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Отмеченные тенденции особенно ак"

туальны для Украины. Среди всех стран

постсоветского пространства Украина

является наиболее «старым» государс"

твом с весьма неблагоприятным сочета"

нием высоких темпов старения населе"

ния и отрицательных показателей его

воспроизводства [16]. Доля лиц пенси"

онного возраста в Украине в настоящее

время составляет 23"25% всей популя"

ции; согласно прогнозам демографов, к

2025 г. этот показатель превысит 30%

[16]. В связи с этим изучение проблемы

сенильных деменций, в настоящее вре"

мя являющейся одним из наиболее акту"

альных исследовательских направлений

как в области геронтологии, так и в нев"

рологии и психиатрии [5, 8, 13, 29], для

отечественной медицины представляет

особое значение. 

По современным представлениям, се"

нильные деменции подразделяются на

нейродегенеративные (преимуществен"

но болезнь Альцгеймера – БА), сосудис"

тые (сосудистая дистония – СД) и сме"

шанные формы. В 2000 г. в мире насчи"

тывалось 20 млн больных с деменциями

различного генеза [7], из них свыше

12 млн пациентов с БА, и, по различным

прогнозам, к 2050 г. возможно увеличе"

ние их числа до 100 млн, что соответ"

ствует уровню эпидемии [19].

Согласно эпидемиологическим дан"

ным, в странах Европы БА составляет

54% всех случаев деменций, СД – около

16%, еще примерно 30% приходится на

долю смешанных нейродегенеративно"

сосудистых вариантов и других, более

редких, нозологий дегенеративного

характера [6, 7, 14]. В то же время, учи"

тывая возраст пациентов с БА, в боль"

шинстве случаев у них выявляются кли"

нически значимые нарушения мозгово"

го кровообращения, поэтому в отноше"

нии упомянутой категории больных все

же корректнее говорить о смешанной

нейродегенеративно"сосудистой приро"

де дементного процесса.

Что касается собственно сосудистой

формы деменций, то здесь темпы роста

заболеваемости также впечатляют –

в среднем на 40% за 5 лет [9], при этом

в Украине именно СД является наиболее

распространенной формой деменции:

на ее долю приходится 42% [14], что свя"

зано с высокой частотой цереброваску"

лярной патологии и меньшей продолжи"

тельностью жизни по сравнению с раз"

витыми странами, т. е. значительная

часть населения Украины просто не до"

живает до возраста манифестации БА.

Вместе с тем и в большинстве случаев

указанной патологии в той или иной

степени выявляется также нейродегене"

ративный компонент, поэтому в данной

ситуации в реальной клинической прак"

тике значительно чаще, чем это отража"

ется в официальной статистике, встре"

чаются не изолированные сосудистые,

а смешанные формы деменций, что

определяет терапевтическую стратегию

у таких больных.

Одной из ведущих проблем современ"

ной неврологии является ранняя диа"

гностика и эффективная фармакотера"

пия начальных этапов когнитивных

расстройств. Эта проблема уже давно

вышла за рамки собственно гериатрии,

поскольку первые проявления когни"

тивного дефицита сегодня зачастую

диагностируются уже в 50"60"летнем

возрасте. Хронический стресс, неблаго"

приятная экологическая ситуация, зло"

употребление алкоголем – все это спо"

собствует существенному «омоложе"

нию» нарушений когнитивных функ"

ций. Ослабление памяти, внимания,

способности к концентрации и обуче"

нию, как правило, умеренно выражен"

ное и не носящее характер динамичес"

кого, прогрессирующего процесса, яв"

ляется одним из наиболее характерных

возрастзависимых феноменов.

В то же время у определенной доли

пожилых и старых людей развиваются

более выраженные когнитивные рас"

стройства, имеющие характер прогреди"

ентной множественной когнитивной

недостаточности и отражающие гетеро"

генность когнитивных сдвигов с возрас"

том. Такая степень когнитивных рас"

стройств получила название «мягкое

когнитивное снижение» (mild cognitive

impairment), или синдром МКС [2, 8, 25].

В отличие от возрастной когнитивной

дисфункции МКС – прогрессирующее

состояние, как правило, трансформиру"

ющееся в деменцию. Риск подобной

трансформации составляет 10"15% слу"

чаев в год [17]. Таким образом, своевре"

менная диагностика возрастной когни"

тивной дисфункции и синдрома МКС,

равно как и разработка методов терапии

этих состояний, представляется весьма

важной, поскольку позволяет улучшить

социальную и бытовую адаптацию еще

недементных, социально активных лю"

дей и отсрочить наступление деменции

в случае синдрома МКС.

� Как известно, ведущим нейрохими�
ческим механизмом развития демен�

ций (БА, а также смешанных нейродеге�
неративно�сосудистых форм) является
выраженная дегенерация холинергических
нейронов и, соответственно, значительное
снижение уровня ацетилхолина в коре и
подкорковых структурах [21, 35]. 

По современным представлениям,

именно холинергическая медиация иг"

рает ведущую роль в регуляции процес"

сов памяти и когнитивных функций

[21], поэтому ослабление холинергичес"

ких влияний непосредственно связано

с основным клиническим проявлением

БА – синдромом слабоумия. Выражен"

ность холинергических нарушений кор"

релирует со степенью деменции и ги"

белью нейронов. Увеличение концен"

траций ацетилхолина в мозге, в свою

очередь, способствует росту нейронов и

увеличению числа синапсов, т. е. оказы"

вает выраженный нейропластический

эффект [25].

Вместе с тем известно, что ослабление

холинергических процессов в мозге яв"

ляется одним из наиболее характерных

феноменов его старения, создающим тот

фундамент, на котором развивается

собственно возрастное снижение когни"

тивных функций и формируется основа

клинической картины деменций всех

типов [18, 23]. Поэтому холинергичес"

кая фармакотерапия и фармакопрофи"

лактика сегодня могут рассматриваться

в качестве обоснованного патогенети"

ческого воздействия на механизмы раз"

вития как БА и других форм деменций,

так и синдрома МКС [2, 9, 31, 35].

� Среди всех потенциальных методов
активации холинергических процес�

сов в мозге наиболее популярным на се�
годняшний день являются ингибиторы
ацетилхолинэстеразы (ИАХЭ). 

На сегодняшний день именно ИАХЭ

являются единственной группой лекар"

ственных средств, удовлетворяющих

потребности клинической практики

в случае деменции, т. е. способны оказы"

вать клинически значимый терапевти"

ческий эффект при удовлетворительном

уровне побочного действия [1, 5, 36, 40].

Ингибирование активности ацетилхо"

линразрушающего фермента – ацетилхо"

линэстеразы – имеет своим следствием

повышение синаптической концентрации

медиатора и, соответственно, усиление

физиологических эффектов, опосредуе"

мых взаимодействием ацетилхолина

с постсинаптическими холинорецептора"

ми. Кроме того, под влиянием ИАХЭ сни"

жается повышенная активность глутамат"

ергической нейромедиации и, соответ"

ственно, ослабляется другое важное звено

патогенеза деменций, связанное с избы"

точной активацией глутаматергических

процессов в мозге [13], а также тормозит"

ся образование амилоида, ослабляются

воспалительные процессы, имеющие важ"

ное значение при дегенеративной и сосу"

дистой патологии, усиливается перфузия

мозга, замедляется нарастание атрофии

корковых структур [10, 31, 41]. 

Таким образом, ИАХЭ сегодня можно

рассматривать как препараты не только

заместительной, но и патогенетической,

болезньмодифицирующей терапии [10],

а также как инструмент фармакопрофи"

лактического воздействия при синдроме

МКС с точки зрения предотвращения

или торможения развития клинической

картины деменции. 

Одним из наиболее интересных

с точки зрения механизмов действия,

клинико"фармакологических эффектов

и перспектив практического примене"

ния препаратов ИАХЭ является галанта"

мин. Это природное соединение, алка"

лоид, получаемый из клубней и цветов

некоторых видов подснежника (Galan"

thus). Механизмы действия галантамина

уникальны как для препаратов ИАХЭ,

так и для нейрофармакологических

средств в целом [33]. Помимо того что

галантамин является мощным обрати"

мым селективным ингибитором ацетил"

холинэстеразы, он обладает исключи"

тельно своеобразным действием в отно"

шении никотиновых Н"холинорецепто"

ров, не свойственным другим ИАХЭ и

весьма перспективным в плане клини"

ческого применения данного препарата.

Как уже упоминалось выше, в результа"

те ингибирования ацетилхолинэстеразы

достигается повышение синаптической

концентрации ацетилхолина. В то же вре"

мя галантамин путем взаимодействия

с пре" и постсинаптическими Н"холино"

рецепторами обеспечивает так называе"

мую аллостерическую модуляцию указан"

ных рецепторов, за счет чего повышается

их чувствительность к естественному ме"

диатору – ацетилхолину [47], происходит

активация рецептор"эффекторных реак"

ций через повышение интенсивности

ионных токов в клеточной мембране [24],

а также усиливается выброс ацетилхолина

из нервного волокна в синаптическую

щель. В итоге происходит мощная поли"

компонентная активация холинергичес"

ких процессов, опосредуемых Н"холино"

рецепторами. По современным представ"

лениям, Н"холинорецепторы мозга явля"

ются важнейшим звеном регуляции

когнитивных функций, памяти, психо"

эмоционального баланса, поведенческих

реакций и т. д. [42, 44], очевидно, за счет

регуляции соотношения активности воз"

буждающих и тормозных нейромедиато"

ров [3]. Известно, что снижение числа

Н"холинорецепторов в неокортексе и

гиппокампе тесно коррелирует с выра"

женностью когнитивных и поведенчес"

ких расстройств при БА и других видах

деменций и с тяжестью клинической кар"

тины заболевания в целом [43, 48], а сти"

муляция Н"холинорецепторов приводит

к улучшению когнитивных функций, па"

мяти, психомоторных реакций [39, 48]. 

Важнейшей составляющей механиз"

мов действия галантамина, не свой"

ственной другим ИАХЭ, следует считать

чрезвычайно важный в клиническом

плане нейропротекторный эффект, до"

стигаемый различными путями:

– стимуляцией процессов нейроплас"

тичности;

– торможением процесса апоптоза

нейронов;

– снижением образования и накопле"

ния бета"амилоида в нейронах;

– ослаблением воспалительных реак"

ций в мозге за счет блокады образования

цитокинов клетками микроглии;

– антигипоксическим действием

(предотвращением развития лактацидо"

за) [4, 22, 32, 49].

Таким образом, по разнообразию

своих фармакологических эффектов,

комплексности воздействия на пато"

генетические пути развития когнитив"

ного дефицита и основных клиничес"

ких проявлений деменции, а также на

фундаментальные механизмы старения

мозга (возрастное ослабление холинер"

гической нейромедиации и процессов

нейропластичности, активация процес"

са апоптоза, нейрональная гипоксия)

галантамин не имеет аналогов среди

Галантамин и его возможности в фармакотерапии
когнитивных расстройств

Проблема постарения населения, особенно в развитых странах, в настоящее время является одной
из ведущих экономических, социальных и медицинских проблем. Значительное увеличение доли

лиц пожилого и старческого возраста выдвигает на одно из первых мест в современной медицине
задачу эффективной диагностики и лечения различных форм возрастзависимой патологии. 
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препаратов нейротропного типа дейс"

твия и потому заслуживает особого

внимания как инструмент выбора

в стратегии фармакотерапии и фармако"

профилактики возрастзависимых когни"

тивных нарушений и деменций различ"

ного генеза.

� Достаточное количество проведен�
ных клинических исследований эф�

фективности галантамина, выполненных
в самом современном дизайне (рандомизи�
рованные двойные слепые плацебо кон�
тролируемые), позволяет обосновать целе�
сообразность широкого применения дан�
ного препарата.

При лечении галантамином пациен"

тов с БА [26, 30, 34] и СД [27, 37] сроком

до 6 мес была выявлена его эффектив"

ность в отношении улучшения общего

состояния, когнитивных функций и

нормализации поведенческих рас"

стройств. Особо следует подчеркнуть

благоприятные эффекты препарата в те"

рапии одной из наиболее сложных

в фармакотерапевтическом плане нозо"

логических форм – деменции с тельца"

ми Леви [11].

Важно отметить долгосрочный харак"

тер благоприятных клинических эффек"

тов, подтвержденных исследованиями

сроком до 12 [45], 24 [37] и 36 мес [46],

причем последнее наблюдение выявило

80"процентную эффективность галанта"

мина при лечении на протяжении 3 лет,

что, учитывая низкие параметры кура"

бельности всех видов деменции, являет"

ся очень высоким показателем. Поэтому

считается, что именно при длительном

применении влияние этого препарата,

как и других ИАХЭ, является особенно

ощутимым [12].

В конечном итоге можно сделать вы"

вод о значительном замедлении про"

грессирования когнитивного дефицита

у пациентов с легкой и умеренной де"

менцией различного генеза. Здесь следу"

ет отметить и такой важный аспект лече"

ния галантамином, как доказанная

медико"социальная эффективность,

а именно: улучшение качества жизни

пациентов, снижение психологической

нагрузки на членов семьи и обслужива"

ющий персонал и т. д. [46]. 

Важно понимать, что клинические

преимущества галантамина в полной

мере реализуются при деменциях легкой

и умеренной степени тяжести. При тя"

желых клинических формах лечение

данным препаратом и другими ИАХЭ,

как правило, является малоэффектив"

ным. Это, однако, не исключает воз"

можности хотя бы минимального пози"

тивного действия в ряде случаев при

выраженном синдроме слабоумия и, со"

ответственно, оправдывает попытки

фармакотерапевтического воздействия

даже у таких больных. Аналогично

благоприятные терапевтический и про"

филактический эффекты галантамина

в отношении коррекции когнитивных

нарушений доказаны и при синдроме

МКС нейродегенеративного и сосудис"

того генеза [15, 28, 38], когда в полной

мере реализуются нейромедиаторные

механизмы действия препарата.

В целом следует подчеркнуть дозо"

зависимый характер эффектов галанта"

мина, что заставляет стремиться к при"

менению максимальных рекомендован"

ных доз [12, 20]. В этой связи заслужива"

ет внимания проблема безопасности

данного препарата. 

Необходимо отметить, что галанта"

мин – один из наиболее безопасных

препаратов среди ИАХЭ и других

средств лечения деменций.  Его побоч"

ные эффекты в основном определяются

холиномиметическими эффектами

и, как правило, не относятся к категории

серьезных. Чаще других отмечаются дис"

пепсические расстройства, потеря аппе"

тита, головокружение. Кардиологичес"

кие (гипотензия, нарушения проводи"

мости миокарда, аритмии) и неврологи"

ческие (парестезии, мышечные спазмы)

осложнения встречаются достаточно ред"

ко (менее 5%), при этом мышечная сла"

бость – характерное осложнение других

холиномиметических средств – при при"

еме терапевтических доз галантамина

практически не встречается [50].

Эффективная суточная доза галан"

тамина составляет 10"40 мг (чаще

15"30 мг/сут). Процедура титрования

достаточно проста: стартовую дозу 5 мг

2 раза в сутки после 4 нед терапии мож"

но повысить до 10 мг 2"3 раза в сутки.

При умеренных нарушениях функции

печени и почек суточная доза не должна

превышать 15 мг, а при тяжелых пораже"

ниях указанных органов прием

препарата не рекомендуется. 

� Галантамин сегодня следует рас�
сматривать как эффективное и до�

статочно безопасное средство для лечения
всех форм деменций и когнитивных рас�
стройств с высоким терапевтическим по�
тенциалом и широкими перспективами. 

Среди препаратов галантамина на

фармацевтическом рынке Украины осо"

бого внимания заслуживает Нивалин

производства компании «Софарма»

(Болгария). Надо подчеркнуть, что имен"

но в Болгарии впервые в мире из клубней

и цветов подснежника был выделен га"

лантамин. И сегодня только в производ"

стве Нивалина используются раститель"

ное сырье, специально выращиваемое

в экологически чистой горной зоне Бол"

гарии, и оригинальная технология полу"

чения алкалоида. Именно Нивалин

с полным правом может быть назван ис"

тинно натуральным препаратом галанта"

мина. Это – единственный в Украине

препарат галантамина, выпускаемый как

в пероральной (таблетки по 5 мг и 10 мг),

так и в парентеральной (раствор для

инъекций 1 мг/мл, 2,5 мг/мл, 5 мг/мл,

10 мг/мл) формах. Подобное разнообра"

зие дозовых форм позволяет максималь"

но индивидуализировать схемы и курсы

лечения с учетом тяжести клинической

картины и сопутствующих заболеваний.

Хотя, как правило, для лечения демен"

ций применяется пероральная форма

препарата, однако при наличии выра"

женных поведенческих расстройств
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Таблетки галантамина гидробромида по 5 и 10 мг, ампулы по 1, 2,5, 5 и 10 мг.

Продолжение на стр. 68.
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и связанных с этим затруднений в обес"

печении перорального приема возможно

применение парентерального пути введе"

ния, что создает возможность клиничес"

кого маневра в различных ситуациях и

облегчает алгоритм действий врача.

Дальнейшее расширение сферы при"

менения Нивалина в неврологической и

гериатрической практике может спо"

собствовать прогрессу в лечении демен"

ций и когнитивных нарушений различ"

ного генеза. На фоне достаточно огра"

ниченного арсенала антидементных

средств в отечественной медицинской

практике возможности Нивалина вы"

глядят сегодня весьма многообещающе

и заслуживают дальнейшего изучения.
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Галантамин и его возможности в фармакотерапии
когнитивных расстройств

С.Г. Бурчинский, к.м.н., профессор, ГУ «Институт геронтологии АМН Украины», г. Киев
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Первичная (открытоугольная) глаукома
в практике семейного врача

Тонометрия глаза – ведущий метод ранней диагностики глаукомы в условиях
общеврачебной практики. Для глаукомы характерно длительное хроническое

течение. Промежуток времени между поражением обоих глаз может длиться
от нескольких месяцев до 1$2 лет, но иногда этот интервал достигает 10$15 лет.

Появление в клинической практике индикатора ИГД"02 diathera предоставило возможность

получения цифрового результата оценки тензии через веко глаза без использования

инвазивных методик.

Принцип действия индикатора ИГД"02 основан на обработке функции ускорения движения

штока (измерительного датчика) в результате его свободного падения и взаимодействия

с упругой поверхностью глаза через веко. Оригинальные технические решения в сочетании

с отработанной методикой измерения позволили решить сложную задачу – исключить влияние

индивидуальных особенностей века на результаты тонометрии. Прибор создан с учетом

требований, предъявляемых к современным офтальмотонометрам, – достаточная точность

измерения, быстродействие, портативность, простота в использовании – и идеально подходит

для условий общей врачебной практики. Возможность достоверного определения уровня

внутриглазного давления при патологии роговицы, в том числе при изменении толщины ее

центральной зоны после рефракционных операций, широко распространенных в последнее

время, является безусловным преимуществом этого тонометра. 

Транспальпебральный склеральный индикатор ИГД"02 более удобен для медицинской

практики в странах, где традиционно используется тонометрия по Маклакову. Возможность

измерения офтальмотонуса в положении лежа или сидя значительно облегчает проведение

тонометрии больным с патологией позвоночника, дыхательной системы и ожирением,

уменьшает риск ошибок, связанных с горизонтальным положением тела у пациентов

гиперстенического телосложения. Каждое измерение проводится не более 3 с средним

медицинским персоналом, что существенно экономит время при обследовании. При точном

соблюдении методики проведения процедуры результаты измерения ВГД индикатором ИГД"02

сопоставимы с результатами, получаемыми на тех же глазах тонометром Маклакова массой 10 г.

Таким образом, процедура офтальмотонометрии стала простой и безопасной. При ее

проведении не требуется анестезия и антисептическая обработка глаза, стерилизация рабочей

поверхности прибора; отсутствует риск занесения инфекции и аллергической реакции глаза.

Офтальмотонометрия с использованием индикатора ИГД"02 расширила возможности врача

общей практики при массовых профилактических осмотрах, проведении суточного

мониторинга офтальмотонуса, позволила измерять ВГД у пациентов с хроническим

конъюнктивитом, патологией роговицы, после сквозной кератопластики, керато"

протезирования, лазерной рефракционной коррекции зрения, при высоких степенях

аметропии, астигматизма, при контактной коррекции – не снимая линз.

Транспальпебральный склеральный индикатор внутриглазного давления ИГД"02 diathera

рекомендован Ассоциацией врачей общей практики (семейных врачей) РФ в перечне

обязательного оборудования при оснащении амбулаторий врачей общей практики.
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