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Когнитивные функции 
при нормальном старении
Современное состояние взглядов на психическое ста-

рение характеризуется отказом от понимания его исключи-

тельно как времени «утрат и потерь». На смену приходят

представления о сложности, противоречивости и нелиней-

ности изменений, происходящих в системах жизнедеятель-

ности, в том числе и в психике [1—3]. 

Как известно, старение — это закономерный процесс,

сопровождающийся характерными возрастными изменени-

ями в органах и системах, ведущими к ограничению адапта-

ционных возможностей организма, которые при нормаль-

ном старении доступны компенсации. В связи c этим мож-

но говорить о том, что психическое старение характеризует-

ся не нарушениями, а особенностями когнитивной сферы. 

Ограничения в когнитивной сфере связаны в первую

очередь с изменениями в нервной системе в целом и в го-

ловном мозге в частности. В наиболее общем виде эти изме-

нения представлены уменьшением массы мозга (гибель

нейронов, демиелинизация проводящих путей, сглажива-

ние борозд и извилин, расширение субарахноидальных про-

странств и мозговых желудочков при заполнении их цереб-

роспинальной жидкостью). Имеются данные о снижении

числа нейронов в некоторых зонах мозга к 90-летнему воз-

расту на 45% [4—7]. В когнитивной сфере по этой причине

возникают так называемые возрастные симптомы, наблю-

даемые в таких психических функциях, как память, внима-

ние, восприятие и др. Все это обусловливает адекватность

нейрокогнитивного подхода применительно к анализу пси-

хической деятельности при старении.

Понимание особенностей познавательной деятельно-

сти при нормальном старении требует рассмотрения не-

скольких положений.

1. Наряду с возрастными симптомами ограничений в

адаптивных возможностях имеются компенсаторные пози-

тивные феномены регуляции психической активности в из-

менившихся условиях жизнедеятельности. В пользу такого

заключения свидетельствует адаптационно-регуляторная

концепция (В.В. Фролькис), согласно которой естествен-

ные компенсаторные механизмы имеются во всех системах

жизнедеятельности. В этом контексте все чаще говорят о

том, что наступающие с возрастом ограничения следует рас-

сматривать не как нарушения, ведущие к регрессу, а как

особенные возрастные симптомы, доступные преодолению

и коррекции [8, 9].

Все перечисленное позволяет нам ввести понятие

«поздний онтогенез», связанное с появлением в психике и

поведении нового, не бывшего на предыдущих этапах жиз-

ни (Л.С. Выготский).

2. В позднем возрасте продолжают действовать глав-

ные законы развития, характерные для более ранних перио-

дов онтогенеза: гетерохронность, гетеротопность, гетероди-

намичность изменений в психике. Речь идет о том, что со-

ставляющие психики изменяются в разное время, разные

психические функции характеризуются различной чувстви-

тельностью к влиянию дизадаптирующих факторов и раз-

личной скоростью изменений [10—15].

3. При старении ограничения в той или иной степени

затрагивают практически все психические процессы: па-

мять, внимание, речь, мышление, восприятие, переработку

зрительно-пространственной информации. Эти когнитив-

ные функции имеют сложную структурную организацию,

внутри которой изменения могут быть неравномерными в

связи с названными выше законами развития [5, 8, 16—20].

4. Реализация нейропсихологического подхода наибо-

лее эффективно обеспечивается, по нашему мнению, при-

менением к анализу и описанию когнитивных особенно-

стей при старении концепции А.Р. Лурия о 3 функциональ-

ных блоках мозга (ФБМ) [2, 13, 21, 22]. При участии перво-

го ФБМ реализуются энергетическое обеспечение опти-

мального уровня психической деятельности и баланс про-

цессов возбуждения и торможения благодаря интегратив-

ной работе всей «вертикали» мозговых структур — от ствола

мозга до медиобазальных отделов лобных долей (глубинные

неспецифические отделы мозга). Второй ФБМ, включаю-

щий все мозговые центры анализаторных систем (височ-

ные, затылочные, теменные структуры и заднюю ассоциа-

тивную зону), связан с приемом, переработкой и хранением

информации различных модальностей. Роль 3-го ФБМ —

произвольная организация и регуляция психической актив-

ности (целеобразование, построение программ и выбор

способов действий, прогнозирование результата, контроль

Н.К. Корсакова, И.Ф. Рощина

МГУ им. М.В. Ломоносова, факультет психологии; НЦПЗ РАМН, Москва
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над деятельностью и ее критическая оценка, самооценка).

Эти составляющие психики реализуются в результате ак-

тивности лобных долей мозга.

Каждый из 3 ФБМ представлен симметрично в левом

и правом полушариях мозга, которые специфичны по веду-

щей роли в познавательных процессах. При этом оптимум

реализации последних требует совместной работы полуша-

рий, что обеспечивается мозговыми комиссурами (в част-

ности, мозолистым телом).

5. Важным параметром нормального старения являет-

ся его индивидуальность. Роль предшествующего старению

физиологического и психического развития так же велика,

как и генетическая информация, количество, вид и продол-

жительность воздействия факторов риска и соматических

заболеваний. Весьма значимыми являются эмоционально-

личностные особенности, готовность сознательно и ответ-

ственно справляться с новыми обстоятельствами жизни,

структура познавательной деятельности, профессиональ-

ные знания и навыки, оснащенность стратегиями регуля-

ции поведения, особенности когнитивных стилей.

Обобщение сказанного выше позволяет описать и

проанализировать наиболее часто встречающиеся и отмеча-

емые практически всеми исследователями возрастные сим-

птомы, к которым относятся следующие:

• замедление темпа деятельности (латентность), особен-

но на этапе ее инициации (наиболее отчетливо это проявляет-

ся при извлечении информации из систем хранения в памяти);

• сужение объема психической активности в виде ог-

раничения присущих молодому возрасту возможностей од-

новременного многоканального параллельного выполне-

ния различных действий;

• замедление скорости переработки информации, в

частности при восприятии речи, произносимой в быстром

темпе;

• ограничения в текущем запоминании, обусловленные

повышенной тормозимостью следов памяти под влиянием

вновь поступающей информации, снижением помехоустой-

чивости текущего запоминания к отвлекающим факторам;

• снижение способности к обучению новому, к поста-

новке творческих задач (это может быть обусловлено, ско-

рее всего, снижением уровня активности субъекта, а не его

интеллектуального потенциала).

Перечисленные особенности в соответствии с ней-

ропсихологическими представлениями обусловлены

функциональной дефицитарностью первого блока мозга.

Снижается уровень энергетического обеспечения психи-

ческой деятельности и преобладают тормозные процессы,

т.е. изменяются фоновые составляющие психической ак-

тивности человека. Данные изменения в интегрирован-

ном виде могут рассматриваться как первая составляющая

когнитивного старения. 

Вторая составляющая нормального старения характери-

зуется затруднением в переработке пространственных харак-

теристик информации. Достоверно верифицированы затруд-

нения стареющих людей в актуализации зрительно-простран-

ственных представлений при выполнении простого рисунка

(дом, стол, куб), в расстановке стрелок на часах без цифербла-

та, в зрительно-пространственной памяти при запоминании

последовательности графических стимулов и др. Многочис-

ленные данные об ограничениях в зрительно-пространствен-

ной сфере свидетельствуют о снижении степени участия пра-

вого полушария в когнитивных процессах. При этом наиболее

отчетливо представлена дисфункция височно-теменно-заты-

лочной ассоциативной области в этой гемисфере.

Обозначенные выше проблемы можно интерпретиро-

вать как дефицитарность интегрированного во времени и

внутреннем ментальном пространстве выполнения различ-

ных задач. По существу речь идет о холистической, целост-

ной, симультанной переработке информации, что согласно

современным представлениям обеспечивается активностью

правополушарных мозговых структур [14, 15, 23].

В настоящее время формируются представления о

компенсаторных функциях левого полушария в отношении

возрастной дизадаптации, а его функциональная сохран-

ность рассматривается как фактор-протектор от возможно-

го развития ослабоумливающих процессов. В этом контек-

сте одной из важных составляющих когнитивного старения

является изменение вектора активности полушарий мозга в

сторону доминирования левого полушария. 

Несмотря на многоаспектность индивидуальности

нормального старения, можно говорить о его типологии.

В основу выделения вариантов нормального старения поло-

жен принцип выявления наиболее слабого и сенситивного к

нагрузке в клинико-психологическом эксперименте ней-

ропсихологического фактора (фактор — определенный вид

аналитико-синтетической деятельности специфических

зон мозга, который одновременно является составляющей

частью психической деятельности человека).

Первый вариант старения связан с дефицитом симуль-

танности в переработке информации, что в первую очередь

проявляется в зрительно-пространственной деятельности.

Этот вариант старения может рассматриваться как наиболее

благополучный, особенно при целенаправленном использо-

вании стратегии «дробления» процедур решения разных за-

дач, перевода действий на уровень развернутого, поэтапно-

го, контролируемого, последовательного выполнения. Де-

компенсация при этом варианте старения может наступить

при резком и значительном изменении пространства и «ква-

зипространства» жизни, например при смене места житель-

ства и среды обитания, лингвистической среды.

В основе второго варианта старения лежит слабость

энергетического обеспечения активности. Характерным яв-

ляется достаточно длительная латентность при включении в

деятельность, относительно короткий период эффективного

выполнения, за которым следует истощаемость и, как след-

ствие, незавершенность действий. Кроме того, имеют место

повышенная тормозимость следов памяти, сужение объема

психической деятельности. Декомпенсация может насту-

пить вследствие длительного дистресса, чрезмерных физи-

ческих и эмоциональных нагрузок, невозможности регла-

ментировать активность. При этом сохранность критично-

сти, регулирующей роли речи, наличие стратегий, обеспечи-

вающих распределение активности во времени и внутрен-

нем пространстве, является хорошей предпосылкой для эф-

фективного осуществления психической деятельности.

Третий вариант старения характеризуется снижением

произвольной регуляции деятельности в таких ее звеньях,

как прогнозирование результата, построение адекватных

задаче и своим возможностям программ. Могут наблюдать-

ся импульсивное принятие решений, несоразмерность пла-

нов и возможностей их реализации относительно собствен-

ных усилий и времени достижения целей, что при сохран-
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ности когнитивной критичности может приводить к пере-

живанию неуспеха и к декомпенсации.

Неблагоприятен в плане прогноза декомпенсации 4-й

(сочетанный) вариант старения, где наиболее уязвимыми

являются 2 фактора — энергетического обеспечения актив-

ности и ее произвольной регуляции. Модус функциониро-

вания таких людей отличается недостаточной спонтанно-

стью, сужением сферы интересов, эмоциональной моно-

тонностью в сочетании с повышенной забывчивостью. Де-

компенсация может наступить при любых изменениях сре-

ды, исключающих использование сложившихся, ранее при-

вычных форм активности. Усугубляется и трансформирует-

ся в деменцию этот вариант старения в условиях соматиче-

ского заболевания и депривации общения [14, 23, 24]. 

Когнитивные функции 
при болезни Альцгеймера
1. Нейропсихологический синдром при пресенильном

типе болезни Альцгеймера (БА) складывается из 2 основных

составляющих. К первой относится нарушение фоновых

компонентов психической активности. При заметном огра-

ничении объема доступных одновременному выполнению

психических действий и операций в пределах даже одной

задачи имеет место выраженное нарушение динамических

параметров активности (замедленность, истощаемость, от-

четливо выраженное проактивное торможение, представ-

ленное феноменом преимущественного припоминания

первых элементов стимульной последовательности в соче-

тании с патологическим негативным влиянием гетероген-

ной и гомогенной интерферирующей деятельности на после-

дующее воспроизведение при запоминании любых стиму-

лов). Сочетание всех названных симптомов характерно для

существенного снижения уровня активности глубинных

структур, т.е. первого ФБМ.

Расстройства памяти в большинстве случаев являются

ведущими в структуре синдрома уже на начальном этапе бо-

лезни. У пациентов выявляются неэффективность заучивания

словесной последовательности, часто застойное воспроизве-

дение одних и тех же слов, контаминации (неизбирательное

припоминание слов из предыдущих заданий). Дополнитель-

ная нагрузка в виде гетеро- и гомогенной интерференции мо-

жет приводить к полному забыванию стимульного материала.

Смысловая организация последнего (запоминание фраз) спо-

собствует улучшению воспроизведения, но только в отноше-

нии коротких (3—4 слова) фраз. Такие же особенности запо-

минания наблюдаются и в отношении зрительных и других

стимулов. Это свидетельствует о том, что расстройства памя-

ти носят модально-неспецифический характер.

Вторая составляющая синдрома включает такие сим-

птомы, как нарушение оптико-пространственных функ-

ций, номинативной функции речи, кинетической, кинесте-

тической и пространственной организации движений, а

также зрительного гнозиса в задачах на выделение фигуры

из фона. К этим расстройствам присоединяются трудности

в понимании речи (при сохранности фонематического слу-

ха), которые возникают либо при увеличении объема рече-

вого задания, либо в случае использования в качестве сти-

мульных редко встречающихся или грамматически услож-

ненных слов, либо в случае специфического логико-грам-

матического построения фразы. При этом могут иметь мес-

то отчуждение смысла слова, неправильное понимание

сложной фразы. В экспрессивной речи больных при со-

хранности артикуляции наблюдаются парафазии, наруше-

ние номинации, замедленность, бедность по содержанию и

оформлению при сохранности установки на коммуника-

цию. На основании оценки речи и связанных с ней процес-

сов письма, чтения и счета можно говорить о вовлеченности

в патологический процесс широкой зоны левого полушария

мозга в той части его структурно-функциональных состав-

ляющих, которые входят во второй блок мозга.

На это указывают и нарушения праксиса, который ха-

рактеризуется дефицитарностью всех его составляющих. На-

рушения кинетической составляющей движений в двуруч-

ных и одноручных пробах по степени выраженности часто

близки к динамической апраксии. Отчетливые затруднения

наблюдаются у больных при повторении пространственно

ориентированных положений рук (пробы Хэда). У многих

пациентов наблюдаются трудности при непосредственном

воспроизведении по образцу позы пальцев рук, которые усу-

губляются при исключении зрительной афферентации.

Больные с пресенильным типом БА часто ошибаются

при выполнении счетных операций в устной и письменной

формах (ошибки при переходе через десяток, пространст-

венные ошибки). Операции сложения и умножения отно-

сительно более сохранны, чем вычитания и деления, на-

блюдаются трудности припоминания таблицы умножения. 

Расстройства оптико-пространственной сферы при

ранних формах БА выражены в очень развернутой форме.

Они представлены в жалобах больных на нарушения непо-

средственной ориентировки в реальном пространстве, в

трудностях различения римских и прочтения арабских мно-

гозначных чисел, при определении времени на «немых» ча-

сах, при расстановке стрелок на условном циферблате. Са-

мостоятельный и копированный рисунок фигур и предме-

тов грубо нарушен, в нем доминируют схематичность изо-

бражения, пространственные ошибки, фрагментарность.

Вместе с тем стратегия больных при выполнении рисунка

вполне целенаправленна и характеризуется вектором вы-

полнения от целого к части (сначала делается попытка изо-

бразить общий контур заданного объекта, а затем в общий

контур добавляются детали). Все перечисленное позволяет

сделать заключение о большей дефицитарности задних от-

делов левого полушария мозга по сравнению с симметрич-

ными отделами правой гемисферы.

Исследование акустического неречевого гнозиса пока-

зывает, что больные правильно оценивают число ударов при

восприятии ритмических структур и могут воспроизводить

простые и акцентированные ритмы как по слуховому образцу,

так и по словесной инструкции. Выполнение этих действий

осложняется при увеличении объема задания, могут иметь

место трудности переключения с одной ритмической структу-

ры на другую. Таким образом, в акустическом гнозисе доми-

нируют нейродинамические параметры, а не первичные рас-

стройства перцепции, что указывает на достаточную сохран-

ность функций височной области правого полушария мозга. 

Обобщение данных, касающихся второй составляю-

щей нейропсихологического синдрома при пресенильном

типе БА, указывает на особую выраженность симптомов, ха-

рактерных для патологии теменных, теменно-затылочных,

премоторных отделов, а также внеядерных отделов левой ви-

сочной доли мозга. Речь идет о выраженном и распростра-

ненном поражении второго блока мозга, в значительно

большей степени затрагивающем включенные в него лево-
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полушарные структуры. На наш взгляд, именно это препят-

ствует актуализации компенсаторных механизмов в сфере

психической деятельности, что обусловливает высокую сте-

пень выраженности расстройств психических функций.

Третий блок мозга (лобные префронтальные отделы)

на начальном этапе пресенильного типа БА остается более

функционально сохранным, чем первый и особенно вто-

рой. Такая гетерохронность приводит к достаточно длитель-

ному сохранению «фасада личности», некоторых регулятор-

ных функций, эмоциональной реакции на заболевание и

доступность ряда хорошо автоматизированных, закреплен-

ных в прошлом опыте навыков [14, 22, 25, 26].

2. Иную структуру имеет нейропсихологический син-

дром при сенильном типе БА. 

Ведущая составляющая синдрома свидетельствует о

дисфункции первого энергетического блока мозга (сужение

объема психической деятельности или ограничения в ее

многоканальности, нарушения памяти в связи с патологи-

ческой тормозимостью следов интерферирующими воздей-

ствиями, нарушение нейродинамических составляющих в

моторной сфере).

Вторая составляющая синдрома представлена комп-

лексом симптомов, свидетельствующих о снижении произ-

вольного контроля в различных высших психических функ-

циях: эхопраксии, сокращение или потеря программы нача-

того действия, наличие контаминаций, парафазий и конфа-

буляций в задачах на запоминание и воспроизведение, за-

мена целостного и обобщенного понимания сюжетной кар-

тинки фрагментарным перечислением ее деталей, парагно-

зии, импульсивность при выполнении проб «реакция выбо-

ра», снижение контролирующей и регулирующей роли речи

в построении программ движений и действий. Названные

симптомы связаны с нарушениями в работе префронталь-

ных отделов (3-й блок) мозга. 

С описанными расстройствами сочетаются такие спе-

цифические симптомы, как лицевая агнозия, негрубо выра-

женные акустико-мнестическая и амнестическая афазии,

трудности определения времени на «немых» часах, дефици-

тарность в оптико-пространственной деятельности в виде

плоскостного рисунка и неточного расположения деталей

относительно друг друга.

Перечисленные симптомы указывают на диффузную

церебральную патологию с преимущественным вовлечени-

ем 1-го и 3-го блоков мозга при относительной сохранности

второго. Симптомы дисфункции последнего имеют в ос-

новном правополушарную локализацию.

Сопоставление описанных синдромов позволяет вы-

делить общее и специфическое в нарушении психических

функций и функционировании мозговых структур при пре-

сенильном и сенильном типах БА. К общим расстройствам

относятся дефекты фоновых компонентов психической ак-

тивности, обусловленные снижением уровня ее энергетиче-

ского обеспечения и изменением нейродинамических пара-

метров работы мозга. Это проявляется в сужении объема

всех видов психической деятельности, замедленности, за-

стревании на отдельных фрагментах выполняемых заданий,

патологической тормозимости следов памяти в условиях

интерференции, в непродуктивности заучивания стимуль-

ного материала. Все эти симптомы при сенильном типе БА

выражены в меньшей степени, чем у больных с пресениль-

ным типом БА. Противоположная картина наблюдается в

отношении произвольной регуляции деятельности, которая

нарушена у больных обеих групп. Однако у больных с се-

нильным типом БА обнаруживается более высокая степень

ее дефицитарности и более широкий спектр соответствую-

щих симптомов. При репродукции следов памяти у них на-

блюдается значительное число контаминаций и в ряде слу-

чаев конфабуляций, что указывает на нарушение контроля

за деятельностью. Для этой группы больных характерны на-

рушение регулирующей роли речи, снижение критичности,

отсутствует переживание своей несостоятельности. Все пе-

речисленное означает, что симптомы, обусловленные нару-

шением в работе третьего блока мозга, представлены при

сенильном типе БА в более развернутой форме.

Таким образом, в картине когнитивных расстройств

при БА можно выделить, с одной стороны, симптомы, ха-

рактерные для нормального старения (снижение функций

первого ФБМ), которые представлены в более выражен-

ной степени и неуклонно прогрессируют в ходе болезни.

С другой стороны, характерным для БА и наиболее отли-

чающим ее от нормы является нарушение функций, обес-

печиваемых левой гемисферой мозга в виде сукцессивной

(поэтапной, развернутой во времени) переработки ин-

формации, что обеспечивается вторым ФБМ. Можно ви-

деть, что при нарастании клинической симптоматики

сильно снижаются и возможности регуляции деятельно-

сти (3-й ФБМ), что приводит практически к полной несо-

стоятельности больных.  Таким образом, при БА в патоло-

гический процесс включены все 3 ФБМ, что препятствует

актуализации даже минимальных компенсаторных воз-

можностей [14, 22, 25—27].

Все изложенное выше об особенностях как нормаль-

ного, так и патологического старения, основанное на при-

менении нейропсихологического подхода, позволяет сде-

лать заключение о перспективах формирования стратегий

психологической поддержки стареющих людей с примене-

нием коррекционных программ, направленных на оптими-

зацию когнитивного функционирования [11, 13].

1. Клиническая психология. Под ред. М. Пер-

ре, У. Баумана. СПб.: Питер, 2003;568 с.

2. Корсакова Н.К. Нейропсихология позд-

него возраста: обоснование концепции и

прикладные аспекты. Вестн Моск ун-та.

Сер. 14. Психология 1996;(2):32—7.

3. Шахматов Н.Ф. Психическое старение:

счастливое и болезненное. М.: Медицина,

1996;304 с.

4. Amenta F., Bronzetti E., Sabbatini M., Vega J.A.

Astrocyte changes in aging cerebral cortex and hip-

pocampus: a quantitative immunohistochemical

study. Microsc Res Tech 1998;43:29—33.

5. Courtney S.M., Petit L., Maisog J.M. et al.

An area specialized for spatial working memory

in human frontal cortex. Science

1998;279:1347—51.

6. Raz N., Gunning-Dixon F.M., Head D. et

al. Neuro-anatomical correlates of cognitive

aging: evidence from structural magnetic reso-

nance imaging. Neuropsychology

1998;12:95—114.

7. Raz N., Briggs S.D., Marks W., Acker J.D.

Age-related deficits in generation and manipu-

lation of mental images: II. The role of dorso-

lateral prefrontal cortex. Psychol Aging

1999;14:436—44.

8. Dolman R., Roy E.A., Dimeck P.T., Hall C.R.

Age, gesture span, and dissociations among

component subsystems of working memory.

Л И Т Е Р А Т У Р А



8

Л Е К Ц И Я

Brain Cogn 2000;43:164—8.

9. Фролькис В.В. Регулирование, приспо-

собление, старение. Л.: Наука, 1970;432 с.

10. Старение мозга. Под ред. В.В. Фрольки-

са. Л.: Наука, 1991;276 с.

11. Голдберг Э. Парадоксы мудрости. М.:

Поколение, 2007;384 с.

12. Загянская Н.А., Зуева Ю.В., Корсакова Н.К.

Нейропсихологический анализ вариантов

нормального старения. I Международная

конференция памяти А.Р. Лурия, 24—26

сент. 1997 г. Тезисы докладов. М.: РПО,

1997;37 с.

13. Корсакова Н.К., Балашова Е.Ю. Опос-

редование как компонент саморегуляции

психической деятельности в позднем воз-

расте. Вестн Моск ун-та. Сер.14. Психоло-

гия 1995;(1):18—23.

14. Корсакова Н.К. Нейрогеронтопсихоло-

гия: развитие идей А.Р. Лурия. I Междуна-

родная конференция памяти А.Р. Лурия,

24—26 сент. 1997 г. Тезисы докладов. М.:

РПО, 1997;50 с.

15. Корсакова Н.К., Московичюте Л.И.

Клиническая психология. М.: Академия,

2003;141 с.

16. Корсакова Н.К., Балашова Е.Ю., Рощи-

на И.Ф. Экспресс-методика оценки когни-

тивных функций при нормальном старении.

Журн неврол и психиатр 2009;(2):44—50.

17. Греков Б.А. Некоторые закономерности

изменения памяти в старческом возрасте.

Вопр психол 1968;(2):67—79.

18. Справочник по диагностике и лечению

заболеваний у пожилых. Под ред. Л.И. Дво-

рецкого, Л.Б. Лазебника. М.: Новая Волна;

Оникс, 2000;543 с.

19. Cabeza R., Anderson N.D., Houle S. et al.

Age-related differences in neural activity during

item and temporal-order memory retrieval: a

positron emission tomography study. J Cogn

Neurosci 2000;12:197—206.

20. Schretlen D., Pearson G.D., Anthony J.C.

Elucidating the contributions of processing

speed, executive ability, and frontal lobe vol-

ume to normal age-related differences in fluid

intelligence. J Int Neuropsychol Soc

2000;(6):52—61.

21. Wingfield A., Stine E.A., Lahar C.J.,

Aberdeen J.S. Does the capacity of working

memory change with age? Exp Aging Res

1998;14:103—7.

22. Лурия А.Р. Основы нейропсихологии.

М.: Изд-во Моск. ун-та, 1973;376 с.

23. Рощина И.Ф., Жариков Г.А. Нейропси-

хологический метод в диагностике мягкой

деменции у лиц пожилого возраста. Журн

неврол и психиатр 1998;(2):34—9.

24. Корсакова Н.К., Прахт Н.Ю. О принци-

пе динамичности в концепции А.Р. Лурия

(модель нормального старения). Вопр пси-

хол 2002;(4):96—100.

25. Рощина И.Ф., Гаврилова С.И., 

Федорова Я.Б. Нейропсихологическая стру-

ктура и прогноз синдрома мягкого когни-

тивного снижения в позднем возрасте. Пси-

хиатрия 2007;(2):42—9.

26. Гаврилова С.И. Фармакотерапия болез-

ни Альцгеймера. М.: Пульс, 2003;319 с.

27. Корсакова Н.К., Дыбовская Н.Р., Рощи-

на И.Ф., Гаврилова С.И. Учебно-методиче-

ское пособие по нейропсихологической ди-

агностике деменций альцгеймеровского ти-

па (болезнь Альцгеймера и сенильная де-

менция). М.: НЦПЗ РАМН, 1992;30 с.

Л.В. Ромасенко 

ФГУ «ГНЦ ССП Росздрава», Москва

DEPRESSION AND CARDIOVASCULAR DISEASES
L.V. Romasenko

State Research Center of Social and Forensic Psychiatry, Russian Agency for Health Care, Moscow

According to the results of integrated assessment of cardiological inpatients with depression, the author identified 2 possible variants of psy-

chosomatic ratios: 1) subordinated with the leading role of a somatic disease in the genesis of developing symptomatic somatogenic and psy-

chogenic mental disorders and 2) independent as the coexistence of mental disorders and a somatic disease. Their consideration is of impor-

tance for the diagnosis and substantiation of treatment policy. 

Key words: cardiovascular diseases, depression. 

Lyubov Vladimirovna Romasenko: lromasenko@mail.ru

Депрессия и сердечно-сосудистые заболевания

По данным эпидемиологического исследования

NHANES III, частота выявления депрессий у мужчин со-

ставляет 5,7%, а у женщин – 11,7% [1]. В ходе российского

исследования КОМПАС установлено, что симптомы де-

прессии отмечаются у 45,9% пациентов поликлиник, боль-

ниц, научно-исследовательских центров терапевтическо-

го, кардиологического и неврологического профиля [2]. В

психопатологической картине у больных с сердечно-сосу-

дистыми заболеваниями (ССЗ) преобладают разной степе-

ни выраженности аффективные расстройства, главным

образом депрессивные. Установлено, что депрессия у

больных с ССЗ наблюдается значительно чаще, чем в по-

пуляции, достигая почти 50% [3].

Результаты клинических исследований [4–9] показа-

ли, что депрессия является чрезвычайно распространенным

коморбидным состоянием при гипертонической болезни,

ишемической болезни сердца (ИБС), сердечной недоста-

точности, инсульте, после оперативных вмешательств на

сердце; она существенно осложняет течение и прогноз ССЗ.

Симптомы депрессии выражаются в снижении физической

активности, эмоциональных проявлений, что значительно

снижает качество жизни пациентов. Они могут ухудшать са-

мочувствие больного в большей степени, чем симптомы,

связанные с ИБС или сердечной недостаточностью [10]. Су-

ществует мнение, что депрессию следует рассматривать как

новый фактор риска ИБС [11].

При этом имеют значение нарушение больными,

страдающими депрессией, режима терапии и реабилита-

ции, а также комплекс таких функциональных и метаболи-

ческих расстройств, как снижение вариабельности сердеч-

ного ритма, повышение уровня циркулирующих катехола-

минов, которые могут быть триггером злокачественной

аритмии, нарушение функции тромбоцитов с повышением

активности протромбинового комплекса. Маркерами де-
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прессии могут служить такие показатели подострого воспа-

ления, как лейкоцитоз, С-реактивный белок, интерлейкин

6 и др. Эти и другие данные свидетельствуют о том, что де-

прессия является самостоятельным фактором риска разви-

тия ИБС и маркером ее неблагоприятного прогноза. У па-

циентов с ИБС и депрессивными расстройствами различ-

ной степени тяжести значительно ухудшаются показатели

долговременной выживаемости [12]. 

Анализируя соотношения депрессии и сосудистой па-

тологии, A.H. Glassman [13] приводит данные ряда исследо-

ваний, выполненных на больших выборках соматически здо-

ровых с контролем всех известных сердечно-сосудистых фа-

кторов риска. Установлено, что ССЗ чаще развиваются при

депрессии, выявленной при инициальной оценке. Кроме то-

го, с развитием ИБС больные с депрессией характеризуются

более высоким риском ССЗ и смертности. Повышение риска

характерно для пациентов не только с большой депрессией,

но и с умеренной ее степенью. Однако риск повторных ин-

фарктов миокарда и кардиальной смерти возрастает по мере

утяжеления депрессии. Депрессия также повышает риск

смерти и соматических осложнений после аортокоронарного

шунтирования, у пациентов с сердечной недостаточностью.

В связи с этим указывается на повышенный риск ишемиче-

ского инсульта, а после перенесенного инсульта – соматиче-

ских осложнений и смерти. 

Депрессия может предшествовать сосудистой патоло-

гии на протяжении десятилетий. Однако пока неизвестно, в

какой степени подобная рано начавшаяся депрессия опре-

деляет развитие сосудистой патологии и в каких пределах

подобная ассоциация является следствием общих предрас-

полагающих факторов. Наряду с ранним началом известны

случаи манифестации депрессии в более позднем возрасте,

в связи с чем, по мнению автора, как минимум в части из

этих случаев депрессия является следствием сосудистых из-

менений в головном мозге. Впервые предположения о по-

добной связи возникли на основании данных исследования

пациентов, перенесших инсульт, и позднее были подкреп-

лены результатами исследований с проведением визуализа-

ции головного мозга. Было выявлено, что депрессия, начав-

шаяся в позднем возрасте, вероятно, связана с поражением

белого вещества головного мозга (лейкоареоз). 

Для уточнения значения депрессивных расстройств у

пациентов с ССЗ при обосновании комплексной терапии

были обследованы 212 пациентов (61 мужчина и 151 жен-

щина) кардиологического отделения факультетской тера-

певтической клиники им. В.Н. Виноградова (Москва), на-

правленных на консультацию к психиатру в связи с атипич-

ностью жалоб, неэффективностью проводимой терапии.

Возраст больных – от 18 до 85 лет. Среди мужчин преобла-

дали пациенты моложе 50 лет (50,8%), среди женщин –

старше 50 лет (83,5%).

У 129 больных были установлены следующие диаг-

нозы: ИБС, стенокардия I–III ФК, постинфарктный кар-

диосклероз, аритмия; 22 пациента этой группы перенесли

инфаркт миокарда; у 63 имелась гипертоническая болезнь

II–III стадии. 

Состояние больных верифицировалось также с по-

мощью шкалы самоотчета SCL (Hopkins Check List)-90,

шкалы диагностики личностной и ситуационной тревоги

Спилбергера–Ханина, шкалы дифференцированной ди-

агностики депрессии Зунге. В соответствии с полученны-

ми результатами у больных с гипертонической болезнью

отмечалось повышение показателей реактивной и лично-

стной тревожности (шкала Спилбергера), а также повы-

шение показателей соматизации, враждебности/агрессив-

ности, фобической тревоги и обсессий, шкалы SCL-90.

Среднее значение показателей депрессивности по шкале

Зунге составило 42,1. У больных с ИБС по сравнению с

пациентами с гипертонической болезнью отмечались дос-

товерные различия по шкале выраженности депрессии и

фобической тревоги (SCL-90), средний показатель де-

прессивности по шкале Зунге составил 52,25. У последних

имелся статистически достоверно более высокий уровень

тревожности по SCL-90.

Анализ манифестации соматического заболевания

позволил выявить значимые в этом отношении психоге-

нии в 44 (около 20%) наблюдениях; в 10% случаев они

могли быть квалифицированы как преимущественно со-

циально стрессовые. 

Влияние психических расстройств на течение забо-

левания (обострение) установлено в 131 (~ 62%) случае.

Психические расстройства были выявлены у всех пациен-

тов (критерии МКБ-10). Анализ структуры изученных

расстройств свидетельствует о преобладании у больных с

ССЗ депрессивных синдромов (70%) в рамках рас-

стройств адаптации, маскированных депрессий, цикло-

тимии, органических депрессий. Значительный удельный

вес последних (~10%) не только отражает сосудистый ге-

нез исследованных состояний, но и может служить кри-

терием тяжести, неблагоприятного прогноза сердечно-

сосудистой патологии. 

Клинические проявления депрессивных расстройств

у больных кардиологического профиля достаточно своеоб-

разны и атипичны. Нередко у пациентов депрессивные на-

рушения сопровождаются выраженной астенией. Больные

неспособны переносить нагрузки, страдают гиперестезией

к звукам, свету, поэтому их отличает ограничительное по-

ведение. Запас энергетических возможностей у таких па-

циентов крайне ограничен. Внешне больные выглядят по-

давленными. Моторная заторможенность выражена уме-

ренно, как и замедленность ассоциативных процессов. В

ряде случаев снижается аппетит. 

С учетом существующих представлений о коморбид-

ности разных проявлений болезни были дифференцирова-

ны 2 варианта психосоматических соотношений в клиниче-

ской картине исследованных состояний.

Первый вариант – субординированный – предпола-

гает ведущую роль соматического заболевания в патогене-

зе формирующихся соматопсихических (симптоматиче-

ских соматогенных) и психосоматических (симптоматиче-

ских психогенных) расстройств. Если соматогенные пси-

хические расстройства обусловлены преимущественно ин-

токсикационными факторами, проявляются симптомами

психической дезадаптации (от легких астенических реак-

ций до симптоматических психозов), то психогенные рас-

стройства возникают в связи с различными ятрогенными и

социальными воздействиями. В процессе осознания бо-

лезни, ее тяжести, прогноза, социальных последствий, из-

менения жизненного стереотипа больного формируется

определенная внутренняя картина болезни. Она зависит от

личностных особенностей пациента, уровня его психиче-

ского здоровья, социального положения, а также масштаб-
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ности болезни и ее курабельности. При адекватном отно-

шении к болезни процесс лечения происходит наиболее

успешно, однако нередко психологическая дезорганиза-

ция в результате соматического заболевания бывает столь

значительна, что формируется так называемая нозогенная

депрессия [14]. В этих случаях образуются неблагоприят-

ные коморбидные связи, развиваются сложные психосо-

матические реакции, в ряде случаев – болезненные состо-

яния, требующие специальной терапии.

Второй вариант психосоматических соотношений (не-

зависимый) характеризуется «сосуществованием» психиче-

ских расстройств и соматического заболевания. Преоблада-

ющая диагностическая задача в этих случаях состоит в оцен-

ке патопластического влияния психических расстройств на

клинические проявления соматической болезни. 

С учетом характера преобладающих психосоматиче-

ских соотношений были выделены 2 группы: больные с

симптоматическими психическими расстройствами

(n=152) и больные с эндогенными психическими расстрой-

ствами, коморбидными с ССЗ (n=60).

Симптоматические психические расстройства были

представлены тревожно-депрессивными (n=71), астеноде-

прессивными расстройствами (n=21), органической де-

прессией (n=19), тревожно-фобическими (n=20), депрес-

сивно-ипохондрическими (n=11), истеродепрессивными

расстройствами (n=10).

Во 2-й группе 31 больной страдал циклотимией, 20 –

рекуррентным депрессивным расстройством (легким и уме-

ренно выраженным), 9 – шизотипическим расстройством.

При этом у данной категории больных психосоматические

соотношения отличались особой вариабельностью, в том

числе на разных этапах развития болезни. В большинстве

случаев имело место одновременное ухудшение как сомати-

ческого, так и психического состояния, в других – психосо-

матическое балансирование, когда обострение одного забо-

левания сопровождалось компенсацией другого.

Выяснение генеза психических расстройств у боль-

ных кардиологической клиники является отдельной зада-

чей исследований [15–17]. Удельный вес каждого из факто-

ров, имеющих значение в развитии психических рас-

стройств, – психологических, социальных, биохимических

(ВОЗ, 2001), различен в выделенных клинических группах.

Если у больных с симптоматическими расстройствами пре-

обладают психологические и социальные факторы, а био-

химические скорее отражают тяжесть соматического забо-

левания, то во 2-й группе имеют значение специфические

биохимические факторы, лежащие в основе развития эндо-

генных депрессий, оживление которых связано с психоло-

гическими и социальными причинами. 

Остается нерешенным вопрос, можно ли снизить

риск сосудистой патологии с помощью терапии депрессии.

Несмотря на ряд данных, подтверждающих такое предпо-

ложение, достаточных доказательств для окончательного

суждения пока нет [13]. Однако доказано, что терапия ан-

тидепрессантами способствует редукции повышенного ри-

ска сердечно-сосудистых катастроф, неблагоприятного

прогноза ИБС. Во всяком случае, выявленное актуальное

депрессивное расстройство следует считать прямым пока-

занием для назначения антидепрессантов. 

Соответственно клинико-патогенетическим особен-

ностям заболевания у пациентов выделенных групп должна

избираться и лечебная тактика.

В группе больных с независимо существующими

психическими расстройствами она представляется доста-

точно ясной. При симптоматических психических рас-

стройствах должны учитываться не только характер и вы-

раженность актуального психического расстройства, но и

особенности соматического состояния больного. Следует

иметь в виду 2 направления: соматическое заболевание как

одна из составляющих имеющегося психосоматического

расстройства и как фактор, определяющий необходимость

дифференцированной психофармакотерапии (возмож-

ность противопоказаний).

Практика свидетельствует, что присоединение адек-

ватной психотропной терапии способствует значительному

улучшению состояния пациентов, прежде всего за счет ре-

дукции актуальной психической патологии. Кроме того, это

позволяет более эффективно проводить лечение основного

заболевания. Здесь уместно вспомнить положение К. Шнай-

дера об имеющейся у каждого человека «подземной» депрес-

сии и тревоге, способных стать актуальными в условиях со-

матического заболевания. У больных с заболеваниями серд-

ца, которые, как известно, имеют символический смысл для

человека, сказанное приобретает особое звучание.
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Д и а г н о з
Боль в поясничной области – одна из основных при-

чин временной нетрудоспособности. Она встречается

примерно с одинаковой частотой в разных странах, значи-

тельно снижая качество жизни и работоспособность, и ос-

тается в числе ведущих причин обращения за медицин-

ской помощью.

Не всегда удается выявить конкретные причины воз-

никновения боли в спине. В подавляющем большинстве

случаев боль обусловлена неспецифическими изменения-

ми, которые обычно регрессирует в течение 3 мес. Острая

боль в спине в 10–20% случаев у пациентов трудоспособно-

го возраста становится хронической. Эта группа пациентов

характеризуется неблагоприятным прогнозом и обусловли-

вает значительные (до 80%) затраты здравоохранения на ле-

чение болей в спине [1, 2]. 

Рекомендации Американского фонда «Pain»

(«Боль») по лечению болевого синдрома включают в себя

купирование боли, улучшение функции и повышение

качества жизни [3]. Адекватная терапевтическая тактика

должна учитывать особенности клинической картины

поясничной боли [4]. 

Поясничная боль (ПБ) может быть вторичной и иметь

отраженный или локальный характер. Наиболее ответствен-

ной и требующей достаточной квалификации задачей явля-

ется исключение отраженного генеза ПБ при заболеваниях

внутренних органов. Отраженная ПБ возможна при аневриз-

ме, тромбозе грудного или брюшного отдела аорты, уроло-

гических, гастроинтестинальных, гинекологических и дру-

гих заболеваниях.

Другая категория вторичной ПБ связана с наличием

вертебрального локального фокуса при некоторых общих со-

матических заболеваниях. В этих случаях патологические

явления локализуются в самом позвоночном столбе – в его

опорных образованиях (чаще костно-хрящевых, суставных,

связочных), моторных (мышцах с фасциями, сухожилиях) и

невральных структурах (спинном мозге и его оболочках, ко-

решках спинно-мозговых нервов и образованных ими пери-

ферических нервов). Такая вторичная ПБ может быть про-

явлением бактериального или туберкулезного спондилита,

дисцита, паравертебрального эпидурального абсцесса, пер-

вичной опухоли и метастазов в позвоночник, остеопороза,

гиперпаратиреоза, болезни Педжета, болезни Бехтерева и

других заболеваний. 

Иная категория ПБ – первичная боль, не связанная с

патологией внутренних органов и соматическими заболева-

ниями, сопровождающимися вертебральным патологиче-

ским локусом. Первичная ПБ – это острое или хроническое

заболевание, имеющее определяющий патологический фо-

кус (дисфункциональный, дистрофический, неинфекцион-

но-воспалительный) в опорных и моторных структурах по-

звоночного столба и проявляющееся болевыми и другими

нарушениями в области поясницы, таза и ног.

Причины первичной ПБ разнообразны и имеют вер-

тебральные, паравертебральные и экстравертебральные

локусы, нередко патогенетически взаимодействующие.

Этиологическое разнообразие (мультифакторность) ПБ не

дает возможности найти ей морфологическую или патоло-

гическую «прописку». Причиной ПБ могут быть суставы

вследствие их дистрофических изменений (спондилоар-

троз, «фасеточный» синдром), мышцы с болезненными ло-

кальными уплотнениями («триггеры» при миофасциальных

болях, фибромиалгии), межпозвонковые диски с их дистро-

фическими и грыжевыми изменениями, часто оказываю-

щими патологическое воздействие на спинно-мозговые

нервы. Во многих случаях ПБ невозможно установить ранг

важности определенных анатомических образований и их

патологических изменений, как и их патогенетическую оче-

редность. Это положение оказывается справедливым и при

лечении конкретных пациентов, когда терапевтическое воз-

действие имеет неспецифический характер или направлено

на несколько патогенетических элементов. 
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Существовавшая долгие годы парадигма остеохондро-

за позвоночника, рассматривающая его в качестве универ-

сальной причины вертеброгенных поражений нервной сис-

темы, не смогла определить наиболее полно общие типы

ПБ (люмбалгий) и боли в поясничной области с распро-

странением в ногу (люмбоишиалгий), характеризующие их

течение, клиническое неврологическое «наполнение», из-

менения функциональных возможностей. Вместе с тем в

общей врачебной и неврологической практике имеется не-

обходимость в представлении таких типов, которое позво-

лило бы разделить больных по тяжести состояния и особен-

ностям клинических проявлений и этим способствовало бы

в целом адекватному диагностическому, лечебно-организа-

ционному и экспертному выбору.

Представляется целесообразным выделение следую-

щих типов ПБ и люмбоишилгий.

Т и п  1 .  О с т р а я  П Б  ( л ю м б а г о )
Тип 1А. Острая ПБ с быстрым регрессом без выражен-

ных двигательных дизадаптаций. ПБ возникает неожидан-

но, она интенсивная, быстро достигает максимума, сочета-

ется с непродолжительными умеренными двигательными

расстройствами, относительно быстро регрессирует.

Тип 1Б. Острая ПБ с быстрым регрессом с выраженны-
ми двигательными дизадаптациями. ПБ возникает неожи-

данно, она интенсивная, быстро достигает максимума, со-

четается с непродолжительными выраженными двигатель-

ными расстройствами, относительно быстро регрессирует.

Т и п  2 .  П Б  ( л ю м б а л г и я )  
с  м е д л е н н ы м  р е г р е с с о м
Тип 2А. Подострая ПБ с медленным регрессом с наруше-

нием сгибания в пояснице. ПБ чаще появляется после неадек-

ватного физического усилия, она нарастает в течение не-

скольких дней, сохраняется относительно продолжительно,

сочетается с торпидными нарушениями позвоночной стати-

ки и преимущественным нарушением сгибания в пояснице. 

Тип 2Б. Подострая ПБ с медленным регрессом с наруше-
нием разгибания в пояснице. ПБ чаще появляется после фи-

зической нагрузки, переохлаждения, она нарастает подост-

ро, сохраняется длительно, сочетается с торпидными нару-

шениями позвоночной статики с преимущественным нару-

шением разгибания в пояснице и вторичными миалгиче-

скими зонами в спине. 

Т и п  3 .  Н е р а д и к у л я р н а я  л ю м б о и ш и а л г и я  
Тип 3А. Острая или подострая люмбоишиалгия без при-

знаков поражения спинно-мозговых корешков. ПБ длительно

сохраняется, сочетается с торпидными болевыми миофас-

циальными нарушениями в ноге.

Тип 3Б. Острая или подострая боль в ноге (ишиалгия) без
признаков поражения спинно-мозговых корешков. Ишиалгия –

доминирующая локализация боли, длительно сохраняется,

сочетается с торпидными болевыми миофасциальными на-

рушениями в ноге. 

Т и п  4 .  Р а д и к у л я р н а я  
« д о б р о к а ч е с т в е н н а я »  л ю м б о и ш и а л г и я
Тип 4А. Острая или подострая люмбоишиалгия с ра-

дикулярным поражением с благоприятным течением.

Равномерно протекающая ишиалгия, сочетающаяся с

корешковым расстройством в поясничном и (или) кре-

стцовом дерматомиотоме.

Тип 4Б. Острая или подострая ишиалгия с радикулярным
поражением с благоприятным течением. Равномерно проте-

кающая ишиалгия, сочетающаяся с корешковым расстрой-

ством в поясничном или крестцовом дерматомиотоме и

преимущественной локализацией боли в ноге.

Т и п  5 .  Т я ж е л а я  р а д и к у л я р н а я  
л ю м б о и ш и а л г и я
Тип 5А. Радикулярная люмбоишиалгия с выраженными

торпидными расстройствами вертебральной статикодина-
мики и (или) двигательными дизадаптациями. Тяжело проте-

кающая люмбоишиалгия, сочетающаяся с выраженными

моно- или бирадикулярными расстройствами в пояснично-

крестцовых дерматомиотомах и требующая, как правило,

нейрохирургического лечения.

Тип 5Б. Радикулярная или полирадикулярная ЛИ с вы-
раженными двигательными нарушениями в ноге, тазовыми
нарушениями, двигательными дизадаптациями. Тяжело

протекающая люмбоишиалгия, сочетающаяся с выражен-

ными би- или полирадикулярными (в том числе двусто-

ронними) расстройствами в дерматомиотомах конского

хвоста, тазовыми расстройствами и требующая нейрохи-

рургического лечения.

Т и п  6 .  Л ю м б а л г и я  с  д о м и н и р о в а н и е м  
п с и х и ч е с к и х  и  п о в е д е н ч е с к и х  н а р у ш е н и й
Тип 6А. ПБ как проявление депрессии или других наруше-

ний психики. ПБ или люмбоишиалгия без актуальной орга-

нической причины, сочетающаяся с изменениями психики

и не поддающаяся лечению непсихотропными средствами. 

Тип 6Б. ПБ как проявление симуляции или аггравации
(рентного поведения). Длительно протекающая неремитти-

рующая ПБ или люмбоишиалгия как осознанная пациен-

том форма приобретения социальных выгод.

Не всегда заключение о типе ПБ у конкретного паци-

ента можно сделать на начальных этапах обострения. Это

связано с тем, что, проявившись одним типом, по мере те-

чения болезнь приобретает новое «лицо». При этом смена

варианта ПБ идет от первых типов к последним. 

Л е ч е н и е
Алгоритм лечения ПБ должен быть простым, безопас-

ным и эффективным [5]. Согласно Европейским рекомен-

дациям целесообразно использование короткого курса не-
стероидных противовоспалительных препаратов (НПВП) или

слабых наркотических анальгетиков для лечения острой не-

специфической ПБ [6–8].

При назначении НПВП необходимо учитывать его

безопасность, возраст больного и наличие сопутствующей

патологии. НПВП желательно использовать в минимальной

дозе, обеспечивающей обезболивание, и не принимать од-

новременно более одного НПВП [5, 9].

Препаратом, обладающим сбалансированным про-

филем эффективности и безопасности, является мелокси-
кам [10]. В исследовании MELISSA проводили сравнение

профиля безопасности мелоксикама в дозе 7,5 мг/сут

(n=4635) и диклофенака в дозе 100 мг/сут (n=4688) в тече-

ние 28 дней. Показано достоверное различие частоты гас-

тропатий, связанных с приемом НПВП (13% в группе ме-

локсикама против 19% в группе диклофенака). Мелокси-

кам также показал лучший профиль переносимости по

сравнению с диклофенаком: более редко появлялись тош-

нота, диспепсия, боли в животе и диарея. По данным ис-

следования SELECT, посвященного сравнению мело-

ксикама в дозе 7,5 мг/сут (n=4320) и пироксикама в дозе

20 мг/сут (n=4336), применяемых в течение 28 дней, гас-
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тропатии развивались реже при использовании мелоксика-

ма (10,3% против 15,4%) [11]. Анализ использования мело-

ксикама у 19 087 пациентов в Великобритании показал, что

серьезные нежелательные явления отмечены только у 203

(1,1%) наблюдаемых, из них связанные с поражением же-

лудочно-кишечного тракта – у 36 (0,2%). Мелоксикам от-

личается крайне низкой гепатотоксичностью (лишь 1 слу-

чай острой печеночной недостаточности на фоне приеме

препарата) [12] и сходной с другими селективными и несе-

лективными НПВП нефротоксичностью [13, 14]. При

сходных с селективными НПВП механизмах действия ме-

локсикам, по данным метаанализа (n=27 000) [15], проде-

монстрировал гораздо более благоприятный профиль в от-

ношении риска сердечно-сосудистых осложнений по срав-

нению с селективными ингибиторами циклооксигеназы

(ЦОГ) 2. В открытом рандомизированном проспективном

простом слепом исследовании NUT-2 показано, что на фо-

не терапии мелоксикамом в остром периоде инфаркта ми-

окарда (n=120) выраженность осложнений ниже, чем при

терапии аспирином [16].

Кроме того, получены данные о возможном кардио-

протективном действии препарата у больных с острым ко-

ронарным синдромом, что подтверждает принципиальное

отличие мелоксикама от других ингибиторов ЦОГ 2.

Препарат Мирлокс является эквивалентным джене-

риком мелоксикама, что показано в исследовании по

оценке биоэквивалентности оригинального препарата и

Мирлокса. От многих других дженериков мелоксикама он

выгодно отличается хорошими фармакоэкономическими

характеристиками при высокой эффективности терапии

[17]. Наш опыт использования Мирлокса у пациентов с

острой и подострой ПБ показал его эффективность у паци-

ентов с типами 1, 2, 3 ПБ, когда имелось преобладание но-

цицептивного характера люмбалгии. При этом применяли

дозы 7,5 и 15 мг в зависимости от выраженности болевого

синдрома. Можно также констатировать, что высокий

противовоспалительный и анальгетический эффект Мир-

локса сочетается с безопасностью в отношении желудоч-

но-кишечных и сердечно-сосудистых осложнений, а также

фармакоэкономическими преимуществами при острых и

подострых люмбалгиях и ишиалгиях.

P. Roelofs и соавт. на основании данных литературы

оценили эффективность неселективных НПВП и ингиби-

торов ЦОГ 2 при лечении неспецифической поясничной

боли. Было выявлено, что селективные ингибиторы ЦОГ 2

имели идентичную эффективность с традиционными

НПВП, однако обладали меньшим количеством побочных

эффектов со стороны желудочно-кишечного тракта. При-

менение ингибиторов ЦОГ 2 лимитировано у пожилых па-

циентов ввиду повышенного риска сердечно-сосудистых

заболеваний [18].

Парацетамол, известный также как ацетаминофен,

используется в качестве анальгетика в течение последних

50 лет и имеет относительно мало побочных эффектов [19].

Подавляющее большинство авторов в работах, опублико-

ванных до 2000 г., рекомендовали парацетамол в качестве

первой линии терапии для пациентов с ПБ [20]. Дальней-

шие исследования по лечению острой ПБ, проведенные в

Австралии [21], Новой Зеландии [22], Европе [23] и фран-

цузское руководство по хронической боли в пояснице [24]

подтвердили эффективность парацетамола.

Однако в обзоре Reece A. Davies и соавт.  нет убедитель-

ных доказательств эффективности парацетамола в лечении

неспецифической ПБ [25].

При одновременном применении различных НПВП

или их сочетания с ацетаминофеном значительно повыша-

ется риск развития нефропатии, особенно при длительной

терапии; при этом развиваются папиллярный некроз и (вто-

рично) интерстициальный нефрит [9].

В случае неэффективности терапии ПБ ацетоминофе-

ном, НПВП могут использоваться опиоиды [26]. Назначение

наркотических анальгетиков требует дифференцированного

подхода и определяется причиной, характером и интенсив-

ностью ПБ [5]. Многие авторы считают спорным назначе-

ние наркотических анальгетиков для длительного использо-

вания, так как прием опиоидов продолжительностью более

16 нед вызывает привыкание у 16% больных, при этом ука-

зывают на целесообразность коротких курсов лечения [27].

Мнения о роли опиоидных анальгетиков в лечении

невропатической боли противоречивы. Невропатическая

боль не входит в число показаний к применению ни одного

из опиоидных препаратов. Однако в результате недавно

проведенного метаанализа были получены убедительные

свидетельства эффективности этих препаратов. Среднее

уменьшение интенсивности боли в исследованиях состави-

ло 20–30%. В то же время данные о благоприятном воздей-

ствии на настроение, качество жизни и нетрудоспособность

были противоречивы. В этих работах не сообщалось о раз-

витии зависимости к данным препаратам или наркомании.

В ряде исследований показана эффективность опиоидов в

терапии невропатической боли, причем зачастую она дос-

тигалась за счет больших доз по сравнению с таковыми при

ноцицептивной боли [26].

Антидепрессанты широко применяются в лечении

ПБ. Развитие анальгетического эффекта при их использо-

вании у пациентов с болевыми синдромами связывают с

увеличением тонической активности антиноцицептивной

системы. Антидепрессанты являются вспомогательными

анальгетиками и обычно назначаются в комплексе с тра-

диционными обезболивающими средствами. Сопутствую-

щие болевым синдромам тревожно-депрессивные рас-

стройства усугубляют болевое восприятие и страдание па-

циентов, что является основанием для назначения анти-

депрессантов. Помимо собственного обезболивающего

действия, антидепрессанты усиливают действие наркоти-

ческих анальгетиков [5].

Метаанализ 9 рандомизированных клинических ис-

следований показал, что антидепрессанты обладают досто-

верным анальгезирующим эффектом и, кроме того, улуч-

шают качество жизни у больных с хронической ПБ [28].

T.O. Staiger и соавт. в ходе исследования эффективно-

сти различных классов антидепрессантов в лечении хрони-

ческой ПБ показали, что селективные ингибиторы обратно-

го захвата серотонина не оказывают противоболевое дейст-

вие в отличие от трициклических и тетрациклических анти-

депрессантов [29]. Согласно рекомендациям Американско-

го общества «Pain» и Американской коллегии врачей при-

менение трициклических антидепрессантов целесообразно

для уменьшения болевых проявлений [30].

Между тем ряд авторов указывает, что нет четких дока-

зательств того, что антидепрессанты эффективны в лечении

хронической ПБ [31].
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Применение миорелаксантов обосновано важной ро-

лью мышечного спазма в патогенезе неспецифической

(скелетно-мышечной) боли в спине. Миорелаксанты раз-

рывают порочный круг «боль – мышечный спазм – боль» и

вследствие этого способны ускорять процесс выздоровле-

ния [32, 33].

Эффективность применения анальгетиков и НПВП

может быть повышена за счет одновременного применения

миорелаксантов, что было подтверждено результатами ран-

домизированных клинических исследований [33].

Данные двойных слепых плацебоконтролируемых

исследований, проведенных в последние 10 лет, показали

эффективность и безопасность применения мидокалма

при острой и хронической боли в спине [34, 35]. Важны-

ми преимуществами препарата являются хорошая пере-

носимость, отсутствие седативного эффекта и сокраще-

ние сроков заболевания [32].

Европейские рекомендации по лечению острой ПБ ука-

зывают на возможность применения толперизона гидрохло-

рида, дантролена, диазепама в качестве миорелаксантов [23]. 

Толперизон гидрохлорид (мидокалм) недавно был пред-

ложен в качестве миорелаксанта для лечения хронических ПБ,

так как он лишен клинически значимого седативного эффек-

та. Последние исследования показали, что применение мидо-

калма в режиме монотерапии позволяет достичь выраженного

анальгезирующего и миорелаксирующего эффекта. Препарат

представляет собой альтернативу комбинации НПВП с мио-

релаксантами, поскольку обеспечивает хорошую переноси-

мость и незначительное число побочных действий [36, 37].

Отмечена эффективность мидокалма у пациентов с

острой ПБ (не более 7 дней с момента заболевания) трудо-

способного возраста. Совместное применение мидокалма

по 150 мг 3 раза в день и НПВП приводит к сокращению

средней длительности пребывания на больничном листе

до 10,3±1,0 дня, что достоверно ниже, чем в группе, в ко-

торой пациенты принимали только НПВП, — 17,7±3,3

дня (р<0,05).

Антиконвульсанты (противосудорожные средства) иг-

рают важную роль в лечении невропатических болевых син-

дромов [5, 26].

В ходе ряда рандомизированных плацебоконтролиру-

емых исследований, проведенных у больных с хронической

невропатической болью в спине, была выявлена эффектив-

ность габапентина (тебантин) и прегабалина. Последний

препарат успешно применялся в лечении фибромиалгии.

Эффективность прегабалина в лечении острого болевого

синдрома в спине не доказана [38–40]. При хронической

ПБ целесообразно применение комбинации двух препара-

тов – целекоксиба и прегабалина, что было подтверждено в

работе С. Romanо и соавт. [41].

Сходный по строению с трициклическими антиде-

прессантами антиконвульсант карбамазепин малоэффекти-

вен в лечении хронической и острой ПБ [26, 42].

Топирамат, относящийся к антиконвульсантам 2-го

поколения, успешно применяется в лечении хронической

ПБ; при его использовании значительно снижается интен-

сивность боли и улучшается качество жизни пациентов. Од-

нако его применение может быть ограничено в связи с по-

бочным действием [26, 43, 44].

В ходе двойного слепого рандомизированного пла-

цебоконтролируемого исследования было подтверждено,

что внутривенные инфузии глюкокортикоидов эффектив-

ны в лечении острых корешковых болей в пояснице. Од-

нако кратковременный и минимальный эффект препара-

тов данной группы ограничивает показания к их назначе-

нию [45, 46].

В двойных слепых рандомизированных исследова-

ниях показана эффективность эпидурального введения

глюкокортикоидов, которые назначаются при длительном

болевом корешковом синдроме. Однако также отмечен

кратковременный положительный эффект в виде регресса

болевого синдрома. Эффективность процедуры может по-

высить проведение ее под контролем методов лучевой ди-

агностики [47–49].

Согласно результатам недавних исследований внутри-

дисковое введение глюкокортикоидов не дает значительно-

го эффекта в лечении дискогенной ПБ [50, 51]. 

В настоящее время при болевом синдроме широко

применяют местные анестетики. Препараты этой группы,

ограничивая вход ноцицептивной импульсации в централь-

ную нервную систему, предотвращают сенситизацию ней-

ронов. Также они улучшают микроциркуляцию, способст-

вуют регрессу воспалительной реакции, улучшению трофи-

ческой функции, расслабляют поперечно-полосатую мус-

кулатуру, зачастую являющуюся источником дополнитель-

ной патологической импульсации [5]. Местный анестетик

лидокаин успешно применяется в лечении ПБ, что приво-

дит к улучшению качества жизни пациентов [52].

В ходе двойного слепого рандомизированного ис-

следования была выявлена эффективность применения

капсаицина – местного анестетика, получаемого из

стручков красного перца, в терапии хронической неспе-

цифической ПБ [26, 53].

Для успешного лечения болевого синдрома вертеб-

рогенной патологии пояснично-крестцового уровня не-

обходимо комбинирование медикаментозного лечения с

физиотерапией, массажем, мануальной терапией, лечеб-

ной гимнастикой. 

При умеренном болевом синдроме к комплексной те-

рапии целесообразно постепенное подключение методик

мануальной терапии, в частности постизометрической ре-

лаксации. Эффективность такого метода значительно воз-

растает при начале лечения не позднее 3 мес от дебюта забо-

левания, а также при комбинации с элементами лечебной

гимнастики [54]. 

Последние сравнительные обзоры, посвященные эф-

фективности мануальной терапии, содержат разноречивые

данные. Согласно данным М. Ferreira и соавт. мануальная

терапия показывает несколько лучшие результаты, чем пла-

цебо-терапия, массаж, физиотерапевтические процедуры

[55] и чрескожная электронейростимуляция [56] при неспе-

цифической ПБ. Между тем W. Assendelft и соавт. утвержда-

ют, что нет доказательств того, что мануальная терапия пре-

восходит другие стандартные методы лечения острой или

хронической ПБ [57]. Изучение систематических обзоров

по доказательной медицине показало, что мануальная тера-

пия сопоставима по эффективности с такими консерватив-

ными подходами, как применение НПВП, лечебной гимна-

стики и физиотерапии [58, 59].

Не выявлено разницы в эффективности массажа и

лечебной гимнастики при подострой и хронической не-

специфической ПБ. Благотворное влияние массажа у па-
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циентов с хроническими ПБ продолжалось не менее года

после окончания лечения [56].

Акупунктура является методом патогенетической те-

рапии, успешно используется для лечения хронической ПБ

[60]. Однако наиболее эффективным оказывается примене-

ние иглорефлексотерапии в сочетании с другими стандарт-

ными методами лечения [61]. 

Метод вытяжения позвоночника – патогенетически

обоснованный, обусловливающий значительный регресс

болевого синдрома [60]. Однако в виде монотерапии, по

мнению ряда авторов, может быть нецелесообразным ввиду

отсутствия эффективности [58, 62]. 

Лечебная гимнастика составляет основу консерва-

тивного лечения хронической ПБ, она должна включать

аэробные упражнения, движения для укрепления мышц,

упражнения на растяжку [63]. Лечебная физкультура по-

могает повысить физическую активность пациента, спо-

собствует нормализации психологического фона и соци-

альной адаптации [5].

В лечении острых и хронических болевых синдромов

пояснично-крестцового уровня важную роль играет дви-

гательный режим. Длительный постельный режим спо-

собствует хронизации болевого синдрома, поэтому его на-

значают на срок не более 3 дней; раннее возвращение к

привычному для больного уровню двигательной активно-

сти помогает купированию боли. По истечении этого сро-

ка больному рекомендуется избегать поднятия тяжестей,

длительного сидения, движений, увеличивающих нагруз-

ку на позвоночник [64–66].

Не рекомендуется широкое использование массажа

мышц спины, УЗ-терапии, электролечения, вытяжения, по-

скольку их эффективность не доказана, а назначение может

способствовать формированию «болевой» личности, хрони-

ческому течению ПБ [23, 67].

Таким образом, данные исследований разных авторов

противоречивы, что указывает на необходимость дальней-

шего изучения этого вопроса.

Комплексный подход в лечении хронической ПБ дол-

жен включать в себя, кроме немедикаментозной терапии, и

когнитивно-поведенческую психотерапию. Поведенческая

психотерапия, основанная на принципе подкрепления,

включает несколько аспектов: постепенную активизацию

пациентов, изменение социального подкрепления болевого

поведения, уменьшение зависимости от анальгетической

терапии, обучение навыкам самоконтроля.

Когнитивно-поведенческая психотерапия, помимо

многих подходов поведенческой терапии, содержит так-

же способы коррекции представлений больного о сущ-

ности болевого синдрома. Необходимо сформулировать

ряд последовательных задач, связанных с избавлением от

боли. Такой подход определяет изменение аспектов жиз-

ни пациента и позволяет последовательно решать поста-

вленные задачи. Рекомендуются увеличение социально-

бытовой адаптации, уменьшение роли медикаментозной

терапии. С целью преодоления боли или ее последствий

пациента обучают релаксации, позитивному подкрепле-

нию, отвлечению внимания. Пациенту необходимо разъ-

яснить, что усиливающуюся боль он должен игнориро-

вать, а внимание сосредоточить на положительных ощу-

щениях [1]. Во многих исследованиях доказана эффек-

тивность когнитивно-поведенческой терапии в лечении

хронической ПБ, в том числе и в сравнении с лечебной

гимнастикой [68–70].

Необходимо отметить, что, несмотря на значитель-

ное снижение степени инвалидизации при хронических

болях, вклад когнитивно-поведенческой психотерапии в

уменьшение интенсивности боли остается весьма

скромным (в среднем 20–30% после длительного перио-

да лечения). Возможно, низкая эффективность психоте-

рапевтических методов связана с запоздалым ее приме-

нением у больных с хроническим болевым синдромом.

Поэтому целесообразна комбинация поведенческой и

когнитивно-поведенческой психотерапии с другими ме-

тодами лечения [1]. 

Несмотря на наличие эффективных средств консер-

вативного лечения, существование десятков нефармако-

логических методик, часть больных нуждаются в опера-
тивном лечении. На сегодняшний день оперируют 0,3%

больных с ПБ [60, 71].

Важным вопросом остается выбор показаний к хирур-

гическому лечению. Абсолютными показаниями следует

считать сдавление корешков конского хвоста с парезом

стоп, анестезией аногенитальной области, нарушением

функций тазовых органов, относительными – неэффектив-

ность адекватной терапии в течение полугода [72]. Эти кли-

нические признаки определяют принадлежность пациента

к клиническому типу 5 первичной ПБ. 

«Золотым стандартом» на данный момент является

микродискэктомия, сводящая к минимуму травматиза-

цию тканей эпидурального пространства, не вызываю-

щая нарушений нормальной анатомии костно-суставно-

го аппарата позвоночника, что в значительной степени

уменьшает опасность развития послеоперационных ос-

ложнений [71, 73, 74]. По данным авторов, успех опера-

ции составляет 80–95% [75]. Недавние исследования вы-

явили, что чрескожная лазерная вапоризация межпо-

звонковых дисков и микроэндоскопическая дискэкто-

мия являются более эффективными и рентабельными в

терапии корешковой боли, обусловленной грыжами по-

ясничных дисков [73, 74].

Многочисленные исследования посвящены сравни-

тельной оценке эффективности спондилодеза и консерва-

тивных методов лечения различных дегенеративных заболе-

ваний позвоночника. У больных спондилолистезом и остео-

хондрозом позвоночника целесообразно применение спон-

дилодеза, а при хронической ПБ эффективнее консерватив-

ная терапия [76].

Как показали результаты зарубежных исследований,

при сравнении консервативного и хирургического методов

лечения у больных с грыжами межпозвонковых дисков ста-

ло очевидно, что через 2 года состояние и неврологический

статус больных улучшились как после операции, так и пос-

ле консервативного лечения. Отмечено также стабильное

улучшение после применения обоих методов лечения с пре-

имуществом хирургического вмешательства по определен-

ным показателям [77, 78].

По данным последнего систематического обзора

литературы, проведенного R. Chou и соавт., дискэктомия

успешно используется в лечении радикулярных болей,

обусловленных грыжами поясничных дисков. Деком-

прессионное хирургическое вмешательство показано

при стенозе позвоночного канала и спондилолистезе.
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Лечение хронической некорешковой ПБ эффективнее

фармакологическими методами в сочетании с когнитив-

но-поведенческой психотерапией [79].

Хирургическое лечение ПБ — не заключительный

этап лечения больных, а одно из звеньев большого компле-

кса реабилитационных мероприятий. В связи с этим  у дан-

ной категории больных в послеоперационном периоде не-

обходимо проведение дифференцированного восстанови-

тельного лечения, которое зависит от неврологических про-

явлений, объема и сроков операции [72].

Выбор методов эффективного лечения связан с комп-

лексной оценкой патогенетических факторов, формирующих

болевые проявления: психологических, связанных с наруше-

нием регуляции болевой чувствительности (тревога, депрес-

сия, изменение стереотипов поведения), рефлекторных мы-

шечных, воспалительных, функциональных двигательных.

Успешному лечению должны предшествовать комплексная

диагностика и выявление этих факторов. Необходима разра-

ботка индивидуализированного диагностико-терапевтиче-

ского подхода к пациенту с острыми и хронической ПБ.

1. Яхно Н.Н., Подчуфарова Е.В. Хрониче-

ская боль. Патогенез, клиника, лечение. М.,

2007;84 с.

2. Middleton K., Fish D.E. Lumbar spondylo-

sis: clinical presentation and treatment

approaches. Curr Rev Musculoskelet Med

2009;2(2):94–104. 

3. American Pain Foundation. 2008 —

www.painfoundation.org.

4. Клинические типы первичных острых по-

ясничных болей. Вертеброневрология

2006;13(3–4):16–21.

5. Кукушкин М.Л. Этиопатогенетические

принципы лечения хронической боли.

РМЖ 2007;15(10):827–33.

6. Licciardone J.C. The epidemiology and med-

ical management of low back pain during

ambulatory medical care visits in the United

States. Osteopath Med Prim Care 2008;2:11.

7. Koes B.W., van Tulder M.W., Thomas S.

Diagnosis and treatment of low back pain. BMJ

2006;332(7555):1430–4.

8. Keller A., Hayden J., Bombardier C., van

Tulder M. Effect sizes of non-surgical treat-

ments of non-specific low-back pain. Eur Spine

J 2007;16(11):1776–88.

9. Каннер Р. Секреты лечения боли. Пер. с

англ. М.: БИНОМ, 2006;400 с.

10. Hawkey C.J. COX-2 inhibitors. Lancet

1999;353:307–14.

11. Dequeker J., Hawkey C., Kahan A. et al.

Improvement in gastrointestinal

tolerability of the selective cyclooxygenase

(COX)-2 inhibitor, meloxicam, compared with

piroxicam: results of the safety and efficacy

large-scale evaluation of COX-inhibiting thera-

pies (SELECT) trial in osteoarthritis. Br J

Rheumatol 1998;37:946–51. 

12. Staerkel P., Horsmans Y. Meloxicam-

induced liver toxicity. Acta Gastroenterol Belg

1999;62:255–6.

13. Schlondorff D. Renal complications of non-

steroidal anti-inflammatory

drugs. Kidney Int 1993;44:643.

14. Yang T., Singh I., Pham H. et al. Regulation

of cyclooxygenase expression

in the kidney by dietary salt intake. Am J

Physiol 1998;264:F481–9.

15. Singh G., Triadafilopoulos G. Meloxicam

has a low risk of serious gastrointestinal compli-

cations: pooled analysis of 27 039 patients: the

results of the IMPROVE trial (abstract).

European Congress of Rheumatology, Prague,

2001 Jun 13–6. 

16. Altman R., Luciardi H.L., Muntaner J. et

al. Efficacy assessment of meloxicam, a prefer-

ential cyclooxygenase-2 inhibitor, in acute

coronary syndromes without ST-segment eleva-

tion. Circulation 2002;106:191–5.

17. Каратеев А.Е. Профилактика опасных

осложнений со стороны желудочно-кишеч-

ного тракта при лечении НПВП в клиниче-

ской практике: проблемы и их решение.

Клин фарм и тер 2007;16(1):81–4.

18. Roelofs P.D., Deyo R.A., Koes B.W. et al.

Nonsteroidal anti-inflammatory drugs for low

back pain: an updated Cochrane review. Spine

2008;33(16):1766–74.

19. Graham G.G., Scott K.F. Mechanism of

action of paracetamol. Am J Ther

2005;12:46–55.

20. Koes B.W., van Tulder M.W., Ostelo R. et

al. Clinical guidelines for the management of

low back pain in primary care: an international

comparison. Spine 2001;26:2504–13. 

21. Australian Acute Musculoskeletal Pain

Guidelines Group. Evidence-based manage-

ment of acute musculoskeletal pain: a guide for

clinicians. Australian Academic Press Pty Ltd.,

Bowen Hills, 2003. 

22. Gow P., Griffiths R., Grimes P. et al. New

Zealand acute low back pain guide. ACC,

Wellington, 2004. 

23. Van Tulder M., Becker A., Bekkering T. et

al. European guidelines for the management of

acute nonspecific low back pain in primary

care. Eur Spine J 2006;15(Suppl. 2):169–91. 

24. Delcambre B., Jeantet M., Laversin S. et al.

Diagnosis, management and follow-up of

patients with chronic low back pain (quick ref-

erence guide for clinicians). Agence Nationale

d’Accreditation et d’Evaluation en Sante, Paris,

2000.

25. Reece A. Davies, Christopher G. Maher,

Mark J. Hancock. A systematic review of parac-

etamol for non-specific low back pain. Eur

Spine J 2008;17(11):1423–30.

26. Данилов А.Б., Давыдов А.С. Нейропати-

ческая боль. М.: Боргес, 2007;192 с.

27. Martell B.A., O'Connor P.G., Kerns R.D.,

et al. Systematic review: opioid treatment for

chronic back pain: prevalence, efficacy, and

association with addiction. Ann Intern Med

2007;146(2):116–27.

28. Salerno S.M., Browning R., Jackson J.L.

The effect of antidepressant treatment on

chronic back pain: a meta-analysis. Arch Intern

Med 2002;162:19–24.

29. Staiger T.O., Gaster B., Sullivan M.D. et al.

Systematic review of antidepressants in the

treatment of chronic low back pain. Spine

2003;28:2540–5.

30. Chou R., Huffman L.H. Medications for

acute and chronic low back pain: a review of the

evidence for an American Pain

Society/American College of Physicians clinical

practice guideline. Ann Intern Med

2007;147:505–14.

31. Urquhart D.M., Hoving J.L., 

Assendelft W.W. et al. Antidepressants for non-

specific low back pain. Cochrane Database Syst

Rev 2008;(1):CD001703.

32. Парфенов В.А. Боли в спине и их лече-

ние Мидокалмом. РМЖ 2007;17(4):267–72.

33. Van Tulder M.W., Touray T., Furlan A.D. et

al. Muscle relaxants for non-specific low back

pain. Cochrane Database Syst Rev

2003:CD004252.

34. Ласло Х., Мелинда М., Жолт С., Иштван З.

Лечение острой поясничной боли Мидокал-

мом. Результаты международного мульти-

центрового рандомизированного двойного

слепого плацебо-контролируемого клини-

ческого исследования. РМЖ 2003;(5):246–9. 

35. Russo R.B. Diagnosis of low back pain: role

of imaging studies. Clin Occup Environ Med

2006;5:571–89. 

36. Sartini S., Guerra L. Open experience with

a new myorelaxant agent for low back pain. Adv

Ther 2008;25(10):1010–8. 

37. Cabitza P., Randelli P. Efficacy and safety of

eperisone in patients with low back pain: a dou-

ble blind randomized study. Eur Rev Med

Pharmacol Sci 2008;12(4):229–35.

38. Wiffen P.J., McQuay H.J., Edwards J.E.,

Moore R.A. Gabapentin for acute and chronic

pain. Cochrane Database Syst Rev

2005;(3):CD005452.

39. Wiffen P., Collins S., McQuay H. et al.

Anticonvulsant drugs for acute and chronic

pain. Cochrane Database Syst Rev

2005;(3):CD001133.

40. Moore R.A., Straube S., Wiffen P.J. et al.

Pregabalin for acute and chronic pain in adults.

Cochrane Database Syst Rev

2009;(3):CD007076.

41. Romanо C.L., Romanо D., Bonora C.,

Mineo G. Pregabalin, celecoxib, and their com-

bination for treatment of chronic low-back

Л И Т Е Р А Т У Р А



18

Л Е К Ц И Я

pain. J Orthop Traumatol 2009 Nov 18.

42. Wiffen P.J., McQuay H.J., Moore R.A.

Carbamazepine for acute and chronic pain.

Cochrane Database Syst Rev

2005;(3):CD005451. 

43. Muehlbacher M., Nickel M.K., Kettler C.

et al. Topiramate in treatment of patients with

chronic low back pain: a randomized, double-

blind, placebo-controlled study. Clin J Pain

2006;22(6):526–31.

44. Khoromi S., Patsalides A., Parada S. et al.

Topiramate in chronic lumbar radicular pain. 

J Pain 2005;6(12):829–36.

45. Friedman B.W., Esses D., Solorzano C. 

et al. A randomized placebo-controlled trial of

single-dose IM corticosteroid for radicular low

back pain. Spine (Phila Pa 1976)

2008;33(18):624–9.

46. Finckh A., Zufferey P., Schurch M.A. et al.

Short-term efficacy of intravenous pulse gluco-

corticoids in acute discogenic sciatica. A ran-

domized controlled trial. Spine

2006;31(4):377–81.

47. Bush K., Hillier S. A controlled study of

caudal epidural injections of triamcinolone plus

procaine for the management of intractable sci-

atica. Spine 1991;16:572–5.

48. Karppinen J., Malmivaara A., 

Kurunlahti M. Periradicular infiltration for sci-

atica: a randomized controlled trial. Spine

2001;26:1059–67.

49. Thomas E., Cyteval C., Abiad L. et al.

Efficacy of transforaminal versus interspinous

corticosteroid injectionin discal radiculalgia – a

prospective, randomised, double-blind study.

Clin Rheumatol 2003;22:299–304.

50. Muzin S., Isaac Z., Walker J. The role of

intradiscal steroids in the treatment of disco-

genic low back pain. Curr Rev Musculoskelet

Med 2008;1(2):103–7.

51. Khot A., Bowditch M., Powell J., Sharp D.

The use of intradiscal steroid therapy for lumbar

discogenic pain: a randomized controlled trial.

Spine 2004;29:833–6.

52. Gimbel J., Linn R., Hale M., Nicholson B.

Lidocaine patch treatment in patients with low

back pain: results of an open-label, nonran-

domized pilot study. Am J Ther

2005;12(4):311–9.

53. Frerick H., Keitel W., Kuhn U. et al.

Topical treatment of chronic low back pain

with a capsicum plaster. Pain

2003;106(1–2):59–64.

54. UK BEAM trial team. UK back pain exer-

cise and manipulation (UK BEAM) ran-

domised trial: effectiveness of physical treat-

ments for back pain in primary care. BMJ

2004;329:1377–80.

55. Ferreira M.L., Ferreira P.H., Latimer J. et

al. Efficacy of spinal manipulative therapy for

low back pain of less than three months' dura-

tion. J Manipulative Physiol Ther

2003;26(9):593–601.

56. Furlan A.D., Imamura M., Dryden T., 

Irvin E. Massage for low back pain: an updated

systematic review within the framework of the

Cochrane Back Review Group. Spine (Phila Pa

1976) 2009;34(16):1669–84.

57. Assendelft W.J., Morton S.C., Yu E.I. et al.

Spinal manipulative therapy for low back pain.

Cochrane Database Syst Rev

2004;(1):CD000447. 

58. Van Tulder M.W., Koes B., Malmivaara A.V.

Outcome of non-invasive treatment modalities

on back pain: an evidence-based review. Eur

Spine J 2006; 15(1):64–81. 

59. Bromfort G., Haas M., Evans R.L. et al.

Efficacy of spinal manipulation and mobiliza-

tion for low back pain and neck pain: a system-

atic review and best evidence synthesis. Spine

2004;4(3):335–56. 

60. Хабиров Ф.А. Руководство по клиниче-

ской неврологии позвоночника. Казань:

Медицина, 2006;520 с.

61. Furlan A.D., van Tulder M., Cherkin D. et

al. Acupuncture and dry-needling for low back

pain: an updated systematic review within the

framework of the Cochrane collaboration.

Spine (Phila Pa 1976). 2005;30(8):944–63. 

62. Clarke J.A., van Tulder M.W., 

Blomberg S.E. et al. Traction for low-back pain

with or without sciatica. Cochrane Database

Syst Rev 2007;(2):CD003010.

63. Hayden J.A., van Tulder M.W., 

Malmivaara A.V. et al. Meta-analysis: exercise

therapy for nonspecific low back pain. Ann

Intern Med 2005;142:765–75.

64. Кудакова А.М., Левин Я.И. Боли в спи-

не. РМЖ 2009;17(7):436–8.

65. Hofstee D.J., Gijtenbeek J.M., 

Hoogland P.H. et al. Westeinde sciatica trial:

randomized controlled study of bed rest and

physiotherapy for acute sciatica. J Neurosurg

2002;96:45–9. 

66. Verbunt J.A., Sieben J., Vlaeyen J.W. J. A

new episode of low back pain: who relies on bed

rest? Eur J Pain 2008;12(4):508–16.

67. Парфенов В.А. Диагноз и лечение при

острых болях в нижней части спины. РМЖ

2007;15(6):506–10.

68. Smeets R., Vlaeyen J., Hidding A. et al.

Active rehabilitation for chronic low back pain:

Cognitive-behavioral, physical, or both? First

direct post-treatment results from a randomized

controlled trial. BMC Musculoskelet Dis

2006;7:1–5.

69. Ostelo R.W., van Tulder M.W., Vlaeyen J.W.

et al. Behavioural treatment for chronic low-

back pain. Cochrane Database Syst Rev

2005;(1):CD002014.

70. Bogduk N. Management of chronic low

back pain. Med J Aust 2004;180(2):79–83.

71. Тюрников В.М. Дегенеративно-дистро-

фические поражения позвоночника: диаг-

ностика, клиника и лечение. РМЖ

2008;16(26):1739–46.

72. Сурская Е.В. Современные аспекты ле-

чения дорсопатии. РМЖ

2009;17(20):1311–6.

73. Arts M.P., Peul W.C., Brand R. et al. Cost-

effectiveness of microendoscopic discectomy

versus conventional open discectomy in the

treatment of lumbar disc herniation: a prospec-

tive randomised controlled trial. BMC

Musculoskelet Disord 2006;7:42.

74. Brouwer P.A., Peul W.C., Brand R. et al.

Effectiveness of percutaneous laser disc

decompression versus conventional open dis-

cectomy in the treatment of lumbar disc herni-

ation; design of a prospective randomized con-

trolled trial. BMC Musculoskelet Disord

2009;10:49.

75. Brock M., Kunkel P., Papavero L. Lumbar

microdiscectomy: subperiosteal versus trans-

muscular approach and influence on the early

postoperative analgesic consumption. Eur Spine

J 2008;17(4):518–22.

76. Carreon L.Y., Glassman S.D., Howard J.

Fusion and nonsurgical treatment for sympto-

matic lumbar degenerative disease: a systematic

review of Oswestry Disability Index and MOS

Short Form-36 outcomes. Spine J

2008;8(5):747–55.

77. Weinstein J.N., Tosteson T.D., Lurie J.D. et

al. Surgical vs nonoperative treatment for lum-

bar disk herniation: the Spine Patient Outcomes

Research Trial (SPORT): a randomized trial.

JAMA 2006;296(20):2441–50.

78. Weinstein J.N., Lurie J.D., Tosteson T.D. et

al. Surgical vs nonoperative treatment for lum-

bar disk herniation: the Spine Patient Outcomes

Research Trial (SPORT) observational cohort.

JAMA 2006;296(20):2451–9.

79. Chou R., Baisden J., Carragee E.J. et al.

Surgery for low back pain: a review of the evi-

dence for an American Pain Society Clinical

Practice Guideline. Spine (Phila Pa 1976)

2009;34(10):1094–109.



19

К Л И Н И Ч Е С К И Е  Р Е К О М Е Н Д А Ц И И

Боли в нижней части спины (БНЧС) и позвоночнике

посвящено немало публикаций, большинство из которых

касается лечения и оценки различных обезболивающих

препаратов. В последнее десятилетие создавались научные

общества по изучению боли и ее лечению, выпускается

журнал «Боль», проводятся регулярно совещания разных

специалистов по изучению БНЧС и позвоночнике. Для

врачей общей практики, неврологов и мануальных тера-

певтов разработано множество рекомендаций по ведению

больных с неспецифической БНЧС. Однако в большинст-

ве этих рекомендаций недостаточно внимания уделяется

характеристике боли при воспалительных заболеваниях

позвоночника, что, по-видимому, связано с ее небольшой

распространенностью — 5% всех пациентов с болями в

спине. Поэтому, несмотря на пристальное внимание к

проблеме БНЧС, диагноз такого хронического воспали-

тельного заболевания, как анкилозирующий спондилит

(АС) и другие спондилоартриты, в России по-прежнему

устанавливается в среднем через 8 лет от начала первых

симптомов. В течение первого десятилетия течения АС

наиболее распространенными диагнозами остаются остео-

хондроз позвоночника, протрузии и грыжи дисков, люм-

балгия. По данным Т.В. Дубининой и соавт. (2009 г., не

опубликованы), пациенты с клинической картиной сакро-

илиита или спондилита в дебюте АС (воспалительная

БНЧС и/или каком-либо отделе позвоночника) в первую

очередь обращались к неврологам (75% случаев) или ману-

альным терапевтам (37,5%), причем среднее число обра-

щений до установления точного диагноза спондилоартри-

та или АС составило 7±5,4 (1—25 ) раза. 

По данным зарубежного эпидемиологического ис-

следования R.N. Jois и соавт., 72% случаев спондилоар-

тритов не диагностируется своевременно врачами общей

практики, а среди женщин с ранней стадией АС или

спондилоартрита своевременный диагноз вовремя не ус-

танавливался в 94% случаев [1], что связано с ошибочным

мнением, согласно которому женщины АС не болеют. Та-

кая отсрочка в диагнозе происходит, несмотря на то, что

большинство пациентов со спондилоартритом длительно

пытаются найти медицинскую помощь в связи с мучаю-

щей их болью, но диагноз воспалительного заболевания

позвоночника не рассматривается врачами, к которым

они обращаются. Большинство врачей как в нашей стра-

не, так и за рубежом не знают признаков воспалительной

боли в позвоночнике и не применяют критерии воспали-

тельной боли на практике. В ходе того же исследования

R.N. Jois и соавт. выявлено, что только 5% врачей знали

все 4 признака воспалительной боли в позвоночнике,

предложенных M. Rudwaleit и соавт. в 2006 г.; 17% врачей

не смогли указать ни один из известных внесуставных

признаков спондилоартрита (увеит, дактилит, энтезит,

псориаз, воспалительное заболевание кишечника). Толь-

ко 17,2% врачей всегда определяют наличие антигена ги-

стосовместимости HLA B27 при воспалительной БНЧС, а

17,7% никогда не использовали этот диагностический

маркер [1]. Ниже приведены указанные признаки и кри-

терии спондилоартритов. 

Критерии воспалительной БНЧС и/или позвоночнике
(ASAS, 2009 г.)

1. Постепенное начало.

2. Возраст до 40 лет.

3. Ночная боль.

4. Улучшение от упражнений.

5. Ухудшение во время отдыха.

Боль считается воспалительной при наличии любых 4

признаков.

Критерии воспалительной боли M. Rudwaleit и соавт.
2006 г.

1. Возраст начала < 50 лет.

2. Продолжительность 3 мес и более.

3. Постепенное начало.

4. Утренняя скованность не менее 30 мин.

5. Уменьшение боли после упражнений и усиление в

покое.

6. Альтернирующая (перемежающаяся) боль в ягодицах.

Боль считается воспалительной при наличии любых 4

признаков.

Классификационные критерии спондилоартритов 1991 г.

А.Г. Бочкова, А.В. Левшакова
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The review analyzes reasons for the late diagnosis of ankylosing spondylitis (Bekhterev’s disease). Poor awareness about this disease among
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Почему диагноз анкилозирующего спондилита 
ставится поздно
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Воспалительная боль в позвоночнике и/или наличие си-

новита (асимметричного, преимущественно нижних конеч-

ностей) в прошлом или в настоящее время и хотя бы один из

следующих признаков (в настоящее время или в прошлом).

• Особый семейный анамнез (наличие у родственников

первой или второй степени родства АС, псориатического

артрита, острого увеита, реактивного артрита или воспали-

тельных заболеваний кишечника).

• Псориаз (установленный врачом).

• Воспалительное заболевание кишечника (болезнь

Крона или неспецифический язвенный колит), диагноз ко-

торого установлен врачом и подтвержден рентгенологиче-

ски или эндоскопически. 

• Боль в ягодицах, переходящая с одной ягодицы на

другую.

• Энтезопатия (спонтанная боль или болезненность,

установленная врачом в месте прикрепления ахиллового су-

хожилия или подошвенной фасции).

• Острая диарея (эпизод диареи в течение 1 мес до раз-

вития артрита).

• Уретрит (негонококковый уретрит, или цервицит,

или острая диарея в течение 1 мес до развития артрита).

• Сакроилиит, выявленный при рентгенографии: двусто-

ронний (стадия II—V) или односторонний (стадия III—IV).

Ранняя диагностика АС и других спондилоартритов

важна с нескольких позиций. Раннее начало терапии не-

стероидными противовоспалительными препаратами

(НПВП а теперь и ингибиторами ФНО α при показаниях)

позволяет не только существенно снизить активность за-

болевания и улучшить функциональное состояние боль-

ных, но и замедлить рентгенологическое прогрессирова-

ние (оссификацию позвоночника), а значит, сохранить

трудоспособность в отдаленном периоде болезни. В пос-

ледние годы основная задача, которую поставили перед

собой ревматологи большинства стран, — это улучшение

осведомленности врачей других специальностей (невро-

логов, врачей общей практики, остеопатов) о клиниче-

ских проявлениях спондилоартритов в ранней стадии. С

этой целью разработан алгоритм для выявления раннего

аксиального спондилоартрита (раннего АС) среди паци-

ентов с хронической БНЧС (рис. 1) [2].

Спондилоартриты (спондилоартропатии) — большая

группа воспалительных ревматических заболеваний, объеди-

ненных на основании общих клинических признаков (вос-

палительная боль в спине, сакроилиит, спондилит, моно-

или асимметричный олигоартрит; склонность к развитию

энтезитов, воспалительные изменения со стороны глаз, ки-

шечника, урогенитального тракта, кожи), а также генетиче-

ских особенностей (высокая частота выявления антигена

гистосовместимости HLA B27) [3, 4]. Центральную пози-

цию в этой группе занимает идиопатический/первичный

АС (аксиальный спондилоартрит) — болезнь Бехтерева,

воспалительное ревматическое заболевание неизвестной

этиологии, при котором обязательно поражаются крестцо-

во-подвздошные суставы (КПС) и позвоночник. К другим

заболеваниям этой группы относят реактивный артрит, псо-

риатический артрит, артриты, связанные с хроническими

воспалительными заболеваниями кишечника, а также не-

дифференцированный спондилоартрит.

Несмотря на то что со времени первого описания

«анкилозирующего воспаления позвоночника и крупных

суставов нижних конечностей» В.М. Бехтеревым прошло

более 100 лет, патогенез этого заболевания остается не до

конца ясным. Известно, что на 50% предрасположенность

к развитию АС связана с носительством антигена главно-

го комплекса гистосовместимости HLA B27, расположен-

ного на коротком плече хромосомы 6p. HLA B27 обнару-

живается не менее чем у 90% больных АС, но его клиниче-

ская роль, несмотря на то что изучено уже 25 его субтипов

(от В2701 до В2725), окончательно не расшифрована. В

настоящее время доказано, что существенное влияние на

предрасположенность к АС имеет также ряд генов, распо-

ложенных вне главного комплекса гистосовместимости, а

особенно значимое влияние выявлено у генов IL23R и

ARTS1 (endoplasmic reticulum aminopeptidase 1). Несколь-

ко других генов (HLA B60, IL-1A, CYP2D6) с высокой до-

лей вероятности также повышают риск развития АС, хотя

этот вопрос полностью не изучен [4, 5].

АС развивается в возрасте 15—40 лет, чаще в течение

3-го десятилетия жизни, хотя нередко возникает и у детей.

Считается, что в целом мужчины заболевают АС примерно

в 2,4 раза чаще, в то же время легкие варианты течения АС

встречаются одинаково часто у мужчин и женщин, а тяже-

лое течение — чаще у мужчин (1:10) [6].

Патоморфологической основой АС являются воспа-

лительная энтезопатия — воспаление мест прикрепления к

кости сухожилий, связок, фиброзной части межпозвонко-

вых дисков, капсул суставов, собственно костной ткани (ос-

теит), а также синовит. Поражаются преимущественно ма-

лоподвижные суставы — КПС, дугоотростчатые, реберно-

позвоночные, грудино-ключичные, манубрио-стерналь-

ные, а также крупные суставы конечностей. В результате

хронического воспаления малоподвижных суставов возни-

кает хондроидная метаплазия их капсул и синовиальных

мембран с последующей оссификацией и анкилозом. Более

чем у половины больных в процесс вовлекаются перифери-

ческие суставы, в том числе так называемые корневые сус-

тавы, тазобедренные и плечевые. Их вовлечение может на-

ступить на любой стадии болезни и иногда бывает одним из

первых симптомов АС. Периферический артрит может быть

временным или постоянным проявлением заболевания,

приблизительно у 1/4 больных он проходит бесследно. Ти-

пичные места энтезопатий — области подвздошных греб-

ней, большие вертелы бедренных костей, седалищные буг-

ры, пятки, остистые отростки позвонков, грудино-ребер-

ные сочленения. В области больших вертелов и пяток могут

возникать бурситы (вертельный, подпяточный, ахиллобур-

сит). В патологический процесс могут вовлекаться и другие

органы и системы [3, 4, 7].

Наиболее частое внесуставное проявление АС — пе-

редний увеит, который может предшествовать первым

проявлениям заболевания или дебютировать на фоне ма-

лосимптомно протекающего АС. HLA B27-связанный

увеит имеет следующие особенности: острое начало, од-

ностороннее поражение, преимущественно поражение

передних камер глаза, склонность и к рецидивированию,

и к спонтанным ремиссиям. 

Поражение сердечно-сосудистой системы встречается

в 2—10% случаев и проявляется воспалением и фиброзом

восходящей части аорты (аортит), межжелудочковой пере-

городки с развитием недостаточности аортального клапана

и нарушением проводимости. 
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Легочные симптомы связаны с медленно прогресси-

рующим фиброзом верхушечных сегментов легких (псевдо-

туберкулезное поражение) и наблюдаются крайне редко.

Неврологические осложнения развиваются очень ред-

ко и только в поздней стадии АС в виде синдрома конского

хвоста, который проявляется болью, нарушением чувстви-

тельности в промежности, иногда нарушением функции та-

зовых органов.

Со стороны почек может наблюдаться IgA-нефропа-

тия, которая проявляется небольшой протеинурией, эрит-

роцитурией, повышением уровня IgA в крови и которую не-

обходимо отличать от лекарственной нефропатии. Редко

наблюдается вторичный амилоидоз.

При длительном течении АС диагноз не представляет

особенных трудностей не только для ревматолога, но и для

врача любой специальности [8]. Однако на ранней стадии
(дорентгенологической) установление достоверного диагноза
АС требует достаточно высокой квалификации врача, к ко-
торому пациент обращается впервые. У взрослых главная
причина «запаздывания» диагноза заключается в недостаточ-
ном знании этого заболевания врачами других специальностей
[9]. Другой объективной причиной «запаздывания» диагно-

за АС являются медленное развитие рентгенологических

признаков сакроилиита, которые имеют решающее диагно-

стическое значение, и трудности в интерпретации состоя-

ния крестцово-подвздошных сочленений на ранних стадиях

сакроилиита, особенно у детей и подростков. 

Ранние признаки АС. Наиболее ранним симптомом АС

является сакроилиит — воспаление КПС, которое может

быть вначале односторонним или перемежающимся и про-

является воспалительной БНЧС. Боль при сакроилиите ча-

ще появляется исподволь, носит тупой характер, локализу-

ется глубоко в ягодицах, области КПС, может иррадииро-

вать в ягодичные складки, по задней поверхности бедра, в

область больших вертелов бедренных костей. Наиболее час-

то сакроилиит ошибочно расценивается как радикулит,

ишиас, реже как поражение тазобедренного сустава — кок-

сит. Главное отличие от радикулита (остеохондроза) состо-

ит в том, что боли у больных АС усиливаются в состоянии по-
коя, в утренние часы и уменьшаются при движении, иногда
проходят во второй половине дня (т.е. носят воспалительный
характер). Больной может одновременно (но необязатель-

но) жаловаться на небольшое недомогание, снижение аппе-

тита, похудение, субфебрильную лихорадку. Врачам общей
практики, мануальным терапевтам и неврологам, к которым
впервые обращаются пациенты с АС, необходимо проявлять
повышенное внимание к лицам молодого возраста, у кото-
рых БНЧС имеет так называемый воспалительный харак-
тер, а также своеобразную локализацию (см. выше [10, 11]). 

Вследствие воспаления энтезисов (седалищные буг-

ры, гребни подвздошных костей, вертелы бедренных кос-

тей) возможны боли в области таза. Воспалительный генез
БНЧС подтверждается выраженным положительным эффе-
ктом НПВП, применяемых в полной суточной дозе. Хотя бо-

ли воспалительного характера в спине могут иногда наблю-

даться и при других заболеваниях (юношеский остеохонд-

роз и остеопороз, болезнь Шейерманна—Мау, остеомиелит

позвоночника и др.), но у лиц молодого возраста они долж-

ны вызывать настороженность в отношении развития имен-

но АС и быть поводом для дополнительного обследования.

У всех таких пациентов целесообразно проведение рентге-

нографии таза, исследование СОЭ, подробное изучение

анамнеза болезни и семейного анамнеза (в поисках симпто-

мов, характерных для всех спондилоартритов), а также оп-

ределение HLA B27 [12].

У детей и подростков АС, за редким исключением, на-

чинается с артрита периферических суставов и воспаления

энтезисов и длительное время протекает без поражения по-

звоночного столба. Если же изменения позвоночника отмеча-

ются, то они, как правило, обусловлены сопутствующими не-

воспалительными заболеваниями [12]. Поэтому ранняя диаг-

ностика АС в детском возрасте должна опираться на критерии

спондилоартритов и выявление HLA B27 (см. выше) [13]. Во-

прос о том, какое именно заболевание из группы спондилоар-

тритов имеет место у данного пациента, решается путем до-

полнительного обследования и наблюдения у ревматолога.

Рис. 1. Рекомендуемый алгоритм для выявления аксиального спондилоартрита среди пациентов с хронической БНЧС

Направить к ревматологу

Хроническая боль в спине (> 3 мес)
Первые симптомы в возрасте < 45 лет

Воспалительная боль в спине
— чувствительность — 75%, 

специфичность — 76%

— примерно 1 пациент из 5 име-

ет аксиальный спондилоар-

трит при наличии воспали-

тельной боли в спине

HLA B27 (+)
— чувствительность — 80—90%,

специфичность — 90%

— примерно 1 пациент из 3 име-

ет аксиальный спондилоар-

трит, если тест положителен

— легкость в применении — да

— стоимость — умеренная 

(исследование выполняется

только 1 раз)

Сакроилиит 
(выявленный инструментально —

рентгенография или магнитно-

резонансная томография — МРТ) 

— только если обследование уже

выполнено

— не рекомендуется для скрининга
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Диагностика сакроилиита и спондилита. В настоящее

время методом ранней диагностики сакроилиита и спон-

дилита является МРТ, которая позволяет обнаружить ран-

ние дорентгенологические воспалительные изменения в

телах позвонков и КПС. Показания к использованию МРТ

КПС и позвоночника должны определяться на основании

клинических данных. Основное значение имеют молодой

возраст (<30 лет), наличие типичной воспалительной

БНЧС и/или позвоночнике и других характерных клини-

ческих признаков спондилоартритов. Визуализация КПС

должна начинаться с проведения обзорной рентгеногра-

фии таза. Обнаружение безусловных изменений (двусто-

ронний сакроилиит III стадии по Kellgren) отменяет необ-

ходимость дальнейших визуализационных обследований.

При отсутствии явных признаков сакроилиита на рентге-

нограмме и относительно небольшой давности заболева-

ния (до 2—3 лет) целесообразно проведение МРТ КПС и

болезненного отдела позвоночника. Диагностическое зна-

чение имеет только воспалительный костный отек, кото-

рый лучше визуализируется в режиме STIR или T2 с подав-

лением сигнала от жировых тканей. Критерием достоверно-
го сакроилиита на МРТ является субхондральный и/или ко-
стно-мозговой отек в прилегающих к КПС костях [14]. Сле-

дует учитывать, что в некоторых случаях МРТ-признаки

воспаления КПС у больных спондилоартритом могут от-

сутствовать (низкая клиническая активность заболевания,

слабая интенсивность болей в спине или их отсутствие, на-

пример вследствие лечения, начала болезни не с сакроили-

ита, а с поражения позвоночного столба, и др.) (рис. 2). 

Воспалительные боли в позвоночнике чаще начинаются

через несколько месяцев или лет после начала развития

АС, но в некоторых случаях могут и предшествовать сакро-

илеиту. Для выявления спондилита на МРТ необходимо ее

проведение в тех же режимах — Т1 и Т2 с подавлением сиг-

нала от жировых тканей или STIR. Исследование позво-

ночника в режиме Т2 без подавления сигнала от жировых

тканей, с которого, как правило, начинают МРТ-исследо-

вания любой анатомической области и к которому так

привыкли врачи-неврологи, нецелесообразно, поскольку

сигнал от зон отека и жировой ткани в этом режиме одина-

ково усилен и выявление воспалительных изменений на

фоне жирового костного мозга и жировой клетчатки быва-

ет крайне затруднительно, а в некоторых случаях невоз-

можно. Наиболее часто воспалительные изменения (зоны

повышенного сигнала в режиме Т2-FS или STIR) различ-

ных размеров без четких контуров выявляются в костной

ткани передних и задних отделов тел позвонков (рис. 3).

Воспалительные МРТ-изменения, характерные для перед-

него и заднего спондилита при АС, могут отмечаться при

других серонегативных спондилоартритах (псориатиче-

ский спондилит и др.) и синдроме SAPHO. Сходные изме-

нения иногда наблюдаются и при дегенеративных измене-

ниях позвоночника (изменения типа Modic I) в области

дегенеративно измененных дисков и грыж дисков [7, 15]. В

этих случаях боль в области выявленных изменений при-

обретает черты воспалительной боли при сохраняющейся

механической боли. Следует заметить, что у больных АС

достаточно часто (как в популяции) выявляются клиниче-

ски незначимые протрузии дисков (безболевые), которые

вводят в заблуждение некоторых специалистов, и диагноз

АС поэтому не обсуждается. 

Рис. 2. Больная АС, длительность заболевания 2,5 года. Боль

в правой ягодице с иррадиацией по задней поверхности бедра

до коленного сустава. МРТ КПС, режим Т2Fat Sat, досто-

верный правосторонний сакроилеит — обширный костно-

мозговой отек со стороны крестца и подвздошной кости

Рис. 3. Больная АС, длительность заболевания 15 лет. 

МРТ шейно-грудного отдела в сагиттальной проекции: спон-

дилит грудного отдела позвоночника. Стрелками указаны

передний (TIV, TVIII, TIX) и задний спондилит (TVI и TVIII)
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Течение и прогноз. Наиболее важными факторами,

имеющими значение для прогноза функционального состо-

яния, являются возраст и клинический вариант начала АС,
быстрота развития клинико-рентгенологических изменений
позвоночного столба и степень их выраженности в течение
первых 10 лет болезни, наличие или отсутствие антигена
HLA B27, характер проводившейся терапии, ее переносимость
и результаты. Считают, что прогноз последующих функци-

ональных нарушений определяет состояние пациента через

10 лет от начала болезни. Если к этому времени значитель-

ных нарушений не отмечается, то можно говорить о благо-

приятном прогнозе, и наоборот. Именно поэтому такое

большое значение придается раннему диагнозу и лечению

пациентов с АС в первое десятилетие болезни. 

Одними из основных факторов неблагоприятного

прогноза больных АС служат поражение тазобедренных су-

ставов (коксит) и раннее вовлечение шейного отдела по-

звоночника и височно-нижнечелюстных суставов. Коксит

чаще возникает при начале болезни в детском и юноше-

ском возрасте и в большинстве случаев является двусторон-

ним. У взрослых коксит обычно развивается в течение пер-

вых 10 лет болезни, что подтверждает существующее мне-

ние о решающем значении первого десятилетия для про-

гноза АС. При начале АС в детстве поражение тазобедрен-

ных суставов отмечается почти у 80% пациентов через 10

лет от начала болезни [16, 17]. Особенность течения кокси-

та у больных АС состоит в нестойкости клинических прояв-

лений, волнообразности течения, поэтому следует прида-

вать значение даже небольшим болям и ограничениям дви-

жений в тазобедренных суставах. Подтвердить диагноз ко-

ксита в дорентгенологической стадии можно также с помо-

щью МРТ или УЗИ. Формирование шейного кифоза, так же

как и поражение височно-нижнечелюстных суставов, иногда

протекает малоболезненно, но часто сопровождается выра-

женными болями. Функциональные расстройства этих об-

ластей приводят порой к невозможности проведения таким

больным эндоскопического исследования желудка, инту-

бации трахеи, к значимым ограничениям, том числе в пи-

тании. Необходимы активное наблюдение и визуализация

(УЗИ, МРТ) у пациентов с АС, у которых уже в дебюте име-

ются даже несильные боли в области шейного отдела по-

звоночника, тазобедренных и височно-нижнечелюстных

суставах. Наличие описанных прогностически неблагопри-

ятных проявлений АС является показанием как к длитель-

ному приему адекватных доз НПВП, так и к терапии генно-

инженерными препаратами [3, 4].

Принципы лечения АС. На основании морфологиче-

ских исследований установлено, что воспаление (остеит) у

больных АС продолжается на протяжении всей болезни и,

как правило, полностью не прекращается, даже когда насту-

пает анкилозирование позвоночника. 

Сразу после постановки достоверного диагноза неза-

висимо от стадии заболевания больному АС или спондило-

артритом должны быть назначены НПВП. Быстрое дейст-

вие НПВП на болевой синдром в позвоночнике (в течение

48 ч) и возобновление боли после их отмены служат одним

из критериев диагноза спондилоартритов, предложенных

французским ревматологом В. Amor в 1995 г. [18]. Поэтому

НПВП у больных АС и спондилоартритом используются в

первую очередь как противовоспалительные препараты и

во вторую — как анальгетики. Кроме того, в последнее вре-

мя все чаще обсуждается наличие антиостеопролифератив-

ного эффекта НПВП, поскольку в нескольких исследова-

ниях показано, что они способны при длительном приме-

нении (2 года) замедлять формирование структурных изме-

нений в позвоночнике [19, 20]. Таким образом, первая цель

назначения НПВП заключается в устранении симптомов

боли, она достигается обычно через 2 нед, реже требуется

более длительный период лечения или увеличение дозы

НПВП. После того как боли в позвоночнике и/или суставах

прошли, необходимо решить, как долго пациент должен

принимать НПВП с целью поддерживающего противовос-

палительного эффекта. До появления селективных ингиби-

торов ЦОГ 2 этот вопрос не обсуждался из-за высокого ри-

ска развития нежелательных явлений, которые возникают

при длительном приеме наиболее эффективных классиче-

ских препаратов — диклофенака и/или индометацина, и

большинство пациентов принимали НПВП «по требова-

нию» — при возобновлении боли. В настоящее время для

стойкого подавления воспаления и костной пролиферации

рекомендуют длительный прием более безопасных селек-

тивных ингибиторов ЦОГ 2. Важно отметить, что наиболее

эффективны для этой цели препараты, обладающие наи-

большим периодом полувыведения из сыворотки крови,

что может быть связано как с фармакокинетическими

свойствами препарата, так и с формами выпуска. 

Главное преимущество селективных ингибиторов ЦОГ

2 состоит в их большей безопасности в отношении нежела-

тельных явлений со стороны желудочно-кишечного тракта

(ЖКТ). Хотя в целом у пациентов с АС частота этих ослож-

нений, по-видимому, ниже вследствие меньшей встречаемо-

сти таких факторов риска, как пожилой возраст, коморбид-

ные заболевания и одновременное применение глюкокорти-

коидов. Наиболее изученными препаратами для длительной

поддерживающей терапии АС и спондилоартрита являются

коксибы и мелоксикам [21]. Эти препараты имеют наиболее

благоприятное соотношение эффективность/переноси-

мость, способны снижать уровень С-реактивного белка в

той же степени, что и напроксен с диклофенаком [22, 23], и

замедлять рентгенологическую прогрессию [20]. В послед-

нее время внимание ревматологов привлечено к относитель-

но новому селективному ингибитору ЦОГ 2 из группы кок-

сибов — эторикоксибу (Аркоксиа), зарегистрированному в

России в 2009 г. Эторикоксиб особенно удобен тем, что бла-

годаря его фармакокинетическим свойствам (период полу-

выведения из сыворотки крови составляет около 22 ч) пре-

парат можно применять 1 раз в день, что очень важно с точ-

ки зрения приверженности пациентов лечению, особенно

при необходимости длительной терапии. В исследовании с

участием более 34 тыс. пациентов  по результатам примене-

ния эторикоксиба в дозе 60 и 90 мг у больных ревматоидным

артритом и остеоартрозом (более пожилых по сравнению с

больными АС) наблюдалось достоверно меньше нежела-

тельных явлений со стороны ЖКТ, в том числе симптомати-

ческих язв желудка, чем в группе применения диклофенака.

Наблюдение за той же когортой больных показало, что при-

ем эторикоксиба в дозе 60 и 90 мг не увеличивал число кар-

диоваскулярных случаев по сравнению с диклофенаком

(0,82 и 0,83 соответственно на 100 пациентов-лет) [24]. По

данным длительного (52 нед) рандомизированного контро-

лируемого исследования, у больных АС препарат характери-

зуется сравнимой с классическими НПВП эффективностью
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и хорошей переносимостью [25]. Прием эторикоксиба (60—

120 мг) в течение 3 мес не ассоциировался с увеличением

числа обострений воспалительных заболеваний кишечника

(10,5%) по сравнению с плацебо (11,4%) [26]. Этот факт под-

тверждает, что коксибы более безопасны в отношении ниж-

них отделов кишечника по сравнению с классическими

НПВП в случаях, когда АС сочетается с болезнью Крона или

неспецифическим язвенным колитом.

Таким образом, в настоящее время у пациентов с АС и

другими спондилоартритами можно с более высокой степе-

нью безопасности проводить длительную эффективную про-

тивовоспалительную терапию уже на ранней стадии болезни.

Рано назначенная адекватная противовоспалительная тера-

пия НПВП позволяет значительно уменьшить тяжелые про-

явления болезни, которые приводят к снижению качества

жизни, потере трудоспособности и ранней инвалидизации.
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Л И Т Е Р А Т У Р А



Антиэпилептические препараты (АЭП) должны при-

меняться у детей младшего и дошкольного возраста в виде

специальных лекарственных форм. Хорошо известно, что

дети этого возраста плохо глотают таблетки. АЭП в виде

таблеток иногда бывают неделимыми как, например, табле-

тированные формы топирамата и леветирацетама. Осталь-

ные таблетки делятся только пополам (вальпроат натрия).

Часто этого недостаточно, чтобы ввести ребенку начальную

дозу препарата. Если таблетка измельчается, то мы не мо-

жем предсказать, какой будет концентрация препарата в

крови, и, соответственно, не контролируем лечение. У детей,

особенно маленьких, отсутствует четкая мотивация к необ-
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Е.Д. Белоусова, А.Ю. Ермаков

МНИИ педиатрии и детской хирургии Росмедтехнологий

Российское наблюдательное исследование 
краткосрочной эффективности и переносимости 

пролонгированного вальпроата натрия 
(Депакина Хроносфера®) 

как препарата первой линии в лечении эпилепсии

Таблица 1. С п е ц и а л ь н ы е  л е к а р с т в е н н ы е  ф о р м ы  в а л ь п р о а т а  н а т р и я  д л я  д е т е й  [ 1 ]

Международное                               Торговое                                                                              Зарегистрированные
название АЭП                              название АЭП                                                                        лекарственные формы

Депакин

Депакин Хроносфера®

Вальпроевая кислота Сироп — флаконы по 150 мл, в 1 мл — 57,64 мг

Гранулы пролонгированного действия (в 1 пакетике) по 100; 250 и 500 мг*

*Есть пакетики по 1000 мг, но они применяются только у взрослых.

RUSSIAN OBSERVATIONAL SURVEY OF THE SHORT-TERM EFFICACY AND TOLERABILITY OF SUSTAINED-RELEASE SODI-
UM VALPROATE (DEPAKINE CHRONOSPHERA®) AS A FIRST-LINE DRUG IN THE TREATMENT OF EPILEPSY

E.D. Belousova, A.Yu. Ermakov
Moscow Research Institute of Pediatrics and Pediatric Surgery, Russian Agency for Medical Technologies

Objective. To have additional data on the short-term safety and efficacy of sustained-release valproate (Depakine Chronosphera®, Sanofi-

Aventis, France) used as both first-line monotherapy and additional therapy in children and adolescents with epilepsy. 

Subjects and methods. This open-label, noncomparative, prospective, short-term survey enrolled 1010 patients aged 1 month and 72 years

(mean age 10,9±12,4 years). Three hundred (29,7%) patients had unspecified epilepsy; 40 (3,96%) had idiopathic focal epilepsy; 428

(42,38%) had presumptively symptomatic and symptomatic focal epilepsy; 117 (16,93%) had idiopathic generalized epilepsy, 71 (7,03%)

had epileptic encephalopathy; 52 (5,15%) had West’s syndrome. 

The starting dose of Depakine Chronosphera® was 10—15 mg/day; the mean therapeutic dose was 20—30 mg/kg/day. When there was no

adequate response, the dose might be increased up to 50—60 mg/kg/day, by meticulously monitoring a patient’s status. Depakine

Chronosphera® was used both alone and in combination with other antiepileptic drugs (AED). The follow-up lasted at least 2 months. 

Results. The most common reason for using Depakine Chronosphera® was ineffective previous treatment with AED (24,7% of cases) and eas-

iness to use. Due to the therapy, epileptic seizures ceased in 405 (40,1%) patients; their number reduced by 75 and 50% in 248 (24,55%)

and 272 (26,93%) patients, respectively; therapy failed in 55 (5,45%) patients; seizure aggravation was noted in 7 (0,69%); there was no

information on changes in the frequency of seizures in 23 (2,28%). Since Depakine Chronosphera® is intended mainly for both preschool

children and older patients who have difficulties in taking the drug as tablets, the study group comprised children less than 7 years of age.

Nevertheless, the drug was also actively given to children over 7 years and adults. This was associated with not only with the physician’s

interest in the new formulation of the drug, but also with its easiness to use. Adverse reactions were observed in 8,91% of the patients. The

spectrum and frequency of side effects corresponded to those in the similar studies. 

Conclusion. The study has indicated that the use of Depakine Chronosphera® as monotherapy and multimodality treatment for epilepsy in

adults and children is effective and safe. The low discontinuance rate of the drug suggests its good tolerability and efficacy, as well as easiness

to use, in early preschool children in particular. The use of Depakine Chronosphera® is promising in treating epilepsy in adults and children

Key words: epilepsy, antiepileptic drugs, Depakine Chronosphera.

Elena Dmitriyevna Belousova: ebelousova@inbox.ru
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ходимости постоянного приема препарата, и родители ис-

пытывают значительные трудности, заставляя ребенка гло-

тать таблетки. Поэтому все компании-производители АЭП

стремятся разработать специальные лекарственные формы

для детей. Существуют разные подходы к производству

«детских» лекарственных форм. Можно создать раствор для

внутреннего применения, сироп или суспензию, порошок

или микрогранулы для добавления в пищу. Оригинальный

вальпроат натрия («Санофи Винтроп Индустрия», Фран-

ция) имеет две специальные лекарственные формы — сироп

и микрогранулы (табл. 1). 

Конечно, с точки зрения эффективности и переноси-

мости при лечении эпилепсии предпочтение всегда должно

отдаваться пролонгированным формам АЭП [2]. АЭП с не-

медленным высвобождением активного вещества требуют

частого (как правило, 3-кратного) приема для поддержания

концентрации препарата в крови. Но даже при частом при-

еме происходят существенные колебания концентрации

препарата в течение дня: она максимальна после приема

препарата (и это может приводить к проявлениям токсич-

ности) и минимальна перед следующим приемом (и на этом

фоне могут возникать рецидивы эпилептических присту-

пов). Ситуация усугубляется, если пациент пропускает при-

ем АЭП. При частом приеме АЭП пропуски в приеме препа-

рата практически неизбежны.

Использование АЭП с пролонгированным высвобож-

дением активного вещества позволяет принимать препара-

т 1—2 раза в день, при этом колебания его концентрации в

течение суток минимальны. Это обеспечивает не только

эффективность, но и оптимальную переносимость АЭП [2].

Из всех специальных детских лекарственных форм только

Депакин Хроносфера® является пролонгированным препа-

ратом. Остальные АЭП, которые рекомендуется прини-

мать 2 раза в день, просто обладают длительным периодом

полураспада. Депакин Хроносфера® биоэквивалентен уже

применяемой пролонгированной форме вальпроата [3] и

является важным дополнением к

имеющимся лекарственным формам.

Исследование J. Motte и соавт. (2005)

показывает, что перевод детей, стра-

дающих эпилепсией, с сиропа Депа-

кина на ту же дозу Депакина Хроно-

сфера® приводил к увеличению про-

цента ремиссий, улучшению перено-

симости (уменьшалась частота ал-

лергических реакций и побочных же-

лудочно-кишечных эффектов) и

приверженности терапии [4]. 

Цель данного исследования —

получение дополнительных данных о

краткосрочной безопасности и эффе-

ктивности вальпроата пролонгиро-

ванного действия (Депакина Хроно-

сфера®) как монотерапии первого ря-

да и как дополнительной терапии у

детей и взрослых с эпилепсией.

Материал и методы. Дизайн ис-

следования — открытое несравни-

тельное проспективное краткосроч-

ное исследование, максимально при-

ближенное к клинической практике.

В исследовании планировалось:

• оценить популяцию пациентов с эпилепсией, кото-

рым российские врачи назначают препарат Депакин Хроно-

сфера®;

• собрать дополнительные локальные российские дан-

ные об эффективности и безопасности препарата Депакин

Хроносфера® при лечении эпилепсии у взрослых и детей;

• сравнить эффективность и безопасность препарата

Депакин Хроносфера® у пациентов трех разных возрастных

групп (дети младше 7 лет, дети и подростки 7—17 лет, паци-

енты 18 лет и старше);

• сравнить эффективность и безопасность препара-

та Депакин Хроносфера® у пациентов со следующими пя-

тью группами эпилепсии: неуточненная, идиопатическая

фокальная; предположительно симптоматическая и сим-

птоматическая фокальная; идиопатическая генерализо-

ванная; эпилептическая энцефалопатия;

• оценить эффективность и безопасность препарата

Депакин Хроносфера® у пациентов с синдромом Веста.

Критерии включения:

• пациенты с впервые выявленной или недавно диаг-

ностированной любой формой эпилепсии, а также пациен-

ты, у которых проводившаяся ранее антиэпилептическая

терапия была малоэффективна или недостаточно хорошо

переносилась;

• дети старше 6 мес и взрослые. 

Критерии исключения:

• острый или хронический гепатит;

• гиперчувствительность к вальпроатам.

Диагноз эпилепсии и отдельных эпилептических

синдромов ставили в соответствии с Международной

классификацией эпилепсии и эпилептических синдромов

1989 г. с включением отдельных предложений и положе-

ний «Диагностической схемы для людей с эпилептически-

ми приступами и эпилепсией» 2001 г. (например, выделя-

ли группы эпилептических энцефалопатий) [5]. Объем не-

Рис. 1. Распределение пациентов (в %) по возрасту в группе исследования (n=1010)

Младше 7 лет

7—17 лет

18 лет и старше

18

31,5

50,5

Рис. 2. Распределение пациентов (в %) по группам эпилепсии (n=1010)

Неуточненная

Идиопатическая фокальная

Симптоматическая 
и предположительно симптоматическая

Идиопатическая генерализованная

Эпилептическая энцефалопатия

3,96

42,38

16,93
7,03 29,7
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обходимых для диагноза дополни-

тельных исследований оставляли на

усмотрение врача. Исследование не

предполагало проведение дополни-

тельных диагностических процедур

(помимо используемых в обычной

клинической практике). Интервалы

между визитами пациента к врачу не

были фиксированными.

Пациентам, включенным в ис-

следование, назначали Депакин

Хроносфера® («Санофи-Авентис»,

Франция) в соответствии с инструк-

цией [6]. Стартовая доза составляла

10—15 мг/кг в сутки, темп титрации

— по 5—10 мг 1 раз в неделю, средняя

терапевтическая доза — 20—30 мг/кг в

сутки. При отсутствии адекватного

ответа доза могла быть увеличена до

50—60 мг на 1 кг массы тела под тща-

тельным контролем состояния паци-

ента. Индивидуальная эффективная доза определялась

врачом. Больные принимали препарат 2 раза в день с пи-

щей: микрогранулы насыпали на поверхность мягкой пи-

щи или напитка холодной или комнатной температуры

(йогурт, апельсиновый сок, фруктовое пюре) [6].

Депакин Хроносфера® применялся как в режиме мо-

нотерапии, так и в комбинации с другими АЭП. Вопрос о

целесообразности отмены ранее назначенных АЭП оставля-

ли на усмотрение врача. Исследователь также мог в любое

время отменить Депакин Хроносфера®, если продолжение

терапии, по его мнению, приводило к ухудшению состоя-

ния пациента.

Продолжительность наблюдения составляла не менее

2 мес. Об эффективности терапии судили на основании из-

менения количества приступов, а также по субъективной

оценке врача и пациента или его родителей. Безопасность

лечения оценивали на основании  полученных от пациента

или его родителей данных о нежелательных явлениях, в том

числе серьезных, за период наблюдения.

Использовали статистические методы описания и об-

работки полученных данных: все рассматриваемые популя-

ции были описаны методами описательной статистики.

При описании количественных параметров, распределен-

ных по нормальному закону, использовали максимальное,

минимальное, среднее значение, стандартное отклонение и

медиану; при описании количественных параметров, рас-

пределенных не по нормальному закону, — максимальное,

минимальное, среднее значение, стандартное отклонение,

медиану, первый и третий квартиль; при описании качест-

венных параметров и количественных параметров, прини-

мающих только малое число значений, — частоты и про-

центы для каждого из возможных значений параметра. Все

используемые статистические критерии двусторонние с

уровнем значимости 0,05.

Таблица 2. Ч а с т о т а  у  о б с л е д о в а н н ы х  ( n = 1 0 1 0 )  р а з л и ч н ы х
ф о р м  и д и о п а т и ч е с к о й  ф о к а л ь н о й  э п и л е п с и и  ( n = 4 0 )

Идиопатическая фокальная эпилепсия n %

Идиопатическая фокальная эпилепсия
(без уточнения)

Роландическая эпилепсия

Атипичная роландическая эпилепсия

Идиопатическая затылочная эпилепсия
(без уточнения)

Идиопатическая фокальная 
лобная эпилепсия

Идиопатическая затылочная 
эпилепсия с ранним дебютом

Все формы идиопатической 
фокальной эпилепсии

9

17

2

9

2

1

40

0,89

1,68

0,20

0,89

0,20

0,10

3,96

Таблица 3. Ч а с т о т а  у  о б с л е д о в а н н ы х  ( n = 1 0 1 0 )  п р е д п о л о ж и т е л ь н о  с и м п т о м а т и ч е с к о й  
и л и  с и м п т о м а т и ч е с к о й  ф о к а л ь н о й  э п и л е п с и и  ( n = 4 2 8 )

Предположительно симптоматическая и симптоматическая фокальная эпилепсия                                                          n %

Симптоматическая фокальная эпилепсия (без уточнения)

Симптоматическая фокальная эпилепсия (височная)

Симптоматическая фокальная эпилепсия (лобная)

Симптоматическая фокальная эпилепсия (теменная)

Симптоматическая фокальная эпилепсия (затылочная)

Предположительно симптоматическая фокальная эпилепсия (без уточнения)

Предположительно симптоматическая фокальная эпилепсия (лобная)

Предположительно симптоматическая фокальная эпилепсия (височная)

Предположительно симптоматическая фокальная эпилепсия (затылочная)

Синдром Расмуссена

Все формы предположительно симптоматической или симптоматической фокальной эпилепсии

223

46

70

2

3

46

18

18

1

1

428

22,08

4,55

6,93

0,20

0,30

4,55

1,78

1,78

0,10

0,10

42,38
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Результаты исследования. В исследование было включе-

но 1010 пациентов в возрасте от 1 мес до 72 лет (средний воз-

раст 10,9±12,4 года). Распределение пациентов по возрасту

приведено на рис. 1. Следует отметить, что 24 (2,38%) пациен-

та были младше 6 мес.

Распределение пациентов по группам эпилепсии бы-

ло следующим: 300 (29,70%) пациентов имели неуточнен-

ную эпилепсию, 40 (3,96%) — идиопатическую фокальную,

428 (42,38%) — предположительно симптоматическую и

симптоматическую фокальную, 171 (16,93%) — идиопатиче-

скую генерализованную, 71 (7,03%) — эпилептическую энце-

фалопатию (рис. 2); 52 (5,15%) — синдром Веста.

Частота отдельных эпилептических синдромов в общей

популяции пациентов приведены в табл. 2—5. Кроме форм,

представленных в таблицах, большая часть пациентов (300)

страдали неуточненной эпилепсией, которую врачи стреми-

лись подразделить на парциальную и генерализованную.

647 (64,06%) пациентов получали до начала терапии

Депакином Хроносфера® терапию АЭП, 133 (13,17%) — 2 та-

ких препарата, а 51 (5,05%) — 3. В част-

ности, различными формами препара-

та Депакин лечились 298 (29,50%) па-

циентов (рис. 3). 113 (11,19%) больных

получали другие вальпроаты, помимо

Депакина. Среди других АЭП наибо-

лее часто пациентам назначали карба-

мазепин (14,36%), топирамат (9,70%),

фенобарбитал (3,96%), ламотриджин

(3,17%), клоназепам (2,87%), бензонал

(2,67%), леветирацетам (2,67%).

Наиболее частыми причинами

назначения Депакина Хроносфера®

были отсутствие эффекта от преды-

дущего лечения АЭП (24,7% случа-

ев), а также удобство назначения

препарата (рис. 4). Так, единствен-

ный пациент 72 лет, попавший в ис-

следование, испытывал затруднения

при глотании таблеток. 

Анализ эффективности Депакина Хроносфера®. У 405

(40,10%) пациентов удалось добиться прекращения эпи-

лептических приступов, у 248 (24,55%) их количество

снизилось на 75%, у 272 (26,93%) — на 50%, у 55 (5,45%)

терапия не дала эффекта, у 7 (0,69%) отмечена агграва-

ция приступов, у 23 (2,28%) информация о динамике ча-

стоты эпилептических приступов не получена (рис. 5).

Приступы отсутствовали у пациентов от 10 дней до 24 мес

(поэтому такую ситуацию не всегда можно назвать ре-

миссией по эпилептическим приступам). Отметим, что

никто из пациентов не получал Депакин Хроносфера®

более 6 мес. Поэтому у ряда пациентов ремиссия насту-

пила еще до начала приема Депакина Хроносфера® и в

среднем длилась 3,1±3,4 мес. 

Субъективная оценка эффективности терапии врачом.

Эффективность терапии врачи оценили как очень хорошую

у 347 (34,36%) пациентов, как хорошую у 578 (57,23%), как

плохую у 25 (2,48%). 52 врача затруднились ответить (5,15%)

и у 8 (0,79%) пациентов ответ не получен.

Таблица 4. Ч а с т о т а  у  о б с л е д о в а н н ы х  ( n = 1 0 1 0 )  р а з л и ч н ы х  ф о р м  и д и о п а т и ч е с к о й  
г е н е р а л и з о в а н н о й  э п и л е п с и и  ( n = 1 7 1 )

Идиопатическая генерализованная эпилепсия                                                                                                                       n %

Идиопатическая генерализованная эпилепсия (без уточнения)

Детская абсансная эпилепсия

Юношеская абсансная эпилепсия

Юношеская миоклоническая эпилепсия

Эпилепсия с изолированными генерализованными тонико-клоническими приступами

Миоклония век с абсансами

Доброкачественная миоклоническая эпилепсия младенческого возраста

Миоклонически-астатическая эпилепсия

Эпилепсия с миоклоническими абсансами

Все формы идиопатической генерализованной эпилепсии

48

35

12

36

22

4

9

2

3

171

4,75

3,47

1,19

3,56

2,18

0,40

0,89

0,20

0,30

16,93

Таблица 5. Ч а с т о т а  у  о б с л е д о в а н н ы х  ( n = 1 0 1 0 )  р а з л и ч н ы х
ф о р м  э п и л е п т и ч е с к о й  э н ц е ф а л о п а т и и  ( n = 7 1 )

Эпилептическая энцефалопатия                                                                        n %

Эпилептическая энцефалопатия (без уточнения)

Синдром Веста

Электрический эпилептический статус в фазу медленного сна

Синдром Ландау—Клеффнера

Синдром Леннокса—Гасто

Когнитивная эпилептиформная дезинтеграция

Синдром Отахары

Ранняя миоклоническая энцефалопатия

Все эпилептические энцефалопатии

2

52

5

1

4

5

1

1

71

0,20

5,15

0,50

0,10

0,40

0,50

0,10

0,10

7,03
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Субъективная оценка эффек-
тивности терапии пациентами или их
родителями. Пациенты или их ро-

дители оценили эффективность те-

рапии как очень хорошую в 355

(35,15%) случаях, как хорошую в

509 (50,40%), как плохую в 34

(3,37%). Затруднились ответить на

этот вопрос 62 (6,14%) пациента и

не ответили на него 50 (4,95%).

Особенности эффективности в
различных возрастных группах. Пре-

кращение приступов достоверно ча-

ще наблюдалось у детей, чем у взрос-

лых (р=0,0086), и достоверно чаще у

детей в возрасте 7—17 лет, чем в воз-

расте до 7 лет (р<0,00001; рис. 6). Эта

закономерность касалась и отсутст-

вия эффекта — достоверно реже эф-

фект отсутствовал в возрастной груп-

пе 7—17 лет (р=0,029 и р=0,019). 

В субъективной оценке эффективно-

сти врачом и пациентом или его ро-

дителями прослеживалась та же зако-

номерность — был достоверно выше

процент очень хороших и хороших

оценок и ниже — плохих оценок в

группе детей в  возрасте от 7 до 17 лет

(по сравнению с двумя другими воз-

растными группами).

Эффективность терапии в зависи-

мости от формы эпилепсии приведе-

на в табл. 6.

Прекращение приступов в груп-

пах идиопатической фокальной и ге-

нерализованной эпилепсии наблюда-

лось достоверно чаще, чем в других

группах (р<0,00001). В этих же груп-

пах достоверно чаще зафиксирована

субъективная оценка терапии как хо-

рошей и очень хорошей (врачами, па-

циентами или их родителями). 

Эффективность Депакина Хро-
носфера® при синдроме Веста. В ис-

следование было включено 52 па-

циента с синдромом Веста в возрас-

те от 4 мес до 7 лет; 47 (90,38%) из

них были младше 3 лет. До начала

терапии Депакином Хроносфера®

40 (76,92%) пациентов получали те-

рапию другими АЭП. 26 (50,0%) па-

циентов принимали различные

формы Депакина. После назначе-

ния Депакина Хроносфера® присту-

пы прекратились только у 9 (17,31%) пациентов, что бо-

лее чем в 2,5 раза меньше чем в популяции в целом. У 7

(13,46%) больных эффекта не было. У 1 (1,92%) пациен-

та отмечалась аггравация эпилептических приступов.

Средние суточные дозы Депакина Хроносфера®. Препа-

рат назначали в суточной дозе от 6,8 до 86 мг/кг (в среднем

28,6±10,3 мг/кг). Средняя суточная доза у детей до 7 лет со-

ставила 32,1 мг/кг, 7—18 лет — 26,4 мг/кг и у пациентов стар-

ше 18 лет — 22 мг/кг. При этом 41 (4,06%) больной получал

суточную дозу <15 мг/кг, а 79 (7,82%) — >40 мг/кг. 

Средняя суточная доза при неуточненной эпилепсии

составила 30,7±11,7 мг/кг, при идиопатической фокаль-

ной — 27,0±6,4 мг/кг, при симптоматической и предполо-

жительно симптоматической — 27,8±9,6 мг/кг, при идио-

Рис. 3. Антиэпилептическая терапия до назначения Депакина Хроносфера®

(n=1010, %)

Предшествующая терапия АЭП               2 АЭП
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Рис. 4. Основные причины назначения Депакина Хроносфера® у обследованных

(n=1010, %)
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Рис. 5. Динамика числа эпилептических приступов на фоне применения 

Депакина Хроносфера® (n=987, %)
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патической генерализованной — 24,4±6,9 мг/кг; при эпи-

лептической энцефалопатии (включая синдром Веста) —

35,0±11,6 мг/кг.

Анализ переносимости терапии Депакином Хроносфе-
ра®. На вопрос о нежелательных явлениях положительно

ответили 90 (8,91%) пациентов. Наиболее частыми неже-

лательными явлениями были тошнота — у 19 (1,88%) па-

циентов, тремор — у 10 (0,99%), увеличение массы тела

— у 9 (0,89%), сонливость — у 7 (0,69%), рвота — у 6

(0,59%), диарея, запор, тромбоцитопения, лейкопения и

повышение аппетита — по 5 (0,50%) больных, увеличе-

ние уровня трансаминаз и тяжесть или боль в эпигастрии

— по 4 (0,40%), атаксия, кожная сыпь, возбуждение и за-

труднения при приеме — по 2 (0,29%), а также реактив-

ный панкреатит, гепатопатия, поликистоз, изжога, го-

ловная боль, анемия, выпадение волос, снижение аппе-

тита, ощущение песка на зубах — по 1 (0,10%). Процент

пациентов с нежелательными явлениями был статисти-

чески достоверно выше в группе взрослых пациентов,

чем в двух группах детей (р=0,00016; р=0,042). Частота

нежелательных явлений у детей до 7 лет составила 6,27%;

у детей 7—18 лет — 9,4%, у взрослых — 15,47%.

Отмечены некоторые возрастные особенности не-

желательных явлений. Тяжесть и боль в эпигастрии от-

мечались только у взрослых больных, а повышение уров-

ня трансаминаз, напротив, — только у детей. Точно так

же тромбоцитопения и лейкопения зафиксированы

только у маленьких детей. Тремор отмечался только у де-

тей старше 7 лет и взрослых. 

Нежелательные явления наблюдались у 6 пациентов с

синдромом Веста (11,54%), т.е. чаще, чем во всей популя-

ции в целом.

Анализ причин отмены Депакина Хроносфера®. Препа-

рат отменен у 61 (6,04%) пациента, причины отмены указа-

ны у 57 (5,64%) из них. Лечение прекращено по следующим

причинам: отсутствие препарата в льготном списке — 18

(1,78%) пациентов, нежелательные явления — 14 (1,39%),

конец послеоперационного периода — 6 (0,59%), агграва-

ция — 5 (0,50%), решение родителей — 5 (0,50%), отсутст-

вие эффекта — 3 (0,30%), отказ ребенка — 2 (0,20%), «не

нравятся маскирующие продукты» — 2 (0,20%), отсутствие

препарата в продаже — 1 (0,10%), «гранулы прилипают» — 1

(0,10%), отсутствие приверженности терапии — 1 (0,10%).

Среди нежелательных явлений, которые послужили

причиной отмены препарата, были рвота, диарея, тромбо-

цитопения, запор — по 2 (0,20%) пациента, реактивный

панкреатит, тяжесть или боль в эпигастрии, тошнота, возбу-

ждение, ощущение песка на зубах — по 1 (0,10%).

Результаты исследования и их обсуждение. Несомнен-

ным достоинством исследования является его максималь-

ная приближенность к обычной клинической практике.

Критерии включения и исключения из исследования ми-

нимальны, что позволило за короткий срок (с мая по сен-

тябрь 2009 г.) включить в исследование большое количест-

во пациентов (n=1010). В то же время популяция пациен-

тов, участвовавших в исследовании, получилась чрезвы-

чайно разнообразной по факторам, способным повлиять

на эффективность и переносимость любой антиэпилепти-

ческой терапии. Разными были и возрастной состав боль-

ных, формы эпилепсии, степень возможной чувствитель-

ности к АЭП (некоторые пациенты получали Депакин

Рис. 6. Частота прекращения приступов в разных 

возрастных группах (n=987, %). 1-я группа — пациенты млад-

ше 7 лет; 2-я группа — 7—17 лет; 3-я группа — старше 17 лет
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Таблица 6. Э ф ф е к т и в н о с т ь  т е р а п и и  ( в  % )  в  з а в и с и м о с т и  о т  ф о р м ы  э п и л е п с и и  ( n = 9 8 7 )

Эффект терапии                                         1*                                  2                                       3                                     4                                      5
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*1 — неуточненная эпилепсия; 2 — идиопатическая фокальная; 3 — предположительно симптоматическая и симптоматическая фокаль-
ная; 4 — идиопатическая генерализованная; 5 — эпилептическая энцефалопатия.
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Хроносфера® как третий и четвертый АЭП), Депакин Хро-

носфера® назначали как в качестве монотерапии, так и в

составе комбинированной терапии и т.д. Все это затрудня-

ло и обработку, и трактовку полученных результатов. В то

же время мы получили реальное отражение клинической

практики во всем ее многообразии и теперь можем оце-

нить, как диагностируют эпилепсию в нашей стране, каки-

ми АЭП и в каких дозах ее лечат.

Существенным недостатком исследования является

короткий срок наблюдения. Минимальный срок наблюде-

ния за пациентом составлял 2 мес (в аналогичных отечест-

венных и международных наблюдательных исследованиях —

6 мес) [7]. Поэтому далее мы обсуждаем только краткосроч-

ную эффективность и переносимость Депакина Хроносфе-

ра®. Следует отметить, что мы избегаем употреблять термин

«ремиссия» и заменяем его на термин «прекращение» или

«отсутствие» приступов. Действительно, трудно говорить о

ремиссии эпилептических приступов у тех пациентов, у ко-

торых приступы отсутствовали лишь 10—20 дней. 

Исследование демонстрирует широкий спектр паци-

ентов, которым назначали Депакин Хроносфера®. Конеч-

но, препарат предназначен преимущественно для детей до-

школьного возраста и для тех более старших детей и взрос-

лых, кто испытывает трудности при приеме таблетирован-

ных форм препарата. Именно поэтому в исследовании ос-

новную группу составили дети младше 7 лет. Тем не менее

Депакин Хроносфера® активно назначали и детям старше

7 лет, и взрослым. По-видимому, это связано не только с

интересом врачей к новой лекарственной форме, но и с

удобством применения препарата. Назначение его детям

младше 6 мес, на взгляд авторов, не является серьезным на-

рушением. Оправданием такого назначения служит то, что

единственным АЭП, зарегистрированным в РФ для детей

начиная с возраста 1 мес, является окскарбазепин (трилеп-

тал), но он применяется преимущественно при фокальных

формах эпилепсии [1]. Естественно, при выходе за рамки

возрастных показаний необходимо более тщательно на-

блюдать за пациентом. 

Список эпилептических синдромов, при которых на-

значали Депакин Хроносфера®, с одной стороны, подтвер-

ждает широкий спектр эффективности препарата, а с дру-

гой — демонстрирует хорошую профессиональную подго-

товку российских эпилептологов. Неуточненная эпилепсия

диагностирована всего у 29,7% пациентов, тогда как в неко-

торых международных исследованиях эта цифра достигает

12% [8]. Врачи не только уверенно пользуются Междуна-

родной классификацией эпилепсии и эпилептических син-

дромов 1989 г., но и положениями новой «Диагностической

схемы для людей с эпилептическими приступами и эпилеп-

сией» 2001 г. [5], выделяют различные эпилептические эн-

цефалопатии, ставят диагнозы редких эпилептических син-

дромов (Драве, Расмуссена, миоклонии век с абсансами и

т.д.). Единственное, что обращает на себя внимание, — это

довольно низкий процент идиопатической фокальной эпи-

лепсии. Данный результат можно объяснить двумя причи-

нами: недостаточной диагностикой этих синдромов (в ис-

следование не включено ни одного пациента с доброкачест-

венной затылочной эпилепсией с поздним дебютом, тип Га-

сто) либо тем, что значительная часть пациентов с роланди-

ческой эпилепсией не получают лечение (что абсолютно

правильно). Спектр диагнозов в группе предположительно

симптоматической и симптоматической фокальной эпи-

лепсии отражает реально существующие сложности в опре-

делении точной топической локализации эпилептического

фокуса, что возможно в основном в условиях эпилептологи-

ческого стационара. Вряд ли лобно-долевая и височно-до-

левая эпилепсия встречается намного чаще, чем затылочно-

долевая и теменно-долевая (см. табл. 3). Скорее всего, она

больше известна широкому кругу врачей, чем эпилепсия

другой локализации. 

Таким образом, врачи назначали Депакин Хроносфе-

ра® пациентам разного возраста и с самыми разными эпи-

лептическими синдромами, как фокальными, так и генера-

лизованными. Депакин Хроносфера® также использовали в

разных клинических ситуациях, чаще всего при неэффек-

тивности предыдущей терапии АЭП (в 1/4 случаев) или пло-

хой ее переносимости. Примерно у каждого 5-го пациента

препарат назначали из-за удобства применения.

Что касается краткосрочной эффективности терапии,

то она констатирована при назначении Депакина Хроно-

сфера® более чем у 90% больных (эпилептические присту-

пы прекратились и стали более редкими). Относительно

невысокий процент (40,1%) полного прекращения присту-

пов вполне ожидаем в такой сложной когорте больных, ку-

да включали пациентов и с заведомо резистентной эпилеп-

сией (эпилептические энцефалопатии), и с эпилепсией,

которая постепенно на фоне лечения проявляла свою рези-

стентность. Показатели полного прекращения приступов

оказались предсказуемо высокими при идиопатической

фокальной (67,5%) и идиопатической генерализованной

эпилепсии (60,23%). Различия в эффективности в разных

возрастных группах (большая эффективность в возрасте от

7 до 18 лет) объясняются тем, что именно в этом возрасте

дебютирует большинство форм идиопатической фокаль-

ной и генерализованной эпилепсии. Также предсказуема

была невысокая эффективность Депакина Хроносфера®

при синдроме Веста — прекращения приступов удалось до-

биться только у 17% пациентов. Это подтверждает хорошо

известные данные о том, что препаратами первой линии в

лечении синдрома Веста являются вигабатрин и синактен-

депо [9]. Следует отдельно подчеркнуть низкий риск аггра-

вации течения эпилепсии при приеме Депакина Хроносфе-

ра® — она наблюдалась у 7 (0,69%) из 1010 пациентов. Вра-

чи и пациенты (или их родители) единодушно оценили эф-

фективность лечения как очень хорошую в 34—35% случа-

ев и как хорошую — в 50—57%.

Исследование показало, что российские врачи при-

держиваются рекомендованных средних терапевтических

доз препарата. Но отдельные пациенты получают малень-

кие дозы препарата, не способные создать терапевтические

концентрации в крови (<10 мг/кг в сутки). В то же время

врачи знают о лучшей переносимости вальпроата в детской

популяции и при необходимости закономерно используют

дозы 40; 50 и даже 60 мг/кг в сутки.

Нежелательные явления отмечались у 8,91% больных.

Спектр и частота побочных эффектов соответствует таковым

в схожих исследованиях [7]. Предполагалось, что у малень-

ких детей нежелательных явлений будет больше, однако ре-

зультаты исследования это не подтверждают. Напротив, чем

старше были пациенты, тем чаще наблюдались у них неже-

лательные яления. О хорошей переносимости свидетельст-

вует и низкий уровень отмены Депакина Хроносфера® — ча-
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Головная боль (ГБ) — актуальная проблема современ-

ной медицины. По данным ВОЗ, мигрень входит в список

20 основных причин нетрудоспособности по всему миру, за-

нимая 12-е место у женщин и 19-е среди обоих полов [1].

К одной из наиболее частых жалоб, предъявляемых пациен-

тами на врачебном приеме, относится ГБ. Прямые и кос-

венные затраты, которые несет общество, связаны с распро-

страненностью ГБ в молодом, трудоспособном возрасте, де-

задаптацией в трудовой и семейной жизни. Участившиеся

случаи локальных военных конфликтов (ЛВК) делают весь-

ма актуальной проблему лечения и реабилитации этой кате-

гории пациентов, включая профилактику осложнений, свя-

занных с перенесенными физическими и эмоциональными

воздействиями, в том числе ГБ. Значительное снижение ка-

чества жизни в связи с частой хронизацией ГБ и наличием

ассоциированных нервно-психических нарушений, злоупо-

треблением безрецептурными анальгетиками усугубляет со-

стояние проблемы. Проведенные исследования говорят о

большом социальном значении проблемы цефалгии, одна-

ко в отечественной и зарубежной литературе отсутствуют

данные о структуре, а также клинико-психологических осо-

бенностях ГБ у участников ЛВК. 

Целью исследования явилось изучение структуры, а так-

же клинико-психологических аспектов ГБ у участников ЛВК.

Материал и методы. Проведено обследование 162

пациентов мужского пола трудоспособного возраста, в

прошлом участников ЛВК. Все пациенты были разделе-

ны на 2 группы:

• участники боевых действий в Чеченской Республике

(n=78, средний возраст — 32,7±1,54 года);
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Л И Т Е Р А Т У Р А

ще его отменяли из-за отсутствия в льготном списке (1,78%),

чем из-за нежелательных эффектов (1,39%).

Выводы: 
• исследование показало, что использование Депаки-

на Хроносфера® в комбинированном лечении и монотера-

пии эпилепсии у взрослых и детей эффективно и безопасно;

• низкий уровень отмены Депакина Хроносфера® сви-

детельствует как о его хорошей переносимости и эффектив-

ности, так и об удобстве применения, особенно у детей ран-

него дошкольного возраста;

• использование Депакина Хроносфера® является пер-

спективным в терапии эпилепсии у взрослых и детей.
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• участники боевых действий в

Афганистане (n=84), средний воз-

раст — 46,3±1,38 года). 

Дальнейшие исследования про-

водились в следующих группах: 1-я —

пациенты с цефалгией — участники

боевых действий в Афганистане

(n=62); 2-я — участники боевых дей-

ствий в Чеченской Республике,

предъявляющие жалобы на ГБ

(n=51); 3-я (контрольная группа) —

участники ЛВК без ГБ (n=49).

Применялись следующие мето-

ды исследования:

1) качественная шкала оценки

головной боли: анализировались ло-

кализация, интенсивность, частота

возникновения и другие характери-

стики цефалгии;

2) визуальная аналоговая шкала

(ВАШ);

3) шкала факторов — провокато-

ров головной боли (115 позиций);

4) шкала реактивной и лично-

стной тревожности (опросник

Спилбергера); 

5) шкала депрессии (опросник

Бека);

6) опросник Леонгарда для вы-

явления акцентуированных свойств

личности; 

7) метапрограммный опросник; 

8) шкала стрессовой нагрузки

Холмса—Рея. 

Результаты исследования. Из об-

щего числа обследованных — участни-

ков ЛВК (n=162) жалобы на ГБ предъ-

являли 69,8% опрошенных.

Наиболее часто выявлялись

посттравматическая головная боль

(ПТГБ) — у 54,0% обследованных и

головная боль напряжения (ГБН) — у

29,2%. Реже встречались мигрень — у

7,1% и цервикогенная ГБ — у 5,3%.

Неклассифицируемая головная боль

имела место у 4,4% обследованных.

Выявлена тенденция к более высо-

кой частоте ПТГБ, мигрени и не-

классифицируемой ГБ у ветеранов

Афганской войны, в то время как ГБН и цервикогенная

ГБ чаще диагностировались у участников боевых дейст-

вий в Чеченской Республике (рис. 1). 

В группе участников ЛВК с ГБН и ПТГБ преобла-

дали двусторонние боли лобно-височной локализации

тупого или давящего характера, которые более чем в 40%

случаев провоцировались сменой погоды, и в 1/3 случаев

им предшествовали головокружение, нарушения зрения

и др. Статистически достоверные различия в клиниче-

ских проявлениях ГБН и ПТГБ представлены в табл. 1.

При сравнении клинической картины ПТГБ у участ-

ников ЛВК в Афганистане и Чеченской Республике досто-

верных клинических различий получено не было. ПТГБ у

бывших участников ЛВК представляет собой двусторон-

нюю ГБ тупого или давящего характера, возникающую в

любое время суток, сопровождающуюся желанием лечь.

Она беспокоила больных 10 лет и более, ее клинические ха-

рактеристики были стабильны и не зависели от характера

ЛВК и возраста обследуемого. 

В то же время ГБН имела свои особенности в сравни-

ваемых группах (табл. 2). 

ГБН у участников ЛВК в Чеченской Республике до-

стоверно чаще провоцировалась эмоциональным напря-

жением, а у 2/3 участников Афганской войны цефалгию

Рис. 1. Структура цефалгического синдрома у участников ЛВК

Участники боевых действий 
в Чеченской Республике с ГБ (n=52)

Участники боевых действий 
в Афганистане с ГБ (n=61)

%

80,0

60,0

40,0

20,0

0,0
ПТГБ                    ГБН                Цервикаль-           Мигрень        Неклассифици-

ная ГБ                                           руемая ГБ

50,0
57,4

36,5
23,0

5,8       5,2       3,8 9,8 3,8       4,9

Таблица 1. С р а в н и т е л ь н а я  к л и н и ч е с к а я  х а р а к т е р и с т и к а  
в а р и а н т о в  Г Б  у  у ч а с т н и к о в  Л В К

Параметр                                         ГБН, % (n=33)                                ПТ ГБ, % (n=61)

30,3
33,3*

1,3*

3,0*

9,1*
6,1*

9,8
62,3*

18,0*

14,8*

26,2*
18,0*

Время возникновения:
вечером 
в любое время

Интенсивность ГБ:
нестерпимая

Провоцирующие факторы: 
плохой сон

Сопровождающие факторы:
колебание АД
головокружение

* Здесь и в табл.: 2 различия статистически достоверны.

Таблица 2. С р а в н и т е л ь н а я  к л и н и ч е с к а я  х а р а к т е р и с т и к а  Г Б  
у  у ч а с т н и к о в  Л В К

Параметр                                   Участники ЛВК в Афганистане,       Участники ЛВК в Чечне,
% (n=14)                                      % (n=19)

35,7*

28,6*

0

57,1*
0

63,2*

0*

10,5*

26,3*
15,8

Сторона ГБ: 
двусторонние

Преимущественная локализация ГБ: 
затылочная

Интенсивность ГБ: 
нестерпимая

Провоцирующие факторы: 
перемена погоды
эмоциональное напряжение
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наиболее часто вызывала смена погоды. В старшей воз-

растной группе отмечалась явная тенденция к уменьше-

нию числа случаев с двусторонней болью, росту доли од-

носторонней и увеличению числа случаев с чередованием

сторон цефалгии. Также у бывших

участников Афганского ЛВК в до-

полнение к основной (лобно-височ-

ной) локализации боли в 1/3 случаев

встречались цефалгии в затылочной

области. Различия касались и харак-

тера боли: головная боль у бывших

участников ЛВК в Чечне достоверно

чаще носила нестерпимый характер

(р<0,05). 

По показателям характерологи-

ческого опросника Леонгарда в груп-

пе пациентов с ПТГБ достоверно ча-

ще встречались возбудимый и не-

уравновешенный (14,2±0,99 и

13,1±0,99 балла соответственно) ти-

пы акцентуации, особенно ярко про-

являющиеся у участников ЛВК в Че-

ченской Республике. В группе с ГБН

выявлялось статистически достовер-

ное заострение по шкалам «эмотив-

ность» и «гипертимность» (16,6±1,37

и 17,1±1,37 балла соответственно),

при этом в данной группе степень вы-

раженности акцентуации увеличивалась с возрастом, дости-

гая максимума у участников Афганского ЛВК (рис. 2, 3). 

Биномиальным тестом достоверно доказано, что

число акцентуированных личностей в группе участни-

Рис. 2. Степень выраженности акцентуаций характера в группе пациентов с ПТГБ
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Рис. 3. Степень выраженности акцентуаций характера в группе пациентов с ГБН
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Рис. 4. Распространенность личностной дисгармонии в сравниваемых группах
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Рис. 5. Полноценность семьи при наличии ГБ и без ГБ
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ков ЛВК в Чечне с ГБ достоверно

ниже, чем среди участников Аф-

ганской войны (рис. 4). Эта зако-

номерность прослеживается как в

группе пациентов с ПТГБ (69,2 и

85,7% соответственно), так и в

группе с ГБН (68,9 и 85,7% соот-

ветственно). В то же время в груп-

пе пациентов, не страдающих це-

фалгией, доля акцентуированных

личностей составила 73,1% в груп-

пе участников ЛВК в Чеченской

Республике и 69,6% среди участни-

ков Афганского конфликта. 

Таким образом, длительно суще-

ствующая цефалгия достоверно уси-

ливает личностную дисгармонию у

участников ЛВК.

В связи с тем что личностная дис-

гармония затрудняет адаптацию в со-

циуме, дополнительно был проведен

анализ таких показателей, как «полно-

ценность семьи» и «трудовая заня-

тость», в сравниваемых группах. Участ-

ники боевых действий в Афганистане

без ГБ достоверно чаще состоят в браке

(рис. 5), чем пациенты с цефалгиями. 

Как показали результаты иссле-

дования (рис. 6), пациенты контроль-

ной группы значительно меньше оза-

бочены поиском работы, чем пациенты с головными боля-

ми. В то же время участники ЛВК в Афганистане с ПТГБ

достоверно реже продолжают трудовую деятельность по

сравнению с пациентами других групп.

Представленные выше разновидности ГБ наиболее

часто возникают у участников ЛВК, находящихся в субде-

прессивном состоянии с низкой реактивной и умеренной

личностной тревожностью на фоне значительного уровня

стрессовой нагрузки (риск возникновения или обостре-

ния психосоматического заболевания > 50 баллов). Срав-

нительная характеристика клинико-психологических

особенностей участников ЛВК с разными вариантами ГБ

представлена в табл. 3.

Заключение. ГБ является распространенной жалобой

среди участников ЛВК, ее частота составила 69,8%. В

структуре ГБ первое место занимает ПТГБ, реже встреча-

ется ГБН. Отмечается интерес отечественных и зарубеж-

ных исследователей к комплексной и мультифакторной

связи психических расстройств и ГБ. Известно, что у лиц

с ГБ достоверно чаще встречаются тревожные и депрес-

сивные расстройства [2], а для пациентов с мигренью эта

закономерность особенно выражена у мужчин [3]. В на-

шем исследовании 48,6% пациентов имели уровень де-

прессии, превышающий 10 баллов по опроснику Бека [4].

Также был выявлен высокий процент личностной дисгар-

монии (как в группе участников боевых действий в Афга-

нистане, так и в группе участников ЛВК в Чеченской Рес-

публике). Следует обратить особое внимание на то, что в

группах больных с цефалгией выраженность акцентуаций

с возрастом увеличивалась, в то время как в контрольной

группе (без ГБ) сглаживалась. 

Таким образом, у участников ЛВК клинические и

психологические характеристики ПТГБ и ГБН имеют

особенности, что необходимо учитывать при подборе

индивидуально ориентированной терапии данного

страдания [5].
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Л И Т Е Р А Т У Р А

Рис. 6. Трудовая занятость среди участников ЛВК

Участники боевых действий 
в Чеченской Республике

Участники боевых действий в Афганистане
%

80,0

60,0

40,0

20,0
ПТГБ                                  ГБН                                 Без ГБ

65,4

28,6

62,2
71,4

43,5

65,4

Таблица 3. С р а в н и т е л ь н а я  х а р а к т е р и с т и к а  
к л и н и к о - п с и х о л о г и ч е с к и х  о с о б е н н о с т е й  у ч а с т н и к о в
Л В К  п р и  р а з л и ч н ы х  в а р и а н т а х  Г Б ,  б а л л ы

Параметр                                                                           ГБН (n=33)                  ПТГБ (n=61)

Интенсивность ГБ по ВАШ

Реактивная тревожность

Личностная тревожность

Уровень депрессии 

Уровень стрессовой нагрузки

Уровень действия факторов — провокаторов ГБ

4, 6 ±1,00

26,7±3,34

41,6±3,04

11,3±3,05

160,9±51,68

9,0

5,3±0,85

28,5±3,77

42,4±3,06

13,3±3,83

156,1±33,89

12,9
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Согласно данным Консорциума по эпидемиологиче-

ским исследованиям опухолей головного мозга — ОГМ

(Brain Tumor Epidemiology Consortium) — среднемировые

показатели заболеваемости первичными ОГМ составляют

3,7 на 100 тыс. населения в год для мужчин, 2,6 — для жен-

щин [1—6]. В России средняя частота ОГМ достигает 5—7,5

на 100 тыс. [7—10].

Среди всех первичных новообразований головного

мозга наиболее распространены (40—62%) глиальные опу-

холи. Большинство глиом составляют диффузные астроци-

томы (45%), которые характеризуются отсутствием четких

границ с окружающим мозговым веществом, диффузно-ин-

фильтративным характером роста. Из-за инфильтративного

характера роста их истинные размеры значительно превы-

шают микроскопически видимые части. Эти опухоли могут

достигать значительных размеров до появления первых

симптомов [10—13].

Современные нейровизуализации (магнитно-резо-

нансная — МРТ, компьютерная томография — КТ, перфузи-

онно-эмиссионная томография и др.) значительно повыша-

ют возможности своевременного выявления ОГМ.

При растущих глиальных опухолях более чем в трети

наблюдений первым и единственным симптомом оказыва-

ются эпилептические припадки [10, 13—16]. Наибольший

риск развития приступов отмечен при медленно растущих

глиомах низкой степени злокачественности (75—90%) и

анапластических глиомах (65—70%), в то время как при бы-

строрастущих опухолях (глиомы IV степени злокачествен-

ности) припадки отмечаются лишь у 29—37% больных.

Причем нередко эпилептический приступ состоит лишь из

психопатологических нарушений [13, 15], которые часто иг-

норируются как пациентами, так и врачами. При глиомах

низкой степени злокачественности сроки от первого при-

ступа до обнаружения опухоли достигают в среднем 10—15

лет [15, 17, 18]. Часто пациентов начинают обследовать на

наличие органического поражения головного мозга с при-

менением современных методов нейровизуализации (КТ,

МРТ) лишь при развитии генерализованных судорожных

припадков или появлении очаговых неврологических нару-

шений. Более пристальное внимание врачей именно к пси-

хопатологическим составляющим эпилептических припад-

ков позволит своевременно выявлять (или исключать) ней-

рохирургическую патологию, в частности ОГМ. К одним из

наиболее ярких приступных проявлений относится фено-

мен дежа вю — ДВ (фр. deja vu — уже виденное). 

Большая медицинская энциклопедия дает определе-

ние ДВ как расстройства психической деятельности, свя-

занного с восприятием окружающей действительности, при

котором незнакомые предметы, новая обстановка, люди,

видимые в первый раз, на какое-то мгновение воспринима-

ются как уже знакомые [19]. Согласно другому определе-

нию ДВ — состояние, при котором человек ощущает, что он

когда-то уже был в подобной ситуации, однако это чувство

не связывается с определенным моментом прошлого, а от-

носится к «прошлому вообще». Этот феномен входит в

группу подобных необычных ощущений, к которой отно-

сятся также deja vu vecu (уже пережитое) и deja vu entendu

(уже слышанное). Обычно ДВ сопровождается ощущением

странности и нереальности происходящего [20]. Термин

впервые использован французским психологом Эмилем Бу-

араком (1851—1917) в книге «L'Avenir des sciences psychiques»

(«Психология будущего»). Состояния ДВ сопровождается

деперсонализацией: реальность становится расплывчатой и

неясной. Фрейд считал, что наступает «дереализация» лич-

ности — как бы отрицание ею реальности. Бергсон опреде-

лял ДВ как «воспоминание о настоящем»: он считал, что

восприятие реальности в этот момент внезапно раздваива-

ется и отчасти как бы переносится в прошлое.

П.Н. Власов1, А.В. Червяков1, С.В. Ураков2, А.А. Солоха2
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In growing glial tumors, epileptic seizures are the first and only symptom of the disease in more than a third of cases. The seizure is commonly

characterized by only psychopathological disorders that are frequently ignored by both patients and physicians. The deja vu (DV) phenome-

non may be one of such symptoms. Its specific feature is that it occurs in both healthy individuals and patients with various brain pathologies.

This investigation was undertaken to study the implication of the DV phenomenon in the clinical picture of glial brain tumors (GBT). One

hundred and sixty-one subjects (mean age 29,2±6,4 years; males 47%), including 129 healthy individuals and 32 patients with GBT, were

examined. In the clinical picture of GBT with seizures, DV is a common symptom that is encountered in the involvement of predominantly the

right temporal lobe and accompanied by generalized convulsive attacks and olfactory hallucinations. DV in GBT occurs more than once

daily; its duration is a few (as many as 5) minutes; DV is characterized by a negative emotional tinge and attended by fear. 
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Феномен ДВ встречается у здоровых лиц (до 97% по-

пуляции), при нарушениях сна, тревожности, синдроме

Шарля Бонне, височной эпилепсии, депрессии, шизофре-

нии и может являться ранним симптомом ОГМ [15, 21—

25]. Одними из первых ДВ у больных с опухолями мозга

описали Кристани (1935) и Шмарьян (1940) [26]. Большин-

ство авторов придерживаются мнения, что ДВ появляется

при поражении правой височной доли [14, 25, 27, 28]. По

данным других авторов, нет никаких указаний на то,что

ДВ чаще встречается при локализации поражения в правом

полушарии [17]. Данную особенность ДВ рассматривают с

позиций межполушарной асимметрии [14, 27]. Например,

у левшей ДВ встречается достоверно чаще [14, 29].

Вовлечение в патологический процесс височной доли

объясняет частое сочетание ДВ с обонятельными и вкусо-

выми галлюцинациями, вегетативными сдвигами, вестибу-

лярными нарушениями [14]. 

Таким образом, ДВ встречается как у здоровых, так и

при органическом поражении головного мозга. В связи с этим

появляется необходимость выделения критериев дифферен-

циальной диагностики, чтобы определить, когда ДВ считать

вариантом нормы, а когда — симптомом заболевания. 

Целью настоящей работы было изучение феномена

ДВ в клинике ОГМ. 

Материал и методы. Общую группу составил 161 об-

следованный (средний возраст — 29,2±6,4 года,47% муж-

чин). Феномен ДВ сравнивался в двух группах: 1-я —

здоровые (n=129), 2-я — пациенты с ОГМ (n=32). У здо-

ровых в анамнезе исключались пароксизмальные прояв-

ления различного генеза (синкопальные состояния, веге-

тативные пароксизмы, психогенные припадки, эпилепти-

ческие припадки, фебрильные припадки и др.) на протя-

жении всей жизни [30]. Нескольким испытуемым из этой

группы проведено стандартное ЭЭГ-исследование для ис-

ключения эпилептиформной активности. 2-я группа была

сформирована после ретроспективного анализа 139 выпи-

сок из историй болезни пациентов с ОГМ и эпилептиче-

скими приступами, лечившихся в ГУ НИИ нейрохирур-

гии им. Н.Н. Бурденко. Диагноз ОГМ был поставлен сог-

ласно данным клинического, нейровизуализационного и

гистологического обследования. Всем здоровым и 12 па-

циентам с ОГМ был предложен специальный опросник

для определения характеристик ДВ, по которому выявля-

лись частота, длительность феномена, эмоции, его сопро-

вождающие. У всех пациентов 2-й группы дополнительно

оценивали взаимосвязь встречаемости ДВ и его характери-

стик с клинической картиной, локализацией опухоли, ее ги-

стологическим строением. Гистологическое строение опухо-

лей у 32 пациентов с ОГМ и ДВ приведено на рис. 1. Анализ

распределения опухолей в зависимости от гистологической

картины у 139 пациентов (данные рет-

роспективного анализа) на данном

этапе работы не проводился. Из 32 па-

циентов с ОГМ 3 (9,48%) были левша-

ми (исследовался моторный профиль

асимметрии). Полное обследование на

профиль функциональной асиммет-

рии прошла только часть пациентов.

Для описания данных, имею-

щих нормальное распределение, ис-

пользовали средние значения (М) и

среднеквадратичное отклонение (s) в формате M±s, в случае

распределения признаков, отличных от нормального, — ме-

дианы (Ме) и квартили (Q1, Q2) в формате Me [Q1, Q2]. Для

статистической обработки применяли методы параметри-

ческой и непараметрической статистики (критерий Ман-

на—Уитни, корреляцию Спирмена, метод доверительных

интервалов — МДИ, р≤0,05).

Результаты исследования. Место феномена ДВ в кли-
нике опухолей мозга. Данная часть исследования проводи-

лась исключительно у пациентов 2-й группы. Показано,

что ДВ является не таким редким симптомом. Из 139 па-

циентов с глиальными ОГМ и эпилептическими присту-

пами в анамнезе, получавших лечение в НИИ нейрохи-

рургии им. Н.Н. Бурденко с 2002 по 2006 г., жалобы на

симптом ДВ имелись у 30 (21,6%). Причем в подавляю-

щем большинстве наблюдений (93,10±5,6%) ДВ не яв-

лялся единственным симптомом, а сочетался с другими

проявлениями новообразования. Изолированный сим-

птом ДВ в клинической картине ОГМ был у 3 (6,9%) па-

циентов. Как видно из табл. 1, при поступлении пациен-

тов в клинику ДВ наиболее часто сочетался с генерализо-

ванными судорожными припадками (27,6%), частота ко-

торых была достоверно выше, чем других симптомов

(р=0,003). Реже ДВ сочетался с тревогой, атаксией, голов-

ной болью и др.

Важно заметить, что частое сочетание ДВ и других

клинических проявлений ОГМ не уменьшает его значения

для диагностики этих заболеваний. Как свидетельствует

приведенное ниже клиническое наблюдение, ДВ может

быть единственным симптомом растущей опухоли, позво-

ляющим предположить ее наличие.

Больная П., 69 лет, пенсионерка, правша. Впервые по-

явление ДВ отметила за 1,5 года до обращения к врачу. Опи-

сывала свое состояние как тревожное неприятное чувство

схожести происходящих событий с предыдущим опытом,

«как будто я уже была в этом месте». При этом ощущала

чувство нереальности происходящих событий. Состояние

длилось около 0,5 мин и повторялось практически каждую

неделю. В момент появления ДВ окружающие внешних пере-

мен в пациентке не отмечали. Постепенно частота ДВ ста-

ла нарастать. С данной жалобой обратилась к врачу, после

чего проведена МРТ головного мозга, показавшая внутри-

мозговое объемное образование правой височной доли (рис. 2).

Специфическую терапию не назначали. Направлена в НИИ

нейрохирургии им. Н.Н. Бурденко. При осмотре в неврологи-

ческом статусе отмечено только некоторое оживление глу-

боких рефлексов слева. Произведено удаление опухоли. Гис-

тологическое заключение: астроцитома правой височной до-

ли. После операции симптом ДВ возникал 1—2 раза в месяц и

длился 10—20 с.

Таблица 1. С о ч е т а н и е  Д В  с  д р у г и м и  к л и н и ч е с к и м и  с и м п т о м а м и  
у  п а ц и е н т о в  с  ОГ М

Симптом                                                                                           Сочетание с ДВ, %

27,6

22,2

22,2

14,8

Генерализованный судорожный припадок

Обонятельные галлюцинации

Сенсорные проявления (жжение, онемение конечностей)

Страх
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ДВ имеет немаловажное значение в топической диаг-

ностике поражения мозга. В 100% случаев ДВ сочетался с

поражением височной доли. У 6,8% пациентов, помимо ви-

сочной доли, была вовлечена в процесс теменная доля, у

10,3% — лобная доля полушарий большого мозга. С учетом

неодинакового влияния правого и левого полушарий мозга

на генерацию ДВ была проанализирована межполушарная

частота новообразований у пациен-

тов с ДВ. У подавляющего большин-

ства исследуемых феномен ДВ появ-

лялся при поражении правого полу-

шария (79,3%), что полностью согла-

суется с данными литературы. Тем не

менее у 10 (29,7%) пациентов ДВ ре-

гистрировался при поражении левого

полушария, при этом левши, вклю-

ченные в группу исследования, в это

число не входили. 

Появление ДВ может зависеть

от гистологического строения опухо-

ли (см. рис. 1). Среди 32 пациентов с

ОГМ и ДВ большинство (48,4%) со-

ставили лица с астроцитомой

(p=0,002). Данный результат, по-ви-

димому, нельзя в полной мере отно-

сить к проявлениям ДВ, так как эти

опухоли являются самыми распро-

страненными и составляют 73,3%

всех ОГМ [11, 12]. 

Сравнительный анализ харак-
теристик ДВ у здоровых и пациентов
с ОГМ.  У пациентов с ОГМ и здоро-

вых проведено сравнение характе-

ристик ДВ: частоты, длительности,

эмоционального фона и наличия

страха перед ДВ. 

На рис. 3 отражена частота ДВ

у здоровых и пациентов с ОГМ. Ес-

ли у здоровых симптом ДВ

появлялся «несколько раз в год»

(52,2%), то у лиц с ОГМ ДВ — «не-

сколько раз в день» (34,6%). Раз-

личия статистически достоверны

(критерий Манна—Уитни, Z=5,58;

p=0,000001). 

ДВ в исследуемых группах от-

личался также и по длительности

(рис. 4). У здоровых феномен

длился не более 10 с, а у пациентов

с ОГМ в большинстве (66,7%) слу-

чаев — несколько минут. 

Как показывают данные лите-

ратуры, ввиду вовлечения лимби-

ческой системы для ДВ характерна

специфическая эмоциональная ок-

раска. Поэтому были сопоставлены

эмоции, сопровождающие ДВ, и

страх перед его наступлением в

двух группах (табл. 2). Показано,

что в отличие от здоровых у паци-

ентов с ОГМ ДВ несет явную отри-

цательную окраску и больные боятся его наступления.

Описанные закономерности в целом согласуются с дан-

ными литературы [25].

Приводим еще один характерный клинический

пример.

Больной Л., 36 лет, программист, правша. В 2005 г.

впервые отметил появление ДВ: «как будто все это уже бы-

Рис. 2. МРТ головного мозга у больной П. до операции. В боковой (а) и аксиальной

(б) проекциях определяется внутримозговое объемное образование правой височной

доли (отмечено стрелкой)

а                                                                           б

Рис. 1. Частота ДВ при разной гистологической структуре ОГМ
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Рис. 3. Частота ДВ у здоровых и пациентов с ОГМ 

(критерий Манна—Уитни, *р≤0,05)
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ло», «смотрю и знаю, что сейчас бу-

дет». К врачу не обращался. Присту-

пы ДВ, постепенно учащались и

через 6 мес наблюдались 1—2 раза в

неделю, длились более 1 мин, появился

страх. Присоединились обонятельные

галлюцинации («непонятно, чем пах-

нет»). Обратился к врачу. Назначен

депакин хроно в дозе 1000 мг/сут с по-

ложительным эффектом. В 2007 г.

ночью возник генерализованный судо-

рожный припадок с мочеиспусканием

и прикусыванием языка. Возобно-

вились частые эпизоды ДВ. При МРТ

головного мозга было выявлено объем-

ное внутримозговое образование пра-

вой височной доли. В ноябре 2008 г. в

НИИ нейрохирургии им. Н.Н. Бурден-

ко было произведено удаление опухоли.

Гистологический диагноз: астроцито-

ма правой височной доли. После удале-

ния опухоли частота приступов снизи-

лась на 70%. Постоянно принимает

депакин в дозе 1000 мг/сут.

Особо следует подчеркнуть,

что в обоих наблюдениях у пациен-

тов не было никаких очаговых нев-

рологических проявлений и психи-

ческих нарушений, что придает осо-

бое значение ДВ как моносимптому

в клинической картине растущих

глиальных ОГМ. 

Обсуждение результатов. В табл. 3

проведены сравнительные характери-

стики  ДВ у здоровых и пациентов с ОГМ. Как было отмечено

выше, ДВ в клинической картине ОГМ с эпилептическими

припадками является частым симптом и чаще всего встреча-

ется при поражении правой височной доли, сочетается, как

правило, с генерализованными судорожными припадками и

обонятельными галлюцинациями. Частота ДВ в отличие от

таковой у здоровых достигает нескольких раз в день, длитель-

ность — до 5 мин, ДВ характеризуется отрицательной эмоци-

ональной окраской и сопровождается страхом.

Ввиду широкой распространенности ДВ в здоровой

популяции согласно мнению специалистов этот феномен

не может использоваться в диагностике заболеваний нерв-

ной системы [28]. Как отмечалось в нашей предыдущей

публикации [31], «патологическое» ДВ имеет принципиаль-

но иные характеристики, позволяющие дифференцировать

его от «нормального». Остается открытым вопрос о сходст-

ве или различии патофизиологических механизмов

развития ДВ у здоровых и пациентов с ОГМ. 

Рис. 4. Длительность ДВ у здоровых и пациентов с ОГМ 

(критерий Манна—Уитни, *р≤0,05)

%
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Таблица 2. Э м о ц и и ,  с о п р о в о ж д а ю щ и е  Д В ,  и  с т р а х  п е р е д  Д В  
у  з д о р о в ы х  и  п а ц и е н т о в  с  ОГ М

Признак                                  Здоровые, %                     Пациенты                   Достоверность
с ОГМ, %                       (критерий 

Манна—Уитни)

3,7* 
83,2*
13,1

64,4*
13,1*
20,5

70*
30*

0

11,1*
77,8*
11,1

Z=3,81; p=0,00002

Z=-2,35; p=0,02

Страх перед ДВ:
«боюсь ДВ»
«не боюсь ДВ»
«затрудняюсь ответить»

Эмоции ДВ:
положительные
отрицательные
нет эмоций

*p≤0,05.

Таблица 3. О т л и ч и е  о с н о в н ы х  х а р а к т е р и с т и к  Д В  у  з д о р о в ы х  л и ц  и  п а ц и е н т о в  с  ОГ М

Признак                                                          Норма                                             Норма                                                         ОГМ
(по данным литературы)

Дебют

«Правшество»—«левшество»

Частота

Возрастной пик

Длительность

Ситуация

Эмоции

Боязнь

4—6 лет

Есть связь

Несколько раз в год

21—25 лет; 31—35 лет

1—10 с

Спонтанно

Положительные

Отсутствует

6—7 лет [23]

?

?

Половое созревание [32]

?

Спонтанно, стресс [16]

+ [33]

?

С началом заболевания

Правое полушарие в 80% случаев

Несколько раз в день — 1—2 раза в неделю

—

Несколько минут 

Связано с припадком

Отрицательные в 79% случаев

Присутствует в 70% случаев
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Заключение. Феномен ДВ в клинической картине расту-

щих глиальных ОГМ может быть первым и единственным

симптомом. Выявлены характерные признаки данного фено-

мена при глиомах головного мозга, отличающие его от тако-

вого у здоровых. Для дифференциальной диагностики, по-ви-

димому, являются значимыми первичное появление симпто-

ма и изменение его характеристики (учащение, удлинение —

до минут, отрицательная эмоциональная окраска и страх).
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Боль в спине, длительность которой не превышает

6 нед, расценивается как острая. С болью связаны громад-

ные социально-экономические потери для общества в свя-

зи с временной утратой трудоспособности и существенное

снижение качества жизни [1—5]. 

При обследовании пациента с острой болью в спине

ведущее значение имеет исключение специфических болей в

спине. Острые неспецифические боли могут быть вызваны

новообразованием (первичные и метастатические опухоли

позвоночника, миеломная болезнь), сирингомиелией, дест-

рукцией позвонков и поражением нервных корешков вслед-

ствие инфекционных процессов (остеомиелит, эпидурит),

метаболическими нарушениями, переломами позвоночника

и другими заболеваниями внутренних органов по механизму

отраженных болей [1—6]. Для решения этой задачи ведущее

значение имеют тщательный сбор анамнеза и соматическое

обследование (выявление симптомов «опасности» или

«красных флажков»), при необходимости — проведение до-

полнительных методов исследования (рентгенологическое

исследование позвоночника, рентгеновская компьютерная —

КТ — или магнитно-резонансная — МРТ — томография по-

звоночника, общий анализ крови, биохимический анализ

крови и др.). У большинства (90—97%) пациентов с острой

болью в спине не обнаруживается специфических причин

боли, при этом выявляются скелетно-мышечные боли и/или

значительно реже (1—10% случаев) радикулопатия, вызван-

ная грыжей межпозвонкового диска. Эти боли расценивают-

ся как механические (повреждение мышц, связок, капсул

суставов, компрессия спинно-мозгового корешка), при этом

в тех случаях, которые не связаны с компрессией корешка,

боли также расцениваются как неспецифические [2—5]. 

Врачебная тактика при острой неспецифической боли

в спине заключается, с одной стороны, в ослаблении боли и

как можно более быстром возвращении пациента к актив-

ному образу жизни и, с другой стороны, в предупреждении

повторных обострений и хронического течения болевого

синдрома [2—5, 7, 8]. Большое значение имеет ранняя дви-

гательная активность, однако нет доказательств эффектив-

ности каких-либо методов лечебной гимнастики [9, 10]. 

Целесообразно информировать пациента о доброка-

чественном характере заболевания и высокой вероятности

его быстрого разрешения [3, 5]. Необходимо избегать пере-

напряжения и чрезмерных нагрузок на позвоночник и

мышцы (например, длительной сидячей работы). Для ос-

лабления боли используются анальгетики (парацетамол),

нестероидные противовоспалительные препараты (НПВП)

и миорелаксанты [2—5, 7, 8]. В случае дискогенной радику-

лопатии и наличия невропатической боли могут быть эффе-

ктивны противоэпилептические средства, при отсутствии

эффективности от консервативной терапии, а также при на-

личии двигательных нарушений, тазовых расстройств ис-

пользуются хирургические методы лечения. 

В большинстве случаев неспецифические боли в спи-

не проходят в течение нескольких дней или 2—4 нед, ради-

кулопатии — в течение недель или месяцев, но в части слу-

чаев они принимают хроническое течение на годы [5]. Хро-

ническому течению боли в спине способствуют неадекват-

ное лечение острой боли, длительный постельный режим

при острой боли в спине, чрезмерное ограничение физиче-

ских нагрузок, «болевой» тип личности, пониженный фон

настроения, в части случаев заинтересованность пациента в

длительной нетрудоспособности, аггравация имеющихся

симптомов и «рентное» отношение к болезни [3—5].

Наиболее часто и с высокой эффективностью при

острых неспецифических болях в спине используются

НПВП, механизм действия которых направлен на подав-

ление ключевого фермента метаболизма арахидоновой

кислоты — циклооксигеназы (ЦОГ), которая участвует в

выработке провоспалительных простагландинов. Следует

помнить, что применение НПВП способно вызвать ос-

ложнения со стороны желудочно-кишечного тракта —

ЖКТ (желудочная и кишечная диспепсия, эрозивный га-

стрит, энтеропатия, язвы, кровотечения, перфорации),

сердечно-сосудистые (артериальная гипертензия, дистро-
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фия миокарда, недостаточность кровообращения, острая

коронарная недостаточность) и др. 

Риск желудочно-кишечных осложнений существенно

снижается при использовании НПВП, преимущественно

воздействующих на одну из изоформ ЦОГ — ЦОГ 2 [8, 11—

13]. Среди этой группы препаратов наименьший риск сер-

дечно-сосудистых осложнений имеет мелоксикам (мова-

лис), являющийся производным эноловой кислоты [14].

Период его полувыведения составляет 20 ч, поэтому его

можно применять однократно на протяжении суток. Пре-

парат имеет форму для парентерального введения 

(15 мг/1,5 мл) и для приема внутрь (7,5 и 15 мг). Для полу-

чения быстрого лечебного эффекта можно использовать

так называемую ступенчатую терапию, которая заключает-

ся во внутримышечном введении 15 мг мовалиса в первые 

3 дня лечения, а затем следует прием препарата внутрь. 

В настоящее время проведено большое число исследо-

ваний, в которых показаны эффективность и относительная

безопасность применения мовалиса при острых неспеци-

фических болях в спине [12, 13, 15—22]. 

Значительная часть исследований, проведенных в на-

шей стране, была посвящена изучению терапии мовалисом

при острой боли в нижней части спины в стационарных ус-

ловиях [15—18]. При этом широко использовались физио-

терапевтические методы лечения, мануальная терапия,

рефлексотерапия. Несомненный интерес представляет изу-

чение только лекарственной терапии (без методов физио-,

рефлексо-, мануальной терапии), основанной на мовалисе,

в амбулаторной практике при острых неспецифических бо-

лях в спине различной локализации, что и послужило целью

настоящего исследования.

Цель исследования — изучение эффективности и без-

опасности лекарственной терапии, основанной на мовали-

се, при острой неспецифической боли в спине в условиях

поликлиники без использования методов физио-, рефлек-

со- и мануальной терапии. 

Материал и методы. Пациенты с острой болью в спине,

обратившиеся за консультацией к неврологу в поликлиники

№2 и №6 ЗАО «Медицинские услуги» Москвы с жалобой на

боль в спине, были обследованы (консультация невролога, в

большинстве случаев — рентгенологическое исследование

позвоночника, КТ или МРТ позвоночника, анализ крови и

др.) для выяснения причины заболевания (исключение спе-

цифической причины боли в спине). 

В дальнейшее наблюдение с целью изучения эффек-

тивности и безопасности лекарственной терапии, осно-

ванной на мовалисе, включены 70 пациентов, у которых в

качестве причины боли в спине установлен мышечно-то-

нический синдром с наличием дискогенной радикулопа-

тии и без нее. 

У всех 70 пациентов проводились соматическое, невро-

логическое и мануальное обследования, оценивалась интен-

сивность боли по визуальной аналоговой шкале (ВАШ) до

начала и в конце наблюдения. Изучались длительность забо-

левания, переносимость лечения и его побочные эффекты. 

Возраст пациентов колебался от 22 до 79 лет и соста-

вил в среднем 46,5±15,0 года. Среди пациентов было 40

(57,1%) женщин и 30 (42,9%) мужчин.

36 пациентов принимали мовалис по 15 мг/сут

внутрь, остальные 34 пациента получали инъекции мовали-

са внутримышечно по 15 мг/сут в течение от 3—5 дней, за-

тем по 15 мг/сут внутрь. Выбор схемы лечения определялся

индивидуально с учетом выраженности боли, предпочте-

ния пациента, возможности инъекционного введения пре-

парата в амбулаторных условиях, наличия сопутствующих

заболеваний. С учетом того, что пациенты имели выражен-

ное напряжение мышц спины, большинство (n=56) из них

получали миорелаксанты. Основная часть пациентов

(n=53) принимали мидокалм по 300—450 мг/сут в 2 или 

3 приема (у этих пациентов был нежелателен седативный

эффект), 3 пациента получали сирдалуд по 6—12 мг/сут в 

2 или 3 приема (у этих пациентов был нежелателен седатив-

ный эффект). Пациенты с дискогенной радикулопатией

принимали также нейронтин по 600—900 мг/сут. При нали-

чии выраженной тревожности у 4 пациентов были исполь-

зованы транквилизаторы (2 пациента принимали феназе-

пам, 1 больной — афобазол и 1 — грандаксин). Местно бо-

лее половины пациентов использовали финалгель, верса-

тис, меновазин и другие средства. Для профилактики воз-

можных осложнений пациенты с желудочно-кишечными

заболеваниями использовали омез

(ранитидин) — гастропротектор (ин-

гибитор протонной помпы).

В наблюдаемой группе пациен-

тов не использовались методы физио-

терапии, массажа, мануальной тера-

пии, рефлексотерапии и другие мето-

ды лечения. 

Результаты исследования и их
обсуждение. В результате обследова-

ния, включая инструментальные ме-

тоды, были получены клинические

характеристики пациентов, которые

представлены в табл. 1. Как видно из

данных, представленных в табл. 1,

преобладала поясничная локализа-

ция боли, у всех пациентов имелся

мышечно-тонический синдром. У

большинства пациентов (75,8%) ин-

тенсивность боли была значительной

(7—10 баллов по ВАШ), что сущест-

Таблица 1. К л и н и ч е с к а я  х а р а к т е р и с т и к а  7 0  п а ц и е н т о в  с  о с т р о й
н е с п е ц и ф и ч е с к о й  б о л ь ю  в  с п и н е  д о  н а ч а л а  л е ч е н и я

Клиническая характеристика                              Число пациентов             % (от общего числа 
пациентов)

Шейная локализация боли

Грудная локализация боли

Поясничная локализация боли

Мышечно-тонический синдром

Радикулопатия

Ранее перенесенные боли в спине

Интенсивность боли по ВАШ 9—10 баллов

Интенсивность боли по ВАШ 7—8 баллов

Интенсивность боли по ВАШ 4—6 баллов

20

5

45

70

10

50

16

37

17

28,6

7,1

64,3

100,0

14,3

71,4

22,9

52,9

24,3
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венно нарушало их повседневную де-

ятельность и приводило к временной

нетрудоспособности у работающих

пациентов. В наблюдаемой группе

средняя интенсивность боли по

ВАШ составила 7,8±1,4 балла. Боль-

шинство пациентов (71,4%) ранее

уже переносили эпизоды боли в спи-

не, обращались в связи с этим к вра-

чу и получали различное лечение.

Длительность боли до момента обра-

щения к врачу колебалась от 1 до 24

дней и составила в среднем 8,1±6,0 дня.

Большинство пациентов самостоя-

тельно начали принимать различные

анальгетики, некоторые — НПВП

(чаще всего диклофенак), но это ле-

чение не имело существенного поло-

жительного эффекта. 

Значительная часть пациентов

(преимущественно люди пожилого возраста) имели

сопутствующие хронические заболевания (табл. 2). 

Среди пациентов в возрасте 50 лет и старше одно или не-

сколько хронических заболеваний наблюдалось у большинст-

ва (у 23 из 31). Наличие хронических заболеваний сердечно-

сосудистой системы и ЖКТ существенно повышало риск воз-

можных осложнений от приема анальгетиков и НПВП. 

В результате проведенного лечения у всех больных

уменьшилась или полностью прошла боль в спине, повсе-

дневная активность вернулась к исходной. Выраженность

боли по ВАШ в конце наблюдения представлена в табл. 3.

Как видно из данных табл. 3, боль полностью прошла у

28,6% пациентов, стала минимальной у 65,7% и умерен-

ной у остальных 5,7%. На основании этого у большинства

пациентов (95,3%) можно оценить результаты лечения как

отличные и хорошие и только у 5,7% как удовлетворитель-

ные. В конце наблюдения интенсивность боли составила в

среднем 1,14±0,95 балла по ВАШ, она уменьшилась почти

на 7 баллов по ВАШ по сравнению с ее интенсивностью

до начала лечения (рис. 1). 

Длительность лечения колебалась от 3 до 21 дня и со-

ставила в среднем 11,0±4,4 дня. Имеющаяся у части паци-

ентов боль в спине к моменту окончания лечения сущест-

венно не ограничивала их повседневную активность. Все

работающие пациенты смогли продолжить свою професси-

ональную деятельность, длительность их пребывания на

больничном листе была кратковременной (рис. 2).

Большинство (67 из 70; 95,7%) не отметили каких-

либо нежелательных явлений во время лечения. Только у 3

(4,3%) пациентов возникли неприятные ощущения в виде

болей в животе, вздутия живота. При этом 2 пациента

продолжили прием мовалиса, только 1 (1,4%) пациентка

прекратила прием всех рекомендованных препаратов (мо-

валиса и мидокалма), при этом у пациентки интенсив-

ность боли существенно снизилась, все неприятные ощу-

щения, связанные с лечением, прошли в течение 2 дней и

не потребовали дополнительных методов лечения. 

Важно отметить, что в период настоящего обостре-

ния многие пациенты до начала лечения мовалисом при-

нимали другие НПВП, при этом часто возникали побоч-

ные эффекты, которые приводили к отмене приема пре-

парата, курс лечения был неполным, пациентов продол-

жала беспокоить боль в спине. В качестве примера приво-

дим следующее наблюдение.

Больной Г., 58 лет, предъявлял жалобы на сильную боль в

поясничной области, резкое ограничение движений в пояснич-

ном отделе позвоночника из-за усиления боли. В течение 4 лет

у пациента было 3 эпизода болей в поясничной области. Каж-

дый из эпизодов продолжался от 10 до 20 дней, пациент к вра-

чам не обращался, местно применял феналгель и другие мази.

Более 10 лет страдает артериальной гипертензией, его обыч-

ное АД 140—150/90—100 мм рт.ст. Настоящее обострение

возникло за 10 дней до консультации после длительного пребы-

вания в неудобном положении. Боль в спине стала значитель-

ной (8 баллов по ВАШ), что заставило пациента обратиться

в поликлинику по месту жительства. Рекомендованы инъек-

ции диклофенака внутримышечно. После 3 инъекций диклофе-

нака боль в поясничной области уменьшилась, но пациент стал

отмечать сердцебиение, неприятные ощущения в области

сердца, повышение АД до 160—170/100 мм рт.ст., что заста-

вило его отказаться от дальнейшего применения препарата,

после чего боль снова усилилась. При обследовании в соматиче-

ском статусе не выявлено изменений, АД 150/100 мм рт.ст.,

ЧСС 85 в минуту. При внешнем обследовании пациента выяв-

лены в поясничном отделе сколиоз выпуклостью вправо, сгла-

женность поясничного лордоза, значительное напряжение

мышц спины, ограничение движений в поясничном отделе по-

звоночника из-за усиления болей. Парезов, расстройств чувст-

вительности не отмечено, ахиллов и коленный рефлексы жи-

вые, патологических рефлексов нет. При МРТ позвоночника

обнаружено несколько небольших срединных протрузий меж-

Таблица 2. С о п у т с т в у ю щ и е  з а б о л е в а н и я  у  п а ц и е н т о в  с  о с т р о й  
н е с п е ц и ф и ч е с к о й  б о л ь ю  в  с п и н е

Заболевание                                                          Число пациентов             % (от общего числа 
пациентов)

Артериальная гипертензия

Ишемическая болезнь сердца

Язвенная болезнь двенадцатиперстной
кишки, желудка или другие заболевания
ЖКТ в анамнезе

Бронхиальная астма

Онкологические заболевания в анамнезе

Сахарный диабет

Другие заболевания

15

9

9

3

3

1

3

21,4

12,9

12,9

4,3

4,3

1,4

4,3

Таблица 3. В ы р а ж е н н о с т ь  б о л и  п о  ВА Ш  
в  к о н ц е  н а б л ю д е н и я

Интенсивность           Число пациентов            % (от общего числа 
боли по ВАШ                                                               пациентов)

20

46

4

28,6

65,7

5,7

Отсутствие боли 

1—2 балла

3—4 балла
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позвонковых дисков до 2—3 мм на поясничном уровне. На ос-

новании проведенного обследования у пациента диагности-

рована неспецифическая поясничная боль на фоне остеохонд-

роза позвоночника (люмбалгия), а также артериальная ги-

пертензия. Назначены инъекции мовалиса по 15 мг внутри-

мышечно в течение 3 дней, затем прием мовалиса внутрь по

15 мг/сут, а также мидокалм по 150 мг/сут 2 раза, реко-

мендован контроль АД и регулярный прием антигипертен-

зивных средств. Пациент информирован о вероятном благо-

приятном исходе заболевания, ему даны рекомендации по

двигательному режиму. На фоне терапии боли в спине суще-

ственно уменьшились уже на 2-й день и стали минимальны-

ми (1 балл по ВАШ) через 7 дней с начала лечения. Движения

в поясничном отделе позвоночника полностью восстанови-

лись, пациент вернулся к работе. Пациенту даны рекомен-

дации по избеганию подъемов тяжести, значительных физи-

ческих нагрузок и длительного сидения, рекомендовано уве-

личение пеших прогулок.

Таким образом, у пациента среднего возраста, страда-

ющего неспецифической поясничной болью на фоне остео-

хондроза и артериальной гипертензии, применение дикло-

фенака сопровождалось нежелательными явлениями со

стороны сердечно-сосудистой систе-

мы, повышением АД, что заставило

отказаться от его использования. Бо-

ли продолжались в течение 10 дней,

они привели к значительному огра-

ничению ежедневной активности и

временной нетрудоспособности. Ис-

пользование мовалиса в комбинации

с мидокалмом, а также разъяснение

причины заболевания и информиро-

вание о высокой вероятности скорого

выздоровления привели к быстрому

ослаблению боли и восстановлению

трудоспособности, лечение не сопро-

вождалось какими-либо нежелатель-

ными явлениями. 

Положительный эффект от ле-

чения был отмечен и у всех пациен-

тов, у которых неспецифическая

боль в спине сочеталась с признака-

ми дискогенной радикулопатии. В

этой группе, состоящей из 10 паци-

ентов, исходно отмечалась более высокая интенсивность

боли (8,5±1,1 балла по ВАШ). В патогенезе боли сочета-

лись признаки как неспецифической (скелетно-мышеч-

ной), так и невропатической боли, поэтому к лечению

(мовалис 15 мг/сут) был добавлен нейронтин в дозе

600—900 мг/сут.  Этим пациентам потребовалось более

длительное лечение, продолжительность которого в сре-

днем составила 14,4±3,8 дня. В конце лечения боль пол-

ностью прошла у 2 пациентов и была незначительной

(1—2 балла) у остальных 8. В качестве примера приводим

следующее наблюдение.

Больной Н., 54 лет, предъявлял жалобы на сильную

стреляющую боль в поясничной области, по задней поверхно-

сти левой ноги и по наружному краю стопы, а также резкое

ограничение движений в поясничном отделе позвоночника из-

за усиления боли. В течение 10 лет периодически беспокоят

боли в поясничной области, пациент помнит о 5 обострениях,

несколько раз проходил лечение у мануальных терапевтов.

Боль вначале локализовалась в поясничной области, год назад

она впервые стала распространяться по задней поверхности

левой ноги. Настоящее обострение возникло после физической

нагрузки за 21 день до консультации. Пациент обратился в по-

ликлинику по месту жительства, ему были рекомендованы

внутримышечные инъекции диклофенака. Боль уменьшилась

после 5 внутримышечных инъекций диклофенака, но затем во-

зобновилась и стала максимальной на момент консультации

(10 баллов по ВАШ). Пациент отрицает наличие каких-либо

хронических заболеваний. При обследовании в соматическом

статусе не выявлено изменений, АД 130/80 мм рт.ст., ЧСС 80

в минуту. При внешнем обследовании у пациента выявлен в по-

ясничном отделе сколиоз выпуклостью влево, отсутствует

поясничный лордоз, отмечены значительное напряжение мышц

спины, ограничение движений в поясничном отделе позвоноч-

ника из-за усиления болей. Симптом Ласега слева положите-

лен под углом 30 °. Ослаблена болевая и температурная чувст-

вительность по задней поверхности бедра, задненаружной по-

верхности голени, наружному краю стопы и мизинца, отсут-

ствует левый ахиллов рефлекс, парезов и других неврологиче-

ских расстройств не выявлено. При МРТ позвоночника обна-

Рис. 1. Интенсивность боли по ВАШ у 70 пациентов с неспецифической болью 

в спине в начале и конце лечения

ВАШ, 7—10 баллов

ВАШ, 4—6 баллов

ВАШ, 0—3 балла

До              После
лечения         лечения

Баллы
70

60

50

40

30

20

10

0

Рис. 2. Длительность заболевания

(длительность временной нетрудоспособности)

5—7 дней
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14—20 дней
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ружена парамедианная грыжа диаметром до 12 мм на уровне

L5—S1, слева. На основании проведенного обследования у паци-

ента диагностированы дискогенная радикулопатия S1 слева,

которая сочеталась с неспецифической (скелетно-мышеч-

ной) болью. Назначены инъекции мовалиса по 15 мг внутри-

мышечно в течение 3 дней, затем прием мовалиса внутрь по

15 мг/сут в 2 приема, а также мидокалм по 150 мг/сут 

2 раза, нейронтин по 300 мг 2 раза в сутки. Больной инфор-

мирован о вероятном благоприятном исходе заболевания,

ему даны рекомендации по двигательному режиму. На фоне

лечения боли существенно уменьшились в течение недели и

полностью прошли через 14 дней. Движения в поясничном

отделе позвоночника восстановились полностью, пациент

вернулся к работе. Рекомендовано избегать подъема тяже-

сти, значительных физических нагрузок и длительного сиде-

ния, чаще совершать пешие прогулки.

Таким образом, у пациента среднего возраста, страда-

ющего неспецифической (скелетно-мышечной) болью и

дискогенной радикулопатией, не наблюдалось существен-

ного эффекта от применения диклофенака. Боль в спине и

левой ноге продолжалась в течение 21 дня и стала интенсив-

ной, что привело к значительному ограничению ежеднев-

ной активности и временной нетрудоспособности. Лечение

мовалисом в комбинации с мидокалмом и нейронтином, а

также информирование о причине заболевания и высокой

вероятности быстрого выздоровления привели к полному

исчезновению боли, восстановлению трудоспособности. 

Результаты проведенного исследования показывают

высокую эффективность и относительную безопасность

лекарственной терапии, основанной на мовалисе, при

острой неспецифической боли в спине, что согласуется с

данными других исследований [12, 13, 15—22]. В результа-

те быстрого купирования болевого синдрома полностью

восстановилась двигательная активность, работающие

пациенты смогли продолжить профессиональную 

деятельность. В настоящем исследовании эффективность

лекарственной терапии отмечена при болях различной ло-

кализации, а также в случаях наличия дискогенной ради-

кулопатии. Важной особенностью нашего исследования

является частое использование миорелаксантов, преиму-

щественно мидокалма, а также нейронтина при дискоген-

ной радикулопатии в комбинации с мовалисом, что могло

способствовать улучшению результатов лечения. При

этом ни у одного из пациентов не были использованы ме-

тоды физио-, рефлексо- и мануальной терапии, что суще-

ственно удешевляет стоимость лечения.

Важно подчеркнуть, что согласно современным

Европейским рекомендациям по лечению острой неспе-

цифической боли в спине не доказана эффективность

каких-либо методов физио-, рефлексо- и мануальной

терапии, а проведение вытяжения даже ухудшает тече-

ние заболевания [5]. В большинстве имеющихся реко-

мендаций по ведению пациентов с острой неспецифиче-

ской болью в спине подчеркивается, что большое значе-

ние имеет информирование пациента о благоприятном

исходе заболевания, быстром восстановлении утрачен-

ных двигательных функций и возвращении к обычному

образу жизни, продолжении профессиональной дея-

тельности [3—5, 8, 11], что было использовано при про-

ведении настоящего исследования. 

Основное значение для купирования боли при ост-

рой неспецифической боли в спине имеет использование

НПВП. Результаты проведенного исследования согласу-

ются с мнением других авторов [11—13, 15—18, 20, 22] о

том, что одним из лучших вариантов назначения НПВП

при острой неспецифической боли является мовалис (ме-

локсикам). Это связано с его высокой эффективностью и

низкой частотой побочных эффектов по сравнению с дру-

гими НПВП, в частности с диклофенаком [12, 19, 21]. У

части пациентов, включенных в настоящее исследование,

лечение болевого синдрома начиналось с применения ди-

клофенака, но это сопровождалось побочными явления-

ми и недостаточной эффективностью. В связи с этим па-

циенты прекращали прием НПВП до наступления поло-

жительного эффекта. Последующая лекарственная тера-

пия, основанная на мовалисе, у всех таких пациентов при-

вела к положительному результату без развития нежела-

тельных явлений. 

Значительную часть пациентов, включенных в ис-

следование, составляли лица 50 лет и старше, имеющие

желудочно-кишечные, сердечно-сосудистые и другие за-

болевания, что повышало вероятность развития возмож-

ных осложнений при лечении НПВП. Однако ни у одно-

го из пациентов не возникло каких-либо серьезных ос-

ложнений, только в 4,3% случаев отмечены боли в живо-

те и диспепсические явления и у 1 пациента (1,4%) лече-

ние было прекращено до существенного снижения боли.

Несомненно, что такая низкая частота осложнений при

приеме мовалиса в определенной степени связана с отно-

сительно короткой длительностью приема препарата в

настоящем исследовании. 

Безопасность применения мовалиса отмечена по дан-

ным метаанализа 28 клинических исследований (24 196

больных), которые показали, что препарат имеет достовер-

но меньший риск развития ЖКТ осложнений, чем традици-

онные НПВП (диклофенак, напроксен и пироксикам), и

меньшее количество тромбоэмболических осложнений по

сравнению с диклофенаком [13]. В большом сравнительном

исследовании, включившем более 9 тыс. пациентов, выяв-

лено, что у получавших мелоксикам частота побочных эф-

фектов со стороны ЖКТ (тошнота, рвота, диарея, боль в

животе и др.) была достоверно ниже по сравнению с

леченными диклофенаком [22].

Результаты нашего исследования согласуются с имею-

щимися данными, согласно которым в случае правильной

врачебной тактики острые неспецифические (скелетно-мы-

шечные) боли в спине проходят в большинстве случаев в те-

чение нескольких дней или недель [3—5, 7].

В настоящем исследовании в целом отмечены эф-

фективность и безопасность мовалиса при лечении ост-

рых неспецифических (скелетно-мышечных) болей в

спине различной локализации. В результате лечения у

всех пациентов уменьшилась или полностью прошла

боль в спине, повседневная активность вернулась к ис-

ходной, при этом длительность заболевания составила

менее 2 нед (в среднем — 11 дней). Побочные эффекты

лечения наблюдались в единичных случаях, были невы-

раженными, носили преходящий характер, не потребо-

вали дополнительного лечения и не повлияли на общий

положительный результат терапии.

45

О Р И Г И Н А Л Ь Н Ы Е  И С С Л Е Д О В А Н И Я  И  М Е Т О Д И К И



46

О Р И Г И Н А Л Ь Н Ы Е  И С С Л Е Д О В А Н И Я  И  М Е Т О Д И К И

1. Богачева Л.А., Снеткова Е.П. Боль в спи-

не: клиника, патогенез, принципы ведения

(опыт работы амбулаторного отделения бо-

ли в спине). Боль 2005;(4):26—30.

2. Подчуфарова Е.В., Яхно Н.Н. Боли в спи-

не и конечностях. В кн.: Болезни нервной

системы. Руководство для врачей. Под ред.

Н.Н. Яхно. М., 2005;2:306—31.

3. Bogduk N., McGuirk B. Medical manage-

ment of acute and chronic low back pain.

Amsterdam: Elsevier, 2002.

4. Burton A.K., Balague F., Cardon G. et al. for

the COST B13 working group on european

guidelines for prevention in low back pain. How

to prevent low back pain. Best Pract Res Clin

Rheumatol 2005;19:541—55.

5. Van Tulder M., Becker A., Bekkering T. et al.

European guidelines for the management of

acute nonspecific low back pain in primary

care. Eur Spine J 2006;15(Suppl. 2):169—91.

6. Russo R.B. Diagnosis of low back pain: role

of imaging studies. Clin Occup Environ Med

2006;5:571—89.

7. Chou R., Huffman L.H. Nonpharmacologic

therapies for acute and chronic low back pain: a

review of the evidence for an American Pain

Society/American College of Physicians clinical

practice guideline. Ann Intern Med

2007;147:492—504.

8. Shen F.H., Samartzis D., Andersson G.B.

Nonsurgical management of acute and chronic

low back pain. J Am Acad Orthop Surg

2006;8:477—87.

9. Dugan S.A. The role of exercise in the

prevention and management of acute low

back pain. Clin Occup Environ Med

2006;5:615—632.

10. Hayden J.A., van Tulder M.W., Malmivaara A.,

Koes B.W. Exercise therapy for treatment of

non-specific low back pain. Cochrane Database

Syst Rev 2005;(3):CD000335.

11. Насонова В.А. Мелоксикам (мовалис) —

селективный ингибитор ЦОГ-2 в клиниче-

ской практике. Науч-практ ревматол

2000;(4):16—21.

12. Degner F., Lanes S., van Ryn J., Sigmund R.

Pharmacological and clinical profile

meloхicam. Therapeutic roles of selective COХ-

2 inhibitors. Eds J.R. Vane, R.M. Botting.,

London: William Harvey Press, 2001.

13. Singh G., Lanes S., Triadafilopoulos S. Risk

of serious upper gastrointestinal and cardiovas-

cular thromboembolic complications with

meloxicam. Am J Med 2004;117:100—6. 

14. Мазуров В.И. Применение мелоксикама

(Мовалиса) у больных с ревматическими за-

болеваниями с сопутствующей ишемиче-

ской болезнью сердца. Клин мед

2004;(12):54—9.

15. Алексеев В.В. Применение мелоксикама

в лечении люмбоишиалгического синдрома.

РМЖ 2003;11(7):416—8.

16. Гузева В.И., Гайгалас Л.М., Разумов-

ский М.А. Мовалис в лечении острых дор-

сопатий. Журн неврол и психиатр

2004;(5):58—9. 

17. Филатова Е.Г., Кондриков А.В., Истоми-

на О.И. Эффективность и переносимость

лечения боли в нижней части спины с ис-

пользованием инъекционной и таблетиро-

ванной форм Мовалиса (мелоксикама).

Фарматека 2008;(3):23—5.

18. Шостак Н.А., Аксенова А.В., 

Шеметов Д.А. и др. Опыт применения Мо-

валиса при синдроме болей в нижней части

спины (LBP). Тер арх 1999;(11):50—2. 

19. Colberg K., Hettich M., Sigmund R. et al.

The efficacy and tolerability of an 8-day admin-

istration of intravenous and oral meloxicam: a

comparison with intramuscular and oral

diclofenac in patients with acute lumbago.

German Meloxicam Ampoule Study Group.

Curr Med Res Opin 1996;13:363—77. 

20. Del Tacca M., Colucci R., Fornai M. et al.

Efficacy and tolerability of meloxicam, COX-2

preferential nonsteroidal anti-inflammatory

drug. Clin Drug Ivest 2002;22(12):799—818.

21. Dreiser R.L., Parc J.M., Velicitat P., Leu P.L.

Oral meloxicam is effective in acute sciatica:

two randomized, double-blind trials versus

placebo or diclofenac. Inflammation Res 2001;

50(Suppl. 1):17—23.

22. Hawkey C., Kahan A., Stenbruck K. et al.

Gastrointestinal tolerability of meloxicam com-

pared diclofenac in osteoarthritis patients.

International MELISSA Study Group.

Meloxicam Large-scale International Study

Safety Assessment. Rheumatology (Oxford)

1999;38:793—8.

Л И Т Е Р А Т У Р А

У в а ж а е м ы е  к о л л е г и !

Академия медицинских наук Украины совместно с Российской академией медицинских наук 

при участии ведущих ученых-неврологов из стран дальнего зарубежья с 25 по 28 апреля  2010 г. проводит в г. Судак 

(Крым, Украина) XII Международную конференцию «Актуальные направления в неврологии: настоящее и будущее».

Основные темы секционных заседаний конференции: факторы риска, патогенез цереброваскулярных заболеваний, 

роль кардиальной патологии в развитии инсульта; ведение и лечение пациентов с острым инсультом, реабилитация,

первичная и вторичная профилактика инсульта; эмоциональные и когнитивные нарушения; заболевания перифериче-

ской нервной системы, рассеянный склероз. 

Значительное место отводится новым диагностическим и лечебным технологиям, а также вопросам патогенеза, 

клинической картины и лечения нейроинфекций, заболеваний экстрапирамидной нервной системы. 

В рамках конференции организуется выставка ведущих фармацевтических фирм, медицинского и реабилитационного

оборудования.

Конференция будет проводиться на базе ТОК «Судак» (АР Крым, г. Судак, ул. Ленина,  89; тел.: +3806566-210-33).

За дополнительной информацией обращаться в оргкомитет: 04114, г. Киев, ул. Вышгородская, 67, 

ГУ «Институт геронтологии АМН Украины»; тел.: (+38044)431-05-47, тел./факс: (+38044)430-40-27, 

e-mail: stroke_kiev@mail.ru.
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Борьба с болью является одной из важнейших задач в

работе врача, поскольку боль очень часто служит причиной

страданий и обращения пациента за помощью. Наиболее

эффективными болеутоляющими средствами при интен-

сивной острой и хронической боли на сегодня остаются ал-

калоиды опия и их синтетические аналоги — опиоидные

анальгетики (опиаты, опиоиды). ВОЗ рекомендует их при-

менение в том случае, когда альтернативные обезболиваю-

щие препараты (ненаркотические анальгетики, нестероид-

ные противовоспалительные препараты — НПВП) не ока-

зывают достаточного эффекта. ВОЗ и Международный ко-

митет по контролю за использованием наркотиков

(International Narcotics Control Board — JNCB;

www.incb.org) активно занимаются мониторингом потреб-

ления опиоидов в разных странах мира с целью достижения

равновесия в национальной политике использования

опиоидов. Это равновесие предполагает, с одной стороны,

создание эффективного режима контроля за использова-

нием опиоидов для недопущения их утечки в нелегальный

оборот, а с другой — обеспечение адекватной доступности

медицинского использования опиоидов как в организаци-

онном, так и законодательном плане. Индикатором соблю-

дения этого равновесия в той или иной стране являются

фармакоэпидемиологические показатели уровня потребле-

ния сильных опиоидов. Для сопоставления уровня потреб-

ления препаратов в разных странах ВОЗ рекомендует про-

водить расчеты с использованием «установленной суточ-

ной дозы» (defined daily dose — DDD) [1] и ряда показате-

лей, рассчитанных на ее основе (коэффициенты «DDD на

1000 жителей», «DDD на 1000 жителей в сутки», «S-DDD» —

«DDD на 1 млн жителей в сутки»). По данным JNCB, по

потреблению сильных опиоидов в 190 странах, оцененных

показателем «S-DDD» за период 2003—2005 гг., Россия за-

нимает лишь 85-е место. На сегодняшний день в разных

странах мира используется 9 основных опиоидных препа-

ратов (морфин, фентанил, кодеин, оксидон, гидрокодон,

гидроморфон, петидин, метадон, тилидин). Часть этих пре-

паратов относится к сильным опиоидам, часть — к средним

по силе действия. Наиболее часто применяются морфин (в

84,74% из 190 стран) и фентанил (в 82,11% стран). 

На протяжении последних лет лаборатория фармакоэ-

пидемиологии Института фармакологии им. А.В. Вальдмана

Санкт-Петербургского ГМУ им. акад. И.П. Павлова осуще-

ствляет мониторинг потребления сильных опиоидов в горо-

де. В рамках проводимого мониторинга выявлено, что до

2004 г. в Санкт-Петербурге использовались сильные опиоиды

практически только для парентерального введения (морфина

гидрохлорид, омнопон, промедол, фентанил). Эти препара-

ты применялись для лечения как острой, так и хронической

боли. Применение парентеральных форм опиоидов при хро-

нической боли не рекомендуется специалистами ВОЗ. Пре-

параты морфина сульфата пролонгированного действия для

энтерального введения использовались в этот период очень

ограниченно и не влияли на фармакоэпидемиологические

показатели потребления препаратов данной группы. При

этом вплоть до 2004 г. отмечалась явная тенденция к количе-

ственному уменьшению применения сильных опиоидов. Эта

тенденция не объяснялась объективными причинами, на-

пример уменьшением числа нуждающихся пациентов или

отсутствием препаратов на аптечной базе города и в аптеках.

Так, число онкологических больных, в том числе с IV стади-

ей процесса, которым обычно назначаются сильные опиоиды

при хронической боли, за этот период не только не уменьши-

лось, но даже несколько возросло. В 2005 г. энтеральный про-

лонгированный морфина сульфат, а в 2006 г. трансдермаль-

ный фентанил начали широко применять у амбулаторных

онкологических пациентов. Внедрение в клиническую прак-

тику сильных опиоидов для энтерального и трансдермально-
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го введения существенно улучшило ситуацию по суммарной

обеспеченности этими препаратами нуждающихся больных.

Ниже приводятся показатели суммарных значений «DDD на

1000 жителей в сутки» для всех сильных опиоидов за 2000—

2008 гг. в Санкт-Петербурге: 2000 г. — 0,115; 2001 г.— 0,115;

2002 г. — 0,107; 2003 г. — 0,101; 2004 г. — 0,099; 2005 г. — 0,101;

2006 г. — 0,113; 2007 г. — 0,112; 2008  г.— 0,117.

Однако, несмотря на имевшуюся положительную

динамику фармакоэпидемиологических показателей, их

абсолютные значения были значительно меньше, чем

аналогичные показатели в странах Европы. Это наглядно

видно при сопоставлении показателей по Санкт-Петер-

бургу и ряду других стран [2—5]. В работе [3] были при-

ведены рассчитанные значения коэффициента «DDD на

1000 жителей в сутки» для морфина и фентанила в ряде

стран Европы в 2002 г. Эти значения представлены в

табл. 1, в которой также приводятся данные по Санкт-

Петербургу.

Как видно из таблицы, показатель «DDD на 1000 жи-

телей в сутки» для морфина в Санкт-Петербурге в 2002 г.

был в 13 раз ниже, чем показатель в Финляндии — стране

с его наименьшим значением. Показатель «DDD на 1000

жителей в сутки» для фентанила в Санкт-Петербурге был в

6,5 раза ниже по сравнению с Норвегией, имеющей мини-

мальное значение из всех приведенных в статье. Аналогич-

ная закономерность прослеживается при сравнении фарма-

коэпидемиологического показателя использования морфи-

на и фентанила в Санкт-Петербурге и ряде стран Северной

Европы в 2002—2006 гг. (табл. 2, 3). Данные по 5 странам Се-

верной Европы за этот период приведены в другой публика-

ции [4].

Необходимо отметить, что показатели использова-

ния сильных опиоидов в Санкт-Петербурге, в частности

морфина и фентанила, примерно в 1,5 раза превышают

средние по России. 

Ф А Р М А К О Т Е Р А П И Я

Таблица 1. Сравнение показателя «DDD на 
1000 жителей в  сутки» для морфина
и фентанила в  ряде европейских
стран и Санкт-Петербурге  в  2002 г .

Страна                                Морфин                            Фентанил

*Суммарный показатель для парентерального и энтерального
морфина.

Дания

Нидерланды

Финляндия

Норвегия

Германия

Швеция

Исландия

Санкт-Петербург

2,5

0,4

0,2

0,8

1,0

1,1

1,4

0,015*

1,2 

0,65

0,8

0,3

1,9

0,6

1,8

0,046

Таблица 2. С р а в н е н и е  п о к а з а т е л я  « D D D  н а  1 0 0 0  ж и т е л е й  в  д е н ь »  д л я  м о р ф и н а  в  р я д е  с т р а н  
С е в е р н о й  Е в р о п ы  и  С а н к т - П е т е р б у р г е  в  2 0 0 2 — 2 0 0 6  г г .

Страна                                  2002 г.                                2003 г.                                2004 г.                                 2005 г.                                2006 г.

*Суммарный показатель для парентерального** и энтерального*** морфина.

Дания

Норвегия

Финляндия

Швеция

Исландия

Санкт-Петербург

2,5

1,5

0,3

1,2

0,5

0,0152

2,4

1,5

0,25

1,1

0,3

0,0125

2,3

1,5

0,25

1,1

0,4

0,0127*
(0,0125**+0,0002***)

2,2

1,4

0,2

1,05

0,45

0,017*
(0,010**+0,007***)

2,1

1,35

0,2

0,95

0,35

0,0223*
(0,0069**+0,0154***)

Таблица 3. С р а в н е н и е  п о к а з а т е л я  « D D D  н а  1 0 0 0  ж и т е л е й  в  д е н ь »  д л я  ф е н т а н и л а  в  р я д е  с т р а н
С е в е р н о й  Е в р о п ы  и  С а н к т - П е т е р б у р г е  в  2 0 0 2 — 2 0 0 6  г г .

Страна                                  2002 г.                                2003 г.                                2004 г.                                 2005 г.                                2006 г.

*Суммарный показатель для парентерального** и трансдермального*** фентанила.

Дания

Норвегия

Финляндия

Швеция

Исландия

Санкт-Петербург

1,2

0,8

0,7

0,65

1,75

0,046

1,3

0,85

0,8

0,7

1,95

0,048

1,3

0,9

0,9

0,75

1,45

0,049

1,55

0,95

1,2

0,85

1,6

0,052

1,6

1,0

1,35

0,95

2,0

0,0637*
0,060**+0,0037***
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В чем же причины столь боль-

ших количественных различий в ис-

пользовании сильных опиоидов в

Санкт-Петербурге и европейских

странах со схожей численностью на-

селения? Их несколько. Прежде всего

это нежелание врачей в принципе ини-

циировать процедуру выписывания

сильных опиоидных анальгетиков в

связи с жестким административным и

законодательным регламентированием

данной процедуры. Известно, что ма-

лейшее нарушение инструкций по ме-

дицинскому обороту наркотических анальгетиков приводит

к серьезной административной или даже уголовной ответст-

венности. Естественно, что это ведет к уклонению врачей от

выписывания сильных опиоидных анальгетиков даже боль-

ным с болевым синдромом высокой интенсивности. Они до

последней возможности предпочитают назначать таким па-

циентам НПВП и/или трамадол, применение которых не

контролируются так жестко. Во-вторых, многие врачи опаса-

ются проявлений побочных эффектов от использования пре-

паратов, в первую очередь зависимости от них. Это приводит

к резкому сужению показаний к назначению сильных опио-

идов в России по сравнению со странами Европы, США и

Канады. В отличие от этих стран в России сильные опиоиды

практически никогда не назначают пациентам с хронической

болью неонкологического генеза. Такая боль может развиться

вследствие неврологических, ревматических и ряда других

заболеваний. Достаточно часто она не может быть адекватно

купирована и носит мучительный характер для пациента.

Между тем, несмотря на распространенное мнение среди

врачей, сегодня в России нет административных и законода-

тельных запретов для назначения препаратов этой группы

пациентам, не страдающим онкологическими заболеваниями.

Так, в приказе №100 Минздравсоцразвития, посвященном

данной проблеме, «О порядке назначения и выписывания

лекарственных средств, изделий медицинского назначения и

специализированных продуктов лечебного питания» от 12

февраля 2007 г. (зарегистрировано в Минюсте 27 апреля 2007 г.

за №9364), в разделе 3.7 говорится: «Назначение наркотиче-

ских средств и психотропных веществ списков II и III произ-

водится: при амбулаторном лечении — лечащим врачом по

решению врачебной комиссии:

— онкологическим больным с выраженным болевым

синдромом согласно рекомендациям специалиста-онколога

(при его отсутствии — на основании одного решения вра-

чебной комиссии);

— больным с выраженным болевым синдромом неопухо-
левого генеза».

Возможность применения сильных опиоидов у паци-

ентов с неспецифическими болями в нижней части спины

подчеркивается в недавно принятых отечественных реко-

мендациях по лечению данной патологии [6]. Применению

сильных опиоидов при неонкологической боли посвящен

ряд отечественных публикаций [7—10]. За рубежом в пос-

ледние годы активно ведутся исследования применения

сильных опиоидов при неонкологических заболеваниях, те-

чение которых сопровождается сильной хронической бо-

лью, резко ухудшающей качество жизни больных. За послед-

нее десятилетие разработаны нормативные документы и ре-

комендации, разрешающие и регулирующие применение

опиоидов при нераковой боли [11, 12]. Достаточно широкое

применение опиоиды нашли у пациентов, страдающих ос-

теоартритом [13—15], спондилоартритом, болью в нижней

части спины [16], «скелетно-мышечными» болями, голов-

ными и лицевыми болями, болями при диабетической ней-

ропатии [17, 18] и ряде других заболеваний [19—22]. В этих

работах констатируются высокая эффективность препаратов

группы и сравнительно невысокие риски побочных эффек-

тов, в том числе формирования зависимости. В недавнем ме-

таанализе многочисленных контролируемых рандомизиро-

ванных исследований эффективности и безопасности опио-

идов при хронической боли неонкологического генеза среди

отслеживаемых побочных эффектов за период до 16 нед при-

менения только запор и тошнота были клинически и стати-

стически значимы [23]. Степень риска развития психиче-

ской зависимости у пациентов, которые лечатся опиоидами

при хронической нераковой боли, может достигать 5—19%

[24, 25]. Относительно невысокий риск возникновения пси-

хической зависимости связан с тем, что пациенты с хрони-

ческой болью в большинстве случаев не имеют склонности к

аддиктивному поведению (табл. 4).

Однако, несмотря на это, проблема безопасности дли-

тельного применения опиоидов при неонкологической боли

существует. Поэтому для минимизации риска развития пси-

хической зависимости при использовании сильных опиои-

дов у пациентов с хронической неонкологической болью

требуется их тщательный предварительный отбор. Необхо-

дим также систематический контроль за употреблением

больными рекомендованных доз опиоидных анальгетиков

[26—33]. На риск развития наркотической зависимости в

значительной степени влияют индивидуальные психологи-

ческие особенности пациента, генетические и социальные

факторы. К факторам риска привыкания к опиоидам отно-

сятся пристрастие или проблемное поведение с лекарствен-

ными препаратами в анамнезе, семейный анамнез злоупот-

ребления лекарствами, алкоголем, психические заболевания

в семье, криминальные ситуации в анамнезе, особенно свя-

занные с лекарствами, регулярный контакт с группами вы-

сокого риска, частое попадание в автомобильные аварии.

Особое внимание следует уделять больным с уже имеющей-

ся алкогольной и/или лекарственной зависимостью. Для от-

бора пациентов, которым может быть назначено лечение

сильными опиоидами, предложено несколько опросников и

анкет: SISAP, Cage-aid и др. (табл. 5, 6) [34—36].

Положительные ответы пациентов на вопросы в по-

добных анкетах отражают риск развития привыкания и тре-

буют повышенного внимания к ним со стороны врача или

Ф А Р М А К О Т Е Р А П И Я

Таблица 4. Различия в поведении между пациентами, использующими
опиоиды при хронической боли, и лицами, страдающими
психической зависимостью от препаратов этой группы

Пациенты с хронической болью                    Пациенты с психической зависимостью

Бесконтрольно употребляют медикаменты

Лекарства снижают качество жизни

Продолжают принимать лекарственное средст-
во в той же или большей дозе, несмотря на
возникновение побочных эффектов

Контролируют употребление лекарст-
венных средств

Лекарства улучшают качество жизни

При появлении побочных эффектов
стремятся уменьшить дозу лекарства
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отказа от назначения им опиоидов. Предлагаются следую-

щие основные этапы лечения опиоидами хронической не-

онкологической боли [37]. 

Этап 1. Обосновать показания для начала опиоидной

терапии. 

Опиоиды назначаются при условии неэффективности
адекватной терапии другими терапевтическими методами,

поэтому необходимо уточнить диагноз основного заболева-

ния и проводимую терапию, подтверждающие неэффектив-

ность предшествующей неопиоидной анальгетической те-

рапии; изучить анамнез — ознакомиться с медицинскими

документами (при необходимости сделать запрос в учреж-

дение, где пациент лечился раньше).

Этап 2А. Выработка плана индивидуального лечения

совместно с больным.

— Произвести тщательный осмотр больного, оценить

выраженность боли и степень функциональной недостаточ-

ности и наметить схему начальной терапии опиоидами.

— Определить наличие изменений настроения, нару-

шений сна, трудоспособности. Оценить психосоциальный

статус больного.

Этап 2Б. Прогнозирование возможных осложнений и

зависимости.

— Идентифицировать «красные флаги» возможного

неадекватного отношения к лечению (аберрантного пове-

дения). При выявлении риска аберрантного поведения

показана консультация нарколога. При высоком риске

развития неадекватного поведения от лечения опиоидами

целесообразно отказаться и обсудить альтернативные схе-

мы лечения.

Этап 3. Опиоидная терапия.

— Необходимо ознакомить больного и членов его се-

мьи с особенностями опиоидной терапии.

— Объяснить пациенту, что проблемы толерантности,

физической и психической зависимости могут быть преду-

преждены.

— Получить информированное

согласие от больного на лечение опио-

идами. Следует оговорить недопусти-

мость нарушений врачебных рекомен-

даций и обсудить ситуации, которые

приведут к прекращению лечения.

— Поставить реальные цели ле-

чения (возможность жить с болью,

уменьшение боли на 20%, улучшение

сна и т. д.) и согласовать их с больным. В

зависимости от клинической ситуации

возможно планирование и более значи-

мого снижения боли, а также улучше-

ние функции или качества жизни.

— Наиболее целесообразно при-

менение пролонгированных форм

опиоидов (энтеральных таблеток с

медленно высвобождающейся суб-

станцией и трансдермальных терапев-

тических систем).

— Следует тщательно монитори-

ровать применение опиоидов пациента-

ми. Проводить регулярный (ежемесяч-

ный в начале лечения) контроль статуса

больного: степени анальгезии, дневной

активности, признаков аберрантного поведения и т.д. 

— Врач, применяющий в лечении пациентов сильные

опиоиды, должен распознавать толерантность, синдром от-

мены, аномальное поведение, привыкание, зависимость и

псевдозависимость и другие неблагоприятные реакции. 

— Лечение опиоидами не должно рассматриваться как

пожизненное. В процессе лечения опиоидами могут воз-

никнуть показания для прерывания лечения опиоидами

или достигается возможность их отмены. 

— Скорость отмены опиоида зависит от длительно-

сти приема препарата. Постепенное снижение дозы на

20% в сутки значительно снижает вероятность развития

абстинентного синдрома. Если синдром отмены все же

наступил, то необходимо возобновление приема неболь-

ших доз опиоидов. В трудных случаях необходима кон-

сультация нарколога.

При лечении опиоидами необходимо создание полно-

го взаимопонимания между пациентом и врачом в отноше-

нии пользы и риска длительного использования опиоидов.

За рубежом существует практика подписания больным и

врачом соглашения о соблюдении режима приема препара-

тов, которое по сути является информированным согласием

пациента на использование им опиоидов [38, 39]. Исходя из

этого соглашения, при применении опиоидов пациент обя-

зан строго соблюдать ряд требований:

— не должен обращаться к другому врачу (в том числе

и в службу скорой и неотложной помощи) для назначения

обезболивающих препаратов, не уведомив своего врача; 

— не должен менять дозу и режим приема препаратов

без разрешения врача даже при неэффективности купиро-

вания болевого синдрома; 

— должен приходить на прием к врачу с использован-

ными упаковками и неизрасходованным препаратом. 

Наиболее интересным для России является опыт

применения при боли неонкологического генеза энте-

рального пролонгированного морфина и трансдермаль-

Ф А Р М А К О Т Е Р А П И Я

Таблица 5. О п р о с н и к  S I SA P  
( S c r e e n i n g  I n s t r u m e n t  f o r  S u b s t a n c e  A b u s e  Po t e n t i a l )

—  Если вы употребляете алкоголь, то как часто делаете это в обычный день?

—  Сколько раз в неделю вы употребляете алкоголь?

—  Как давно вы курите?

—  Употребляли ли вы марихуану в течение года?

Примечание. В группу риска входят мужчины, употребляющие алкоголь более 4 раз в день
и/или 16 раз в неделю; пациенты, употребляющие марихуану в течение последнего года;
курящие пациенты старше 40 лет.

Таблица 6. О п р о с н и к  C a g e - A i d

Имелось ли в вашем прошлом жизненном опыте что-либо из нижеперечисленного:

— желание уменьшить прием алкоголя и/или наркотических средств

— чувство вины в связи с приемом алкоголя и/или наркотических средств

— претензии к вам из-за употребления вами наркотических средств

— случалось ли у вас похмелье или абстиненция?
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ного фентанила [40—45]. Переносимость морфина суль-

фата в форме с постепенным высвобождением была изу-

чена в нескольких работах [46, 47]. Преимущества в эф-

фективности морфина сульфата были продемонстриро-

ваны у пациентов с выраженными хроническими болями

в спине [42, 43]. Приводятся результаты международного,

многоцентрового исследования применения трансдер-

мального фентанила в течение 12 мес у пациентов с неон-

кологической болью [48]. Препарат позволял осуществ-

лять хороший контроль за болью и улучшал показатели

качества жизни, оценивавшиеся по шкале SF 36. Из по-

бочных эффектов наиболее часто отмечались тошнота

(31%), запор (19%), сонливость (18%). Только у 3% паци-

ентов спустя год его использования имели место призна-

ки синдрома отмены. Целесообразность применения и

хороший эффект трансдермального фентанила отмечены

при болях в спине, в том числе обусловленных остеопо-

розом позвонков [49]. 

Таким образом, фармакоэпидемиологические показате-

ли применения сильных опиоидов в России значительно ни-

же, и показаний к их назначению меньше, чем в европейских

странах, США и Канаде. Это связано с различными причина-

ми, в том числе с недостаточным использованием сильных

опиоидов при боли неонкологического генеза у больных с нев-

рологическими заболеваниями. Накопленный клинический

опыт показывает, что при соблюдении условий строгого отбо-

ра пациентов эти препараты могут с успехом применяться для

лечения пациентов с хронической неопухолевой болью высо-

кой степени интенсивности, которым не помогают альтерна-

тивные лекарственные средства и способы лечения. В России

отсутствуют административные и законодательные запреты на

применение сильных опиоидов у больных с нераковой болью,

что отражено в действующем Приказе Минздравсоцразвития

«О порядке назначения и выписывания лекарственных

средств, изделий медицинского назначения и специализиро-

ванных продуктов лечебного питания» от 12 февраля 2007 г.
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Современная фармакотерапия обсессивно-фобиче-

ских расстройств (ОФР) включает использование различ-

ных групп психотропных средств. В лечении обсессивно-

компульсивного расстройства (ОКР) наибольшее распро-

странение получили антидепрессанты, оказывающие се-

ротонинергическое действие. К настоящему времени при

лечении ОКР показана эффективность следующих анти-

депрессантов: кломипрамина [1, 2], флувоксамина [3],

флуоксетина [4], циталопрама [5], сертралина [6], паро-

ксетина [7]. Cущественной разницы между препаратами

по степени антиобсессивного эффекта не выявлено [8, 9].

В ряде работ подчеркивается, что применение бензодиа-

зепиновых транквилизаторов и нейролептиков при ОКР

ограничено, с ними связывают в основном анксиолитиче-

ский эффект при недостаточном влиянии на ядерную об-

сессивную симптоматику [10, 11]. В то же время при тяже-

лом ОКР показана эффективность сочетанного назначе-

ния антидепрессантов и нейролептиков, как традицион-

ных [12, 13], так атипичных [14, 15]. Отмечается, что при

ОКР монотерапия антидепрессантами практически неэф-

фективна, а результативность сочетанной терапии этих

состояний не превышает 41,7% [13]. 

Недостаточность серотонинергических структур го-

ловного мозга играет основную роль в патогенезе паниче-

ского расстройства и агорафобии. В то же время подчерки-

вается вовлеченность в патогенез этих состояний также но-

радренергических и ГАМКергических структур [16, 17]. От-

сюда понятна эффективность при панических расстрой-

ствах с агорафобией многих групп препаратов: трицикличе-

ских антидепрессантов (ТЦА), селективных ингибиторов

обратного захвата серотонина (СИОЗС) и бензодиазепино-

вых транквилизаторов. Наиболее эффективными препара-

тами из группы ТЦА оказались имипрамин и кломипрамин

[18, 19]. Подчеркивается, что ТЦА в большей степени влия-

ют на панические атаки и сопутствующую депрессивную

симптоматику и меньшей —на степень фобического избега-

ния. В отличие от ТЦА СИОЗС действуют на обе составля-

ющие панической атаки: паническую и ситуационную. В

настоящее время в России для лечения панического рас-

стройства с агорафобией зарегистрированы 4 препарата

этой группы (пароксетин, сертралин, циталопрам, эсцита-

лопрам), хотя имеются данные и об эффективности 2 других

СИОЗС: флувоксамина [20] и флуоксетина [21]. Антифоби-

ческая эффективность монотерапии СИОЗС составляет, по

данным разных исследований, 50–70%. Следует заметить,

что эффект конкретных антидепрессантов этой группы

признается одинаковым, это вызывает определенные сом-

нения; также недостаточно определены дифференцирован-

ные подходы к их применению при паническом расстрой-

стве [22]. Бензодиазепиновые транквилизаторы воздейству-

ют преимущественно на «тревогу ожидания», не оказывая

существенного влияния на агорафобические страхи. Чаще

всего используют алпразолам [2, 23], клоназепам [24] и ло-

разепам [25]. Вместе с тем транквилизаторы могут играть

существенную вспомогательную роль при сочетании с анти-

депрессантами. Их совместное использование в течение

первых 2 нед терапии способствует уменьшению интенсив-

ности «тревоги ожидания», предотвращает экзацербацию

панических атак, что нередко наблюдается в начале приема

ТЦА и СИОЗС [2]. Использование нейролептических

средств в комплексном лечении панических расстройств

признается рядом авторов целесообразным в связи с высо-

кой степенью их сочетания с коморбидными расстройства-

ми, в первую очередь с сенесто-ипохондрическими состоя-

ниями [26] и деперсонализацией [27]. Кроме того, наблюда-

емый в спектре фармакологической активности некоторых

нейролептиков седативный эффект можно использовать в

первые недели лечения для быстрого купирования «тревоги

ожидания», ажитированных состояний [28]. 

В последние годы большое распространение получили

различные алгоритмы для лечения основных вариантов ОФР

[7, 28]. Несмотря на простоту и удобство предлагаемых схем,

использование их в клинической практике имеет некоторые

ограничения. При выборе терапевтической стратегии следу-
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ет руководствоваться не только феноменологическими аспе-

ктами ОФР, но и их клинико-динамической характеристи-

кой и нозологическими особенностями, что не находит отра-

жения в существующих алгоритмах. Кроме того, общеизвест-

на высокая коморбидность навязчивостей с другими психо-

патологическими состояниями, которые могут существенно

влиять на их структуру и прогноз. Эти аспекты также мало

учитываются при разработке алгоритмов. Все это делает зада-

чу дифференцированной терапии ОФР в структуре состоя-

ний шизофренического спектра и других заболеваний весьма

актуальной для клинической практики.

Целью настоящего исследования явилось совер-

шенствование терапии различных вариантов ОФР при

состояниях шизофренического спектра с учетом их кли-

нико-динамических особенностей и коморбидных рас-

стройств. 

Материал и методы. Наблюдали 92 больных (средний

возраст – 33,5 года) с ОФР в структуре состояний шизофре-

нического спектра, проходивших стационарное лечение в

ГКПБ №1 им. Н.А. Алексеева (Москва). ОФР отвечали кри-

териям одной или более из следующих рубрик МКБ-10: аго-

рафобия, специфические фобии, паническое расстройство,

обсессивно-компульсивное расстройство, ипохондрические

фобии. Использовали клинико-психопатологический и кли-

нико-катамнестический методы исследования. Степень вы-

раженности ОФР в ходе психофармакотерапии определялась

с привлечением стандартизированных оценочных шкал: шка-

ла фобий в модификации Marks–Sheehan, шкала обсессивно-

компульсивных симптомов Yalle-Brown, шкала общего кли-

нического впечатления (СGI).

Результаты исследования. Итогом проведенного иссле-

дования явилось выделение 3 групп ОФР, соответствующих

3 основным типам течения шизофренического процесса

[29]. При непрерывном типе течения доминировали разно-

образные компульсивные ритуалы (1-я группа); при пере-

межающе-поступательном – фобические расстройства; аго-

рафобия, паническое расстройство, кардиофобии (2-я груп-

па); при периодическом – обсессии (контрастные мысли) и

нозофобии (лиссофобии, гепатитофобии; 3-я группа). 

Клинико-динамические особенности и психофармакотера-

пия у больных 1-й группы. У пациентов регистрировались мизо-

фобии и идеаторные ритуалы. Мизофобии характеризовались

страхом загрязнения и заражения различными патогенными

агентами – химическими веществами (стиральные порошки,

средства для мытья посуды), мелкими предметами (осколки

стекла, иголки, «особые» виды пыли, грязи), неопределенной

бактериальной флорой. Быстро формировалась система риту-

алов, которая сопровождалась четкими концепциями о путях

распространения патогенных субстанций и мерах борьбы с

ними. Другие ОФР были тесно связаны с доминирующей ми-

зофобической фабулой. Выявлялись специфические фобии в

виде оксифобии, боязни уколов, еды из-за страха случайно

проглотить «микробы», «случайно» заразиться, ситуационно

спровоцированные панические атаки, патологические сом-

нения «обыденного» содержания. На отдаленных этапах бо-

лезни компульсивные ритуалы представляли набор привыч-

ных действий, которые обеспечивали поддержание устано-

вившегося жизненного уклада и которым подчинялась жизнь

больного и его ближайшего окружения. 

Идеаторные ритуалы заключались в повторении при-

шедших в голову мыслей или противоположных представ-

лений, чтобы избавиться от неприятных мыслей, в повто-

рении навязчивых, как правило, неприятных представле-

ний, в навязчивых сомнениях, склонности к «умственной

жвачке», постоянному обдумыванию предстоящей или

бывшей беседы. Навязчивости дебютировали навязчивыми

сомнениями или навязчивыми представлениями. Практи-

чески одновременно с ними появлялись ритуалы, которые,

как правило, были крайне нелепы по содержанию, быстро

теряли психологическую понятность. Навязчивые мысли

имели характер незавершенности мыслительного процес-

са, при отвлечении внимания больные были вынуждены

«прокручивать», повторять все с самого начала. В дальней-

шем ОКР имели тенденцию к генерализации. Если в нача-

ле заболевания к появлению навязчивых мыслей мог при-

вести вид только определенных предметов, то затем любой

попавшийся в поле зрения объект или любое совершенное

действие сопровождалось навязчивыми мыслями и пред-

ставлениями, обращением мыслительного процесса «на-

зад». Двигательные ритуалы символического характера не-

редко замещались или сосуществовали вместе с вербальны-

ми ритуалами (повторение определенных слов, песен, на-

вязчивый счет). Большое место в клинической картине на

отдаленных этапах болезни занимали дефицитарные рас-

стройства в виде аутизации, гипобулии, шизофренических

расстройств мышления. Присоединение других ОФР было

нехарактерно. Среди коморбидных расстройств преоблада-

ли психопатоподобные состояния. 

Все больные этой группы получали нейролептики. По-

казаниями для включения последних в комплекс терапевти-

ческих мероприятий являлись высокий удельный вес идеа-

торных расстройств, прогредиентная динамика с нарастани-

ем как негативных, так и продуктивных расстройств. В лече-

нии использовали таблетированные формы традиционных

нейролептиков, главным образом из группы фенотиазинов и

других трициклических производных: трифлуоперазин

(10–30 мг/сут), перфеназин (8–30 мг/сут). Бутирофеноно-

вые производные, в частности галоперидол (1,5–5 мг/сут),

применяли редко из-за их плохой переносимости, в первую

очередь связанной с экстрапирамидными расстройствами.

Также достаточно ограниченно назначали атипичные ней-

ролептики, например рисперидон (2–4 мг/сут) и оланзапин

(5–10 мг/сут), из-за низкой антиобсессивной эффективно-

сти, наблюдаемой как на предыдущих этапах лечения, так и

в ходе данного исследования. Некоторые нейролептики ис-

пользовали для коррекции инсомнических расстройств, не-

редко возникающих в условиях стационара: клозапин

(12,5–75 мг/сут), хлорпротиксен (15–50 мг/сут). 

Большинство больных данной группы также получали

антидепрессанты. При этом назначали преимущественно

препараты с серотонинергическим действием: кломипрамин

(75–250 мг/сут), пароксетин (20–50 м/сут), циталопрам

(20–40 мг/сут), флуоксетин (20–40 мг/сут). У некоторых

больных с коморбидной депрессивной симптоматикой при-

меняли и другие антидепрессанты: амитриптилин (50–100

мг/сут), имипрамин (25–75 мг/сут). В нескольких наблюде-

ниях для преодоления терапевтической резистентности

назначали лазерную терапию, которая существенного влия-

ния на динамику заболевания не оказала. 

Для общей оценки эффективности проведенной тера-

пии использовалась стандартная шкала Y-BOCS в модифи-

цированной русской версии (С.Н. Мосолов, 2005). Динами-
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ка показателей этой шкалы по параметрам «обсессии» и

«компульсии» представлена на рис. 1.

Терапия ОКР считается эффективной при более чем

25% редукции симптоматики по шкале Y-BOCS. Средний

балл по подшкале «обсессии» к 3-й неделе лечения сни-

зился всего на 6,3%, а к 6-й неделе — на 16,7%. Таким об-

разом, при доминировании идеаторных ритуалов комп-

лексная терапия оказалось неэффективной. Снижение же

среднего балла по подшкале «компульсии» к концу 6-й не-

деле лечения составило 26,4%, т.е. при доминировании

мизофобии терапия может быть признана эффективной. В

целом следует отметить, что процент положительных ре-

зультатов в нашем исследовании оказался несколько ни-

же, чем у других авторов. У нескольких больных этой груп-

пы отмечалось спонтанное уменьшение навязчивостей в

течение ряда лет. Часто сами больные, разочаровавшись в

психотропных средствах, находили свой способ адаптации

к навязчивостям, исходя из своих интересов. Наша задача

заключалась лишь в психотерапевтической поддержке, ак-

тивировании. Кроме того, всем больным этой группы по-

казан комплекс социальных мероприятий, направленных

на предотвращение аутистических тенденций.

Клинико-динамические особенности и психофармакоте-

рапия у больных 2-й группы. У всех больных этой группы

ОФР манифестировали симптоматикой панического рас-

стройства. В структуре манифестных панических атак, по-

мимо «типичных» соматовегетативных симптомов со стра-

хами соматического неблагополучия (кардиофобия, танато-

фобия), нередко выявлялись сенестопатии и деперсонали-

зационно-дереализационные состояния. Вегетативные

симптомы возникали несколько позже как реакция на пере-

живания расстройств самосознания. Сенестопатии сопро-

вождались необычностью локализации, вычурностью опи-

сания, осложнялись страхом сумасшествия. Продолжитель-

ность манифестных панических атак составляла не менее

получаса, нередко они сочетались с подострыми тревожно-

депрессивными состояниями. 

В дальнейшем панические приступы осложнялись

«тревогой ожидания», отмечалось достаточно быстрое

расширение степени агорафобического избегания. Обрат-

ная динамика состояния характеризовалась редукцией па-

нических атак, уменьшением агорафобических страхов,

снижением интенсивности ипохондрических фобий.

После окончания острого периода сохранялись транс-

портные фобии, преимущественно в виде страха пользо-

ваться метро, соматопсихическая деперсонализация, па-

тологические телесные сенсации. В структуре последую-

щих обострений большое место занимали сенесто-ипо-

хондрические расстройства и депрессивные состояния,

панические атаки характеризовались небольшим количе-

ством симптомов, нередко замещались симптоматикой

генерализованного тревожного расстройства. Следует от-

метить, что аффективные расстройства нередко обнару-

живали независимый от навязчивостей стереотип разви-

тия, продолжительность подобных депрессивных фаз не

превышала нескольких месяцев. Преобладала перемежа-

юще-поступательная динамика заболевания. Прогреди-

ентность заболевания проявлялась как в сфере продуктив-

ных (появление аутохтонных депрессивных состояний и

ОКР), так и сфере негативных расстройств, хотя послед-

ние выявлялись лишь на отдаленных этапах. 

Все больные этой группы принимали антидепрессанты.

Использовались преимущественно антидепрессанты из груп-

пы СИОЗС: пароксетин (20–50 мг/сут), циталопрам

(10–40 мг/сут), эсциталопрам (10–20 мг/сут), сертралин

(50–200 мг/сут) и флуоксетин (20–40 мг/сут). Несколько реже

использовали ТЦА: имипрамин как перорально 

(75–150 мг/сут), так и внутримышечно (50–100 мг/сут), кло-

мипрамин (50–150 мг/сут) и амитриптилин (50–150 мг/сут).

Значительных различий по степени редукции острых фобиче-

ских приступов и коморбидных депрессивных состояний ме-

жду различными антидепрессантами получено не было. В то

же время препараты из группы СИОЗС были более эффек-

тивны, чем ТЦА (кроме кломипрамина) в отношении умень-

шения степени агорафобического избегания, что позволяет

именно их рекомендовать для длительного поддерживающего

лечения. Примерно половина пациентов этой группы прини-

мали транквилизаторы. Чаще всего эти средства применяли в

первые 2–3 нед лечения для редукции панических приступов

и тревожно-ажитированных состояний, а также для коррек-

ции диссомнических расстройств. Использовали диазепам,

преимущественно внутривенно (10–20 мг/сут) и внутримы-

шечно (10–30 мг/сут), алпразолам (1–3 мг/сут) и лоразепам

(2–6 мг/сут). Нейролептические средства использовали у 3/4

пациентов. При высоком удельном весе в структуре паниче-

ских атак сенестопатий с первых же дней применяли сульпи-

рид перорально в дозе 50–250 мг/сут. При малой эффективно-

сти и плохой переносимости сульпирида использовали ати-

пичные антипсихотики в невысоких дозах: кветиапин

(100–400 мг/сут) и амисульпирид (100–300 мг/сут). Следует

отметить, что улучшение состояния больных с высоким

удельным весом сенестопатий наблюдалось только при сни-

жении интенсивности последних. При коморбидных ОФР и

деперсонализационно-дереализационных состояниях приме-

няли типичные и атипичные антипсихотики в средних дозах:

трифлуоперазин (5–20 мг/сут), перфеназин (4–12 мг/сут),

рисперидон (1–3 мг/сут). Если в клинической картине боль-

шое место занимали сенесто-ипохондрические состояния, то

чаще других использовали типичные антипсихотики в невы-

соких дозах: перфеназин (2–10 мг/сут), трифлуоперазин

(2,5–15 мг/сут) и галоперидол (1,5–5 мг/сут). Седативные ней-

ролептики (хлорпротиксен – 30–100 мг/сут, галоперидол в ка-

плях для приема внутрь – 0,5–1,5 мг/сут, левомепромазин –

25–75 мг/сут, клозапин – 25–100 мг/сут) служили своеобраз-

ной альтернативой транквилизаторам в первые недели лече-

ния, т.е. использовались для снятия «тревоги ожидания» и

ажитации. Нередко эти средства назначали после 2–3-не-

Ф А Р М А К О Т Е Р А П И Я

Рис. 1. Снижение среднего балла (в % от первоначальных

показателей) по Y-BOCS (подшкалы «обсессии» и «компуль-

сии») в зависимости от длительности терапии
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дельного курса лечения транквилизаторами для предотвраще-

ния привыкания к последним. Алгоритм комплексной тера-

пии панического расстройства с агорафобией в рамках состо-

яний шизофренического спектра представлен на рис. 2.

Для общей оценки эффективности лечения пациентов

2-й группы использовалась стандартная шкала фобий в мо-

дификации Marks–Sheehan. Подшкала «страх» этой шкалы

оценивает преимущественно паническую составляющую

фобического синдрома, а подшкала «избегание» – непо-

средственно степень фобического избегания. Терапия счи-

тается эффективной при более чем 50% снижении в сравне-

нии с исходным суммарным баллом показателей этой шка-

лы. Динамика снижения средних баллов обеих подшкал в

зависимости от длительности лечения у больных с разнооб-

разными несущими эмоциональную окраску навязчивостя-

ми представлена на рис. 3. 

Как видно из рисунка, терапия может быть признана

успешной только в отношении подшкалы «страх», которая

коррелировала с редукцией панических атак и ипохондри-

ческих страхов (снижение среднего балла к 6-й неделе тера-

пии составило 53,2%). Степень

уменьшения избегающего поведения

составила лишь 31,4% по сравнению

с исходными показателями. Успех ле-

чения в отношении редукции пани-

ческих приступов связан с высокой

анксиолитической активностью

транквилизаторов и седативных ней-

ролептиков, эффект которых разви-

вается уже с первых дней приема.

Кроме того, анксиолитическое дей-

ствие антидепрессантов развивается

в первые 2–4 нед терапии. Как отме-

чалось выше, транквилизаторы не

оказывают существенного влияния

на степень фобического избегания, а

антифобический эффект антиде-

прессантов из группы СИОЗС и кло-

мипрамина развивается только через

3–6 мес их постоянного приема в

средних и высоких дозах (С.Н. Мосо-

лов, 2005). Косвенным подтвержде-

нием этого предположения является

то, что у нескольких больных, нахо-

дящихся под нашим наблюдением в

течение длительного времени, спустя

2–3 мес после выписки из больницы

отмечалось заметное уменьшение

выраженности агорафобии. 

Клинико-динамические особен-

ности и психофармакотерапия у боль-

ных 3-й группы. ОФР у этих больных

регистрировали в рамках шизофре-

нии с периодическим типом тече-

ния. Преобладали контрастные об-

сессии и ипохондрические фобии

(гепатитофобии, СПИДофобии,

лиссофобии). В межприступный пе-

риод ОФР отсутствовали.

Приступы с доминированием

контрастных обсессий развивались

остро. К особенностям этих состояний следует отнести ау-

тохтонную манифестацию с аффекта растерянности, недо-

умения, а также первичность страха сумасшествия, который

в дальнейшем сменялся контрастными навязчивостями, ос-

ложнялся тревожно-депрессивными состояниями. Вегета-

тивные расстройства были представлены единичными сим-

птомами, возникали как реакция на необычное состояние.

В течение нескольких дней наблюдалось колебание интен-

сивности аффективных и обсессивных расстройств. Даль-

нейшая динамика состояния определялась контрастными

обсессиями (суицидо- и гомицидофобии, сексуальные и ко-

щунственные представления), которые сопровождались на-

вязчивыми влечениями к их реализации. В тесной связи с

ними развивались специфические фобии (страх острых

предметов, высоты), формировалось избегающее поведе-

ние. В ходе обратного развития вначале исчезали контраст-

ные обсессии, что приводило к редукции аффективных рас-

стройств и избегающего поведения. Продолжительность

приступов составляла в среднем 2–3 мес. Повторные при-

ступы отличались более простой структурой. 
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Рис. 2. Алгоритм комплексной терапии панического расстройства с агорафобией

при состояниях шизофренического спектра
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Рис. 3. Снижение общего среднего балла (в %) подшкалл «страх» и «избегание»

шкалы фобий в модификации Marks–Sheehan у больных 2-й группы 
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Приступам с доминированием ипохондрических

фобий (гепатитофобия, СПИДофобия) предшествовали

тревожно-депрессивные расстройства. Фобии быстро

приобретали черты образных овладевающих представле-

ний, занимали доминирующее положение в сознании. В

тесной связи с ними развивались «вторичные» навязчи-

вости: страх заражения других людей, оксифобии, лиссо-

фобии, компульсии в виде навязчивого мытья рук. В пе-

риод «наплыва» навязчивых ассоциаций любой индиф-

ферентный предмет приобретал особое значение, напо-

миная о содержании ОФР, что сближало их с острыми

бредовыми состояниями. В ходе обратного развития вна-

чале улучшалось настроение, исчезали «вторичные» на-

вязчивости, уменьшались компульсии, ипохондрические

фобии постепенно утрачивали актуальность. Продолжи-

тельность манифестных обсессивно-фобических присту-

пов составляла от 1 мес до 2 лет. В последующем встреча-

лись как однотипные аффективно-обсессивные присту-

пы, так и приступы аффективной или шизоаффективной

структуры, когда ОФР отсутствовали или были выражены

незначительно. 

Все больные этой группы получали антидепрессанты

и нейролептики. При приступах с доминированием конт-

растных обсессий препараты применяли преимущественно

в среднетерапевтических дозах, а при приступообразных

аффективно-обсессивных состояниях нередко использова-

ли максимальные дозы психотропных средств, главным об-

разом антидепрессантов. Использовали антидепрессанты

различных групп: ТЦА (амитриптилин – 75–150 мг/сут, ими-

прамин – 50–200 мг/сут, кломипрамин – 75–300 мг/сут),

другие препараты гетероциклической структуры (мапроти-

лин – 50–150 мг/сут), СИОЗС (флуоксетин – 20–40 мг/сут,

пароксетин – 10–60 мг/сут, циталопрам – 20–50 мг/сут, сер-

тралин – 100–200 мг/сут, флувоксамин – 100–250 мг/сут),

антидепрессанты с двойным механизмом действия (милна-

ципран – 100–200 мг/сут, дулоксепин – 60–120 мг/сут,

миртазапин – 30–60 мг/сут). Различий в эффективности

между антидепрессантами разных групп выявлено не было.

То же можно сказать и о нейролептических средствах. Ис-

пользовали как традиционные антипсихотики (трифлуопе-

разин – 5–20 мг/сут, перфеназин – 4–20 мг/сут, флупентик-

сол – 1–3 мг/сут, галоперидол – 0,5–5 мг/сут), так и атипич-

ные (клозапин – 25–100 мг/сут, рисперидон – 1–5 мг/сут,

оланзапин – 2,5–15 мг/сут, кветиапин – 100–600 мг/сут).

Транквилизаторы применяли лишь у 40,0% больных, преи-

мущественно для коррекции расстройств сна, а также в

первые дни пребывания в стационаре для уменьшения

уровня тревоги (диазепам – 5–15 мг/сут, феназепам –

0,5–3 мг/сут, алпразолам – 1–3 мг/сут). 

В связи с большим полиморфизмом психопатологи-

ческих расстройств у больных этой группы для оценки

эффективности комплексной терапии использовали шка-

лу общего клинического впечатления (СGI). Терапия бы-

ла признана успешной у 60,0% пациентов. В то же время

доля больных, не ответивших на терапию, составила

40,0%. Полученные данные достаточно трудно интерпре-

тировать по двум причинам. Во-первых, в литературе не

удалось найти работ, посвященных оценке терапии имен-

но приступообразно протекающих ОФР. Кроме того, не-

которые исследователи полагают, что длительность при-

ступов при рекуррентном течении шизофренического

процесса предопределяется внутренними биологически-

ми факторами, а не психофармакотерапией [30]. С пос-

ледним положением трудно не согласиться. Так, у не-

скольких больных, у которых наблюдалась наименьшая и

наибольшая длительность приступообразных навязчиво-

стей, редукция психопатологических расстройств в боль-

шей мере носила спонтанный характер, чем была связана

с комплексной терапией. 

Заключение. Таким образом, медикаментозная те-

рапия навязчивостей при состояниях шизофреническо-

го спектра должна учитывать не только феноменологи-

ческие особенности ОФР, но и их динамические аспек-

ты, прогредиентность шизофренического процесса, а

также структуру коморбидных психических расстройств.

Проведенное исследование еще раз подтвердило извест-

ный в клинической практике тезис о том, что значитель-

ное улучшение и выздоровление у больных с ОФР на-

блюдается редко. К сожалению, использование психо-

тропных препаратов последнего поколения (атипичные

нейролептики, СИОЗС) не принесло существенного

прогресса в этой области. В то же время в результате на-

шего исследования была установлена неоднородность

синдрома навязчивостей при состояниях шизофрениче-

ского спектра в плане прогноза и терапии. К ОФР, ассо-

циируемым с лучшим прогнозом и удовлетворительны-

ми результатами терапии, следует отнести мизофобии,

панические расстройства и кардиофобии. Худший про-

гноз и, соответственно, неудовлетворительные результа-

ты при медикаментозном лечении наблюдаются при

идеаторных ритуалах и агорафобии. Промежуточное по-

ложение между этими двумя группами занимают при-

ступообразные ОФР (контрастные обсессии и ипохонд-

рические страхи заражения).
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Сосудистые заболевания головного мозга из-за высокой

распространенности и тяжелых последствий для здоровья

представляют важнейшую медицинскую и социальную проб-

лему [1]. Обоснованно считают, что инсульт легче предупре-

дить, чем добиться полного восстановления утраченных функ-

ций, а тем более полного излечения пациента. Кроме того, пе-

ренесенный инсульт ассоциируется со значительным увеличе-

нием риска развития повторного инсульта. Установлено, что

общий риск повторного инсульта в первые 2 года после перво-

го инсульта составляет 4—14%. При этом риск повторных ост-

рых ишемических цереброваскулярных заболеваний (ЦВЗ)

наиболее высок в первые несколько месяцев [2]. 

Антитромботическая терапия обязательна для всех

пациентов, перенесших ишемический инсульт или транзи-

торную ишемическую атаку (ТИА) [3, 4]. С целью профи-

лактики повторного ишемического инсульта в терапевти-

ческой практике используется широкий спектр антитром-

ботических препаратов, выбор которых необходимо осуще-

ствлять с учетом этиологических различий основных фак-

торов внутрисосудистого или внутрисердечного тромбооб-

разования. К последним можно отнести патологию круп-

ных артерий головы, включая экстра- и интракраниальные

артерии, эмбологенную кардиальную патологию и заболе-

вания мелких артерий мозга [5]. При поражении артерий
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крупного калибра (около 25% всех ишемических инсуль-

тов) имеет место атеротромботический процесс на фоне ак-

тивации тромбоцитарного звена гемостаза с формировани-

ем тромба на атеросклеротической бляшке. При кардиаль-

ной патологии, являющейся причиной кардиоэмболиче-

ского инсульта (КЭИ), в основном происходит образова-

ние фибриново-эритроцитарных сгустков в полостях и на

клапанах сердца. И наконец, поражение мелких артерий с

формированием лакунарных инфарктов головного мозга

(25—30% всех случаев ишемического инсульта) также име-

ет в своей основе тромботический процесс. Такое деление

инсультов широко применяется при проведении контроли-

руемых испытаний, выполняемых в рамках профилактики

повторного ишемического инсульта, и определяет страте-

гию длительной антитромботической терапии [3]. 

Антитромбоцитарная терапия при КЭИ. В настоящее вре-

мя наибольшая доказательная база в отношении медикамен-

тозных методов профилактики КЭИ сложилась по терапии

оральными (непрямыми) антикоагулянтами (ОАК) [3]. Лече-

ние ОАК рекомендуется больным, перенесшим КЭИ вследст-

вие фибрилляции предсердий (ФП), как постоянной, так и па-

роксизмальной, на фоне острого инфаркта миокарда (ИМ),

при тромбозе левого желудочка, пациентам с митральным по-

роком сердца независимо от наличия ФП, при неишемиче-

ской дилатационной кардиомиопатии и протезированных

клапанах. Препаратом выбора является варфарин, высокая те-

рапевтическая активность которого продемонстрирована в

многочисленных клинических исследованиях [6]. Важнейшим

условием эффективности профилактики эмболических ос-

ложнений является достижение необходимого уровня гипоко-

агуляции, которому соответствует целевой уровень междуна-

родного нормализованного отношения (МНО) 2,0—3,0. 

В случае иных причин КЭИ антитромботическая тера-

пия основывается на применении тромбоцитарных антиаг-

регантов. С этой целью назначают ацетилсалициловую кис-

лоту (АСК), при непереносимости которой возможна заме-

на клопидогрелом либо дипиридамолом медленного высво-

бождения (МВ). Комбинированное лечение варфарином в

сочетании с антиагрегантами рекомендуется только при

остром ИМ (до 6 мес), а также больным, у которых повтор-

ный КЭИ развился даже при достижении целевого уровня

МНО на фоне приема варфарина [3].

Тем не менее у ряда больных имеются объективные про-

тивопоказания к назначению ОАК. К ним относятся невоз-

можность регулярного амбулаторного контроля МНО, инди-

видуальная непереносимость, повышенный риск падений,

неконтролируемая эпилепсия, желудочно-кишечные крово-

течения. В подобных случаях средством выбора становятся

тромбоцитарные антиагреганты, преимущественно АСК. Од-

нако следует учитывать, что терапия АСК менее существенно

снижает риск повторного инсульта, уступая по эффективно-

сти варфарину. Это обстоятельство заставляет предпринимать

поиски других, более оптимальных режимов антитромботи-

ческой терапии. Предположение, что добавление клопидог-

рела к АСК позволит в большей степени уменьшить риск сер-

дечно-сосудистых осложнений у больных с ФП, было поло-

жено в основу исследования ACTIVE A (Aspirin). 

В исследование ACTIVE A были включены 7554 паци-

ента с ФП, повышенным риском инсульта (в том числе по-

вторного) и противопоказаниями к назначению ОАК или от-

казом больных от лечения ОАК [7]. После рандомизации все

больные получали АСК (75—100 мг/сут), к которой в одной

группе добавлялся клопидогрел (75 мг/сут), а в сравниваемой

группе — плацебо. Первичными исходами считали любое

серьезное сосудистое событие (инсульт, внемозговая систем-

ная эмболия, ИМ или смерть по сердечно-сосудистым при-

чинам). Наблюдение за больными продолжалось в среднем

3,6 года. Частота первичных исходов в группе комбинирован-

ной терапии составила 6,8% (832 больных) в год, в группе мо-

нотерапии — 7,6% (924 больных) в год, что указывало на сни-

жение относительного риска (ОР) в группе комбинирован-

ной терапии до 0,89 (95% доверительный интервал — ДИ

0,81—0,98; р=0,001). Из первичных исходов в группе комби-

нированной терапии наиболее значительным было сниже-

ние риска инсульта (2,4% против 3,3% в год). Уменьшение ОР

составило 0,72 (95% ДИ 0,62—0,83; р<0,001). Различия между

группами больных в частоте ИМ были недостоверными, хотя

частота коронарных осложнений в группе комбинированной

терапии была меньше. Применение комбинации клопидог-

рела и АСК сопровождалось достоверным повышением рис-

ка развития крупных и малых кровотечений. Существенно

увеличивался риск развития желудочно-кишечных кровоте-

чений (ОР 1,96; 95% ДИ 1,46—2,63; р<0,001) и внутричереп-

ных кровоизлияний (ОР 1,87; 95% ДИ 1,19—2,94; р=0,006). 

В итоге, по данным исследования ACTIVE A, на каж-

дую 1 тыс. пациентов, пролеченных в течение 3 лет, предот-

вращено дополнительно 34 сосудистых события, из них 28

инсультов (в том числе 17 фатальных или инвалидизирую-

щих) и 6 случаев ИМ. Зарегистрировано дополнительно 20

случаев серьезных (немозговых) кровотечений, 3 из кото-

рых были фатальны. Однако абсолютный риск геморраги-

ческих осложнений, несмотря на значительные различия,

не выглядел столь драматично. Так, доля пациентов с круп-

ными кровотечениями в группе монотерапии составила

1,3%, а в группе комбинированной терапии — 2,0% [7]. Бо-

лее того, в другом сравнительном исследовании ACTIVE W

[8] обнаружена полная идентичность риска геморрагиче-

ских осложнений, отмеченных в группах лечения варфари-

ном либо комбинацией АСК и клопидогрела. 

Антитромбоцитарная терапия при некардиоэмболическом
инсульте. Антитромботическую терапию при некардиоэмбо-

лическом инсульте следует считать неотъемлемой частью гло-

бальной профилактики сердечно-сосудистых заболеваний,

так как церебральные и коронарные осложнения имеют сход-

ные сосудистые факторы риска, а пациенты с ишемическим

инсультом отличаются повышенной угрозой развития ИМ, и

наоборот [9]. Поэтому антитромботическая терапия должна

рассматриваться не только с точки зрения предупреждения

повторных церебральных событий, но и с учетом генерализо-

ванности атеротромботического процесса как вторичная про-

филактика всех сердечно-сосудистых осложнений.

Понятие атеротромбоза сформировалось в результате

накопления большого числа доказательств того, что атеро-

склероз, лежащий в основе развития атеросклеротической

бляшки, и тромбообразование на поврежденной ее поверх-

ности тесно связаны друг с другом [10]. Морфологически

атеротромбоз характеризуется наличием разрыва, трещины

или эрозии на поверхности атеросклеротической бляшки,

«прикрытых» тромбом размером от пристеночного до пол-

ностью окклюзирующего просвет артерии.

На сегодняшний день имеются убедительные доказа-

тельства, подтверждающие генерализованность атероскле-



ротического процесса у пациентов с ЦВЗ, невзирая на то

что манифестирующие клинические проявления некоторое

время способны ограничиваться только одним сосудистым

бассейном. В пользу этого свидетельствуют результаты ор-

ганизованного в 2003 г. международного регистра REACH

(The Reduction of Atherothrombosis for Continued Health). За-

дачей этого исследования была оценка частоты классиче-

ских факторов риска и развития сердечно-сосудистых забо-

леваний на фоне терапии, влияющей на исходы, у амбула-

торных больных со стабильными на момент включения

проявлениями атеротромбоза и множественными фактора-

ми риска [11]. Регистр REACH охватил множество регио-

нов, включая страны Северной и Латинской Америки, За-

падной и Восточной Европы, Ближнего Востока, Азии и

Австралии. Всего в регистр REACH были включены около

68 тыс. пациентов из 44 стран. 

Было обнаружено, что ишемическая болезнь сердца

(ИБС) в выбранной популяции имелась у 40 258 (60%)

больных, при этом у 75% этих пациентов данная нозология

была единственным проявлением атеросклеротического

поражения, а у 25% сочеталась с ЦВЗ и поражением пери-

ферических артерий. Пациентов с ЦВЗ насчитывалось не-

сколько меньше — 18 843 (28%), однако полиорганное по-

ражение у них регистрировалось чаще: у 40% больных бы-

ли диагностированы коронарная патология, перифериче-

ский атеросклероз или сочетание этих процессов. Еще бо-

лее выраженная картина генерализации атеротромботиче-

ского процесса отмечалась у пациентов с клинически зна-

чимым поражением периферических артерий. Так, у 60%

из 8273 больных имелись ЦВЗ, ИБС и их сочетания. Ре-

зультаты годичного наблюдения показали, что вовлечение

в атеротромботический процесс более 1 сосудистого бас-

сейна сопровождается значительным возрастанием серьез-

ных осложнений, таких как ИМ, инсульт и смерть от сер-

дечно-сосудистой патологии [11]. Также показано, что у 1

(14,5%) из 7 пациентов с инсультом в анамнезе за год реги-

стрируется 1 из перечисленных осложнений. 

Российские врачи из 77 центров также участвовали в

составлении регистра REACH. Было включено 999 боль-

ных [12]. По результатам 3-летнего наблюдения выявлено,

что в РФ у амбулаторных больных со стабильным состоя-

нием, несмотря на проводимую терапию, частота неблаго-

приятных исходов по сердечно-сосудистым причинам до-

статочно высока, прогрессивно увеличивается и составля-

ет за 1, 2 и 3 года наблюдения соответственно 5,5; 8,7 и

13,9%, что превышает средние цифры по регистру в целом.

Наибольшая частота развития ИМ/ишемического инсуль-

та/сердечно-сосудистой смертности отмечена у больных с

ЦВЗ и у пациентов с мультифокальным атеросклерозом

[12]. Эти пациенты нуждаются в постоянной медикамен-

тозной профилактике осложнений атеротромбоза и обес-

печении адекватного контроля выполнения рекомендаций

по базисной терапии. Лекарственная терапия у них заклю-

чается в жестком контроле уровня холестерина, АД и вы-

боре универсального антитромбоцитарного препарата, эф-

фективность которого была бы доказана в отношении про-

филактики как ИМ, так и ишемического инсульта. В связи

с этим при планировании антитромботической терапии у

больных, перенесших некардиоэмболический инсульт, це-

лесообразно учитывать все (в том числе и «немые») факто-

ры риска сердечно-сосудистых осложнений. В итоге борь-

ба происходит не только за предотвращение повторного

инсульта, но и за продление жизни больного. 

Антиагреганты являются средством выбора профила-

ктики артериальных сосудистых событий. В метаанализе

ATTC [13], включившем 135 тыс. пациентов из 287 исследо-

ваний, антитромбоцитарные препараты уменьшали комби-

нированный риск инсульта, ИМ и смерти от сосудистой па-

тологии на 25%. В этих исследованиях были проанализиро-

ваны 4 антиагрегантных препарата: АСК, тиклопидин, кло-

пидогрел и дипиридамол, действующие на 2 основных пути

агрегации тромбоцитов: опосредованный тромбоксаном А2

и аденозиндифосфат (АДФ)-индуцированный. 

Попытки поиска новых антитромбоцитарных препа-

ратов обусловлены таким феноменом, как резистентность,

под которым понимают, с одной стороны, неспособность

препарата предотвратить тромботический эпизод, а с дру-

гой — недостаточное подавление функции тромбоцитов на

фоне приема антиагрегантов по результатам различных ла-

бораторных тестов. Клиническое значение данного фено-

мена до конца не изучено, стандартизованного теста по вы-

явлению «резистентных» пациентов, который можно было

бы рекомендовать для широкой практики, в настоящее вре-

мя нет. Другими словами, в повседневной клинической пра-

ктике у врача отсутствует инструмент оценки эффективно-

сти избранного антиагрегантного препарата. В связи с этим

весьма актуальна проблема оптимального выбора того или

иного средства, так как в качестве критерия эффективности

лечения в конечном счете выступают клинические события,

в частности повторные церебральные нарушения. Поэтому

антитромбоцитарные препараты должны назначаться в со-

ответствии с клиническими показаниями в дозах, эффек-

тивность и безопасность которых документирована в круп-

ных контролируемых испытаниях [10]. 

АСК относится к наиболее изученным антитромбоци-

тарным средствам, уменьшающим комбинированный риск

инсульта, ИМ и смерти от сосудистой патологии на 25%

[13]. АСК — эффективный препарат, который необратимо

ингибирует циклооксигеназу тромбоцитов, вследствие чего

уменьшается синтез тромбоксана А2 — индуктора агрегации

тромбоцитов и вазоконстриктора. Назначение АСК позво-

ляет снизить на 15% частоту смерти от сердечно-сосудистой

патологии и на 30% частоту нефатальных сердечно-сосуди-

стых событий [10]. 

Прием АСК снижает риск сосудистых событий неза-

висимо от дозы (50—1300 мг/сут), хотя высокие дозы

(>150 мг) увеличивают риск побочных явлений (язвенное

поражение желудочно-кишечного тракта, кровотечения).

Поэтому в качестве длительной базисной терапии неце-

лесообразно назначать дозы АСК >150 мг, так как это не

приносит дополнительной пользы, а риск геморрагиче-

ских осложнений увеличивается [4]. К сожалению, по

данным лабораторных тестов, почти у половины пациен-

тов с ЦВЗ выявляется недостаточная антиагрегантная ре-

акция тромбоцитов на добавление АСК, что является по-

водом к оценке индивидуальной чувствительности и эф-

фективности других антиагрегантов [14]. 

Тиклопидин относится к производным тиенопиридина,

механизм действия которых связан с селективным ингиби-

рованием АДФ-индуцируемой агрегации тромбоцитов.

Тромбоциты имеют 3 вида рецепторов к АДФ: регулируе-

мый лигандами ионный канал Р2Х1, связанный с G-белком
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рецептор Р2Y1 и изученный в меньшей степени рецептор

Р2У12. Тиклопидин необратимо модифицирует рецептор

Р2У12, что, в свою очередь, приводит к ингибированию сти-

муляции аденилатциклазного механизма и блокированию

связанного с ним сигнала, направленного на усиление агре-

гации тромбоцитов. Начало действия тиенопиридинов от-

срочено, и обусловлено это необходимостью их превраще-

ния в печени в активные метаболиты, которые и осуществ-

ляют воздействие на тромбоциты. 

Тиклопидин оценивался в 3 рандомизированных испы-

таниях у пациентов с цереброваскулярной патологией. В пла-

цебоконтролируемом исследовании применение тиклопиди-

на в дозе 250 мг 2 раза в день приводило к снижению ОР по-

вторного инсульта [15]. По сравнению с АСК использование

тиклопидина на протяжении 3 лет у пациентов с недавно пе-

ренесенным малым инсультом [16] сопровождалось 21% сни-

жением ОР повторного инсульта, а также 9% снижением сум-

марного риска наступления конечных событий (инсульт,

ИМ, смерть, обусловленная сосудистой патологией). И нако-

нец, в 3-м исследовании [17], включавшем больных, недавно

перенесших некардиоэмболический ишемический инсульт и

получавших тиклопидин или АСК, не выявлено различий в

риске развития комбинации событий (инсульт, ИМ, смерть

из-за сосудистой патологии) на протяжении 2 лет. 

Однако в группе тиклопидина отмечались частые по-

бочные эффекты: диарея (приблизительно в 12%), другие

желудочно-кишечные симптомы и сыпь. Частота геморра-

гических осложнений оказалась сопоставимой с таковой

при приеме АСК. Нейтропения встречалась у 2% пациен-

тов, принимавших тиклопидин, но была обратимой при от-

мене препарата. Кроме того, зарегистрирована тромбоцито-

пеническая пурпура.

Клопидогрел (плавикс), созданный тем же разработчи-

ком, что и тиклопидин, имеет лучший профиль безопасно-

сти и практически заменил последний в большинстве кли-

нических ситуаций. Клопидогрел является ацетилирован-

ным производным тиклопидина, в 6 раз превышающим его

антиагрегантное действие [18]. Клопидогрел быстро мета-

болизируется в печени с участием цитохрома Р450. Актив-

ный метаболит клопидогрела связывается с молекулой цис-

теина рецептора АДФ, подавляя активацию тромбоцитов.

Помимо этого, клопидогрел может ингибировать агрегацию

тромбоцитов, вызванную другими индукторами, через вли-

яние на содержание внутриклеточного АДФ, необходимого

для активации гликопротеина IIb/IIIa тромбоцитов. В ис-

следованиях с учетом здоровых добровольцев было показа-

но, что быстрое и эффективное ингибирование агрегации

тромбоцитов может быть достигнуто при однократном при-

еме 300 мг препарата, а полный антиагрегантный эффект в

этом случае наблюдается уже в течение 1,5—3 ч [18]. 

Клопидогрел оценивался в большом числе клинических

испытаний, посвященных профилактике повторного инсуль-

та (CAPRIE, MATCH, PRoFESS). В крупном многоцентро-

вом исследовании CAPRIE (1996 г.) выявлено преимущество

клопидогрела (75 мг/сут) перед АСК (325 мг/сут) в виде

уменьшения комбинированного ОР ишемического инсульта,

ИМ и смерти от сосудистой патологии на 8,7%. Это означало

предотвращение 24 серьезных клинических событий на 1 тыс.

пациентов, получавших клопидогрел, по сравнению с 19

в группе больных, принимавших АСК [19]. Частота всех по-

бочных явлений при приеме клопидогрела не превышала та-

ковую при лечении АСК. При субанализе испытания и раз-

дельной оценке частоты развития основных сердечно-сосуди-

стых осложнений обнаружена более высокая эффективность

клопидогрела в отношении профилактики ишемического ин-

сульта и ИМ, а наиболее выраженное протективное действие

отмечено при наличии периферического атеросклероза. Это

нашло отражение в Европейских рекомендациях ESO [4], со-

гласно которым клопидогрел предпочтителен у больных с ин-

сультом и ИМ в анамнезе, а также с периферическим атеро-

склерозом и сахарным диабетом 2-го типа.

Дипиридамол МВ. Дипиридамол представляет собой

производное пиримидо-пиримидина с вазодилатирующи-

ми и антитромбоцитарными свойствами. Известно 2 меха-

низма антитромбоцитарного действия дипиридамола: пер-

вый связан с повышением содержания в тромбоцитах

цАМФ за счет ингибирования фосфодиэстеразы — фермен-

та, превращающего цАМФ в 51-АМФ, второй — с блокадой

захвата аденозина и стимуляцией аденилатциклазного ме-

ханизма тромбоцитов. Абсорбция дипиридамола варьирует,

поэтому его системная биодоступность низкая. В последние

годы создан препарат дипиридамола МВ с улучшенной био-

доступностью (200 мг 2 раза в день) в комбинации с малыми

дозами АСК (25 мг 2 раза в день). 

Дипиридамол выводится с желчью. Период полужизни

составляет около 10 ч, поэтому его принимают дважды в день.

Дипиридамол представляет собой умеренный антиагрегант-

ный препарат, применяющийся в комбинации с АСК во вто-

ричной профилактике некардиоэмболического инсульта на

протяжении последних 30 лет. Более ранние исследования не

продемонстрировали преимущество от комбинированной те-

рапии по сравнению с монотерапией АСК [20, 21]. 

Комбинированная антитромбоцитарная терапия. Комби-
нация АСК с клопидогрелом. В исследовании MATCH оцени-

вали эффективность комбинации АСК (75—162 мг) с кло-

пидогрелом (75 мг) по сравнению с монотерапией клопидо-

грелом (75 мг) у 7599 пациентов старше 40 лет, перенесших

в предшествующие 3 мес некардиоэмболический инсульт

или ТИА [22]. После 2,5-летнего наблюдения не было отме-

чено достоверного различия между группами по частоте

ИМ, ишемического инсульта, смерти от сосудистых патоло-

гий. Кроме того, в группе комбинированной терапии заре-

гистрировано увеличение случаев жизнеугрожающих кро-

вотечений: 2,6% против 1,3% в группе монотерапии клопи-

догрелом. Итак, исследование показало, что с целью про-

филактики инсульта добавление АСК к монотерапии кло-

пидогрелом не имеет явных преимуществ [4].

В исследовании CURE, включившем 12 562 больных

[23], клопидогрел добавляли к терапии АСК при остром коро-

нарном синдроме без стойких подъемов сегмента ST. Дли-

тельность терапии составила 3—12 мес, в среднем — 9 мес.

Часть пациентов подверглась коронарному стентированию.

За этот срок суммарный риск смерти от сердечно-сосудистых

осложнений, несмертельного ИМ и инсульта достоверно

уменьшился на 20%. Существенного изменения частоты по-

вторного инсульта не произошло, хотя у получавших клопи-

догрел он встречался несколько реже (1,2% в группе клопидо-

грела и 1,4% в группе плацебо; ОР 0,86; 95% ДИ 0,63—1,18). 

В связи с этим полагают, что комбинированная анти-

тромбоцитарная терапия клопидогрелом с АСК может быть

полезна для профилактики повторного инсульта у пациен-

тов с нестабильной стенокардией, не-Q-образующим ИМ,



сахарным диабетом и стентированием коронарных артерий

с продолжительностью терапии до 9 мес [4]. 

Комбинация АСК с дипиридамолом МВ. Относительно

недавно выполненные испытания, такие как ESPS2 [24] и

ESPRIT [25], где использовали высокие дозы дипиридамола

МВ (400 мг), показали достоверное преимущество комби-

нированной терапии (400 мг дипиридамола + 50 мг АСК)

перед монотерапией АСК. В исследовании ESPS2 комбини-

рованное лечение сопровождалось снижением риска по-

вторного инсульта по сравнению с плацебо на 37%, а по

сравнению с АСК — на 18%. Частота геморрагических ос-

ложнений была одинакова во всех группах. Однако побоч-

ные эффекты, приводящие к отмене лечения в группе тера-

пии АСК и дипиридамолом МВ, отмечались примерно в 1/4

случаев. Был сделан вывод, что антитромбоцитарная тера-

пия дипиридамолом МВ в сочетании с АСК более эффек-

тивно предупреждает повторный ишемический инсульт,

чем монотерапия АСК [4].

Однако следует учитывать, что у больных с коронарны-

ми нарушениями с развитой коллатеральной сетью препарат

может вызывать «синдром обкрадывания», обусловленный

его коронародилатирующим действием [10]. Данных об эф-

фективности дипиридамола МВ у больных ИБС, подтвер-

жденных исследованиями, нет. Кроме того, испытаний, в ко-

торых бы при лечении дипиридамолом МВ учитывался также

и риск коронарных осложнений, спланировано не было. 

Комбинация АСК с дипиридамолом МВ в сравнении с клопи-
догрелом. В исследовании PRоFESS проводилось сравнение

эффективности комбинации АСК (50 мг) + дипиридамол МВ

(400 мг) и монотерапии клопидогрелом в отношении риска

сердечно-сосудистых событий у пациентов, перенесших не-

кардиоэмболический инсульт или ТИА [3, 26]. Основной ко-

нечной точкой был повторный инсульт, который, по результа-

там 2,4-летнего наблюдения, развивался с одинаковой часто-

той (около 9% пациентов) в обеих группах. То же самое можно

сказать и в отношении комбинации инсульта, ИМ и смерти, за-

регистрированных у 13% пациентов в обеих группах. Тем не ме-

нее серьезные геморрагические осложнения чаще возникали в

группе комбинированной терапии (0,8% больных) по сравне-

нию с монотерапией (0,4% больных, p<0,001), увеличение ОР

внутричерепных кровотечений при этом составило 41%. При

приеме АСК и дипиридамола МВ чаще отмечалась головная

боль (p<0,05), в связи с чем почти 6% участников прекратили

прием препарата. Также несколько чаще фиксировались голо-

вокружение, обмороки и приступы мигрени [26].

Выбор оптимальной антитромбоцитарной терапии у
больных с некардиоэмболическим инсультом. Итак, в совре-

менных клинических руководствах по профилактике по-

вторных ишемических нарушений мозгового кровообраще-

ния указано, что для пациентов с некардиоэмболическим

инсультом с целью снижения риска повторного инсульта

более предпочтительны антитромбоцитарные препараты,

нежели пероральные антикоагулянты [3, 4]. В качестве

стартовой терапии возможно применение комбинации АСК

с дипиридамолом МВ, клопидогрела, АСК либо тиклопиди-

на, а выбор конкретного средства следует осуществлять с

учетом многих факторов. Коморбидные заболевания, по-

бочные эффекты, серьезные осложнения, индивидуальная

непереносимость — все это имеет значение при принятии

решения о назначении конкретного препарата. Рассмотрим

достоинства и недостатки каждого из них.

АСК — самый популярный, недорогой и эффектив-

ный антитромбоцитарный препарат. Однако в связи с раз-

витием аспиринорезистентности, недостаточной эффек-

тивностью при мультифокальном атеросклерозе, а также

при сравнении с другими средствами в Европейских реко-

мендациях по инсульту 2008 г. АСК рассматривается как

препарат второй линии. Считается, что по сравнению с

АСК даже небольшое преимущество в плане снижения ри-

ска сосудистых событий с помощью относительно дорого-

стоящих комбинации АСК + дипиридамол МВ или клопи-

догрела может оказаться экономически более выгодным в

широкой социальной перспективе. 

Комбинация АСК + дипиридамол МВ по сравнению с

только АСК в большей степени снижает риск повторного

инсульта. Однако этот комбинированный препарат не ис-

следован при мультифокальном атеросклеротическом пора-

жении, не может быть назначен пациентам с непереноси-

мостью АСК (аллергия или побочные эффекты со стороны

желудочно-кишечного тракта) и требует 2-кратного приема.

Обращает на себя внимание увеличение числа внутричереп-

ных кровотечений (по сравнению с клопидогрелом), хотя

абсолютное число таких больных небольшое. Тем не менее

этот факт следует учитывать при плохо контролируемой ар-

териальной гипертонии и при наличии в анамнезе цереб-

ральных геморрагических осложнений. Кроме того, зареги-

стрирована относительно высокая частота побочных явле-

ний, таких как головная боль и головокружение, потребо-

вавших отмены препарата. 

Клопидогрел более эффективен по сравнению с АСК в

профилактике сосудистых событий. Сопоставим по эффе-

ктивности и более безопасен по сравнению с комбинацией

АСК и дипиридамола МВ. Имеет преимущество не только

у пациентов с инсультом в анамнезе, но и при симптомном

поражении коронарных артерий, атеросклерозе перифе-

рических артерий и сахарном диабете. Клопидогрел явля-

ется оптимальной заменой АСК при подозрении на аспи-

ринорезистентность (повторные атеротромботические со-

бытия на фоне терапии). 

Комбинация клопидогрела с АСК для пациентов с ише-

мическим инсультом в рутинной практике не рекомендует-

ся, так как ее применение увеличивает риск кровотечений

по сравнению с монотерапией клопидогрелом. Однако соче-

танное назначение АСК и клопидогрела может быть прием-

лемым у больных, недавно перенесших нестабильную стено-

кардию, не-Q-образующий ИМ или операцию коронарного

стентирования с продолжительностью терапии до 9 мес.

Следует особо упомянуть важную роль комбинированной

антитромбоцитарной терапии в профилактике сосудистых

церебральных осложнений у больных, подвергшихся бал-

лонной ангиопластике со стентированием сонных артерий. 

Тиклопидин сопоставим по эффективности с АСК,

имеет относительно большое количество побочных эффек-

тов по сравнению с клопидогрелом. Не исследован у боль-

ных с мультифокальным атеросклерозом и не рекомендует-

ся ESO (2008) для профилактики повторного инсульта. Од-

нако с учетом доказанности его профилактической проти-

воинсультной эффективности и при должном индивидуаль-

ном контроле этот препарат может использоваться в клини-

ческой практике при непереносимости АСК.

Таким образом, подходы к профилактике повторного

инсульта с помощью антитромбоцитарной терапии столь
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Л И Т Е Р А Т У Р А

же многообразны, как и сами его причины. Диагностика

инсульта как КЭИ, особенно у пациентов с ФП, не должна

ограничивать выбор антитромботического средства только

ОАК. При невозможности назначения ОАК антитромбо-

цитарная терапия, в том числе комбинированная (клопи-

догрел + АСК), может рассматриваться в качестве разум-

ной альтернативы. Подходы к выбору оптимального анти-

тромбоцитарного препарата при некардиоэмболических

инсультах не менее сложны, поскольку атеросклероз пред-

ставляет собой системное сосудистое заболевание, а по-

стинсультный период характеризуется повышенным рис-

ком не только повторного инсульта, но и коронарных ка-

тастроф. В связи с этим выбор антитромбоцитарного сред-

ства должен осуществляться с учетом мультифокальности

атеросклероза, ассоциированных клинических состояний,

наличия сахарного диабета, интервенционных внутрисо-

судистых вмешательств и степени индивидуального риска

всех сердечно-сосудистых осложнений.
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Среди антиагрегантов с доказанной клинической эф-

фективностью несомненным лидером является ацетилсали-

циловая кислота (АСК), к достоинствам которой наряду с

хорошо документированным положительным влиянием на

частоту неблагоприятных исходов заболевания и предель-

ной простотой использования можно отнести повсеместную

доступность и низкую стоимость. Тем не менее даже это де-

шевое лекарственное средство, способное серьезно умень-

шить опасность тромботических осложнений у различных

категорий больных, применяется явно недостаточно [1—3].

Цель данного сообщения — напомнить врачам о поль-

зе, которую может принести АСК в профилактике инсульта,

а также способах снижения риска осложнений, возникаю-

щих при ее применении.

Профилактика некардиоэмболического ишемического
инсульта у больных с клиническими проявлениями атеро-
склеротического заболевания сосудов. Атеросклероз — сис-

темное заболевание, обычно поражающее несколько со-

судистых бассейнов. Поэтому у больного, перенесшего

некардиоэмболический инсульт, помимо опасности реци-

дива, высока вероятность возникновения инфаркта мио-

карда, усугубления ишемии нижних конечностей и смер-

ти от сосудистого нарушения [1—3]. Соответственно, хотя

повторный инсульт угрожает таким больным в наиболь-

шей степени, перенесенный некардиоэмболический ин-

сульт можно рассматривать и как маркер повышенного

риска любых сосудистых осложнений атеросклероза. При

этом клинические проявления атеросклероза иной лока-

лизации свидетельствуют также и об опасности возникно-

вения некардиоэмболического инсульта. 

Поэтому неудивительно, что при использовании АСК

и других антиагрегантов у больных с клинически выражен-

ным атеросклеротическим заболеванием наблюдается сни-

жение частоты тромботических осложнений в различных

сосудистых бассейнах, включая инсульт. Так, при анализе

индивидуальных данных 17 тыс. больных с атеросклероти-

ческим заболеванием (перенесенный инфаркт миокарда,

инсульт или транзиторная ишемическая атака — ТИА),

включенных в 16 контролируемых исследований, примене-

ние АСК приводило к достоверному уменьшению суммы

случаев инфаркта миокарда, инсульта и смерти от сосуди-

стого нарушения на 19% (табл. 1) [4]. При этом частота серь-

езных коронарных событий (сумма случаев смерти от коро-

нарной болезни и инфаркта миокарда) достоверно умень-

шилась на 20%, смертность от коронарной болезни — на

13%, а частота несмертельного инфаркта миокарда — на

31%. Достоверно снизилась и ежегодная частота инсультов

(на 19%), как ишемических (на 22%), так и неуточненной

этиологии (на 23%). В итоге отмечалась тенденция к сниже-

нию смертности от сосудистого нарушения (на 9%; р=0,06). 

В исследованиях, посвященных вторичной профилак-

тике инфаркта миокарда и ишемического инсульта/ТИА,

применение АСК в равной степени предупреждало серьез-

ные сосудистые события (сумма случаев инфаркта миокар-

да, инсульта и смертности от сосудистого нарушения) и

серьезные коронарные события, включая несмертельный

инфаркт миокарда (см. табл. 1). Вместе с тем достоверное

уменьшение частоты случаев инсульта (за счет уменьшения

частоты ишемического инсульта и инсульта неуточненной

этиологии) отмечалось только в исследованиях по вторич-

ной профилактике ишемического инсульта/ТИА, в то время

как достоверное снижение смертности от коронарной болез-

ни показали только исследования по вторичной профилак-

тике инфаркта миокарда. Однако в работах, спланирован-

ных для вторичной профилактики ишемического инсуль-

та/ТИА, отмечена тенденция к столь же выраженному сни-

жению смертности от коронарной болезни, как у больных

после инфаркта миокарда. При этом в исследованиях, спла-

нированных для вторичной профилактики инфаркта мио-

карда, наблюдалась тенденция к уменьшению частоты ин-

сульта, столь же выраженная, как у больных после перене-

сенного ишемического инсульта/ТИА. Отсутствие достовер-

ности в том и другом случае, скорее всего, связано с более

редким возникновением коронарных осложнений у пациен-

тов, включенных в исследования по вторичной профилакти-

ке инсульта, и инсульта у больных, участвовавших в исследо-

вании по вторичной профилактике инфаркта миокарда.

При использовании АСК во вторичной профилактике

ишемического инсульта/ТИА отмечено увеличение частоты

внутричерепных кровотечений (с 0,14 до 0,32% в год;

р=0,03) и крупных внечерепных (в основном желудочно-

кишечных) кровотечений (с 0,06 до 0,25% в год; р=0,01).
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Данные об абсолютной частоте неблагоприятных ис-

ходов в исследованиях по вторичной профилактике ишеми-

ческого инсульта/ТИА представлены в табл. 2. При оценке

соотношения пользы и риска применения АСК у данной ка-

тегории больных следует учесть следующие обстоятельства:

• у больных с более высоким риском повторного ин-

сульта и других сосудистых осложнений число предотвра-

щенных исходов ожидается больше;

• защитное действие АСК в отношении ишемического

инсульта превосходит риск внутричерепного кровотечения,

так что общая частота инсультов при применении АСК дос-

товерно снижается;

• внечерепное кровотечение — в большинстве случаев

обратимое событие (если только не является массивным, не

вовлекает жизненно важные органы и не происходит в услови-

ях, когда оказание неотложной помощи невозможно), в то

время как инсульт или инфаркт миокарда — потенциально ин-

валидизирующие заболевания с необратимой потерей ткани;

• существуют подходы с доказанной эффективностью,

позволяющие уменьшить частоту кровотечений при приме-

нении АСК. 

Профилактика кардиоэмболического ишемического ин-
сульта. Основные причины кардиоэмболического инсульта —

мерцательная аритмия, наличие протезов клапанов сердца,

а также недавно образовавшийся тромб в полости левого

желудочка (например, при недавно перенесенном инфаркте

миокарда). Наибольшей и наиболее хорошо документиро-

ванной профилактической эффективностью в указанных

ситуациях обладают антикоагулянты. При этом, поскольку

речь идет о длительной (во многих случаях пожизненной)

профилактике, преимущество имеет пероральный прием

препаратов. В настоящее время практически возможно при-

менение только антагонистов витамина К (АВК), польза от

которых намного превосходит риск серьезных геморрагиче-

ских осложнений [5—12]. 

При мерцательной аритмии возможность применения

АСК рассматривают в случаях, когда невозможно использо-

вать АВК, а также если у больного отсутствуют факторы рис-

ка артериальных тромбоэмболических осложнений, входя-

щих в состав индекса оценки риска CHADS2 [5, 6, 12—14].

Если у больного без инсульта или ТИА в анамнезе сумма бал-

лов по шкале CHADS2 составляет 1, современные рекомен-

дации предусматривают возможность выбора между АСК и

АВК. Однако факты, полученные в последние годы, свиде-

тельствуют о большей эффективности АВК и у больных этой

категории [15]. В целом эффективность АСК в профилактике

артериальных тромбоэмболических осложнений у больных

мерцательной аритмией ниже, чем эффективность АВК, и,

кроме того, заметно хуже документирована. При метаанали-

зе 7 контролируемых клинических исследований, включив-

ших 3990 пациентов, установлено, что АСК уменьшает риск

развития инсульта на 19%, но в отличие от АВК не снижает

уровень смертности [8]. При этом достоверный результат был

получен только в 1 клиническом испытании при использова-

нии дозы препарата 325 мг/сут [16]. Поэтому, хотя современ-

ные рекомендации предусматривают возможность примене-

ния низких доз АСК (75—81 мг/сут), следует учитывать, что

эти соображения основаны на стремлении уменьшить часто-

ту геморрагических осложнений и экстраполяции данных об

эффективности подобных доз АСК при других заболеваниях,

в то время как доказательства их действенности при мерца-

тельной аритмии отсутствуют [12, 14]. 

У пациентов с механическими протезами клапанов

сердца АСК может использоваться в добавление к АВК,

особенно у больных, имеющих клинические проявления

атеросклероза, когда нет чрезмерно высокого риска крово-

течений [7, 11].

После недавно перенесенного инфаркта миокарда у

больных группы высокого риска тромбоэмболических ос-

ложнений специалисты склоняются к назначению сочета-

ния АВК и низких доз АСК, а не монотерапии АВК [9]. Од-

нако следует учитывать, что при совместном применении

этих лекарственных средств возрастает не только эффектив-

ность профилактики, но и риск кровотечений [17—19]. 

Ф А Р М А К О Т Е Р А П И Я

Таблица 1. АС К  в о  в т о р и ч н о й  п р о ф и л а к т и к е  с о с у д и с т ы х  о с л о ж н е н и й  
( м е т а а н а л и з  и н д и в и д у а л ь н ы х  д а н н ы х  р а н д о м и з и р о в а н н ы х  к л и н и ч е с к и х  и с с л е д о в а н и й  [ 1 ] )

Неблагоприятный исход                                                                                        Изменение ежегодной частоты, %
вторичная профилактика                вторичная профилактика              вторичная профилактика

инфаркта миокарда,                   после инфаркта миокарда                   после инсульта/ТИА
инсульта/ТИА (n=17 000)                           (n=10 859)                                        (n=6 170)

Примечание. В скобках указан 95% доверительный интервал; жирным шрифтом выделено статистически значимое изменение ежегодной
частоты неблагоприятных исходов при применении АСК.

Инфаркт миокарда, инсульт или смерть 
от сердечно-сосудистого заболевания

Инфаркт миокарда или смерть 
от коронарной болезни: 

несмертельный инфаркт миокарда
смерть от коронарной болезни 

Инсульт:
ишемический
с неизвестной причиной 
(возможно, ишемический)
геморрагический

Смерть от сосудистого нарушения

Крупное внечерепное кровотечение

-19 (от -13 до -25)

-20 (от -12 до -27)

-31 (от -20 до -40) 
-13 (от -2 до -22)

-19 (от -8 до -29) 
-22 (от -1 до -39) 
-23 (от -9 до -34)

+67 (от -3 до +290)

-9 (от 0 до -18) 

+269 (от 125 до 576)

-21 (от -13 до -28)

-20 (от -11 до -27)

-29 (от -17 до -40) 
-13 (от -1 до -24)

-26 (от -46 до +1)
-65 (от -93 до +183)
-26 (от -46 до +2)

-26 (от -83 до +327)

-13 (от -1 до -23) 

Нет данных

-23 (от -7 до -25)

-21 (от -5 до -34)

-36 (от -14 до -52) 
-13 (от -31 до +11)

-17 (от -4 до -28) 
-21 (от 0 до -40) 
-22 (от -9 до -32)

+190 (от 106 до 344)

-2 (от -17 до +16)

+269 (от 125 до 576)



66

Предупреждение осложнений при применении АСК. На-

иболее частым осложнением являются кровотечения, в ос-

новном желудочно-кишечные. Частота кровотечений из

верхних отделов желудочно-кишечного тракта (ЖКТ), свя-

занных с приемом АСК, невысока (1—2 случая на 1 тыс. па-

циентов в год) [20]. Однако при наличии предрасполагаю-

щих факторов (пожилой возраст, курение, диспепсия, неос-

ложненная и особенно осложненная язва, одновременное

использование нестероидных противовоспалительных пре-

паратов) риск подобных осложнений заметно возрастает

[21—23]. Соответственно, защита желудка — насущная за-

дача при длительном приеме АСК. 

В целом частота внутричерепных кровотечений при

применении АСК незначительна (менее 1 случая на 1 тыс.

пациентов в год), но она выше у пожилых пациентов, при

наличии артериальной гипертензии, а также у больных с

цереброваскулярным заболеванием. В настоящее время

представляется, что наиболее действенный способ профи-

лактики внутричерепных кровотечений — поддержание

нормального АД [24]. Кроме того, не исключено, что оп-

ределенную пользу может принести применение более

низких доз АСК [25]. 

Известно, что частота крупных кровотечений связана с

дозой АСК — она наименьшая при применении низких доз

и растет по мере их увеличения [20, 25]. При этом клиниче-

ская эффективность АСК не зависит от дозы (напротив, при

использовании низких доз ожидается большая польза от

применения препарата) [20, 26—28]. Соответственно, для

уменьшения риска кровотечений рекомендуют использо-

вать минимальные эффективные дозы АСК (при вторичной

профилактике некардиоэмболического инсульта это

50 мг/сут, хотя не исключается эффективность и дозы

30 мг/сут) [13, 20, 29, 30]. Однако полностью устранить ге-

моррагические осложнения за счет уменьшения дозы АСК

нельзя — даже при использовании минимальных эффектив-

ных доз риск кровотечений из верхних отделов ЖКТ увели-

чивается в 2—4 раза, что сопряжено с основным фармаколо-

гическим действием АСК (угнетение циклооксигеназы и на-

рушение заживления слизистой оболочки желудка) [21, 30].

Поэтому необходимы дополнительные меры по защите же-

лудка. Наиболее действенным из них является применение

ингибиторов протонного насоса. Так, в 3 небольших контро-

лируемых исследованиях у больных с состоявшимся язвен-

ным кровотечением, возникшим на фоне приема АСК, было

показано, что возобновление лечения АСК в низких дозах

(80—100 мг/сут) в сочетании с эзомепразолом (20 мг 1—

2 раза в сутки) или лансопразолом (30 мг/сут) достаточно

безопасно. Повторные кровотечения в течение 1—2 лет от-

мечались в единичных случаях [31—33]. При этом обязатель-

ным условием являлось заживление язвы, подтвержденное

при гастроскопии (противоязвенное лечение как минимум

6—8 нед с обязательной эрадикацией Helicobacter pylori). В

незаконченном достаточно крупном (3627 больных) контро-

лируемом исследовании COGENT добавление омепразола в

дозе 20 мг/сут к сочетанию АСК и клопидогрела достоверно

снижало риск желудочных осложнений, включая кровотече-

ния из верхних отделов ЖКТ на 45% за 1 год [34]. 

На практике частота повреждения верхних отделов

ЖКТ при использовании АСК может быть очень высокой.

Так, по данным исследования FAMOUS у 404 больных за

3 мес регулярного приема АСК (более 90% случаев на фоне

приема в дозе 75 мг/сут) язвы желудка выявлены при гаст-

роскопии у 15% больных, язвы в двенадцатиперстной киш-

ке — у 8,5%, а эрозивный эзофагит — у 19% [35]. Очевидно,

это во многом обусловлено наличием факторов риска по-

добных осложнений — почти 1/4 больных курили, алкоголь

употребляли 70%, изжога исходно отмечалась у 30%, боль в

эпигастрии — почти у 20%, при гастроскопии эрозии слизи-

стой оболочки, а также наличие Helicobacter pylori отмеча-

лись практически у каждого 3-го пациента. 

Эти и другие факты стали основой для рекомендации

широко использовать ингибиторы протонного насоса при

приеме АСК у больных с повышенным риском желудочно-

кишечных осложнений [21]. Не исключено, что в этой ситу-

ации могут быть полезными и H2-блокаторы. Так, в рандо-

мизированном плацебоконтролируемом исследовании

FAMOUS применение фамотидина в дозе 20 мг 2 раза в су-

тки в течение 3 мес у больных без исходного поражения

верхних отделов ЖКТ позволяло существенно уменьшить

частоту образования язв в желудке, двенадцатиперстной

кишке и эрозивного эзофагита, выявленных при повторной

гастроскопии [35]. Однако способность фамотидина преду-
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Таблица 2. А С К  в о  в т о р и ч н о й  п р о ф и л а к т и к е  с о с у д и с т ы х  о с л о ж н е н и й  у  б о л ь н ы х ,  п е р е н е с ш и х  
и н с у л ь т  и л и  Т ИА  ( м е т а а н а л и з  и н д и в и д у а л ь н ы х  д а н н ы х  р а н д о м и з и р о в а н н ы х  к л и н и ч е -
с к и х  и с с л е д о в а н и й  [ 1 ] )

Неблагоприятный исход                                                                                                          Частота событий в год, %                                          р
контрольная группа                   на фоне приема АСК

8,06

2,98
1,24
1,59

4,68
1,66
4,53
0,14
2,96

0,06

6,78

2,41
0,79
1,44

3,90
1,32
3,58
0,32
2,96

0,25

Инфаркт миокарда, инсульт или смерть от сердечно-сосудистого 
заболевания

Инфаркт миокарда или смерть от коронарной болезни: 
несмертельный инфаркт миокарда
смерть от коронарной болезни

Инсульт:
ишемический
с неизвестной причиной (возможно, ишемический)
геморрагический
смерть от сосудистого нарушения

Крупное внечерепное (в основном желудочно-кишечное) 
кровотечение

0,001

0,01
0,003

0,3

0,01
0,05

0,001
0,03
0,8

0,01
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преждать клинически выраженные осложнения нуждается в

дальнейшем изучении. 

Очевидно, дополнительную пользу может принести

применение особых лекарственных форм АСК, в частно-

сти покрытых кишечно-растворимой оболочкой, благо-

даря которой всасывание лекарственного вещества про-

исходит не в желудке, а в кишечнике. Хотя нет строгих

доказательств того, что применение этих форм препарата

способствует снижению частоты кровотечений из верх-

них отделов ЖКТ, при повторных гастроскопиях показа-

но, что они реже провоцируют возникновение поврежде-

ния слизистой оболочки желудка — начального этапа об-

разования язвы [21, 36—40]. Кроме того, преимущество

данного подхода состоит в отсутствии необходимости

приема дополнительных лекарственных средств. 

Таким образом, защита желудка у принимающих АСК

больных, особенно актуальная в случаях, когда имеются фа-

кторы риска осложнений со стороны верхних отделов ЖКТ,

представляет собой комплексную задачу, которая решается

применением минимальных эффективных доз препарата и

добавлением ингибиторов протонного насоса у пациентов с

повышенным риском язвообразования. Не исключена так-

же польза от применения таблеток АСК, покрытых кишеч-

но-растворимой оболочкой*. 

Итак, АСК — простое и общедоступное средство сни-

жения риска некардиоэмболического и некоторых вариан-

тов кардиоэмболического инсульта. При надлежащем вни-

мании к безопасности лечения польза от применения АСК

у больных с повышенным риском атеротромботических и

тромбоэмболических осложнений заметно превосходит

риск возникновения кровотечений.

*Наиболее известный в России и проверенный време-

нем препарат этой группы — Тромбо АСС в таблетках по 50

и 100 мг, покрытых кишечно-растворимой оболочкой.
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Л е ч е н и е  и н с у л ь т а
Лечение инсульта наиболее эффективно в условиях

специализированного отделения, поэтому во всех случаях

его развития показана экстренная госпитализация боль-

ного [1—4]. При ведении больного инсультом необходи-

мы тщательное наблюдение за его состоянием с целью

выявления изменений, которые требуют коррекции (на-

рушение дыхания или сердечного ритма, значительное

изменение  АД и др.), а также предупреждение возмож-

ных осложнений (пневмонии, пролежней, контрактур и

др.). Всем больным показан мониторинг АД, ЭКГ, темпе-

ратуры тела в течение не менее 24 ч с момента развития

инсульта. У больных с тяжелым инсультом и/или наруше-

нием глотания необходим контроль баланса жидкостей и

электролитов.

Искусственная вентиляция легких показана больным

инсультом с расстройством сознания при поражении ствола

головного мозга, приводящего к нарушению самопроиз-

вольного дыхания. Она также применяется в случае выра-

женного отека головного мозга для снижения внутричереп-

ного давления. 

В случае гипогликемии (уровень глюкозы в крови —

<2,8 ммоль/л) показаны введение глюкозы и регулярный

мониторинг за ее содержанием в крови. При значительной

и стойкой гипергликемии (уровень глюкозы в крови 

>10 ммоль/л) введение инсулина улучшает исход заболева-

ния, при этом необходим регулярный контроль уровня глю-

козы в крови для коррекции дозы инсулина.

У больных с отеком головного мозга ограничивают

прием гипоосмолярных растворов, устраняют гипоксию,

гиперкапнию и гипертермию, которые могут усилить отек.

Голову больного необходимо поднять на 20—30°, чтобы

улучшить венозный отток крови, следует избегать назначе-

ния антигипертензивных средств, вызывающих расшире-

ние сосудов головного мозга. Для лечения отека головного

мозга используют гипервентиляцию, осмотические диуре-

тики, дренирование цереброспинальной жидкости или

прибегают к хирургическому лечению. В настоящее время

не доказано, что гипервентиляция, глюкокортикоиды или

осмотические диуретики (глицерол, маннитол), снижая

внутричерепное давление, улучшают исход инсульта [3, 4].

Маннитол обычно используют в дозе 0,25—0,5 г/кг массы

В.А. Парфенов
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тела внутривенно в течение 20 мин и повторяют введение

каждые 6 ч. Глицерол назначают внутрь (10% раствор в дозе

0,25—1,0 г/кг каждые 4—6 ч) или внутривенно капельно

(10% раствор из расчета 1—2 мл/кг на 2 ч). 

При активизации больного необходимо постепенное

увеличение физических нагрузок. Большое значение имеют

лечебная гимнастика (при наличии двигательных рас-

стройств) и логопедические занятия (у больных с речевыми

нарушениями). Ранняя активизация представляет одно из

важных направлений ведения пациентов с инсультом, она

снижает риск развития пневмонии, эмболии легочной арте-

рии, тромбоза глубоких вен голени, появления пролежней,

мышечных контрактур. Во время активизации больного не-

обходим тщательный контроль со стороны персонала, что-

бы избежать возможных падений и травм.

При кровоизлиянии в мозг обсуждается целесообразность

хирургического лечения, которое в некоторых случаях пред-

ставляется единственным способом спасения жизни больного

[1]. Хирургическое лечение (удаление или дренирование гема-

томы) может спасти жизнь больного при кровоизлиянии в

мозжечок. При небольших гематомах в мозжечок и ясном со-

знании больного или в случаях, когда с момента кровоизлия-

ния прошло более 1 нед, рекомендуется консервативное веде-

ние, но при появлении симптомов компрессии ствола мозга

необходимо экстренное хирургическое вмешательство. При

других локализациях внутримозгового кровоизлияния также

обсуждается возможность хирургического лечения; при боль-

ших размерах гематомы (>40 мл) операция иногда спасает

жизнь больного; при медиальной локализации кровоизлияния

возможно стереотаксическое дренирование гематомы. Если у

больного с кровоизлиянием в мозг выявлена артериальная

аневризма или сосудистая мальформация, также предполага-

ется хирургическое лечение. У больных с нарушением созна-

ния операция обычно откладывается до его восстановления. 

При ишемическом инсульте в первые 3 ч с момента за-

болевания наиболее эффективно внутривенное введение

тканевого активатора плазминогена при отсутствии проти-

вопоказаний к его применению [1—4]. Недавно доказана

эффективность применения внутривенного тромболизиса и

в период его проведения в более отдаленные сроки (от 3 до

4,5 ч) с начала развития ишемического инсульта [5]. 

Тканевый активатор плазминогена вводится внутри-

венно из расчета 0,9 мг/кг (но не более 90 мг), 10% раствора

вводится в течение 1 мин, остальная часть — в течение пос-

ледующих 60 мин. Во время троболизиса больной наблюда-

ется в палате интенсивной терапии с мониторингом основ-

ных жизненно важных функций. 

В специализированных центрах, где имеется высоко-

квалифицированный персонал для проведения церебраль-

ной ангиографии, возможно проведение внутриартериаль-

ного тромболизиса [3, 4]. Внутриартериальный тромболи-

зис обычно используют при ишемическом инсульте, вы-

званном закупоркой средней мозговой артерии. В качестве

тромболитиков применяют тканевый активатор плазмино-

гена, урокиназу или проурокиназу. 

В острейшем периоде ишемического инсульта показа-

но применение аспирина в дозе 160—325 мг/сут, который

назначается сразу в тех случаях, когда не проводится тром-

болизис, или через сутки после его проведения [3, 4]. 

Декомпрессивная краниотомия с удалением височной

доли остается одним из наиболее эффективных методов лече-

ния отека головного мозга у больных с обширным инфарктом

головного мозга, имеющих высокий риск смертельного исхо-

да [3, 4]. При выраженном отеке мозжечка эффективна субок-

ципитальная декомпрессия головного мозга с удалением нек-

ротических масс. При развитии гидроцефалии у больных ин-

фарктом мозжечка может быть эффективно дренирование же-

лудочков для уменьшения внутричерепного давления. Во всех

случаях планируемой операции необходимо ее обсуждение с

родственниками больного с учетом высокой вероятности зна-

чительной инвалидности больного в случае выживания. 

Нейропротективная терапия при инсульте. В течение

длительного времени изучается эффективность нейропро-

тективной терапии в остром периоде инсульта. Обнаружен-

ные при ишемическом поражении головного мозга измене-

ния (активация возбуждающих аминокислот, выход каль-

ция во внеклеточное пространство, апоптоз, активация вну-

триклеточных протеаз, повреждающее действие свободных

радикалов, воспалительный ответ, повреждение клеточных

мембран) дают основание для применения в остром перио-

де инсульта лекарственных средств, уменьшающих степень

повреждения вещества головного мозга и оказывающих тем

самым нейропротективное действие [2, 3]. 

В экспериментальных исследованиях на животных

(модель искусственной ишемии головного мозга) получены

данные об эффективности многих лекарственных средств,

однако ни одно из них не доказано полностью в качестве эф-

фективного у больных ишемическим инсультом при прове-

дении больших плацебоконтролируемых исследований [3, 4]. 

В нашей стране у больных инсультом используются раз-

личные препараты (актовегин, аплегин, винпоцетин, глиати-

лин, глицин, мексидол, нимодипин, пирацетам, семакс, цере-

бролизин и др.), при этом только часть из них изучена в круп-

ных многоцентровых плацебоконтролируемых исследованиях.  

Поэтому несомненный интерес представляют данные

об использовании цитиколина, активно изучаемого при ин-

сульте в странах Западной Европы, США и Японии в тече-

ние последних 30 лет. В настоящее время это единственный

препарат, эффективность которого на основании метаана-

лиза отмечена в Европейских рекомендациях по ведению

больного ишемическим инсультом [4]. 

Цитиколин (цитидин 5'-дифосфохолин, или ЦДФ-хо-

лин) представляет собой соединение, которое в норме при-

сутствует во всех клетках человеческого организма. Он состо-

ит из цитидина и холина, связанных дифосфатным мости-

ком, и является необходимым промежуточным соединением

в синтезе фосфатидилхолина, основного мозгового фосфо-

липида, в пути синтеза фосфолипидов (путь Кеннеди). 

Цитиколин при приеме внутрь хорошо всасывается,

его содержание в плазме крови после перорального приема

имеет 2 пика: один через 1 ч после приема, а второй — через

24 ч. После всасывания препарат распадается на холин и

цитидин, которые проходят через гематоэнцефалический

барьер и служат основой для образования цитиколина в ве-

ществе головного мозга. Цитиколин выделяется из организ-

ма с мочой и при дыхании вместе с углекислым газом. 

В клинических исследованиях у пациентов с различ-

ными заболеваниями нервной системы и добровольцев от-

мечена безопасность цитиколина, не наблюдалось каких-

либо серьезных побочных клинических действий, измене-

ний в анализе крови, ЭКГ, ЭЭГ. Анализ побочных эффек-

тов цитиколина у 2817 пожилых больных (60—80 лет) по-
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казал, что побочные эффекты встречаются сравнительно

редко, протекают легко и обычно не требуют отмены лече-

ния [6]. В этой большой группе больных зарегистрирован

151 случай проявления побочных эффектов (примерно у

5% пациентов). Наиболее часто встречались периодиче-

ские боли в желудке или диарея (102 случая), значительно

реже — артериальная гипотензия, брадикардия или тахи-

кардия (16 наблюдений). 

При развитии ишемии головного мозга возникает сни-

жение уровня аденозинтрифосфата, что приводит к утечке

ионов через клеточные мембраны, деполяризации мембран,

высвобождению глутамата и других возбуждающих амино-

кислот, вызывающих гибель нейронов по механизмам апоп-

тоза и некроза. Гибель нейронов вследствие апоптоза опосре-

дуется активацией каспаз. В экспериментальных исследова-

ниях показано снижение активности каспаз и прокаспаз при

введении цитиколина. Цитиколин уменьшает потерю фос-

фолипидов и снижает образование полиненасыщенных жир-

ных кислот, включая арахидоновую кислоту, замедляет про-

цессы перекисного окисления липидов в эксперименталь-

ных моделях локальной и транзиторной глобальной ишемии

головного мозга [7]. Холин, входящий в состав цитиколина,

служит основой для образования ацетилхолина, дефицит ко-

торого в головном мозге имеет большое значение в развитии

нарушений памяти и других когнитивных функций. 

Цитиколин в экспериментальной модели ишемии голов-
ного мозга. В экспериментальной модели инсульта у крыс,

вызванного перевязкой на 2 ч правой средней мозговой ар-

терии, изучалось влияние различных доз цитиколина (100 и

500 мг/кг массы тела животного) по сравнению с плацебо [8].

Цитиколин или плацебо применялись в течение 6 сут. В груп-

пе крыс, получавших после развития инсульта большие дозы

цитиколина, отмечено уменьшение объема инфаркта по

сравнению с группой плацебо. В группе крыс, получавших

малые дозы цитиколина, отмечена лишь тенденция к сниже-

нию объема церебрального инфаркта. В группах крыс, полу-

чавших цитиколин, отмечено также уменьшение степени

отека головного мозга по сравнению с группой плацебо.

В другом экспериментальном исследовании отмечено

улучшение функционального восстановления при длитель-

ном (в течение 28 сут) использовании цитиколина после

развития инсульта [9]. Гистологические исследования пока-

зали, что в группе крыс, получавших цитиколин, более вы-

ражены восстановительные процессы в ткани головного

мозга, чем в группе плацебо. 

Показано положительное влияние цитиколина при его

использовании как дополнение к тромболизису в экспери-

ментальной модели эмболического инсульта [10]. Группы

животных получали цитиколин в дозе 250 или 500 мг/кг мас-

сы тела либо плацебо в сочетании или без тромболитика (тка-

невого активатора плазминогена). Размер инфаркта головно-

го мозга был достоверно меньше в группах крыс, которые по-

лучали комбинацию тромболитика и цитиколина. Функцио-

нальное восстановление после экспериментального инсульта

было лучше в группах животных, получавших как тромболи-

тик, так и цитиколин в больших дозах (без тромболитика).

В аналогичном исследовании сравнивалась эффек-

тивность цитиколина, назначаемого до или после введения

тромболитика (тканевого активатора плазминогена) в экс-

периментальной модели эмболического инсульта [11]. Экс-

периментальные животные были разделены на 5 групп: 1)

контрольная; 2) с применением тромболитика в дозе 5 мг/кг

массы тела через 30 мин после развития инсульта; 3) цити-

колина — 250 мг/кг массы тела через 10 мин, 24 и 48 ч пос-

ле развития инсульта; 4) комбинации тромболитика с цити-

колином, вводимым до тромболитика; 5) комбинации

тромболитика с цитиколином, вводимым через 10 мин пос-

ле тромболитика. В группе животных, которые получили

комбинацию тромболитика с цитиколином, вводимым пос-

ле тромболизиса, установлено снижение частоты смертель-

ных исходов и объема инфаркта головного мозга по сравне-

нию с контрольной группой. В группе, в которой цитико-

лин вводился до тромболитика, не отмечено каких-либо

преимуществ перед применением только тромболитика.

Авторы полагают, что эффективность цитиколина, введен-

ного после тромболизиса, обусловлена тем, что он обеспе-

чивает защиту вещества головного мозга от повреждения,

вызванного реперфузией вследствие тромболизиса. 

Аналогичный положительный результат получен и при

использовании цитиколина в качестве дополнения к уроки-

назе в экспериментальной модели инсульта у крыс [12]. Цити-

колин, введенный однократно или в течение нескольких су-

ток, уменьшал объем повреждения вещества головного мозга. 

Цитиколин при ишемическом инсульте. Цитиколин

представляет собой одно из немногих лекарственных

средств, эффективность которого в качестве нейропротекто-

ра при острой стадии ишемического инсульта активно изу-

чается в последние 30 лет в некоторых странах Европы и

Японии. Проведено несколько многоцентровых плацебо-

контролируемых исследований в остром периоде ишемиче-

ского инсульта, в ходе которых было показано улучшение

восстановления неврологических функций в группе боль-

ных, принимающих цитиколин, по сравнению с группой

больных, получавших плацебо. Также отмечено положитель-

ное влияние цитиколина на память и другие когнитивные

функции у больных ишемическим инсультом. В исследова-

ниях, в которых при оценке действия цитиколина использо-

вался анализ повторных магнитно-резонансных томограмм

головного мозга, показано уменьшение объема повреждения

головного мозга при использовании цитиколина. 

Одно из первых многоцентровых плацебоконтролируе-

мых исследований, посвященных изучению эффективности

цитиколина, было проведено в Японии. [13]. В этом исследо-

вании изучалась эффективность цитиколина, назначаемого в

дозе 1000 мг/сут в течение 14 дней заболевания. Пациенты со

средним или тяжелым ишемическим инсультом (n=272) ме-

тодом рандомизации были разделены на 2 группы: в одной

(n=133) получали цитиколин, в другой (n=139) — плацебо.

Результаты исследования показали положительное влияние

цитиколина на уровень сознания у больных тяжелым инсуль-

том. На 14-й день заболевания существенное улучшение ус-

тановлено у 54% больных, леченных цитиколином, и только

у 29% больных в группе плацебо. Результаты исследования

показали положительное влияние цитиколина, назначаемого

с 1-х суток ишемического инсульта, на восстановление нев-

рологических функций.

Наиболее крупные многоцентровые плацебоконтро-

лируемые двойные слепые исследования эффективности

цитиколина при ишемическом инсульте были проведены в

США [14—16].

В ходе многоцентрового двойного слепого плацебокон-

тролируемого исследования сравнивалась эффективность



различных доз цитиколина (500, 1000 и 2000 мг/сут) с плаце-

бо у 259 больных ишемическим инсультом [14]. Все больные

(65 в каждой из групп с применением цитиколина и 64 — в

группе плацебо) получали цитиколин или плацебо с 1-х суток

заболевания. Лечение продолжалось в течение 6 нед с после-

дующим наблюдением в течение еще 6 нед. Оценкой эффек-

тивности служили выраженность неврологического дефицита

по шкале тяжести инсульта Национального института здоро-

вья США, степень инвалидности по индексу Бартел и шкале

Ренкина, когнитивные функции по краткой шкале оценки

психического статуса. По всем этим критериям на 12-й неде-

ле с момента развития инсульта отмечено улучшение в группе

пациентов, принимавших цитиколин, по сравнению с груп-

пой плацебо. Значительная степень восстановления невроло-

гических функций (90 баллов и более по индексу Бартел) че-

рез 12 нед с момента возникновения инсульта (первичная

цель исследования) достоверно чаще отмечалась в группе

больных, принимавших цитиколин в дозе 500 и 2000 мг/сут,

по сравнению с группой плацебо. На основании полученных

результатов авторы исследования рекомендовали назначение

цитиколина в дозе 500 мг/сут в течение 6 нед начиная с 1-х су-

ток развития ишемического инсульта. 

В последующем исследовании сравнивалась эффектив-

ность цитиколина, принимаемого внутрь в дозе 500 мг/сут, и

плацебо у 394 больных ишемическим инсультом [15]. В ис-

следование включали больных с ишемическим инсультом в

бассейне средней мозговой артерии, у которых степень нев-

рологического дефицита составляла 5 баллов и более по шка-

ле тяжести инсульта Национального института здоровья

США. В целом не отмечено достоверного улучшения восста-

новления (по индексу Бартел и шкале тяжести инсульта) у

больных, леченных цитиколином в течение 6 нед, по сравне-

нию с группой плацебо через 12 нед с момента развития ин-

сульта. В определенной степени это могло быть обусловлено

тем, что в группе плацебо оказались больные с исходно более

легкой степенью инсульта (≤8 баллов по шкале тяжести ин-

сульта имели 22% больных в группе лечения и 34% в группе

плацебо). Анализ эффективности лечения у пациентов, име-

ющих исходно значительную степень неврологического де-

фицита (≥8 баллов по шкале тяжести инсульта), показал, что

очень хорошее восстановление (≥95 баллов по индексу Бар-

тел) чаще встречалось в группе больных, леченных цитико-

лином (33%), чем в группе больных, получавших плацебо

(р=0,05). Авторы пришли к выводу: цитиколин эффективен у

больных с умеренной и значительной степенью неврологиче-

ского дефицита (≥8 баллов по шкале тяжести инсульта). 

В другом исследовании оценивалась эффективность ци-

тиколина в дозе 2000 мг/сут (перорально в 2 приема) у 899 боль-

ных ишемическим инсультом в бассейне средней мозговой ар-

терии [16]. Лечение начиналось в 1-е сутки инсульта, продол-

жалось в течение 6 нед с последующим наблюдением в течение

еще 6 нед. В исследование включали больных, имеющих не ме-

нее 8 баллов по шкале тяжести инсульта Национального инсти-

тута здоровья США. Конечной точкой исследования было зна-

чительное восстановление неврологических функций (на 7

баллов и более по шкале тяжести инсульта) через 12 нед с мо-

мента развития инсульта. В конце лечения значительная сте-

пень восстановления зарегистрирована у 52% больных, лечен-

ных цитиколином, и у 51% больных в группе плацебо (разли-

чия недостоверны). Однако очень хорошее восстановление

(инвалидность по шкале Ренкина 0—1 балл) достоверно чаще

отмечалось в группе больных, принимавших цитиколин (26%),

чем в группе плацебо (20%, р=0,025). 

Проведен анализ результатов нескольких плацебоконт-

ролируемых исследований, в которых оценивалась эффектив-

ность перорального применения различных доз цитиколина

(500, 1000 и 2000 мг/сут) при ишемическом инсульте [17]. В

анализ были включены 789 больных, получавших цитиколин,

и 583 пациента, применявших плацебо, которые исходно

имели инсульт средней или тяжелой степени выраженности

(≥8 баллов по шкале тяжести инсульта Национального инсти-

тута здоровья США). Значительное восстановление (степень

инвалидности по шкале Ренкина 1 балл или менее, степень

инвалидности по шкале Бартел 95 баллов и более, регресс

неврологических расстройств на 8 баллов и более по шкале

тяжести инсульта) имело место у 25,2% больных, леченных

цитиколином, и достоверно реже (р=0,003) — у 20,2% — в

группе плацебо. Наиболее часто (27,9%) значительное восста-

новление наблюдалось у больных, принимавших цитиколин в

дозе 2000 мг/сут. Безопасность перорального применения ци-

тиколина не отличалась от таковой плацебо. По заключению

авторов анализа, пероральное применение цитиколина повы-

шает вероятность значительного восстановления через 3 мес с

момента развития ишемического инсульта средней или тяже-

лой степени выраженности.

К настоящему времени накоплен большой клиниче-

ский опыт применения цитиколина у больных ишемическим

инсультом. Исследователи Южной Кореи проанализировали

результаты лечения 4191 больного ишемическим инсультом с

использованием пероральной формы цитиколина в суточной

дозе от 500 до 2000 мг начиная с первых 24 ч от момента

начала заболевания (3736 больных) или позднее (455 боль-

ных) и на протяжении не менее 6 нед [18]. В результате тера-

пии отмечено уменьшение неврологического дефицита и

степени инвалидности, оцениваемой по индексу Бартел и

шкале Ренкина, в конце 6-й недели с момента развития ин-

сульта. В группе из 125 больных, принимавших цитиколин в

течение 12 нед, установлено достоверное улучшение показа-

телей неврологических функций по сравнению с группой

больных, которые использовали цитиколин в течение 6 нед.

Отмечены хорошая переносимость лечения цитиколином,

отсутствие серьезных побочных эффектов. 

С 2006 г. в 56 клинических центрах проводится новое

крупное международное исследование эффективности ци-

тиколина в остром периоде ишемического инсульта —

ICTUS (The International Citicoline Trial in acUte Stroke).

Первичная цель этого исследования — доказать преимуще-

ство цитиколина (по сравнению с плацебо) в отношении

восстановления неврологических функций через 12 нед с

момента развития ишемического инсульта [19]. В качестве

показателей восстановления используются такие широко

известные оценочные шкалы, как тяжесть инсульта по шка-

ле Национального института здоровья США, индекс Бартел

и шкала Ренкина.

Цитиколин при кровоизлиянии в мозг. При кровоизлия-

нии в головной мозг возникает дополнительная его ишемия

в области прилежащих к гематоме тканей, что определяет

целесообразность применения нейропротекторов в остром

периоде инсульта. На экспериментальных моделях внутри-

мозгового кровоизлияния показано, что при использовании

цитиколина наблюдается уменьшение отека головного моз-

га и объема зоны ишемии вокруг гематомы [10]. 
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В недавно проведенном в 4 университетских центрах

Испании исследовании отмечен положительный эффект

цитиколина у больных с кровоизлиянием в головной мозг

[20]. В двойное слепое плацебоконтролируемое исследова-

ние было включено 38 больных в возрасте 40—85 лет, гос-

питализированных в течение 6 ч после развития первично-

го кровоизлияния в полушарие головного мозга. Во всех

случаях диагноз был подтвержден методами визуализации

головного мозга (компьютерной или магнитно-резонанс-

ной томографией). У всех больных тяжесть инсульта пре-

вышала 8 баллов по шкале комы Глазго, а тяжесть невроло-

гического дефицита была >7 баллов по шкале тяжести ин-

сульта Национального института здоровья США. Больные

в течение 2 нед получали плацебо или цитиколин (1 г каж-

дые 12 ч перорально, если больной мог самостоятельно гло-

тать, или внутривенно). Эффективность лечения определя-

ли по степени инвалидизации больных, оцениваемой через

3 мес по модифицированной шкале Ренкина. Из группы

больных, леченных цитиколином, через 3 мес 5 не нужда-

лись в посторонней помощи (степень инвалидизации по

шкале Ренкина <2 баллов), а среди больных, получавших

плацебо, — только 1. Частота серьезных нежелательных яв-

лений в 2 группах была одинакова (по 4 пациента). Полу-

ченные данные указывают на эффективность и безопас-

ность применения цитиколина при кровоизлиянии в го-

ловной мозг, но данные требуют подтверждения в более

крупном многоцентровом исследовании.

У пожилых больных, перенесших кровоизлияние в

мозг и имеющих расстройства памяти, отмечено, что при-

менение цитиколина в дозе 500 и 1000 мг/сут, а также в ком-

бинации с нимодипином (90 мг/сут) улучшает способность

к запоминанию слов и предметов при их кратковременной

(в течение 2 с) демонстрации [21].

Цитиколин при сосудистых когнитивных нарушениях.

Цитиколин на экспериментальной модели ишемии голов-

ного мозга у гипертензивных крыс, вызванной перевязкой

средней мозговой артерии, уменьшал повреждение клеточ-

ных мембран нейронов, ослаблял поведенческие расстрой-

ства [22]. Этот положительный эффект цитиколина наибо-

лее выражен при легкой степени ишемии головного мозга

крыс. В экспериментальных исследованиях на крысах так-

же показано, что препарат уменьшает расстройства памяти

и поведения животных [23]. 

Положительный эффект цитиколина отмечен также

на экспериментальной модели хронической ишемии мозга,

вызванной двусторонним закрытием общих сонных арте-

рий у крыс [24]. В группе животных, которым в течение

21 сут вводили цитиколин, установлены достоверное улуч-

шение поведения и уменьшение степени поражения белого

вещества головного мозга (лейкоареоза) по сравнению с

группой крыс, получавших плацебо. 

Цитиколин оказывает положительное влияние на

высшие психические функции при расстройствах памяти и

поведения у пожилых больных, имеющих хроническое це-

реброваскулярное заболевание. Это заключение сделано на

основе метаанализа результатов 14 исследований, в которых

оценивали влияние цитиколина на когнитивные функции у

пожилых больных, имеющих расстройство памяти вследст-

вие хронического цереброваскулярного заболевания, уме-

ренного сосудистого когнитивного нарушения или сосуди-

стой деменции [25]. 

В этих исследованиях длительность лечения коле-

балась от 20 дней до 12 мес (7 исследований — от 20 до

30 дней, 1 исследование — до 6 нед, 4 — от 2 до 3 мес, 1

исследование — более 3 мес и 1 — до 12 мес). Влияние

цитиколина на память изучалось у 884 пациентов с раз-

личными типами цереброваскулярного заболевания. Ус-

тановлено достоверное улучшение показателей памяти у

пациентов, принимающих цитиколин, по сравнению с

группой плацебо независимо от типа цереброваскуляр-

ного заболевания (p<0,005). Также изучалось действие

цитиколина на поведение и умственные способности у

814 пациентов, имеющих различные типы цереброва-

скулярного заболевания. Достоверное улучшение пока-

зателей поведения и умственных способностей было ус-

тановлено у пациентов, принимающих цитиколин, по

сравнению с группой плацебо, независимо от типа цере-

броваскулярного заболевания (p<0,004). Отмечена хоро-

шая переносимость цитиколина у пожилых больных с

когнитивными расстройствами. 

С учетом потенциальной возможности цитиколина

улучшать когнитивные функции в настоящее время в США

проводится многоцентровое исследование, в ходе которого

изучается влияние цитиколина на когнитивные функции у

больных, перенесших травматическое повреждение головного

мозга различной степени тяжести [26]. В рамках исследования

1292 пациента будут принимать 1000 мг цитиколина 2 раза в

сутки или плацебо. Оценка функционального состояния и

когнитивных функций пациентов планируется через 30, 90 и

180 дней с момента включения в исследование. 

Таким образом, цитиколин (Цераксон), зарегистриро-

ванный в нашей стране в качестве нейропротектора для ле-

чения острой стадии инсульта (ишемического инсульта или

кровоизлияния в мозг) и когнитивных расстройств, прошел

тщательное изучение в экспериментальных и крупных мно-

гоцентровых плацебоконтролируемых двойных слепых ис-

следованиях в странах Западной Европы, Японии и США.

Экспериментальные исследования на животных показали,

что цитиколин уменьшает размеры церебрального инфаркта

и увеличивает степень функционального восстановления.

Результаты нескольких клинических исследований подтвер-

дили эффективность цитиколина, применяемого внутри-

венно или перорально, начиная с 1-х суток ишемического

инсульта или кровоизлияния в мозг, в отношении восстано-

вления неврологических функций. По данным эксперимен-

тальных исследований, применение цитиколина после

тромболизиса повышает эффективность лечения; для под-

тверждения этого заключения необходимо проведение кли-

нических многоцентровых плацебоконтролируемых иссле-

дований. Немаловажны сообщения о том, что цитиколин

эффективен при расстройствах памяти и поведения у пожи-

лых больных, страдающих хроническим цереброваскуляр-

ным заболеванием и имеющих расстройства памяти и пове-

дения (сосудистые когнитивные расстройства). Большое

значение в клинической практике имеет убедительно дока-

занная безопасность цитиколина как при инсульте, так и

при сосудистых когнитивных расстройствах. Несомненно,

что многие вопросы, связанные с эффективностью приме-

нения цитиколина при инсульте и когнитивных нарушени-

ях, требуют дальнейшего изучения, что послужило основой

для проведения новых больших многоцентровых плацебо-

контролируемых исследований.
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В настоящее время витамины группы В в высоких до-

зах используются для лечения большого круга неврологиче-

ских заболеваний: невропатий, невралгий, полиневропа-

тий, радикулопатий, ретробульбарных невритов, а также

при системных заболеваниях, связанных с доказанным не-

достатком витаминов группы В. Витамины группы В обла-
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в лечении неврологических заболеваний



дают широким спектром фармакодинамических свойств и

участвуют в качестве коферментных форм в большинстве

обменных процессов. Известно, что тиамин (витамин В1)

оказывает существенное влияние на процессы регенерации

поврежденных нервных волокон, обеспечивает энергией

аксоплазматический транспорт, регулирует белковый и уг-

леводный обмен в клетке, влияет на проведение нервного

импульса, способствует развитию анальгетического эффек-

та. Пиридоксин (витамин В6) является кофактором для

многих ферментов, действующих в клетках нервной ткани,

участвует в синтезе нейромедиаторов, поддерживает синтез

транспортных белков в нервах. Кобаламин (витамин В12)

влияет на мембранные липиды. В экспериментальных рабо-

тах показано, что витамин В1 самостоятельно или в комби-

нации с витаминами В6 и В12, способен тормозить прохожде-

ние болевой импульсации на уровне задних рогов спинного

мозга и таламуса [1—3].

Наиболее часто витамины группы В используются в

комплексной терапии различных полиневропатий, в пер-

вую очередь диабетической и алкогольной этиологии [4].

Уникальным препаратом, содержащим комбинацию вита-

минов группы В в терапевтических дозах, является Миль-

гамма композитум («Woerwag Pharma»). В состав Мильгам-

мы композитум входит 100 мг бенфотиамина и 100 мг пи-

ридоксина. В данных Cochrane Neuromuscular Disease

Group Trials Register, MEDLINE, EMBASE за последние

годы имеются ссылки на рандомизированные плацебокон-

тролируемые и другие исследования по терапии перифери-

ческих полиневропатий. В 13 из этих исследований, в ко-

торых исследовалась эффективность бенфотиамина [5],

был включен 741 пациент с алкогольной или диабетиче-

ской невропатией. Результаты многочисленных отечест-

венных и зарубежных исследований подтверждают эффек-

тивность применения Мильгаммы композитум для лече-

ния диабетической полиневропатии [6].

Бенфотиамин, входящий в состав Мильгаммы ком-

позитум, принадлежит к группе аллитиаминов и является

единственной субстанцией из этой группы с доказанной

способностью снижать уровень конечных продуктов гли-

кирования. Абсорбция бенфотиамина происходит в 5 раз

быстрее, чем из обычного витаминного комплекса [7]. На

клеточном уровне эффект бенфотиамина в 5—25 раз пре-

вышает действие обычного тиамина. Кроме того, токсич-

ность бенфотиамина меньше, чем тиамина [8, 9]. При аб-

сорбции бенфотиамина из желудочно-кишечного тракта

отсутствует эффект насыщения; он достаточно быстро и

полно проникает в эпителиальные клетки кишечника,

где превращается в тиамин, частично фосфорилирую-

щийся. Биодоступность бенфотиамина в 4—5 раз превы-

шает таковую у тиамина, а по некоторым данным, дости-

гает 100%. При применении бенфотиамина максималь-

ная концентрация тиамина в крови в 6—7 раз выше, чем

при приеме эквивалентной дозы водорастворимого тиа-

мина, а время достижения максимума в 2 раза меньше.

Содержание тиамина в эритроцитах на фоне приема бен-

фотиамина в 3 раза выше. И что самое важное, благодаря

действию бенфотиамина значительно увеличивается ак-

тивность транскетолазы (до 400%) [8, 10, 11]. Достаточное

содержание бенфотиамина в тканях способствует активно-

сти ферментных систем и нейтрализации конечных продук-

тов гликирования. Бенфотиамин оказывает положительное

влияние на дегенеративные процессы в нервном волокне,

улучшает кровоток в тканях, увеличивает количество АТФ.

Второй компонент препарата Мильгамма композитум —

пиридоксин — также участвует в метаболизме протеина и

частично — в метаболизме жиров. Оба компонента потен-

цируют действие друг друга.

Из множества механизмов, лежащих в основе диабе-

тической невропатии, наиболее обоснованными и доказан-

ными считаются метаболические и сосудистые. В настоя-

щее время имеется большой арсенал лекарственных средств

и для коррекции гипергликемии, и для лечения осложне-

ний сахарного диабета (СД). Первыми проявлениями позд-

них осложнений диабета являются именно симптомы пери-

ферической невропатии, для лечения которой назначают

антиоксидантные препараты и метаболические средства

(витамины, микроэлементы, ингибиторы альдозоредукта-

зы, ганглиозиды). Сегодня практически любая терапия диа-

бетических осложнений сопровождается назначением ней-

ротропных средств, среди которых основное место занима-

ют комплексные препараты витаминов группы В в высоких

дозах (Мильгамма, Мильгамма композитум). 

Данные проведенных в различных странах клиниче-

ских плацебоконтролируемых двойных слепых исследова-

ний подтверждают эффективность комбинации бенфотиа-

мина и пиридоксина в лечении осложнений у больных СД.

Одним из ранних является проведенное H. Ledermann и

соавт. исследование эффективности и безопасности бен-

фотиамина с включением 20 пациентов с диабетической

полиневропатией, которые принимали препарат ежеднев-

но в дозе 320 мг (в сочетании с витамином В6 и В12) или

плацебо. В качестве изучаемых параметров использова-

лись субъективные критерии (показатель невропатии по

Katzenwadel) и объективные величины (измерение вибра-

ционного порога с помощью калиброванного камертона).

Уже в течение 3 нед терапии наблюдалось значительное

улучшение, которое фиксировалось с помощью шкалы

невропатических нарушений (р<0,01) и вибрационных

ощущений (р<0,01). Отмечено уменьшение болевых ощу-

щений (р<0,01) и расстройств чувствительности (р<0,05).

Нежелательных эффектов не зафиксировано [12]. Сходные

результаты получены P.J. Dyck и соавт., которые также от-

мечали уже через 3 нед применения бенфотиамина в дозе

320 мг/сут, пиридоксина и цианкобаламина у пациентов с

диабетической невропатией (n=20) достоверное улучше-

ние по шкале неврологических нарушений и уровню рас-

стройств вибрационной чувствительности по сравнению с

группой контроля [13]. В исследовании Н. Stracke и соавт.

эффективность бенфотиамина подтверждена с помощью

оценки объективного параметра — скорости проведения

импульса по нерву по данным электронейромиографии.

Больные СД 1-го и 2-го типов (n=24) с диабетической по-

линевропатией, имеющей клинические проявления, более

3 мес принимали бенфотиамин в разных дозах: в течение

первых 2 нед — 320 мг/сут, затем вплоть до 12-й недели —

по 120 мг/сут. Через 3 мес скорость проведения по мало-

берцовому нерву в группе с активным лечением значитель-

но улучшилась (р<0,006), а в группе плацебо, напротив,

ухудшилась. При анализе скорости проведения возбужде-

ния по срединному нерву было зарегистрировано сходное

действие, однако оно не было статистически достоверным.

Параллельно с данными результатами отмечались положи-
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тельные тенденции при определении вибрационного по-

рога — улучшение примерно на 30%. В противополож-

ность этому вибрационные ощущения в группе плацебо

ухудшились почти на 32% [14]. Сопоставимые результаты

было получены другими авторами у 24 пациентов с СД 1-го

и 2-го типов, которым проводили лечение препаратом

Мильгамма композитум, об эффективности судили по

объективному критерию — скорости проведения нервного

импульса. Первые 2 нед препарат назначался в дозе 320

мг/сут, а затем — по 120 мг/сут в течение следующих 10

нед. В группе лечения показатели скорости проведения

импульса по малоберцовому нерву достоверно улучши-

лись. Было также отмечено достоверное улучшение вибра-

ционной чувствительности. В период исследования, кото-

рое продолжалось в течение года, больные получали под-

держивающую дозу Мильгаммы композитум. Скорость

проведения импульса по нерву и вибрационная чувстви-

тельность к концу исследования еще более возросли [15]. 

В исследовании BEDIP (BEnfotiamine in the treatment

of Diabetic Polyneuropathy) 40 пациентам с СД 1-го или 2-го

типа и полиневропатией назначали по 400 мг/сут бенфоти-

амина или плацебо сроком более 3 нед. Балльная оценка по

показателю невропатии (по Katzenwadel) изначально была

повышена, кроме того, отмечались нарушения вибрацион-

ного порога. В процессе лечения бенфотиамином балльная

оценка по невропатической шкале существенно улучша-

лась. Отчетливых изменений в вибрационных ощущениях

не происходило, однако наблюдалось значительное умень-

шение боли. Побочных эффектов, связанных с применени-

ем бенфотиамина, зафиксировано не было [16, 17]. В одном

из последних двойных слепых плацебоконтролируемых ис-

следований 165 пациентов с симметричной дистальной ди-

абетической полиневропатией были разделены на 3 группы.

Первая группа получала бенфотиамин 600 мг/сут, 2-я — 300

мг/сут и 3-я — плацебо. Через 6 нед лечения оценку прово-

дили по параметрам NSS (Neuropathy Symptom Score) и TSS

(Total Symptom Score), которые показали достоверные отли-

чия у пациентов, получавших высокие дозы бенфотиамина

[18]. Большая эффективность высоких доз бенфотиамина

отмечена и в других работах [19].

В работах российских ученых показана эффектив-

ность Мильгаммы композитум в исследовании с включе-

нием 14 больных СД с полиневропатией, получавших по 

1 драже Мильгаммы композитум (содержит 100 мг бенфо-

тиамина и 100 мг пиридоксина) 3 раза в день в течение 

6 нед. После курса лечения достоверно снизилась выра-

женность всех позитивных невропатических симптомов и

улучшилась вибрационная чувствительность. Авторы осо-

бо отметили улучшение вегетативной иннервации, про-

явившееся в уменьшении тахикардии покоя, увеличении

вариабельности сердечного ритма в покое, при ортостати-

ческой пробе и пробе Вальсальвы, а также в увеличении

амплитуды вызванного кожного симпатического ответа.

Достоверное улучшение функции соматической и вегета-

тивной иннервации отмечалось начиная с 3-й недели тера-

пии Мильгаммой композитум [20]. В другом рандомизиро-

ванном плацебоконтролируемом исследовании, выпол-

ненном О.А. Маркиной, эффективность различных форм

витаминов группы В изучена у 70 больных СД с диабетиче-

ской полиневропатией. В этом исследовании 1-я группа

пациентов (n=40) в течение 6 нед получала Мильгамму

композитум, 2-я группа (n=15) — водорастворимые вита-

мины В1 и В6 (по 100 мг) и 3-я (n=15) — плацебо. Во всех

группах отмечалось уменьшение выраженности позитив-

ной невропатической симптоматики, оцениваемой по

шкале TSS. Анализ суммы баллов по шкале TSS показал,

что в группе больных, получавших Мильгамму компози-

тум, наблюдалось достоверное улучшение по сравнению с

группами пациентов, получавших водорастворимые вита-

мины и плацебо. Негативная невропатическая симптома-

тика (неврологический дефицит), оцениваемая в баллах по

шкале NIS-LL, не изменялась в группах пациентов, полу-

чавших водорастворимые витамины и плацебо, и досто-

верно уменьшалась в группе пациентов, принимавших

Мильгамму композитум. Только в группе больных, полу-

чавших Мильгамму композитум, достоверно улучшалось

функциональное состояние двигательных и чувствитель-

ных нервов по данным электронейромиографии, а также

состояние вегетативной иннервации по результатам тести-

рования вариабельности сердечного ритма [21].

Также стоит отметить еще одно интересное исследова-

ние, посвященное лечению диабетической полиневропатии

у беременных женщин с инсулинзависимым СД — ИЗСД

(вторая половина беременности) препаратом Мильгамма

композитум. В исследовании участвовало 17 беременных с

ИЗСД и диабетической полиневропатией в возрасте от 22 до

34 лет (средний возраст — 26,5±1,1 года). Длительность за-

болевания колебалась от 2 до 19 лет (средняя длительность

заболевания — 10,4±1,3 года). Все пациентки в интенсив-

ном режиме получали человеческие рекомбинантные пре-

параты инсулина. На момент начала и в процессе лечения

Мильгаммой композитум все беременные находились в со-

стоянии компенсации углеводного обмена. Препарат на-

значали по 1 драже 3 раза в сутки в течение 6 нед. Среднее

число баллов по шкале боли до начала лечения составило

9,24±0,62. После 6-недельного приема отмечалось полное

исчезновение судорог и болей в икроножных мышцах, горе-

ния стоп по ночам и парестезий в пальцах стоп у 16 (94,1%)

больных. У 8 (47,1%) беременных была нарушена тактиль-

ная чувствительность, которая полностью восстановилась.

У пациенток с нарушением температурной чувствительно-

сти отмечалась тенденция к улучшению, однако различия

оказались статистически недостоверными. Через 6 нед виб-

рационная чувствительность достоверно улучшилась у

большинства пациенток, достигнув в среднем 6,59±0,21

балла на правой ноге и 6,47±0,22 балла на левой ноге

(p<0,05). Отмечался полный регресс болевой гиперестезии

на стопах. Все пациентки указали на хорошую переноси-

мость препарата. Нежелательных побочных эффектов и от-

рицательного влияния на течение беременности не зареги-

стрировано. Прием препарата не оказывал существенного

действия на течение диабета и дозировку инсулина. Не бы-

ло отмечено лекарственной несовместимости Мильгаммы

композитум с инсулином и другими препаратами, применя-

емыми во время беременности [22].

В отдельных экспериментальных исследованиях

изучалось влияние бенфотиамина на развитие ретинопа-

тии, нефропатии и дисфункции сосудистого эндотелия. У

крыс со стрептозотоциновым диабетом число патологиче-

ских ацеллюлярных капиллярных сегментов не возрастало

и, следовательно, повышенного риска развития ретинопа-

тии выявлено не было. Развитие микроальбуминурии



уменьшалось на 70—80%. Бенфотиамин предотвращает

гиперфильтрацию, которая является ранним признаком

нефропатии [23]. Группа шотландских специалистов под

руководством Кэмерона в течение 24 нед исследовала у

крыс с индуцированным диабетом влияние бенфотиамина

на нервные волокна и функцию сосудистого эндотелия.

Установлено, что бенфотиамин нормализует нейрональ-

ные и сосудистые процессы, протекающие при участии

NO, что имеет терапевтическое значение при диабетиче-

ской ангиопатии и невропатии. Большой интерес в связи

с этим вызывают результаты исследования Нью-Йорк-

ской рабочей группы под руководством Vlassara, которая

совместно с сотрудниками Немецкого научно-исследова-

тельского института диабета в Дюссельдорфе и Диабети-

ческого центра в Бад-Ойнхаузене с помощью лазерной

допплеровской флоуметрии установила, что через 1 ч пос-

ле приема пищи, содержащей вредные конечные продук-

ты ускоренного гликирования, ухудшается микрососуди-

стая функция у больных СД 2-го типа. Но при заблаговре-

менном приеме бенфотиамина можно полностью избе-

жать индуцированной AGE-продуктами сосудистой дис-

функции, выражавшейся в сужении просвета и ухудшении

кровоснабжения. Это имеет большое значение для профи-

лактики и терапии осложнений диабета [24].

В последние годы показано, что применение бен-

фотиамина при ретинопатии дает обнадеживающие ре-

зультаты: происходит замедление или предотвращение ее

развития. В эксперименте изучали влияние бенфотиами-

на на развитие ретинопатии, нефропатии и на эндотели-

альную функцию у крыс со стрептозотоциновым диабе-

том. Бенфотиамин предотвращал пролиферацию сосудов

глазного дна и значительно снижал микроальбуминурию

[25]. H.P. Hammes и соавт. в эксперименте подтвердили

способность тиамина уменьшать выраженность метабо-

лических нарушений, вызванных гипергликемией, пока-

зав, что тиамин активирует транскетолазу и предотвра-

щает сосудистое поражение сетчатки при СД. По их дан-

ным, введение тиамина увеличивает при СД активность

транскетолазы в 2,5 раза. При этом отмечено торможе-

ние основных метаболических процессов, формирующих

патологические изменения клеточных структур и сосу-

дистой стенки [26]. 

Экспериментальные данные показали влияние бен-

фотиамина на проявление автономной невропатии [27].

Признаки вегетативной дисфункции, встречающиеся у

пациентов с метаболическим синдромом, служат проявле-

ниями автономной невропатии в большинстве случаев

при наличии СД 2-го типа. Эффективность Мильгаммы

композитум в монотерапии и в комбинации с Тиогаммой

выражается в улучшении показателей вариабельности

сердечного ритма при кардиоваскулярной автономной

невропатии и моторной функции желчного пузыря при

гастроинтестинальной ее форме. Применение комбина-

ции этих препаратов позволяет добиться более значитель-

ного и комплексного эффекта при обеих рассмотренных

формах невропатии [28]. При экспериментальном аллер-

гическом неврите одновременное использование больших

доз тиамина, пиридоксина и цианкобаламина (препарат

Мильгамма) показало более позднее развитие неврологи-

ческой симптоматики и менее выраженную ее форму по

сравнению с контрольной группой [29]. 

Мильгамма композитум зарекомендовал себя как

эффективный препарат и в лечении алкогольной невро-

патии. В рандомизированном мультицентровом плацебо-

контролируемом двойном слепом исследовании оценива-

ли эффективность и переносимость бенфотиамина в

сравнении с комбинацией витаминов В6 и В12 у пациентов

с умеренно выраженными симптомами алкогольной по-

линевропатии (Benfotiamine in treatment of Alcoholic

Polyneuropathy, BAP I). Спустя 8 нед лечения было пока-

зано, что бенфотиамин достоверно уменьшал выражен-

ность симптомов алкогольной полиневропатии, улучшал

вибрационную чувствительность, уменьшал проявления

двигательных расстройств, а также отмечалась тенденция

к уменьшению расстройств координации [30].

Применение нейротропных витаминов группы В

считается распространенным методом лечения больных с

поражением периферической нервной системы, в том чис-

ле с неврологическими проявлениями остеохондроза по-

звоночника. В ряде исследований отмечено более быстрое

купирование болевого синдрома и потенцирование эффе-

кта одновременно применяемых нестероидных противо-

воспалительных препаратов — НПВП [31—33]. В настоя-

щее время поликомпонентный препарат Мильгамма, об-

ладающий антиноцицептивным (вероятно, серотонинер-

гическим) действием, применяется при острой, рецидиви-

рующей и хронической вертебральной боли. Препарат

Мильгамма содержит 100 мг тиамина, 100 мг пиридоксина

и 1000 мкг цианкобаламина. Инъекции практически без-

болезненны за счет наличия в составе 20 мг лидокаина и

малого объема вводимого раствора. 

Ввиду установленного влияния Мильгаммы и Мильгам-

мы композитум на процессы регенерации нервных волокон и

миелиновой оболочки, данные препараты особенно широко

используются при вертебральных и экстравертебральных

формах поражения периферической нервной системы. Кли-

нический опыт показывает, что парентеральное использова-

ние комбинации тиамина, пиридоксина и цианкобаламина

хорошо купирует боль, нормализует рефлекторные реакции,

устраняет нарушения чувствительности. Клиническое улуч-

шение при применении витаминов группы В у пациентов с

острыми болями в спине отмечено в многочисленных рабо-

тах. А.Б. Даниловым проведено рандомизированное открытое

сравнительное исследование эффективности препаратов

Мильгамма, диклофенак и их комбинации при острых болях

в нижней части спины. В исследование было включено 60 па-

циентов, страдающих острыми неспецифическими болями в

спине интенсивностью не менее 6 баллов по визуальной ана-

логовой шкале (ВАШ). Все больные были разделены на 3

группы, в каждой по 20 наблюдаемых. В 1-й группе («М») па-

циенты получали до 10 дней по 2,0 мл Мильгаммы, во 2-й

(«Д») — в течение такого же срока диклофенак внутримышеч-

но по 75 мг/сут, в 3-й («М+Д») — ежедневно инъекции Миль-

гаммы (2,0 мл) и диклофенака (75 мг). Исследуемые группы

были сопоставимы по возрасту и полу. Болевой синдром был

представлен преимущественно мышечно-тоническими нару-

шениями во всех группах (100% во всех группах). Корешко-

вые боли вследствие дискогенной компрессии отмечались: в

группах «М» и «Д» — по 10%, в группе «М+Д» — в 20% случа-

ев. Явления остеохондроза наблюдались в группе «М» в 95%,

в группе «Д» в 100%, в группе «М+Д» — в 95% случаев. Интен-

сивность боли по ВАШ в сравниваемых группах до лечения
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Л И Т Е Р А Т У Р А

достоверно не отличалась. В группах «М» и «Д» имело место

статистически достоверное снижение интенсивности боли по

ВАШ начиная со 2-го дня терапии и на протяжении всего

курса лечения (p<0,001). В группе «М+Д» достоверное сниже-

ние боли отмечено уже с 1-го дня терапии. При сравнении в

целом эффективности лечения в изучаемых группах можно

отметить значительное и последовательное уменьшение боли

в течение всего срока терапии. К 3-му дню лечения во всех

группах было достигнуто клинически значимое уменьшение

интенсивности боли (более чем на 30%). При этом наиболь-

шие изменения (уменьшение боли) в течение первых 3 дней

наблюдались в группе «М+Д», однако эти отличия не дости-

гали степени достоверности. Было показано, что достоверное

анальгетическое действие проявляется после 2-й инъекции

препарата. Эффект Мильгаммы  оказался сопоставимым с

эффектом диклофенака — классического обезболивающего

средства — при значительно лучшем профиле переносимости

Мильгаммы. Это может свидетельствовать о том, что комби-

нация витаминов группы В в Мильгамме обладает четким

анальгетическим механизмом действия и не является резуль-

татом обычного традиционного физиологического воздейст-

вия этих витаминов [34]. В другом открытом контролируемом

исследовании эффективности комплекса витаминов группы

В (Мильгамма и Мильгамма композитум) у 38 пациентов с

дискогенной пояснично-крестцовой радикулопатией устано-

влены эффективность препарата, позитивное влияние на нев-

ропатический компонент боли при радикулопатии, а также

отмечено, что сочетание с НПВП потенцирует обезболиваю-

щий эффект и способствует более стойкому и длительному

регрессу болевого синдрома [35].

Витамины группы В прочно вошли в арсенал лекар-

ственных средств, используемых в амбулаторной практи-

ке при лечении пациентов с нейросенсорной тугоухо-

стью различного генеза, преимущественно сосудистого,

как изолированно, так и в сочетании с другими

препаратами. Рекомендуемый курс лечения Мильгаммой

при хронической нейросенсорной тугоухости — 4—6 нед

2 раза в год [36—38].

Лечение больных с поражением тройничного нерва так-

же включает применение высоких доз витаминов группы В

в виде препаратов Мильгамма и Мильгамма композитум.

Эффективность Мильгаммы при лечении больных с невро-

патической болью связывают с торможением (вероятно, се-

ротонинергическим) ноцицептивной импульсации, а также

ускорением регенерации аксонов и миелиновой оболочки

периферических нервов. Схема применения Мильгаммы

при тригеминальной лицевой боли включает назначение

Мильгаммы в форме раствора для внутримышечного введе-

ния по 2 мл ежедневно в течение 10 или 15 дней, затем

Мильгаммы композитум внутрь по 1 драже 3 раза в день в

течение 6 нед [39]. Эффективность этих препаратов под-

тверждена О.В. Новиковой [40]: на 17—20-й день терапии

отмечена положительная динамика неврологического ста-

туса в 9 случаях из 17 в виде уменьшения алгического син-

дрома при тригеминальной невралгии, нарастания объема

движений лицевой мускулатуры. Дольше восстанавлива-

лась функция глазодвигательных и малоберцового нервов

(до 1,5 мес). Очень важно то, что у пациентов одновремен-

но уменьшались парестезии в конечностях, объективно оп-

ределялось восстановление болевой, температурной чувст-

вительности, улучшилась ходьба.

Украинские исследователи рекомендуют применение

бенфотиамина при миелинопатиях после проведения

пульс-терапии и плазмафереза и при лечении когнитивных

расстройств, связанных с дефицитом витамина В1. Авторы в

числе прочих лекарственных средств использовали внутри-

мышечные инъекции Мильгаммы в дозе 2,0 мл 1 раз в сутки

на протяжении 10—14 дней с последующим переходом на

пероральный прием по 1 драже 2—3 раза в сутки в течение

1—2 мес [41].

Таким образом, данные многочисленных исследова-

ний свидетельствуют о положительном влиянии Мильгам-

мы и Мильгаммы композитум на субъективные и объектив-

ные клинические показатели у больных с различными пора-

жениями нервной системы. Дополнительным доводом в

пользу назначения Мильгаммы и Мильгаммы композитум

больным СД, имеющим поздние осложнения (невропатия,

нефропатия, ретинопатия), служат результаты нескольких

исследований, показавших улучшение состояния не только

периферических нервов, но и почечной ткани и сетчатки на

фоне приема Мильгаммы композитум. Все вышесказанное

свидетельствует о том, что назначение препаратов Миль-

гамма и Мильгамма композитум позволяет проводить лече-

ние и профилактику осложнений СД [42].
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Сердечно-сосудистая патология, приводящая к ост-

рым и хроническим формам сердечной и сосудисто-мозго-

вой недостаточности, уже давно переросла из медицинской

в социальную проблему. 

Именно на долю болезней системы кровообращения

(сосудистой патологии) приходится в настоящее время боль-

шинство летальных исходов в популяции (см. рисунок).

Одной из главных причин возникновения и прогрес-

сирования разных видов сосудистой патологии является ар-

териальная гипертензия (АГ).

АГ может быть диагностирована у пациента, если

систолическое АД при минимум 2 измерениях во время

2 визитов и более к врачу >140 мм рт. ст., а диастоличе-

ское >90 мм рт. ст. Необходимо оговориться, что эти по-
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казатели относятся к лицам, не получающим гипотензив-

ную терапию (Рекомендации Российского медицинского

общества по артериальной гипертонии и Всероссийского

научного общества кардиологов 2008 г.). Среди патофи-

зиологических причин, вызывающих повышение АД,

рассматривается гиперактивность симпатической нерв-

ной системы, повышение активности ренин-ангиотен-

зин-альдостероновой системы (РААС).

Активация РААС стимулирует вазоконстрикцию,

задержку жидкости в сосудистом русле и вторичное ре-

моделирование сосудов, поддерживающее стойкое повы-

шение АД. 

Эпидемиологическая ситуация в мире по цереброва-

скулярной патологии характеризуется повсеместной рас-

пространенностью и прогнозируемым ростом показателей

цереброваскулярных заболеваний, связанным с «постаре-

нием» населения. В последние 10 лет отмечается и стойкая

тенденция к «омоложению» контингента больных с различ-

ными видами цереброваскулярной патологии, прежде всего

с инсультом и хронической ишемией мозга, что связано с

прогрессирующим увеличением в обществе экстремальных

воздействий (А.А. Михайленко и соавт., 1996; А.А. Скоро-

мец, 1999) и недостаточной реализацией программ профи-

лактики таких социально значимых заболеваний, как АГ и

церебральный атеросклероз. 

На сегодняшний день около 9 млн человек в нашей

стране страдают цереброваскулярными заболеваниями,

и в последние годы отмечается лавинообразный рост

числа больных как с острыми, так и с хроническими

формами ишемии мозга (Е.И. Гусев, 2003; Ю.Я. Варакин,

Н.В. Верещагин, Г.Г. Арабидзе, З.А. Суслина, 1996; Ю.А.

Варакин и соавт., 2003). А между тем именно тяжелые

проявления АГ и атеросклероза, лежащие в основе всех

форм цереброваскулярной патологии (З.А. Суслина,

Ю.Я. Варакин, 2004), являются предотвратимыми при-

чинами высокого уровня смертности и инвалидизации в

популяции. 

У многих лиц старше 50 лет про-

цессы так называемого нормального

старения быстро сменяются патологи-

ческими изменениями (Н.Н. Яхно и

соавт., 2004; А.Б. Локшина, В.В. Заха-

ров, Н.Н. Яхно, 2006; В.В. Захаров,

Н.Н. Яхно, 2003; А.И. Мартынов и со-

авт., 2000), связанными прежде всего с

АГ, которая формирует замкнутый

«порочный круг» сосудистой и цереб-

ральной патологии, включающий не-

сколько этапов (В.В. Машин, А.С. Ка-

дыков, 2002): повышение АД, дизрегу-

ляцию функционального состояния

эндотелиоцитов сосудистой стенки

артериол, компенсаторную вазоконст-

рикцию, снижение кровотока по моз-

говым сосудам, функциональные и

морфологические нарушения состоя-

ния вещества головного мозга.

Клинически эти функциональ-

ные и морфологические дизрегуляции

проявляются тяжелыми симптомоком-

плексами гипертонической энцефало-

патии (ГЭ), требующими постоянной и

эффективной коррекции (И.В. Дамулин и соавт., 2003). 

Для успешной диагностики и лечения гипертониче-

ской болезни несомненно нужны комплексные усилия вра-

чей многих специальностей, т.е. мультидисциплинарный

подход. При АГ II—III стадий наблюдается поражение раз-

личных органов-мишеней и можно диагностировать нали-

чие ассоциированных клинических состояний.

Если к настоящему моменту благодаря усилиям Наци-

ональной ассоциации по борьбе с инсультом во многих ре-

гионах РФ имеется статистика по инсультам (В.И. Сквор-

цова и соавт., 2003, 2005, 2006), то реальных данных о числе

больных с гипертонической и атеросклеротической энце-

фалопатией, а также смешанными (самыми частыми) их

формами практически нет. 

Таким образом, проблема лечения ишемии головного

мозга, возникающей на фоне гипертонической болезни, це-

ребрального атеросклероза и их сочетания, стоит весьма

остро, если учитывать прогрессирующий характер пораже-

ния мозга, приводящий к нарастанию расстройств цереб-

ральных функций. 

Патогенетические механизмы, ведущие к прогрес-

сированию хронической ишемии, оказывают негатив-

ное влияние на церебральные структуры, отвечающие

за двигательную, когнитивную и эмоционально-воле-

вую сферы, нарушения в которых формируют клиниче-

ские синдромы, рано приводящие к социально-бытовой

дезадаптации.

ГЭ — особая форма сосудистой церебральной патоло-

гии, рассматриваемая как медленно прогрессирующее

диффузное функционально-морфологическое поражение

вещества мозга у больных с АГ, возникающее в результате

вовлечения в патологический процесс сосудов, приводя-

щее к снижению церебрального кровотока и другим мор-

фофункциональным патологическим изменениям вещест-

ва головного мозга. 

В отличие от острой, обычно локальной церебральной

ишемии ГЭ обусловлена медленно прогрессирующей диф-
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фузной недостаточностью кровоснабжения, приводящей к

прогрессирующему ухудшению функционирования мозга.

Выделяют несколько форм церебральной патологии (энце-

фалопатии), вызванных изменением морфологии и функ-

ционального состояния сосудов головного мозга (Н.В. Ве-

рещагин и соавт., 1995, 1997; Н.Н. Яхно и соавт., 2006;

В.И. Шмырев и Т.С. Гулевская, 1999; А.О. Скоромец, 2005,

2006; А.С. Кадыков, 2002; Л.А. Калашникова и Т.С. Гулев-

ская, 1998; С.В. Котов, 2001): 

• острая и хроническая ГЭ;

• субкортикальная артериосклеротическая энцефало-

патия;

• мультиинфарктное состояние;

• хроническая сосудистая мозговая недостаточность

на фоне патологии (главным образом атеросклеротического

генеза) магистральных артерий головы;

• смешанные формы (наиболее часты сочетания ГЭ и

субкортикальной артериосклеротической энцефалопатии,

мультиинфарктного состояния и хронической сосудистой

мозговой недостаточности).

Энцефалопатию, обусловленную гипертонической

болезнью, подразделяют на несколько стадий. Начальная

(компенсированная) стадия характеризуется прежде всего

субъективными расстройствами, такими как частая голов-

ная боль, раздражительность, снижение внимания, уме-

ренное нарушение памяти (главным образом оператив-

ной), рассеянность, умеренное снижение работоспособно-

сти, нарушения сна, общая слабость с высокой утомляемо-

стью, изменение жизненных ценностей, эмоциональная

лабильность; нередко выявляются депрессия и неустойчи-

вость при ходьбе. 

Похожие жалобы могут быть обусловлены целым рядом

заболеваний, в том числе носящих психосоматический хара-

ктер, например соматоформной вегетативной дисфункцией. 

При соматоформной дисфункции жалобы пациентов

выглядят таким образом, будто они обусловлены расстройством

той системы или органа, которые в основном или полностью

находятся под влиянием вегетативной нервной системы, т.е.

сердечно-сосудистой, желудочно-кишечной или дыхательной,

а также частично мочеполовой. 

Наиболее частые и яркие примеры относятся к сер-

дечно-сосудистой («невроз сердца»), дыхательной (пси-

хогенная одышка и икота) и желудочно-кишечной

(«невроз желудка» и «нервный понос») системам. У мно-

гих таких больных имеются указания на наличие психо-

логического стресса. Тем не менее у значительной части

больных с соответствующими данным расстройствам

критериями отягощающие психологические факторы не

выявляются. 

Одна из особенностей диагностики множественных

соматоформных симптомов состоит в том, что выделяется

соматоформная дисфункция вегетативной нервной систе-

мы с подвидами для отдельных висцеральных систем. Кли-

ническая картина их складывается из признаков вовлече-

ния вегетативной нервной системы и дополнительных не-

специфических субъективных жалоб на расстройство ка-

ких-либо органов или систем. Обычно отсутствуют данные

о существенном структурном или функциональном нару-

шении беспокоящего органа или системы.

Необходимо отметить, что гиперактивность вегета-

тивной нервной системы, наблюдаемая у больных с началь-

ными стадиями гипертонической болезни, часто распро-

страняется не только на сосудистую, но и на многие другие

системы и органы, что клинически может проявляться веге-

тативной соматоформной дисфункцией.

У больных с начальной стадией ГЭ клиническая кар-

тина соматоформной дисфункции, как правило, характе-

ризуется признаками астенического синдрома. Астения

(греч. asthenia — бессилие, слабость), или астенический

синдром, — один из наиболее частых синдромов,

встречающихся в практике любого врача. Доля жалоб, свя-

занных с астенией, составляет не менее 60%. Она становит-

ся спутником нашей повседневной жизни, как и гиподина-

мия, несбалансированное питание, работа до полного ис-

тощения сил и недосыпание. 

Астения — это аномальная, спонтанная слабость

(вялость), возникающая при отсутствии нагрузок, дли-

тельно продолжающаяся и не проходящая после отдыха.

Помимо слабости и утомляемости, как правило, отмеча-

ются и другие расстройства — «симптоматические», «ко-

морбидные» или «физические». Традиционно в качестве

этиологических обсуждаются нервно-психические, соци-

альные, инфекционные, иммунные, метаболические и

нейрогуморальные факторы, однако преобладают кон-

цепции, объединяющие все эти факторы в единую систе-

му. Астения представляет собой универсальную реакцию

организма на любое состояние, угрожающее истощением

энергетических ресурсов. 

Ведущую роль в развитии астенического синдрома

при АГ играет нарушение функции ретикулярной акти-

вирующей системы (РАС), более известной как ретику-

лярная формация, которая является «энергетическим

центром» головного мозга, отвечающим за активное

бодрствование. 

После ряда биохимических реакций, входящих в цикл

Кребса, в митохондриях синтезируется аденозинтрифосфат

(АТФ) — основной источник энергии организма. Энергети-

ческие аспекты метаболизма мозга очень важны, так как

мозг человека потребляет до 25% всех энергетических ре-

сурсов организма и его активность постоянно высока как в

дневное, так и в ночное время. 

Небольшое снижение содержания АТФ ведет к за-

медлению процессов мышления и запоминания, сниже-

нию способности к концентрации внимания, общей сла-

бости, нарушениям сна и т.д. Появление симптомов асте-

нии — сигнализирует о перегрузке РАС, аутоинтоксика-

ции продуктами метаболизма, нарушении регуляции вы-

работки и использования энергетических ресурсов орга-

низма, информирует регуляторные системы организма о

необходимости временного прекращения умственной или

физической деятельности.

От того, как быстро были замечены начальные клини-

ческие симптомы и начата коррекция запущенных снижени-

ем церебральной перфузии и метаболизма начальных этапов

патобиохимического каскада нейронального поражения, за-

висит прогноз заболевания. Следует сказать, что при появле-

нии первых симптомов сердечно-сосудистой патологии па-

циент обычно обращается к участковому терапевту, врачу об-

щей практики, семейному врачу, кардиологу, неврологу. Вы-

работка этими специалистами единого подхода и алгоритма

терапии и профилактики как начальных, так и развернутых

клинических проявлений сердечно-сосудистой и церебраль-

ной патологии во многом определяет развитие болезни, эф-

фективность ее профилактики и лечения. Методы профи-
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лактики для лиц с факторами риска сердечно-сосудистой,

в том числе церебральной, патологии и методы терапии

больных, уже имеющих клинические проявления болез-

ни, схожи, так как направлены на единый патофизиоло-

гический каскад. Они заключаются главным образом в

коррекции модифицируемых факторов риска сердечно-

сосудистой патологии, поскольку влиять на немодифици-

руемые факторы риска (возраст, пол, наследственность,

врожденные особенности строения сосудистого русла, ра-

совая и этническая принадлежность) нереально. 

Основным направлением адекватной терапии и про-

филактики всех сердечно-сосудистых заболеваний, в том

числе инсульта, острой ГЭ, гипертонической и смешанной

энцефалопатии, приводящей к хронической сосудистой це-

ребральной ишемии, является комплекс мер, который дол-

жен осуществляться уже на этапах амбулаторно-поликли-

нического звена всеми профильными специалистами (уча-

стковым терапевтом, врачом семейной практики, невроло-

гом, кардиологом, эндокринологом). 

В этот комплекс входят следующие мероприятия.

Адекватная коррекция АГ. Многочисленные иссле-

дования показывают уменьшение частоты инсультов на

35—40% при снижении диастолического АД в среднем на

5—6 мм рт.ст. При метаанализе 9 проспективных исследо-

ваний с включением более 420 тыс. пациентов, которые

наблюдались в течение 10 лет, выявлено снижение риска

инсульта даже при меньшем снижении АД (М. Дж. Хен-

нерици и соавт., 2008). 

Необходимо отметить, что тактика быстрого дости-

жения целевых цифр АД (120/80 мм рт.ст.), особенно у

больных со стойкой и длительной АГ, клинической кар-

тиной ГЭ и когнитивными расстройствами (внимание,

праксис, работоспособность, память, мышление), не мо-

жет быть признана правильной. Резкое и значительное

снижение АД у больных, адаптированных к высокому

уровню церебрального метаболизма и церебральной пер-

фузии, может вести к окончательному разрушению меха-

низмов церебральной ауторегуляции и углублению очаго-

вых и диффузных постишемических церебральных рас-

стройств. Возникновение и прогрессирование когнитив-

ных нарушений является достоверным клиническим по-

казателем необходимости замедления темпа антигипер-

тензивной терапии. 

Для эффективной и безопасной профилактики цереб-

ральных расстройств у больных с сердечно-сосудистой пато-

логией снижения АД следует достигать в течение 2—6 мес. 

Коррекция расстройств энергетического нейронального
гомеостаза. Как было сказано выше, именно расстройства

энергетического гомеостаза на уровне клеток и тканей, пре-

жде всего на уровне мозговой ткани, ведут к функциональ-

ным и морфологическим повреждениям нейронов и глиаль-

ных клеток. Коррекция энергодефицита и расстройств

энергетического клеточного гомеостаза у больных с началь-

ными и поздними симптомами хронической мозговой цере-

бральной недостаточности, возникающей как на фоне цере-

брального атеросклероза, так и АГ, проводится антиокси-

дантами и антигипоксантами. 

Многочисленные клинические рандомизированные

исследования доказали эффективность антигипоксанта ак-

товегина в терапии больных с клинической картиной ише-

мии мозга, в том числе возникающей на фоне АГ. Приведем

данные нескольких исследований, посвященных примене-

нию актовегина у больных с различными формами и стади-

ями сосудистого поражения головного мозга. Так, в двой-

ном слепом плацебоконтролируемом исследовании с участи-

ем 120 пожилых пациентов по тесту Паули, мозаичному тес-

ту (одному из тестов HAWIE) и по всем клиническим симпто-

мам (депрессия, чувство страха, головокружение, нарушения

сна и т.д.) с высокой степенью статистической значимости

было выявлено преимущество актовегина перед плацебо при

лечении хронической цереброваскулярной недостаточности

(W. Jansen и G.W. Brueckner, 1982). 

В мультицентровом исследовании с участием 1549

пациентов актовегин использовали при лечении органи-

ческого поражения мозга, в том числе связанного с нали-

чием начальных стадий ишемии мозга сосудистого генеза.

В ходе исследования наблюдалось отчетливое улучшение

у большинства пациентов, при этом отмечались быст-

рый эффект терапии и хорошая переносимость (H. Letzel

и U. Schlichtiger, 1994).

При психоорганическом синдроме эффект терапии

актовегином 70% пациентов оценили как «лучше и значи-

тельно лучше», в то время как в группе плацебо такой ре-

зультат отмечался только в 35% случаев (S. Kanowski и

соавт., 1995). 

В двойном слепом плацебоконтролируемом иссле-

довании с участием 128 пациентов была доказана эффек-

тивность таблетированной формы актовегина у пациен-

тов с энцефалопатией сосудистого генеза легкой и сред-

ней степени тяжести. В ходе исследования проводился

анализ скорости выполнения когнитивных функций по

шкале SCAG (шкала гериатрической оценки Sandoz). В

ходе исследования отмечены улучшение состояния у

большинства пациентов, принимавших актовегин, а так-

же достоверное преимущество в группе лечения актове-

гином по сравнению с группой плацебо (W.D. Oswald и

W. Steger и соавт., 1991). 

Проводилось также комплексное двойное слепое пла-

цебоконтролируемое исследование с использованием акто-

вегина для определения его влияния на возрастные измене-

ния памяти у пожилых пациентов. После 14 дней терапии ак-

товегином у пациентов отмечалось значительное улучшение

памяти и внимания, в том числе при оценке алфавитного те-

ста Gruenberg. Эффективность актовегина также подтверди-

ли данные ЭЭГ-картирования: препарат усиливал амплитуду

Р300-потенциалов в теменных отделах головного мозга, ко-

торые отвечают за большинство когнитивных функций

(H.V. Semlitsch и соавт., 1999). 

Стандартная доза актовегина у больных с хрониче-

ской ишемией головного мозга, ГЭ должна составлять не

менее 200—400 мг (1—2 таблетки) 3 раза в день, длитель-

ность курса — от 4 нед до нескольких месяцев. 

Существуют данные об эффективности применения

комплексного энергокорректора антиоксиданта цитофла-

вина в дозе 425 мг 4 раза в сутки в течение 50 дней для кор-

рекции клинических симптомов хронической ишемии

(жалоб, микроочаговых неврологических симптомов, асте-

нии, тревоги и депрессии, качества сна и интегрального

показателя качества жизни) с сохранением достигнутых

клинических эффектов в последующие 2—4 мес (З.А. Сус-

лина и соавт., 2006). 

Еще одним очень важным моментом адекватной тера-

пии и профилактики начальных форм сосудистых энцефа-

лопатий является гармоничное сочетание психотерапевтиче-
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ПРОЛОНГИРОВАННОГО ВАЛЬПРОАТА НАТРИЯ (ДЕПАКИНА ХРОНОСФЕРА®) 

КАК ПРЕПАРАТА ПЕРВОЙ ЛИНИИ В ЛЕЧЕНИИ ЭПИЛЕПСИИ
Е.Д. Белоусова, А.Ю. Ермаков
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Цель исследования – получение дополнительных данных о краткосрочной безопасности и эффективности вальпроата пролонгированного действия

(Депакина Хроносфера®, «Санофи-Авентис», Франция) как монотерапии первого ряда и как дополнительной терапии у детей и взрослых с эпилепсией.

Материал и методы. В открытое несравнительное проспективное краткосрочное исследование включено 1010 пациентов в возрасте от 1 мес до

72 лет (средний возраст — 10,9±12,4 года). 300 (29,70%) пациентов имели неуточненную эпилепсию, 40 (3,96%) – идиопатическую фокальную,

428 (42,38%) – предположительно симптоматическую и симптоматическую фокальную, 171 (16,93%) – идиопатическую генерализованную, 71

(7,03%) – эпилептическую энцефалопатию, 52 (5,15%) – синдром Веста.

Стартовая доза Депакина Хроносфера® составляла 10–15 мг/сут, средняя терапевтическая доза – 20–30 мг/кг/сут. При отсутствии адекватного

ответа доза могла быть увеличена до 50–60 мг/кг/сут под тщательным контролем состояния пациента. Депакин Хроносфера® применялся как в

режиме монотерапии, так и в комбинации с другими антиэпилептическими препаратами (АЭП). Продолжительность наблюдения — не менее 2 мес. 

Результаты исследования. Наиболее частой причиной назначения Депакина Хроносфера® было отсутствие эффекта от предыдущего лечения

АЭП (24,7% случаев), а также удобство применения. На фоне терапии у 405 (40,10%) пациентов эпилептические приступы прекратились, у 248
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ского и фармакологического воздействия. К основным проб-

лемам современных реабилитационных мероприятий отно-

сится недооценка важности психотерапевтической работы и

практически полная замена ее медикаментозной терапией.

Однако подобный подход обычно позволяет лишь блокиро-

вать депрессивную симптоматику, не устраняя ее глубинных

причин, при этом не удается выработать стратегию психоло-

гической защиты, в итоге — частые рецидивы депрессивных

эпизодов в более поздний период. Если глубинные причины

дисфорических расстройств не устраняются психотерапев-

тическими методами, возможно усугубление и психологиче-

ских, и неврологических нарушений даже при нетяжелой

очаговой симптоматике, обусловленной хронической сосу-

дистой патологией.
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(24,55%) их количество снизилось на 75%, у 272 (26,93%) – на 50%, у 55 (5,45%) терапия не дала эффекта, у 7 (0,69%) отмечена аггравация

приступов, у 23 (2,28%) информация о динамике частоты эпилептических приступов не получена. Поскольку Депакин Хроносфера® предназначен

преимущественно для детей дошкольного возраста и для более старших пациентов, испытывающих трудности при приеме таблетированных

форм препарата, основную группу в исследовании составили дети младше 7 лет. Тем не менее препарат активно назначали и детям старше 7

лет, и взрослым. Это связано не только с интересом врачей к новой лекарственной форме, но и с удобством ее применения. Нежелательные явле-

ния отмечались у 8,91% больных. Спектр и частота побочных эффектов соответствовали таковым в схожих исследованиях.

Выводы. Исследование показало, что использование Депакина Хроносфера® в комбинированном лечении и монотерапии эпилепсии у взрослых и

детей эффективно и безопасно. Низкий уровень отмены препарата свидетельствует о его хорошей переносимости и эффективности, а также

об удобстве применения, особенно у детей раннего дошкольного возраста. Использование Депакина Хроносфера® является перспективным в те-

рапии эпилепсии у взрослых и детей.

Ключевые слова: эпилепсия, антиэпилептические препараты, Депакин Хроносфера.
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ЭПИДЕМИОЛОГИЧЕСКИЕ И КЛИНИКО-ПСИХОЛОГИЧЕСКИЕ ОСОБЕННОСТИ ГОЛОВНОЙ БОЛИ 
У УЧАСТНИКОВ ЛОКАЛЬНЫХ ВОЕННЫХ КОНФЛИКТОВ

Е.В. Михайлова, К.А. Якунин, А.П. Рачин
Смоленская государственная медицинская академия

Головная боль (ГБ) – актуальная проблема современной медицины. Целью исследования явилось изучение структуры, а также клинико-психологи-

ческих аспектов ГБ у участников локальных военных конфликтов (ЛВК). Среди обследованных участников ЛВК (n=162) жалобы на ГБ были у

69,8%. Представлены клинико-психологические особенности посттравматической ГБ и головной боли напряжения в зависимости от вида ЛВК.

Ключевые слова: посттравматическая головная боль, головная боль напряжения.

Контакты: Андрей Петрович Рачин Andrey_ratchin@mail.ru

ДИАГНОСТИЧЕСКОЕ ЗНАЧЕНИЕ ФЕНОМЕНА ДЕЖА ВЮ В КЛИНИКЕ ГЛИАЛЬНЫХ ОПУХОЛЕЙ ГОЛОВНОГО МОЗГА
П.Н. Власов1, А.В. Червяков1, С.В. Ураков2, А.А. Солоха2

1МГМСУ, 2НИИ нейрохирургии им. акад. Н.Н. Бурденко РАМН, Москва

При растущих глиальных опухолях более чем в трети наблюдений первым и единственным симптомом болезни оказываются эпилептические при-

падки. Нередко эпилептический приступ характеризуется лишь психопатологическими нарушениями, которые часто игнорируются как пациен-

тами, так и врачами. Одним из таких симптомов может быть феномен дежа вю (ДВ). Его особенностью является то, что он встречается как

у здоровых, так и у лиц с разной патологией головного мозга. Целью настоящей работы было изучение феномена ДВ в клинике глиальных опухолей

головного мозга (ОГМ). Обследован 161 человек (средний возраст – 29,2±6,4 года; 47% мужчин): 129 здоровых и 32 пациента с ОГМ. В клинике

ОГМ с эпилептическими припадками ДВ является частым симптомом, встречается при поражении преимущественно правой височной доли и со-

четается с генерализованными судорожными припадками и обонятельными галлюцинациями. Частота ДВ при ОГМ достигает нескольких раз в

день, длительность – несколько (до 5) минут, характеризуется отрицательной эмоциональной окраской и сопровождается страхом. 

Ключевые слова: дежа вю, опухоли головного мозга, дереализация, психопатологическая симптоматика.

Контакты: Павел Николаевич Власов vpn_neuro@mail.ru

ЛЕЧЕНИЕ ОСТРОЙ НЕСПЕЦИФИЧЕСКОЙ БОЛИ В СПИНЕ В АМБУЛАТОРНОЙ ПРАКТИКЕ
О.Н. Герасимова1, В.А. Парфенов2

1Поликлиники №2 и №6 ЗАО «Медицинские услуги», Москва; 2ММА им. И.М. Сеченова

70 пациентов (40 женщин и 30 мужчин, средний возраст – 46,5±15,0 года) с острой неспецифической болью в спине различной локализации на-

блюдались в условиях поликлиники с целью изучения эффективности лекарственной терапии, основанной на мелоксикаме (мовалисе), без исполь-

зования методов физио-, иглорефлексо- и мануальной терапии. Пациенты принимали мовалис в дозе по 15 мг/сут внутрь или внутримышечно по

15 мг/сут до 5 дней, затем — по 15 мг/сут внутрь. Большинство (56 пациентов) принимали также миорелаксанты (преимущественно мидо-

калм). В результате лечения боль в спине полностью прошла или уменьшилась (с 7,8±1,4 до 1,14±0,95 балла по визуальной аналоговой шкале), уро-

вень повседневной активности достиг исходного, при этом длительность заболевания составила менее 2 нед (в среднем — 11 дней). Побочные эф-

фекты лечения наблюдались в единичных случаях, они были легко выражены и носили преходящий характер. Представлены истории болезни 2 па-

циентов, у которых лечение мовалисом было эффективно в тех случаях, когда использование других нестероидных противовоспалительных пре-

паратов не дало положительных результатов.

Ключевые слова: острая неспецифическая боль в спине, мелоксикам (мовалис). 

Контакты: Владимир Анатольевич Парфенов vladimirparfenov@mail.ru 

ФАРМАКОЭПИДЕМИОЛОГИЧЕСКИЕ ПОКАЗАТЕЛИ ПРИМЕНЕНИЯ СИЛЬНЫХ ОПИОИДОВ В САНКТ-ПЕТЕРБУРГЕ 
(В СВЕТЕ РАЗЛИЧИЙ В ПОДХОДАХ К ИСПОЛЬЗОВАНИЮ ПРЕПАРАТОВ ЭТОЙ ГРУППЫ В РОССИИ И МИРЕ)

М.В. Пчелинцев, Э.Э. Звартау, А.Н. Кубынин
Санкт-Петербургский государственный медицинский университет им. акад. И.П. Павлова

Рассмотрены фармакоэпидемиологические показатели потребления сильных опиоидов в Санкт-Петербурге в 2000–2009 гг. Проведено сопостав-

ление этих показателей с данными ряда стран мира, в частности со Скандинавскими странами, близкими к Санкт-Петербургу по численности

населения. Проведен анализ причин различий потребления сильных анальгетиков, подходов к назначению препаратов этой группы при боли неон-

кологического генеза, в частности, вызываемой неврологическими заболеваниями.

Ключевые слова: фармакоэпидемиология, боль, опиоиды, морфин, фентанил.

Контакты: Михаил Владимирович Пчелинцев apis@spmu.rssi.ru

ПСИХОФАРМАКОТЕРАПИЯ ФОБИЧЕСКИХ И ОБСЕССИВНО-КОМПУЛЬСИВНЫХ РАССТРОЙСТВ 
ПРИ СОСТОЯНИЯХ ШИЗОФРЕНИЧЕСКОГО СПЕКТРА

А.В. Павличенко, Л.Г. Кессельман
ГОУ ВПО РГМУ, Москва; ГКПБ №1 им. Н.А. Алексеева, Москва

Описаны результаты психофармакотерапии обсессивно-фобических расстройств (ОФР) в структуре состояний шизофренического спектра. По-

казано, что при выборе терапии нужно учитывать не только клинико-динамические особенности ОФР, но и динамику шизофренического процес-
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са и структуру коморбидных психических расстройств. Выделены варианты ОФР, которые ассоциируются с лучшим и худшим прогнозом в плане

медикаментозной терапии. 

Ключевые слова: обсессивно-фобические расстройства, психофармакотерапия, расстройства шизофренического спектра.
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АНТИТРОМБОЦИТАРНАЯ ТЕРАПИЯ ВО ВТОРИЧНОЙ ПРОФИЛАКТИКЕ ИШЕМИЧЕСКОГО ИНСУЛЬТА
А.В. Фонякин, Л.А. Гераскина

Научный центр неврологии РАМН, Москва

Показано, что подходы к профилактике повторного инсульта с помощью антитромбоцитарной терапии столь же многообразны, как и сами его

причины. Диагностика кардиоэмболического инсульта (КЭИ), особенно у пациентов с фибрилляцией предсердий (ФП), не должна ограничивать

выбор антитромботического средства только оральными (непрямыми) антикоагулянтами (ОАК). При невозможности назначения ОАК в качест-

ве разумной альтернативы может рассматриваться антитромбоцитарная терапия, в том числе комбинированная (клопидогрел + АСК). Подхо-

ды к выбору оптимального антитромбоцитарного препарата при некардиоэмболических инсультах не менее сложны, поскольку атеросклероз

представляет собой системное сосудистое заболевание, а постинсультный период характеризуется повышенным риском не только повторного

инсульта, но и коронарных катастроф. Сделан вывод, что выбор антитромбоцитарного средства должен осуществляться с учетом мультифо-

кальности атеросклероза, ассоциированных клинических состояний, наличия сахарного диабета, интервенционных внутрисосудистых вмеша-

тельств и степени индивидуального риска всех сердечно-сосудистых осложнений.

Ключевые слова: ишемический инсульт, вторичная профилактика, антитромбоцитарная терапия.
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АЦЕТИЛСАЛИЦИЛОВАЯ КИСЛОТА И ПРОФИЛАКТИКА ИНСУЛЬТА У БОЛЬНЫХ ГРУППЫ ВЫСОКОГО РИСКА
И.С. Явелов

ГКБ №29, Москва

Охарактеризована роль ацетилсалициловой кислоты при профилактике инсульта у больных с клиническими проявлениями атеросклероза или по-

тенциальным источником тромбоэмболии из левых отделов сердца. Анализируются подходы к профилактике наиболее частых осложнений, свя-

занных с приемом ацетилсалициловой кислоты. 

Ключевые слова: ацетилсалициловая кислота, инсульт, профилактика.
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ЦИТИКОЛИН В ЛЕЧЕНИИ ИНСУЛЬТА И СОСУДИСТЫХ КОГНИТИВНЫХ НАРУШЕНИЙ
В.А. Парфенов

ММА им. И.М. Сеченова

Цитиколин (цераксон) используется в качестве нейропротектора в лечении острой стадии инсульта и сосудистых когнитивных расстройств.

В экспериментальных исследованиях на животных показано, что цитиколин уменьшает размеры церебрального инфаркта и увеличивает степень

функционального восстановления. В ходе нескольких клинических исследований доказана эффективность цитиколина, применяемого внутривенно

или перорально, начиная с 1-х суток ишемического инсульта или кровоизлияния в мозг, в отношении восстановления неврологических функций.

Цитиколин эффективен при расстройствах памяти и поведения у пожилых больных, страдающих хроническим цереброваскулярным заболевани-

ем. Отмечается безопасность применения цитиколина при инсульте и сосудистых когнитивных расстройствах. 

Ключевые слова: инсульт, ишемический инсульт, кровоизлияние в мозг, сосудистые когнитивные расстройства, цитиколин.
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МИЛЬГАММА И МИЛЬГАММА КОМПОЗИТУМ В ЛЕЧЕНИИ НЕВРОЛОГИЧЕСКИХ ЗАБОЛЕВАНИЙ
Н.В. Пизова

Ярославская государственная медицинская академия

В настоящее время витамины группы В используются для лечения большого круга неврологических заболеваний. Проведенные многочисленные ис-

следования показали позитивное влияние препаратов Мильгамма и Мильгамма композитум на субъективные и объективные клинические показа-

тели у больных с различными поражениями нервной системы: алкогольной и диабетической полиневропатией, тригеминальной невралгией, диско-

генной пояснично-крестцовой радикулопатией и др. 

Ключевые слова: бенфотиамин, неврологические заболевания.
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КОМПЛЕКСНАЯ ТЕРАПИЯ ГИПЕРТОНИЧЕСКОЙ И СМЕШАННОЙ ЭНЦЕФАЛОПАТИИ
С.А. Румянцева
РГМУ, Москва

Одной из главных причин возникновения и прогрессирования разных видов сосудистой патологии является артериальная гипертензия (АГ). Связан-

ные с ней функциональные и морфологические нарушения состояния вещества головного мозга проявляются тяжелыми симптомокомплексами ги-

пертонической энцефалопатии (ГЭ), которые требуют постоянной коррекции. Меры для профилактики и лечения всех сердечно-сосудистых за-

болеваний, в том числе ГЭ, включают адекватную коррекцию АГ, расстройств энергетического нейронального гомеостаза, а также гармоничное

сочетание психотерапевтического и фармакологического воздействия.

Ключевые слова: артериальная гипертензия, гипертоническая энцефалопатия, астения, коррекция, актовегин.
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