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Выявленная учеными трехмерная система коорди�

нации и идентификации в головном мозге открывает

принципиально новые горизонты в понимании ней�

ронных механизмов, лежащих в основе пространст�

венных когнитивных функций. Это научный прорыв

в понимании механизмов ориентации в пространст�

ве и связи этой системы с другими видами высшей

нервной деятельности, например формированием

воспоминаний. В решении Нобелевского комитета

говорится, что оба открытия демонстрируют, что вы�

явленные учеными нервные клетки формируют

в мозге систему позиционирования, аналогичную

GPS.

Практическое значение научного открытия
Нарушения функционирования нервной системы –

одна из основных причин инвалидизации людей.

Несмотря на серьезное влияние этих нарушений на

здоровье человека и общество в целом, в настоящее

время не существует эффективных механизмов их

предотвращения или лечения.

Исследования ученых, удостоившихся Нобелев�

ской премии в этом году, имеют фундаментальный ха�

рактер. В то же время описанные ими принципы ко�

дирования информации, используемые мозгом, могут

применяться с целью коррекции патологии движений

у человека и при создании нейрокомпьютеров. 

Эпизодическая память нарушается при расстрой�

ствах нервной системы, среди которых деменция и

болезнь Альцгеймера. В случае развития болезни

Альцгеймера первой пораженной структурой являет�

ся именно гиппокампальная формация. Знания

о механизме функционирования системы ориента�

ции в пространстве могут быть полезны для изучения

причин снижения когнитивных функций у пациен�

тов при данной патологии. Результаты работы супру�

гов М.�Б. и Э.И. Мозер и Дж. О’Кифа помогают по�

нять биологический механизм, лежащий в основе

полной потери способности к пространственной

ориентации, наблюдаемой у пациентов. Согласно

данным Нобелевского комитета, открытие ученых

«дало ответ на вопрос, который в течение веков за�

нимал умы философов и ученых».

О лауреатах
Джон О’Киф (John O’Keefe)

родился 18 ноября 1939 года

в г. Нью�Йорке, в настоящее

время проживает в г. Лондоне,

имеет двойное гражданство

США и Великобритании.

В 1967 г. получил докторскую

степень в сфере физиологичес�

кой психологии в Университете

Макгилла (Канада). В настоящее время 75�летний

Дж. О’Киф работает в Великобритании, он является

профессором Института когнитивной неврологии и

кафедры анатомии Университетского колледжа Лон�

дона и членом Лондонского королевского общества.

Примечательно, что в 2014 г. ученый удостоился еще

одной престижной научной награды – премии Кавли

(Kavli Prize). Премия основана в 2008 г. и вручается

1 раз в 2 года за выдающиеся достижения в астрофи�

зике, нанотехнологиях и неврологии; призовой фонд

состоит из 1 млн долларов в каждой области.

Эдвард Ингьялд Мозер
(Edvard Ingjald Moser) родился

27 апреля 1962 года в г. Олесун�

не (Норвегия). Ученый получил

несколько научных степеней

в Университете Осло: в области

математики и статистики

(1985 г.), в сфере психологии и

нейробиологии (обе – в 1990 г.).

С 1994 по 1996 г. ученый вместе со своей женой прохо�

дил последипломную подготовку с Ричардом Морри�

сом в Центре неврологии Эдинбургского университета,

а также работал приглашенным сотрудником лабора�

тории Джона О’Кифа в Университетском колледже

Лондона. В 1996 г. он вернулся в Норвегию, вскоре

получил ученые звания доцента биологической пси�

хологии в Норвежском университете естественных и

технических наук (NTNU) в г. Тронхейме и параллель�

но – ординарного профессора неврологии в этом же

университете. В 2007 г. Э.И. Мозер стал основателем

Института системной неврологии Кавли (Kavli

Institute for Systems Neuroscience), директором кото�

рого является в настоящее время. Основная научная

цель возглавляемого ученым института – углубление

понимания роли нейронных цепей. Сосредоточив

внимание на системе пространственного восприятия

и памяти, сотрудники института рассчитывают

определить общие принципы работы нейронной сети

в коре головного мозга млекопитающих. 

Э.И. Мозер является членом Королевского Нор�

вежского общества наук и литературы, Норвежской

академии наук и Норвежской академии технологи�

ческих наук, а также иностранным членом�коррес�

пондентом Национальной академии наук США.

Мей�Бритт Мозер (May�Britt

Moser) родилась 4 января

1963 года в г. Фоснаваге (Норве�

гия). В 1990 г. она получила сте�

пень кандидата наук в области

психологии в Университете

Осло, а в 1995 г. – в области

нейрофизиологии за исследо�

вания, проведенные под руко�

водством профессора Пера Андерсена. В это же вре�

мя она познакомилась со своим будущим мужем

Эдвардом, и далее их научная биография сложилась

похожим образом: как и супруг, Мэй�Бритт продол�

жила исследования в Центре неврологии Эдинбург�

ского университета (1994�1996 гг.) и работала в лабо�

ратории профессора Джона О’Кифа. После возвра�

щения в Норвегию в 1996 г. получила должность

доцента биологической психологии в NTNU, с 2000 г.

продолжила научную деятельность в качестве про�

фессора неврологии этого же университета. В 2002 г.

М.�Б. Мозер вместе с супругом участвовала в созда�

нии Центра биологии памяти (Center for Neural

Computation), а в 2007 г. – Института системной

неврологии Кавли при NTNU. В настоящее время

М.�Б. Мозер является директором Центра биоло�

гии памяти, членом Норвежской академии наук и

литературы и Норвежской академии технологи�

ческих наук. Она стала одиннадцатой женщиной�

лауреатом Нобелевской премии в области физиологии

и медицины.

М.�Б. и Э.И. Мозер – первые норвежцы, удосто�

ившиеся Нобелевской премии в области физиоло�

гии и медицины; кроме того, это редкий случай,

когда награда вручена семейной паре. Ранее только

однажды премию в области физиологии и медици�

ны разделили супруги (в 1947 г. Карл Фердинанд и

Герти Тереза Кори получили премию за открытие

каталитического превращения гликогена). Награда

в размере 8 млн шведских крон (около 1,12 млн дол�

ларов США) будет разделена на две равные части

между профессором Дж. О’Кифом и супругами 

М.�Б. и Э.И. Мозер.

Как сообщил Горан К. Ханссон (Gоran K. Hans�

son), секретарь Нобелевского комитета по присуж�

дению премии в области физиологии и медицины,

при современном уровне развития науки выбор по�

бедителей среди множества высококвалифициро�

ванных номинантов – непростая задача. Первен�

ство отдается тем исследователям, научные дости�

жения которых привели к изменению парадигмы

в области физиологии или медицины, представле�

ния о жизни или подходов к медицинской практи�

ке в целом.

Источник: www.nobelprize.org

Подготовила Катерина Котенко З
У

З
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Из истории присуждения премии

* 27 ноября 1895 г. шведский изобретатель и пред�

приниматель Альфред Нобель подписал свое заве�

щание, отдав наибольшую часть своего состояния

на учреждение ряда премий. Премия в области фи�

зиологии и медицины стала третьей по счету награ�

дой, которую А. Нобель упомянул в своем завеща�

нии. Как указано в завещании А. Нобеля, одна из

премий присуждается «человеку, который сделал

наиболее важное открытие в области физиологии

или медицины». Размер состояния, составившего

будущий Нобелевский фонд, был равен приблизи�

тельно 62 млн фунтов стерлингов по нынешнему

курсу.

* Согласно статуту Нобелевского комитета, пре�

мия может быть поровну разделена между двумя ра�

ботами, каждая из которых заслуживает награды.

Если работа, которая вознаграждается, была выпол�

нена двумя или тремя учеными, премия будет вру�

чена им совместно. Ни в коем случае сумма премии

не может быть разделена между более чем тремя

людьми. В 38 случаях Нобелевская премия в облас�

ти физиологии и медицины присуждалась только

одному лауреату, 32 премии были разделены между

двумя учеными и 35 премий – между тремя. 

* В соответствии с требованиями к лауреатам на

присуждение Нобелевской премии в области физио�

логии и медицины, награждены могут быть только

исследователи. Соискателем премии может стать

ученый из любой страны мира – национальная или

расовая принадлежность в завещании А. Нобеля не

оговаривались. Вопреки распространенному мне�

нию, наличие научной степени не является

обязательным для участия.

* Самым молодым лауреатом Нобелевской пре�

мии в области физиологии и медицины за всю исто�

рию ее присуждения стал Фредерик Бантинг (1923),

которому на момент вручения премии было 32 года.

Ученый был награжден за исследования в области

лечения сахарного диабета и создание препарата

инсулина. Лауреатом Нобелевской премии в по�

чтенном возрасте стал Пейтон Раус (1966), которо�

му на момент вручения премии исполнилось 87 лет.

Свою награду он получил за исследование роли ви�

русов в канцерогенезе.

* Начиная с 1962 г., когда американские биологи

Джеймс Дьюи Уотсон и Фрэнсис Крик получили

Нобелевскую премию за открытие структуры ДНК,

наибольшее количество наград в области физиоло�

гии и медицины получают работы по молекулярной

биологии и исследования, посвященные изучению

ДНК. До этого момента большинство премий при�

суждались за испытания, касающиеся инфекцион�

ных заболеваний.

* В период с 1901 по 2014 г. лауреатами Нобелев�

ской премии в области физиологии и медицины

стали 207 человек. До настоящего времени ни

один из лауреатов не был награжден Нобелевской

премией дважды.
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По временному признаку различают транзиторную, острую и хроническую боль (дли�

тельность – более 3 мес). С патофизиологической точки зрения выделяют боль ноцицеп�

тивную, нейропатическую и психогенную. Боль воспринимается болевыми рецепторами

(ноцицепторами), раздражение которых запускает систему перцепции боли. Ноцицепторы

являются периферическим звеном, представляют собой свободные нервные некапсулиро�

ванные окончания древовидно разветвленных афферентных волокон.

Некоторые варианты боли нельзя трактовать однозначно, и в большинстве случаев прихо�

дится сталкиваться со смешанным типом боли, что требует комплексной терапии.

От боли в спине страдают около 90% взрослого населения мира. Дорсалгия – болевой

синдром (БС) в спине, обусловленный дистрофическими и функциональными изменениями

в тканях опорно�двигательного аппарата (дугоотростчатые суставы, межпозвонковый диск,

фасции, мышцы, сухожилия, связки) с возможным вовлечением смежных структур (коре�

шок, нерв). Среди всех видов дорсалгий на долю люмбалгии приходится около 70% случаев.

Боль в нижней части спины (БНС) характеризуется БС, мышечным напряжением или ригид�

ностью, которые локализуются ниже реберных краев и выше нижних ягодичных складок,

с наличием или без боли в ногах. Она может быть острой, а также носить хронический харак�

тер. БНС является пятой наиболее частой причиной всех посещений врача. В течение жизни

БНС возникает у 60�80% европейцев; распространенность тяжелых случаев составляет около

14%. Приблизительно 25% взрослых страдают БНС, и около 1/3 из них сообщают об ограни�

чении мобильности (затруднения в выполнении работы) вследствие персистирующих или ре�

цидивирующих эпизодов БНС. Клинически заболевание может протекать остро (до 3 нед)

или хронически (более 12 нед в году либо до 25 эпизодов болей в спине ранее).

• убеждения и отношение к боли в спине (пессимизм, пассивность, боязнь активнос�

ти и т.д.);

• поведенческие реакции (длительные периоды отдыха, сниженная активность, повы�

шение дозы курения и алкоголя с момента начала болей и др.);

• эмоциональные нарушения (депрессия, чувство бесполезности, раздражительность

и др.);

• семейные и производственные факторы (конфликты, малообразованность, немеха�

низированный труд и др.);

• вопросы финансовой компенсации (страховки, больничные листы и др.);

• периоды нетрудоспособности из�за болей в спине в анамнезе.

Большинство структур суставного аппарата и позвоночного столба содержат нервные

окончания. В нормальных условиях многие из них относятся к «спящим» рецепторам

и становятся восприимчивыми только при интенсивной стимуляции с изменением поро�

га чувствительности. Часть болевых рецепторов реагирует на один тип раздражителей,

тогда как большинство из них может реагировать одновременно на разные – как внешние

механические и термические болевые раздражители, так и химические, вырабатывающи�

еся в самом организме. Причиной боли в последнем случае нередко является воспаление,

которое не только представляет собой периферический феномен, но и затрагивает цент�

ральную нервную систему. Это касается особенностей проявления гипералгезии в меха�

низме комплексного ответа на боль с последующей ее хронизацией.

Целью терапии при острой боли, с одной стороны, является уменьшение выраженнос�

ти боли и помощь пациенту в его скорейшем возвращении к активному образу жизни,

с другой – предупреждение трансформации острой боли в хроническую. Основным мето�

дом лечения дорсалгии являются НПВП, назначаемые с 1�го дня заболевания. Диклофе�

нак – один из наиболее часто используемых препаратов этой группы. Основным механиз�

мом его обезболивающего действия, как и других НПВП, при системном и локальном

применении является уменьшение выработки простагландинов за счет подавления актив�

ности циклооксигеназы. Максимальная концентрация в плазме достигается через 2�3 ч

после приема стандартной дозы (100 мг).

Несмотря на достаточно высокую эффективность препаратов группы НПВП, широ�

ко используются адъювантные средства, позволяющие добиться обезболивающего

эффекта с применением меньших доз препаратов и, соответственно, меньшим риском

развития побочных эффектов. Таким адъювантным средством могут быть витамины

группы В, что обусловлено их активным участием в метаболизме нервной ткани. 

При большинстве заболеваний целесообразно применение не одного витамина группы В,

а их комплекса, так как именно в комплексе эти витамины потенцируют действие друг друга.

Показано, что имеется синергический эффект диклофенака и витаминов группы В

в отношении БС.

Следует отметить, что недавно были предложены концепция и термин «боль смешан�

ной этиологии». Бороться с патогенетически смешанной ноцицептивной и нейропати�

ческой болью будет намного проще, если оптимизировать терапию так, чтобы она учиты�

вала вовлечение этих разных механизмов в формирование боли. По�видимому, комбини�

рованное лечение НПВП с витаминами группы В подтверждает это положение. Обезбо�

ливающий эффект НПВП направлен в основном против ноцицептивной/воспалительной

боли, в то время как витамины группы В более склонны подавлять процессы, вовлечен�

ные в нейропатическую боль. Поэтому с целью повышения эффективности терапии был

создан комбинированный препарат Нейродикловит, в 1 капсуле которого содержится

50 мг диклофенака натрия, 50 мг тиамина гидрохлорида, 50 мг пиридоксина гидрохлори�

да и 0,25 мг цианокобаламина (рис.).

Проведено рандомизированное двойное слепое контролируемое клиническое исследова�

ние в параллельных группах по оценке влияния витаминов В1, В6 и В12 на обезболивающую

активность НПВП при лечении люмбаго. В исследование были включены 372 пациента,

которых методом рандомизации разделили на 2 группы: 1�я – НПВП + витамины группы

В (n=187) – получала 2 раза в день комбинированную терапию НПВП (диклофенак нат�

рия – 50 мг, тиамин – 50 мг, пиридоксин – 50 мг, цианокобаламин – 1 мг), 2�я – НПВП

(n=185) – только НПВП (диклофенак натрия – 50 мг). Период исследования составил

7 дней. Уменьшение выраженности БС отмечено на 3�й день: 46,5% в 1�й группе vs 29% –

во 2�й. В 1�й группе наблюдались более выраженное уменьшение боли, увеличение мобиль�

ности в суставах позвоночника и общей функциональности пациентов. Комбинированное

лечение НПВП и витаминами группы В обладает большей эффективностью, сокращая вре�

мя терапии и, таким образом, потенциально снижает риск развития побочных эффектов. 

В исследовании Я.Б. Юдельсона и соавт. (2008 г.) дана оценка эффективности и безопас�

ности применения у пациентов, страдающих дорсалгией, комбинированного препарата

Нейродикловит, содержащего 50 мг диклофенака натрия, 50 мг тиамина гидрохлорида, 50 мг

пиридоксина гидрохлорида и 0,25 мг цианокобаламина. Исследование включало 50 больных

с верифицированным диагнозом «дорсалгия» (возраст – 46,3±1,7 года; длительность заболе�

вания – 4,40±0,42 года; длительность последнего обострения – 27,60±3,74 дня). Критерии

включения: соответствие диагнозу острой или обострение хронической дорсалгии, входя�

щей в раздел М54 Международной классификации болезней 10�го пересмотра, интенсив�

ность по визуальной аналоговой шкале (ВАШ) 5 баллов и более. Препарат Нейродикловит

назначался по 1 капсуле 2 раза в день в течение 14 дней. Динамика состояния оценивалась

с использованием опросников, определяющих степень нарушения жизнедеятельности при

БНС: Роланда�Морриса, ВАШ, Освестровского. На фоне проводимой терапии отмечено

уменьшение интенсивности боли по ВАШ (6,8 балла до лечения vs 1,1 балла после) и по вер�

бальной шкале (2,8 балла до лечения vs 0,84 балла после). Анализ результатов опросника

Некоторые аспекты терапии дорсалгии
Известно, что боль относится к самым частым жалобам, с которыми имеют
дело врачи разных специальностей в своей повседневной практике.
По данным Всемирной организации здравоохранения, в развитых странах
мира боль по масштабам своего распространения вполне сопоставима
с пандемией. По определению Международной ассоциации по изучению
боли: «Боль – неприятное сенсорное и/или эмоциональное переживание,
связанное с текущим или потенциальным повреждением тканей или
описываемое в терминах такого повреждения». Боль изначально является
жизненно важным защитным биологическим феноменом. Она – стимулятор
антистрессовой защитной реакции организма, активирующей системы
поддержания гомеостатического равновесия в изменяющихся условиях
внешней и внутренней среды. Боль, причиняющая страдание миллионам
людей, возникала в процессе эволюции как защитная реакция.
Она сигнализирует о повреждении и рассматривается как опасность при
наличии патогенного фактора, побуждает к развитию защитных рефлексов
или осмысленного защитного действия, помогает врачу в диагностике болезни.

О.А. Шавловская, д.м.н., ГБОУ ВПО Первый МГМУ им. И.М. Сеченова Минздрава России
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Нейродикловит:
по 1 капсуле – в начале лечения 3 раза в день, 

в качестве поддерживающей дозы 1–2 раза 
в день минимально необходимым курсом

Нейромультивит:
по 1 таблетке 1–3 раза 

в день в течение 2–3 нед

Рис.  Схема двухэтапного подхода в терапии БНС

�� Ноцицептивная боль (или соматогенная, соматическая) возникает при любом
повреждении ткани, вызывающем возбуждение периферических болевых рецепто�

ров или висцеральных афферентных волокон. Она, как правило, транзиторная или острая;
болевой раздражитель очевиден; боль обычно четко локализована и хорошо описывается
самим больным. Основным патофизиологическим механизмом этой боли является воспале�
ние, что оправдывает применение нестероидных противовоспалительных препаратов
(НПВП). Нейропатическая (неврогенная) боль обусловлена поражением нервной системы
(центральной или периферической), вовлекающей структуры, воспринимающие, проводя�
щие или модулирующие боль, – соматосенсорную систему. Нейропатическая боль может
сохраняться и развиваться при отсутствии явного первичного болевого раздражителя,
для ее купирования НПВП неэффективны. Такая боль чаще относится к хронической.
Международная ассоциация по изучению боли определяет хроническую боль как «боль, ко�
торая продолжается сверх нормального периода заживления».

�� В рамках такой проблемы, как хронизация боли в спине, согласно Европейским
рекомендациям по ведению больных с болями в нижней части спины (2004 г.) ис�

пользуют систему «желтых флажков», определяющую факторы, которые указывают на вы�
сокую вероятность перехода острой и подострой боли в спине в хроническую:

�� На основании проведенного исследования авторы, принимая во внимание раз�
ные механизмы действия НПВП и витаминов группы В, пришли к выводу, что

у большинства наблюдаемых ими пациентов БНС носила смешанный (ноцицептивный
и нейропатический) характер. Результаты данного исследования убедительно продемон�

стрировали синергизм действия НПВП и витаминов группы В в лечении дорсалгии.

�� В ряде клинических исследований показаны эффективность и преимущество
совместного назначения НПВП (диклофенак натрия) и витаминов группы В, ис�

пользуемых для лечения БС.

�� По данным ряда независимых исследований, витамины группы В способствуют
более быстрому регрессу БС. Прямое нейротропное и аналгезирующее действие

витаминов группы В определяет целесообразность их назначения при БС. Так, витамин В1

(тиамин) участвует в синтезе нейромедиаторов и улучшает проведение нервных импульсов,
обеспечивает аксональный транспорт, определяющий регенерацию нервной ткани. Витамин
В6 (пиридоксин) включен в биосинтез белка, обеспечивающего синаптическую передачу,
нормализует соотношение процессов возбуждения и торможения в ЦНС, способствуя под�
держанию достаточного уровня микроциркуляции в тканях. Витамин В12 (цианкобаламин),
кроме участия в процессе кроветворения, блокирует синтез медиаторов воспаления и боли,
усиливая эффект антиноцицептивной системы, в том числе благодаря улучшению обмена

серотонина, а также способствует миелинизации нервных клеток. 

Продолжение на стр. 4.
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Роланда�Морриса через 2 нед терапии показал достоверное улучшение показателей двига�

тельной функции (ходьбы, способности к самообслуживанию, работе по дому). Положи�

тельная динамика показателей получена также при оценке жизнедеятельности по Освест�

ровскому опроснику (с 27,50±1,60 до 6,32±0,72 балла). До начала применения препарата

Нейродикловит у большинства пациентов имело место ограничение объема движений

на 50�74%, после терапии оно восстановилось до индивидуальной нормы. Таким образом,

анализ результатов применения Нейродикловита у 50 пациентов, страдающих дорсалгией,

подтвердил благоприятный профиль эффективности и безопасности препарата, что позво�

ляет рекомендовать его применение у данной категории больных.

В проспективном сравнительном рандомизированном открытом исследовании да�

на оценка клинической эффективности, переносимости и безопасности препаратов

Нейродикловит и диклофенак в амбулаторной неврологической практике у пациентов с ост�

рым БС на фоне грыжи межпозвонкового диска. В критерии включения входили в том чис�

ле наличие верифицированной грыжи межпозвонкового диска (компьютерная или магнит�

но�резонансная томография), длительность БС не более 5 дней, интенсивность боли по

ВАШ – 7 баллов. В исследовании приняли участие 60 больных, разделенных на группы: 1�я

(n=40; 54,2±1,2 года) – получала Нейродикловит по 1 капсуле 2 раза в день в течение

14 дней; 2�я (n=20; 56,1±0,9 года) – диклофенак по 50 мг 2 раза в день в течение 14 дней. Те�

рапевтический эффект разной степени выраженности наблюдали у 95% пациентов 1�й груп�

пы и в 80% – 2�й. Снижение среднего суммарного балла по ВАШ, отмечавшееся на 3�й день

лечения, более выражено в 1�й группе (4,7±0,27), чем во 2�й (6,1±0,4). По результатам тес�

тирования (шкала тревоги и депрессии Бека, ВАШ, шкала общего клинического впечатле�

ния – GQ, шкала самооценки функционального состояния – САН) и динамике неврологи�

ческого статуса улучшение состояния отмечено через 3 дня лечения у 75% больных, которым

назначали Нейродикловит, и у 65% – получавших диклофенак. Переносимость препаратов

Нейродикловит и диклофенак была оценена как отличная в 87,5 и 80% случаев, хорошая –

5 и 0%, удовлетворительная – 7,5 и 20% соответственно. Безопасность и переносимость пре�

парата Нейродикловит оказались выше, чем у диклофенака. Таким образом, Нейродикловит

является эффективным средством лечения пациентов с острым БС, обусловленным дегене�

ративным поражением позвоночника. Рекомендовано применение Нейродикловита в каче�

стве препарата первой очереди при лечении пациентов с острым БС, вызванным грыжей

межпозвонкового диска, в частности при необходимости длительной терапии.

В другом исследовании проведена оценка эффективности препарата Нейродикловит

у 24 больных анкилозирующим спондилоартритом (АС). Нейродикловит назначался по

1 капсуле 1 раз в день, при неэффективности через 3�4 дня его доза увеличивалась до 1 кап�

сулы 2 раза в день. Продолжительность лечения составляла 14 дней. Динамику состояния

оценивали по ВАШ, длительности утренней скованности (в минутах), степени активнос�

ти (индекс BASDAI), функциональной способности (индекс BASFI), суммарному эффек�

ту от терапии – в соответствии с градациями рабочей группы по изучению АС (ASAS).

По всем исследуемым тестам получена достоверная положительная динамика. Таким об�

разом, первый опыт применения препарата Нейродикловит у больных АС показал его кли�

ническую эффективность при данном заболевании. Учитывая высокую частоту сенсорных

нарушений у больных АС, авторы предположили, что сочетание диклофенака с витамина�

ми группы В позволит предупреждать поражение периферической нервной системы у дан�

ной категории больных, а при его возникновении – своевременно корригировать.

Основное фармакологическое действие препарата Нейромультивит определяется

свойствами входящих в его состав витаминов – стимулирующим эффектом на метабо�

лизм в ЦНС и регенерацию нервной ткани, аналгезирующим действием.

В экспериментальных исследованиях (сдавление дорзального ганглия, наложение ли�

гатуры на седалищный нерв и спинальный корешок) показан обезболивающий эффект

отдельных витаминов группы В и их комплексов при невропатической боли. Так,

при сдавлении дорзального ганглия или наложении лигатуры на седалищный нерв интра�

перитонеально вводимые витамины В1, В6 и В12 уменьшают температурную гипералгезию.

Повторные введения витаминов В вызывают стойкое уменьшение температурной гипер�

алгезии, а комбинация витаминов группы В оказывает синергетический эффект при обе�

их моделях невропатической боли. В эксперименте с тактильной аллодинией (лигатура,

наложенная на спинальный корешок) показано, что витамины группы В (тиамин, пири�

доксин, цианокобаламин) значительно уменьшают аллодинию. Одновременное введение

тиамина или цианокобаламина с дексаметазоном значительно увеличивало антиаллоди�

нический эффект. В другом исследовании с экспериментальной тактильной аллодинией

подтверждено подавляющее невропатическую боль действие витамина В12. В экспери�

менте (компрессия дорзального ганглия) показано, что тиамин проявляет дозозависимое

уменьшение температурной гипералгезии и подавляет гипервозбудимость нейронов дор�

зального ганглия (преимущественно в нейронах малого размера).

В ряде проведенных исследований показана высокая эффективность комплекса вита�

минов группы В в терапии БС в качестве дополнительного средства при лечении вертеб�

рогенного БС. Таким образом, поскольку БНС является многогранным синдромом, на�

значение только НПВП не обеспечивает достаточный обезболивающий эффект или может

потребовать более длительного времени лечения, чтобы достичь желаемого результата.

В то же время комбинация НПВП с витаминами группы В обладает большей эффектив�

ностью, сокращая время лечения и таким образом потенциально снижая риск развития

побочных эффектов.

Список литературы находится в редакции. З
У

З
У

�� Для профилактики хронизации БС возможно дальнейшее применение витами�
нов группы В – признанных нейротропных метаболических препаратов, обладаю�

щих воздействием на нейропатический компонент боли. Комбинированным препаратом,
включающим нейротропные витамины группы В, является Нейромультивит. В состав пре�
парата входят витамины: В1 (тиамина гидрохлорид 100 мг), В6 (пиридоксина гидрохлорид

200 мг), В12 (цианокобаламин 200 мкг).

�� Главный принцип лечения боли в спине – рациональная полифармакотера�
пия, которая должна включать двухэтапный подход: в острый период купиро�

вать боль и воспаление, воздействуя на ноцицептивный механизм формирования боли,
при помощи препарата Нейродикловит, далее применить Нейромультивит, используя
нейротропный эффект витаминов группы В с целью предотвращения хронизации БС,
воздействуя на нейропатический характер боли. Таким образом, следует подчеркнуть
целесообразность назначения терапии комбинированными препаратами, действующи�

ми на оба компонента боли – ноцицептивный и нейропатический.

Продолжение. Начало на стр. 3.

Некоторые аспекты терапии дорсалгии
О.А. Шавловская, д.м.н., ГБОУ ВПО Первый МГМУ им. И.М. Сеченова Минздрава России
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В рамках III Национального конгресса

«Инсульт и сосудисто�мозговые заболева�

ния» (6�8 ноября, г. Киев) отдельную лек�

цию этой теме посвятила главный внештат�
ный специалист МЗ Украины по специаль�
ности «Неврология», руководитель отдела со�
судистой патологии головного мозга ГУ «Инс�
титут неврологии, психиатрии и наркологии
НАМН Украины», доктор медицинских наук,
профессор Тамара Сергеевна Мищенко. 

– Ятрогенный инсульт – это ОНМК,

обусловленное применением лекарствен�

ных препаратов (антикоагулянтов, тромбо�

литиков, антиагрегантов, гормонов, анти�

гипертензивных средств и др.) или проведе�

нием оперативных вмешательств.

В 30�40% случаев острого ишемического

инсульта (ИИ) развивается геморрагичес�

кая трансформация (ГТ) ишемического

очага, которая представляет собой область

инфаркта головного мозга, пропитанную

компонентами крови. Она может возникать

вследствие применения системного тром�

болитика альтеплазы (6%), механического

удаления эмболов (7%), внутриартериаль�

ного введения фибринолитических препа�

ратов (7%), применения антикоагулянтов

или антитромбоцитарных средств.

Результаты исследования ECASS III (The

European Cooperative Acute Stroke Study III)

позволили классифицировать варианты ГТ в

результате тромболитической терапии и под�

разделить их на геморрагические инфаркты

и паренхиматозные кровоизлияния (мелкие

или сливные петехии). В зависимости от вре�

мени появления различают раннюю (<24 ч)

и отсроченную (>24 ч) ГТ. 

Риск развития ГТ во многом зависит от

временного промежутка между развитием

инсульта и началом тромболитической те�

рапии, времени до наступления реканали�

зации, дозы тромболитика, пути его введе�

ния, а также от локализации артериальной

окклюзии. Например, по данным реестра

SITS�MOST, кровоизлияния значительно

чаще возникают у пациентов с массой тела

более 100 кг (2,6%) по сравнению с больны�

ми с меньшим весом (1,7%), что обусловле�

но превышением дозы тромболитического

препарата. 

У некоторых пациентов ГТ может проте�

кать бессимптомно, но у большинства

больных она приводит к увеличению отека

головного мозга, повышению внутричереп�

ного давления, смещению и повреждению

церебральных структур, а также индуцирует

механизм апоптоза и сопровождается высо�

кой летальностью.

Клиническими предикторами симптом�

ной ГТ являются возраст, АГ, гиперглике�

мия; подтип инсульта (чаще кардиоэмболи�

ческий), а также использование ранее ан�

титромбоцитарной терапии. К нейровизуа�

лизационным предикторам ГТ относятся

крупные поражения на исходной диффуз�

ной магнитно�резонансной томографии

(МРТ), обширные области очень низкого

церебрального кровотока, а также старые

микрокровоизлияния (A. Lindgen, 2006). 

Снизить риск ГТ позволяет тщательный

отбор пациентов для тромболитической те�

рапии с учетом всех показаний и противо�

показаний. Для минимизации риска следует

уделять особое внимание контролю глике�

мии до и после тромболизиса, жесткому

контролю повышенного АД в течение пер�

вых 24 ч. Также не рекомендуется использо�

вать антитромботические средства за 24 ч до

тромболитической терапии и на протяже�

нии такого же периода после ее проведения.

Руководства по ведению пациентов с

бессимптомной ГТ еще не разработаны,

поэтому при развитии этого состояния

рекомендуется трансфузия тромбоцитар�

ной массы и криопреципитата для быстрой

коррекции состояния системного фибри�

нолиза, вызванного введением рекомбина�

нтного тканевого активатора плазминогена

(rtPA).

Внутричерепные кровоизлияния могут

возникать вследствие АКТ, направленной

на профилактику вторичных сердечно�

сосудистых катастроф у определенных

групп пациентов. 

К факторам риска развития кровоизлия�

ний, связанных с приемом антикоагулян�

тов, относят пожилой возраст, женский

пол, принадлежность к монголоидной расе,

наличие АГ, интенсивность АКТ, наличие

легкой травмы головы, предшествующие

цереброваскулярные заболевания, курение,

злоупотребление алкоголем, прием ацетил�

салициловой кислоты (АСК), лейкоареоз,

микрокровоизлияния в Т2�режиме МРТ, а

также амилоидную ангиопатию.

Субдуральные кровоизлияния, обуслов�

ленные приемом антикоагулянтов, прояв�

ляются нарушением когнитивных функ�

ций, головной болью, атаксией, очаговым

дефицитом. Летальность в течение первых

30 дней составляет 16�27% (Fang et al.,

2007).

Также при приеме антикоагулянтов вы�

сока вероятность развития внутримозго�

вых кровоизлияний, которые сопровожда�

ются головной болью, тошнотой, рвотой,

очаговой симптоматикой. К особенностям

данного вида кровоизлияний относятся

большой размер гематом, частая локализа�

ция их в мозжечке и вследствие этого вы�

сокая смертность (46�68%).

Степень риска кровотечения перед на�

значением АКТ можно оценить с по�

мощью шкалы HAS�BLED, учитывающей

такие факторы, как АГ, нарушения функ�

ции почек и печени, инсульты и кровоте�

чения в анамнезе, вариабельность между�

народного нормализованного отношения

(МНО), возраст, употребление алкоголя и

прием препаратов, которые могут вызвать

кровотечение. 

В настоящее время эксперты склоняют�

ся к мнению о нецелесообразности ранне�

го назначения антикоагулянтов в остром

периоде инсульта. Так, метаанализ резуль�

татов 21 рандомизированного контроли�

рованного исследования эффективности и

безопасности АКТ в остром периоде моз�

гового инсульта (23 427 пациентов) пока�

зал, что при использовании нефракциони�

рованного или низкомолекулярного гепа�

рина снижается риск развития венозной

тромбоэмболии и повторного инсульта.

Однако у данной группы больных отмеча�

ется увеличение риска развития в течение

14 дней внутри� и внечерепных кровоиз�

лияний. Кроме того, нет убедительных

данных о влиянии АКТ на смертность или

инвалидизацию пациентов через 3�6 мес

после инсульта. 

Таким образом, при отсутствии специ�

альных показаний (например, венозной

тромбоэмболии) использование антикоа�

гулянтов при ИИ не рекомендуется. Целе�

сообразность назначения при остром ИИ

аргатробана или других ингибиторов

тромбина сегодня также не доказана. Не

оправдано ургентное назначение антикоа�

гулянтов пациентам с тяжелым стенозом

внутренней сонной артерии (СА), ипсила�

теральной бассейну, в котором возникла

окклюзия. Кроме того, не рекомендовано

назначение АКТ в течение первых 24 ч

после внутривенного введения rtPA.

Применение пероральной АКТ также

сопряжено с определенным риском. Так,

в США в 2007�2009 гг. лечение варфарином

сопровождалось наибольшим среди всех

лекарственных средств количеством ос�

ложнений, потребовавших срочной госпи�

тализации. До 20% пациентов, госпитали�

зированных в связи с кровотечением на фо�

не лечения варфарином, умерли в стацио�

наре или вскоре после выписки.

Высокой эффективностью при низком

риске геморрагических осложнений обла�

дают новые пероральные антикоагулян�

ты – ингибитор тромбина дабигатран и

ингибитор фактора свертывания Ха рива�

роксабан. Для них характерны низкий

риск пищевых и лекарственных взаимо�

действий и меньшая частота кровотече�

ний. Прием новых пероральных антикоа�

гулянтов не требует регулярного контроля

МНО, что значительно облегчает жизнь

пациентов. Ривароксабан и дабигатран

могут назначаться больным с неклапанной

фибрилляцией предсердий и без наруше�

ний функций почек, которым ранее не

назначался варфарин или лечение было

неэффективным; пациентам, принимав�

шим варфарин, у которых невозможно

контролировать МНО, а также лицам с вы�

соким риском кровотечений.

После острого кардиоэмболического

инсульта вследствие неклапанной фибрил�

ляции предсердий прием варфарина или

нового перорального антикоагулянта сле�

дует начинать или возобновлять примерно

спустя 3�6�12 дней от момента развития ка�

тастрофы в зависимости от размеров очага

инфаркта. У пациентов с небольшим ИИ,

контролируемым уровнем АД и отсутстви�

ем признаков микрокровоизлияния по ре�

зультатам МРТ можно рассмотреть вопрос

о более раннем начале АКТ при наличии

высокого риска развития повторного ин�

сульта. У больных, перенесших геморраги�

ческий инсульт, возобновлять прием новых

антикоагулянтов можно спустя 1�3 нед или

10�30 нед в зависимости от степени риска,

локализации, геморрагий, уровня АД, на�

личия сахарного диабета (СД) и др.

Основной составляющей вторичной

профилактики ИИ (атеротромботическо�

го, лакунарного или криптогенного) явля�

ется антитромбоцитарная терапия. Однако

следует учитывать, что при ее проведении

существует большой риск геморрагичес�

ких осложнений и поражения желудочно�

кишечного тракта. 

Следует учитывать, что дополнительный

прием АСК на фоне лечения клопидогре�

лем увеличивает вероятность кровотечения

и не может быть рекомендован всем боль�

ным с инсультом и транзиторной ишеми�

ческой атакой в повседневной практике.

У больных с непереносимостью АСК пред�

почтительными средствами являются три�

флузал и клопидогрель.

Альтернативой АСК при вторичной про�

филактике у пациентов с перенесенным

некардиоэмболическим инсультом являет�

ся цилостазол. В двойном слепом рандоми�

зированном исследовании CSPS�2. Резуль�

таты исследования показали, что цилоста�

зол не уступает по эффективности АСК

при профилактике повторного инсульта и в

то же время характеризуется меньшей час�

тотой геморрагических событий, что поз�

воляет считать его более предпочтитель�

ным препаратом. 

Проблема ятрогенного инсульта с каж�

дым годом становится более актуальной в

связи с увеличением числа инвазивных и

хирургических вмешательств. По данным

M. Selim и соавт. (2007), в общей хирургии

риск развития инсульта составляет около

0,7%; в кардиохирургии – 1,4�10%; при

операциях на СА – 5,5�6,1%; при хирур�

гических вмешательствах по поводу опухо�

лей центральной нервной системы – 4,8%.

Вероятность развития инсульта вслед�

ствие операции зависит от типа хирурги�

ческого вмешательства, вида анестезиоло�

гического пособия, длительности опера�

ции, наличия у пациента аритмии, гипо�

тензии, метаболических нарушений, гипер�

гликемии.

При проведении оперативного вмеша�

тельства на СА высока вероятность разви�

тия тромбоэмболии и снижения перфузии

определенной области головного мозга,

вследствие чего может возникнуть инсульт.

Исследование CREST показало, что при

проведении операции на СА риск развития

инсульта при стентировании выше, чем при

каротидной эндартерэктомии (4,1 vs 2,3%),

однако последняя ассоциируется с более

высокой частотой возникновения инфарк�

та миокарда (2,3 vs 1,1%). 

Факторами риска развития периопера�

ционного инсульта при вмешательствах на

СА являются асимптомный стеноз артерии,

стеноз более 50%, наличие АГ, СД, микро�

эмболические сигналы при выполнении

допплерографии, «немые» инфаркты мозга

по результатам МРТ. Предотвратить разви�

тие инсульта при проведении операций на

СА можно путем оценки риска инсульта и

благодаря назначению антитромбоцитар�

ных препаратов.

В общехирургической практике риск

развития периоперационного инсульта по�

вышен у лиц пожилого возраста; у женщин

с АГ, СД; при наличии перенесенных ин�

сультов или транзиторной ишемической

атаки; при стенозе СА; в случае прекраще�

ния приема антитромбоцитарных препара�

тов или антикоагулянтов перед оператив�

ным вмешательством. С профилактической

целью всем пациентам, которым перед опе�

рацией отменили варфарин, рекомендуется

превентивное назначение низкомолеку�

лярных гепаринов. 

В кардиохирургии и интервенционной

кардиологии ОНМК может развиться при

стентировании коронарных артерий, имп�

лантации клапанов сердца, катетерной и

хирургической абляции по поводу фибрил�

ляции предсердий. По соглашению экс�

пертов Heart Rhythm Society (HRS) совме�

стно с European Heart Rhythm Association

(EHRA) и European Cardiac Arrhythmia So�

ciety (ECAS) (2007) для профилактики це�

реброваскулярных заболеваний после про�

ведения катетерной или хирургической аб�

ляции всем больным рекомендуется назна�

чение варфарина в течение 2 мес. Решение

относительно применения этого препарата

на протяжении более 2 мес после абляции

должно основываться на оценке факторов

риска инсульта у больного, а не на наличии

или типе фибрилляции предсердий. Пре�

кращение терапии варфарином после аб�

ляции в целом не рекомендуется для паци�

ентов с оценкой риска тромбоэмболичес�

ких осложнений по шкале CHADS2 ≥2.

Таким образом, индивидуальный подход

к каждому больному с учетом всех факторов

риска, с одной стороны, и правильная под�

готовка к оперативным вмешательствам,

слаженная работа хирургов и неврологов, а

также кардиологов – с другой, позволят

уменьшить долю ятрогенных инсультов в

неврологической практике.

Подготовила Анастасия Лазаренко

Ятрогенный инсульт: факторы риска 
и современные возможности профилактики

Во всем мире острые нарушения мозгового кровообращения (ОНМК) являются второй по частоте причиной смерти
населения. Ежегодно от инсультов умирают около 16 млн человек. В последнее время значительно увеличилось
количество ятрогенных инсультов, возникающих как вследствие медикаментозной терапии, так и в результате
оперативных вмешательств. Проблема ятрогенных ОНМК на сегодняшний день является актуальной не только
для неврологов, но и для врачей других специальностей. 

Т.С. Мищенко
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Результаты исследований дополнения

лечения другими фармакологическими

средствами часто противоречивы, что

частично может быть обусловлено недо�

статочным пониманием патогенеза де�

прессивных синдромов. Еще в 60�е годы

прошлого столетия была установлена вза�

имосвязь между депрессией и дефицитом

фолиевой кислоты (Carney, 1967; Reynolds

et al., 1970) и витамина B12 (Shorvon,

1980), а также высокой концентрацией

в плазме гомоцистеина, который превра�

щается в метионин путем энзиматичес�

кой реакции, где 5�метилтетрагидрофо�

лат выступает в качестве донора метиль�

ной группы (Smith et al., 2008; Kim et al.,

2008; Beydoun et al., 2010). Фолиевая кис�

лота вовлечена во многие клеточные ре�

акции метилирования, синтеза нуклеино�

вых кислот и нейротрансмиттеров, на�

пример, серотонина, дофамина и норад�

реналина (Smith, Kim, 2008). Многочис�

ленные обсервационные исследования

подтверждали взаимосвязь депрессии

у пожилых и сравнительно низкой кон�

центрации фолиевой кислоты и витамина

B12 (Kim et al., 2008; Gilbody et al., 2007;

Skarupski et al., 2010; Beydoun et al., 2010),

хотя исследования приема витаминных

добавок у пожилых демонстрировали

пренебрежимо малое их влияние на на�

строение или клинически незначимые

депрессивные симптомы (Andreeva et al.,

2012; Christensen et al., 2011; Ford et al.,

2008). Недавно были опубликованы

результаты ряда двойных слепых испыта�

ний, проведенных среди пожилых паци�

ентов, страдающих депрессивными

расстройствами, показавшие, что допол�

нение стандартного лечения депрессии

фолиевой кислотой и витамином B12

может повышать его эффективность

(Papakostas et al., 2012) и, вероятно, увели�

чивать время до возникновения рецидива

(Papakostas et al., 2004).

С целью изучения кратковременной и

долговременной эффективности добавле�

ния к лечению депрессивных расстройств

антидепрессантами витаминов группы B

или плацебо в Королевском госпитале

г. Прет и Школе психиатрии и нейробио�

логии университета Западной Австралии

была разработана программа B�VITAGE,

включавшая проведение двойных слепых

плацебо�контролируемых испытаний

продолжительностью 1 год. Гипотеза дан�

ного исследования состояла в следующем:

к 12�й и 52�й неделям лечения у многих

пациентов, страдающих большим депрес�

сивным расстройством, в возрасте старше

50 лет, которые дополнительно к приему

циталопрама будут принимать витамины

B6, B12 и фолиевую кислоту, будет отме�

чаться ремиссия симптомов.

Материалы и методы
Для отбора участников исследования

использовались специально разработан�

ные анкеты�приглашения, рассылавшиеся

почтой согласно информации в электо�

ральном реестре, также часть участников

(25% выборки) была направлена врачами

общей практики. Критерии включения

были следующими: возраст старше 50 лет;

текущий эпизод большого депрессивного

расстройства, соответствующего диагнос�

тическим критериям DSM�IV�TR; тяжесть

депрессии по шкале Монтгомери�Асберга

(MADRS) ≥20 баллов; степень по шкале

минимальной оценки психического состо�

яния (MMSE) ≥24 баллов; отсутствие

в анамнезе инсультов и нейродегенератив�

ных заболеваний, аллергических реакций

на циталопрам или эсциталопрам; отсут�

ствие угрожающих жизни заболеваний

в ближайший год (например, метастати�

ческий рак); отсутствие психотических

расстройств и суицидальных намерений.

Пациенты, удовлетворявшие критериям

включения, случайно распределялись для

приема лечения комбинациями циталоп�

рама и витамина B12 (0,5 мг), фолиевой

кислоты (2 мг) и витамина B6 (25 мг) или

циталопрама и плацебо. Начальная доза

циталопрама составляла 10 мг в день, за�

тем через две недели она повышалась до

20 мг в день. На 4�й и 8�й неделях могла

быть проведена гибкая коррекция дозы до

максимальной – 40 мг в день, необходи�

мость такой коррекции оценивалась пси�

хиатром с учетом стойкости депрессивных

симптомов и побочных эффектов лечения.

После 12�й недели наблюдение за пациен�

тами осуществляли врачи общей практи�

ки. Антидепрессант и витамины принима�

лись один раз в день утром после завтрака.

Также участников просили на протяжении

всего времени исследования не употреб�

лять какие�либо витаминные добавки.

Основной методикой оценки результа�

тов лечения являлось достижение ремис�

сии после 12, 26 и 52 нед лечения, что

определялось с помощью малого между�

народного нейропсихиатрического кли�

нического интервью (MINI). Другим ин�

тересующим результатом было снижение

на 50% или более оценок шкалы MADRS

в эти же периоды. Вторичные методики

оценки результатов лечения включали

снижение оценок шкалы MADRS (4�, 8�,

12�, 26�я и 52�я недели), а также замену

циталопрама другим антидепрессантом.

В процессе сбора информации о паци�

ентах также учитывались их социально�

демографические характеристики, пере�

несенные заболевания и депрессия в про�

шлом. При катамнестических обследова�

ниях отмечались различные побочные

эффекты лечения, а также проводился

ряд лабораторных анализов, в том числе

измерение концентрации гомоцистеина

в плазме, фолатов в эритроцитах и вита�

мина B12 в сыворотке.

Результаты
В исследование было включены 153 па�

циента в возрасте от 50 до 86 лет, из них

56,2% – женщины. Участники в соот�

ношении 1:1 случайно распределялись

в группы дополнительного приема вита�

минов (77 больных) или плацебо (76 чело�

век). Исходные социально�демографи�

ческие и клинические характеристики

двух рандомизированных групп значимо

не отличались. Через один год испытание

завершили 62 пациента из основной груп�

пы и 66 – из контрольной.

Анализ результатов среди больных, за�

вершивших испытание, указывал, что по�

сле 52 нед лечения вероятность ремиссии

симптомов была выше в основной группе:

85,5% против 75,8% (ОР 2,49; 95% ДИ

1,12�5,51). Различия в количестве паци�

ентов, достигших ремиссии к 12�й неде�

ле, между обеими группами были незна�

чимыми – 79,4% против 78,1%, а к 26�й

неделе отмечалась тенденция более час�

того достижения ремиссии симптомов

среди участников группы с добавлением

витаминов – 85,3% против 76,5%. К 26�й

и 52�й неделям среди пациентов группы

дополнительного приема витаминов реже

отмечались рецидивы по сравнению

с группой плацебо (ОР 0,33; 95% ДИ 0,12�

0,94). Дополнительное применение вита�

минов не было связано с более быстрым

уменьшением оценок тяжести депрессии

по шкале MADRS к 12�й и 52�й неделям.

Между двумя группами отсутствовали

статистически значимые различия в со�

блюдении приема лечения и частоте по�

бочных реакций. Дополнительный прием

витаминов вел к значимому их снижению

по сравнению с исходным уровнем, кон�

центрации гомоцистеина в плазме, увели�

чению содержания фолатов в эритроцитах

и увеличению концентрации витамина B12

в сыворотке. Проведенный дополнитель�

ный статистический анализ подтверждал,

что уменьшение концентрации гомоцис�

теина в плазме крови было связано с до�

стижением ремиссии к 52�й неделе.

Обсуждение и выводы
Данное исследование продемонстри�

ровало, что использование фолиевой кис�

лоты, витаминов B6 и B12 в качестве до�

полнения лечения у пациентов среднего и

пожилого возраста с текущим эпизодом

большого депрессивного расстройства

является более эффективным по сравне�

нию с плацебо и безопасным. Эффектив�

ность такого дополнительного лечения

была очевидной к 52�й, но не к 12�й неде�

ле лечения. Кроме того, среди больных,

достигших ремиссии к 12�й неделе и при�

нимавших дополнительно витамины, ре�

цидивы депрессивных симптомов отме�

чались значимо реже на протяжении по�

следующего периода катамнестического

наблюдения.

Следует отметить ряд недостатков, кото�

рые могли оказать влияние на результаты

данного исследования. Выборка пациентов

была сравнительно небольшой, что могло

повлиять на статистическую значимость

выявленных различий. Подход к отбору

больных для исследования также мог при�

вести к тому, что выборка участников могла

отличаться от таковой у пациентов, кото�

рые набираются в условиях специализиро�

ванных психиатрических служб. В част�

ности, в данном исследовании отмечался

сравнительно высокий уровень достиже�

ния терапевтического ответа, который в ре�

альной практике обычно ниже. Однако для

оценки результатов лечения и мониторинга

изменений у больных использовались стан�

дартизированные методики с хорошо уста�

новленной валидностью (Montgomery,

Asberg, 1979; Sheehan et al., 1998). Это позво�

ляет утверждать, что полученные результа�

ты вполне применимы для популяции

больных большим депрессивным расстрой�

ством среднего и пожилого возраста.

Еще одним источником ошибок мог

стать прием участниками витаминов

группы B, не назначавшихся в рамках ис�

следования. Чтобы этого избежать, нами

были использованы однозначные ин�

струкции – не принимать витаминные

добавки на протяжении исследования.

Для того чтобы гарантировать соблюде�

ние протокола исследования, применя�

лись объективные лабораторные тесты

содержания витаминов группы B в крови,

которые оставались неизменными в груп�

пе плацебо.

Отсутствие значимых различий в изме�

нении оценок тяжести симптомов де�

прессии по шкале MADRS на протяже�

нии лечения может указывать на то, что

данная шкала фиксировала улучшение

оценок в обеих группах в результате ис�

пользования терапевтических интервен�

ций, но была не способна выявить разли�

чия между ними. Также важно отметить,

что уровни прекращения испытания (ве�

роятнее всего, по причине отсутствия

улучшения или побочных реакций лече�

ния) значимо не отличались между обеи�

ми группами и эти различия не превыша�

ли 3%.

Для правильной интерпретации полу�

ченных данных следует отметить, что ни

у одного из участников испытания не бы�

ло отмечено дефицита фолиевой кислоты

или витамина B12, случаи такого дефици�

та в настоящее время встречаются крайне

редко (Brown et al., 2011). Можно предпо�

лагать, что влияние этих витаминов на де�

прессивные расстройства в случае их де�

фицита может быть более выраженным.

Это предположение также может отно�

ситься к пациентам, страдающим депрес�

сией, в возрасте старше 75 лет.

Существующие на сегодняшний день

данные указывают, что низкое содержа�

ние фолатов повышает риск развития де�

прессии, ее резистентности в процессе

лечения и более частых рецидивов симп�

томов (Almeida et al., 2008; Papakostas

et al., 2004; Papakostas et al., 2004). Недав�

но было показано, что добавление фола�

тов к стандартному лечению резистент�

ной депрессии может улучшить терапев�

тический ответ (Papakostas et al., 2012),

а полученные результаты расширяют базу

данных этих доказательств. В этом иссле�

довании было показано, что прием фоли�

евой кислоты, витаминов B6 и B12 не по�

вышает эффективность лечения анти�

депрессантами к 12�й неделе, но усилива�

ет и поддерживает терапевтический ответ

на протяжении одного года. Более выра�

женная польза использования витаминов

отмечалась у пациентов с исходным вы�

соким уровнем содержания гомоцистеи�

на (>10,4 мкмоль/л).

Целесообразно проведение дальней�

ших исследований с целью подтвердить,

а в последующем рекомендовать исполь�

зование витаминов группы B в качестве

дополнения к лечению большого депрес�

сивного расстройства у пациентов сред�

него и пожилого возраста, поскольку та�

кая стратегия является безопасной и не�

дорогой.

Almeida O.P., Ford A.H., Hirani V. et al. B vitamins
to enhance treatment response to antidepressants
in middle�aged and older adults: results from the 
B�VITAGE randomised, double�blind, placebo�
controlled trial. Br J Psychiatry. 2014 Sep 25.

Подготовил Станислав Костюченко

Витамины группы B усиливают терапевтический ответ при лечении
антидепрессантами пациентов среднего и пожилого возраста:

результаты рандомизированного двойного слепого
плацебо"контролируемого испытания B"VITAGE

Антидепрессанты занимают ведущее место в лечении депрессивных расстройств у взрослых (Gelenberg et al., 2010).
Их применение ведет к уменьшению тяжести депрессивных симптомов и способствует достижению ремиссии (Wilson et al.,
2001; Fournier et al., 2010; Cipriani et al., 2009), но как минимум у половины пациентов при лечении депрессивных расстройств
антидепрессантами первой линии не удается достичь удовлетворительного терапевтического ответа (Rush et al., 2006).
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НЕВРОЛОГІЯ • ЗА МАТЕРІАЛАМИ КОНФЕРЕНЦІЇ

Заведующая кафедрой нервных болезней и
нейрохирургии факультета последипломного
образования ГУ «Днепропетровская медицин�
ская академия МЗ Украины», доктор медицин�
ских наук, профессор Людмила Антоновна Дзяк

рассмотрела особен�

ности сосудистых по�

ражений головного

мозга при диссекции

(расслоении) интра�

краниальных артерий.

Диссекция в 25% слу�

чаев является причи�

ной ишемических ин�

сультов (ИИ) у лиц

молодого и среднего

возраста, а в 20% случаев служит источником

субарахноидального кровоизлияния (САК).

По оценкам разных авторов, диссекции в бас�

сейне сонных артерий диагностируются в 1,7�

3,0 случаев на 100 тыс. населения в год, а в поз�

воночных артериях – в 1,0�1,5 случаев на

100 тыс. человек в год (J. Bogouslavsky et al.,

2005; W. Schievink et al., 2004; T. Mesto et al.,

2012). Интракраниальные диссекции ветвей

сонной и позвоночной артерий встречаются

намного реже, чем диссекции экстракраниаль�

ных отделов: в 11�13,4% и 86,6�89% случаев со�

ответственно (W. Schievink et al., 1994; O. Pelko�

nen et al., 1998; M. Arnold et al., 2006). Однако

частота интракраниальных диссекций, возмож�

но, была недооценена в этих исследованиях из�

за более сложного процесса диагностики. 

Известно, что этой патологии в большей

степени подвержены мужчины (от 57 до 69%

пациентов), что объясняется гендерными

различиями гормональных факторов, заболе�

ваемости артериальной гипертензией, более

интенсивными физическими нагрузками и

частыми травмами у мужчин. Возраст паци�

ентов с диссекциями, как правило, молодой

или средний: 22,5�45 лет (H. Okhuma et al.,

2002; T. Mesto et al., 2007; C. Lin et al., 2005).

Выделяют травматическую и самопроиз�

вольную (атравматическую) диссекции. Дис�

секция стенки артерии происходит не обяза�

тельно непосредственно после травмы, ее

последствия могут быть отдаленными. Извест�

ны некоторые факторы и заболевания, пред�

располагающие к артериальным диссекциям:

– фиброзно�мышечная дисплазия;

– кистозный медиальный некроз аорты;

– дефицит α1�антитрипсина;

– синдром Марфана;

– аутосомно�доминантный поликистоз

почек;

– туберозный склероз;

– мигрень;

– недавно перенесенная инфекция;

– гипергомоцистеинемия.

Продолжается изучение механизмов раз�

вития ИИ и САК вследствие артериальных

диссекций. Считается, что чаще всего пер�

вичный разрыв внутреннего слоя стенки

артерии – интимы – продолжается во вто�

ричную диссекцию к слою медии. Затем

циркулирующая кровь входит в промежу�

ток между слоями артериальной стенки и

формируется внутристеночная гематома.

Гематома под интимой вызывает стеноз

или полную обструкцию просвета, что при�

водит к ишемическому инсульту. Также

возможен прорыв кровяного сгустка в по�

лость сосуда с развитием дистальной эмбо�

лизации. Гематома в пределах адвентици�

ального слоя обусловливает формирование

расслаивающей аневризмы и САК. Также

возможен механизм с первичным кровоиз�

лиянием в слой медии, который приводит

к более быстрому разрушению артериаль�

ной стенки.

Развитию диссекций способствуют гисто�

логические особенности интракраниальных

артерий, у которых отсутствует внешняя

эластическая мембрана, а имеется только

тонкий слой адвентиции.

Характерной клинической особенностью

диссекций является сочетание симптомов

очаговой ишемии головного мозга с головной

или шейной болью. Очаговая неврологичес�

кая симптоматика определяется бассейном,

в котором произошло нарушение мозгового

кровообращения.

В каротидном бассейне чаще всего встре�

чаются диссекции в супраклиноидной части

внутренней сонной артерии, а также в прок�

симальной части (сегменте М1) средней моз�

говой артерии (СМА). При анализе данных 54

пациентов с 59 диссекциями СМА C. Lin и

соавт. (2014) диагностировали инфаркт мозга

в 91% случаев, САК – в 9% случаев. Характер�

ными клиническими проявлениями инсульта

при диссекции СМА являются гемипарез

(92% случаев), головная боль (61% случаев) и

нарушения сознания (44% случаев). Также

характерны колебания неврологической

симптоматики в остром периоде.

В вертебро�базилярном бассейне наиболее

типична локализация диссекции в позвоноч�

ной артерии (ПА) около места отхождения

задней нижней мозжечковой артерии

(ЗНМА) с распространением на базилярную

артерию (БА). 

Известный невролог L. Caplan в 2005 г. вы�

делил следующие основные клинические

синдромы интракраниальных диссекций

в ПА:

– инфаркт ствола мозга вследствие диссек�

ции под интиму с распространением на БА;

– САК вследствие субадвентициальной

или трансмуральной диссекции;

– синдром масс�эффекта вследствие дав�

ления крупных аневризм на черепные нервы

или ствол мозга;

– хроническое течение у пациентов с де�

фектами соединительной ткани, обычно

с двусторонним поражением ПА, которое

проявляется транзиторными ишемическими

атаками или малыми инсультами. 

Диссекция БА характеризуется разнообра�

зием клинических проявлений и худшим

прогнозом по сравнению с диссекцией ПА.

При обследовании 38 пациентов ишемия

ствола была выявлена у 27 человек, САК – у 6,

сочетание ишемии ствола с САК – у 8 боль�

ных. 30 из 38 случаев закончились летальным

исходом (T. Ynouc, 2007; Y. Yoshimoto, 2005).

Исходы при интракраниальных диссек�

циях в каротидном бассейне также часто

неблагоприятные. Летальность, по данным

разных авторов, составляет от 30 до 72%,

а у половины выживших сосудистая катас�

трофа мозга оставляет тяжелый неврологи�

ческий дефицит. 

Лечение пациентов с интракраниальными

диссекциями проводится по общим принци�

пам терапии ишемического или геморраги�

ческого инсульта. Важная роль отводится

антитромбоцитарной и антикоагулянтной

терапии. При тяжелом ИИ с оценкой по

шкале NIHSS ≥15 и наличии сопутствующих

заболеваний, повышающих риск кровотече�

ний, более оправданно применение антиаг�

регантов. При окклюзии сосуда, вызванной

диссекцией, множественных эпизодах ише�

мии в одном и том же бассейне или при вы�

явлении плавающего тромба предпочтение

следует отдавать антикоагулянтам.

В постинсультной реабилитации целесооб�

разно применение препаратов с нейропротек�

торными эффектами. Анализ контролируемых

исследований цитиколина (Цераксон),

опубликованный J.J. Secades et al. в 2012 г.,

убедительно демонстрирует эффективность

этого препарата как при ишемическом, так и

при геморрагическом инсульте в качестве

средства, усиливающего возможности ней�

рореабилитации в остром и восстановитель�

ном периоде.

Заведующая кафедрой нервных болезней ГУ
«Запорожская медицинская академия после�
дипломного образования» МЗ Украины, доктор
медицинских наук, профессор Наталия
Михайловна Бучакчийская представила опыт

Запорожского облас�

тного центра профи�

лактики и лечения

инсультов. Доклад�

чик отметила, что ко�

личество впервые вы�

явленных инсультов

в области с 2011 по

2013 год демонстри�

рует тенденцию к

росту, что характерно

для эпидемиологии цереброваскулярных за�

болеваний по Украине. В Запорожском об�

ластном центре профилактики и лечения ин�

сультов в 2011 г. пролечено 764 пациента

с острыми нарушениями мозгового кровооб�

ращения, в 2012 г. – 717, а в 2013 г. – 798 боль�

ных. В структуре острых нарушений мозго�

вого кровообращения (ОНМК) у госпитали�

зированных в центр пациентов превалируют

ИИ – до 70%. Геморрагические инсульты и

САК составляют в среднем по 20 и 10% соот�

ветственно. Показатель летальности за эти

три года уменьшился с 12,7 до 8,9% благода�

ря внедрению и совершенствованию мульти�

дисциплинарного подхода к ведению паци�

ентов. В центре есть нейрохирургическое,

ангиохирургическое, инсультное отделение

с блоками интенсивной терапии и ранней ре�

абилитации.

Концепция ведения пациентов с инсуль�

том базируется на современных представле�

ниях об ишемическом каскаде. В первые ча�

сы острейшего периода инсульта возможно

проведение тромболитической терапии. Так�

же с первых часов начинают проводить ран�

нюю реабилитацию, цель которой – стиму�

лировать естественные процессы восстанов�

ления. В первые трое суток целесообразно

применять лекарственные средства, которые

ограничивают процессы ишемического кас�

када – уменьшают эксайтотоксичность глу�

тамата, подавляют внутриклеточную актива�

цию протеаз, свободнорадикальное окисле�

ние клеточных мембран, снижают уровень

воспалительного ответа. Эти препараты, ко�

торые объединяют под термином «нейропро�

текторы», могут быть назначены как само�

стоятельно, так и в комбинации с другими

терапевтическими подходами, включая ме�

тоды восстановления перфузии головного

мозга (тромболизис или малоинвазивные

вмешательства), поскольку многие нейро�

протекторы потенциально эффективны и

при ишемическом, и при геморрагическом

инсультах. Одним из потенциальных преи�

муществ нейропротекторов является воз�

можность начала терапии на догоспитальном

этапе, до выполнения нейровизуализацион�

ных исследований.

В экспериментальных и клинических ис�

следованиях изучалось множество перспек�

тивных молекул, которые оказывают влия�

ние на разные звенья ишемического каска�

да. Но лишь немногие нейропротекторы

демонстрируют клинический эффект, т.е.

способствуют регрессу неврологической

симптоматики и ускоряют восстановление

нарушенных функций. К таким препаратам

относится цитиколин (Цераксон) – пред�

шественник ацетилхолина и стабилизатор

фосфолипидного слоя клеточных мембран.

Цитиколин защищает от свободноради�

кального повреждения и восстанавливает

функцию мембран нейронов, а также оказы�

вает другие положительные эффекты: 

– восстанавливает уровень АТФ, снижен�

ный вследствие ишемии;

– усиливает захват глутамата астроцитами;

– ингибирует фосфолипазу А2, что

уменьшает выраженность воспалительной

реакции вокруг ишемического очага;

– улучшает холинергическую нейротранс�

миссию как предшественник ацетилхолина. 

В некоторых исследованиях данный пре�

парат продемонстрировал положительные

эффекты в остром периоде ИИ. Продолжа�

ются исследования цитиколина в восстано�

вительном периоде в качестве препарата для

стимулирования когнитивных функций и

профилактики постинсультной деменции. 

Лектор представила результаты исследо�

вания нейропротекторных эффектов препа�

рата Цераксон, проведенного в клинике Об�

ластного центра профилактики и лечения

инсультов Запорожской областной клини�

ческой больницы. В исследование включали

пациентов с острым ИИ без нарушений ког�

нитивных функций в анамнезе (со слов

родственников). Больным основной группы

в комплексное лечение включали цитико�

лин по 2000 мг в сутки с 1�2 дня от начала

инсульта. Пациенты контрольной группы

получали аналогичное базисное лечение, но

без применения нейропротекторов. 

Проводился динамический мониторинг

с использованием комплекса нейропсихоло�

гических и нейровизуализационных мето�

дов. В день госпитализации, на 7�е и 12�е

сутки оценивали степень нарушения невро�

логических функций по шкале NIHSS, про�

водили нейропсихологическое тестирование

по шкале MMSE и с применением некото�

рых методик оценки когнитивных функций

по Лурии. Также в динамике оценивали сте�

пень функционального восстановления по

модифицированной шкале Rankin.

При анализе динамики неврологической

симптоматики и функционального восста�

новления по шкале NIHSS и шкале Rankin

установлено, что назначение Цераксона

в остром периоде ИИ ускоряет регресс оча�

говых симптомов (p<0,05) и способствует

более полному восстановлению нарушен�

ных неврологических функций (p<0,05).

Использование цитиколина в остром пе�

риоде ИИ достоверно ускоряло восстанов�

ление когнитивных функций по сравнению

с контрольной группой (p<0,05). Отмеча�

лось повышение результатов нейропсихоло�

гических тестов, оценивающих разные до�

мены высшей нервной деятельности: увели�

чение скорости сенсомоторных реакций,

улучшение кратковременной и долговре�

менной памяти. После курса лечения цити�

колином отмечалось более выраженное

снижение оценки депрессивных симптомов

по шкале Бека. 

У пациентов, у которых лечение цитиколи�

ном продлевали в раннем восстановительном

периоде (до 21 дня), положительные эффекты

были более выраженными, различия с груп�

пой контроля по степени функционального

восстановления в последующем усиливались.

В заключение лектор отметила, что кон�

цепция оказания специализированной по�

мощи пациентам с инсультом развивается по

пути поиска новых эффективных методов

лечения и усовершенствования уже сущест�

вующих перспективных методов.

Подготовил Дмитрий Молчанов
CERA�PUB�122014�24

В рамках научного симпозиума с международным участием «Мультидисциплинарный подход к оказанию
неврологической, психиатрической и наркологической помощи в Украине», прошедшего 9>10 октября в г. Одессе,
несколько заседаний неврологов были посвящены актуальной проблеме цереброваскулярных заболеваний.
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Инсульт и цереброваскулярные заболевания: от понимания
патогенеза к эффективным методам нейропротекции
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Организатор конференции – руководитель
отдела сосудистой патологии головного мозга
ГУ «Институт геронтологии им. Д.Ф. Чебота�
рева НАМН Украины», член�корреспондент
НАМН Украины, доктор медицинских наук,
профессор Светлана Михайловна Кузнецова
рассмотрела возможности метаболической

терапии у пациентов с нарушениями когни�

тивных функций, обусловленными сердеч�

но�сосудистыми заболеваниями. 

В структуре причин,

определяющих разви�

тие умеренных когни�

тивных нарушений

(УКН), значительна

роль артериальной ги�

пертензии (АГ), са�

харного диабета (СД),

атеросклероза, ише�

мической болезни

сердца, сердечной не�

достаточности (СН), мерцательной арит�

мии, хронической ишемии мозга и инсуль�

та. УКН выявляют у 56% пациентов старше

65 лет с дисциркуляторной энцефалопатией

І�ІІ ст., у 27% лиц с АГ, 51% больных СД, 28�

58% пациентов с СН. Риск развития демен�

ции через 5 лет после перенесенного ин�

сульта составляет около 50%. В терапии

мнестических нарушений у пациентов по�

жилого возраста с сердечно�сосудистыми

факторами риска патогенетически обосно�

вано применение препаратов, защищаю�

щих нейроны от ишемии, влияющих на

процессы энергетического обмена и нейро�

пластичности. Одним из хорошо изученных

нейропротекторов с плейотропными свой�

ствами является цитиколин (Цераксон).

Цитиколин воздействует на различные эта�

пы ишемического каскада, стабилизирует

клеточные мембраны путем увеличения

синтеза фосфатидилхолина и сфингомие�

лина, а также подавления высвобождения

свободных жирных кислот, синтез глютама�

та и свободных радикалов. Цитиколин спо�

собствует синтезу нуклеиновых кислот, бел�

ка, ацетилхолина и других нейротрансмит�

теров. Препарат оказывает положительный

эффект при когнитивных и поведенческих

расстройствах, связанных с хроническими

заболеваниями головного мозга, особенно

ишемического генеза, у пожилых пациентов

(Secades J.J., 2012). 

В клинике Института геронтологии

им. Д.Ф. Чеботарева накоплен большой

опыт применения препарата Цераксон у па�

циентов с острыми и хроническими нару�

шениями мозгового кровообращения. С.М.

Кузнецова убедительно продемонстрирова�

ла положительное влияние Цераксона на

когнитивные функции (память, внимание,

планирование деятельности) у лиц пожило�

го возраста с УКН, у пациентов с болезнью

Альцгеймера, а также у больных с мульти�

инфарктной деменцией. У пациентов, пере�

несших ишемический инсульт, длительное

применение Цераксона в течение 6�10 мес

эффективно в отношении когнитивных на�

рушений, что объясняется нейрорепаратив�

ными свойствами цитиколина и его влия�

нием на холинергическую систему. Влияние

цитиколина на когнитивные функции со�

храняется спустя год наблюдения.

Под влиянием Цераксона у больных по�

жилого возраста с УКН активизируется

функциональное состояние мозга, о чем

свидетельствует повышение основной час�

тоты биоэлектрической активности голов�

ного мозга – альфа�ритма и увеличение ди�

апазона реактивности. Положительное вли�

яние терапии Цераксоном в дозах 1000�

2000 мг/сут на когнитивные функции отме�

чалось в ряде зарубежных исследований:

у лиц пожилого возраста с УКН (Agnoli A.,

1989; Яхно Н.Н., 2005), у пациентов с со�

судистой деменцией (Alvarez X. A., 1999),

болезнью Альцгеймера (Caamano J., 1994). 

Для коррекции метаболических наруше�

ний при хронической ишемии мозга также

применяется препарат Актовегин с мульти�

модальным действием, который увеличива�

ет поглощение клетками кислорода и вы�

работку АТФ, улучшает эндотелиальную

функцию и мозговой кровоток, повышает

активность эндогенного антиоксиданта су�

пероксиддисмутазы, улучшает обмен нейро�

медиаторов, оказывает иммуномодулирую�

щее и инсулиноподобное действие. Актове�

гин способствует увеличению количества

нейронов и синаптических контактов,

уменьшает выраженность апоптоза (Elmlin�

ger M.W., 2011). В ряде исследований (Machi�

cao F., 2012; Асташкин Е.И., 2014) показано

положительное влияние Актовегина у лиц

пожилого возраста с начальными проявле�

ниями когнитивного дефицита на функции

памяти, концентрацию внимания и мышле�

ние. У больных с сочетанной патологией (це�

ребральный атеросклероз и сахарный диа�

бет) Актовегин в дозе 400 мг в течение трех

недель улучшает память (увеличивает баллы

по шкале MMSE) (Строков, 2006). 

Заведующая кафедрой нервных болезней и
нейрохирургии факультета последипломного
образования ГУ «Днепропетровская медицин�
ская академия МЗ Украины», доктор меди�
цинских наук, профессор Людмила Антоновна
Дзяк затронула тему кардионеврологичес�

ких осложнений при реконструктивных

операциях в ангионеврологии. 

Во многих специали�

зированных центрах

сосудистой хирургии

за рубежом и в Украи�

не для профилактики

ишемических инсуль�

тов у пациентов с ате�

росклеротическим

поражением брахио�

цефальных артерий

выполняются каро�

тидная эндартеректомия (КЭ) и чрескожная

транслюминальная ангиопластика (ЧТА)

со стентированием церебральных артерий.

КЭ – общепринятый стандарт хирургичес�

кого лечения атеросклеротических стенозов

сонных артерий, которые перекрывают бо�

лее 60% просвета сосуда. Однако при при�

нятии решения о проведении операции не�

обходимо индивидуально оценивать соот�

ношение пользы и риска кардионеврологи�

ческих осложнений, которое  зависит от мно�

гих факторов: квалификации и опыта хи�

рургов, протяженности стенозов и количес�

тва пораженных артерий, соматического

состояния и возраста пациента. Лектор на�

помнила, что при превышении комбиниро�

ванного риска интраоперационных ослож�

нений (летальность+инвалидизирующий

инсульт) >3% у пациентов с симптомными

стенозами и >6% при асимптомных стено�

зах хирургическое лечение не имеет преи�

мущества по сравнению с медикаментозной

профилактикой инсульта. 

Выполнение ЧТА более предпочтительно

по сравнению с открытой операцией на

сонных артериях в связи с меньшей дли�

тельностью и инвазивностью вмешательс�

тва, возможностью проведения под местной

анестезией, постоянного контроля невроло�

гического статуса, коррекции поражений в

участках артерий, недоступных для безопас�

ного открытого вмешательства, одномомен�

тной реваскуляризации различных сосудис�

тых бассейнов. 

Не прекращаются дискуссии относитель�

но сравнительной эффективности и безо�

пасности КЭ и ЧТА. По данным регистра

REACH, который объединил данные 1240

пациентов, перенесших КЭ, и 1262 случаев

ЧТА с каротидным стентированием, КЭ

обеспечивает достоверное преимущество в

профилактике инсульта перед ЧТА (2,3 про�

тив 4,1%; р=0,01), хотя основная масса ин�

сультов, которые происходили после вме�

шательств, были небольшими и клинически

«немыми» в обеих группах. Инфаркт мио�

карда, наоборот, достоверно чаще развивал�

ся после КЭ (2,3%), чем после ЧТА (1,1%). 

Анализ частоты кардионеврологических

осложнений после ЧТА, выполненных в

центре цереброваскулярной патологии

г. Днепропетровска с 2013 по 2014 г., демонс�

трирует высокую безопасность методики при

проведении вмешательства квалифициро�

ванными специалистами. Общая частота ос�

ложнений составила 1,12%, послеопераци�

онная летальность – 0,28%. Ишемический

инсульт вследствие дистальной эмболии раз�

вился у 2 пациентов (0,56%), инфаркт мио�

карда – в одном случае (0,28%). 

Важной составляющей стратегии ведения

пациентов с атеросклеротическими пораже�

ниями церебральных артерий, согласно об�

новленным рекомендациям Американской

ассоциации сердца и Американской ассоци�

ации инсульта (AHA/ASA 2014) по вторич�

ной профилактике инсульта и транзиторных

ишемических атак, является медикаментоз�

ная терапия, которая включает применение

антиагрегантов, статинов и других препара�

тов для коррекции модифицируемых факто�

ров риска. С целью защиты нейронов от

ишемического повреждения целесообразно

назначать нейропротекторы с клинически

доказанными эффектами, такие как цитико�

лин (Цераксон). Для усиления аэробного пу�

ти образования АТФ и увеличения энергети�

ческих ресурсов нервных клеток в условиях

ишемии может применяться универсальный

антигипоксант Актовегин. Этот препарат

также обладает свойствами антиоксиданта,

активирует локальный фибринолиз и умень�

шает вязкость крови, что обеспечивает до�

полнительные преимущества у пациентов с

атеросклеротическими стенозами цере�

бральных артерий и повышенным риском

тромбообразования.

Доклад заведующего кафедрой нервных
болезней Запорожского государственного ме�
дицинского университета, доктора медицин�
ских наук, профессора Александра Анатолье�
вича Козелкина был посвящен диагностике

и коррекции когнитивных нарушений в

остром периоде инсульта. 

Когнитивные наруше�

ния разной степени

выраженности диа�

гностируются у 40�90%

пациентов в первые

2 нед острого периода

инсульта. Риск разви�

тия постинсультной

деменции в первые

6 мес составляет от 5

до 40% (Makin S.D.J.

et al., 2013). Морфологическим субстратом

когнитивного дефицита являются множес�

твенные лакунарные инсульты, лейкоареоз

или обширные инфаркты в стратегических

областях. Лектор подчеркнул необходимость

объективного подтверждения когнитивного

дефицита с помощью клинических шкал

(MMSE, MoCA, батарея лобных тестов FAB

и др.), что в совокупности с оценкой тяжести

и функциональных исходов инсульта по

шкалам NIHSS и Rankin позволяет получить

более полную информацию о состоянии па�

циента и оценивать степень восстановления

неврологических и когнитивных функций в

динамике. 

Стратегия комплексной коррекции и

профилактики прогрессирования сосудис�

тых когнитивных нарушений предусматри�

вает максимальное устранение факторов

риска, воздействие на нейротрансмиттер�

ные системы и нейропротекцию. 

Цитиколин (Цераксон) как предшествен�

ник ацетилхолина повышает активность хо�

линергической нейротрансмиссии и влияет

на процессы нейропластичности, которые

играют важную роль в постинсультной реа�

билитации и восстановлении когнитивных

функций. Лектор представил собственный

опыт применения Цераксона и препарата

нейрометаболического действия Актовегина

у пациентов с инсультами, отметив усиле�

ние клинических эффектов при их сочетан�

ном назначении и необходимость учиты�

вать тяжесть состояния для адекватного вы�

бора доз. Так, если у больных с первичным

инсультом эффективная доза Цераксона

составляет 1000 мг/сут, то пациентам с пов�

торными инсультами этот препарат следует

назначать в дозе 2000 мг/сут для получения

клинически значимого эффекта. 

А.А. Козелкин поделился результатами

собственного исследования, целью которо�

го было изучить особенности и динамику

когнитивных нарушений у пациентов с пер�

вичным или повторным ишемическим по�

лушарным инсультом в остром периоде за�

болевания. На базе клиники нервных болез�

ней ЗГМУ было проведено комплексное

клинико�неврологическое, лабораторное и

инструментальное обследование 42 пациен�

тов в остром периоде инсульта. Из них у 16

(9 мужчин и 7 женщин среднего возраста

67,7±2,8 года) инсульт был повторным, а у

26 (17 мужчин и 9 женщин среднего возрас�

та 66±1,8 года) инсульт возник впервые. 

У больных с повторными инсультами по

сравнению с пациентами с первичными ин�

сультами наблюдалась тенденция к более тя�

желому течению острого периода заболева�

ния. В 1�3�и сутки средние оценки по шкале

NIHSS составили 9 и 7 баллов, на 10�13�е сут�

ки – 7,5 и 6,6 балла соответственно. Когни�

тивные нарушения той или иной степени вы�

раженности были обнаружены у 100% боль�

ных с повторными инсультами. При оценке

по шкалам MMSE, MoCA и FAB в 1�3�и сут�

ки острого периода у пациентов с первичным

инсультом преобладали преддементные ког�

нитивные нарушения, а у пациентов с пов�

торными инсультами – деменция легкой и

умеренной степени. К 13�м суткам у пациен�

тов с первичными инсультами по шкале

MMSE наблюдалась более выраженная тен�

денция к регрессу когнитивного дефицита.

Выявлена достоверная связь тяжести

неврологического дефицита по шкале

NIHSS и выраженности когнитивной дис�

функции по шкалам MoCA и FAB. Более

тяжелые инсульты по NIHSS как в 1�3�и,

так и на 10�13�е сутки соответствовали бо�

лее выраженному когнитивному дефициту

в обеих группах пациентов.

Установлено, что функциональный исход

острого периода инсульта, оцениваемый в 3�

4 балла по шкале Rankin, ассоциировался

с преддементными когнитивными наруше�

ниями по шкалам MMSE и MoCA у пациен�

тов с первичным и повторным инсультом,

а оценка по шкале Rankin 4 балла – с уме�

ренной деменцией по шкале MoCA у паци�

ентов  с повторным инсультом. 

В завершение А.А. Козелкин обратил

внимание на проблему низкой привержен�

ности пациентов к первичной и вторичной

профилактике инсульта, которая одновре�

менно является профилактикой когнитив�

ных нарушений. 

Подготовил Дмитрий Молчанов
CERA�PUB�122014�23

Нейропротекция в междисциплинарном аспекте: 
от умеренных когнитивных нарушений до постинсультной деменции
ІV Международная научно>практическая конференция «Кардионеврология: настоящее и будущее», которая состоялась
29>30 сентября в г. Одессе, стала традиционным местом встречи кардиологов и неврологов для обсуждения актуальных
междисциплинарных проблем. В настоящее время уже не вызывает сомнения, что инсульт и хронические нарушения
мозгового кровообращения имеют общие факторы риска и патогенетические механизмы с сердечно>сосудистыми
заболеваниями. Много общего и в стратегиях лечения, первичной и вторичной профилактики.  
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Відкриваючи перше пленарне засідання «Надання ме�

дичної допомоги пацієнтам з інсультом в Україні та світі»,

президент ВГО «УАБІ», член�кореспондент НАМН України,
завідувач кафедри нейрохірургії НМАПО ім. П.Л. Шупика,
професор Микола Єфремович Поліщук у доповіді «Гро�

мадськість у боротьбі з інсультом в Україні» вкотре навів

сумну статистику щодо інсульту та закликав об’єднати зу�

силля в боротьбі з цією «тихою епідемією», яка посідає дру�

ге місце в переліку причин смерті у світі. 

Щороку інсульт розвивається у 16 млн жителів планети,

6 млн з яких помирають унаслідок мозкової катастрофи та

її ускладнень. Майже 2/3 ви�

падків інсульту припадає на

країни з низьким та середнім

рівнем достатку. В Україні ця

проблема довго лишалася не�

дооціненою, тоді як у всіх роз�

винених країнах профілакти�

ку і боротьбу з наслідками

гострих порушень мозкового

кровообігу давно визнано най�

більш пріоритетними завдан�

нями системи охорони здо�

ров’я. Хоча захворюваність на

інсульт в Україні мало відріз�

няється від цього показника

в інших країнах і становить

близько 100�120 тис. випадків

на рік, смертність від інсульту

досі в кілька разів перевищує

таку в інших країнах Європи. 40�50% хворих помирають

протягом першого року після інсульту, а 80% тих, що вижи�

ли, залишаються інвалідами, залежними від оточуючих.

З огляду на теперішню тенденцію кожен п’ятий українець

помре від інсульту, а ще кожен п’ятий стане інвалідом.

Важливо усвідомлювати, що інсульт – це катастрофа, якій

можливо запобігти. Для інсульту досить чітко виділено фак�

тори ризику, які в більшості випадків збігаються з такими для

серцево�судинних захворювань. Серед найбільш значущих –

артеріальна гіпертензія (АГ), надлишкова маса тіла, мало�

рухливий спосіб життя, куріння, гіперхолестеринемія, цук�

ровий діабет. Головним напрямом у боротьбі із судинно�моз�

ковими захворюваннями є первинна профілактика, яка пе�

редбачає підвищення обізнаності населення щодо здорового

способу життя і контроль поширених факторів ризику, які

здебільшого є модифікованими, тобто на них можна ефек�

тивно впливати за допомогою медикаментозних засобів або

шляхом зміни способу життя. Звичайно, у сфері первинної

профілактики інсульту важливу роль відіграє первинна лан�

ка охорони здоров’я, зокрема сімейні лікарі, на яких покла�

даються завдання скринінгу пацієнтів на наявність факторів

ризику, первинного лікування АГ та ін. 

Досвід багатьох країн, у яких впроваджуються державні

програми первинної профілактики, переконливо доводить,

що масовий контроль факторів ризику дозволяє попереди�

ти серцево�судинні та судинно�мозкові події, що в підсум�

ку сприяє зниженню смертності. 

М.Є. Поліщук зазначив, що профілактика і мотивація

населення до здорового способу життя є дешевшими, ніж

лікування інсульту та боротьба з його наслідками, але по�

требують значно більше організаційних зусиль. 

Українська асоціація боротьби з інсультом, створена

2005 року, об’єднала найкращих вітчизняних фахівців з ан�

гіоневрології, нейрохірургії, а також реабілітологів, кардіо�

логів, лікарів загальної практики – сімейної медицини,

інших фахівців, які беруть участь у наданні допомоги паці�

єнтам із цереброваскулярними захворюваннями, волонте�

рів та людей, які особисто відчули тягар інсульту. З 2007 р.

УАБІ є членом Всесвітньої організації боротьби з інсуль�

том (WSO), а з 2008 р. – членом Європейської асоціації за�

хисту пацієнтів, які перенесли інсульт (SAFE).

Для поширення знань про фактори ризику розвитку ін�

сульту та їх профілактику УАБІ започаткувала і щороку іні�

ціює проведення Дня боротьби з інсультом в Україні. У рам�

ках просвітницько�оздоровчих заходів «Стоп інсульт» у ба�

гатьох обласних центрах України силами центрів здоров’я,

волонтерів, лікарів проведено скринінгові вимірювання

артеріального тиску (АТ), розповсюджено освітні матеріали

серед населення. Як показали подібні акції, поінформо�

ваність українців про фактори ризику інсульту та способи

профілактики залишається незадовільною. Проведено

близько 250 тис. вимірювань тиску. Підвищений АТ вперше

виявлено у 44% осіб. Ще 38% учасників акцій знають про свій

високий АТ, але не лікуються. Тож УАБІ продовжуватиме ро�

боту в цьому напрямі. Крім того, у рамках соціального проек�

ту «Інсульт – не вирок!» проводяться освітні заходи для

пацієнтів, які перенесли інсульт, та їх родин. 

УАБІ продовжує свої науково�освітні проекти для фа�

хівців охорони здоров’я: «Академія інсульту», «Клуб фахівців

тромболізису», «Карпатські

читання» та інші. 2012 року

започатковано проведення

Всеукраїнського форуму ней�

рореабілітації та медико�соці�

альної експертизи.

Члени УАБІ – провідні ук�

раїнські вчені�клініцисти,

об’єднавшись у мультидис�

циплінарні робочі групи, до�

клали чимало зусиль до роз�

робки уніфікованих клініч�

них протоколів (стандартів)

медичної допомоги хворим

на судинно�мозкові захворю�

вання: «Ішемічний інсульт»,

«Системний тромболізис при

ішемічному інсульті» (наказ

МОЗ України № 602 від

3 серпня 2012 року) та «Ге�

морагічний інсульт» (наказ

МОЗ України № 275 від

17.04.2014 р.). Протоколи

регламентують усі етапи та

види медичної допомоги

цьому контингенту хворих:

екстрену, первинну (догоспі�

тальний етап), спеціалізова�

ну та високоспеціалізовану

допомогу, а також медичну

реабілітацію. Їх положення

базуються на передовому

світовому досвіді і на тих са�

мих принципах, за якими

надається допомога хворим

після інсульту у розвинених

країнах.

Керівник відділу судинної патології головного мозку
ДУ «Інститут неврології, психіатрії та наркології НАМН
України» (м. Харків), головний позаштатний спеціаліст МОЗ
України зі спеціальності «Неврологія», професор Тамара Сер�
гіївна Міщенко у лекції «Інсультна допомога в Україні та

у світі» нагадала сучасну концепцію надання допомоги при

ішемічному інсульті. 

У цій доповіді викладено основні досягнення у сфері

інсультології, які були представлені на Всесвітньому конг�

ресі з інсульту, що відбувся в м. Стамбулі (Туреччина)

в жовтні 2014 року. Основними темами конгресу були такі:

глобальний тягар інсульту; фактори ризику розвитку

інсульту (метаболічний синдром, роль запалення, стресу,

харчування, сонного апное, генетичні фактори та ін.); ліку�

вання гострого періоду інсульту (базисна терапія, тром�

болізис, допоміжна терапія, ендоваскулярна терапія,

хірургічні методи); реабілітація (дуже рання реабілітація);

пізні ускладнення інсульту; вторинна профілактика (нові

антикоагулянти); первинна профілактика; мозок і серце;

мозок і діабет.

Найбільша кількість досліджень проводиться щодо

проблеми ішемічного інсульту. Залишається основною

стратегія «мозок – час». Концепція «Час – це мозок» ба�

зується на уявленнях про незворотність нейрональних

втрат з кожною хвилиною критичної ішемії та «ішемічну

напівтінь» – зону навколо інфаркту, де нейрони можуть

відновити життєздатність протягом кількох годин, якщо

буде відновлено кровопостачання. Концепція передбачає

швидке реагування на випадок інсульту як невідкладний

стан, госпіталізацію хворих до спеціалізованих інсультних

відділень (центрів), ургентне виконання комп’ютерної

(КТ) чи магнітно�резонансної томографії (МРТ) та мож�

ливість проведення реперфузійної (тромболітичної) терапії

за відсутності протипоказань. В ідеалі від госпіталізації

хворого з підозрою на гострий інсульт до введення болюсу

рекомбінантного тканинного активатора плазміногену

(rt�PA) має минути не більше 60 хв.

На жаль, у лікувальних закладах України досі бракує від�

ділень, які відповідають вимогам до інсультних центрів. До�

помога хворим (часто запізніла) переважно надається у зви�

чайних неврологічних відділеннях. За допомогою методу

системного внутрішньовенного тромболізису в тих містах,

де він впроваджений, може бути пролікована відносно не�

значна частка пацієнтів, здебільшого через запізніле реагу�

вання самих хворих на симптоми гострого інсульту. 

Разом з тим лікування у спеціалізованих інсультних цент�

рах з навченими мультидисциплінарними бригадами фахів�

ців є стандартом медичної допомоги у розвинених країнах і

дозволяє навіть без застосування тромболізису суттєво пок�

ращити показники виживання та функціонального віднов�

лення хворих. Це відбувається завдяки концентрації необ�

хідних знань та навичок у межах спеціалізованого центру,

застосуванню адекватної базисної терапії, скринінгу та своє�

часному реагуванню на ускладнення інсульту, від яких поми�

рає більшість пацієнтів. Наприклад, доведено, що усклад�

нення, пов’язані з іммобілізацією хворих, зумовлюють 51%

усіх летальних випадків при ішемічному інсульті.

Найбільш ефективним методом лікування ішемічного

інсульту залишається тромболізис, який виконується про�

тягом 4,5 год від початку розвитку цього порушення. Сьо�

годні активно обговорюється питання щодо переваг сис�

темного тромболізису перед внутрішньоартеріальним, а та�

кож механічною тромбектомією. Виконано декілька до�

сліджень, метою яких було визначити переваги цих методів

реперфузії. Дослідження засвідчили, що наявні на сьогодні

методи тромбектомії або внутрішньоартеріальних тром�

болітичних інфузій не покращують результати лікування

ішемічного інсульту і не вказують на його додаткову клініч�

ну користь при оклюзії мозкової судини порівняно з

внутрішньовенним введенням активатора тканинного

плазміногену.

Стрімкий розвиток техно�

логій дає змогу сподіватися, що

нове обладнання для проведен�

ня тромбектомії дозволить за�

безпечити кращі клінічні ре�

зультати завдяки більш швид�

кому відновленню прохідності

судин.

Т.С. Міщенко згадала низку

досліджень останніх років, ре�

зультати яких тією чи іншою

мірою вплинули на практику

інсультної допомоги. Допоміж�

на терапія, яка включає засто�

сування препаратів нейропро�

текторної дії, спрямована на

стимуляцію процесів віднов�

лення та покращення пластич�

ності мозку. Доведено користь від застосування на до�

госпітальному етапі в гострому періоді ішемічного інсульту

магнію сульфату, особливо у хворих із лакунарними інсуль�

тами. Результати деяких досліджень є обнадійливими щодо

застосування певних нейропротекторів, хоча їх користь

остаточно не доведено.

Наступними складовими допомоги хворим, які перенес�

ли інсульт, є рання реабілітація та вторинна профілактика.

Реабілітація інсультних хворих – це мультидисциплінарна

проблема, до вирішення якої залучають, окрім неврологів і

сімейних лікарів, також фахівців з різних напрямів реабілі�

таційної допомоги: логопедів, ерготерапевтів, психологів,

фізіотерапевтів, фахівців з фізичної реабілітації та ін. Ран�

ню мобілізацію і реабілітацію пацієнта в ідеалі слід розпо�

чинати з першої доби лікування. Кінцевою метою реабілі�

тації є максимально можливе відновлення порушених

функцій за рахунок використання потенціалу нейроплас�

тичності мозку, а за наявності незворотних наслідків пере�

несеного інсульту – максимальне пристосування до життя. 

Арсенал засобів вторинної профілактики інсульту по�

повнився новими пероральними антикоагулянтами (дабі�

гатран, апіксабан, ривароксабан), які застосовують у хво�

рих з фібриляцією передсердь, та новими антитромбоци�

тарними препаратами (цилостазол). Новою рекомендацією

стало сумісне застосування клопідогрелю й ацетилсаліци�

лової кислоти у перші 90 днів від перенесеного ішемічного

інсульту або транзиторної ішемічної атаки. При цьому

ризик геморагій суттєво не збільшився. Ця рекомендація

6>7 листопада 2014 року Національна медична академія післядипломної освіти ім. П.Л. Шупика 
у м. Києві приймала учасників Третього національного конгресу «Інсульт та судинно>мозкові
захворювання». Захід відвідали 830 фахівців різних спеціальностей: 375 неврологів, 250 лікарів
загальної практики – сімейної медицини, 70 лікарів екстреної медичної допомоги та інтенсивної терапії,
50 нейрохірургів, 70 фахівців фізичної реабілітації та 15 логопедів. Проведення конгресу започатковано
2006 року Всеукраїнською громадською організацією «Українська асоціація боротьби з інсультом»
(ВГО «УАБІ») за підтримки Міністерства охорони здоров’я України. Основна мета заходу – інтеграція
зусиль лікарів, реабілітологів, науковців, працівників соціальних служб та засобів масової інформації,
широких верств населення для удосконалення системи лікування хворих з гострими порушеннями
мозкового кровообігу, первинної та вторинної профілактики інсульту, реабілітації пацієнтів,
які перенесли інсульт, післядипломної освіти фахівців з питань інсультології в Україні. 

Третій Національний конгрес 
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базується на результатах дослідження, нещодавно проведе�

ного в Китаї. 

Також Т.С. Міщенко нагадала про такі наслідки інсульту,

як когнітивні порушення, депресія, біль, патологічна втома.

Їм часто не приділяють належної уваги, але саме постінсульт�

на депресія і деменція мають найбільший негативний вплив

на процеси функціонального відновлення і соціальної інте�

грації хворих, асоціюються з підвищеною смертністю.

Професор Володимир Іванович Смоланка (Ужгородський
національний університет) розглянув сучасні принципи на�

дання допомоги хворим на геморагічний інсульт.

Спонтанні внутрішньомозкові крововиливи (ВМК) ста�

новлять від 9 до 27% усіх гострих порушень мозкового кро�

вообігу. Рівень летальності досягає 40% протягом місяця

і 54% протягом року, але половина смертей настає в перші

дві доби. Лише 20% пацієнтів, які перенесли геморагічний

інсульт, залишаються функціонально незалежними через 3�

6 міс. Захворюваність на субарахноїдальні крововиливи

(САК) варіює в широких межах в різних країнах, леталь�

ність становить до 60%, догоспітальна – 10�15%. 

Лектор нагадав, що наказом МОЗ України № 275 від

17.04.2014 р. затверджено Уніфікований клінічний прото�

кол екстреної, первинної, вторинної (спеціалізованої) та

третинної (високоспеціалізованої) медичної допомоги та

медичної реабілітації «Геморагічний інсульт».

Коментуючи положення нового клінічного протоколу,

В.І. Смоланка наголосив на необхідності швидкого реагуван�

ня бригади екстреної медичної допомоги і термінової госпіта�

лізації хворих з підозрою на гострі порушення мозкового кро�

вообігу, незалежно від віку і супутніх факторів (на догоспі�

тальному етапі немає можливості відрізнити ішемічний

інсульт від геморагічного). Пацієнтів слід госпіталізувати до

закладів вторинної медичної допомоги з відділенням інтен�

сивної терапії та можливостями надання нейрохірургічної

допомоги. Оптимальні методи діагностики – КТ або МРТ –

мають бути застосовані в першу чергу. Певні режими ней�

ровізуалізації (МРТ з градієнт�ехо, КТ�ангіографія) дозволя�

ють визначати імовірну етіологію крововиливу: артеріове�

нозні мальформації, аневризми, амілоїдну ангіопатію та ін.

Важливе прогностичне значення має визначення розміру ге�

матоми та його динаміки. У кожного третього хворого з ВМК

в першу добу спостерігається збільшення гематоми через

продовження кровотечі. Також лектор наголосив на необхід�

ності застосування стандартизованих клінічних шкал для

оцінки неврологічного статусу пацієнта та рівня порушення

свідомості (NIHSS, шкала ком Глазго, шкала Hunt�Hess). 

Далі було розглянуто принципи базисної терапії гемо�

рагічних інсультів та показання до нейрохірургічного втру�

чання, основними завданнями якого є зупинка кровотечі та

видалення крові з паренхіми або шлуночків мозку. Для біль�

шості хворих ефективність екстреного хірургічного лікування

не доведена. Виняток становлять хворі з мозочковими крово�

виливами, стан яких прогресивно погіршується, або з озна�

ками компресії стовбура мозку чи оклюзійної гідроцефалії.

Такі хворі мають бути прооперовані відкритим способом як�

найшвидше. Раннє видалення гемісферних гематом може бу�

ти небезпечним через ризик повторних крововиливів.

Окремо були розглянуті сучасні ендоваскулярні методи

виключення аневризм мозкових артерій, підходи до ліку�

вання такого ускладнення САК, як відтермінований вазо�

спазм, та інші аспекти лікування мозкових геморагій. 

Подальша наукова програма конгресу включала освітні

заходи для лікарів різних спеціальностей – сімейних

лікарів, лікарів екстреної медичної допомоги, спеціалістів

первинної ланки та вторинного (спеціалізованого) рівня

надання медичної допомоги. 

Велику зацікавленість учасників конгресу викликали

засідання, присвячені інтенсивній терапії інсульту та на�

данню медичної допомоги пацієнтам у межах «вікна тера�

певтичних можливостей». Питання ведення гострого

інсульту висвітлювалися у програмі вже традиційного нау�

кового семінару, який носить ім’я засновника української

інсультології – професора А.І. Тріщинського. 

Учасники засідання «Клуб фахівців тромболізису» роз�

глянули практичні та юридичні питання тромболітичної те�

рапії при ішемічному інсульті в Україні, проаналізували ви�

конання клінічного протоколу «Системний тромболізис

при ішемічному інсульті». Починаючи з 2007 р. в Україні

виконано 1005 процедур системного тромболізису при

гострому ішемічному інсульті, у 2014 р. – 185. Представни�

ки регіональних тромболітичних центрів – лідерів у прове�

денні тромболізису (Вінниця, Маріуполь, Тернопіль) – до�

повідали про результати роботи та ділилися досвідом ор�

ганізації допомоги хворим на гострий інсульт.

Уже традиційно до програми конгресу були включені лекції

експертів світового рівня у сфері неврології, нейрохірургії, ме�

дичної реабілітації. Почесним гостем конгресу став віце�

президент Всесвітньої організації боротьби з інсультом, про�

фесор Натан Борнштейн (Ізраїль), який спільно з українськи�

ми фахівцями провів три навчальні курси: «Симптоматичний

стеноз каротидних артерій: стентувати чи оперувати?», «Не

гайте час – рятуйте мозок! Сучасні рекомендації по веденню

пацієнтів із транзиторними ішемічними атаками», «Рання

мобілізація та процеси відновлення: перехрестя незалежності». 

Однією з найбільш затребуваних тем конгресу стала пер�

винна та вторинна профілактика, які обговорювалися

в міждисциплінарному форматі «Школа профілактики

інсульту» разом з кардіологами, терапевтами й іншими

фахівцями. Цьогорічні школи були присвячені питанням

застосування статинів у лікуванні пацієнтів, які перенесли

інсульт, нових антикоагулянтів у пацієнтів з кардіоем�

болічним інсультом та обговоренню сучасних рекомен�

дацій із вторинної профілактики інсульту.

Семінар «Статини в лікуванні пацієнтів після інсульту»

отримав оригінальне оформлення у стилі судового засідан�

ня. Професор В.О. Яворська (прокурор), незалежні експер�

ти Н.М. Жердєва (ендокринолог), О.М. Романова (кардіо�

лог) та Ю.В. Фломін (невролог), який блискуче зіграв роль

адвоката, представили факти та аргументи «за» і «проти»

застосування статинів у вторинній профілактиці інсульту. 

Статини довели свою ефективність у профілактиці

кардіоваскулярних подій за рахунок гальмування атеро�

склерозу, але щодо їх впливу на ризик інсульту до останнь�

ого часу тривали дискусії. Практично всі дослідження ста�

тинів проводилися у популяціях кардіологічних хворих. Де�

які дослідження виявили, що статини підвищують ризик

розвитку геморагічного інсульту. До інших ризиків, пов’я�

заних з прийомом високих доз статинів, належать міопатія

(щоправда, доволі рідкісна), підвищена імовірність розвит�

ку цукрового діабету (щоправда, остаточно не доведена),

а також небажана фармакокінетична взаємодія з іншими

ліками, зокрема варфарином і клопідогрелем. 

Разом з тим зниження ризику ішемічного інсульту

у складі комбінованих кінцевих точок у пацієнтів, які трива�

ло приймають статини, доведено в багатьох дослідженнях,

а також їх метааналізах. У великому і тривалому дослідженні

SPARCL доведено зниження ризику повторного ішемічного

інсульту на 22% унаслідок прийому статинів при досить не�

значній частоті серйозних побічних ефектів. Окрім впливу

на ключовий фермент синтезу холестерину, статини опосе�

редковано забезпечують інші корисні ефекти: вазодила�

таційний, антипроліферативний, антиоксидантний, анти�

тромботичний, які мають важливе значення для профілак�

тики інсульту та інших серцево�судинних катастроф. Ефек�

ти статинів повною мірою реалізуються лише у разі трива�

лого прийому (протягом багатьох років), а найбільш поміт�

не зниження серцево�судинного ризику спостерігається

у тих хворих, у яких досягаються цільові рівні холестерину. 

Після виступу сторін обвинувачення та захисту відбулося

голосування залу. Учасники засідання майже одностайно

підтримали призначення статинів хворим, які перенесли ін�

сульт. Зрештою, зваживши всі факти та аргументи, професор

І.С. Зозуля («суддя») виніс вердикт «суду»: визнати справед�

ливість деяких звинувачень, але відмовити у вимозі не вико�

ристовувати статини в інсультних хворих. 

Доктор медичних наук, професор Юрій Миколайович
Сіренко (ННЦ «Інститут кардіології ім. М.Д. Стражеска
НАМН України») прочитав лекцію «Артеріальна гіпертензія

як головний фактор ризику інсульту», у якій висвітлив роль

і принципи гіпотензивної терапії у первинній і вторинній

профілактиці порушень мозкового кровообігу. Саме АГ

становить найбільш поширену загрозу щодо виникнення

гострих порушень мозкового кровообігу як ішемічного, так

і геморагічного характеру. Незважаючи на доведену високу

ефективність гіпотензивної терапії та відносну простоту

діагностики й моніторингу, значна частка хворих на АГ

залишається не виявленою або лікується неадекватно.

Це визнають навіть у США, де контролю факторів серцево�

судинного ризику приділяється велика увага на державному

рівні. Масштабні контрольовані дослідження (ABCD, HOT,

UKPDS�HDS, ACCORD�BP) переконливо довели, що

зменшення ризику інсульту корелює зі зниженням АТ.

При первинній профілактиці зниження АТ на кожні

2 мм рт. ст. – це 10% зменшення ризику смерті від інсульту. 

Розглядаючи принципи гіпотензивної терапії, експерт

наголосив на доцільності призначення гіпотензивних пре�

паратів першого ряду, щодо яких доведено вплив на тверді

кінцеві точки – смертність від серцево�судинних подій. Ра�

зом з тим ефективність як первинної, так і вторинної про�

філактики інсульту більше залежить не від особливих влас�

тивостей гіпотензивних препаратів, які призначаються хво�

рому, а власне від гіпотензивного ефекту. 

Інсульт – не вирок! Це доводили фахівці, які займаються

реабілітацією пацієнтів, що перенесли інсульт. У перший

день конгресу відбулося спільне засідання Європейського

товариства вивчення нейропротекції та нейропластичності,

Українського товариства нейрореабілітації та ВГО «Україн�

ська асоціація боротьби з інсультом» «Нейрореабілітація

у світі та в Україні». 

Професор Дофін Мурешану (Румунія) у змістовній лекції

розглянув роль ендогенних процесів нейропластичності та

нейрорепарації, які забезпечують певний рівень відновлення

порушених неврологічних функцій після інсульту навіть за

відсутності спеціальних реабілітаційних втручань. Це ангіоге�

нез, нейрогенез, ремоделювання аксонів і дендритів, ремієлі�

нізація та ін. Перераховані механізми запускаються певними

генами і нейротрофічними факторами, які експресуються

у відповідь на гостре ураження мозку. Майбутнє нейроре�

абілітації експерт пов’язує з подальшим вивченням цих при�

родних механізмів і пошуком засобів їх стимулювання. 

Розкриваючи практичний зміст поняття реабілітації, експерт

схарактеризував її як динамічний процес фізичного, функ�

ціонального, когнітивного та психосоціального відновлення,

максимально можливого з урахуванням обмежень, зумовлених

хворобою чи станом після перенесеного ураження мозку. Сис�

темність, безперервність та різноманітність реабілітаційних за�

ходів у системі ведення інсульту сприяють зниженню частоти

первинної інвалідизації пацієнтів, особливо в гострому періоді

хвороби, коли компенсаторні механізми саногенезу, помножу�

ючись на активну роботу мультидисциплінарної команди,

навіть при сумнівному реабілітаційному прогнозі забезпечують

позитивний результат і можливість повернення хворих після

перенесеного інсульту до активного життя.

Голова Українського товариства нейрореабілітації Володи�
мир Анатолійович Голик (ДУ «Український державний науко�
во�дослідний інститут медико�соціальних проблем інва�
лідності МЗ України», м. Дніпропетровськ) продовжив тему
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реабілітації, зауваживши, що цей процес має бути насампе�

ред пацієнт�орієнтованим. Тобто під час складання індиві�

дуального реабілітаційного плану слід враховувати права,

потреби і прагнення хворого. 

У рамках IX Світового конгресу з проблеми інсульту, який

відбувся у жовтні в м. Стамбулі (Туреччина), був представле�

ний Світовий Білль про права людини з інсультом. У ньому,

зокрема, зазначено право на отримання допомоги у віднов�

ленні та реабілітації.

Сучасна модель медико�соціальної реабілітації базується

на понятті обмеження життєдіяльності, яке, у свою чергу,

визначається Міжнародною класифікацією функціонуван�

ня, обмежень життєдіяльності і здоров’я (МКФ, 2001).

МКФ орієнтована не лише на констатацію наслідків захво�

рювань (порушень тих чи інших структур і функцій ор�

ганізму), а робить акцент на обмеженнях активності та

участі в суспільному житті, які можуть бути зумовлені не

лише проблемами зі здоров’ям, а й факторами середовища

і суспільства. Біопсихосоціальна модель хвороби за МКФ

прийнята більшістю країн як відправний пункт комплекс�

ної медико�соціальної реабілітації хронічно хворих та

інвалідів. Реабілітація передбачає не лише підбір компенсу�

ючих пристроїв відповідно до наявного функціонального

дефіциту, а й певною мірою пристосування навколишнього

середовища під потреби людини з обмеженнями життє�

діяльності.

Повертаючись до вітчизняних реалій, лектор констату�

вав, що МКФ в Україні майже не використовується. За�

старіла нормативно�правова база не відповідає сучасному

розумінню мети і завдань реабілітації. Так, дія Закону

України «Про реабілітацію інвалідів в Україні» поши�

рюється лише на громадян України, які у встановленому

порядку визнані інвалідами. Тобто, щоб отримувати ре�

абілітаційну допомогу, спочатку треба стати інвалідом, хо�

ча у розвинених країнах реабілітаційні програми спрямо�

вані на недопущення інвалідизації. Намагання деяких

фахівців впроваджувати сучасні стандарти нейроре�

абілітації наштовхуються на невирішені юридичні, мето�

дичні та організаційні проблеми. Наприклад, залишається

невизначеним юридичний статус фахівців фізичної ре�

абілітації, яких уже готують деякі ВНЗ України, але в існу�

ючому штатному розписі лікувальних закладів вони не пе�

редбачені, оскільки не є медиками. Практично відсутні

в нашій країні ерготерапевти. 80% фахівців з порушення

мовлення (логопедів) працюють з дітьми і не орієнтовані

на допомогу інсультним хворим. При цьому в Україні існує

досить розвинена система лікарень відновного лікування

(загалом 1888 ліжок), фізіотерапевтичних лікарень, сана�

торно�курортних закладів. Але у вітчизняної охорони здо�

ров’я немає іншого шляху, окрім впровадження світових

стандартів реабілітаційної допомоги.
Також лектор розглянув етапи реабілітації і акцентував

увагу на перевагах тривалої та безперервної реабілітаційної

підтримки, яка може здійснюватися в домашніх умовах.

Досвід післяінсультної реабілітації у розвинених країнах

свідчить, що за відсутності тривалої підтримки можуть бути

втрачені досягнення, набуті на стаціонарному етапі. Біль�

шість втручань з доведеною ефективністю не є високотех�

нологічними, не потребують спеціального обладнання,

а можуть застосовуватися самим пацієнтом, його родича�

ми, іншими непрофесіоналами, які надають допомогу і ро�

зуміють загальний терапевтичний принцип. При цьому

вирішальне значення має активна участь пацієнта.

Доктор медичних наук, професор Сергій Петрович Мос�
ковко (Вінницький національний медичний університет)
присвятив лекцію актуальній і недооціненій проблемі су�

часної ангіоневрології – захворюванням дрібних судин

мозку. Цим терміном (у англомовній літературі – small ves�

sel disease, SVD) позначають сукупність клінічних проявів,

нейровізуалізаційних та патоморфологічних знахідок, які,

як вважається, зумовлені первинним ураженням перфора�

нтних мозкових артерій, артеріол, капілярів та венул

з пошкодженням білої речовини та сірої речовини глибин�

них відділів мозку. 

Ця патологія характеризується значною поширеністю

в популяції, стає причиною до 20% усіх інсультів, зокрема

лакунарних, та до 45% деменцій. У той час як увага фахівців

сьогодні спрямована здебільшого на атеротромботичні та

кардіоемболічні інсульти, фактори ризику яких добре ви�

вчені і підлягають ефективному контролю, SVD часто зали�

шається недооціненою. 

Дрібні судини мозку дуже важко дослідити in vivo,

на відміну від магістральних артерій та серця. Візуалізаційні

знахідки, які асоціюються з SVD, не є специфічними: лаку�

ни, гіперінтенсивність білої речовини, мікрогеморагії, роз�

ширення периваскулярних просторів.

Клінічні прояви варіюють від раптових транзиторних

симптомів або інсультів до неспецифічних порушень, які

часто маскуються супутньою патологією, наприклад по�

мірні когнітивні розлади приховуються за проявами хво�

роби Альцгеймера. Ранні стадії SVD, як правило, є «мов�

чазними». Заснована на клінічних та візуалізаційних оз�

наках диференціація лакунарних та нелакунарних

інсультів є неточною, що спричиняє розбіжності в ре�

зультатах епідеміологічних досліджень та оцінці факторів

ризику. 

Причина SVD залишається невідомою, але вже виділено

досить велику кількість спадкових моногенних захворю�

вань дрібних судин, наприклад синдроми CADASIL

CARASIL, хвороба Фабрі. Не виключено, що всі інші ви�

падки SVD, які сьогодні умовно вважаються спорадични�

ми, насправді мають генетичну природу. 

Імовірними механізмами розвитку SVD вважають

старіння гематоенцефалічного бар’єра (первинне пору�

шення ендотеліальної функції), амілоїдну ангіопатію,

зменшення дренажу інтерстиціальної рідини. Також ви�

вчають роль таких факторів, як запалення, оксидативний

стрес, периферичні ноцицептивні стимули (як чинник

порушення гематоенцефалічного бар’єра).

Попередні дослідження фокусувалися на індивідуальних

компонентах SVD, але не розглядали їх комбінацію як єди�

не захворювання. Лектор навів дані нещодавно опублікова�

ного дослідження британських та нідерландських авторів

(J. Staals, S.D.J. Makin et al., 2014), у якому дослідники ви�

вчали кореляцію ознак SVD зі звичними факторами ризику

та підтипами інсульту. Кожну з ознак (лакуни, гіперінтен�

сивність білої речовини, мікрогеморагії, розширення пери�

васкулярних просторів) градуювали в балах від 0 до 4,

а потім підраховували сумарний бал. Загальний бал «наван�

таження» патологією дрібних судин мозку достовірно коре�

лював з віком, чоловічою статтю, ураженням периферич�

них судин, гіпертензією, лакунарними інсультами, але не

корелював з діабетом, палінням, гіперхолестеринемією,

ішемічною хворобою серця, симптомним стенозом сонних

артерій чи сімейною історією інсультів.

Таким чином, захворювання дрібних судин мозку – це

самостійна первинна мозкова патологія, в основі якої ле�

жить ендотеліальна дисфункція та, можливо, інші, до кінця

не зрозумілі механізми, притаманні лише ауторегуляції

кровообігу в головному мозку. «Навантаження» цією пато�

логією, що корелює з віком, але не з традиційними факто�

рами серцево�судинного ризику, значно погіршує індивіду�

альний прогноз щодо неврологічних функцій та особливо –

когнітивного статусу, зокрема у пацієнтів, які перенесли

інсульт. 

Недосконалість уявлень про причини та патогенез зу�

мовлює неефективність традиційної стратегії контролю

факторів ризику щодо патології дрібних судин. Застосу�

вання антиагрегантів, статинів та нормалізація артеріаль�

ного тиску не продемонстрували відчутного впливу на

темпи прогресування змін у білій речовині мозку чи

клінічних проявів SVD (когнітивного дефіциту, порушень

ходи та рівноваги тощо). Тому поряд із корекцiєю тра�

диційних факторів ризику вивчаються перспективи три�

валої нейротрофічної терапії, яка спрямована на інтимні

механізми регуляції мозкового кровообігу. 

У програмі конгресу було передбачено проведення

декількох спеціалізованих семінарів та практичних тре�

нінгів для фахівців: «Порушення ковтання у пацієнтів з

інсультом», «Оцінка якості реабілітаційного процесу

в різних періодах перебігу інсульту», спеціалізований тре�

нінг «Ерготерапія в нейрореабілітації пацієнтів з інсуль�

том». У рамках позапрограмної освітньої сесії конгресу

8 листопада відбувся спеціалізований науково�практичний

семінар для фахівців реабілітаційних відділень «Відновлен�

ня верхньої кінцівки у пацієнтів після інсульту» за участю

міждисциплінарної команди – лікарів та фахівців фізичної

реабілітації.

Вперше в Україні в рамках конгресу з питань інсульту

відбулася Школа клінічної нутриціології, присвячена нутри�

тивній підтримці тяжкохворих, яку провів керівник відділен�

ня анестезіології та інтенсивної терапії клініки медичного

університету м. Любліна (Польща) Miroslaw Czuсzwar. Недос�

татнє харчування пацієнтів відділень інтенсивної терапії,

до яких можна віднести і тяжких інсультних хворих, особли�

во з порушенням функції ковтання (дисфагією), є пошире�

ною проблемою, яка часто недооцінюється. Дефіцит енергії

та метаболічно активних нутрієнтів (вітамінів, мінералів)

на фоні тривалої іммобілізації хворих призводить до ката�

болізму м’язової тканини, зниження імунітету й інтенсив�

ності репаративних процесів, що, зрештою, збільшує обтя�

женість ускладненнями, супутньою патологією та показник

смертності. У своїй лекції польський експерт докладно роз�

глянув принципи зондового та парентерального харчуван�

ня, розрахунку калорійності та вмісту нутрієнтів у харчових

сумішах для підтримки оптимального білково�енергетично�

го балансу організму.

У рамках конгресу відбулася робоча нарада головних об�

ласних неврологів України, спільне засідання ВГО «УАБІ»

та ГО «Українське товариство нейрореабілітації», які були

присвячені питанням подальшого розвитку спільних

освітніх та наукових програм. 

Резолюцію конгресу з пропозиціями щодо подальшого

розвитку організації медичної допомоги пацієнтам з ін�

сультом в Україні направлено в МОЗ України.

Продовження. Початок на стор. 10.
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Третій Національний конгрес 
«Інсульт та судинно"мозкові захворювання»

Резолюція Третього національного конгресу 
«Інсульт та судинно�мозкові захворювання»

1. Продовжити впровадження в клінічну практику прото�
колів та національних рекомендацій щодо уніфікації ліку�
вання і профілактики ішемічного та геморагічного інсульту
згідно із сучасними рекомендаціями та рекомендаціями
Всесвітньої організації боротьби з інсультом (на виконання
наказу МОЗ України № 602 від 03.08.2012 р. та наказу
МОЗ України № 275 від 17.04.2014 р.). 

2. Привести до загальноєвропейського стандарту методи
діагностики інсульту та впровадити навчання фахівців з пи�
тань використання шкал NIНSS, Barthel, Rankin та інших, що
внесені до УКМПД.

3. Проаналізувати локальні протоколи (маршрути пацієн�
тів) при лікуванні гострого ішемічного інсульту, гострого
геморагічного інсульту, субарахноїдального крововиливу,
а також тромболітичної терапії гострого ішемічного інсуль�
ту, створені в інсультних відділеннях лікувальних закладів
України, надані на оцінку міждисциплінарним робочим гру�
пам конгресу. 

4. Надати наступні пропозиції в Департамент надання
медичної допомоги дорослому населенню МОЗ України: 

– щодо впровадження тимчасового формату листка�вкла�
диша лікування та діагностики інсультного хворого до за�
гальної історії хвороби; 

– щодо питання організації госпітального реєстру інсуль�
ту в Україні; 

– щодо впровадження атестації та акредитації інсультних
центрів України. 

5. Продовжити вдосконалювати шляхи подальшого впро�
вадження заходів освітньої та просвітньої програми бороть�
би з інсультом в Україні «Стоп інсульт» ВГО «Українська асо�
ціація боротьби з інсультом серед населення та фахівців».

Президент конгресу, 
член�кореспондент НАМН України, 
професор М.Є. Поліщук
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В рамках научно�практической конферен�

ции Вторые Викторовские чтения «Безопас�

ность лекарственных средств и рациональная

фармакотерапия», которая состоялась 14�

16 октября в г. Киеве, доцент кафедры невроло�
гии № 1 Национальной медицинской академии
последипломного образования им. П.Л. Шупи�
ка (г. Киев), кандидат медицинских наук Мари�
на Анатольевна Трещинская обратила внимание

слушателей на новые возможности лечения

дегенеративных поражений суставов и позво�

ночника как основной причины боли в спине.

Боль в нижней части спины может быть вы�

звана многими заболеваниями костно�мышеч�

ной системы. К причинам возникновения бо�

лей в спине относятся следующие: пролапс

диска при снижении его высоты и появлении

радиальных трещин в фиброзном кольце;

механическая блокада фасеточного сустава

синовиальной оболочкой; динамическая, ста�

тическая компрессия корешка нерва. Однако

наиболее часто боль в нижней части спины

возникает при дегенеративных поражениях

позвоночника. В настоящее время в зарубеж�

ной литературе весь спектр дегенеративных

изменений в межпозвоночном диске, замы�

кательных пластинах тел позвонков и фасе�

точных суставах объединяется в понятие «ос�

теоартроз позвоночника». Под этим термином

следует подразумевать хроническое прогрес�

сирующее заболевание суставов позвоночни�

ка неизвестной этиологии, ассоциирующееся

с дегенерацией суставного хряща, структурны�

ми изменениями субхондральной кости и явно

или скрыто протекающим синовитом. 

Появление болевых ощущений может быть

обусловлено тем, что в структурно изменен�

ном диске ноцицепторы проникают в перед�

нюю часть фиброзного кольца и пульпозного

ядра, тем самым увеличивая плотность ноци�

цептивного поля. Стимуляция ноцицепторов

происходит при механическом воздействии и

воспалительном процессе. Контакт элементов

пульпозного ядра с ноцицепторами на пери�

ферии фиброзного кольца способствует сни�

жению их порога возбудимости.

Для болевого синдрома при остеоартрозе

позвоночника характерны следующие особен�

ности:

• симметричный характер боли;

• утренняя скованность или тугоподвиж�

ность в пояснице в течение 5�10 мин;

• ощущение хруста при разгибании;

• усиление болевого синдрома при разгиба�

нии и стоянии;

• облегчение болевого синдрома при ходь�

бе и сидении.

При лечении боли в спине используются не�

медикаментозные и медикаментозные методы.

Так, пациенту с болевым синдромом необходи�

мо уменьшить нагрузку на поврежденные сус�

тавы путем снижения массы тела и ограниче�

ния физической нагрузки. Для купирования

болевого синдрома могут использоваться не�

стероидные противовоспалительные препара�

ты (НПВП), миорелаксанты, местная терапия

(чрескожная электронейростимуляция, нейро�

рефлексотерапия, ультразвук, переменное маг�

нитное поле, синусоидальные токи), а также

структурно�модифицирующие препараты

(SYSADOA – Symptomatic Slow Acting Drugs of

Osteoarthritis). Представители последней груп�

пы замедляют темпы прогрессирования деге�

неративных процессов, одновременно влияя

на симптомы. Структурно�модифицирующий

эффект наблюдается при использовании хон�

дроитинсульфата, глюкозамина, неомыляе�

мых соединений масел бобов сои и авокадо

(Пиаскледин 300), диацереина, гиалуроновой

кислоты.

Пиаскледин 300 (ASU) – оригинальный

французский препарат, в состав которого вхо�

дит комплекс неомыляемых фитостеролов и

жирных кислот с доказанной способностью

эффективно устранять симптомы и достовер�

но замедлять прогрессирование остеоартроза. 

Данное лекарственное средство ингибирует

и блокирует интерлейкин�1, оказывая опосре�

дованный коллагенолитический эффект на

хондроциты и синовиоциты; угнетает синтез

хондроцитами коллагеназы, стромелизина,

интерлейкина�6, интерлейкина�8, а также

простагландина Е2; повышает экспрессию ин�

гибитора активатора плазминогена (РАI); ин�

дуцирует экспрессию трансформирующего

фактора роста 1 и 2; стимулирует синтез проте�

огликанов и образование коллагеновых воло�

кон, что подтверждают многочисленные евро�

пейские исследования.

Использование Пиаскледина 300 при деге�

неративных заболеваниях соединительной

ткани рекомендовано Европейской организа�

цией ревматологов (EULAR – European League

Against Rheumatism) и Международным общес�

твом по исследованиям остеоартроза (OARSI –

Osteoarthritis Research Society International).

Препарат выпускается в капсулах по 300 мг,

обладает удобной схемой применения – 1 кап�

сула 1 раз в сутки. Курс лечения составляет 3�

6 мес.

Эффективность и безопасность препарата
Пиаскледин 300 в лечении остеоартроза суста�
вов и позвоночника доказана в рандомизирован�
ных клинических исследованиях.

Результаты исследования E. Maheu и соавт.

(1998), в котором оценивалась динамика пока�

зателей степени выраженности боли и фун�

кциональных нарушений при остеоартрозе,

показали, что у пациентов с остеоартрозом

применение Пиаскледина уменьшает болевые

ощущения более чем в 2 раза от исходного

уровня. Повышение действия препарата отме�

чается к 6�му месяцу терапии и сохраняется

еще в течение 2 мес после его отмены. Досто�

верное преимущество Пиаскледина 300 по

сравнению с плацебо было показано при

оценке таких параметров: уменьшение боли

по визуально�аналоговой шкале (ВАШ), улуч�

шение показателей функционального индекса

Лекена (LFI), снижение дозы НПВП.

В двойном слепом плацебо�контролируемом

исследовании оценена потребность в НПВП

у 163 больных с умеренными и сильными боля�

ми при остеоартрозе коленных и тазобедрен�

ных суставов, получавших либо 300 мг/сут

Пиаскледина, либо плацебо. Потребность

в НПВП в течение 3�го месяца лечения была

достоверно меньше в группе больных, получав�

ших Пиаскледин, чем в группе плацебо (43,4 и

69,7% больных соответственно; p<0,001), так

же и в кумулятивной дозе НПВП (p<0,001).

И н т е р е с н ы е д а н н ы е о в о з м о ж н о с т и

Пиаскледина влиять на боль при спондилоар�

трозе у больных в течение 6 мес были получены

в исследовании Н.Г. Шостак и соавт. (2008).

Для группы больных, получавших Пиаскледин

(основной группы), рандомизированно подби�

ралась равная по численности и основным по�

казателям группа сравнения, получавшая мо�

нотерапию НПВП (контрольная группа). Оце�

нивались исходно и через 1, 3, 6 мес уровни бо�

ли по ВАШ в покое и при движении в спине,

по тесту Шобера, функциональному индексу

Освестри. Регистрировалась суточная потреб�

ность в НПВП. Критериями включения были

уровень боли в спине >40 мм по ВАШ, показа�

тели индекса Лекена >5 баллов. На фоне при�

менения терапии Пиаскледином наблюдалось

уменьшение выраженности болевого синдро�

ма, в том числе по мере увеличения длитель�

ности приема исследуемого препарата (рис. 1).

К концу 6 мес терапии в сравнении с исходным

уровнем интенсивность боли в спине умень�

шилась в основной группе на 74,2%, а в кон�

трольной – лишь на 41,8%. Повышение двига�

тельной активности больных, отраженное в

снижении показателей индекса Освестри, со

статистически значимым преобладанием отме�

чалось в основной группе больных уже к 3�му

месяцу лечения (р<0,05).

Структурно�модифицирующий эффект
Пиаскледина был оценен в исследовании

M. Lequesne и соавт. (2002) у 163 пациентов с

коксартрозом. Участники были разделены на

две группы: в первой больные на протяжении

2 лет получали Пиаскледин 300, а во второй –

плацебо. Результаты исследования показали,

что прием Пиаскледина у тяжелых пациентов

достоверно замедляет сужение суставной щели

в 2 раза (Пиаскледин – 0,43 мм, плацебо –

0,86 мм; p<0,01) (рис. 2).

Высокая безопасность Пиаскледина отме�

чена во всех клинических исследованиях, в ко�

торых не было зарегистрировано каких�либо

значимых побочных эффектов или случаев пе�

редозировки препарата при его длительном

приеме. 

Таким образом, Пиаскледин 300 – комплекс
неомыляемых фитостеролов и жирных кислот,
обладающий высокой эффективностью в отно�
шении симптомов остеоартроза различной ло�
кализации, достоверно замедляет прогрессиро�
вание заболевания. Пиаскледин 300 способс�
твует уменьшению болевого синдрома и, соот�
ветственно, улучшает качество жизни пациен�
тов, повышает их трудоспособность. Хорошая
переносимость препарата, возможность комби�
нирования с другими лекарственными средства�
ми, а также удобство применения – 1 капсула в
сутки – делают его незаменимым в лечении де�
генеративных заболеваний суставов и позво�
ночника у взрослых пациентов. 

Подготовила Анастасия Лазаренко

Новый подход к терапии дегенеративных
поражений суставов и позвоночника

Дегенеративные заболевания позвоночника и суставов являются одними из наиболее распространенных среди
заболеваний костно>мышечной системы во всем мире. Эта группа патологий в большинстве случаев приводит
к потере трудоспособности и инвалидности пациентов. Причинами патологических изменений в суставах могут быть
как возрастные особенности, так и врожденные аномалии, травматические поражения, перенесенные артриты
и инфекционные заболевания.

З
У

З
У

Рис. 1. Уменьшение боли в 3 раза больше на фоне
приема Пиаскледина

Рис. 2. Пиаскледин достоверно замедляет
прогрессирование остеоартроза

МІЖДИСЦИПЛІНАРНІ ПРОБЛЕМИ • ЗА МАТЕРІАЛАМИ КОНФЕРЕНЦІЇ

13

М.А. Трещинская



Заведующая кафедрой кардиологии Нацио�
нальной медицинской академии последипломно�
го образования им. П.Л. Шупика, доктор меди�
цинских наук, профессор Марина Николаевна
Долженко проанализировала данные о ме�

таболическом синдро�

ме (МС) и сахарном

диабете (СД) 2 типа как

факторах сердечно�

сосудистого риска

в свете рекомендаций

европейских и амери�

канских экспертных

ассоциаций.

К о м о р б и д н о с т ь

метаболических рас�

стройств и сердечно�

сосудистых заболеваний является повседнев�

ной реальностью современной клинической

практики. По данным Всемирной организа�

ции здравоохранения за 2013 г., сердечно�

сосудистые заболевания, к которым относит�

ся и инсульт, лидируют в структуре причин

смертности населения Украины (68%), в то

время как летальность по причине диабета

равна 0%. Дело в том, что большинство паци�

ентов с СД умирают от инфарктов (54,7%), на

втором месте среди причин смертности – ин�

сульты (29%), в то время как риск умереть не�

посредственно от декомпенсации углеводно�

го обмена (диабетической комы) составляет

всего 3%.

У 35% пациентов, перенесших инсульт,

выявляется артериальная гипертензия, у

25% – гиперхолестеринемия, у 18% – ожире�

ние. Все это – компоненты МСф, каждый

из них является независимым фактором рис�

ка и в разы повышает вероятность мозговой

катастрофы (Straus S.E. et al., 2002). Относи�
тельно недавно было доказано, что МС явля�
ется фактором риска не только ишемического
инсульта, но и спонтанных внутричерепных
кровоизлияний (Park Y.K., 2012).

Скрининг и коррекция компонентов МС

и СД рекомендуются экспертными организа�

циями как эффективные меры первичной и

вторичной профилактики инсульта. В мае

2014 г. опубликованы обновленные рекомен�

дации Американской ассоциации сердца и

Американской ассоциации инсульта (AHA/

ASA) по вторичной профилактике инсульта и

транзиторных ишемических атак. Пересмот�

рены целевые значения артериального дав�

ления, к которым следует стремиться у паци�

ентов, перенесших инсульт: <140/90 мм рт. ст.

А у больных с лакунарным инсультом ре�

комендуемый уровень систолического ар�

териального давления (САД) составляет

<130 мм рт. ст. Добавлены новые положения,
которые предписывают врачам проводить
оценку и коррекцию других компонентов МС –
дислипидемии, ожирения и нарушений угле�
водного обмена. У всех пациентов, перенесших
инсульт, следует выполнять липидограмму кро�
ви, определять индекс массы тела и уровень
гликемии натощак или уровень гликозилиро�
ванного гемоглобина (HbA1с).

Рекомендации Европейского кардиологи�

ческого общества и Европейского общества

атеросклероза (ESC/EAS, 2013) по ведению

пациентов с дислипидемиями выделяют ате�

рогенную дислипидемию как независимый

фактор сердечно�сосудистого риска у боль�

ных СД 2 типа. Резистентность тканей к ин�

сулину, интенсивный липолиз и повышен�

ное поступление в печень свободных жир�

ных кислот приводят к нарушениям синтеза

липопротеинов с преобладанием липопроте�

инов низкой (ЛПНП) и очень низкой плот�

ности и уменьшением пула антиатерогенных

липопротеинов высокой плотности (ЛПВП).

Всех пациентов с МС и СД следует рас�

сматривать как группу высокого и очень вы�

сокого риска сердечно�сосудистых осложне�

ний. У больных СД не рекомендуется ис�

пользовать шкалы прогнозирования риска,

разработанные для общей популяции. Реко�

мендуется жесткий контроль гликемии с це�

левым HbA1с, близким к норме (<7,0%), для

профилактики микро� и макрососудистых

осложнений при СД обоих типов.

Хроническая гипергликемия при СД так�

же является причиной поражения аксонов и

нервных волокон с развитием разных клини�

ческих форм центральных и периферических

нейропатий. Наличие нейропатии следует

учитывать при оценке сердечно�сосудистого

риска. Так, в рекомендациях ESC/EAS 2013 г.

указано, что у больных СД необходимо про�

водить скрининг по поводу безболевой ише�

мии миокарда, поскольку при нарушении

иннервации сердца пациенты могут не чув�

ствовать боли даже при развитии инфаркта.

Нейропатия может развиваться не только
у больных СД, но и на фоне МС. Высокая ин�

сулинорезистентность при МС, так же как и

при СД, приводит к повреждению перифе�

рических нервных волокон, что клинически

проявляется нейропатией. При обследова�

нии 249 пациентов с идиопатической ак�

сональной полинейропатией Visser N.A.

и соавт. (2013) обнаружили соответствие

критериям МС у 138 из них (55%), а в под�

группе с болевой сенсорной полинейропа�

тией частота обнаружения МС была еще

большей – 62%. По результатам многофак�

торного анализа из компонентов МС с поли�

нейропатией в наибольшей степени ассоци�

ировались артериальная гипертензия и абдо�

минальное ожирение.

Основными факторами поражения нерв�

ной системы у пациентов с СД и МС являют�

ся повышенная продукция провоспалитель�

ных медиаторов и оксидативный стресс,

вследствие накопления токсичных метабо�

литов глюкозы. С этой точки зрения в лече�

нии обосновано использование антиокси�

дантов.

Мощным антиоксидантом, повышающим

чувствительность тканей к инсулину, являет�

ся альфа�липоевая (тиоктовая) кислота.

В исследовании Zhang Y. и соавт. (2011)

(рис. 1) двухнедельная терапия альфа�липое�

вой кислотой в дозе 600 мг внутривенно 1 раз

в сутки у участников с ожирением и нару�

шенной толерантностью к глюкозе привела

к достоверному повышению индекса чувст�

вительности к инсулину на 31%, снижению

уровня свободных жирных кислот, триглице�

ридов, общего холестерина, холестерина

ЛПНП, продуктов окисления (малонового

диальдегида, 8�изопростагландина) и марке�

ров воспаления (фактора некроза опухоли,

интерлейкина�6). Полученные результаты

указывают на то, что терапия альфа�липое�

вой кислотой повышает чувствительность

к инсулину и улучшает липидный профиль

крови посредством нейтрализации оксида�

тивного стресса и подавления хронической

воспалительной реакции у пациентов с ожи�

рением и инсулинорезистентностью.

Альфа�липоевая кислота представлена

в Украине большим количеством препара�

тов, среди которых можно выделить ориги�

нальный препарат второго поколения –

Тиоктацид (MEDA Pharmaceuticals Switzer�

land). Именно этот препарат изучали в боль�

шинстве международных клинических ис�

следований, сформировавших доказатель�

ную базу применения альфа�липоевой кис�

лоты при нейропатиях у пациентов с наруше�

нием углеводного обмена.

Доктор медицинских наук, профессор Нонна
Александровна Кравчун (ГУ «Институт проб�
лем эндокринной патологии им. В.Я. Данилев�
ского НАМН Украины») представила совре�

менные возможности терапии неврологичес�

ких осложнений при МС.

Критерии МС, ко�

торые впервые пред�

ложил в 1988 г. G. Rea�

ven, претерпели много

изменений и допол�

нений, существуют

различия в трактовке

этого состояния раз�

ными экспертными

организациями. Тем

не менее в обобщен�

ном виде МС можно

охарактеризовать как комплекс взаимосвя�

занных нарушений углеводного и липидного

метаболизма, а также системной гемодина�

мики, обусловленный совокупностью гене�

тических, средовых факторов и ассоцииро�

ванный с высокой смертностью от сердечно�

сосудистой патологии.

Критерии диагностики МС, предложен�

ные ВОЗ, включают такие компоненты,

как артериальная гипертензия, повышение

уровня триглицеридов и снижение уровня

ЛПВП в плазме крови, индекс массы тела

>30 кг/м2 и альбуминурия. Центральными

звеньями и первопричиной перечислен�

ных нарушений считаются инсулиноре�

зистентность и нарушения утилизации

глюкозы (клинически манифестный СД

2 типа или нарушение толерантности

к глюкозе).

Если раньше СД считали вершиной или

исходом МС, то сегодня все�таки принято

рассматривать его в структуре МС, посколь�

ку другие его компоненты продолжают взаи�

модействовать между собой и усиливаются

на фоне клинически манифестного диабета.

СД – распространенное метаболическое рас�

стройство, приводящее к тяжелым множест�

венным поражениям органов и систем орга�

низма посредством хронического воздейст�

вия на ткани токсических концентраций

продуктов метаболизма глюкозы и оксида�

тивного стресса.

Поскольку нарушения углеводного и ли�

пидного метаболизма выступают главными

патогенетическими механизмами как при

МС, так и при СД, в терапии этих состояний

обосновано применение метаболически ак�

тивных препаратов. Одной из эндогенных

молекул со свойствами нормализации реак�

ций углеводно�липидного обмена является

альфа�липоевая кислота. Она синтезируется

в организме человека в небольших количест�

вах и присутствует во всех тканях организма

с преобладанием в печени, почках и сердце.

Альфа�липоевая кислота принимает участие

в аэробном метаболизме продукта гликоли�

за – пирувата, выступает как кофермент

в окислительном декарбоксилировании пи�

ровиноградной кислоты в цикле Кребса, спо�
собствуя ликвидации метаболического ацидо�
за, облегчает перенос ацетата и жирных кис�

лот из цитозоля в матрикс митохондрий для

последующего окисления. Посредством этих

метаболических эффектов альфа�липоевая

кислота мобилизует липиды из жирового де�

по для последующей их утилизации в ре�

акциях энергетического обмена, сдвигает

Метаболический синдром в практике невролога:
особенности терапии неврологических пациентов

В рамках III Национального конгресса «Инсульт и сосудисто>мозговые заболевания» состоялась школа
профилактики инсульта. Кардиолог и эндокринолог в междисциплинарном аспекте рассмотрели
проблему неврологических рисков у пациентов с метаболическим синдромом.

Рис. 1. Влияние двухнедельной терапии αα>липоевой кислотой 600 мг/сут внутривенно на показатели
инсулинорезистентности и маркер оксидативного стресса у тучных пациентов со сниженной

толерантностью к глюкозе

Рис. 2. Показатели метаболизма углеводов и жиров после лечения АЛК
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липидный спектр крови в сторону преобла�

дания ненасыщенных жирных кислот, пред�
отвращая таким образом прогрессирование
атеросклероза, стимулирует белок�синтетичес�
кую функцию печени.

Кроме того, альфа�липоевая кислота яв�

ляется мощным естественным антиоксидан�

том, а ее восстановленная форма – дигидро�

липоевая кислота – служит донором элект�

ронов для других эндогенных антиоксидан�

тов (витамина С, витамина Е, глутатиона).

При МС и СД небольшие количества аль�

фа�липоевой кислоты, которые синтезиру�

ются в организме предположительно кишеч�

ной микрофлорой, не обеспечивают опти�

мальный метаболизм, поэтому были разра�

ботаны лекарственные средства на основе

альфа�липоевой кислоты.

Оригинальный препарат тиоктовой кис�

лоты – Тиоктацид, представлен в двух ле�

карственных формах: Тиоктацид Т – тро�

метамоловая соль тиоктовой кислоты и

Тиоктацид HR – таблетки с технологией

быстрого высвобождения .  В настоящее вре�

мя альфа�липоевая кислота является единст�

венным средством патогенетической тера�

пии одного из распространенных осложне�

ний СД – диабетической нейропатии (ДН).

Все европейские исследования, в которых

была доказана клиническая эффективность

альфа�липоевой кислоты в лечении разных

клинических форм ДН (ALADIN I�III, ORPIL,

SYDNEY I�II, DEKAN, NATHAN), проводи�

лись именно с Тиоктацидом.

На базе клиники Института проблем эн�

докринной патологии им. В.Я. Данилевско�

го НАМН Украины проведено исследование

эффективности препарата Тиоктацид 600Т

при назначении внутривенно по 600 мг/сут

в течение 20 дней пациентам с СД и ДН

(рис. 2). Обследовано 38 участников: 22 муж�

чины и 16 женщин среднего возраста 53,87 го�

да (8 – СД 1 типа и 30 – СД 2 типа). Длитель�

ность диабета составляла в среднем 10,89 года,

длительность ДН – 5,83 года.

После курса терапии отмечалось досто�

верное снижение гликемии натощак, пост�

прандиальной гликемии и среднесуточного

уровня глюкозы, а также тенденция к норма�

лизации уровня холестерина и триглицери�

дов. У пациентов с СД 2 типа существенно

уменьшились концентрации свободных

жирных кислот и продуктов перекисного

окисления (малонового диальдегида, диено�

вых конъюгатов). У больных СД 2 типа и от�

носительной инсулиновой недостаточнос�

тью после лечения альфа�липоевой кислотой

достоверно снизились уровни инсулина

в плазме крови натощак и индексы инсули�

норезистентности.

Кроме того, показано положительное вли�

яние терапии альфа�липоевой кислотой

на интенсивность болевого синдрома ДН,

который оценивался по визуальным шкалам

и шкале NSC (Neuropathy Symptoms and

Change).

Лектор также представила результаты пост�

маркетингового многоцентрового наблюда�

тельного исследования STEP (Symptomatic

Treatment of diabEtic Polyneuropathy), которое

проводилось в украинской популяции боль�

ных СД 1 и 2 типов с ДН.

Курс лечения включал два этапа: 10 дней

внутривенных инфузий препарата Тиокта�

цид 600Т (1 ампула содержит эквивалент

600 мг тиоктовой кислоты) и 2 месяца пер�

оральной терапии Тиоктацидом 600НR

(1 таблетка 600 мг в сутки).

В исследование включили 1368 пациентов

среднего возраста 57,07±0,38 года, 617 муж�

чин и 751 женщину. 23% популяции состав�

ляли больные СД 1 типа, 77% – СД 2 типа.

Динамику симптомов ДН оценивали ис�

ходно и на трех визитах по шкале TSS (Total

Symptom Score), которая учитывает все ос�

новные проявления ДН: нейропатическую

боль, жжение, онемение, парестезию в пора�

женных конечностях.

В целом после курса лечения Тиоктацидом

клинические проявления ДН по шкале TSS

достоверно уменьшились на 70% от ис�

ходных показателей в общей популяции

исследования: со средних 6,77 до 2 баллов

(р<0,001). Назначение внутривенных инфу�

зий Тиоктацида 600Т в первые 10 дней сни�

зило выраженность симптомов на 37%. По�

следующая пероральная терапия Тиоктаци�

дом НR более эффективно уменьшала симп�

томы нейропатии (�53,1%), что подтверждает

необходимость назначения таблетированной

формы всем пациентам не менее чем на 2 мес

(рис. 3).

Представляют практический интерес ре�

зультаты терапии в отдельных подгруппах

больных. У пациентов с СД 1 типа ДН прояв�

лялась более выраженной клинической сим�

птоматикой (болью, жжением, онемением,

парестезией), но эффективность терапии

альфа�липоевой кислотой была сопостави�

мой с подгруппой СД 2 типа: 69 и 71%

снижения симптомов по TSS соответствен�

но.

У больных с длительностью ДН более 10 лет

(их количество составляло 14% популяции)

оценки по шкале TSS были выше по сравне�

нию с участниками, у которых стаж ДН со�

ставлял 5�10 лет и менее 5 лет. При этом тера�

пия Тиоктацидом также была эффективна

в этой подгруппе (рис. 4).

При анализе индекса массы тела (ИМТ)

пациентов, более выраженный болевой син�

дром при ДН отмечался у пациентов с низ�

ким индексом массы тела (<18), поэтому

у них целесообразно продлевать курс внутри�

венных инфузий Тиоктацида 600Т более

10 дней (рис. 5).

Также следует отметить,что пероральная

форма Тиоктацида – Тиоктацид 600 HR – от�

личается от других пероральных форм альфа�

липоевой кислоты низким уровнем вариа�

бельности всасывания липоевой кислоты,

что обеспечивает достаточный уровень ее

в плазме крови для обеспечения клиническо�

го эффекта (рис. 6).

В заключение Н.А. Кравчун отметила, что

лечение пациентов с МС должно быть комп�

лексным и включать мероприятия по норма�

лизации массы тела (коррекция диеты, дози�

рованные физические нагрузки), прием пре�

паратов, повышающих чувствительность

тканей к инсулину (бигуанидов), а также ме�

дикаментозное лечение составляющих МС –

гипотензивные, гиполипидемические препа�

раты, антиоксиданты, антикоагулянты.

Подготовил Дмитрий Молчанов

Рис. 5.  Результаты исследования STEP:
индекс массы тела

Рис. 3. Результаты исследования STEP: динамика
симптомов
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Рис. 6. Концентрации альфа>липоевой кислоты через 30 минут после приема Тиоктацида 
и других пероральных форм липоевой кислоты. Адаптировано из: MMW special issue, May 1999.
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Член�корреспондент НАМН Украины, заведующий кафедрой анестезиологии, интен�
сивной терапии и медицины неотложных состояний факультета интернатуры и последип�
ломного обучения Донецкого национального медицинского университета им. М. Горького,
доктор медицинских наук, профессор Владимир Ильич Черний поделился результатами

исследования с использованием метода количественной элект�

роэнцефалографии (ЭЭГ) для оценки функции нейромедиатор�

ных систем центральной нервной системы (ЦНС) и эффектив�

ности холинергической терапии у пациентов с критическими

состояниями ЦНС и хронической церебральной патологией.

В начале доклада была подчеркнута физиологическая роль холи�

нергической системы головного мозга, которая в тесном взаимо�

действии с дофаминергической, глутаматергической, ГАМК�эрги�

ческой системами (как по синергическим, так и по антагонисти�

ческим принципам) обеспечивает поддержание сознания, спон�

танную двигательную активность, регуляцию эмоций, памяти

и других когнитивных функций. Снижение концентрации ацетил�

холина ведет к ремоделированию синапсов, уменьшению плотности рецепторов, дегене�

рации структур головного мозга. Блокада синтеза фосфатидилхолина – холинсодержа�

щего фосфолипида клеточных мембран – приводит к гибели клетки. Сейчас в Европе

проходит двойное слепое многоцентровое клиническое исследование ASCOMALVA

(F. Amenta et al., 2012), в котором оценивается эффективность комбинированного при�

менения ингибитора холинэстеразы донепезила и нейромедиаторного препарата холина

альфосцерата у пациентов с  ишемическим инсультом и болезнью Альцгеймера.

В 2014 году представлены промежуточные результаты двух лет терапии, которые доказы�

вают, что лечение на основе холина альфосцерата, максимально полно устраняя холи�

нергический дефицит пациентам с болезнью Альцгеймера и перенесенным ишемичес�

ким инсультом, оказывает выраженный клинический эффект в восстановлении когни�

тивных и двигательных функции, способности к самообслуживанию (рис. 1).

Холинергическая недостаточность – основная причина когнитивных нарушений

и деменции. Выраженность холинергических нарушений коррелирует со степенью де�

менции, количеством амилоидных бляшек и нейрофибриллярных клубков – морфо�

логических субстратов болезни Альцгеймера. Таким образом, холинергическая недос�

таточность представляет реальную угрозу для нейронов и коррелирует с тяжестью

нейродегенеративных процессов в ЦНС. 

Авторы многих публикаций связывают активность определенных диапазонов ЭЭГ

с функционированием различных медиаторных систем ЦНС. Экспериментально дока�

зано, что активность диапазона 6�7,5 Гц ассоциируется с холинергической, 5�6 Гц – с се�

ротонинергической, 4�5 Гц – с адренергической системами. Отмечена связь динамики

α�ритма ЭЭГ частотой 11�12 Гц с изменениями уровня активации в дофаминергической

системе, а β2�ритма частотой 24�25 Гц – в серотонинэргической (Панюшкина, 2000). 

Для изучения возможностей количественной ЭЭГ в оценке функции нейромедиа�

торных систем ЦНС и эффективности холинергической терапии обследовано 19 кли�

нически здоровых добровольцев, 7 пациентов с болезнью Паркинсона (БП) в возрас�

те от 43 до 64 лет и 5 пациентов, перенесших острую церебральную недостаточность

с исходом в апаллический синдром (АС). ЭЭГ�исследование проводилось в специаль�

ной лаборатории нейрохирургического отделения интенсивной терапии Донецкого

областного клинического территориального медицинского объединения.

Значения абсолютной спектральной мощности (АСМ) в диапазоне ЭЭГ 6�8 Гц, ха�

рактеризующие активность холинергической системы в ЦНС, у пациентов с БП были

достоверно ниже, чем у здоровых лиц, при этом различия были больше всего выраже�

ны в левом лобном и билатерально в окципитальных отделах коры больших полуша�

рий. У пациентов с АС эти показатели также были достоверно ниже, чем в контроль�

ной группе (нарушения максимально выражены билатерально в окципитальных отде�

лах коры больших полушарий), и ниже, чем у пациентов с БП (максимально выраже�

ны в лобных и височных отделах коры; p≤0,05).

Уровни АСМ в диапазоне 11�12 Гц, которые характеризуют состояние дофаминерги�

ческой системы, во всех исследуемых отведениях у пациентов с БП были более низкими

по сравнению с показателями в контрольной группе (p≤0,05). У пациентов с АС во всех

исследуемых отведениях АСМ была ниже (p≤0,05), чем таковой показатель у пациентов

с БП, и максимально снижена (p≤0,05) относительно показателей в контрольной группе. 

Пациентам с БП и АС в комплексной терапии назначали Глиатилин (холина альфосце�

рат) – нейромедиаторный препарат пресинаптического действия с преимущественным

влиянием на ЦНС, в состав которого входит 40,5% метаболически защищенного холина.

Глиатилин вводили по 1000 мг/сут на 200 мл физиологического раствора внутривенно ка�

пельно. ЭЭГ�исследования проводили до введения препарата и через 30 мин после того.

Применение Глиатилина статистически достоверно повышало уровни АСМ в диа�

пазоне 6�8 Гц у больных БП преимущественно в окципитальных отделах и у пациен�

тов с АС максимально в проекции левых отведений (рис. 2).

В обеих исследуемых группах выявлены высокие прямые корреляционные связи

(коэффициент корреляции >0,7) между изменениями АСМ в диапазонах 6�8 Гц (холи�

нергическая активность) и 11�12 Гц (дофаминергическая активность) в ответ на введе�

ние Глиатилина. 

Таким образом, по данным количественной ЭЭГ Глиатилин продемонстрировал до�

зозависимый эффект активации холинергической и дофаминергической систем у па�

циентов с АС и БП, что способствует коррекции нейромедиаторной недостаточности.

В заключительной части доклада профессор В.И. Черний представил клинические

сферы применения Глиатилина:

– при нарушениях сознания (от оглушения до комы), ятрогенных состояниях (ос�

ложнения после наркоза) оказывает «пробуждающий» эффект при введении внутри�

венно до 4 г/сут;

– при острых состояниях ЦНС (инсульте, травме, острой интоксикации) – нейро�

протекторный эффект в дозах 1�2 г/сут;

– при хронической цереброваскулярной патологии (деменция, энцефалопатии) –

в комплексной восстановительной терапии в дозе 400 мг 2�3 раза в сутки.

Подготовил Дмитрий Молчанов

В рамках научного симпозиума с международным участием
«Мультидисциплинарный подход к оказанию неврологической, психиатрической
и наркологической помощи в Украине», прошедшего 9>10 октября в г. Одессе,
клиницисты разных специальностей обсуждали возможности фармакологического
влияния на холинергическую систему головного мозга, которая играет важную
роль в обеспечении когнитивных функций и поддержании уровня сознания.
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Рис. 2. Применение Глиатилина в группе БП статистически значимо (р<0,05) повышало АСМ 
в диапазоне 6>8 Гц, что отражает увеличение активности холинергических систем ЦНС

Рис. 1. Оценка высших психических функций (The Mini Mental State Examination – MMSE), n=113
* p<0,05 vs исходные значения; # p<0,05 vs между группами.
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Доктор медицинских наук, профессор Елена Александровна Хаустова (Украинский НИИ соци�
альной и судебной психиатрии и наркологии, г. Киев) рассмотрела проблему когнитивных нару�

шений и возможности их коррекции у пациентов с депрессивными расстройствами. 

Когнитивные нарушения сопровождают многие неврологические

и психиатрические заболевания, и депрессия не является исключени�

ем. В докладе было отмечено, что когнитивная дисфункция при боль�

шом депрессивном расстройстве (БДР) присутствует в диагностичес�

ких критериях DSM�5 и МКБ�10, удерживается после редукции гипо�

тимии и является отдельной мишенью терапии. 

Установлено, что при депрессии когнитивные нарушения присутству�

ют в течение 94% времени продолжительности депрессивного эпизода

и 44% времени периодов ремиссии (H.J. Conradi et al., 2011). Чаще всего

страдают исполнительные функции (планирование, принятие решений,

решение проблем), память (рабочая и эпизодическая) и внимание, сни�

жается скорость обработки информации, что негативно влияет на тру�

доспособность и социальное функционирование пациентов даже через 6 мес после редукции

симптомов депрессии (J. Jaeger et al., 2006; T.L. Greer et al., 2010; R.S. McIntyre et al., 2013).

Метаанализ 6 исследований подтвердил, что у пациентов с диагностированным БДР ис�

полнительные функции, память и внимание страдают как в остром эпизоде депрессии, так

и в фазе ремиссии, причем нарушения исполнительных функций с течением времени мо�

гут даже усиливаться (P.L. Rock et al., 2013).

На рисунке 1 представлены группы симпто�

мов, которые, по мнению зарубежных экспер�

тов, наиболее клинически значимы для тера�

певтического воздействия у пациентов с деп�

рессией (G.M. Goodwin, R.S. McIntyre,

R.W. Lam, D.J. Nutt, 2014). Когнитивные нару�

шения занимают второе место после собст�

венно депрессии (нарушений настроения). 

Концепции лечения пациентов с депресси�

ей изменялись и дополнялись по мере накоп�

ления знаний и совершенствования психофар�

макотерапии. Если в середине прошлого века

целью терапии была редукция собственно

симптомов депрессии, то в настоящее время,

говоря о ремиссии БДР, подразумевают также

когнитивное, социальное восстановление

и повышение качества жизни.

Сами пациенты в понятие «ремиссия»

вкладывают такой смысл:

• наличие признаков психического здо�

ровья (оптимизм, энергичность, уверенность в себе);

• ощущение себя «как обычно», «нормальным»;

• возвращение к привычному уровню функционирования на работе, дома, в школе и т.д.;

• способность контролировать свои эмоции;

• с удовольствием взаимодействовать с семьей и друзьями;

• отсутствие симптомов депрессии (по M. Zimmerman et al., 2006).

Все основные нейромедиаторы ЦНС принимают участие в регуляции настроения, пове�

дения и обеспечении когнитивных функций, поэтому антидепрессанты всех классов потен�

циально способны редуцировать когнитивные нарушения. Это доказано в отношении инги�

биторов моноаминоксидазы (МАО), трициклических препаратов, селективных ингибиторов

обратного захвата серотонина (СИОЗС) и селективных ингибиторов обратного захвата но�

радреналина (K.A. Wesnes, 1989; J.M. Ferguson, 2003), а также антидепрессантов мультимо�

дального действия, таких как венлафаксин и тразодон. 

Тразодон – единственный представитель антидепрессантов класса SARI в Украине (Serotonin

(5HT2) Antagonist and Reuptake Inhibitor). Тразодона гидрохлорид (Триттико) характеризуется

мультимодальным действием, а именно: он является одновременно антагонистом 5�НТ2А

и 5�НТ2С, и ингибитором обратного захвата серотонина. Такая внутримолекулярная полифар�

мация, с одной стороны, усиливает антидепрессивное действие препарата, а с другой – блоки�

рует побочные эффекты селективных ингибиторов обратного захвата серотонина (инсомнию,

тревогу, синдром отмены, запоры, повышение веса, сексуальную дисфункцию). Более подроб�

но по классификации S. Stahl и соавт. рецепторный профиль действия тразодона описывается

так: 5�HT1A�агонист; 5�HT2A�, 5�HT2C�антагонист, ингибитор обратного захвата серотонина,

антагонист α1�адренорецепторов, антагонист H1�гистаминовых рецепторов. Еще в 1999 году

W.J. Riedel и соавт. было проведено 5�недельное исследование, в котором было доказано, что

терапия тразодоном улучшает долгосрочную память у пациентов с БДР. 

В рандомизированном двойном слепом исследовании канадских авторов (D.V. Shee�

han et al., 2009) тразодон достоверно превосходил плацебо по улучшению когнитивных

функций больных БДР, которые оценивались по соответствующим разделам шкал деп�

рессии MADRS и HAMD�17.

В последние годы появляются публикации, в которых депрессия рассматривается как не�

зависимый фактор риска деменции и даже как продромальное состояние с дальнейшим раз�

витием в деменцию. Длительное лечение антидепрессантами может снизить риск развития

некоторых видов деменции, в зависимости от типа депрессивного расстройства (L.Vedel,

2012). Связь депрессии и деменции может объясняться общими нейроанатомическими ми�

шенями: например, и при болезни Альцгеймера, и при депресии наблюдается атрофия гип�

покампа – структуры ЦНС, которая является консолидатором процессов памяти. 

Считается, что антидепрессанты оказывают положительное влияние на когнитивное

функционирование как за счет редукции собственно депрессии и пессимистического наст�

роения, так и за счет прямого влияния на нейрогенез в области гиппокампа.

Таким образом, данные о взаимосвязи когниций  и аффекта дают возможность посмот�

реть на депрессию как мультифакторное заболевание, причем нарушение когнитивного

функционирования является одной из наиболее весомых причин снижения качества жиз�

ни у этой группы пациентов. Применение тразодона (Триттико) позволяет  оказывать вли�

яние на все  клинические проявления депрессии, включая когнитивные нарушения, и до�

стичь стойкого терапевтического эффекта.

Подготовил Дмитрий Молчанов

Рис. 2. В малых дозах (50>150 мг) тразодон является чистым антагонистом рецепторов 5 НT2А (=10%
механизма действия тразодона, как СИОЗС), а в более высоких дозах (от 150>450 мг) присоединяется

второй механизм – ингибирование обратного захвата серотонина

Рис. 3. Сравнение изменений по шкале SF>362

Рис. 1. Группы симптомов, наиболее клинически
значимые для лечения пациентов с депрессией
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Фармакология и фармакокинетика
Залеплон – пиразолпиримидиновый

гипнотик, показанный для лечения

инсомнии. Как и бензодиазепиновые

препараты, он воздействует на рецепто�

ры γ�аминомасляной кислоты типа А

(ГАМКА) в центральной нервной сис�

теме (ЦНС). Большинство ГАМКА�

рецепторов состоят из двух субъединиц.

Однако в отличие от бензодиазепинов,

связывающихся с ГАМКА�рецепторами

неселективно, залеплон проявляет аф�

финность к α1�, β2� и γ2�субъединицам

рецептора, что обеспечивает избира�

тельность снотворного действия.

После перорального приема залеплон

быстро всасывается. Время достижения

максимальной концентрации (Tmax)

и период полужизни (t1/2) залеплона

составляют около 1 ч. Более 99% препа�

рата метаболизируется в печени по�

средством альдегидоксидазы и CYP3A4

до фармакологически не активных ме�

таболитов, которые после конъюгации

выводятся с мочой.

Эффективность
Краткосрочное применение (<2 нед)

В исследовании с участием пациентов

с бессонницей и ассоциированным нев�

розом залеплон, который назначали

в дозах 5 и 10 мг в течение 3 сут, эффек�

тивно уменьшал время засыпания и вре�

мя до начала медленноволнового сна.

Через 2 дня после завершения лечения

инсомния не возобновилась (Sakamoto

et al., 1998).

В двойном слепом исследовании An�

coli�Israel и соавт. (1999) изучали качес�

тво сна у 549 амбулаторных пожилых

больных после 2�недельного лечения

залеплоном 5 или 10 мг, золпидемом

5 мг или плацебо. Залеплон и золпидем

значительно уменьшали время засыпа�

ния и увеличивали общую продолжи�

тельность сна. По сравнению с плацебо

залеплон уменьшал время засыпания на

15�20 мин и увеличивал общую длитель�

ность сна на 40 мин.

По результатам исследования Drake

и соавт., у пациентов с хронической ин�

сомнией залеплон, назначаемый в дозе

10�60 мг, обеспечивает значительное до�

зозависимое уменьшение времени до

достижения глубокого сна (Drake et al.,

2000). При использовании всех доз за�

леплона наблюдалась тенденция к отно�

сительному увеличению длительности

3�й и 4�й стадий сна. 

Долгосрочное применение (>2 нед)
В исследовании Elie и соавт. (2000)

615 пациентов с инсомнией получали

залеплон 5, 10 или 20 мг, золпидем 10 мг

или плацебо на ночь в течение 4 нед. За�

леплон в дозах 10 и 20 мг значительно

уменьшал время засыпания на протяже�

нии всего исследования. В то же время

для залеплона 5 мг этот эффект был ста�

тистически значимым только в первые

3 нед. В дозе 20 мг данный препарат так�

же существенно увеличивал общую про�

должительность сна. Аналогичные ре�

зультаты были получены в исследова�

нии Fry и соавт. (2000).

В двойном слепом исследовании 113

пациентов с первичной инсомнией по�

лучали залеплон 10 мг или плацебо в те�

чение 35 дней (Walsh et al., 1998). Залеп�

лон значительно уменьшал время засы�

пания и при этом не оказывал негатив�

ного влияния на архитектуру сна.

Результаты этих исследований свиде�

тельствуют о том, что улучшение качес�

тва и продолжительности сна под дейс�

твием залеплона сохраняется при дли�

тельной терапии.

Пожилые пациенты
В плацебо�контролированном иссле�

довании Hender и соавт. (2000) оценива�

ли эффективность и безопасность за�

леплона 5 и 10 мг у 422 амбулаторных

пациентов пожилого возраста. С помо�

щью опросника определяли время засы�

пания, количество пробуждений и ка�

чество сна. В результате было проде�

монстрировано, что обе дозировки за�

леплона достоверно уменьшают время

засыпания на 10�20 мин. По сравнению

с плацебо залеплон 10 мг значительно

улучшал качество сна.

Walsh и соавт. (2000) наблюдали 48

пациентов в возрасте 60�80 лет, полу�

чавших залеплон 2, 5 и 10 мг или плаце�

бо. С помощью полисомнографии бы�

ло установлено, что все три дозировки

залеплона значительно уменьшали вре�

мя засыпания и время до достижения

глубокого сна. При назначении в дозах

5 и 10 мг залеплон также достоверно

снижал субъективное время засыпания

и увеличивал общую продолжитель�

ность сна.

В открытом исследовании Schwartz

и соавт. (2004) 15 пациентов, пребывав�

ших в психиатрическом стационаре, по�

лучали седативный антидепрессант тра�

зодон 50�100 мг или залеплон 10�20 мг

в режиме по потребности. Резидуальные

побочные эффекты на следующий день

после приема были значительно менее

выраженными при использовании за�

леплона.

Ancoli�Israel и соавт. (2005) наблю�

дали пациентов в возрасте 65�95 лет,

применявших залеплон 5 или 10 мг на

протяжении 1 года. Первоначальное

улучшение, выражавшееся в достовер�

ном уменьшении времени засыпания,

увеличении продолжительности сна

и снижении частоты ночных пробужде�

ний, сохранялось в течение всего пери�

ода наблюдения (рис. 1).

Дневной сон и работа в ночную смену
Залеплон 10 мг улучшал дневной сон

у здоровых людей (Whitemore et al.,

2004). При этом после пробуждения че�

рез 3,5 ч когнитивные способности, па�

мять и психомоторная функция не из�

менялись.

Damgen и соавт. (1999) изучали вли�

яние залеплона 10 мг на послеобеден�

ный сон (17.00�22.00), а также на фун�

кциональные способности и внима�

тельность во время последующей рабо�

ты в ночную смену. После пробужде�

ния не было зафиксировано какого�

либо негативного влияния препарата

на функционирование и работоспо�

собность.

Таким образом, залеплон может эф�

фективно использоваться для индукции

дневного сна без нежелательнных рези�

дуальных симптомов.

Эффект рикошета
После отмены снотворных препара�

тов может иметь место так называемый

эффект рикошета, проявляющийся

в более длительном засыпании, умень�

шении общей продолжительности сна

и увеличении количества ночных про�

буждений. В отличие от золпидема,

в клинических исследованиях с залеп�

лоном 5 и 10 мг пациенты, прекращав�

шие прием препарата, не отмечали ни�

каких симптомов рикошета (Ancoli�Is�

rael et al., 1999; Elie et al., 1999; Fry et al.,

2000; Walsh et al., 2000). У пожилых

больных слабые проявления этого син�

дрома отмечались только при приеме

залеплона в дозе 10 мг, но не в дозе 5 мг

(Hender et al., 2000). В исследовании An�

coli�Israel и соавт. (2005) у амбулаторных

пациентов пожилого возраста, прини�

мавших залеплон в дозе 5 или 10 мг в те�

чение 6�12 мес, после отмены терапии

какие�либо симптомы рикошета не ре�

гистрировались.

Безопасность и переносимость
Побочные эффекты залеплона в целом

менее продолжительные, более легкие

и проходят быстрее по сравнению с тако�

выми бензодиазепиновых снотворных.

Beer и соавт. (1994) изучали безопас�

ность залеплона в дозах 1, 5, 15 и 30 мг

у здоровых добровольцев. Препарат хо�

рошо переносился, не изменял виталь�

ные функции, не влиял на электрокар�

диологические, электроэнцефалогра�

фические, гематологические и биохи�

мические параметры.

У пациентов с инсомнией, находя�

щихся на гемодиализе, залеплон в дозах

5 и 10 мг значительно улучшал общее

качество сна, оцениваемое по Питтс�

бургскому опроснику, и уменьшал вре�

мя засыпания, не оказывая негативного

влияния на параметры диализа (Sabbati�

ni et al., 2003).

В открытом исследовании с участием

кормящих грудью женщин, которые по�

лучали залеплон в дозе 10 мг, было уста�

новлено, что проникновение препарата

в грудное молоко является очень низ�

ким (0,013�0,017% от принятой дозы)

и клинически незначимым (Darwish

et al., 1999).

Лекарственные взаимодействия
В отличие от бензодиазепинов, залеп�

лон не проявляет выраженных лекарс�

твенных взаимодействий. В частности,

не отмечено взаимодействия с ибупро�

феном (Hesse et al., 2003) и дигоксином

Клиническая оценка залеплона в лечении инсомнии
Пациенты с инсомнией (бессонницей) имеют трудности с засыпанием и/или поддержанием сна. В результате они
просыпаются утром не отдохнувшими и в течение дня испытывают сонливость, что, в свою очередь, может оказывать
негативное влияние на трудоспособность, вождение автомобиля и т.д. На протяжении жизни инсомния отмечается
у 15>30% популяции. Нарушения сна часто сопутствуют другим заболеваниям, в частности психиатрическим,
что значительно ухудшает качество жизни человека.
Лечение инсомнии включает фармакологические и поведенческие подходы. Во многих случаях улучшение гигиены
сна позволяет облегчить проблемы с засыпанием. Фармакологическая терапия на протяжении многих десятилетий
подразумевала преимущественное использование бензодиазепиновых гипнотиков. Эти препараты эффективны
в лечении краткосрочной инсомнии, однако проявляющиеся на следующей день после приема резидуальные
симптомы, такие как снижение внимательности и сонливость, могут негативно влиять на повседневную активность.
К существенным недостаткам бензодиазепинов также относятся развитие толерантности, зависимости, синдром
отмены и потенциал злоупотребления. Этих недостатков лишены новые небензодиазепиновые снотворные: зопиклон,
золпидем и залеплон – так называемые Z>препараты. Основная задача при их разработке состояла в том, чтобы
получить снотворные с улучшенным профилем безопасности, но с эффективностью, по крайней мере, не уступающей
таковой бензодиазепиновых производных. Настоящий обзор посвящен залеплону – наиболее современному 
Z>препарату.

M.E. Эббенс, Й.К. Верстер, г. Утрехт, Нидерланды

Рис. 1. Время до засыпания, количество пробуждений и общее время сна у пожилых пациентов, принимавших залеплон на ночь в течение 6>12 мес
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(Sanchez Garcia et al., 2000). Одновре�

менное применение залеплона 20 мг

и тиоридазина 50 мг у здоровых добро�

вольцев не приводило к изменению

фармакокинетического профиля препа�

ратов (Sanchez Garcia et al., 2000).

Основным энзимом, отвечающим за

метаболизм залеплона, является

CYP3A4, вследствие чего возможны вза�

имодействия с препаратами – мощны�

ми индукторами или ингибиторами это�

го фермента. При одновременном прие�

ме эритромицина и залеплона плазмен�

ная концентрация последнего повыша�

ется на 34%. Снижение дозы залеплона

в данной ситуации не показано, однако

пациентов следует информировать о по�

тенциальном усилении седативного эф�

фекта. Циметидин как ингибитор пер�

вичного (CYP3A4) и вторичного (альде�

гидоксидаза) путей элиминации залеп�

лона повышает его плазменную кон�

центрацию на 85%, вследствие чего од�

новременный прием этих препаратов не

рекомендуется. Следует также отметить,

что сочетание залеплона с другими

снотворными средствами или алкого�

лем может вызывать аддитивный седа�

тивный эффект.

Потенциал злоупотребления
Beer и соавт. не выявили повышения

вероятности лекарственного злоупот�

ребления при назначении залеплона

60 мг здоровым добровольцам (Beer et

al., 1994). Rush и соавт. (1999) изучали

потенциал злоупотребления залепло�

ном 25; 50 и 75 мг, триазоламом 0,25; 0,5

и 0,75 мг и плацебо у здоровых лиц, ко�

торые ранее злоупотребляли препарата�

ми. Пациенты заполнили опросник,

позволяющий оценить злоупотребление

лекарственными средствами, и прошли

серию психомоторных тестов. Триазо�

лам и залеплон вызывали сопоставимые

время� и дозозависимые эффекты, од�

нако последние при использовании за�

леплона имели меньшую продолжи�

тельность. Авторы пришли к выводу, что

триазолам и залеплон в более высоких

дозах обладают сопоставимым потенци�

алом злоупотребления.

Резидуальные эффекты и дневное
функционирование

Paul и соавт. (2003) изучали психомо�

торные функции у здоровых доброволь�

цев через 1�7 ч после приема залеплона

10 мг, зопиклона 7,5 мг, темазепама

15 мг, мелатонина 6 мг и плацебо. За иск�

лючением мелатонина, все гипнотики

изменяли психомоторные функции, од�

нако после приема залеплона этот эф�

фект проходит значительно быстрее (че�

рез 3,25 ч), чем после приема зопиклона

и темазепама (через 6,25 и 5,25 ч соот�

ветственно) (рис. 2).

В двойном слепом перекрестном ис�

следовании здоровые добровольцы при�

нимали залеплон 10 или 20 мг, золпидем

10 или 20 мг, триазолам 0,25 мг или пла�

цебо на ночь (Troy et al., 2000). Участни�

ки проходили тесты на запоминание

слов и числового диапазона, стандарти�

зированные субъективные тесты Данте

(DSST), тест с парными ассоциациями

и тесты разделенного внимания при

пробуждении посреди ночи (через 1,25 ч

после приема) и затем утром (через

8,25 ч после приема). Через 1,25 ч залеп�

лон 10 мг не влиял на тестируемые спо�

собности по сравнению с плацебо, в то

время как залеплон 20 мг, золпидем 10

и 20 мг и триазолам 0,25 мг вызывали зна�

чительное снижение психомоторных

функций. Через 8,25 ч какие�либо резиду�

альные эффекты залеплона 10 и 20 мг от�

сутствовали. Золпидем 20 мг и триазолам

0,25 мг, напротив, достоверно ухудшали

результаты DSST.

Walsh и соавт. (1998) провели серию

исследований залеплона у пациентов

с инсомнией. У больных, получавших

препарат в дозе 5 или 10 мг в течение

14 дней, утренние резидуальные эффек�

ты, которые оценивались с помощью

тестов на время реакции, запоминания

слов и DSST, не регистрировались. У по�

жилых пациентов с хронической инсом�

нией залеплон 2; 5 и 10 мг также не ока�

зывал негативного влияния на психомо�

торные функции на следующее утро

после приема (Walsh et al., 2000). В ис�

следовании Drake и соавт. (2000) залеп�

лон при назначении в более высоких до�

зах (до 60 мг) не изменял результаты тес�

та DSST и теста с запоминанием число�

вого диапазона у пациентов с хроничес�

кой инсомнией. 

Влияние залеплона на способность
водить автомобиль

Большинство пациентов, использую�

щих залеплон, принимают препарат

в амбулаторных условиях и, следова�

тельно, могут управлять автомобилем.

Поскольку вождение относится к по�

тенциально опасным видам активнос�

ти, проведено множество исследова�

ний, в которых изучалось влияние

снотворных средств на водительские

способности (Verster et al., 2004, 2006).

Результаты продемонстрировали, что

бензодиазепиновые гипнотики значи�

тельно ухудшают способность водить

автомобиль и достоверно повышают

риск дорожно�транспортных проис�

шествий.

В исследовании Vermeeren и соавт.

(1998) здоровые добровольцы принима�

ли залеплон или зопиклон на ночь, пос�

ле чего через 5 ч их будили для приема

плацебо; затем очередность приема ак�

тивного препарата и плацебо меняли.

Способность управлять автомобилем

оценивали через 10 ч после вечернего

приема или через 5 ч после ночного

приема залеплона 10 или 20 мг, зопикло�

на 7,5 мг либо плацебо. Водительские

способности оценивали с помощью

100�километрового дорожного теста,

при этом подразумевалось вождение по

шоссе при нормальном траффике. Участ�

ники должны были двигаться по край�

ней полосе с постоянной скоростью.

Главным параметром, измеряемым во

время теста, было отклонение от поло�

сы движения. Залеплон в дозах 10 и

20 мг не влиял на способность управ�

лять автомобилем. В то же время зопик�

лон оказывал значительное негативное

влияние при приеме как на ночь, так

и посреди ночи.

В другом исследовании изучали спо�

собность управлять автомобилем у здо�

ровых добровольцев через 10 ч после

приема залеплона 10 мг, зопиклона

7,5 мг или плацебо (Vermeeren et al,.

2002). Помимо теста на вождение, участ�

ники проходили тест на запоминание

слов, тест слежения и тест разделенного

внимания. Результаты сравнивали с та�

ковыми после приема алкоголя (кон�

центрация в крови 0,03%). В отличие от

зопиклона и алкоголя, которые значи�

тельно ухудшали водительские способ�

ности, память и внимание, залеплон не

проявлял каких�либо резидуальных эф�

фектов в отношении этих параметров.

При этом степень негативного влияния

зопиклона на вождение в 2 раза превы�

шала действие алкоголя. 

Verster и соавт. (2002) оценивали во�

дительские способности у здоровых

добровольцев после приема посреди но�

чи залеплона 10 или 20 мг, золпидема 10

или 20 мг либо плацебо. Залеплон в до�

зах 10 и 20 мг не влиял на вождение, в то

время как обе дозировки золпидема

и алкоголь существенно ухудшали спо�

собность водить автомобиль.

Таким образом, при использовании

в рекомендованных дозах залеплон не

влиял на способность управлять авто�

мобилем. Эпидемиологические данные

относительно дорожно�транспортных

происшествий, связанных с залепло�

ном, на сегодня отсутствуют.

Выводы
На протяжении последних 20 лет за�

леплон утвердил свои позиции как вы�

сокоэффективный препарат в лечении

инсомнии. Препарат отличается бла�

гоприятным профилем безопасности,

потенциальные побочные эффекты

имеют легкий характер и быстро прохо�

дят. Случаи тяжелых лекарственных вза�

имодействий при использовании залеп�

лона не регистрировались. Важнейшим

преимуществом залеплона по сравне�

нию с бензодиазепиновыми производ�

ными является отсутствие негативных

резидуальных эффектов. В частности,

имеющиеся доказательства свидетельс�

твуют о том, что уже через 4 ч после при�

ема залеплон не влияет на когнитивные

способности, память, психомоторные

функции и способность управлять авто�

мобилем. 

Статья напечатана в сокращении.
Список литературы находится в редакции.
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Перевел с англ. Алексей Терещенко

ВЫПИСЫВАЕТСЯ НА ОБЫЧНОМ РЕЦЕПТУРНОМ БЛАНКЕ (Ф-1),

единственный, который 
может применяться1,2,3,4:  
вечером, 
   среди ночи - 
за 4 часа до пробуждения

СНОТВОРНОЕ НОВОГО ПОКОЛЕНИЯ 
С МИНИМАЛЬНЫМ РИСКОМ РАЗВИТИЯ 

ПОБОЧНЫХ ЭФФЕКТОВ

1 J Clin Psychiatry 1999;60:536-544
2 Br J Clin Pharmacol 2002;53:196-202
3 Br J Clin Pharmacol 1999;48:367-374
4 J Clin Psychopharmacol 2002;22:576-583
5 Clin Neuropharmacol 2002;23(I):17-21
6 Sleep 1999;22(suppl.)320

Дозирование: 10 мг (1 капсула) перед сном  вечером или ночью, но не менее чем за 4 часа до пробуждения. Краткая информация о препарате Селофен. Состав: 1 капсула содержит 10 мг залеплона.
Форма выпуска: капсулы по 10 мг №10, №20. Показания: недлительное лечение бессонницы, проявляющейся проблемами засыпания у пациентов с нарушениями сна. Применение: Селофен назначают взрослым. 
Рекомендуемая суточная доза — 10 мг. Селофен следует применять непосредственно перед тем, как ложиться спать, минимум за 4 часа до пробуждения. Нельзя принимать вторую дозу препарата в ту же ночь. 
Противопоказания: повышенная чувствительность к компонентам препарата, период беременности и кормления грудью, тяжелая печеночная недостаточность, тяжелая дыхательная недостаточность, синдром ночного 
апноэ, миастения, возраст до 18 лет. Побочные реакции: амнезия, парестезия, сонливость, атаксия и др. Номер регистрационного свидетельства: UA/5258/01/01
Детальную информацию читайте в полной инструкции для применения препарата Селофен. 

Производитель: ООО «АДАМЕД»
Пеньков 149, 05-152 Чоснов, Польша. HYPERLINK «http://www.adamed.com.pl» www.adamed.com.pl
Представительство в Украине: 01015, г. Киев, ул. Редутная, 10
Тел.: +38 (044) 280 57 84 Факс: +38 (044) 280 57 16

Рис. 2. Количество правильных ответов в тесте на время реакции после приема плацебо мелатонина
6 мг, залеплона 10 мг, зопиклона 7,5 мг и темазепама 15 мг (более высокие показатели означают

лучшее выполнение теста)
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Электроконвульсивная
терапия у больных шизофренией
с резистентностью к клозапину

Клозапин традиционно принято рассматривать в ка�
честве золотого стандарта в терапии трудных и рефрак�
терных случаев шизофрении, однако до 70% пациентов
в недостаточной степени реагируют на это лечение. Груп�
па американских ученых сообщила о результатах кон�
тролируемого испытания, цель которого состояла в выяс�
нении пользы электроконвульсивной терапии (ЭКТ)
у больных шизофренией с резистентностью к клозапину.
Ранее открытые исследования уже сообщали об эффек�
тивности такой тактики дополнения лечения. Для иссле�
дования продолжительностью 8 нед авторы отобрали 79
пациентов с диагнозом шизофрении, обнаруживавших
стойкие умеренные или тяжелые психотические симпто�
мы на протяжении предыдущих как минимум 12 нед ле�
чения клозапином (концентрация препарата в плазме
крови ≥350 нг/мл).

В группе больных (n=36), принимавших клозапин, до�
полнительно проводилась двухсторонняя ЭКТ с частотой
3 раза в неделю на протяжении первых 4 нед и 2 раза
в неделю на протяжении последующих 4 нед (в среднем
16 сеансов). У половины пациентов, получавших ЭКТ,
к окончанию исследования терапевтический ответ соот�
ветствовал критериям (снижение тяжести психотических
симптомов по шкале короткой психиатрической оценки
на 40%, уменьшение оценок по шкалам общего клини�
ческого впечатления о тяжести до <3 баллов и об улучше�
нии до ≤2 баллов), тогда как в группе без ЭКТ – отсут�
ствовал. В последующем ЭКТ открытым образом назна�
чали также пациентам группы клозапина, у которых от�
сутствовал терапевтический ответ на прием препарата;
впоследствии 47% из них соответствовали критериям те�
рапевтического ответа. Ни лечение клозапином, ни ЭКТ
не влияли на тяжесть негативных симптомов. Побочные
реакции отмечались редко, без значимых различий меж�
ду группами, и их тяжесть была минимальной.

В данном исследовании результаты терапии оценива�
лись только на момент завершения исследования, поэто�
му трудно судить о том, насколько стойкими были достиг�
нутые улучшения и какой должна быть тактика поддер�
живающего лечения для закрепления положительных ре�
зультатов, в частности, следует ли проводить ЭКТ при
дальнейшем поддерживающем лечении. Кроме того,
многие пациенты и их родственники сомневаются в поль�
зе проведения ЭКТ, поэтому клиницистам в процессе по�
лучения информированного согласия необходимо уде�
лять должное внимание мероприятиям образовательного
характера, предоставляя больным полную информацию
об этом методе, показаниях и противопоказаниях к его
использованию и ожидаемых результатах. Таким обра�
зом, у больных шизофренией со стойкими и резистентны�
ми психотическими симптомами и недостаточным тера�
певтическим ответом на прием адекватных доз клозапи�
на дополнительное проведение ЭКТ может рассматри�
ваться как новый потенциально эффективный вариант
лечения.

Petrides G. et al. Electroconvulsive therapy augmentation
in clozapine�resistant schizophrenia:

A prospective, randomized study.
Am J Psychiatry 2014 Aug 26.

Ренессанс лития
в поддерживающей терапии пациентов
с биполярным расстройством

Течение биполярного расстройства (БПР) характери�
зуется высоким риском повторных рецидивов аффектив�
ных эпизодов, большая частота которых ведет к ухудше�
нию социального и когнитивного функционирования па�
циентов. В связи с этим профилактика рецидивов у боль�
ных, страдающих этим расстройством, рассматривается
как важный элемент лечения, который может благопри�
ятно влиять на прогноз БПР. Несмотря на понимание зна�
чения поддерживающей терапии при БПР, остается ряд
неясных вопросов в этой области. Например, когда на�
чинать поддерживающее лечение (после первого мани�
акального эпизода или после нескольких аффективных
эпизодов, когда диагноз БПР не вызывает сомнений),
каковы предикторы терапевтического ответа при под�
держивающей фармакотерапии БПР? Ответы на эти
вопросы в современных клинических руководствах су�
щественно отличаются. Группа специалистов из Дании
опубликовала результаты исследования, цель которого
состояла в сравнении уровней терапевтического ответа

у пациентов, которым в качестве поддерживающего ле�
чения рано или поздно были назначены препараты
лития. Для этого авторы в национальном реестре назна�
чений лекарственных препаратов изучили данные
о применении лития в период 1995�2012 гг. у биполяр�
ных пациентов (n=4 714). Литий впервые назначался
больным после перенесенного маниакального эпизода
в условиях оказания стационарной или амбулаторной
медицинской помощи. Ранним считалось назначение ли�
тия после первого обращения пациента в учреждение
здравоохранения и постановки диагноза «единствен�
ный маниакальный эпизод», поздним – после появления
повторных маниакальных или других аффективных эпи�
зодов, т.е. когда больной полностью соответствовал кри�
териям МКБ�10 для диагноза БПР. Терапевтическим от�
ветом считалось повторное приобретение пациентом
препаратов лития на протяжении последующих 6 мес.

Анализ полученных данных показал, что у больных,
которым рано назначали литий, уровни терапевтичес�
кого ответа были значимо выше, чем таковые у пациентов
при позднем назначении, что также сопровождалось
меньшим количеством повторных госпитализаций. Пре�
дикторами отсутствия терапевтического ответа являлись
женский пол, отсутствие работы, назначение препара�
та при лечении текущего депрессивного или смешанно�
го аффективного эпизода и сопутствующие психичес�
кие расстройства. Возраст и сопутствующие соматичес�
кие заболевания значимо не влияли на уровни терапев�
тического ответа. 

Клинические исследования последних лет свидетель�
ствуют о том, что после доминирования в течение послед�
них двух десятилетий новых стабилизаторов настроения
литий как антиманиакальное и тимостабилизирующее
средство стал чаще применяться в лечении БПР, а раннее
его назначение позволяет достичь лучших результатов и
избежать отрицательных последствий рецидивов БПР.
Следует отметить, что при поддерживающей терапии
препаратами лития пациентов БПР было продемонстри�
ровано антисуицидальное и нейропротекторное дей�
ствие этого лекарственного средства, что также может
иметь важное практическое значение. 

Kessing L.V. et al. Starting lithium prophylaxis early v. late in
bipolar disorder. Br J Psychiatry 2014 Jul 10.

NMDA�рецепторы ñ новая мишень
фармакотерапии шизофрении?

Нейробиологические исследования, проведенные за
последние годы, свидетельствуют, что нарушения функ�
ций N�метил�D�аспартат (NMDA) рецепторов в пре�
фронтальной коре играют значительную роль в развитии
и течении шизофрении. Это предположение подтвержда�
ется наблюдениями, что антагонисты NMDA�рецепторов
(например, кетамин) вызывают у здоровых людей сим�
птомы, очень схожие с позитивными, негативными и ког�
нитивными симптомами шизофрении. Ученые из Йель�
ского университета (США) провели функциональное
нейровизуализирующее исследование, целью которого
было сравнение влияния ингибиторов NMDA�рецепто�
ров на нейрональные связи в префронтальной коре
у здоровых лиц и у больных шизофренией с разными ста�
диями этого заболевания.

На первом этапе у здоровых добровольцев (n=19) изу�
чалось действие кетамина на нейрональные связи в пре�
фронтальной коре, увеличение которых было отмечено
в этом участке коры. Затем исследование проводилось
в четырех группах: у здоровых лиц (n=96; контроль�
ная группа), у пациентов с высоким риском развития пси�
хоза (n=21), у больных на стадии раннего течения шизо�
френии (n=28) и у пациентов с хронической шизофрени�
ей (n=20).

Полученные результаты показали, что по сравнению
с контрольной группой прием кетамина у больных с высо�
ким риском психоза и ранними стадиями шизофрении
вызывал значимо большее увеличение развития нейро�
нальных связей в медиальном отделе префронтальной
коры, чего не наблюдалось у пациентов с хронической
шизофренией. В последней группе отмечалось уменьше�
ние количества нейрональных связей в латеральном от�
деле префронтальной коры. 

Таким образом, по мнению исследователей, действие
кетамина может быть моделью изменений в префрон�
тальной коре, которые наблюдаются в продромальном
периоде и на ранних стадиях шизофрении, но не на позд�
них ее стадиях. В настоящее время остается неясным,
насколько эти изменения являются специфичными для

шизофрении, или они могут сопровождать и другие пси�
хические расстройства. Хотя возможность фармакологи�
ческой коррекции нейрональных связей и дисфункций
NMDA�рецепторов представляется одной из потенциаль�
ных целей терапии шизофрении, согласно данных этого
исследования, ее проведение правомерно исключитель�
но у пациентов с ранними стадиями этого заболевания.
Ранее предлагаемые лекарственные средства для такой
коррекции (например, стимуляторы NMDA�рецепторов –
глицин, саркозин и битопертин) в контролируемых ис�
следованиях не продемонстрировали эффективности,
возможно, потому что их действие изучалось в группах
больных хронической шизофренией. Данное исследова�
ние частично объясняет, почему дисфункции NMDA�ре�
цепторов в меньшей степени выражены в этой подгруппе.
Поэтому дальнейшее изучение дисфункций NMDA�ре�
цепторов и методов их фармакологической коррекции,
по мнению авторов, представляется перспективным и
многообещающим у пациентов с ранними стадиями ши�
зофрении.

Anticevic A. et al. NMDA receptor antagonist effects
on prefrontal cortical connectivity better model early than

chronic schizophrenia. Biol Psychiatry 2014 Jul 30;
[e�pub ahead of print].

Топирамат у пациентов 
с посттравматическим стрессовым
расстройством и сопутствующим
алкоголизмом

В клинической практике часто приходится сталкиваться
с больными, у которых посттравматическому стрессовому
расстройству (ПТСР) сопутствуют состояния, вызванные
употреблением алкоголя. Сочетание этих расстройств
имеет плохой прогноз и ухудшает функционирование па�
циентов в большей степени, чем каждое из них по отдель�
ности. Однако в литературе редко встречаются сообще�
ния, касающиеся фармакологического лечения пациен�
тов, у которых эти два расстройства сочетаются. Ученые
из Калифорнийского университета в г. Сан�Франциско
(США) провели двойное слепое исследование, в котором
изучалась эффективность использования топирамата
в качестве дополнительной терапии у пациентов, страда�
ющих ПТСР и сопутствующим алкоголизмом. Ранее в от�
крытых исследованиях уже была продемонстрирована
эффективность применения топирамата в лечении как
ПТСР, так и при злоупотреблении алкоголем.

Участниками исследования стали 30 амбулаторных па�
циентов (средний возраст 50 лет) одной из клиник для ве�
теранов. У всех больных были диагностированы ПТСР и
алкогольная зависимость в соответствии с диагностичес�
кими критериями DSM�IV�TR, участниками исследования
становились пациенты, желавшие сократить употребле�
ние алкоголя.

Участники случайным образом были распределены для
приема гибкой дозы топирамата (25�300 мг в день) или
плацебо. В основу метода легла оценка количества дней
употребления алкоголя, также дополнительно оценива�
лась тяжесть симптомов ПТСР, тревоги и депрессии. Ис�
следование завершили 90% пациентов, принимавшие
топирамат в среднем по 286 мг в сутки. По сравнению
с исходными показателями у пациентов группы топира�
мата значительно сократилось количество дней употреб�
ления алкоголя, отмечалась тенденция к уменьшению его
потребления, а также значимо реже появлялось желание
употреблять алкоголь. Кроме того, при приеме топира�
мата отмечалось снижение тяжести симптомов ПТСР,
в частности проявлений повышенной возбудимости.
В первые 6 нед исследования у пациентов, принимавших
топирамат, значимо чаще отмечалось ухудшение памя�
ти, имевшее преходящий характер, другие побочные эф�
фекты наблюдались с одинаковой частотой в обеих груп�
пах. Таким образом, топирамат обладал достаточно хо�
рошей переносимостью у этих больных.

Полученные данные следует рассматривать как пред�
варительные, однако они указывают на то, что прием то�
пирамата может стать одним из возможных вариантов
лечения этой группы трудных пациентов, у которых ПТСР
сочетается с расстройствами, вызванными употреблени�
ем алкоголя.

Batki S.L. et al. Topiramate treatment of alcohol use disorder
in veterans with posttraumatic stress disorder: 

A randomized controlled pilot trial. Alcohol Clin Exp Res.
2014, 38: 2169�2177.

Подготовил Станислав Костюченко
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Диагностика и лечение головокружения 
в повседневной практике по данным регистра
REVERT

Головокружение определяется как субъективное ощущение дви�
жения собственного тела в пространстве или окружающих предме�
тов вокруг тела при фактическом отсутствии такого движения. Это
состояние в англоязычной литературе обозначается термином
«vertigo» и обусловлено патологией периферических или цент�
ральных отделов вестибулярного анализатора. Общепринятых
стандартов ведения пациентов с головокружением не разработа�
но, подходы к диагностике и лечению могут существенно разли�
чаться в разных странах. 

Международное наблюдательное исследование (регистр)
REVERT (The Registry to Evaluate the burden of disease in VERTigo)
было спланировано и проведено в 13 странах, включая Украи�
ну, с целью сбора и анализа информации о демографических,
клинических характеристиках головокружения и методах лече�
ния, принятых в разных регионах. Данные собирались путем ан�
кетирования лечащих врачей с апреля 2007 по август 2009 го�
да. В исследовании участвовали отоларингологи, неврологи,
врачи общей практики и неотложных состояний. Предусматри�
валось два визита пациентов – первичный и повторный с интер�
валом в 6 мес. 

За 28 мес была получена информация о 4294 пациентах с голо�
вокружением. Большинство из них были женщины (65,3%). Сред�
ний возраст на момент диагностики составил 56,1 года. Наиболее
частой формулировкой диагноза по МКБ было «другое головокру�
жение периферического вестибулярного происхождения» (37,2%),
на втором месте – «доброкачественное пароксизмальное позици�
онное головокружение» (ДППГ– 26,9%). Каждый пятый пациент
получал диагноз «периферическое вестибулярное головокружение
неуточненное» (20,5%), у 15,4% больных была диагностирована
болезнь Меньера. Почти половина пациентов имели сопутствую�
щие сердечно�сосудистые заболевания. 

До включения в регистр 26,6% пациентов уже получали терапию
бетагистином, на втором месте по частоте назначений был пираце�
там (11,5%). Также для лечения головокружения применяли препа�
раты гинкго билоба (5,7%), диуретики (5,3%), значительно реже
бензодиазепины, антагонисты кальция, нейролептики, антигиста�
минные препараты и гомеопатию. 

Предписание или изменение терапии на момент включения дан�
ных в регистр оставлялось на усмотрение лечащего врача. Чаще
всего назначали бетагистин: 66,6% пациентов на первом визите
и 21,5% – на втором. Пирацетам использовали менее чем в 15%
случаев. Анализ назначений по диагнозам показал, что примене�
ние бетагистина было самым частым во всех группах, но больше
всего рецептов на этот препарат получили пациенты с диагнозами
болезни Меньера и ДППГ. 

У 43,3% пациентов на первом визите нарушение состояния здо�
ровья, связанное с головокружением, врачи оценили по 7�балльной
шкале общего клинического впечатления (CGI�S) как «умеренное»,
у 22,2% – как «легкое», 20% – как «достаточно тяжелое». Через
6 мес оценки сместились в сторону улучшения состояния: у 75%
больных классифицировали нарушения как «умеренные», у 21%
как «пограничные», а 26% пациентов сочли здоровыми. 

Согласно оценкам изменений, произошедших в состоянии боль�
ных за 6 мес, по шкале CGI�C улучшение достигнуто у 91,0% участ�
ников регистра. Наиболее значимое улучшение наблюдалось у па�
циентов, которые исходно оценивались как «тяжело больные»,
а также у больных с диагнозами ДППГ и «другое головокружение
периферического происхождения».

Хотя в исследовании не предусматривался статистический ана�
лиз влияния назначенного лечения на клинические исходы, авторы
пришли к заключению, что существенная редукция симптомов голо�
вокружения, по крайней мере, частично обусловлена фармакоте�
рапией. 

S. Agus, H. Benecke, C. Thum, M. Strupp. Frontiers in Neurology 
2013 May 10; 4: 48.

Бетагистин для купирования тошноты 
и головокружения после операций на среднем ухе

От 60 до 80% пациентов, которые переносят хирургические вме�
шательства на среднем ухе, испытывают в послеоперационном пе�
риоде тошноту, рвоту и приступы вестибулярного головокружения,
несмотря на профилактику ондансетроном или другими антагонис�
тами 5HT3 рецепторов. 

В проспективном рандомизированном двойном слепом плаце�
бо�контролируемом исследовании изучалась эффективность

бетагистина в дополнение к ондансетрону для контроля этих
симптомов. В исследование включили 100 пациентов, у которых
планировались операции тимпанопластики или мастоидектомии
под местной анестезией. Исключались другие причины головок�
ружения. 50 участников основной группы получали бетагистин
в дозе 16 мг и ондансетрон в дозе 8 мг перорально за 3 ч до на�
чала операции. В контрольной группе, которую также составили
50 пациентов, назначали ондансетрон и плацебо. Премедикация
также включала назначение ранитидина и лоразепама за 4�5 ч
до операции. Для местной анестезии и профилактики кровопоте�
ри использовались 0,25% раствор бупивокаина и 0,1% раствор
лигнокаина с адреналином. Непосредственно перед вмешатель�
ством для седации всем пациентам вводили внутривенно 2 мг ми�
дазолама. Послеоперационную боль купировали внутримышеч�
ными инъекциями диклофенака. 

Вестибулярные симптомы оценивали во время операции (что яв�
ляется преимуществом местной анестезии) и в первые сутки после�
операционного периода. При выраженной тошноте или рвоте в ка�
честве быстродействующих средств использовали внутривенные
инъекции ондансетрона и внутримышечные инъекции прохлорпе�
разина.

Рвота во время операции и в послеоперационном периоде воз�
никла соответственно у 4 и 8% пациентов группы комбинирован�
ной профилактики ондансетроном и бетагистином, у 18 и 26%
представителей группы плацебо. На ощущение головокружения
жаловались 10% участников группы бетагистина и 32% пациентов
группы плацебо. В группе бетагистина потребовалось меньше пре�
паратов для купирования тошноты и рвоты в послеоперационном
периоде. Все зарегистрированные случаи выраженной тошноты
(с оценкой по визуальной аналоговой шкале >50 мм) четко ассоци�
ировались с вестибулярным головокружением.  

Исследователи пришли к выводу, что премедикация бетагисти�
ном в комбинации с ондансетроном достоверно эффективнее пре�
дотвращает вестибулярные расстройства у пациентов, перенесших
операции на среднем ухе. 

S. Mukhopadhyay, M. Niyogi, R. Ray, B.S. Mukhopadhyay, 
M. Dutta, M. Mukherjee. J. Anaesthesiol. Clin. Pharmacol. 

2013 Apr�Jun; 29 (2): 205�210. 

Долгосрочная эффективность комбинации 
нимодипина и бетагистина для терапии 
болезни Меньера

Купирование острых приступов болезни Меньера антиэметика�
ми и транквилизаторами не представляет трудности, в то время как
долгосрочное лечение, направленное на профилактику атак голо�
вокружения, до сих пор остается предметом дискуссий. Группа ав�
торов из специализированных клиник Италии опубликовала ре�
зультаты ретроспективного исследования двух режимов терапии
болезни Меньера у 113 пациентов за период с 1999 по 2009 год.
В 53 случаях назначали 6�месячный курс монотерапии бетагисти�
ном в дозе 32 мг/сут, у 60 пациентов применяли эксперименталь�
ную комбинацию бетагистина в дозе 32 мг/сут и дигидропириди�
нового блокатора потенциалзависимых кальциевых каналов – ни�
модипина в дозе 40 мг/сут. 

Оба режима терапии достоверно уменьшали влияние головокру�
жения на качество жизни, но более выраженное улучшение за пе�
риод наблюдения отмечалось на фоне комбинированного лечения
(с 44,8 до 17,5 балла по Dizziness handicap inventory, p<0,005)
по сравнению с терапией бетагистином (с 46,4 до 13,7 балла,
p<0,05). И в том, и в другом случае достоверно улучшались резуль�
таты стабилометрических проб, но комбинированная терапия бета�
гистином и нимодипином обеспечивала лучший контроль положе�
ния тела в пространстве. Монотерапия бетагистином не обеспечи�
вала клинически значимого влияния на тиннитус (шум в ушах) и на�
рушения слуха по данным аудиометрии (p>0,05), в то время как
комбинированное лечение ассоциировалось с достоверной редук�
цией тиннитуса и повышением остроты слуха на частотах от 0,5 до
3 кГц (p<0,005). 

Авторы исследования заключили, что нимодипин не только явля�
ется ценным дополнением к терапии бетагистином, но и оказывает
специфические эффекты на функции среднего уха у пациентов
с болезнью Меньера. 

D. Monzani, M.R. Barillari, M.A. Ciufelli, E.A. Cavazza, 
V. Neri, L. Presutti, Е. Genovese. 

Aсta Otorhinolaryngologica Italica 2012; 32: 393�403.

Подготовил Дмитрий Молчанов

Современная терапия вестибулярных расстройств:
дайджест зарубежных публикаций
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После успешного подбора антидепрессанта и дости�

жения ремиссии наступает период поддерживающей

терапии, целями которого являются консолидация

достигнутых результатов, восстановление социально�

го функционирования пациента на доболезненном

уровне, профилактика рецидивов и повторных эпизо�

дов ДР. При этом и у пациентов, и у врачей возникает

закономерный вопрос: как долго следует продолжать

терапию антидепрессантами с учетом нормализации

настроения? Мнения экспертов сходятся в том, что

необходимо продолжать терапию до тех пор, пока ее

видимая и оцениваемая клиническими инструмента�

ми польза преобладает над потенциальными рисками

и побочными эффектами, а тем временем корректиро�

вать факторы риска рецидива (I. Anderson, I. Ferrier,

R. Baldwin et al., 2008). 

Здесь уместно напомнить, что ответом на терапию

в острой фазе считается уменьшение выраженности

симптомов на 50% и более по шкалам Гамильтона

(Hamilton Depression Rating Scale, HDRS) или Монт�

гомери�Асберг (Montgomery Asberg Depression Rating

Scale – MADRS). Критериями ремиссии являются от�

сутствие депрессивных симптомов или достижение

подпороговых значений по шкалам депрессии уровня

<8 баллов по 17�пунктовой HDRS или <10 баллов

(у некоторых авторов <13 баллов) по MADRS. Кроме

того, существует такое понятие, как частичная ремис�

сия, – у пациентов, продолжающих испытывать выра�

женные симптомы, которые ниже пороговых значе�

ний диагностики большого ДР и составляют 8�13 бал�

лов по 17�пунктовой HDRS.

На рисунке представлены фазы лечения ДР по

Е. Frank и соавт. (1991) от острой до поддерживающей.

Стабильность ремиссии в течение 4�6 мес дает основа�

ние констатировать выздоровление. Возвращение

симптомов депрессии к показателям, соответствую�

щим острой фазе и фазе продолжения терапии, счита�

ется рецидивом, а после выздоровления – повторным

эпизодом ДР. Эта модель была разработана для оценки

эффективности терапии антидепрессантами в много�

центровых клинических исследованиях. На практике

же не всегда получается разграничить ремиссию

и выздоровление, отличить рецидив от повторного

эпизода. Противоречия существуют и в классифика�

циях. В соответствии с рекомендациями Международ�

ной классификации болезней (МКБ�10), между двумя

эпизодами ДР должен быть период как минимум 2 мес

без депрессивных симптомов, а по DSM�IV – 2 мес от�

сутствия больших критериев ДР. Ни то, ни другое не

согласуется с моделью Е. Frank, по которой выздоров�

ление констатируется только через 4�6 мес периода ре�

миссии.

Альтернативная модель континуума ДР основывает�

ся на оценке вероятности нового эпизода большой де�

прессии после достижения ремиссии. Проспективные

исследования демонстрируют высокий ранний риск

рецидива, который постепенно снижается с течением

времени, но никогда не стремится к нулю. Период

максимального риска – первые 3�4 мес ремиссии, су�

щественно меньшая вероятность возврата симптомов

наблюдалась после первого года, но этот показатель

варьирует в зависимости от индивидуальных факто�

ров риска (I. Anderson, I. Ferrier, R. Baldwin et al.,

2008), что следует учитывать при принятии решений

о продолжении или прекращении приема антиде�

прессантов.

Оптимальная длительность психофармакотерапии
Для пациентов с относительно низким риском ре�

цидивирования (например, первый в жизни эпизод)

в плацебо�контролируемых исследованиях получены

убедительные доказательства того, что продолжение

терапии антидепрессантами от 6 до 9 мес после пер�

вичного ответа снижает риск рецидива в 2 раза – с 50

до 20�25% (F.W. Reimherr, J.D. Amsterdam, F.M. Quit�

kin, 1998). По прошествии указанного периода риск

рецидива минимален, а преимущества от продолже�

ния терапии сомнительны. Фаза от 6 до 9 мес обычно

обозначается как продолжение терапии (continuation).

Такая стратегия с отменой препаратов применима

к пациентам, у которых наблюдается быстрый и стой�

кий ответ на антидепрессанты.

В отличие от новых случаев у пациентов с частыми

эпизодами ДР в анамнезе (3 и более за последние

5 лет) профилактический эффект антидепрессантов

в отношении повторных эпизодов продолжался в те�

чение всего исследования (максимум 5 лет). Прием

антидепрессантов после фазы продолжения в целях

профилактики повторных эпизодов обозначается как

поддерживающее лечение (maintenance treatment).

По данным метаанализа 31 исследования

(n=4410) с периодом наблюдения до 3 лет

выявлено, что продолжение приема анти�

депрессантов снижает риск рецидива на

70% по сравнению с таковым в группах, где

лечение отменялось, и этот результат не за�

висел от длительности терапии, которая

потребовалась для достижения ремиссии

(J.R. Geddes, S.M. Carney, C. Davies et al.,

2003). У пациентов с рекуррентной депрес�

сией, которые хорошо отвечают на тера�

пию, риск рецидива остается высоким даже

через 1,5 года ремиссии. В рандомизиро�

ванном плацебо�контролируемом исследо�

вании продолжение приема венлафаксина

после 6�месячной ремиссии снизило риск

повторного эпизода до 29% по сравнению

с 47% в группе плацебо за два года. Более

впечатляющими были результаты второго

года поддерживающей терапии у пациентов, которых

повторно рандомизировали к приему венлафаксина

по истечению первого года: частота рецидивов соста�

вила всего 7 против 37% в группе плацебо (M.B. Keller,

M.H. Trivedi, M.E. Thase et al., 2007).

Доказательства эффективности солей лития в под�

держивающей терапии пациентов с униполярной деп�

рессией не столь убедительны, как таковые для анти�

депрессантов (S. Burgess, J. Geddes, K. Hawton et al.,

2001), но ими иногда усиливают лечение ДР. Если ли�

тий использовался в качестве стабилизатора настрое�

ния дополнительно к антидепрессантам, его прием

также следует продолжать после достижения ремис�

сии во избежание рецидива (M. Bauer, T. Bschor,

D. Kunz et al., 2000).

Не доказаны преимущества одних антидепрессан�

тов по сравнению с другими в профилактике рециди�

вов или повторных эпизодов ДР. Гипотеза о постепен�

ном снижении эффективности селективных ингиби�

торов обратного захвата серотонина (СИОЗС) в фазу
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Состав. Действующее вещество – пароксетина гидрохлорида полугидрат. 1 
таблетка содержит пароксетина гидрохлорида полугидрата в пересчете на 
пароксетин 20 мг.
Фармакотерапевтическая группа. Антидепрессанты. Код АТС  N06A B05.
Побочные эффекты. Cо стороны системы кроветворения: повышенная 
кровоточивость кожи и слизистых оболочек (экхимоз), тромбоцитопения. 
Со стороны иммунной системы: аллергические реакции (включая 
крапивницу и ангионевротический отек). Со стороны эндокринной 
системы: возможен синдром, обусловленный недостаточной секрецией 
антидиуретического гормона.
Фармакодинамика. Пароксетин является сильнодействующим 
селективным ингибитором поглощения нейронами головного мозга 
5-гидрокситриптамина (5-НТ, серотонина), что предопределяет его 
антидепрессивное действие и эффективность.
Категория отпуска. По рецепту.

Информация для специалистов здравоохранения. 

Для получения детальной информации ознакомьтесь с инструкцией для 
медицинского применения лекарственного средства.

О нежелательном явлении или жалобе на качество препарата Вы можете 
сообщить в ООО «Фарма Старт» по телефону (044) 281-23-33.
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Доказанная эффективность при 
депрессиях1,2  и тревогах3,4

Высокий профиль безопасности1,5

Удобство приема – 1 раз в сутки6 
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пароксетин в Украине7

Депрессия в повседневной практике врача
Окончание. Начало в №№ 1, 2, 3.

Это четвертый и завершающий обзор из серии, посвященной комплексной медико>психологической
помощи пациентам с депрессивными расстройствами (ДР). Основной целью начальной или острой фазы
терапии ДР является достижение ремиссии. В этой части обзора рассмотрены принципы поддерживающего
лечения.

Часть 4. Поддерживающая терапия 
и критерии отмены антидепрессантов
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поддерживающей терапии также не подтверждена.

Однако совершенно точно установлено, что нельзя

пытаться переводить пациентов на низкие, поддержи�

вающие дозы антидепрессантов. Дозу, которая была

назначена в остром периоде, следует принимать как

в фазу продолжения, так и в период поддерживающей

терапии. Снижение дозы ассоциируется с повышени�

ем риска рецидива (I. Anderson, I. Ferrier, R. Baldwin

et al., 2008).

В фазу поддерживающей терапии большое значение

имеет переносимость препарата. Пациенты, у которых

была достигнута существенная редукция депрессивной

симптоматики, могут не согласиться принимать анти�

депрессант длительное время из�за наличия некоторых

побочных эффектов, например сексуальной дисфунк�

ции или увеличения массы тела, даже если были гото�

вы терпеть их в острую фазу и демонстрировали высо�

кую приверженность.

Роль психотерапии в поддержании ремиссии
Эффективность психотерапевтических интервен�

ций в фазу продолжения или период поддерживаю�

щей терапии изучена намного меньше, чем таковая

антидепрессантов. По результатам метаанализа 5 ис�

следований, проведенных в период с 1981 по 1992 г.,

продолжение сеансов когнитивно�бихевиоральной

терапии (КБТ) в сочетании с приемом трицикличес�

ких антидепрессантов после достижения ремиссии ас�

социировалось с дополнительным уменьшением час�

тоты рецидивов по сравнению с продолжением только

медикаментозной терапии (P.L. Hensley, D. Nadiga,

E.H. Uhlenhuth, 2004). КБТ является особенно полез�

ной опцией для пациентов с рекуррентной депресси�

ей. В 7 рандомизированных контролируемых исследо�

ваниях КБТ эффективно предотвращала рецидивы

депрессии у пациентов высокого риска после дости�

жения ремиссии в результате терапии антидепрессан�

тами. Профилактический эффект КБТ продолжался

в течение всего исследования (E.S. Paykel, 2007).

Вместе с тем существует мнение, что сеансы психо�

терапии лишь продлевают время до повторного эпизо�

да, однако в конечном счете после окончания курса

пациенты все равно испытывают возврат депрессив�

ных симптомов.

В одном рандомизированном контролируемом ис�

следовании изучалась эффективность КБТ в чистом

виде, т.е. без терапии антидепрессантами, у пациентов

с рекуррентной депрессией (R.B. Jarrett, D. Kraft,

J. Doyle et al., 2001). Больных, которые хорошо отвеча�

ли на КБТ в острой фазе (20 сеансов), рандомизирова�

ли для проведения дополнительных 10 сеансов в тече�

ние последующих 8 мес. Такая стратегия достоверно

снижала частоту рецидивов по сравнению с контроль�

ной группой: 10 и 31% соответственно в общей попу�

ляции исследования за 8 мес. Дизайн исследования

предусматривал катамнестическое наблюдение за па�

циентами в течение 2 лет. В подгруппах пациентов

с ранним дебютом ДР частота рецидивов была законо�

мерно выше, но эффективность КБТ в отношении их

профилактики также была высокой: 16 против 67%

в группе контроля в течение 24 мес (статистически

достоверно). То же самое наблюдалось в подгруппе па�

циентов с нестабильной (частичной) ремиссией в ост�

рую фазу терапии: 37 против 62% рецидивов в конт�

рольной группе в течение 24 мес (статистически досто�

верно). 

Исследователи сделали вывод о том, что КБТ обес�

печивает лучшие результаты у пациентов с рекуррент�

ной депрессией и высоким риском рецидивирования.

Однако психотерапия пока не является стандартизо�

ванным подходом. Возможно, положительные резуль�

таты объясняются высокой квалификацией участво�

вавших в исследовании психотерапевтов.

Менее доказанным считается превентивный эффект

межперсональной терапии, другие же формы психоте�

рапии в этом аспекте не изучались. Что касается эко�

номической составляющей эффективности психотера�

пии, то она ниже по сравнению с таковой фармакоте�

рапии, поскольку квалифицированные психотерапев�

ты и консультанты являются востребованными высо�

кооплачиваемыми специалистами, несколько сеансов

психотерапии могут превышать по стоимости год лече�

ния антидепрессантом.

Другие методы лечения
Электросудорожная терапия (ЭСТ) может предотв�

ращать рецидивы у пациентов, которые хорошо отве�

чали на лечение в острой фазе, но этот метод редко

применяется в качестве поддерживающей терапии.

Отдельные случаи длительного применения ЭСТ еже�

месячными сеансами указывают на безопасность

и хорошую переносимость. Тем не менее частота реци�

дивов остается высокой (G.G. Gagne, M.J. Furman,

L.L. Carpenter et al., 2000). По предварительным дан�

ным некоторых исследований, стимуляция блуждаю�

щего нерва (VNS) также предотвращает рецидивы

у пациентов, которые хорошо отвечали на лечение

в острой фазе (H.A. Sackeim, S.K. Brannan, R.A. John

et al., 2007).

Факторы риска рецидивирования 
и повторных эпизодов ДР

К наиболее важным предикторам развития повтор�

ных эпизодов депрессии относятся: резидуальные

симптомы в фазу ремиссии (частичная ремиссия),

частые эпизоды ДР в анамнезе (≥2 за последние

5 лет), семейный анамнез ДР, тяжелый текущий эпи�

зод депрессии с суицидальными тенденциями, сопут�

ствующие психотические симптомы (бред, галлюци�

нации), а также тревога, длительность текущего эпи�

зода до обращения за медицинской помощью, про�

должительность резистентной к лечению фазы, дли�

тельный подбор терапии, нерешенные жизненные

проблемы, которые послужили причиной или триг�

гером текущего эпизода депрессии, продолжающееся

воздействие стрессорных факторов, отсутствие под�

держки близких, злоупотребление психоактивными

веществами.

Пациентов без факторов риска не существует,

а наличие сразу нескольких триггеров, особенно

психосоциальных, повышает вероятность рециди�

вирования практически до 100%. Каким бы мощным

не было психофармакологическое или психотера�

певтическое вмешательство, но если пациент про�

должает находиться в неблагоприятной или стрессо�

генной социальной среде, не находит рационально�

го решения жизненных проблем (или их решение

невозможно), то депрессия будет рецидивировать,

а тревожный компонент усиливаться. Этим и объяс�

няются неудовлетворительные результаты лечения

ДР в реальной практике, несмотря на применение

антидепрессантов с хорошо обоснованными меха�

низмами восполнения нейромедиаторного дефици�

та и доказанными в контролируемых исследованиях

клиническими эффектами. Этим также можно

объяснить показанную в ряде исследований высо�

кую эффективность КБТ, которая предусматривает

обучение рациональному поведению и поиску спо�

собов решения жизненных проблем, вызывающих

нарушения настроения. Особенно полезной КБТ

может быть у пациентов с личностными и когнитив�

ными факторами риска: слабым типом реагирова�

ния нервной системы, низкой или негативной само�

оценкой, нарушением внимания, исполнительных

функций (планирования деятельности).

Все факторы риска, возможности изменения образа

жизни и потенциальную пользу от продолжения тера�

пии следует регулярно обсуждать с больным, чтобы он

участвовал в принятии решений о продолжении, изме�

нении или прекращении лечения. Вовлечение в пла�

нирование стратегии выхода из депрессии способству�

ет формированию активной жизненной позиции па�

циента и мобилизует его на решение собственных

проблем.

Резюме практических рекомендаций по длительности
поддерживающей терапии (по I. Anderson, I. Ferrier,
R. Baldwin et al., 2008).

• При достижении полной ремиссии в результате

терапии антидепрессантами у пациентов с относитель�

но низким риском рецидивирования (первый «све�

жий» эпизод депрессии без отягощающих факторов)

целесообразно продолжить прием антидепрессанта

еще на 6 мес с повторной оценкой соотношения

риск/польза, а по истечении этого периода рассматри�

вать возможность прекращения терапии с учетом мне�

ния больного.

• У пациентов с частичной ремиссией (критерии см.

в начале этой главы) на фоне продолжающейся тера�

пии антидепрессантами или повторного эпизода ДР

следует рассмотреть возможность дополнительного

проведения КБТ для стабилизации ремиссии и профи�

лактики рецидива.

• У пациентов с относительно высоким риском ре�

цидивирования (факторы риска см. выше), у которых

удалось достичь полной или частичной ремиссии в ре�

зультате терапии антидепрессантами, целесообразно

продолжать ранее назначенное лечение в качестве

поддерживающего еще в течение как минимум 2 лет

с повторной оценкой риска.

Подготовил Дмитрий Молчанов

ООО «Фарма Старт», Украина, 03124, 
г. Киев, бульв. И. Лепсе, 8; 
Тел.: (+38-044) 281-23-33; 

www.phs.ua
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Высокая эффективность при 
депрессиях и тревогах1,2,3,4

Доказанная биоэквивалентность 
оригинальному эсциталопраму5

Один из самых доступных по 
цене эсциталопрамов в Украине6

Состав: действующее вещество: эсциталопрам;
1 таблетка содержит эсциталопрама гидроген оксалата соответственно 10 
мг и 20 мг. 
Фармакотерапевтическая группа. Антидепрессанты. Код АТС N06A B04. 
Показания. Лечение больших депрессивных эпизодов, панических 
расстройств с или без агорафобии, социальных тревожных расстройств 
(социальная фобия), генерализованных тревожных расстройств, 
обсессивно-компульсивных расстройств.
Побочные эффекты Эсцитама, как правило, являются преходящими и 
незначительными. Тошнота, снижение или усиление аппетита, диарея, 
запор, рвота, сухость во рту, тревога, беспокойство, аномальные сны, 
снижение либидо, аноргазмия у женщин, бессонница, сонливость, 
головокружение, парестезия, тремор.
 Фармакодинамика. Эсцитам является антидепрессантом, селективным 
ингибитором обратного захвата серотонина, который обусловливает 
клинические и фармакологические эффекты препарата. Он обладает 
высоким сродством к основному связывающему элементу и 
сопредельному с ним аллостерическому элементу транспортера 
серотонина и не обладает совсем или обладает очень слабой 
способностью связываться с рядом рецепторов, включая серотониновые 
5-HT1А-, 5-HT2-рецепторы, дофаминовые D1- и D2-рецепторы, α1-, α2-, 
β-адренергические рецепторы, гистаминовые 
H1-, М-холинорецепторы, бензодиазепиновые и опиатные рецепторы. 
Категория отпуска. По рецепту.

Информация для специалистов здравоохранения. 

Для получения детальной информации ознакомьтесь с инструкцией для 
медицинского применения лекарственного средства.

О нежелательном явлении или жалобе на качество препарата Вы можете 
сообщить в ООО «Фарма Старт» по телефону (044) 281-23-33.
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Исследования, которые были проведены уже в XXI ве�

ке, обнаружили, что растворимые олигомеры бета�амило�

ида в большей степени, чем нерастворимые бляшки, от�

ветственны за процессы нейродегенерации и особенно –

нарушения синаптической передачи при БА, которые

обусловливают клинически значимый когнитивный де�

фицит раньше, чем происходит заметная потеря нейронов

(Barghorn S., 2005; Ferreira S.T., 2007, 2011; Demuro A.,

2010, 2011; Wilcox K.C., 2011). Один из установленных ме�

ханизмов – это взаимодействие растворимых олигомеров

бета�амилоида с глутаматергическими рецепторами

NMDA�типа и другими протеинами, которые участвуют

в процессах синаптического захвата и высвобождения

глутамата. 

Глутамат является основным быстродействующим воз�

буждающим нейромедиатором, он задействован практичес�

ки во всех функциях ЦНС, особенно много его в коре боль�

ших полушарий и гиппокампе. 70% возбуждающих синап�

сов в ЦНС используют глутамат как медиатор (Watkins J.C.,

1981; Danysz W., 1995; Parsons C.G., 1998, 2002).

Рецепторы к глутамату представляют собой открываю�

щиеся под действием этого лиганда ионные каналы, кото�

рые в зависимости от типа становятся проницаемыми для

ионов натрия, калия или также кальция. Рецепторы

AMPA�типа в основном постсинаптические, очень быст�

ро активируются и инактивируются, непроницаемы для

ионов кальция, участвуют в быстрой возбуждающей си�

наптической передаче. Рецепторы NMDA�типа характе�

ризуются высокой степенью пластичности как в отноше�

нии экспрессируемого на мембранах их количества, так

и активности. В норме они активируются только при оп�

ределенных физиологических процессах, например,

при индукции синаптической пластичности. Они способ�

ны к длительной тонической активности (долгосрочной

потенциации синаптической трансмиссии), что считается

одним из ключевых механизмов обеспечения таких выс�

ших функций, как обучаемость и долгосрочная память.

В пользу этой гипотезы свидетельствует высокая плот�

ность глутаматергических рецепторов, особенно NMDA�

типа в гиппокампе – структуре мозга, которая считается

консолидатором процессов памяти (Cotman C.W., 1988;

Collingridge G.L., 1990; Butterfield D.A., 2003). 

С учетом важной роли глутаматергической системы

ЦНС в процессах обучении и памяти, нарушения глута�

матергической нейротрансмиссии под действием патоло�

гического бета�амилоида изучаются как один из патофи�

зиологических механизмов прогрессирующего когнитив�

ного дефицита при БА. В исследованиях in vitro показано,

что токсичные растворимые фрагменты бета�амилоида

нарушают синаптический захват глутамата в культурах

нейронов гиппокампа, особенно взятых от стареющих

животных (Arias C., 1995; ParpuraGill A., 1997). Хроничес�

кая субпороговая активация NMDA�рецепторов под

действием высвобожденного глутамата (хроническая эк�

сайтотоксичность глутамата) ведет к нейродегенерации

посредством вхождения в клетку токсичного количества

ионов кальция и каскада «процессов смерти» – окисли�

тельного стресса, митохондриальной дисфункции и апо�

птоза. 

В некоторых экспериментах при длительной экспози�

ции Ab1�42 в культуре нейронов наблюдался реактивный

эндоцитоз NMDA и AMPA�рецепторов (погружение их

в клетку), но, несмотря на этот компенсирующий меха�

низм подавления, рецепторы, оставшиеся активными,

повышают чувствительность к глутамату и продолжают

транслировать внутрь нейрона токсические эффекты бе�

та�амилоида (Bi X., 2002; Snyder E.M., 2005; Hsieh H.,

2006). Возможен и другой механизм патологического вли�

яния бета�амилоида на NMDA�рецепторы – через хрони�

ческий воспалительный ответ, инициируемый в микро�

глии (Wenk G.L., 2006). 

Описанные результаты экспериментальных исследова�

ний обосновали ингибирование NMDA�рецепторов как

перспективную терапевтическую стратегию при БА.

Мемантин – единственный на данный момент антаго�

нист NMDA�рецепторов, который применяется для ле�

чения БА в клинической практике. В истории изучения

БА эта молекула стала основным инструментом, кото�

рый позволил перейти от данных экспериментальных

исследований к терапевтической имплементации гипоте�

зы о рецепторной токсичности бета�амилоида. Меман�

тин – неконкурентный потенциал�зависимый быстрый

блокатор NMDA�рецепторов, способный селективно

устранять их патологическую тоническую активацию

в присутствии растворимых олигомеров бета�амилоида.

За счет этого прерывается каскад нейродегенерации,

вызванный инфлюксом кальция и окислительным стрес�

сом постсинаптических нейронов. Кроме того, блокируя

хроническую проницаемость рецепторов, мемантин как

бы устраняет фоновый «шум», который мешает нейронам

распознавать физиологически важные сигналы. Меман�

тиновая блокада NMDA�рецепторов является обратимой

и временно снимается при конвергентной кооператив�

ной активации глутаматергических синапсов во время

процессов запоминания и обучения (Parsons C.G., 1993,

2007). 

Сначала в экспериментах in vitro мемантин продемон�

стрировал способность нивелировать эффекты бета�ами�

лоида, в том числе его растворимых олигомеров, в культу�

рах кортикальных и гиппокампальных нейронов (Trem�

blay R., 2000; Lacor P.N., 2007), что собственно и послужи�

ло косвенным подтверждением гипотезы о нейротоксич�

ном влиянии бета�амилоида через NMDA�рецепторы. 

В экспериментах на грызунах инфузии мемантина пре�

дотвращали патологические изменения нейропептидов

и окислительный стресс нейронов, индуцированный

внутривенным введением Ab25�35 и других токсичных

фрагментов бета�амилоида, что положительно отража�

лось на когнитивных функциях животных (Yamada K.,

2005; Arif M., Kato T., 2009). Также было установлено, что

мемантин предотвращает патологический апоптоз и ней�

рональные потери в гиппокампе при одновременных ин�

фузиях Ab1�40 (Miguel�Hidalgo J.J., 2002), то есть обладает

нейропротекторным эффектом.

Наиболее убедительно выглядят исследования на моде�

ли продромальной стадии БА – трансгенных мышах TG

APP23, у которых уже в 6�месячном возрасте накаплива�

ются амилоидные бляшки, что сопровождается астрогли�

озом и микроглиозом. Лечение мемантином достоверно

улучшало процессы обучения и память животных (Van

Dam D., De deyn P.P., 2006). Положительные эффекты ме�

мантина сохранялись в течение трех недель после прекра�

щения инфузий мемантина, что свидетельствует о бо�

лезньмодифицирующем влиянии препарата. Длительное

лечение мемантином (10�20 мг/кг массы тела в сутки)

у трансгенных мышей Tg2576 ассоциировалось с досто�

верным уменьшением депозиции амилоидных бляшек,

количества дегенерирующих аксонов и увеличением

плотности синапсов (Dong H., 2008). 
Таким образом, прокогнитивный и нейропротектор�

ный эффекты мемантина убедительно доказаны много�

численными независимыми экспериментальными рабо�

тами. Гораздо сложнее доказать эти эффекты у человека

с нейродегенеративной патологией. Исследования у па�

циентов с БА должны быть достаточно большими по вы�

борке и длительности, чтобы статистической мощности

хватило для обнаружения минимальных влияний на тече�

ние заболевания. Желательно начинать лечение на ран�

ней продромальной стадии, когда еще сохраняется доста�

точное количество нейронов для действия блокатора

NMDA�рецепторов. Несмотря на сложности планирова�

ния и проведения таких исследований, некоторые дан�

ные о клинической эффективности мемантина уже име�

ются. В рандомизированных контролируемых исследова�

ниях подтвердился симптоматический эффект препарата

у пациентов с начальными проявлениями БА, а также

с умеренно�тяжелой деменцией (Reisberg B., 2003;

Tariot P.N., 2004; Peskind E.R., 2006). Уменьшение симп�

томов БА наблюдалось даже у тех пациентов, которые

уже принимали антихолинестеразные препараты до на�

значения мемантина. Дополнительные анализы данных

нейровизуализации, результаты ретроспективных иссле�

дований и метаанализы контролируемых исследований

указывают на болезньмодифицирующий потенциал ме�

мантина (Wilkinson D., Andersen H.F., 2007; Atri A., 2008;

Weiner M.W., 2011). 

Подготовил Дмитрий Молчанов

Бета"амилоид, глутамат и NMDA"рецепторы:
как работает мемантин при болезни Альцгеймера?

Болезнь Альцгеймера (БА) – хроническое прогрессирующее нейродегенеративное заболевание, главная
причина развития деменции в мире. Алоиз Альцгеймер, который в начале XX века первым описал
клинику заболевания у пожилых пациентов, выделил и основной, по его мнению, гистопатологический
признак – скопление внеклеточных амилоидных бляшек вокруг нейронов и глиальных элементов ткани
головного мозга. В дальнейшем было установлено, что бляшки состоят из нерастворимых
квазикристаллических отложений бета>амилоида – нейротоксичного пептида, который образуется
из трансмембранного белка>предшественника амилоида (amyloid precursor protein, APP) (Hardy J.A., 1992;
Citron M., 2010). Неоднократно подтвержденный факт обнаружения амилоидных бляшек у пациентов
с БА и его токсичность для нейронов, установленная в культуральных экспериментах, не оставляли
сомнений, что это и есть основной патогенетический фактор заболевания. 
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Актуальність проведення конференції зумовлена тим,

що реабілітаційно�профілактичний напрям у сучасній

світовій та вітчизняній медицині є провідним і перспек�

тивним. Велике профілактичне та лікувально�реабіліта�

ційне значення має РТ, яка заснована на засадах тра�

диційної китайської медицини, є актуальною впродовж

тисячоліть та адаптована в усьому світі, зокрема і в Ук�

раїні. На жаль, останнім часом цей напрям переживає не

найкращі часи, тому проведення фахової конференції,

яка вже стала щорічною традиційною, організатори вва�

жають гостро необхідною, адже вона є одним з ефектив�

них засобів освіти та обміну досвіду. Рефлексотерапія –

це лікувально�профілактична система, яка базується на

оцінці параметрів периферійних рефлексогенних зон (то�

чок акупунктури) і впливу на них з метою регуляції функ�

ціональних систем.

Цей напрям в Україні був започаткований групою

лікарів�науковців, яку очолила член�кореспондент Ака�

демії медичних наук України, доктор медичних наук, про�

фесор Євгенія Леонідівна Мачерет. 85�річчю від дня її на�

родження присвячена ця конференція. 

Справу Вчителя продовжує ВГО «УАРМА», яку нині очо�

лює доктор медичних наук, професор кафедри сімейної ме�

дицини та амбулаторно�поліклінічної допомоги НМАПО

ім. П.Л. Шупика, головний науковий співробітник відділу

внутрішньої медицини Державної наукової установи «Нау�

ково�практичний центр профілактичної та клінічної меди�

цини» Державного управління справами Ольга Євгенівна

Коваленко. Ця асоціація була створена в 1992 році за

ініціативи та керівництва професора Є.Л. Мачерет (до 2010

року мала назву «Українська асоціація рефлексотерапії та

лазеротерапії»). Сьогодні ВГО «УАРМА» активно співпра�

цює з громадськими організаціями України – ВГО «Асоці�

ація фахівців з народної та нетрадиційної медицини», Асо�

ціацією сімейних лікарів Києва та Київської області та ін.,

а також із зарубіжними організаціями – Всесвітньою

асоціацією акупунктури та інтегративної медицини, Ав�

стралійською асоціацією з акупунктури, фаховою асоціа�

цією Німеччини AGTM, налагоджується зв’язок з Амери�

канським коледжем східної медицини та ін.

Служба рефлексотерапії існує в Україні понад 30 років.

За цей час проведено величезну наукову і практичну ро�

боту, яка триває й тепер.

У роботі конференції взяли участь представники профе�

сорсько�викладацького складу провідних ВНЗ та медич�

них закладів України – НМАПО ім. П.Л. Шупика,

Львівського національного медичного університету

ім. Д. Галицького, Тернопільського державного медичного

університету ім. І.Я. Горбачевського, Національного ме�

дичного університету ім. О.О. Богомольця, Державної нау�

кової установи «Науково�практичний центр профілактич�

ної та клінічної медицини» ДУС, ДУ «Інститут ортопедії та

травматології НАМН України», ДУ «Центр невідкладної

хірургії та трансплантології ім. В.К. Гусака», Головного

військового шпиталю МО України, ПВНЗ «Київський ме�

дичний університет УАНМ», Дніпропетровського медич�

ного інституту традиційної і нетрадиційної медицини, а та�

кож практикуючі лікарі державних та приватних медичних

закладів України. Були заслухані цікаві лекційно�інфор�

маційні матеріали та проведені майстер�класи, які базува�

лися на результатах наукових досліджень і великого прак�

тичного досвіду. Доповідачами були 8 докторів наук, про�

фесорів, 3 кандидати медичних наук, 2 доценти.

Крім того, цікавими були доповіді практичних лікарів з

різних регіонів України. Вони стосувалися різних методів

РТ: корпоральної та аурикулярної РТ, мануальної РТ,

комплексної медикаментозної та немедикаментозної те�

рапії різних захворювань, що було проілюстровано прик�

ладами складних клінічних випадків. Зокрема, великі

блоки матеріалів конференції були присвячені ре�

абілітації хворих із цереброваскулярною патологією, за�

хворюваннями периферійної та вегетативної нервової

системи, патологією травного тракту, наслідками череп�

но�мозкових травм, метаболічним синдромом, теоретич�

ним аспектам РТ і традиційної східної медицини.

Матеріали конференції були представлені поряд

з учасниками з України також фахівцями Китайської На�

родної Республіки, Нової Зеландії, Казахстану. За ма�

теріалами конференції видано збірку робіт.

На конференції розглядалися актуальні питання робо�

ти ВГО «УАРМА», видано сертифікати нового зразка чле�

нам асоціації.

Проведено круглий стіл «Особливості медичної ре�

абілітації людей, постраждалих від бойових дій»

за участю начальника відділення рефлексоте�

рапії Головного військового шпиталю МО Ук�

раїни, доктора медичних наук В.В. Собецького,

обговорено питання медико�соціальної та ма�

теріальної допомоги як учасникам бойових дій,

так і мирним жителям постраждалих територій

України.

Розглянуто питання кадрової підготовки та за�

безпечення фахівцями з РТ в різних регіонах Ук�

раїни, обговорено результати роботи президента

ВГО «УАРМА» доктора медичних наук, професо�

ра О.Є. Коваленко як послідовниці професора

Є.Л. Мачерет і наголошено на її високому фахо�

вому рівні як лікаря, науковця та викладача,

внеску в розвиток РТ в Україні, багаторічному

практичному досвіді.

Діяльність професора О.Є. Коваленко учас�

ники науково�практичного зібрання оцінили

позитивно з подальшою перспективою і реко�

мендацією її кандидатури для очолення служби РТ

МОЗ в Україні. Зокрема, оцінку її професіоналізму та

організаторським здібностям у своїх виступах надали

професори Л.С. Бабінець, Т.П. Гарник, Л.Ф. Андріюк,

Л.Ф. Матюха, практичні лікарі.

ВГО «УАРМА» та її президент професор О.Є.Ковален�

ко як фахівець визнані у різних країнах світу, науково�

практичні здобутки були представлені на міжнародних

конгресах у Китаї, Австралії, США тощо.

Після обговорення науково�практичних проблем

інтеграції методів РТ в систему реабілітації пацієнтів та

профілактики різних захворювань, зокрема в підготовці

лікаря загальної практики, учасники прийняли резо�

люцію конференції, де пропонується:

1. Подальше вивчення, удосконалення та впровад�

ження в практичну медицину нових способів і ме�

тодів рефлексотерапії, а також обладнання для прове�

дення РТ. 

2. Подальше впровадження науково�обґрунтованих

методик РТ у практичну охорону здоров’я, зокрема

в сімейну медицину, медицину невідкладних станів,

педіатрію тощо. Вивчення та обговорення питання щодо

впровадження РТ у страхову медицину.

3. Підготовка кадрів з РТ. 

4. Вивчення та написання на�

вчально�методичної літератури

з РТ. Підвищення контролю за

якістю наукової і методичної лі�

тератури з РТ в Україні, боротьба

з плагіатом.

5. Проведення наукових дослі�

джень щодо вивчення ефектив�

ності методів РТ при різних за�

хворюваннях.

6. Пропаганда знань з РТ у за�

собах масової інформації.

7. Співпраця з громадськими,

навчальними науковими та дер�

жавними адміністративними за�

кладами й організаціями: з ор�

ганізаторами охорони здоров’я

на місцях, з головними обласними позаштатними спеці�

алістами з РТ, з однопрофільними кафедрами з викладан�

ням РТ. 

8. Розвиток міжнародного співробітництва в га�

лузі РТ.

9. З метою популяризації методів РТ – регулярне про�

ведення конференцій із залученням іноземних фахівців із

цього напряму з подальшим висвітленням їх результатів

у ЗМІ та науково�практичних виданнях.

10. Створення робочої групи з вивчення та розробки

реабілітаційних заходів населенню, зокрема постражда�

лим від бойових дій, та активна участь у формуванні ре�

абілітаційних центрів у різних регіонах України.

11. Клопотання перед МОЗ України щодо призначення

президента ВГО «УАРМА» професора О.Є. Коваленко на

посаду головного позаштатного спеціаліста МОЗ України

зі спеціальності «Рефлексотерапія».
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Науково"практична конференція з міжнародною
участю «Рефлексотерапія в медичній
реабілітації: сьогодення та майбутнє»

2>3 'жовтня 2014 року у м. Києві на базі та за
підтримки КНП «Консультативно>діагностичний
центр» Шевченківського району м. Києва відбулася
науково>практична конференція з міжнародною
участю «Рефлексотерапія в медичній реабілітації:
сьогодення та майбутнє», присвячена 85>річчю
від дня народження професора Є.Л. Мачерет.
Конференція організована Всеукраїнською
громадською організацією «Українська Асоціація
рефлексотерапії та медичної акупунктури»
(ВГО «УАРМА») спільно з Національною медичною
академією післядипломної освіти ім. П.Л. Шупика
МОЗ України (зокрема, кафедрою сімейної
медицини та амбулаторно>поліклінічної
допомоги), Державною науковою установою
«Науково>практичний центр профілактичної
та клінічної медицини» Державного управління
справами, ВГО «Асоціація фахівців з народної
та нетрадиційної медицини України».
Конференцію за № 162 включено до Реєстру
з’їздів, конгресів, симпозіумів та науково>
практичних конференцій МОЗ та НАМН України
у 2014 р. Протягом двох робочих днів були
розглянуті актуальні питання рефлексотерапії (РТ),
реабілітації в сімейній медицині, неврології,
педіатрії тощо.

Відкриття конференції. Слово для привітання учасників конференції голова засідання 
професор О.Є. Коваленко надає головному спеціалісту МОЗ України зі спеціальності 

«Загальна практика – сімейна медицина» професору Л.Ф. Матюсі

Круглий стіл «Особливості медичної реабілітації людей, постраждалих від бойових дій» 
за участю начальника відділення рефлексотерапії Головного військового шпиталю 

МО України, доктора медичних наук В.В. Собецького

Майстер>клас з методики постізометричної релаксації проводить доктор 
медичних наук, професор кафедри реабілітації, фізіотерапії та спортивної 

медицини В.П. Губенко 
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– Боли в спине могут быть вызваны раз�

личными заболеваниями, такими как ос�

теохондроз, люмбаго, грыжа межпозво�

ночного диска, сколиоз, миалгия и мы�

шечный спазм. Кроме того, боли в спине

могут быть проявлением заболеваний мо�

чеполовой системы и травм.

Следует помнить, что устранение боли

в спине не должно занимать основное

место в лечении. Необходимо воздейство�

вать на причины боли, различные при

каждом конкретном заболевании. В слу�

чае инфекционно�воспалительного про�

цесса следует применять антибактериаль�

ные препараты (антибиотики, сульфани�

ламиды), а при заболеваниях желудочно�

кишечного тракта – соответствующие

группы лекарственных средств. При воз�

никновении боли, которая обусловлена

воспалительным процессом, используют

противовоспалительные препараты (кор�

тикостероиды, НПВП). При боли, вы�

званной спазмом, применяют спазмоли�

тики, антиангинальные и антиспастичес�

кие препараты. При боли другой этиоло�

гии (оперативное вмешательство, травма

ткани, химические и физические факто�

ры воздействия) показаны наркотические

аналгетики (опиаты и опиоиды) и анесте�

тики (местные и общие), а также другие

лекарственные средства (успокоитель�

ные, антидепрессанты, противосудорож�

ные и антигистаминные).

В настоящее время для лечения острой
боли в спине используются НПВП и миоре�
лаксанты. Назначение кортикостероидов,
проведение специфической программы ле�
чебной физкультуры в острый период не ре�
комендуется. Эффективность антидепрес�
сантов, кортикостероидов (эпидуральное
введение), физиотерапии, массажа, ноше�
ния специального пояса в остром периоде не
доказана.

При хронической боли в спине наиболее
эффективным является применение НПВП,
антидепрессантов, капсаицина, проведение
когнитивно�поведенческой психотерапии,
мультидисциплинарных программ, лечебной
физкультуры.

Наиболее широко используемой груп�

пой препаратов при лечении острой и хро�

нической боли являются НПВП. Эти ле�

карственные средства различной химичес�

кой структуры обладают противовоспали�

тельным, аналгезирующим и жаропонижа�

ющим действием и не имеют наркогенного

потенциала. Они угнетают образование из

арахидоновой кислоты медиаторов боли,

воспаления и лихорадки – простагланди�

нов вследствие снижения активности фер�

мента циклооксигеназы (ЦОГ) 2 типа, по�

давляют синтез и высвобождение медиато�

ров воспаления из тучных клеток (серото�

нина, гистамина), угнетают активность ги�

алуронидазы – фермента, расщепляющего

гиалуроновую кислоту, являющуюся ос�

новным веществом соединительной ткани,

и тем самым ограничивают процесс экссу�

дации, а также ингибируют синтез коллаге�

на фибробластами грануляционной ткани,

подавляют пролиферативную фазу воспа�

ления. Большинство препаратов этой груп�

пы являются неселективными ингибитора�

ми фермента циклооксигеназы, угнетая

действие и ЦОГ�1, и ЦОГ�2. 

Аналгетический эффект развивается

через 0,5�2 ч после приема НПВП и явля�

ется в основном следствием ведущего

противовоспалительного действия. Кроме

периферического компонента болеутоля�

ющего эффекта, ненаркотические аналге�

тики имеют и центральный механизм,

связанный с их влиянием на таламические

центры, торможение которых приводит

к ослаблению проведения импульсов

к коре головного мозга, а также препят�

ствуют повышению концентрации прос�

тагландинов в спинномозговой жидкости,

что тормозит развитие вторичной гипер�

алгезии. При этом препараты данной

группы не влияют на опиатную систему

мозга и не вызывают психическую и фи�

зическую зависимость.

Как известно, снижение секреции

ЦОГ�1 приводит к поражению слизис�

тых оболочек желудочно�кишечного

тракта и почек, поэтому были разработа�

ны препараты, которые выборочно, се�

лективно воздействуют на провоспали�

тельную ЦОГ�2. Однако при использова�

нии селективных ингибиторов ЦОГ�2

возможно возникновение редких, но

весьма опасных осложнений со стороны

сердечно�сосудистой системы. В связи

с этим врач постоянно сталкивается

с вопросом: какие препараты наиболее

безопасны и эффективны в лечении той

или иной патологии – неселективные

НПВП с их гастроинтестинальной и ре�

нальной токсичностью или селективные

ингибиторы ЦОГ�2, которые могут вы�

звать сердечно�сосудистые нарушения?

Следует учитывать, что эффективность

различных НПВП при применении тера�

певтических доз сопоставима, поэтому

основной акцент при выборе препарата

должен базироваться на профиле безо�

пасности.

Среди всех видов НПВП наиболее ши�
роко используются производные пропионо�
вой кислоты, а наибольшей аналгетичес�
кой активностью обладает кетопрофен.
Молекула кетопрофена была разработана
лабораторией Rhone�Poulenc в 1967 году.
В Украине единственным препаратом ке�
топрофена в форме для парентерального,
ректального и перорального применения
является Кетонал компании «Сандоз».
Воздействуя на циклооксигеназное и липо�
оксигеназное звено метаболизма арахидо�
новой кислоты, кетопрофен ингибирует
синтез простагландинов, лейкотриенов
и тромбоксанов.

Препарат стабилизирует мембраны ли�

зосом, замедляет высвобождение лизосо�

мальных ферментов, оказывает антибра�

дикининовое действие, препятствует агре�

гации тромбоцитов, вызывает значитель�

ное торможение активности нейтрофилов

у больных ревматоидным артритом.

За счет центрального и периферического

аналгезирующего действия кетопрофен

эффективен в лечении поражений суста�

вов, сухожилий, связок, мышц, кожи, вен,

лимфатических сосудов и лимфоузлов. 

Кетопрофен используется для купиро�

вания болевых синдромов различного ге�

неза, например послеоперационных,

травматических болей, почечной колики,

болевых синдромов в стоматологической,

гинекологической, неврологической и

онкологической практике. Этот препарат

хорошо зарекомендовал себя при симпто�

матическом и патогенетическом лечении

воспалительных и воспалительно�дегене�

ративных заболеваний суставов, ревмато�

идного артрита; анкилозирующего спон�

дилита и спондилоартрита; суставного

и внесуставного ревматизма; артрозов

и остеоартрозов; подагрического артрита

и псориатического артрита; остеохондро�

за; полиартритов, периартритов, артроси�

новитов, спондилоартритов, тендинитов,

тендосиновитов, бурситов различного ге�

неза. В виде ретард�форм Кетонал приме�

няется для длительного поддерживающе�

го лечения в высоких дозах. Кетопрофен

в форме геля, крема используется при не�

осложненных травмах, в частности спор�

тивных, растяжениях или разрывах связок

и сухожилий мышц, тендинитах, ушибах

мышц и связок, посттравматических бо�

лях и отеках. 

Кетонал быстро и практически пол�

ностью всасывается при приеме внутрь.

Максимальная концентрация при пер�

оральном приеме достигается в течение 1�

2 ч, при ректальном введении – 1�4 ч,

при парентеральном введении – 15�

30 мин, после нанесения на кожу – 5�8 ч.

Препарат метаболизируется преимущест�

венно в печени, где подвергается глюку�

ронидации с образованием сложных эфи�

ров с глюкуроновой кислотой, выводимых

почками. Выведение c каловыми массами

составляет менее 1%. Период полувыведе�

ния кетопрофена колеблется от 1,6 до

1,9 ч. При использовании кетопрофена

маловероятно развитие побочных эффек�

тов из�за кумуляции препарата и продук�

тов его распада. При наружном примене�

нии кетопрофен всасывается чрезвычайно

медленно и практически не аккумулиру�

ется в организме. Биодоступность препа�

рата составляет около 5%, что позволяет

достичь местного эффекта без воздей�

ствия на другие органы (при накожной

аппликации доза 50�150 мг через 5�8 ч соз�

дает уровень в плазме 0,08�0,15 мкг/мл).

Кетопрофен хорошо проникает в сино�

виальную жидкость и соединительные

ткани. Значимые уровни концентраций

в синовиальной жидкости достигаются

уже через 15 мин после однократного

внутримышечного введения 100 мг кето�

профена. Несмотря на то что концентра�

ции кетопрофена в синовиальной жид�

кости несколько ниже, чем в плазме, они

более стабильны (сохраняются до 30 ч),

в результате чего на длительное время

уменьшается выраженность болевого

синдрома и скованность суставов. 

Кетонал применяют внутрь обычно

вначале по 0,2 г (в 2�3 приема), затем по

0,15�0,2 г/сут (ретардные формы по 1�2

таблетки или капсулы 1�2 раза в сутки).

Внутримышечно препарат вводится по

0,1 г (1 ампуле) 1�2 раза в сутки в течение

5�10 дней. Внутривенные инфузии прово�

дят только в стационаре в дозах до 0,2 г:

0,1�0,2 г препарата разбавляют в 100 мл

физиологического раствора и вводят в те�

чение 0,5�1 ч с интервалом в 8 ч или раз�

бавляют в 500 мл раствора для инфузий

и вводят в течение 8 ч с интервалом в 8 ч.

Кетопрофен в форме крема (геля) втирают

в воспаленные или болезненные участки

тела 2�4 раза в сутки.

При рациональном использовании те�

рапевтических доз препарата побочные

действия возникают редко и носят прехо�

дящий характер. Чаще других встречаются

желудочно�кишечные проявления – тош�

нота, метеоризм, абдоминальные боли,

диарея, запоры и диспепсия. Анорексия,

рвота и стоматиты отмечаются у 1�3% па�

циентов. Редкими, но наиболее серьезны�

ми нежелательными эффектами кетопро�

фена являются язва желудка и двенадца�

типерстной кишки, кровотечения (в том

числе скрытые), перфорация кишечника.

Головная боль (частота возникновения

составляет 1�3%) является наиболее рас�

пространенной реакцией центральной

нервной системы; головокружения, сон�

ливость и физическое недомогание, асте�

ния встречаются намного реже. Имеются

отдельные сообщения о зрительных рас�

стройствах, нарушениях функции почек

и печени, шуме в ушах. У больных, полу�

чавших кетопрофен, изредка отмечались

незначительные аллергические реакции

и покраснения кожи, кожная сыпь, фото�

сенсибилизация (при наружном приме�

нении), описаны также реакции гипер�

чувствительности со стороны дыхатель�

ной системы (требуют отмены терапии). 

Противопоказаниями к назначению ке�

топрофена являются индивидуальная не�

переносимость (в том числе гиперчув�

ствительность в анамнезе) кетопрофена,

салицилатов, других НПВП; обострение

язвенной болезни желудка и двенадцати�

перстной кишки, хроническая диспепсия,

гастралгия; выраженная печеночная и по�

чечная недостаточность; проктит и прок�

торрагия в анемнезе (для применения све�

чей); лейкопения; кровотечения и гемор�

рагические диатезы, тяжелая дисфункция

гемокоагуляции; диуретическая и антико�

агулянтная терапия; мокнущие дермато�

зы, экзема, инфицированные ссадины

и раны (для применения геля, спрея, кре�

ма); детский возраст до 15 лет (кроме

форм для наружного применения – геля,

спрея, крема); беременность (I и III три�

местры), лактация. 

Контролируемые клинические исследова�
ния у больных ревматоидным артритом и ос�
теоартрозом показали, что кетопрофен не
уступает по эффективности диклофенаку
и напроксену, превосходит ибупрофен и пи�
роксикам. 25 мг кетопрофена по аналгезиру�
ющему действию примерно эквивалентны
400 мг ибупрофена и 650 мг ацетилсалици�
ловой кислоты. В дозе 50�100 мг кетопро�
фен оказывает более выраженный аналгези�
рующий эффект по сравнению с комбинаци�
ями парацетамола с кодеином или аспирина
с кодеином 

Таким образом, Кетонал (кетопрофен) яв�
ляется эффективным и достаточно безопас�
ным НПВП, для которого доказано рацио�
нальное соотношение анти�ЦОГ�1 и анти�
ЦОГ�2 активности.

Подготовила Анастасия Лазаренко

3�20�КЕТ�РЕЦ�1214

Неопиоидные аналгетики при боли в спине:
взгляд фармаколога

Для лечения болей в спине применяются различные лекарственные средства – нестероидные противовоспалительные
препараты (НПВП), миорелаксанты, антидепрессанты, кортикостероиды и др. Выбор медикаментозной терапии
должен основываться на индивидуальных особенностях пациента с учетом наличия у него сопутствующей патологии.
Но самыми популярными в лечении острого болевого синдрома остаются НПВП. О роли этой группы препаратов и их
фармакологических особенностях рассказал проректор Днепропетровской медицинской академии, заведующий
кафедрой фармакологии, доктор медицинских наук, профессор Виталий Иосифович Мамчур в ходе VI научно>
образовательного форума Невросаммит, который состоялся 11>13 сентября в г. Одессе.

В.И. Мамчур

НЕВРОЛОГІЯ • ЛЕКЦІЯ
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Продовження. Початок у №1, 2.

Продовжуючи розпочатий у попередніх номерах «Ме�

дичної газети «Здоров’я України» розгляд оптимізації

методики клініко�неврологічного дослідження хворого

на первинній ланці медичної допомоги як однієї з ком�

петенцій сімейного лікаря, нагадуємо, що оцінка невро�

логічних показників розпочинається з тієї миті, коли

пацієнт відчинив двері до кабінету лікаря, а точніше, ко�

ли ще намагався її відчинити. І те, як пацієнт це здій�

снює – обережно, впевнено, рвучко чи ледь�ледь, також

може мати певне клінічне значення. Перше враження

про людину як особистість із можливими душевними

або фізичними стражданнями справляє вираз обличчя

хворого, яке зазвичай відображає когнітивні показни�

ки – інтелект, розумову та психічну діяльність тощо. Ра�

зом із цим є й винятки: внаслідок травм кісткових та

м’язових утворень обличчя та оперативних втручань,

а також у частини хворих на дитячий церебральний па�

раліч наявність інтелекту може не корелювати із зовніш�

німи даними [3, 4].

Інші зовнішні ознаки – хода та статура пацієнта – не�

суть надзвичайно багато інформації як щодо невроло�

гічних, ортопедичних, так і соматичних змін в організмі

людини.

Те, як пацієнт вмощується на стільці біля лікаря, може

бути важливим показником для встановлення попе�

реднього клінічного діагнозу при ортопедичних вадах,

патології периферійних нервів, нервово�м’язових захво�

рюваннях. 

Завдяки розташуванню хворого на стільці біля робо�

чого стола лікаря останній може роздивитися особли�

вості будови обличчя, його фізичні вади, симетричність/

асиметричність, колір та дефекти шкіри.

Збір скарг має бути деталізованим, прискіпливим, із

градацією скарг – від найбільш значимої з точки зору

хворого (що може не співпадати з баченням лікаря) до

найменш важливої. Слід визначити взаємозв’язок

скарг із даними анамнезу. Наступний етап клінічного

дослідження хворого – встановлення причинно�на�

слідкового взаємозв’язку скарг з анамнезом, характе�

ром та динамікою неврологічного дефіциту, які були

виявлені при клініко�неврологічному дослідженні.

Тільки врахування взаємозв’язку цих складових дозво�

лить поставити попередній клінічний діагноз та визна�

читися з подальшою тактикою ведення хворого (нап�

равити його на вторинну ланку медичної допомоги,

провести необхідні дообстеження тощо). З’ясування

анамнезу дозволить встановити, як виникли невро�

логічні порушення – гостро чи повільно, адже, зокре�

ма, гостре виникнення симптомів зазвичай обґрунто�

вує необхідність негайного спрямування пацієнта

на вторинну а то й третинну ланку медичної допомоги.

Дані з анамнезу про давній патологічний процес,

що викликав ураження нервової системи і залишив

певний неврологічний дефіцит із різним ступенем

компенсації функцій, можуть навіть не бути причиною

звернення пацієнта до сімейного лікаря на сього�

днішній день. Натомість ці факти не повинні залиша�

тися поза увагою лікаря первинної ланки, адже вияв�

лений неврологічний дефіцит внаслідок перенесеного

декілька років тому інсульту у пацієнта, який прийшов

на прийом, наприклад, з приводу гастриту або стійко�

го підвищення артеріального тиску, повинен насторо�

жити лікаря й спонукати до проведення заходів вто�

ринної профілактики, адже за статистикою відомо,

що після перенесеного інсульту ризики появи повтор�

ного зростають. 

Отже, важливим є той факт, що виявлені при клініко�
неврологічному обстеженні відхилення від норми у функ�
ціональній діяльності нервової системи зазвичай не мають
специфічного значення (за винятком деяких), вказують
на ступінь і топіку ураження різного ґенезу. Наприклад,
синдром пірамідної недостатності (а також когнітивного
дефіциту, вестибуло�координаторний тощо) може спо�
стерігатися у хворих після інсульту, при хронічній цереб�
роваскулярній недостатності без інсульту, розсіяному
склерозі, наслідках черепно�мозкових травм тощо, що
свідчить про порушення у відповідних структурах мозку.
Проте визначення анамнестичних даних, факторів ризику,
особливостей перебігу захворювання дозволяє, як прави�
ло, з високою вірогідністю встановити попередній клі�
нічний діагноз.

Натомість слід враховувати тропність тих чи інших

патогенних чинників до певних відділів центральної

нервової системи (ЦНС) і здатність викликати відповід�

ні клінічні симптоми та синдроми. Зокрема, на токсич�

ний вплив марганцю рано реагують підкоркові вузли,

що викликає розвиток паркінсонізму. Вірус герпесу пе�

реважно зосереджується у лобно�скроневих відділах ве�

ликих півкуль, що клінічно може маніфестувати розла�

дами психічних функцій і поведінки тощо. Вірус боту�

лізму, зокрема ботулотоксин, порушує вивільнення аце�

тилхоліну (специфічна тропність); при цьому є харак�

терними диплопія, двобічний низхідний млявий параліч

м’язів, які іннервуються краніальним, спинальними та

холінергічними автономними нервами.

Таким чином, дослідження анамнезу хвороби та життя

пацієнта, визначення особливостей перебігу патології

дозволяють виявити причинно�наслідкові зв’язки між

одним чинником та патологічними змінами, у тому числі

визначити, ці зміни виникли вперше чи існували раніше.

Якщо об’єктивні та суб’єктивні неврологічні симптоми

з’явилися раніше поточних скарг, слід визначити їх ди�

наміку, яка може залежати від прогресування основного

захворювання, через ко� або поліморбідність, шкідливі

звички, відсутність або неадекватність лікування, побічні

ефекти. У разі виявлення причинно�наслідкового зв’язку

з іншими захворюваннями слід брати до уваги ймовір�

ність первинного ураження нервової системи (внаслідок

інфекції, травми, вродженої аномалії тощо) або ж її ура�

ження внаслідок інших захворювань (наприклад, полі�

нейропатії при діабеті, інсульту при серцевій аритмії, дис�

циркуляторної енцефалопатії при артеріальній гіпертензії

тощо). Крім того, існуючі скарги можуть бути викликані

нейрогенними соматичними синдромами, зокрема гіпо�

таламічним синдромом, вертеброгенними вегетативними

соматичними синдромами (кардіалгією, дискінезією

шлунково�кишкового тракту тощо).

Саме лікар первинної ланки може оцінити краще від

лікарів інших спеціальностей сімейний анамнез та

анамнез життя хворого. Обов’язково враховуються пси�

хологічний стан у сімейних взаємовідносинах пацієнта;

особливості харчування та способу життя; наявність

шкідливих звичок, спадкових захворювань; генетична

схильність. Зважаючи на мультифакторний характер

більшості захворювань, у кожному конкретному випад�

ку слід оцінити внесок внутрішніх і зовнішніх чинників,

що в подальшому ляже в основу індивідуальної профі�

лактичної програми для пацієнта.

Тому встановлення сімейним лікарем хворому попе�

реднього неврологічного діагнозу, висловлення думки

щодо причинно�наслідкових зв’язків між появою

неврологічного дефіциту та анамнезом, у тому числі

сімейним, має велике значення та є суттєвою допомо�

гою лікарю вторинної ланки – неврологу.

Наприклад, поява симптомів екстрапірамідного дефі�

циту (паркінсонічного синдрому) в особи молодого віку

може наштовхнути лікаря первинної ланки на думку про

вірогідність хвороби Вільсона�Коновалова, адже саме

він може володіти інформацією щодо наявності печін�

кових проблем у хворого й пов’язати симптоми уражен�

ня печінки й головного мозку в єдиний патогенетичний

ланцюг. Пацієнт може далі йти з попереднім діагнозом

до лікаря другої ланки (невролога), що зекономить час

останнього на збір анамнезу й обґрунтування плану ве�

дення хворого.

Аналогічним чином, лікаря первинної ланки, який

краще володіє інформацією щодо способу життя пацієн�

та, сімейних проблем та соціального оточення, має на�

штовхнути на думку першочергового виключення вжи�

вання наркотичних засобів кустарного виробництва,

наприклад, із застосуванням сполук марганцю, який

є тропним до підкоркових вузлів ЦНС і викликає ранній

екстрапірамідний дефіцит, прогресуючий перебіг та

інвалідизацію. Поява патології у пацієнта молодого віку

завдяки попередньо встановленим причинно�наслідко�

вим зв’язкам, які були виявлені сімейним лікарем, з ве�

ликою вірогідністю може виключати наявність ідіопа�

тичної ювенільної форми та свідчити про потребу в про�

веденні адекватного етіопатогенетичного лікування

та профілактики. 

Для об’єктивізації клінічної діагностики стану паці�

єнта продовжуємо розглядати методику клініко�невро�

логічного дослідження, інтегрованого в загальноклініч�

ний огляд хворого, що дозволить оптимізувати обсте�

ження, отримати лікарем більше інформації, скоротити

витрачений на цього хворого робочий час.

Відомо, що мова людини як найголовніший комуні�

кативний засіб є яскравим відображенням когнітивних

можливостей особистості. Її стан несе надзвичайно ба�

гато інформації про органічні та функціональні зміни

в організмі. Вже під час збору скарг та анамнезу лікарю

слід оцінити особливості мови пацієнта: розуміння звер�

неної мови, логіку та моторику мовлення, артикуляцію

(чіткість вимови, скандування, заїкання тощо), а також

його голос (осиплість, хрипіння, свистіння тощо). Мов�

ні характеристики пацієнта відображають стан когнітив�

них та комунікативних функцій, що пов’язано безпосе�

редньо з вищою мозковою діяльністю (зокрема, психі�

кою, станом мозочку, моторних та сенсорних центрів

мовлення у корі головного мозку, функціями каудальної

групи черепних нервів та функціями сприйняття звуку),

а також низкою інших ЛОР�проблем та опосередковано

Оцінка мови та функції черепних нервів

Збір скарг та анамнезу 

Оптимізація клінічного дослідження хворого 
у практиці сімейного лікаря

Частина 3. Інтегрований неврологічний огляд
Провідним концептуальним напрямом діяльності сімейного лікаря є системний підхід до здоров’я хворого
в умовах навколишнього середовища, зокрема соціальних [1, 2, 5]. Вирішення цих питань потребує
не тільки високої відповідальності, а й глибоких знань та практичних навичок з різних медичних
спеціальностей, зокрема з неврології. Огляд пацієнта має бути комплексним і включати, окрім оцінки
соматичної сфери, об’єктивізацію неврологічного статусу. Для оптимізації дослідження витрачений
робочий час потрібно інтегрувати, за нашим досвідом, у загальноклінічний огляд, про методологію якого
буде йти мова у публікації.

О.Є. Коваленко, д.м.н., професор, Національна медична академія післядипломної освіти ім. П.Л. Шупика, ДНУ «НПЦ профілактичної та клінічної медицини» ДУС;
Л.Ф. Матюха, д.м.н., професор, Національна медична академія післядипломної освіти ім. П.Л. Шупика, м. Київ
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із соматичними змінами (бронхіальною астмою, серце�

вою недостатністю). 

Дослідження стану екстероцептивних функцій (зо�

ру, слуху, нюху, смаку), що прямо і опосередковано

визначаються вже в перші хвилини спілкування із хво�

рим, має важливе клінічне значення. Ці функції мо�

жуть нести інформацію щодо cтану безпосередньо

відповідного органу (ока, вуха, носової та ротової по�

рожнини), а також щодо функції відповідних черепних

нервів (ЧН) та відповідних мозкових центрів. Тобто

правильне трактування порушень має базуватися на

результатах не лише неврологічного обстеження, а та�

кож офтальмологічного та ЛОР�досліджень, що до

певної міри також входить до компетенції сімейного

лікаря. Крім суб’єктивних ознак (скарг пацієнта),

об’єктивними проявами зазначених порушень, які

слід взяти до уваги сімейному лікарю, є прислухання,

гучна мова, придивляння з примруженням очей та на�

хилянням голови або відсторонення об’єкту, що роз�

глядається, тощо. 

Визначаючи роботу органів екстероцептивної чутли�

вості (нюх, зір, слух, смак), ми оцінюємо діяльність пев�

них відділів головного мозку, функції ЧН відповідно:

I пари ЧН (n. olfactorius), II пара (n. opticus), частково

VIII пара (n. vestibulocochlearis), частково ІХ пара

(n. glossopharyngeus) та лицьовий нерв (n. facialis).

Трактування результатів обстеження функції I пари

ЧН (n. olfactorius) і, відповідно, запис в амбулаторній

карті з вибором відповідного симптому може виглядати

таким чином: нюх не порушений; гіпосмія (зниження

відчуття запаху); аносмія (відсутність відчуття запаху,

який може бути праворуч, ліворуч, уточнюється шляхом

почергового закривання обох ніздрів); дизосмія (ви�

кривлене сприйняття запаху); гіперосмія (підвищене

сприйняття запаху); звертається увага на наявність чи

відсутність нюхових галюцинацій. 

Об’єктивізація смакових відчуттів здійснюється за ви�

користання різних смакових подразників. При цьому

слід пам’ятати, що в нормі солодке краще відчувається

кінчиком язика, кисле – з боків (латеральними поверх�

нями), гірке – задньою третиною, солоне – латеральни�

ми відділами та задньою третиною язика. Проте середня

частина спинки та нижні відділи язика позбавлені сма�

кових рецепторів. 

Функції II пари (n. opticus), III пари (n. oculomotorius)

IV пари (n. trochlearis), VI пари (n. abducens) досліджу�

ються одночасно. Для цього використовують маніпу�

ляції з неврологічним молоточком напроти очей

пацієнта на відстані приблизно на 25�30 см. З’ясовують,

чи достатньо його видно пацієнту, проводячи ним впра�

во і вліво, вгору і вниз, чи не зникає він із поля зору, чи

не двоїться зображення, чи не випадають з поля зору ок�

ремі ділянки об’єкта (чи не з’являються плями).

Оцінка зору (II пара – n. opticus) переважно орієнто�

вана на суб’єктивні показники пацієнта, якого перед

обстеженням попереджають про те, щоб повідомляв,

при якому положенні очних яблук об’єкт (невро�

логічний молоточок та ін.) зникає або двоїться, хоча, як

зазначалося, звертають увагу і на об’єктивні ознаки –

придивляння, обмеження рухомості очних яблук право�

руч/ліворуч.

Після дослідження об’єму рухів очних яблук у різні

боки неврологічний молоточок наближають до пе�

ренісся – перевіряють стан конвергенції та акомодації.

У нормі очні яблука та, відповідно, зіниці симетрично

наближаються до однієї точки (конвергують), зіниці

звужуються при цьому (акомодують) і нетривало фіксу�

ються в такому положенні, проте можуть спостерігатися

недостатня або відсутня конвергенція та акомодація з

обох боків або з одного боку, що має певне клінічне зна�

чення.

Функції зорового нерва та його зв’язків з централь�

ною нервовою системою, а також їх опис можуть бути

в таких варіантах: 

– гострота зору не порушена; 

– амбліопія;

– амавроз. 

Поля зору: 

– не порушені; 

– скотома; 

– геміанопсія (половина поля зору відсутня): гомо�

німна – з одного боку (праворуч, ліворуч), гетеронімна з

різних боків (бітемпоральна, біназальна). 

Можливі варіанти об’єктивізації функції ЧН, які за�

безпечують рухомість очних яблук та співдружність –

III (n. oculomotorius), IV (n. trochlearis), VI (n. abducens)

наступні: 

– довільні рухи очей в повному обсязі; 

– страбізм (косоокість): східна, розхідна, по верти�

калі; 

– парез погляду, тонічне відведення очей (вправо,

вліво); 

– конвергенція: в нормі (достатня), недостатня (слаб�

кість конвергенції), відсутня.

Зокрема, ураження окорухового нерва можуть супро�

воджуватися птозом повік, обмеженням рухів очного

яблука вгору, вниз, медіально, розхідною косоокістю,

диплопією, розширенням зіниць, парезом погляду. 

Ізольоване ураження блокового нерва викликає

східну косоокість та двоїння в очах тільки при погляді

вниз. Іноді хворий не одразу може пояснити, що саме

заважає йому спускатися сходами, зокрема, він може

спотикатися через порушення адекватного зорового

контролю за актом пересування. 

Патологія відвідного нерва супроводжується немож�

ливістю або обмеженням повороту очного яблука на�

зовні, східною косоокістю, двоїнням при погляді в бік

ураженого нерва.

Важливе клінічне значення має обстеження зіниць.

У здорової людини вони симетричні, активно реагують

на світло.

Можливі клінічні варіанти та опис у карті хворого: 

– зіниці OD (ліве око) > (більше), < (менше) або =

(дорівнює), OS (праве око);

– наявність деформації; 

– ширина зіниць: відповідає освітленості, міоз (зву�

ження), мідріаз (розширення).

Оцінка фотореакції:

– пряма – визначається при закритті долонями обох

очей пацієнта, коли після прибирання долонь за раху�

нок пасивної стимуляції світлом у приміщенні в нормі

дещо розширені зіниці енергійно звужуються;

– співдружня – долонею закривається око пацієнта,

при цьому зіниця відкритого ока у нормі розширюється.

Фотореакція описується як збережена, знижена,

відсутня (праворуч, ліворуч). Оцінку фотореакції лікар

може перевіряти й активним світлом, використовуючи

ліхтарик. У такому разі очі освітлюють обидва одночас�

но і кожне по черзі.

Цікавою клінічною «знахідкою» може бути синдром

Аргайла�Робертсона (D. Argyll Robertson) – відсутність

або зниження прямої та співдружньої реакції зіниць на

світло зі збереженням її на конвергенцію та акомодацію.

Може зустрічатися при різних видах нейросифілісу

і завжди при спинній сухотці та прогресивному паралічі,

зрідка – при деяких інших захворюваннях.

Оцінюючи рухомість очних яблук, лікар разом із

цим фіксує наявність/відсутність ністагму – ритміч�

них посмикувань очних яблук у горизонтальному

(в обидва боки, праворуч, ліворуч), вертикальному

напрямах. Ністагм може мати ротаторний компонент,

різні кількісні характеристики (дрібно�, крупно�

амплітудний), відображає порушення функції VIII па�

ри ЧН (n. vestibulocochlearis). Як зазначалося, оцінка

функції цього нерву та його зв’язків також включає

оцінку слуху, вестибулярного синдрому (наявності за�

паморочень з нудотою, блювання; атаксії, стану

м’язового тонусу, який системно знижується при па�

тології).

Таким чином, оцінюючи об’єм та синхронність рухів

очних яблук, стан конвергенції, наявність/відсутність

ністагму та випадіння полів зору, стан зіниць, лікар мо�

же отримати уявлення щодо групи окорухових, зорово�

го, вестибулокохлеарного нервів, вегетативного забезпе�

чення органу зору. Крім того, дивлячись в очі пацієнту,

лікар насамперед має оцінити кольори склери та рай�

дужки ока, що інформують про наявність/відсутність

соматичних та офтальмологічних проблем. Так, на�

приклад, гіперемія склер має місце при кон’юнктивіті,

іктеричність – при гепатитах, синявість склери – при

сполучнотканинній дисплазії, звитість та розширення

судин кон’юнктиви – при цереброваскулярній недостат�

ності, кільце Кайзера на райдужці (ірисі) – при гепато�

лентикулярній дегенерації, стареча дуга на ірисі – при

атеросклерозі тощо. Наявність будь�якого із цих об’єк�

тивних симптомів потребує цілеспрямованого дослі�

дження інших симптомів, коли певний синдром форму�

ється як основа попереднього клінічного діагнозу.

Логічним є подальше дослідження структур обличчя

і голови, тому пальпація точок виходу трійчастого нер�

ва (V пара – n. trigeminus) та чутливості шкіри обличчя

має перейти до пальпації ділянок виходу потиличних

нервів, далі – лімфовузлів навколовушних, підщелеп�

них та шийних, слинних і щитоподібної залоз. Така по�

слідовність дозволяє зекономити час лікаря. Болючість

точок виходу трійчастого нерва та зміна чутливості об�

личчя можуть вказувати на наявність синуситів та сто�

матологічних проблем, що потребує подальших спеці�

альних досліджень та консультацій спеціалістів другого

рівня. 

Трактування стану функції V пари ЧН (n. trigeminus):

чутливість обличчя збережена або знижена: 

– за невральним типом (I, II, III гілки);

– за сегментарним типом (внутрішня, середня,

зовнішня дужки); 

– за провідниковим типом (праворуч, ліворуч). 

Визначають чутливість шкіри за допомогою подраз�

нення гострим предметом (спеціальною голкою) в ді�

лянці іннервації І, ІІ, ІІІ гілок та від білявушної ділянки

до кінчика носа, справа та зліва відповідно. Чутливість

точок виходу гілок трійчастого нерва визначають паль�

паторно.

Сила жувальних м’язів збережена; знижена (право�

руч, ліворуч). Визначають за скаргами пацієнта та об’єк�

тивно ступенем напруження м’язів при стисканні ще�

леп, у сумнівних випадках пропонують утримати річ,

стиснувши щелепи.

Корнеальні рефлекси визначають за допомогою шма�

точка вати або паперу, подразнюючи ними рогівку ока.

У нормі повіки миттєво змикаються у відповідь на под�

разнення. Трактування: збережені, знижені, відсутні

(справа, зліва). Мандибулярний рефлекс викликається

за допомогою неврологічного молоточка: він може бути

незмінений, підвищений, відсутній.

Функції VII пари ЧН (n. facialis) оцінюються за ста�

ном мімічної мускулатури. Трактування: обличчя симет�

ричне або парез мімічних м’язів:

– периферичний – неможливість підняти брову, за�

плющити очі, носогубна складка згладжена (праворуч,

ліворуч);

– центральний (надсегментарний) – згладженість но�

согубної складки. 

Порушення смаку на передніх 2/3 язика (справа,

зліва); сльозотеча; сухість склери; гіперакузія (підвище�

не звукове сприйняття).

Огляд структур порожнини рота розпочинається з ог�

ляду язика. Асиметричне його розташування (девіація),

гіпотрофія та фасцикулярні посмикування вказують на

наявність органічних змін нервової системи, зокрема

XII пари ЧН (n. hypoglossus). Сліди прикусів (шрами)

можуть свідчити про судомні напади в анамнезі (епі�

лепсію) або наслідки травми. Трактування функціональ�

ного стану нерва: язик по середній лінії, девіація язика

праворуч/ліворуч; гіпотрофія язика, фібриляції (на�

явні/відсутні). Якщо при висуненні хворим язика вини�

кають сумніви про наявність девіації, йому пропонуєть�

ся підняти язик догори в бік носа – дійсна девіація

зберігається. 

Велике клінічне значення має колір язика. Різні типи

нальоту на язиці потребують проведення різних дослі�

джень: травного тракту, імунної системи, зокрема,

блідість язика та слизових свідчить про гематологічні

зміни. Синюватість язика часто залишається клінічно

недооціненою, хоча цей колір достовірно свідчить про

наявність венозної дисциркуляції в порожнині черепа

(звісно, якщо пацієнт не наївся, скажімо, чорниці то�

що). Поклавши шпатель на корінь язика, лікар може за�

одно оцінити ковтальний рефлекс, разом із цим конста�

тувати симетричність/асиметричність піднебінних ду�

жок та язичка, тобто функцію каудальних нервів.

Слід при цьому активно розпитати пацієнта про стан

ковтання, оцінити фонацію. Відхилення від норми цих

показників вказує на патологію каудальної групи ЧН

різної етіології, зокрема IX пари ЧН (n. glossopharin�

geus), X пари (n. vagus). Їх ураження спричиняє форму�

вання досить загрозливого у прогностичному ракурсі

синдрому – бульбарного (порушення ковтання, мови,

дихання), який свідчить про стовбурові ураження, особ�

ливо небезпечним є швидка його поява та зростання вира�

женості. Подібний клінічно до бульварного синдрому

псевдобульбарний синдром розвивається у разі патоло�

гічних порушень центрального типу, тобто при ураженні

Продовження. Початок на стор. 27.

Оптимізація клінічного дослідження хворого
у практиці сімейного лікаря

О.Є. Коваленко, д.м.н., професор, Національна медична академія післядипломної освіти ім. П.Л. Шупика,
ДНУ «НПЦ профілактичної та клінічної медицини» ДУС;

Л.Ф. Матюха, д.м.н., професор, Національна медична академія післядипломної освіти ім. П.Л. Шупика, м. Київ
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моторних шляхів до ядер бульбарної групи нервів,

нерідко свідчить про наявність хронічних повільно�

прогресуючих процесів у ЦНС. Неврологічний огляд

дозволяє швидко провести диференційну діагностику,

обґрунтувати подальшу тактику ведення хворого.

Варіанти результатів обстеження функцій каудальної

групи нервів: ковтання – збережене або дисфагія. Фо�

нація – збережена, афонія (відсутність голосу), дисфо�

нія (голосова дисфункція, осиплість). Артикуляція (за�

безпечення рухової складової акту мови) – збережена,

дизартрія (легка, помірна, виразна). Бульбарний синд�

ром – парез м’якого піднебіння (праворуч, ліворуч),

зниження глоткового рефлексу (праворуч, ліворуч).

Псевдобульбарний синдром – парез м’якого піднебіння

з двох сторін (наявний/відсутній), підвищення глотко�

вих рефлексів (наявне/відсутнє), рефлекси орального

автоматизму (дистанс�оральний, долонно�підборідний,

назолабіальний, хоботковий), насильницький сміх або

плач. Порушення смаку на задній 1/3 ділянці язика

(праворуч, ліворуч). Сухість у роті (наявна/відсутня). 

Асиметрія дужок піднебіння та зміщення язичка (uvula)

разом із явищами гіперемії, набряку може свідчити про

запалення, зокрема паратонзилярний абсцес, тому ог�

ляд мигдалин, задньої стінки глотки з виявленням явищ

запалення, різних типів нальоту, нагноєння, будуть виз�

начальними щодо подальшої тактики лікаря первинної

ланки та негайного спрямування пацієнта на відповід�

ний другий рівень медичної допомоги. Тобто попередній

діагноз, який було встановлено в результаті такого огля�

ду, може свідчити про наявність як простого фарингіту,

різних типів ангіни, так і про паратонзилярний абсцес

чи органічне ураження нервової системи.

Подальша оцінка статури людини після роздягання та

виявлення фізичних ортопедо�травматологічних вад

невід’ємні від вертеброневрологічного огляду, адже най�

поширеніші розлади периферійної нервової системи є

залежними саме від стану хребта. Дослідження тіла лю�

дини має супроводжуватися оглядом та пальпацією

м’язів, кісткових утворень, у тому числі суглобів. Важли�

ве клінічне значення мають гіпотрофії та ущільнення,

гіпо� та гіпертонус м’язів, фасцикулярні посмикування

тощо. У комплексі вертеброневрологічного та ортопе�

дичного обстеження слід оцінити функцію XI пари ЧН

(n. accessorius) – визначити силу трапецієподібного

м’яза, силу грудинно�ключично�соскоподібного м’яза

(незмінена, знижена, справа, зліва). Дослідження пара�

вертебральних м’язів та шкірних вегетативних реакцій

дозволяє отримати непряме уявлення про сегментарне

вегетативне забезпечення певних внутрішніх органів.

Проводяться проби на виявлення ранніх проявів сколі�

озу. Далі роздягненій людині проводять аускультацію

серця та легень, за необхідності перкусію. Отримана

інформація формує обґрунтовану думку сімейного ліка�

ря щодо можливого подальшого маршруту пацієнта на

другу ланку медичної допомоги. 

Досліджується рухова система: обсяг активних рухів

у кінцівках (повний, обмежений), м’язовий тонус та

трофічні зміни, м’язова сила (за п’ятибальною шкалою).

Потім викликаються сухожилкові та периостальні реф�

лекси з кінцівок: карпорадіальний (С5�8), з сухожилля

біцепса (С5�6), трицепса (С7�8), колінні (L2�4), ахіллові

(S1�2), визначаються патологічні рефлекси. У разі

сумніву щодо наявності зниження м’язової сили хворо�

му пропонуються проби на прихований парез. Дослі�

джувати рефлекси з кінцівок зручно одразу після ЧН,

коли пацієнт сидить навпроти лікаря. 

Клінічні варіанти: геміпарез, монопарез, тетрапарез,

парапарез зі зниженням м’язової сили до___ балів у руці

і ___ балів у нозі (правій/лівій).

М’язовий тонус: незмінений, підвищений: спастич�

ний, пластичний; знижений (у якій групі м’язів); ат�

рофії, гіпотрофії, гіпертрофії (наявні/відсутні).

Періостальний та сухожилкові рефлекси: жваві (по�

жвавлені), знижені, підвищені. Клонуси – неадекватна

силі подразнення рефлекторна відповідь у вигляді

швидких рвучких декількох скорочень м’язів. Можуть

виникати на підборідді, у кисті, сідничних м’язах, із

колінної чашечки, стопи, (праворуч, ліворуч).

Поверхневі рефлекси: черевні (верхній, середній,

нижній), кремастерний, підошовні (незмінені, пони�

жені).

Патологічні рефлекси: розгинальні (Бабінського, Оп�

пенгейма, Гордона, Шеффера та ін.), згинальні (Якобсо�

на�Ласка, Россолімо, Бехтєрєва I і II, Жуковського та

ін.). Захисні рефлекси: скорочувальний, подовжуваль�

ний (рівень, з якого викликається рефлекс). Патологічні

синкінезії: глобальні, координаторні, імітаційні. Фасци�

куляції, фібриляції (у яких групах м’язів).

Трофічні розлади: гіпотрофія, гіпертрофія (у яких гру�

пах м’язів).

Гіперкінези: хорея, атетоз, тремор (у спокої, при ру�

хах, частота), міоклонії, тіки (прості/складні; моторні,

вокальні), дистонії (блефароспазм, оромандибулярна,

ларингеальна, спастична кривошия, писальний спазм,

дистонія стопи, торсійна дистонія). Обов’язково пропо�

нується ставити додаткові питання до пацієнта, що до�

помагає інтерпретувати виявлені відхилення від норми.

Оцінка рухової сфери має надзвичайно важливе прак�

тичне значення, адже дозволяє провести диференційну

діагностику між центральним та периферійним парезом,

що може принципово впливати на подальший маршрут

пацієнта. Скарга хворого на слабкість у нозі (руці й нозі)

тощо й об’єктивне виявлення зниження м’язової сили є

підґрунтям для визнання парезу; натомість, з’ясувати,

який він (центральний та периферійний), дозволять

декілька інших клінічних критеріїв. Зокрема, сухожил�

кові та періостальні рефлекси зменшуються у разі пери�

ферійного ураження і збільшуються при центральних

парезах. Відповідно, зниження м’язового тонусу, чутли�

вості в шкірних зонах уражених корінців та трофічні

розлади відповідають периферійному патологічному

процесу (звідси назва – «млявий парез»). Підвищення

рефлексів та м’язового тонусу («спастичний парез»),

а також наявність патологічних рефлексів підтверджу�

ють центральний (надсегментарний) характер уражен�

ня. Клінічне обстеження рухової сфери дозволяє вияви�

ти досить поширений клінічний синдром пірамідної не�

достатності, який є подібним до центрального парезу,

про що свідчать підвищення рефлексів та м’язового то�

нусу, наявність патологічних рефлексів, натомість сила

при цьому збережена. Для диференційної діагностики з

центральним легким ураженням слід проводити проби

на прихований парез.

У разі виявлення симптомів центрального характеру,

які виникли раптово і, як правило, у особи, що має

в анамнезі судинний ризик (артеріальну гіпертензію,

цукровий діабет, атеросклероз тощо), які зазвичай су�

проводжуються низкою інших симптомів, слід думати

про гостре порушення мозкового кровообігу, пацієнт

потребує негайної госпіталізації. Периферійний парез

при попереково�крижовому радикуліті потребує допо�

моги другої ланки, натомість подібні клінічні симпто�

ми, що виражені болем у поперековій області з

іррадіацією в ногу, характерні для люмбоішіалгії, допо�

мога при якій має забезпечуватися на первинній ланці.

Мета первинного клініко�неврологічного огляду –

встановити попередній клінічний діагноз, провести ди�

ференційну діагностику і визначити рівень надання ме�

дичної допомоги. У першому випадку рефлекси, чут�

ливість, м’язовий тонус зменшуються, у другому випад�

ку рефлекси збережені, може спостерігатися гіперес�

тезія. Патологічні рефлекси в останніх двох випадках не

спостерігаються. 

Система чутливості включає оцінку поверхневої чут�

ливості: больової, температурної, тактильної (не пору�

шена, анестезія, гіперестезія, дізестезія, сінестезія,

поліестезія, парестезія, гіперпатія, біль). Оцінка глибо�

кої чутливості: суглобово�м’язове відчуття; вібраційна,

кінестетична чутливість; почуття тиску та ваги (поруше�

на, не порушена). Складні види чутливості: дискриміна�

ційна чутливість, відчуття локалізації, двомірно�просто�

рове відчуття.

Типи порушення чутливості:

– за невральним типом (вказати нерв);

– за поліневритичним типом («шкарпетки» та «рука�

вички»); 

– за сегментарним типом (корінцевим) – вказати сег�

мент, наявність болю (так, ні), симптомів натягу (Ласе�

га, Васермана, Нері, Бехтєрєва та ін.); 

– за провідниковим – моно�, гемі�, пара�, тетра�;

церебральний, спинальний; рівень ураження за сег�

ментами. 

У стоячому положенні після аускультації серця та ле�

гень пацієнту зручно запропонувати проби на статику та

координацію: поза Ромберга (виявлення статичної

атаксії) та пальце�носова проба (ПНП) (динамічна

атаксія). Разом з оцінкою статики та координації при

виконанні ПНП звертають увагу на можливе тремтіння

пальців, акрогіпергідроз, блідість, мармуровість або

гіперемію кистей витягнутих рук, тобто оцінюють веге�

тативні функції. При похитуванні пацієнта пропонуєть�

ся проба на оцінку статики з навантаженням. Додатково

можна застосовувати п’яточноколінну, вказівну проби,

пробу на діадохокінез, дисметрію. Порушенням коорди�

наторної сфери відповідає скандована мова, мікро� або

мегалографія.

Подальша команда пацієнту – лягти на кушетку об�

личчям догори. Оглядається живіт, його симетричність,

оцінюється шкіра, підшкірна жирова клітковина та

підшкірна венозна сітка кінцівок та тулубу, наявність/

відсутність набряків. У цьому положенні зручно визна�

чати стан поверхневої та глибокої чутливості, черевні,

патологічні, менінгеальні симптоми (ригідність задніх

м’язів шиї; симптом Керніга; симптом Брудзинського –

верхній, середній, нижній; виличний симптом Бехтє�

рєва), колінно�п’яткову координаторну пробу, симпто�

ми натяжіння, дермографізм. Після цього пальпують

живіт, у тому числі в положенні на боку для виявлення

патології травного тракту, селезінки та сечовидільної

системи. 

Слід звернути увагу, що в положенні лежачи можна

також здійснювати майже весь неврологічний огляд –

оцінювати стан ЧН, сухожилкових та періостальних

рефлексів. У такому положенні доцільним буде попе�

реднє прослуховування серця та легень. Вибір переваж�

ного положення хворого залежить від низки факторів –

стану пацієнта, умов, особистого уподобання лікаря то�

що. Головним є принцип інтеграції неврологічного ог�

ляду в загальносоматичний, що дозволить суттєво ско�

ротити час обстеження, отримати більш повну системну

інформацію щодо стану пацієнта. 

З позицій оптимізації методики комплексного

клінічного обстеження пацієнта з інтегрованим до нього

неврологічним оглядом оцінку вегетативного статусу

значною мірою можна проводити одночасно – лікар

спостерігає за шкірними реакціями (блідість/почер�

воніння дистальних відділів кінцівок, вологість/сухість),

температурою кінцівок (холодні/гарячі), трофічними

змінами нігтів, тріщинами тощо. Оцінюється дермо�

графізм після штрихових подразнень у ділянках тулуба,

закритих одягом (стійкий червоний/білий змішаний ви�

пинаючий). До речі, подразнення шкіри в ділянках ви�

кликання черевних рефлексів може стати в нагоді для

оцінки шкірних вегетативних реакцій (дермографізму).

За необхідності та наявності часу лікар може провести

вегетативні проби.

Таким чином, тактика лікаря первинної ланки щодо

визначення неврологічних змін має полягати у наступ�

них кроках:

– неврологічний огляд у складі комплексного

клінічного огляду, який розпочинається з тієї миті, коли

хворий перетнув поріг кабінету лікаря (точніше, коли

відчиняє двері кабінету невролога);

– визначення наявності та ступеня відхилень функцій

нервової системи від норми та їх інтерпретація;

– збір анамнезу, визначення причинно�наслідкового

зв’язку, у тому числі чи ці зміни з’явилися вперше, чи іс�

нували раніше;

– якщо об’єктивні та суб’єктивні симптоми виникли

раніше, слід визначити їх динаміку, яка може залежати

від прогресування основного захворювання, через ко�

або поліморбідність, шкідливі звички, відсутність або

неадекватність лікування, побічні ефекти; 

– планування подальшої тактики ведення хворого

(характер додаткових обстежень, визначення показань

донаправлення або обґрунтування ненаправлення на

другу ланку МП);

– пояснення пацієнту, у чому полягає проблема, які

можливі ускладнення патології, обговорення лікування

та профілактичних заходів (позбавлення шкідливих зви�

чок, чітке виконання лікарських призначень тощо),

а також визначення безпосередньої ролі хворого у їх ви�

конанні. 

Залучення пацієнта до процесу оздоровлення та стиму�
ляція відчуття відповідальності за свою діяльність має бути
одним із провідних завдань сімейного лікаря!

Цікавим клінічним дослідженням у практиці сімейно�

го лікаря може бути застосування різних шкал, опиту�

вальників, деякі з них він зобов’язаний виконувати (зок�

рема, тест «рука�мова�обличчя» у експрес�діагностиці

інсультів; деякі може застосовувати на власний вибір),

на що ми звернемо у вагу у наступних публікаціях.

Література
1. Матюха Л.Ф., Гойда Н.І., Слабкий В.Г., Олійник М.В. Науково обґрун�

товані підходи до кваліфікаційної характеристики лікаря загальної

практики – сімейного лікаря з позиції компетентісного підходу // Ме�

тодичні рекомендації. – 2010. – 27 с.

2. European Society of General Practice/Family Medicine WONCA Europe.

The European definitions of the key features of the discipline of general prac�

tice and the role of the general practitioner. A description of the core compe�

tencies of the general practitioner/family physician. London: ESGP/FM;

2002, 2005, 2011.

3. Коваленко О.Є. Неврологічний огляд в практиці сімейного лікаря. З чо�

го розпочати? // Медична газета «Здоров’я України». – № 1 . – С. 23�24.

4. Коваленко О.Є. Огляд «неврологічного хворого» в практиці сімейного

лікаря (частина ІІ). Збір скарг // Медична газета «Здоров’я України». –

№ 2. 

5. Скоромец А.А. Неврологический статус и его интерпретация: учеб. ру�

ководство для врачей / А.А. Скоромец, А.П. Скоромец, Т.А. Скоромец;

под ред. проф. М.М. Дьяконова. – М.: МЕДпресс�информ. – 2009. –

240 с.: ил.

6. Коваленко О.Є. Інтегрований неврологічний огляд на первинній ланці

медичної допомоги // Сімейна медицина. – 2014. – № 5. – С. 124�127.

Елементи ортопедичного огляду 
та оцінка моторних функцій

З
У

З
У



30 Тематичний номер • Грудень 2014 р.

Согласно современным представлениям болезнь Пар�

кинсона (БП) рассматривают как хроническое прогрес�

сирующее заболевание головного мозга, преимуществен�

но связанное с дегенерацией дофаминергических нейро�

нов черной субстанции, накоплением в них белка альфа�

синуклеина и образованием особых внутриклеточных

включений – телец Леви [12]. БП проявляется сочетани�

ем гипокинезии с ригидностью, а также тремором покоя

и постуральной неустойчивостью. Они комбинируются

с широким спектром немоторных проявлений, которые

по мере прогрессирования болезни могут приобретать

доминирующее значение, оказывая негативное влияние

на прогноз течения БП [13]. Недвигательными проявле�

ниями БП являются следующие признаки:

• нервно�психические изменения

(эмоциональные, когнитивные, психо�

тические, поведенческие);

• нарушения сна и бодрствования;

• вегетативные расстройства;

• боль;

• сенсорные нарушения;

• утомляемость и др.

Одним из стратегических направлений

консервативного лечения БП является

использование принципа комплексной

патогенетической терапии, заключаю�

щегося в сочетанном медикаментозном

воздействии на отдельные звенья пато�

генеза заболевания с целью взаимного

потенцирования эффектов препаратов

и минимализации их суточных доз [14].

В лечении БП можно выделить три ос�

новных направления [12]:

– нейропротекторную/нейрорепаративную терапию,

цель которой – с одной стороны, замедлить или приос�

тановить дегенерацию нейронов головного мозга и,

с другой стороны, восстановить функционирование по�

врежденных отделов мозга;

– симптоматическую/патогенетическую терапию, по�

зволяющую уменьшить основные симптомы заболева�

ния за счет коррекции возникающего в мозге нейрохи�

мического и нейрофизиологического дисбаланса;

– физическую и социально�психологическую реаби�

литацию.

Особое внимание сотрудников нашего института в по�

следние годы привлекли такие нейрореабилитацион�

ные методики, как костюм аксиального нагружения

«Регент», имитатор ходьбы подошвенный «Корвит»,

MOTOMED viva 2 Parkinson, магнитно�лазеротерапия

и др., которые позволяют облегчить ряд симптомов пар�

кинсонизма, и, как следствие, улучшить качество жизни

пациентов. Однако эти мероприятия, как правило, на�

правлены на моторный компонент экстрапирамидной

патологии и напрямую не влияют на такие важные ас�

пекты жизни, как настроение, в частности ангедонию.

В данный момент неоспоримым является тот факт, что

моторные и немоторные расстройства имеют общность

формирования и тесную взаимосвязь, влияние друг на

друга, поэтому, например, депрессивное настроение

ухудшает двигательный дефицит и наоборот.

Одним из направлений в нейрореабилитации, которое

учитывает эти потребности, является танцевально�

двигательная терапия, активно развивающаяся в разных

странах. По сообщению Американской ассоциации

данс�терапии (www.adta.org), такой метод применяется

для восстановления или поддержания пациентов, имею�

щих деменцию, онкопатологию, расстройства спектра

аутизма и т.д. По официальному определению Ассоциа�

ции, это «вид психотерапии, который использует движе�

ние для развития социальной, когнитивной, эмоцио�

нальной и физической жизни человека».

Историческая справка
Первой женщиной�данс�терапевтом была Марион

Чейс (1896�1970). Во время учебы в Школе искусств она

повредила позвоночник в результате ныряния, после че�

го у нее появились постоянные боли в спине. Марион

была вынуждена бросить занятия рисунком и, по совету

своего врача, переключиться на уроки танца. Это стало

ее настоящим увлечением. В 1923 г. девушка поступила

в Школу танцев в г. Нью�Йорке для углубления своих

знаний в теории и понимания философии движений,

а через некоторое время, уже вместе с мужем, открыла

свою школу. Однако в 1938 г. брак распался, и хотя Ма�

рион решила продолжать свой бизнес, этому мешали не�

достаток финансов и начавшаяся депрессия. Она начала

обучать взрослых и детей в различных государственных

учреждениях, что открыло новые грани дальнейшего

развития. Ее интересовало, почему люди приходят

в танц�классы, не имея намерения стать танцорами.

Чем более внимательно танцовщица наблюдала за людь�

ми, тем более фокус ее занятий смещался с техники

танца на личность и удовлетворение индивидуальных

потребностей в движении. Вскоре ее репутация как спе�

циалиста позволила педиатрам и психиатрам направлять

своих пациентов в данс�классы. В 1942 г. Марион была

приглашена на работу в Госпиталь святой Елизаветы

(г. Вашингтон) как раз в то время, когда палаты начали

заполняться пострадавшими в ходе Второй мировой вой�

ны. Этот период протекал до эпохи активного внедрения

психотропных препаратов, поэтому приветствовались

новые методики, в частности групповые занятия. «Танец

для общения» стал первым предложением в области мен�

тального здоровья и получил название танцевально�дви�

гательной терапии (1947). Примечательно, что в 1946 г.

мисс Чейс была приглашена для чтения лекций в част�

ную психиатрическую клинику Chestnut Lodge в г. Рок�

вилле, после чего незамедлительно последовало предло�

жение работы. В начале 50�х Марион решила посвятить

себя исключительно новому труду. Теперь она писала

статьи, предлагала семинары, несла преподавательскую

и тренерскую нагрузку. Несмотря на то что М. Чейс всег�

да боялась, что ее работа может быть непонятой, в конце

концов она получила поддержку и организовала Амери�

канскую ассоциацию данс�терапии, где была избрана

первым президентом (1966�1968). Посвятив всю свою

жизнь разработке и внедрению нового метода, Марион

до конца дней проработала в Chestnut Lodge, занимаясь

в основном с пациентами психиатрической клиники.

Она умерла в возрасте 74 лет, запомнившись всем

как оригинальный мыслитель, использовавший теорию

основ танца в клинической практике. В 1975 г. при

содействии Американской ассоциации данс�терапии

под редакцией Харриса Чайклина вышла книга «Письма

Марион Чейс».

Танцевально"двигательная терапия при болезни
Паркинсона

В странах Европы (Германия, Австрия и др.) и в США

существуют подразделения Ассоциации данс�терапии,

на сайтах которых размещена информация об использо�

вании танцевально�двигательной терапии при БП.

В Европейском журнале физической реабилитации

(European Journal of Physical Rehabilitation) в июне

2009 г. вышла публикация под названием «Танец в ка�

честве терапии для пациентов с болезнью Паркинсона»

[5], в которой акцентируется внимание на том, что со�

временный подход к лечению этой болезни, включая

нейрохирургические вмешательства, не решает в пол�

ном объеме проблем ходьбы и равновесия. Кроме это�

го, пациенты страдают от ограничений в некоторых ви�

дах повседневной активности, социальной изоляции и,

как следствие двигательного дефицита на фоне воз�

растных изменений, остеопороза и мышечной слабос�

ти. Это влияет на качество жизни больных, способст�

вуя развитию депрессии и нарушений в когнитивной

сфере. Существует предположение, что высокие уров�

ни физической активности уменьшают риск развития

БП, а опыты на животных моделях показывают сниже�

ние нейронального повреждения при токсин�индуци�

рованном паркинсонизме [15]. Учитывая потенциаль�

ный эффект упражнений, рекомендации касались та�

ких аспектов:

• стратегий, направленных

на улучшение ходьбы;

• решения когнитивных

проблем;

• улучшения механизмов

контроля над равновесием;

• укрепления силы мышц.

Танец может быть альтерна�

тивой другим физическим на�

грузкам [16]. У него есть и свои

преимущества: музыка служит

внешним раздражителем для

облегчения движений, прихо�

дится разучивать рисунок тан�

ца, благодаря чему вовлекается

когнитивная сфера. В ходе тан�

цевальных движений необхо�

димо постоянно контролиро�

вать равновесие. В конце кон�

цов танец является прекрасным способом аэробных на�

грузок, что улучшает функционирование кардиоваску�

лярной системы, а регулярные упражнения на гибкость и

растяжку приносят пользу опорно�двигательному аппа�

рату. Например, аргентинское танго тренирует движение

назад, а периодически повторяющиеся паузы стимули�

руют инициацию движений; этот танец характеризуется

специфическими шагами, похожими стратегиями руко�

водствуются для коррекции фризинга. По данным

Л. Пискуновой, «самба за счет чередования медленного

и быстрого ритма снижает уровень реактивной и лич�

ностной тревожности, уменьшает уровень восприятия

боли; пасодобль с его целеустремленными, активными,

четко очерченными движениями корпуса помогает пре�

одолевать неуверенность в себе».

Потенциальные механизмы действия, влияние танца
на моторику и качество жизни пациентов

На сегодня отсутствуют исследования, доказываю�

щие нейрональный уровень положительного влияния

танца для пациентов с БП. Можно полагать, что танец

способствует активации тех областей мозга, функцио�

нальная активность которых снижается при паркинсо�

низме. Так, Brown и соавт. [1] показали, что такт танго

ассоциируется с увеличением активации в putamen.

К. Sacco [2] с коллегами отметили улучшение работы

в премоторной зоне и дополнительных моторных об�

ластях после серии занятий танго, поэтому уроки данс�

терапии могут использоваться в качестве тренировки

И.Н. Карабань, д.м.н., профессор, Н.В. Карасевич, И.Б. Пепенина, А.А. Копанев,
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Телесное расстройство поражает душу,
а болезни души исходят от тела. 

Аристотель

Мы не солнышко рисуем –
Вальс и румбу мы танцуем.
Докторов мы заверяем,
Что надежды не теряем
И без крика и без стона
Убежим от Паркинсона!

Соболь В.Н., пациент клиники, 
посещавший занятия данс�терапией



удержания фокуса внимания на ходьбе. Таким образом,

сам акт движения становится более автоматизирован�

ным. Музыкальные раздражители в обход базальных

ганглиев обеспечивают доступ к дополнительным мо�

торным зонам через таламус (3) или к премоторной ко�

ре через мозжечок [4].

Для пациентов с БП одной из немаловажных проблем

является невозможность в момент ходьбы выполнения

другого задания. Как известно, в танце требуется выпол�

нение сразу нескольких задач (планирование схемы дви�

жения, ведущая роль партнера в паре, соответствие с му�

зыкальным сопровождением), что стимулирует много�

численные зоны мозга и связи между ними.

Как было продемонстрировано в ходе 6�месячного

мониторинга�наблюдения за пожилыми людьми, зани�

мавшимися в танцевальных классах (1 час в неделю), та�

нец повышает устойчивость, сенсомоторные функции и

когнитивные возможности без отрицательного влияния

на кардиореспираторную систему [10]. В работе

Gammon и коллег [5, 16] показано, что достигнуто зна�

чительное улучшение баланса у больных паркинсониз�

мом после 10�недельных занятий танго дважды в неде�

лю, объективизированное с помощью шкалы равнове�

сия Берга (улучшение на 4 балла). Для сравнения, конт�

рольная группа, занимавшаяся традиционными упраж�

нениями, таких результатов не показала. Кроме того,

после окончания исследования в данс�классы продол�

жало приходить около половины больных и ни одного

в традиционные группы, что свидетельствует о повыше�

нии мотивации и инициативы у данного контингента.

D. Marchant et al. (2010) [6] наблюдали за 11 пациента�

ми с БП в течение 2�недельных полуторачасовых уроков

со студентами, предварительно обученными так называ�

емой контактной импровизации. Участники продемон�

стрировали улучшение по шкале UPDRS в моторной

части (на 5,4 балла в группе контактной импровизации и

на 4,6 балла в группе танго) и по шкале Берга с улучше�

нием ритмичной ходьбы, движения назад и устойчивос�

ти. Кроме того, отмечен высокий уровень удовольствия,

получаемого в ходе занятий, и потребность продолжать

тренировки в будущем.

Интересное наблюдение о влиянии занятий балетом

(!) на пациентов с БП [7] представили S. Houston и

A. McGill в журнале «Искусство и здоровье». В течение

12 нед при поддержке Английского национального бале�

та в небольшой группе участников, старшему из которых

было 82 года, проводились занятия с последующим ана�

лизом равновесия, устойчивости и позы. Результаты ис�

следования свидетельствовали об улучшении первых

двух показателей без существенных изменений позы. Са�

ми пациенты в ходе исследования оценивали уроки как

важную часть их жизни. В статье приводятся отрывки из

дневников этих людей: «Паркинсон делает тебя нена�

дежным, так как не можешь предсказать, что случится

в будущем. Нечто подобное (балет. – Прим. авт.) – это

прекрасно, ты чувствуешь себя лучше. По факту, встань

и сделай что�нибудь, только тогда ты найдешь себя».

Об одном случае эффективности танцевально�

двигательной терапии было упомянуто в журнале

Национального института здоровья (США) M.

Haskney [8] и соавт. Речь шла о 86�летнем мужчине

с такими симптомами, как ригидность, фризинг,

сложности с инициацией движений, нарушение

равновесия и головокружения (IV стадия по Hoehn�

Yahr). БП была диагностирована 3 года назад, но

быстро прогрессировала, в связи с чем на момент

исследования пациент принимал суммарную суточ�

ную дозу 1250 мг леводопы. Гулять он мог только

с посторонней помощью, и то на короткие дистан�

ции, поэтому вопрос потенциальной пользы от за�

нятий оставался дискутабельным. Несмотря на ве�

сомые аргументы против, мужчина начал занимать�

ся с опытным инструктором. За время наблюдения

использовались следующие инструменты объективиза�

ции: состояние сердечно�сосудистой системы, UPDRS�

III, шкала равновесия Берга, тест функционального охва�

та и тест 6�минутной ходьбы. Помимо этого, заполнялся

опросник PDQ�39, который предназначен для оценки

влияния БП на качество жизни и, что особенно важно,

показывал улучшение качества жизни как результат физи�

ческой активности. Сам пациент заметил, что «особенно

приятно встать на свои ноги на короткое время и даже

станцевать степ».

В то же время в метаанализе, проведенном M.J. de

Dreu и коллегами (Нидерланды) [9], выявлено отсутст�

вие значимого влияния музыкально�двигательной тера�

пии, включающей данс�терапию и стратегии ходьбы под

музыку, на фризинг, оценку по UPDRS�III при положи�

тельном влиянии на равновесие, длину шага и качество

жизни. К сожалению, все упоминаемые исследования

были малочисленными по количеству участников, что

позволило авторам сделать вывод о необходимости даль�

нейших научных наблюдений по этому вопросу.

Значительный интерес представляют данные рандо�

мизированного контролируемого исследования возмож�

ностей и эффектов парных бальных танцев на людей,

живущих с БП [11], которое началось в 2013 г. и продол�

жается до сих пор. Авторы ставят перед собой задачу по�

нять, какие танцы лучше для людей с паркинсонизмом,

насколько легко преподавателям танца приспособиться

к нуждам данной категории больных, каковы финансо�

вые вложения в такие проекты и т.д. Оценка результатов

(первичных и вторичных точек) будет проводиться по

шкалам и опросникам (например, Монреальской шкале

когнитивных функций, UPDRS, PDQ�39 и др.). Иссле�

довательская группа отмечает, что понимает риски ис�

следования: это и трудности набора здоровых лиц для

формирования пар с больными людьми, и нежелание па�

циентов заниматься регулярно, и сложности с доставкой

участников в танцевальные центры и пр. Однако ученые

с уверенностью смотрят в будущее и надеются на танце�

вально�двигательную терапию как на один из методов

реабилитации лиц с БП в физическом и психологичес�

ком аспектах.

Наш первый опыт
С ноября 2014 г. при поддержке

фармацевтической компании UCB

в Украине на базе Института геронто�

логии им. Д.Ф. Чеботарева организо�

ван данс�класс для пациентов с экс�

трапирамидной патологией. Специа�

листы подбирают упражнения, кор�

ректирующие двигательный дефицит

пациентов: контроль баланса, шаги

назад, правильное положение корпу�

са, повороты и разделение тела на бло�

ки, также помогающее в произволь�

ном контроле двигательной функции

(на фото). Как указывалось выше, од�

ной из психологических проблем при

БП является депрессия. Она появля�

ется в том числе из�за неприспособ�

ленности общества к таким людям.

Организаторами предпринимаются

попытки сгладить этот эффект путем

настройки доверительной связи между пациентом и тре�

нером. Выстраивание отношений поддержки и понима�

ния – один из важнейших аспектов проведения сеансов

данс�терапии. Помощь заключается в постоянном зри�

тельном, физическом контакте, контроле за успехами

в преодолении недуга. Социальный эффект проявляется

в работе в группе, общении, занятии общим делом. Паци�

енты видят, что упражнения доступны в выполнении не

только профессионалам, но и людям вне спортивной и

танцевальной сфер, даже с присущими больным БП фи�

зическими проблемами. Наши личные наблюдения по�

зволяют с оптимизмом рассматривать танцевально�двига�

тельную терапию в качестве средства немедикаментозно�

го воздействия при БП на любых стадиях течения заболе�

вания. Результатом, к которому стремятся ученые, будет

грамотное встраивание данс�терапии в систему комплек�

сного патогенетического лечения БП для устранения или

сглаживания двигательных и психологических проблем

у наших пациентов.
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Одним із представників сучасних препаратів природного
походження є представлений на українському ринку німець�
кий гомеопатичний засіб Цефавора у вигляді оральних кра�
пель. До його складу входять 3 діючих речовини рослинного
походження (гінкго білоба, омела біла та глід), що забезпечу�
ють комплексну дію препарату за наявності порушень артері�
ального тиску та системи кровообігу, які супроводжуються
головним болем (ГБ). 

Гінкго білоба (гінкго дволопатеве) – реліктова рослина,

що була названа «живою копалиною» відомим біологом

Чарльзом Дарвіном, оскільки існує на Землі більше 300 млн

років і не належить ні до одного з відомих видів рослин, на�

явних нині (єдиний представник класу Гінкгові). Могутнє

дерево висотою близько 40 м і діаметром стовбура до

4,5 м з унікальною як для голонасінних формою листя, над�

звичайно стійке до шкідників, інтенсивних поривів вітру

та снігових заметів, що дозволяє деяким рослинам досягати

віку 2500 років (вчені припускають, що гінкго є сучасником

динозаврів). Деякі його екземпляри збереглися навіть після

бомбардування м. Хіросіми, тому для японців гінкго –

символ довголіття та стійкості. 

Слід підкреслити, що подібної витривалості рослина

надає і людям, які застосовують її в якості їжі чи лікар�

ських препаратів. Президент Herb Reseach Foundation Роб

МакКалеб зазначив: «Гінкго білоба має бути обов’язко�

вим для всіх, хто хоче продовжити молодість і дожити до

глибокої та здорової старості». Нині доступні результати

більш ніж 280 досліджень, які підтвердили позитивний

вплив рослини на різні системи та органи. Гінкго реалізує

антиоксидантний ефект, попереджуючи старіння; покра�

щує кровообіг та забезпечення тканин киснем; забезпе�

чує вазодилатацію; сприяє покращенню когнітивних

функцій (інтелекту, пам’яті, концентрації уваги); норма�

лізує серцевий ритм та сон; та ін. Є дані, що вказують на

наявність у гінкго профілактичної дії щодо атеросклерозу

та виникнення пухлин/метастазів.

Ця рослина відома у всьому світі як складова різдвяної

традиції: вважається, що закохані, які поцілуються під

омелою та посмакують її ягідкою, збережуть свої почуття

до кінця життя.

Омела біла – багаторічний вічнозелений чагарник, пара�

зитуючий на гілках дерев (переважно листяних) та візуаль�

но схожий на гнізда птахів. Разом із здатністю порушувати

декоративність ландшафту ця рослина завдяки вмісту бага�

тьох біологічно активних сполук характеризується широ�

ким спектром лікувальних властивостей: гіпотензивною,

спазмолітичною, діуретичною, заспокійливою, в’яжучою,

знеболюючою, протизапальною, протипухлинною, крово�

спинною, протисклеротичною, протисудомною дією,

сприяє виведенню продуктів азотного обміну та ін.

Народною медициною накопичено широкий досвід

застосування ліків на основі омели білої за наявності ГБ,

артеріальної гіпертензії 1�2 ст., швидкої втомлюваності,

порушень сну, покращення серцевої функції (в тому чис�

лі у поєднанні з глодом).

Латинська назва глоду походить від грецького «міцний»,

що відображає як властивості його деревини (вона міцна

та витривала), так і схильність до «довгожительства» (се�

редній вік рослини – приблизно 200�300 років). Це справ�

жня аптечка вітамінів, поповнити запас яких у організмі

можна, поласувавши варенням чи вином із глоду. 

Досвід медичного застосування глоду нараховує близь�

ко 500 років. Він виявляє кардіотонічну, спазмолітичну,

гіпотензивну, седативну та десенсибілізуючу активність.

Унікальна властивість глоду – забезпечувати нормалізую�

чий вплив на артеріальний тиск (знижувати підвищений

рівень і навпаки), збільшувати силу серцевих скорочень.

Препарати на його основі не токсичні, не акумулюються

в організмі та не супроводжуються побічними ефектами.

За різними даними, глід входить до складу більш ніж 200

лікарських формул, що застосовуються в профілактиці та

лікуванні серцевої патології та порушень, пов’язаних із

нервовим перенапруженням.

Препарат Цефавора, що являє собою комбінацію трьох

вищезгаданих компонентів, комплексно покращує моз�

кову, серцеву та периферичну мікроциркуляцію без ризи�

ку «синдрому обкрадання», усуваючи ГБ. 

На фоні його застосування спостерігаються такі наслідки:
зниження агрегації еритроцитів, тромбоцитів та в’яз�

кості крові, що сприяє нормалізації характеристик крові та
швидкості крові в капілярах;

стабілізація мембран та проникності капілярів;
покращення поглинання кисню та глюкози тканинами;
зростання забезпеченості киснем та метаболізму

у тканинах головного мозку, серця, кінцівок та внутрішніх
органів.

Слід зазначити, що такий знайомий кожному з нас

симптом, як ГБ, залежно від етіології має специфічні від�

мінності, що передбачає застосування різних терапевтич�

них підходів. Встановити причину ГБ вдається лише у 2�

5% пацієнтів (виявляються органічні ураження головного

мозку та інших структур), у 95�98% випадків ГБ класифіку�

ють як первинний (цей діагноз є діагнозом виключення).

Виділяють 4 основні форми первинного ГБ – ГБ на�

пруги (діагностується у 45�80% хворих), мігрень (її частка

становить 4�20% випадків), абузусний (зумовлений ліка�

ми) ГБ (із частотою 1�10%), кластерний ГБ (0,1�0,5%).

Наявність двостороннього болю в тім’яно�скроневій та

фронтальній ділянках із відчуттям тиску в ділянці очей;

біль у вигляді «шолому», «обруча» із іррадіацією на шию;

біль розпираючого та тиснучого характеру низької та по�

мірної інтенсивності, що не зумовлює порушення по�

всякденної діяльності, є типовими проявами ГБ напруги.

Як правило, ГБ напруги виникає після стресових ситуа�

цій, асоційований із мимовільним напруженням пери�

краніальних м’язів та психічним навантаженням, не по�

силюється під час фізичної активності, викликає напру�

ження та болісність м’язів шиї та плечового поясу, часто

поєднується з вегетативною дисфункцією, тривогою та

депресією, в 30% випадків супроводжується фото� та фо�

нофобією, зниженням апетиту.

Гострий больовий напад тривалістю від 2 год до 3 днів,

пульсуючий характер ГБ, частіше одностороння його лока�

лізація, середня та висока інтенсивність, порушення по�

всякденної активності, посилення ГБ під час фізичних на�

вантажень, наявність нудоти, блювання, світло� та звукобо�

язні характерні для мігрені. Крім того, виявляється чіткий

зв’язок появи нападу з дією провокуючих факторів (страх,

шум, різкі запахи та звуки, вживання червоного вина, шо�

коладу, кави, позитивні/негативні емоційні реакції, менс�

труація та ін.). Приблизно третина хворих на мігрень від�

значають стан аури, який передує нападу: випадають поля

зору, з’являються «мушки» перед очима, спалахи світла та

інші фотоефекти, парестезії на ділянці кінцівок та обличчя,

тимчасова дисфазія. Слід зазначити, що можливе поєднан�

ня мігрені та ГБ напруги. Діагноз мігрені встановлюють за

наявності ≥5 епізодів ГБ загальною тривалістю 4�72 год.

Абузусний (зумовлений прийманням ліків) ГБ виникає

у пацієнтів, які страждали ГБ і в зв’язку з цим тривалий

час застосовували ліки (аналгетики). Зазвичай він вини�

кає після більш ніж 3�місячного постійного вживання лі�

ків, має хронічний перебіг (спостерігається 50% часу про�

тягом місяця), дифузний характер та середню інтенсив�

ність; фіксується різке погіршення стану після відміни

препарату з покращенням у середньому через місяць піс�

ля припинення його застосування. Наявність абузусного

ГБ створює передумови до трансформації епізодичного

ГБ у хронічну форму.

Наявність надзвичайно інтенсивного («нестерпного»)

однобічного ГБ із залученням періорбітальної ділянки,

який реєструється в тому числі у нічний період, у поєд�

нанні з вираженою вегетативною симптоматикою (по�

червоніння ока, птоз, міоз, сльозотеча, ринорея, утруд�

нення носового дихання) та суттєвим порушенням по�

всякденної активності (тривогою, занепокоєнням, агре�

сією, інсомнією та ін.) вказують на кластерний ГБ. Бо�

льові напади тривалістю 30�60 хв реєструються щодня і

мають високу частоту (8�10 разів за добу) протягом 2�3 міс

(з подальшою ремісією на 2�3 роки).

Основу лікування різних форм ГБ становлять нестеро�

їдні протизапальні препарати, триптани, антагоністи се�

ротонінових 5�НТ1�рецепторів, похідні дигідроерготамі�

ну, аналгетики (використовуються для швидкого усунен�

ня нападу ГБ), із профілактичною метою застосовуються

β�адреноблокатори, антидепресанти, антиконвульсанти,

антагоністи кальцію, ноотропи, венотоніки, антиокси�

данти, ботулінічний токсин, комбіновані фітопрепарати

та ін. Активність демонструють і немедикаментозні стра�

тегії (акупунктура, масаж, поведінкова терапія та ін.).

Слід зазначити, що фармакотерапія ГБ, зокрема мігре�

ні, асоціюється зі значним фінансовим тягарем: підрахо�

вано, що навіть у США витрати системи охорони здо�

ров’я, зумовлені цим захворюванням, становлять 13�

17 млрд доларів щорічно (L.D. Goldberg, 2005). Тому ра�

ціональним є використання профілактичних стратегій,

що дозволяє зменшити кількість епізодів ГБ, знизити

потреби у застосуванні препаратів швидкої (абортивної)

дії, мінімізувати кількість госпіталізацій, скоротити тер�

мін непрацездатності та відсутності на робочому місці.

Для усунення ГБ, пов’язаного з порушенням артеріально�
го тиску та системи кровообігу, успішно застосовується го�
меопатичний препарат Цефавора. Існують дані досліджень
із результативного застосування Цефавори в неврологічній
практиці – за наявності дисциркуляторної енцефалопатії
різного генезу, симптомів вегетативної дисфункції, когнітив�
них порушень, проявів депресії та особистісної тривоги.

Доступні результати робіт за участю педіатричної по�

пуляції. Під спостереженням групи вітчизняних дослід�

ників (С.В. Кривопустов та співав., 2012) перебувало

30 пацієнтів 10�18 років, що страждали ГБ, із нейрофунк�

ціональною стадією вторинної кардіоміопатії та вегета�

тивною дисфункцією. Препарат Цефавора призначали

всередину 3 р/день по 10�15 крапель (пацієнтам віком до

12 років) або 20�30 крапель (хворим віком від 12 років).

Зниження інтенсивності або відсутність ГБ реєстрували�

ся вже на 7�10�й день лікування, також терапія препара�

том Цефавора забезпечила усунення запаморочення, по�

зитивну динаміку щодо ліквідації нападів кардіалгії та

нормалізації серцевого ритму. Діти добре сприймали те�

рапію препаратом (жодного побічного ефекту не зареєст�

ровано), відмічали його приємні смакові якості.

Слід пам’ятати, що призначення Цефавори з огляду на
вміст вина як допоміжної речовини можливе лише у дітей ві�
ком від 6 років. Перевагою препарату є лікарська форма: пе�
роральні краплі легко дозувати та зручно застосовувати. Та�
кож терапія Цефаворою ефективна та безпечна у вагітних
та жінок у період лактації.

Один із відомих невропатологів сучасності Мішель Феррарі
(Нідерланди) висловив припущення, що музою Пабло Пікассо
була… мігрень. Порушення зорового сприйняття, властиві цій
хворобі, подібні з образами, які відтворив на своїх полотнах
геніальний художник. Можливо, «почерк» ГБ відслідковуєть�
ся і в інших музичних шедеврах, філософських трактатах,
надбаннях світової літератури, адже відомо, що від нападів ГБ
страждали такі видатні особистості, як Гай Юлій Цезар та
Льюїс Керролл, Фрідріх Ніцше й Іммануїл Кант, Антон Чехов
і Зигмунд Фрейд, Фредерік Шопен і Едгар Аллан По…

Проте для більшості з нас ГБ – це симптом, який заважає
працювати, творити, думати, жити. Він потребує невідклад�
ної, ефективної, безпечної та економічно доступної корекції.

Підготувала Ольга Радучич

Особливості застосування у дітей: від 6+

Ціна питання

Потрійна сила проти ГБ

«Хліб для серця»

Гілка поцілунків

Рослина, що продовжує молодість

Мало не щодня речі, які нещодавно вважалися неможливими, стають невід'ємною частиною нашого
життя: нині багатотисячну бібліотеку можна зберегти на накопичувачі інформації розміром із долоню,
а поспілкуватися з близькою людиною, яка знаходиться за океаном, – за допомогою комп'ютера, навіть
не виходячи з дому. Проте вчені, туристичні оператори, лікарі та біологи наголошують: у світі ще багато
неймовірного, і одним із невичерпних джерел дивних загадок та відкриттів є природа. Тисячоліттями
людство досліджувало цілющі властивості представників світу флори, що сприяло еволюції ліків на їх
основі від примітивних настоянок, мазей та сумішей до препаратів, виготовлених за сучасними
технологіями на основі даних доказової медицини.
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Цефавора: цілюща сила рослинного
світу проти головного болю
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Как обычно, рекомендации ранжирова�

ны по классу и уровню доказательств.

Класс рекомендаций I означает, что дан�

ное вмешательство (диагностическое или

лечебное) следует выполнять обязательно,

так как его польза не вызывает сомнений.

Классы IIa и IIb  указывают на целесооб�

разность данного вмешательства, но ре�

шение должно быть принято на основа�

нии индивидуальной оценки соотноше�

ния польза/риск. Класс III обозначает от�

сутствие пользы, явный вред от вмеша�

тельства или его неоправданно высокую

стоимость. Уровни доказательств означа�

ют качество доказательной базы, на осно�

вании которой даны рекомендации: от А

(данные, полученные в больших рандоми�

зированных контролируемых исследова�

ниях и их метаанализах) до С (мнение

экспертов, клинические случаи).

Коррекция факторов риска
Артериальная гипертензия

Контроль артериального давления (АД)

считается одной из важнейших составляю�

щих вторичной профилактики инсульта.

Артериальная гипертензия присутствует

у 70% больных, перенесших ишемический

инсульт (ИИ). Начинать антигипертензив�

ную терапию, если она не была назначена

раньше, рекомендуется у всех пациентов,

перенесших инсульт или ТИА, с уровнем

АД >140/90 мм рт. ст. (класс рекоменда�

ций I, уровень доказательств В). Польза

от антигипертензивных препаратов

у больных с уровнем АД <140/90 мм рт. ст.

не доказана (IIb, С).

Пересмотрены целевые значения АД,

к которым следует стремиться у пациентов,

перенесших инсульт: <140/90 мм рт. ст.

(IIa, B), а для лиц с недавно перенесенны�

ми лакунарными инсультами рекоменду�

ется более низкий уровень систолическо�

го АД – <130 мм рт. ст. (IIb,  B). Впрочем,

эти рекомендации даются с указанием на

необходимость индивидуального подхода

к снижению АД с учетом исходного уров�

ня, так как при резком антигипертензив�

ном эффекте существует опасность гипо�

перфузии мозга. 

Оптимальная схема антигипертензив�

ной терапии для постинсультных больных

не установлена, так как практически не

проводилось сравнительных исследова�

ний. Доступные данные дают основание

рекомендовать диуретики или комбина�

цию диуретиков и ингибиторов ангиотен�

зинпревращающего фермента (I, A).

Дислипидемия, метаболический синдром
и сахарный диабет

Прием статинов настоятельно рекомен�

дуется для снижения риска повторных

инсультов и других сердечно�сосудистых

катастроф у пациентов, у которых перене�

сенный инсульт или ТИА обусловлены

атеросклерозом и у которых содержание

холестерина липопротеинов низкой плот�

ности в крови превышает 100 мг/дл

(2,6 ммоль/л), независимо от наличия или

отсутствия атеросклеротических пораже�

ний других локализаций (I, B). 

У больных с уровнем холестерина ли�

попротеинов низкой плотности <100 мг/дл

без доказательств наличия других атеро�

склеротических поражений также показа�

на терапия статинами для вторичной про�

филактики инсульта, но с меньшим уров�

нем доказательств (I, C). 

Добавлены новые положения, которые

предписывают врачам проводить оценку и

коррекцию таких компонентов метаболи�

ческого синдрома, как ожирение и нару�

шения углеводного обмена. У всех паци�

ентов, перенесших инсульт, следует опре�

делять уровень гликемии натощак, уро�

вень гликозилированного гемоглобина

(HbA1C) или проводить тест на толерант�

ность к глюкозе (выбор метода на усмот�

рение врача, класс рекомендаций I, C). 

В нескольких больших исследованиях

было установлено, что строгий контроль

гликемии с достижением целевых уровней

HbA1c <6% или <6,5% обеспечивает неко�

торые преимущества в профилактике не�

фатального инфаркта миокарда по сравне�

нию с предлагавшимися ранее целевыми

значениями HbA1c <7�8%. Однако это не

приводило к снижению общей смертнос�

ти и частоты инсультов. Более того, ин�

тенсивная сахароснижающая терапия

у больных сахарным диабетом (СД) удваи�

вала риск гипогликемической комы. По�

этому эксперты AHA и ASA в рамках вто�

ричной профилактики инсульта у пациен�

тов с СД предписывают придерживаться

рекомендаций Американской диабетичес�

кой ассоциации, согласно которым к це�

левому уровню  HbA1с<6,5% можно стре�

миться преимущественно у молодых лиц

с небольшим стажем СД без признаков

ишемической болезни сердца (ИБС) при

условии хорошей переносимости интен�

сивной сахароснижающей терапии и ми�

нимизации риска развития гипогликемии

(I, B). 

Ожирение является доказанным незави�

симым фактором риска сердечно�сосудис�

той патологии. В эпидемиологических ис�

следованиях установлено, что риск инсуль�

та линейно увеличивается начиная с ин�

декса массы тела (ИМТ) 20 кг/м2, причем

рост ИМТ на 1 кг/м2 повышает риск на 5%.

В связи с этим у всех больных, перенесших

инсульт, следует определять ИМТ по фор�

муле: масса тела (в кг) / рост2 (в метрах).

Ожирение определяется при значениях

ИМТ ≥30 кг/м2. 

С учетом доказанной пользы от норма�

лизации массы тела у пациентов с сердеч�

но�сосудистыми заболеваниями, меро�

приятия по снижению веса можно ре�

комендовать всем лицам с ожирением,

перенесшим инсульт или ТИА (IIb, C). 

Физическая активность и питание 
Пациентам, которым не противопока�

заны физические нагрузки, следует реко�

мендовать 3�4 раза в неделю по 40 мин в

день заниматься физкультурой для сниже�

ния риска повторных инсультов. Доста�

точной нагрузкой считается такая, кото�

рая вызывает повышенное потоотделение

и существенное увеличение частоты пуль�

са (IIa, C).

Добавлен новый раздел по коррекции

питания. Рекомендуется оценивать нутри�

тивный статус больных, перенесших ин�

сульт, для выявления признаков перееда�

ния или недостаточного питания (IIa, C).

При выявлении дефицита питания строго

рекомендуется индивидуальная коррек�

ция диеты (I, B). Регулярный прием от�

дельных или комбинированных витамин�

ных добавок не рекомендуется (III, A).

Целесообразно ограничить употребление

соли до <2,4 г/сут. Более строгое ограни�

чение (<1,5 г/сут) также полезно, и может

способствовать лучшему контролю АД

на фоне антигипертензивной терапии

(IIa, C). Следует рекомендовать пациен�

там придерживаться средиземноморского

типа питания, который предусматривает

употребление большого количества ово�

щей и фруктов, продуктов из цельного

зерна, а также молочных продуктов с низ�

ким содержанием жиров, мяса птицы, бо�

бовых, рыбы и орехов. Ограничивается

потребление красного мяса и сладостей

(IIa, C).

Новые рекомендации акцентируют

внимание на проблеме сонного апноэ.

В исследованиях сонное апноэ выявляли

с частотой 50�75% среди больных, пере�

несших инсульт или ТИА. Нарушения

дыхания во сне ассоциировались с де�

прессией, повышенной смертностью и

худшими функциональными исходами

инсульта. Полисомнография может быть

рекомендована всем пациентам, даже

при отсутствии жалоб на храп, на основа�

нии доказанного снижения сердечно�

сосудистого риска при лечении сонного

апноэ в общей популяции (IIb, B). При

выявлении сонного апноэ можно реко�

мендовать использование аппаратов, соз�

дающих постоянное положительное дав�

ление в дыхательных путях (CIPAP), в ка�

честве эффективного метода лечения

(IIb, B).  

Без изменений остались строгие реко�

мендации лицам, перенесшим инсульт,

отказаться от курения и избегать пассив�

ного курения (I, A), а также ограничить

употребление алкоголя (I,  C). Небольшие

количества алкоголя могут оказывать про�

филактический эффект, но больным, ко�

торые не употребляют спиртные напитки,

не следует рекомендовать начинать такую

профилактику (IIb, B).

Профилактические вмешательства
у пациентов с атеросклерозом
крупных артерий, кровоснабжающих 
головной мозг
Атеросклероз экстракраниальных артерий

Во многих специализированных цен�

трах сосудистой хирургии для профилак�

тики ИИ у больных с атеросклеротичес�

кими стенозами сонных артерий (СА) вы�

полняются операции каротидной эндар�

терэктомии (КЭ) или менее инвазивное

вмешательство – чрескожная транслюми�

нальная ангиопластика (ЧТА) со стенти�

рованием. В трех крупных исследованиях

(ECST, NASCET, VACS) была доказана

польза от КЭ у пациентов с симптомными

стенозами СА, перекрывающими более

70% просвета сосуда по данным ангиогра�

фии. Роль КЭ в меньшей степени опреде�

лена у пациентов с симптомными стеноза�

ми от 50 до 69%. По данным исследова�

ний, 5�летний риск любых ипсилатераль�

ных инсультов составил 15,7% у проопе�

рированных больных по сравнению с

22,2% у пациентов, которые получали

только медикаментозную профилактику.

С учетом этого в рекомендациях

AHA/ASA подчеркивается важность пер�

сонализованного подхода и принятия

взвешенных решений на основании оцен�

ки потенциальных рисков и пользы от

вмешательства. 

Больным, перенесшим инсульт или

ТИА в последние 6 мес, у которых выяв�

лен выраженный (70�99%) ипсилатераль�

ный стеноз СА, настоятельно рекоменду�

ется выполнение КЭ в хирургических

центрах с риском периоперационных ос�

ложнений <6% (I, A). Пациентам с недав�

но перенесенным инсультом или ТИА,

у которых обнаружен ипсилатеральный

стеноз СА 50�69% по данным катетерной

ангиографии или неинвазивной визуали�

зации (МР� или КТ�ангиографии), реко�

мендуется выполнение КЭ с учетом инди�

видуальных факторов риска (возраст, пол,

коморбидность) в хирургических центрах

с риском периоперационных осложнений

<6% (I, B).

При стенозах менее 50% просвета арте�

рии КЭ или ЧТА со стентированием не ре�

комендуются (III, A).

Без изменений осталась рекомендация

проводить реваскуляризацию в течение

2 нед после легкого инсульта или ТИА,

не откладывая вмешательство на более

длительный срок при отсутствии противо�

показаний (IIa, B).

ЧТА со стентированием рекомендуется

как альтернатива КЭ у симптомных паци�

ентов со стенозами СА >70% по данным

неинвазивной визуализации или >50% по

данным катетерной ангиографии, МР�

или КТ�ангиографии, если прогнозируе�

мый риск, связанный с процедурой, ниже

6% (IIa, B).

Класс этой рекомендации был понижен

с І до ІІa по результатам систематического

Кокрановского обзора 16 сравнительных

исследований КЭ и ЧТА (L.H. Bonati et al.,

2012). Риск смерти от инсульта в первые

Вторичная профилактика инсульта: обзор новых
рекомендаций Американской ассоциации сердца

и Американской ассоциации инсульта
В мае 2014 г. в журнале Stroke были опубликованы обновленные совместные рекомендации Американской ассоциации
сердца и Американской ассоциации инсульта (American Heart Association / American Stroke Association, AHA/ASA)
по профилактике инсульта у пациентов, которые уже перенесли инсульт или транзиторные ишемические атаки (ТИА).
В данном обзоре уделено внимание новым или пересмотренным положениям, а также сделан акцент на важнейших
рекомендациях, которые остались без изменений. Новые рекомендации касаются оценки и коррекции таких
распространенных факторов риска, как артериальная гипертензия, гиперхолестеринемия, гипергликемия и ожирение. 
С учетом результатов новых исследований, проведенных с момента публикации предыдущей редакции рекомендаций
в 2011 г., дополнены разделы по хирургическим методам профилактики инсульта у лиц с атеросклеротическими
стенозами экстра> и интракраниальных артерий, применению антикоагулянтов у пациентов с сопутствующей
патологией сердца. Рекомендации AHA/ASA разрабатывались как ориентир для врачей США, где не одно десятилетие
строится и совершенствуется поэтапная система профилактики и лечения инсультов. Тем не менее многие положения
актуальны и для Украины, так как не требуют больших финансовых затрат, но обращают внимание на простые
и эффективные меры вторичной профилактики.
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30 дней был выше в группах участников,

которым выполняли ЧТА (отношение

шансов (ОШ) 1,72; 95% доверительный

интервал (ДИ) 1,29�2,31), хотя при даль�

нейшем наблюдении риск развития ин�

сульта существенно не различался между

группами ЧТА и КЭ. Также этот метаана�

лиз подтвердил, что результаты зависят

от возраста больных: у пациентов старше

70 лет риск инсульта или смерти после

ЧТА был выше, чем после КЭ (ОШ 2,20;

95% ДИ 1,47�3,29).

На основании этих результатов дана но�

вая рекомендация учитывать возраст

больных при выборе метода реваскуляри�

зации: у пациентов старше 70 лет отдавать

предпочтение КЭ, особенно если анато�

мические особенности артерий неблаго�

приятны для выполнения эндоваскуляр�

ного вмешательства, а у более молодых

лиц следует рассмотреть возможность вы�

полнения ЧТА (IIa, B).

После реваскуляризации не рекоменду�

ется долгосрочный контроль параметров

кровотока в СА методом дуплексного

ультразвукового сканирования при от�

сутствии симптомов рестеноза (новая ре�

комендация, класс III, B).   

Всем больным со стенозами СА и не�

давно перенесенным инсультом или ТИА

следует назначать медикаментозную про�

филактику, которая включает антиагре�

ганты, статины и препараты, влияющие

на другие выявленные факторы риска

(I, A).

Рекомендации по ведению пациентов с

атеросклерозом экстракраниальных отде�

лов позвоночных артерий (ПА) остались

без изменений. Стеноз ПА является при�

чиной до 9% заднециркуляторных инсуль�

тов. У пациентов с симптомными стеноза�

ми ПА строго рекомендуется придержи�

ваться общих принципов вторичной про�

филактики инсульта, которые предусмат�

ривают назначение антитромбоцитарных

средств, снижение уровня холестерина,

контроль АД и коррекцию образа жизни

(I, C). Эндоваскулярное стентирование

ПА может быть предложено, если симпто�

мы ишемии сохраняются на фоне адекват�

ной медикаментозной терапии (IIb, C).

Открытые вмешательства (вертебральная

эндартерэктомия или шунтирование) рас�

сматриваются как альтернатива при неэф�

фективности медикаментозной терапии,

но доказательная база также ограничена

(IIb, C).  

Атеросклероз интракраниальных сосудов
головного мозга

Это одна из основных причин всех ИИ

и повторных инсультов. В 2014 г. данный

раздел рекомендаций был существенно

обновлен на основании результатов но�

вых исследований. 

Пациентам с инсультом или ТИА, вы�

званными стенозом крупных внутриче�

репных артерий (ВА) 50�99% просвета,

строго рекомендуется профилактическое

назначение ацетилсалициловой кислоты

(АСК) в дозе 325 мг/сут (I, B). У больных

с перенесенными в последние 30 дней ин�

сультом или ТИА и стенозом 70�99%

просвета артерии в первые 3 мес для оп�

тимизации профилактики повторных ин�

сультов можно комбинировать АСК с

клопидогрелем в дозе 75 мг/сут  (новая

рекомендация, класс IIb, B). 

У пациентов с инсультом или ТИА, ко�

торые обусловлены стенозом 50�99%

просвета крупной ВА, польза клопидогре�

ля, комбинации АСК с дипиридамолом

или цилостазола  не установлена (IIb,  C).

В случаях, когда инсульт или ТИА вы�

званы стенозом 50�99% просвета артерии,

строго рекомендуется поддерживать сис�

толическое АД <140 мм рт. ст. и назначать

интенсивную терапию статинами  (класс

рекомендаций повышен с IIb до I, B).

Если инсульт или ТИА обусловлены

умеренным стенозом (50�69%) просвета

крупной ВА, ангиопластика или стенти�

рование не рекомендуются ввиду низкой

вероятности инсульта на фоне медикамен�

тозной профилактики и потенциального

риска эндоваскулярных вмешательств (но�

вая рекомендация, класс III, B).

SAMMPRIS – единственное исследо�

вание, в котором сравнивали эффектив�

ность вторичной профилактики инсульта

при стентировании стентами типа Wing�

span и медикаментозной коррекции фак�

торов риска у пациентов с симптомными

стенозами ВА, было остановлено в апреле

2011 г. по этическим соображениям из�за

худших ранних исходов в группе стенти�

рования. Поэтому эксперты AHA и ASA

не рекомендуют стентирование с приме�

нением системы Wingspan у больных с вы�

раженным стенозом  (70�99%) крупной

ВА (новая рекомендация III, B). Не дока�

зана польза от выполнения ангиопласти�

ки без стентирования или использования

других стентов у пациентов  с выражен�

ным стенозом (70�99%) крупной ВА, даже

если симптомы прогрессируют на фоне

интенсивной медикаментозной терапии

(АСК, клопидогрель, статины), поэтому

решение следует принимать индивиду�

ально (IIb, C). 

Фибрилляция предсердий
От 10 до 12% всех ИИ развиваются по

кардиоэмболическому типу на фоне фиб�

рилляции предсердий (ФП, или мерца�

тельной аритмии). В США у каждого де�

сятого пациента с острым ИИ или ТИА за

время пребывания в стационаре диагнос�

тируется ФП. Еще у 11% больных парок�

сизмы ФП обнаруживаются в течение ме�

сяца после выписки при продолжитель�

ном мониторинге электрокардиограммы.

В связи с этим у пациентов с неустанов�

ленной причиной инсульта или ТИА по�

казан длительный мониторинг сердечно�

го ритма (в течение 30 дней) для выявле�

ния возможной ФП (новая рекомендация

класса IIa, C).

В рекомендации по медикаментозной

профилактике инсульта у лиц с ФП до�

бавлены новые пероральные антикоагу�

лянты. Варфарин (I, A), апиксабан (I, A),

дабигатран (I, B) и в меньшей степени ри�

вароксабан (IIa, B) рекомендуются как

для первичной, так и для вторичной про�

филактики инсульта у пациентов с некла�

панной пароксизмальной или постоян�

ной ФП. Выбирать препарат следует с

учетом индивидуальных факторов: со�

путствующих заболеваний, предпочтений

пациента, стоимости, переносимости,

спектра лекарственных взаимодействий и

других характеристик. 

Комбинация оральных антикоагулян�

тов с антитромбоцитарными препарата�

ми не рекомендуется для всех больных

после инсульта или ТИА, но может быть

предложена пациентам с сопутствующей

ИБС, в частности при перенесенном

остром коронарном синдроме или стен�

тировании (новая рекомендация класса

IIb, C).

Больным с ФП, которые не могут при�

нимать оральные антикоагулянты, для

профилактики повторных инсультов по�

казан прием АСК (I, A). Целесообразным

может быть добавление к АСК клопидо�

греля (IIb, B). 

У большинства пациентов с ФП и пере�

несенным инсультом или ТИА целесооб�

разно начинать прием пероральных анти�

коагулянтов в течение 14 дней от появле�

ния первых неврологических симптомов

(новая рекомендация, класс IIa, B).

При высоком риске геморрагической

трансформации ишемического очага,

например у лиц с большим инфарктом

мозга, неконтролируемой артериальной

гипертензией или склонностью к крово�

течениям, целесообразно отсрочить нача�

ло приема пероральных антикоагулянтов

(IIa, B).

Другие заболевания сердца
Некоторые новые рекомендации каса�

ются антикоагулянтной и антитромбоци�

тарной терапии у пациентов с перенесен�

ным обширным инфарктом миокарда и

пристеночным тромбом левого желудоч�

ка, кардиомиопатиями, патологией кла�

панов сердца и искусственными клапана�

ми. С учетом специфики данной катего�

рии больных и их курации преимущес�

твенно кардиологами приводим здесь

только новые рекомендации высокого

класса. 

У пациентов, перенесших инсульт или

ТИА, с синусовым ритмом и тромбами

левого предсердия или левого желудочка,

подтвержденными данными эхокардио�

графии, строго рекомендуется антикоагу�

лянтная терапия варфарином длитель�

ностью ≥3 мес (I, C). Длительный прием

варфарина с поддержанием целевого

международного нормированного отно�

шения (МНО) 2,5 (допустимые пределы

2,0�3,0) также рекомендуется для профи�

лактики повторных инсультов у больных

с ревматическим пороком митрального

клапана и ФП (усилен класс рекоменда�

ций с ІІа до І, уровень доказательств А). 

Дана новая рекомендация назначать

варфарин с поддержанием целевого МНО

3,0 (в пределах 2,5�3,5) у пациентов с ме�

ханическим митральным клапаном и

анамнезом ИИ или ТИА до его установки

(I, C). Лицам с механическими митраль�

ными или аортальными клапанами,

анамнезом ИИ или ТИА до их установки

и низким риском кровотечений рекомен�

дуется дополнительно к варфарину при�

нимать АСК в дозах 75�100 мг/сут  (I, B). 

Антитромбоцитарная терапия
у пациентов с некардиоэмболическими
инсультами или ТИА

Больным, перенесшим некардиоэмбо�

лический инсульт или ТИА, для снижения

риска повторных инсультов строго реко�

мендуется прием антитромбоцитарных

препаратов, но не антикоагулянтов (I, А). 

В США одобрены четыре режима ан�

титромбоцитарной терапии для вторич�

ной профилактики инсульта: АСК, АСК в

комбинации с дипиридамолом, клопи�

догрель и тиклопидин. Все они доступны

и в Украине. В среднем эти препараты

снижают относительный риск инсульта,

инфаркта миокарда и смерти на 22%. Су�

ществуют некоторые различия между ука�

занными режимами вторичной профи�

лактики, которые определяют выбор те�

рапии.

Монотерапия АСК в дозах 50�325 мг/сут

(I, A) или комбинация АСК в дозе 25 мг

с дипиридамолом замедленного высво�

бождения в дозе 200 мг 2 раза в день (I, В)

показаны в качестве начальной терапии

после перенесенного инсульта или ТИА

для профилактики повторных мозговых

катастроф. Вместо них можно назначать

монотерапию клопидогрелем в дозе

75 мг/сут, например у пациентов с аллер�

гией на АСК (IIa, B).

С меньшей уверенностью дана новая

рекомендация по выбору комбинации

АСК с клопидогрелем для начальной те�

рапии с первых суток после легкого ин�

сульта или ТИА и продолжения до 90

дней (IIb, B). Вместе с тем остается в силе

рекомендация не принимать комбина�

цию АСК с клопидогрелем длительно, так

как доказано, что при этом повышается

риск кровотечений по сравнению с раз�

дельным приемом АСК или клопидогреля

(III, A)  

Еще одна новая рекомендация этого

раздела предусматривает возможность

назначения комбинации антитромбоци�

тарных средств и варфарина для вторич�

ной профилактики инсульта на фоне ФП

и ИБС, в частности у пациентов с неста�

бильной стенокардией и стентированием

коронарных артерий (IIb, C).  

Вторичная профилактика при наличии
других факторов риска 

Новый раздел рекомендаций обращает

внимание на атеросклероз аорты, особен�

но атеромы и бляшки размером >4 мм,

в качестве возможной (очевидной, но не

доказанной) причины эмболических ин�

сультов. Специальных исследований по

вторичной профилактике инсульта у

данной категории пациентов не прово�

дилось. В настоящее время продолжает�

ся набор участников в исследование

ARCH (Aortic Arch Related Cerebral Ha�

zard), в котором сравнивается эффектив�

ность и безопасность профилактики

тромбоэмболических событий варфари�

ном или АСК с клопидогрелем у пациен�

тов с атеротромбозом дуги аорты и не�

давно перенесенными церебральными

или другими тромбозами. Руководству�

ясь общими принципами терапии ате�

росклероза и данными субанализов не�

которых исследований, эксперты AHA и

ASA сформулировали новые рекоменда�

ции, согласно которым пациентам с ате�

ромами дуги аорты и перенесенным ин�

сультом показано назначение антитром�

боцитарных препаратов (I, A) и статинов

(I, В). Хирургическая эндартерэктомия в

качестве вторичной профилактики ин�

сульта не рекомендуется (III, C). 

Не изменился раздел по вторичной

профилактике инсульта у больных с дис�

секциями (расслоением) сонных или

позвоночных артерий, которые являются

довольно частой (до 20%), но трудно

диагностируемой причиной инсульта у

лиц молодого возраста. Диссекция обыч�

но возникает после травм или мануаль�

ных манипуляций на шейном отделе

позвоночника. Пациентам с подтвер�

жденной диссекцией экстракраниаль�

ных отделов сонных или позвоночных

артерий после перенесенного инсульта

рекомендуется прием антитромбоцитар�

ных препаратов или антикоагулянтов в

течение как минимум 3�6 мес (IIa, B), но

не уточняется, каких именно, поскольку

преимущества антитромбоцитарной или

антикоагулянтной терапии не доказаны.

Открытое овальное окно – распро�

страненный (15�25% взрослой популя�

ции) эмбриональный дефект межпред�

сердной перегородки, который делает

возможным попадание тромбов из ве�

нозной системы, например из глубоких

вен нижних конечностей или вен таза, в

левые отделы сердца, а оттуда – в арте�

рии головного мозга. 

Пациентам с перенесенным инсуль�

том или ТИА и открытым овальным

окном, которые не принимают антикоа�

гулянтов, показано назначение анти�

тромбоцитарных средств (класс реко�

мендаций усилен с IIa до I, B). Больным

с открытым овальным окном и извест�

ными источниками венозной тромбоэм�

болии (например, с тромбозом глубоких

вен нижних конечностей) показано на�

значение антикоагулянтов с учетом ха�

рактеристик перенесенного инсульта

(новая рекомендация класса I, A). Если

антикоагулянты противопоказаны, сле�

дует рассмотреть возможность установки

улавливающего фильтра нижней полой

вены (новая рекомендация IIa, C). 

Как показали специальные исследова�

ния, скрининг такого фактора риска, как

гипергомоцистеинемия и назначение фо�

лиевой кислоты с витаминами группы В

для ее коррекции не оправданы (III, В).

Отдельные разделы рекомендаций по�

священы таким специфическим пробле�

мам, как вторичная профилактика ин�

сульта у беременных и кормящих грудью,

пациентов с антифосфолипидным син�

дромом, серповидноклеточной анемией

и нарушениями свертывания крови.  

Перевод с англ. Дмитрия Молчанова З
У

З
У
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Історія психопатології переконливо свід�

чить про те, що психічне здоров’я населен�

ня – це, насамперед, мистецький, культур�

ний, інтелектуальний, виробничий та обо�

ронний потенціал нації. Враховуючи ваго�

мий вплив психічної діяльності на соціаль�

ну та суспільну активність людини, а також

порушення соціального функціонування за

наявності психічних розладів, психіатрія

вважається дисципліною не лише медич�

ною, а й соціальною [4, 25, 26].

Останнім часом фахівці у сфері психіч�

ного здоров’я з багатьох країн світу ви�

словлюють велику стурбованість масшта�

бами психічної патології, обсягом витрат

суспільства та держави внаслідок значної

її поширеності та медико�соціальних

наслідків психічних розладів (коморбід�

ності, суїцидів, порушень соціального

функціонування). Значний економічний

тягар, обумовлений тимчасовою та стій�

кою втратою працездатності внаслідок

психічних розладів, проявляється втрата�

ми валового внутрішнього продукту [6,

10, 11, 18, 25].

Усе вищенаведене спонукає фахівців у

сфері психічного здоров’я, осіб із вадами

психічного здоров’я, їх родичів і громад�

ські організації, які опікуються пробле�

мами таких пацієнтів, звертатися до дер�

жавних інститутів із закликом звернути

увагу на цю важливу проблему, скоорди�

нувати зусилля усіх зацікавлених секто�

рів, збільшити фінансування наукових і

практичних розробок, що сприятиме від�

новленню якості життя таких осіб та їх

родин, зміцненню потенціалу країни.

Епідеміологічна ситуація 
у сфері психічного здоров’я
в країнах Європи та в Україні

За епідеміологічною оцінкою стану

психічного здоров’я населення Європи,

здійсненою Європейською колегією

нейропсихофармакології (ECNP), поши�

реність психічних розладів у Європі на кі�

нець 2010 р. становила 38,2% (у 2005 р. –

26,6%). З поправкою на вік та коморбід�

ність визначено, що розлади психічного

здоров’я мають 164,8 млн осіб (1/3 насе�

лення Європи). Суттєве зростання по�

ширеності отримане за рахунок підви�

щення частоти виявлення патології у

дітей, підлітків і людей похилого віку. 

До найпоширеніших у Європі захво�

рювань належать тривожні розлади

(14%), інсомнії (7%), велика депресія

(6,9%), соматоформні розлади (6,3%), ал�

когольна та хімічна залежності (4%),

синдром дефіциту уваги та гіперактив�

ності (5% у дітей) та деменція (від 1 до

30% залежно від віку). У наведеному ог�

ляді ECNP підкреслено, що хвороби моз�

ку та психічні розлади спричиняють

втрати працездатності у 26,6% населення

Європи, значно перевищуючи даний по�

казник на інших континентах [26].

Епідеміологічна ситуація у сфері пси�

хічного здоров’я в Україні також  свід�

чить про наявність суттєвих проблем.

Поширеність психічних і поведінкових

розладів характеризується повільним

зростанням показника (на 2,9% за 10 ро�

ків). На кінець 2013 р.  2 553,6 особи на

100 тис. населення (або 2,6% населення)

України потребували допомоги лікаря�

психіатра (рис. 1). Відповідно до про�

гностичних даних надалі спостерігати�

меться зростання цього показника

(рис. 2). 

Показник захворюваності на психічні

та поведінкові розлади за 10�річний пері�

од знизився на 7,1% (рис. 3), а згідно з да�

ними регресійного аналізу тенденція до

його зниження буде збережена і в май�

бутньому (рис. 4).

Згадане вище свідчить про низьке вияв�

лення психічних і поведінкових розладів,

про стигматизацію психіатричної служби

та небажання населення звертатися до

психіатричних закладів по допомогу.

У структурі захворюваності та пошире�

ності в останнє десятиріччя переважали

непсихотичні психічні розлади, до яких

належать неврози, реакції на стрес, роз�

лади особистості та інші порушення, що

є функціональними та у більшості випад�

ків потребують амбулаторної допомоги

(рис. 5).

Показник інвалідності внаслідок пси�

хічних і поведінкових розладів за остан�

ню декаду зріс на 19,9% (рис. 6), і тенден�

ція до його зростання надалі зберігати�

меться (рис. 7). 

У структурі інвалідності з найбільшою

частотою реєструються шизофренія (ши�

зотипові та маячні розлади) та органічні

порушення (рис. 8).

Наведені дані віддзеркалюють наяв�

ність негативних тенденцій епідеміоло�

гічної ситуації у сфері психічного здо�

ров’я в Україні: низькі показники вияв�

лення психічних і поведінкових розладів,

збільшення кількості осіб із вадами пси�

хічного здоров’я на диспансерному облі�

ку та зростання показників інвалідності

внаслідок цієї патології [8, 9].

Безумовно, така ситуація спричинена

комплексом чинників, до яких, насампе�

ред, слід віднести клінічні (коморбід�

ність, резистентність, низький компла�

єнс та ін.); методологічні (недоскона�

лість класифікацій, концепцій одужання,

відсутність можливостей використання

діагностичних біомаркерів та ін.); органі�

заційні (застаріла структура психіатрич�

ної служби, повільне впровадження біо�

психосоціальної моделі надання допо�

моги); кадрові (недостатність кадрового

забезпечення, недосконалість підготовки

лікарів загальної ланки з питань діа�

гностики та лікування та ін.); фінансово�

економічні (використання фінансових

розрахунків, які орієнтовані на психіат�

ричний заклад, а не на пацієнта, відсут�

ність фармакоекономічного аналізу,

який дає можливість визначити най�

ефективніші стратегії лікування та реабі�

літації) тощо [13, 14]. 

Як свідчить досвід європейських країн

та країн світу, вирішення комплексу пе�

релічених проблем можливе лише за умо�

ви системного підходу, який визначаєть�

ся державною стратегією (програмою)

психічного здоров’я нації.

Державна стратегія охорони
психічного здоров’я нації

Програма психічного здоров’я нації є

стратегією держави, яка передбачає ви�

знання психічного здоров’я як пріоритету

суспільства та визначає конкретні кроки

щодо його зміцнення. Такі програми за�

тверджені урядами та діють у Німеччині,

Польщі, Данії, Швеції та інших країнах.

На пострадянському просторі програма

психічного здоров’я діє лише у Вірменії.

Слід відзначити, що основні рекоменда�

ції стосовно можливих важелів впливу на

ситуацію у сфері психічного здоров’я є

визначеними у документах, розроблених

Всесвітньою організацією охорони здо�

ров’я (ВООЗ), Всесвітньою психіатрич�

ною асоціацією (WPA) та Європейською

психіатричною асоціацією (EPA).

Керуючись принципами Гельсінкської

декларації (2005), ВООЗ визначає такі

першочергові завдання у сфері психічного

здоров’я на майбутні 10 років для країн�

членів:

• сприяти розширенню усвідомлення

важливості значення психічного благо�

получчя;

Стратегія охорони психічного здоров’я населення
України: сучасні можливості та перешкоди

Психічне здоров’я належить до проблем, які з часом потребують все більшої уваги суспільства та держави. 
Причинами цього є зростання поширеності психічних розладів і непрацездатності, що формується як наслідок цієї
патології, порушення соціального функціонування та якості життя не тільки самих пацієнтів, а й їх родичів,
що обумовлює значні витрати суспільства на лікування та реабілітацію осіб із вадами психічного здоров'я [12, 20>22, 27>29].

П.В. Волошин, д.м.н., професор, директор ДУ «Інститут неврології, психіатрії та наркології НАМН України», президент Науково�практичного товариства неврологів, психіатрів та наркологів України, 
Н.О. Марута, д.м.н., професор, заступник директора з науково�дослідної роботи ДУ «Інститут неврології, психіатрії та наркології НАМН України», віце�президент Науково�практичного товариства неврологів,

психіатрів та наркологів України, м. Харків
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Н.О. Марута

Рис. 1. Поширеність розладів психіки та поведінки в Україні у 2004>2013 рр. Рис. 2. Прогноз поширеності розладів психіки та поведінки 
в Україні на 2014>2016 рр.

Рис. 3. Захворюваність на розлади психіки та поведінки у 2004>2013 рр.
Рис. 4. Прогноз захворюваності на розлади психіки та поведінки 

на 2014>2016 рр.

Рис. 5. Структура захворюваності 
та поширеності розладів психіки та поведінки

в Україні (01.01.2014 р.) 



37

www.health�ua.com ПСИХІАТРІЯ • ДО ОБГОВОРЕННЯ

• здійснювати сумісні дії, спрямовані

на боротьбу зі стигматизацією, дискримі�

нацією та нерівністю, а також розширю�

вати права й можливості осіб із вадами

психічного здоров’я та членів їхніх ро�

дин, надавати підтримку з метою їх залу�

чення до активної участі у цьому процесі;

• розробляти та впроваджувати ком�

плексні, інтегровані та ефективні систе�

ми охорони психічного здоров’я, вклю�

чаючи такі фактори, як зміцнення здо�

ров’я, профілактика, лікування та реабі�

літація, догляд і відновлення здоров’я;

• забезпечувати задоволення потреб у

кваліфікованому персоналі, який спро�

можний ефективно працювати у сфері

психічного здоров’я;

• визнавати важливе значення знань і

досвіду користувачів служб охорони пси�

хічного здоров’я й осіб, які здійснюють

за ними догляд, як основи для плануван�

ня та розвитку таких служб [28]. 

Аналіз механізмів і чинників погір�

шення психічного здоров’я у Європей�

ському регіоні дозволив ВООЗ запропо�

нувати модель запобігання розвитку

психічних і поведінкових розладів, яка

націлена на раннє втручання, регрес

психопатологічних порушень, віднов�

лення соціального функціонування осіб

із вадами психічного здоров’я та змен�

шення соціально�економічного тягаря

суспільства внаслідок порушень психічно�

го здоров’я [4].

Основними компонентами цієї моделі

є такі положення:

• соціальний градієнт психічних роз�

ладів демонструє наявність взаємозв’язку

між психічним здоров’ям та умовами

життя людини;

• низький рівень психічного благопо�

луччя та низький соціальний статус

пов’язані з такими чинниками ризику, як

неякісне харчування, тютюнопаління,

зловживання алкоголем і насильство;

• неінфекційні хвороби є потужним

чинником ризику психічних розладів, а

їх поширеність пов’язана з показником

смертності від неінфекційних хвороб;

• для зменшення захворюваності та

смертності внаслідок неінфекційних за�

хворювань, а також суїцидів життєво

необхідною є доступність ефективної

медичної допомоги;

• наявність психічного розладу з висо�

кою вірогідністю посилює поведінку ви�

сокого ризику: тютюнопаління, зловжи�

вання алкоголем, неякісне харчування та

недостатню фізичну активність. Особа

з вадами психічного здоров’я знаходиться

у зоні значного ризику ожиріння, серце�

во�судинних та онкологічних захворю�

вань, цукрового діабету, а також скоєння

суїциду;

• наявність психічних розладів може

обумовлювати зменшення доступності,

забезпечення та якості послуг у держав�

ному та приватному секторах та збільшу�

вати страждання, соціальну ізоляцію па�

цієнта, захворюваність і смертність;

• у сучасних умовах існує можливість

планування втручань, що запобігають,

пом’якшують і навіть повністю змінюють

такі небажані наслідки.

Стратегія у сфері психічного здоров’я

в кожній країні має певну специфіку,

яка віддзеркалює особливості соціально�

економічного стану, епідеміології психіч�

них розладів, пріоритети державного

розвитку. Найтиповішими структурними

компонентами стратегії є: міжсектораль�

на взаємодія, вдосконалення професій�

ної підготовки та структурної організації

психіатричної служби, кадрове забезпе�

чення допомоги, надання допомоги в сус�

пільстві, психоосвіта населення, вдоско�

налення законодавчої бази та інші.

Що зроблено в Україні в цих напрямах?
Що необхідно зробити професійній спіль�
ноті, щоб за прикладом розвинених країн
Європи підготувати та затвердити таку
стратегію?

Міжвідомча взаємодія
Державна стратегія в галузі психічного

здоров’я в Україні має базуватися на між�

відомчій взаємодії, координації дій різних

державних секторів, що займаються пи�

таннями психічного здоров’я. Важливи�

ми кроками на шляху досягнення цієї ме�

ти в нашій країні є створення МОЗ Укра�

їни робочих груп, діяльність яких спря�

мована на відпрацювання співробітниц�

тва у сфері зміцнення психічного здо�

ров’я.

Наказами МОЗ України створено такі

робочі групи:

1. Постійно діюча робоча група з пи�

тань удосконалення нормативно�право�

вих актів, які регламентують діяльність

психіатричної служби (наказ МОЗ від

16.04.2009 р. № 243).

2. Міжвідомча координаційна рада з

питань удосконалення системи надання

психіатричної допомоги в Україні (наказ

МОЗ від 29.11.2013 р. № 1033). 

3. Міжвідомча робоча група з пи�

тань удосконалення системи надання

наркологічної допомоги в Україні (на�

каз МОЗ від 22.08.2014 р. № 592).

До складу цих робочих груп входять

представники МОЗ, НАМН, Міністерс�

тва освіти та науки, Міністерства соці�

альної політики України, Міністерства

внутрішніх справ, Служби безпеки Укра�

їни, Державної служби України з контро�

лю за наркотиками, а також громадських

об’єднань користувачів допомоги та про�

фесійних організацій.

Активна взаємодія в межах створення

робочих груп сприяє визнанню пріори�

тетності охорони психічного здоров’я у

суспільстві, його значущості для забезпе�

чення суспільного розвитку. Завданнями

цього напряму є покращення інформова�

ності суспільства з питань охорони здо�

ров’я та послуг, які надаються психіат�

ричними закладами. Важливе місце від�

водиться організації заходів за участю па�

цієнтів, їх родичів і фахівців, громад�

ських діячів (виставок, днів відчинених

дверей, спектаклів тощо); виданню літе�

ратури психоосвітнього напряму; інфор�

муванню суспільства через ЗМІ про по�

рушення психічного здоров’я, їх причи�

ни та досягнення сучасних нейронаук в

лікуванні та реабілітації таких осіб; орга�

нізації та проведенню конференцій і се�

мінарів за участю усіх сторін, що беруть

участь у покращенні психічного здоров’я

(лікарів, журналістів, освітян, юристів та

ін.), з обов’язковим залученням користу�

вачів допомоги. Міжвідомча взаємодія у

сфері психічного здоров’я є спрямова�

ною також на зміцнення об’єднань паці�

єнтів та їх родичів, на забезпечення їх

участі в наданні психіатричної допомоги.

Міжвідомча взаємодія є важливим

провідником профілактичної спрямова�

ності стратегії, за якої первинна профі�

лактика адресується широким верствам

населення, включаючи селективні впли�

ви щодо груп високого ризику; вторинна

профілактика зосереджується на ранньо�

му виявленні та втручанні для запобіган�

ня порушень соціального функціонуван�

ня; третинна профілактика скеровується

на допомогу особам із розвиненими фор�

мами захворювання для швидкого оду�

жання та зниження ризику загострення.

Збереження психічного здоров’я
в умовах бойових дій 
та екстремальних ситуацій

Ключовим розділом Державної стра�

тегії є збереження психічного здоров’я

в умовах бойових дій та екстремальних

ситуацій. Важливість даного положення

зростає в умовах сучасної гібридної

війни, невід’ємними складовими якої є

інформаційні спецоперації, психологічні

диверсії та інші засоби впливу на колек�

тивну та індивідуальну свідомість, що ма�

ють спровокувати у жертви таких дій від�

чуття «чужинця у власній країні», відчут�

тя розпачу, зневіри, безнадії; паралізува�

ти його волю до боротьби, до перемоги;

окрім того, збудити примарні сподівання

на кращу долю в державі�загарбниці й

прийняти агресора як друга. 

Цей розділ має продовжувати та розви�

вати положення військово�медичної

доктрини в наступних напрямах:

• Зміцнення довіри до державних інс�

титуцій, захист інформаційного простору

країни, формування оптимістичного на�

строю у суспільстві (протидія корупції,

організація ефективної роботи органів

державного управління, протидія воро�

жій пропаганді, організація ефективної

контрпропаганди, формування відпові�

дальної інформаційної політики у вітчиз�

няних ЗМІ: акцент на позитивних нови�

нах та перемогах, піднесення культури

дискусії,  патріотичне виховання тощо).

• Зміцнення довіри до військових ко�

мандирів і цивільних керівників (відбір

військових і цивільних керівних кадрів з

урахуванням патріотизму, лідерських та

професійних якостей; поточне консуль�

тування керівних кадрів щодо ефектив�

ної побудови власних команд тощо).

• Зміцнення довіри між членами вій�

ськових підрозділів і  цивільних колекти�

вів (тренінги співпраці, формування на�

вичок колективних дій, консультування

щодо психологічної сумісності членів

малих груп (підрозділів) тощо).

• Впровадження кращих зразків медико�

психологічної, психотерапевтичної і пси�

хіатричної допомоги та ефективних орга�

нізаційних заходів щодо її надання (від�

новлення функціонування військових

кафедр в медичних і психологічних ви�

щих навчальних закладах, регулярний

перегляд діючих стандартів і протоколів

надання згаданих видів допомоги, регу�

лярні курси підвищення кваліфікації

та польові тренінги для відпрацювання

практичних навичок) та системи підго�

товки фахівців у сфері психічного здо�

ров’я до надання допомоги під час бойо�

вих дій.

Структурна реформа 
психіатричної служби

Наступним розділом, який реалізуєть�

ся в межах Державної стратегії, є струк�

турна реформа психіатричної служби.

Система надання психіатричної допо�

моги в Україні лишається стаціонарно

орієнтованою, успадкованою від Радян�

ського Союзу. Така система, як і в усіх

пострадянських країнах, передбачає на�

дання допомоги та соціальної підтримки

особам із розвиненими стадіями захво�

рювання без урахування профілактичних

заходів, повноцінної соціальної реабілі�

тації та активного залучення соціального

оточення пацієнта до лікувально�віднов�

лювального процесу [2, 7, 8]. Існуюча

система психіатричної допомоги створе�

на як ізольований, замкнений механізм,

що самостійно визначає долю осіб із пси�

хічними та поведінковими розладами з

метою позбавлення суспільства від «зай�

вих турбот».

Психіатрична допомога населенню

України надається у 84 психіатричних та

психоневрологічних лікарнях, у 27 психо�

неврологічних диспансерах, у 652 пси�

хіатричних та 133 психотерапевтичних

кабінетах та 21 психіатричному відділен�

ні багатопрофільних лікарень.

Порівняння з психіатричною службою

Польщі свідчить про переважання у цій

країні кількості психоневрологічних дис�

пансерів у 41 раз, психіатричних відді�

лень багатопрофільних лікарень у 4,3 ра�

за та значно меншу кількість стаціонар�

них ліжок (у 2 рази). 

Натепер у більшості країн світу ефек�

тивність і доцільність продемонструвала

соціально орієнтована психіатрична до�

помога, основним принципом якої є зо�

середження на соціумі, оточенні пацієн�

та [14�17]. Соціально орієнтована психі�

атрична допомога світовою психіатрич�

ною спільнотою визначається пріори�

тетною в разі порівняння з системою

тривалого утримання та догляду в спеці�

алізованих психіатричних закладах.

Реформа галузі, спрямована на розвиток

соціально орієнтованої психіатричної

Рис. 6. Контингент осіб із розладами психіки 
та поведінки, які мають групу інвалідності у 2004>2013 рр.

Рис. 7. Прогноз інвалідності внаслідок розладів психіки та поведінки 
на 2014>2016 рр.

Продовження на стор. 38.
Рис. 8. Структура контингенту осіб із розладами психіки та поведінки, які мають групу інвалідності

(01.01.2014 р.) 
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допомоги, включає її децентралізацію,

дестигматизацію, максимальне викорис�

тання можливостей амбулаторної та по�

залікарняної допомоги, інтеграцію у

первинну ланку медичної допомоги [1, 5].

Така психіатрична служба відтворена у

більшості розвинених країн світу. Рух у

цьому напрямі передбачає зміщення ак�

центів зі стаціонарної допомоги на амбу�

латорну, використання позалікарняних

форм допомоги (денних стаціонарів, бри�

гад підтримки у суспільстві, стаціонарів

на дому, психіатричного патронажу), ор�

ганізацію допомоги у місцях самостійно�

го проживання пацієнтів (гуртожитках)

та створення психіатричних відділень у

багатопрофільних лікарнях [23, 24]. Така

структурна організація психіатричної до�

помоги забезпечує її наближення до насе�

лення, інтеграцію у загальносоматичну

мережу; виконує важливу функцію де�

стигматизації допомоги.

Відтворення структури сучасної психі�

атричної допомоги включає розширення

мережі амбулаторних закладів (диспан�

серів, консультативних поліклінік, кабі�

нетів, центрів психологічної допомоги та

ін.) та модернізацію стаціонарної ланки

допомоги зі створенням високоспеціалі�

зованих відділень кризової допомоги, ре�

абілітації, геронтології, першого психо�

тичного епізоду тощо [9, 31].

Нормативно�правові засади діяльності

суспільно�орієнтованої психіатричної до�

помоги в Україні розроблено Науково�

практичним товариством неврологів, пси�

хіатрів та наркологів України та видано

збіркою «Організація суспільно�орієнто�

ваної допомоги дорослому населенню

України (збірка типових положень та ін�

струкцій)», Київ – Харків, 2012 [5].

Процес відбудови соціально орієнтова�

ної допомоги неможливо ототожнювати

зі скороченням ліжкового фонду. За реко�

мендаціями WPA скорочення ліжок є фі�

нальним кроком, який завершує розви�

нення амбулаторних та реабілітаційних

структур, налагодження міжвідомчої вза�

ємодії між закладами Міністерства охоро�

ни здоров’я, Міністерства освіти та нау�

ки, Міністерства соціальної політики та

іншими державними інституціями [30].

Модернізація професійної 
підготовки фахівців

Важливою складовою Державної стра�

тегії охорони психічного здоров’я нації

має стати модернізація професійної під�

готовки усіх фахівців, що працюють

у сфері психічного здоров’я. Метою мо�

дернізації навчальних програм перед� та

післядипломної (первинної, вторинної

спеціалізації та підвищення кваліфікації)

підготовки є не лише введення до їх

структури результатів сучасних клінічних

та експериментальних досліджень у галу�

зі психіатрії, медичної психології, психо�

терапії, фармакології, нейрофізіології,

біохімії та інших дисциплін, що виконані

на засадах доказової медицини, а й широ�

ке впровадження ідей дестигматизації, гу�

манізації психіатричної допомоги та охо�

рони прав й свобод людини під час на�

дання психіатричної допомоги [23].

Модулі навчальних програм повинні

охоплювати весь обсяг сучасних теоретич�

них знань, умінь і практичних навичок,

необхідних фахівцю у сфері психічного

здоров’я.

Базові модулі слід формувати з урахуван�

ням гармонійного поєднання досягнень

вітчизняних вчених та даних світової

психіатричної науки, а також можливос�

тей сучасних інформаційних технологій.

Освітні модулі мають висвітлювати су�

часні підходи до організації суспільно�

орієнтованої допомоги, основи соціаль�

ної психіатрії та доказові дані психофар�

макотерапії, психосоціальної реабіліта�

ції, психотерапії. Підготовка та післядип�

ломна освіта повинні включати інформа�

цію про необхідність раннього втручання

в разі психічних і поведінкових розладів,

активної психосоціальної реабілітації

з максимальним використанням психо�

логічних і психотерапевтичних впливів,

що сприяють зворотному розвитку пси�

хопатологічних і патопсихологічних про�

цесів, відновленню соціального функціо�

нування та якості життя пацієнтів.

Модернізація професійної підготовки

у сфері психічного здоров’я потребує не

тільки оновлення навчальних програм,

а й вдосконалення критеріїв їх оцінки,

сертифікації, чітких процедур підготовки

фахівців для надання послуг, що орієнто�

вані на суспільство. 

Кадрове забезпечення 
служб психічного здоров’я

Невід’ємною складовою цього розділу

є кадрове забезпечення служб психічного

здоров’я, наявність достатньої кількості

фахівців, які підготовлені відповідно до

сучасних вимог і стандартів. Кадрове за�

безпечення роботи у сфері психічного

здоров’я базується на концепції мульти�

дисциплінарного підходу, що обумовле�

но мультифакторним ґенезом психічних

розладів із провідною роллю у цьому

процесі біологічних, психологічних і со�

ціальних чинників [12, 30].

Мультидисциплінарна бригада (МБ) –

група фахівців медичного закладу, які

взаємодіють з метою надання амбулатор�

ної або стаціонарної психіатричної допо�

моги на базі принципів біопсихосоціаль�

ної моделі [3]. У психіатричних закладах

до складу МБ залучаються: лікар�психі�

атр (лікар�психіатр дільничний), лікар�

психотерапевт, лікар�психолог, практич�

ний психолог, психолог, медична сестра,

соціальний працівник. За необхідності

склад МБ може бути розширений за ра�

хунок лікарів інших спеціальностей (сек�

сопатолога, лікаря�нарколога, лікаря�

невролога), юриста, логопеда, інструкто�

ра з праці та ін. Слід підкреслити, що ді�

яльність МБ не є сумарним результатом

роботи її окремих членів, а є наслідком

колективної взаємодії, в основу якої пок�

ладений ефект синергії.

Професійна підготовка фахівців у сфе�

рі психічного здоров’я повинна остаточ�

но визначити біопсихосоціальну модель

надання психіатричної допомоги як про�

відної концепції, що передбачає здій�

снення усіх діагностичних, терапевтич�

них, реабілітаційних заходів відповідно

до основних етіопатогенетичних чинни�

ків розвитку психічних розладів: біоло�

гічного, психологічного та соціального.

Психіатрична допомога, що надається за

біопсихосоціальною моделлю, має трьох�

векторну спрямованість з урахуванням

клініко�психопатологічного, особистіс�

но�психологічного та соціально�психо�

логічного стану особи [1, 6, 21].

Аналіз кадрового потенціалу психіат�

ричної служби свідчить про можливість

мультидисциплінарного підходу до її

надання. На кінець 2013 р. у службі пра�

цювали 3953 лікаря�психіатра, 319 ліка�

рів�психотерапевтів, 201 лікар�психолог,

457 практичних психологів, 13 010 ме�

дичних сестер, 304 медичні сестри соці�

альної допомоги. Водночас більшість

визначених посад лишаються недоуком�

плектованими. Так, показник укомплек�

тованості посад лікарів�психіатрів стано�

вить 78,0%; лікарів�психотерапевтів –

65,4%; лікарів�психологів – 77,4%; ме�

дичних сестер – 91,6%; медичних сестер

соціальної допомоги – 77,7%. 

Серед усіх проблем недостатнього кад�

рового забезпечення психіатричної

служби найгострішою в сучасних умовах

є залучення лікарів�психологів, лікарів�

психотерапевтів, практичних психологів

для забезпечення медико�психологічної

допомоги населенню України.

Екстремальні події останнього часу,

включаючи неоголошену інформаційно�

психологічну війну, стали суттєвим ви�

пробуванням для українців в аспекті

впливу не лише на соматичне, а й переду�

сім на психічне здоров’я. 

Чисельні верстви населення України

(зокрема, вимушені переселенці, учас�

ники АТО та їх рідні тощо) потребують

зараз системної спеціалізованої медико�

психологічної допомоги, можливості

надання якої на теперішній час не від�

повідають реальним потребам. Саме ме�

дична психологія є підґрунтям для роз�

витку соціально�скерованого напряму

реформи охорони психічного здоров’я

та повинна відігравати провідну роль в

удосконаленні всієї системи надання

медичної допомоги населенню. Першо�

черговими питаннями цього напряму є

вивчення впливу соціальних стресів на

психічне здоров’я, розробка методів під�

вищення стресостійкості населення і за�

побігання психічним стресовим розла�

дам; створення дієвої мережі для ліку�

вання психогенних розладів і психосо�

матичних захворювань; упорядкування

системи психологічного консультування

здорового населення та концепції діючої

медико�психологічної підтримки насе�

лення.

Отже, ефективне впровадження муль�

тидисциплінарного підходу у сфері пси�

хічного здоров’я потребує кадрового під�

кріплення, передусім медико�психоло�

гічного напряму, що доцільно здійснюва�

ти за рахунок широкого залучення пси�

хологів не лише з медичною, а й психо�

логічною та педагогічною освітою.

Законодавче забезпечення 
охорони психічного здоров’я

Чинний Закон України «Про психіат�

ричну допомогу» (2000), що визначає

правові гарантії громадян України під час

надання психіатричної допомоги, витри�

мав перевірку часом, однак потребує пев�

них змін. Такі зміни мають відбивати

ідеологію реформування психіатричної

галузі, впровадження соціально орієнто�

ваної допомоги, мультидисциплінарного

підходу до її надання та міжсекторальної

взаємодії.

Узагальнюючи наведені дані, слід під�

креслити, що наявність затвердженої уря�

дом України Державної стратегії охорони

психічного здоров’я наближає нашу краї�

ну до ефективної профілактики психіч�

них розладів, сучасного лікування та реа�

білітації осіб із вадами психічного здо�

ров’я, зацікавленості суспільства у від�

новленні психічного здоров’я окремих

його членів, гуманного та дестигматизо�

ваного ставлення до таких пацієнтів, що

загалом зміцнює психологічне благопо�

луччя нашої держави.
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В небольших исследованиях было про�

демонстрировано уменьшение симпто�

мов депрессии, улучшение качества жиз�

ни и снижение частоты сердечных сокра�

щений у пациентов с СН, получающих

антидепрессанты. Селективные инги�

биторы обратного захвата серотонина

(СИОЗС) ингибируют функцию тромбо�

цитов, способствуют стабилизации эндо�

телия и обладают противовоспалитель�

ными свойствами. С учетом этих свойств

была предложена гипотеза о том, что

СИОЗС могут обладать кардиоваскуляр�

ными преимуществами, не связанными

с их антидепрессантными эффектами.

В ряде исследований у пациентов с ост�

рым инфарктом миокарда, нестабильной

стенокардией или стабильной ишемичес�

кой болезнью сердца СИОЗС, в частнос�

ти сертралин, уменьшали депрессию,

не оказывая негативных кардиоваскуляр�

ных эффектов. Целью исследования

SADHART�CHF (Sertraline Against De�

pression and Heart Disease in Chronic Heart

Failure) было изучить безопасность и эф�

фективность сертралина у пациентов

с депрессией и СН.

Методы
В рандомизированное двойное слепое

исследование SADHART�CHF включили

469 пациентов с СН и клинической де�

прессией. Исследование проводилось в

трех центрах США в 2003�2008 гг. Прото�

кол был одобрен локальными экспертны�

ми комитетами, и все пациенты предо�

ставили письменное согласие на участие.

Критериями включения были возраст

45 лет и старше, фракция выброса

≤45% последние 6 мес, СН II�IV класса

по классификации Нью�Йоркской ассо�

циации сердца и большое депрессивное

расстройство по критериями DSM�IV.

Критерии исключения: значительная ког�

нитивная дисфункция, алкогольная или

лекарственная зависимость в последний

год, психозы, биполярное расстройство,

тяжелое расстройство личности, актив�

ные суицидальные идеи, жизнеугрожаю�

щие сопутствующие заболевания (ожида�

емая смертность 50% в пределах 1 года),

текущее использование антипсихотичес�

ких или антидепрессантных препаратов.

Пациентов рандомизировали в соотно�

шении 1:1 для получения сертралина или

плацебо в течение 12 нед. Стартовая доза

50 мг/сут могла повышаться на 50 мг/сут

(на основании оценки по опроснику де�

прессии Бека и по суждению лечащего

врача) до максимальной 200 мг/сут. При

появлении побочных эффектов суточная

доза препарата могла быть снижена (ми�

нимальная доза составляла 50 мг/сут).

Все участники получали поддержку от

медицинской сестры, построенную на ус�

тановлении раппорта и доверия, соблю�

дение протокола исследования, пере�

оценку статуса депрессии, мониторинг

суицидальных идей и консультирование

с лечащим врачом.

Оценку по рейтинговой шкале депрес�

сии Гамильтона (HDRS) определяли ис�

ходно и затем каждые 2 нед на протяже�

нии 12�недельного периода терапии. 

Первичными конечными точками бы�

ли изменение тяжести депрессии по шка�

ле HDRS и кардиоваскулярный статус,

определяемый следующим образом:

• ухудшение – смерть от любой при�

чины; ≥1 кардиоваскулярное событие

(усугубление СН, острый инфаркт мио�

карда, предсердная или желудочковая

аритмия, нестабильная стенокардия,

синкопе, транзиторная ишемическая ата�

ка, инсульт, кардиоваскулярная катастро�

фа, осложнения кардиальных препаратов

или процедур); окончательное прекраще�

ние двойного слепого приема исследуе�

мого препарата вследствие кардиоваску�

лярных причин; окончательное прекра�

щение двойного слепого приема иссле�

дуемого препарата из�за отказа от учас�

тия, отзыва информированного согласия

или по административным причинам;

• улучшение – отсутствие критериев

ухудшения плюс улучшение класса СН по

NYHA или улучшение статуса СН по

оценке лечащего врача;

• без изменений – состояние пациента

не улучшилось и не ухудшилось.

Результаты и обсуждение
В целом в исследовании приняли учас�

тие 469 пациентов, из них 234 составили

группу сертралина и 235 – группу плаце�

бо. По исходным клинико�демографи�

ческим характеристикам группы не раз�

личались, за исключением пациентов с ≥1

госпитализацией по поводу СН за по�

следний год (134 vs 158 в группах сертра�

лина и плацебо соответственно; р=0,03).

В таблице 1 представлены фатальные и

нефатальные события, зарегистрирован�

ные на протяжении 12 нед терапии, в таб�

лице 2 – нефатальные кардиоваскуляр�

ные события при долгосрочном наблюде�

нии пациентов.

У всех участников исследования наб�

людалось уменьшение депрессии по

сравнению с исходным уровнем, однако

между собой группы не различались. От�

сутствие аддитивного антидепрессант�

ного эффекта сертралина может иметь

различные объяснения. Во�первых, в ис�

следованиях антидепрессантов часто на�

блюдался эффект плацебо. В анализе,

включившем 75 исследований антиде�

прессантов, частота ответа на плацебо со�

ставила 30% (последний определялся как

≥50% снижение оценки HDRS в группе

плацебо). В настоящем исследовании по�

вышению частоты ответа на плацебо мог�

ла способствовать активная медсестринс�

кая поддержка на протяжении всего пе�

риода терапии. Также существует воз�

можность того, что механизмы развития

депрессии у больных с СН отличаются

от таковых у пациентов без СН.

Во�вторых, депрессия у участников

настоящего исследовании могла быть

недостаточно тяжелой для проявления

эффекта сертралина. Недавно прове�

денный анализ показал, что антиде�

прессанты оказывают минимальный

эффект у пациентов с оценкой HDRS

<23. Исходная оценка HDRS в исследо�

вании SADHART�CHF составила 19,9 и

18,4 в группах сертралина и плацебо со�

ответственно.

В�третьих, средние дозы сертралина,

достигнутые в исследовании, могли быть

недостаточными для получения эффекта.

Кроме того, при острой декомпенсации

состояния фармакокинетика многих пре�

паратов изменяется. Возможно, пациен�

там, недавно перенесшим эпизод острого

ухудшения СН, следовало назначать

сертралин в более высокой дозе, чтобы

компенсировать сниженную абсорбцию

как результат значительной перегрузки

объемом или сниженного сердечного

выброса (и, соответственно, сниженной

перфузии гастроинтестинального трак�

та). Данные о том, насколько фармако�

кинетика сертралина изменяется при

СН, на сегодня отсутствуют; этот вопрос

заслуживает изучения в будущих иссле�

дованиях. 

Результаты исследования SADHART�

CHF подтвердили, что пациенты с де�

прессией и СН относятся к группе высо�

кого риска неблагоприятных событий, –

смертность на протяжении 12 нед тера�

пии составила 7%. Для сравнения: в об�

щей популяции пациентов с СН II�

III класса по NYHA летальность варьи�

рует от 8,1 до 8,8% в год. В то же время

смертность у пациентов, включенных в

SADHART�CHF, сопоставима с показа�

телем смертности у участников исследо�

вания OPTIMIZE�HF, госпитализиро�

ванных по поводу усугубления СН. По�

вышенная краткосрочная летальность

может быть обусловлена наличием деп�

рессии, что подчеркивает необходимость

поиска более эффективных методов ле�

чения депрессии у пациентов с СН.

Сертралин не влиял на кратко� и дол�

госрочные кардиоваскулярные события

и выживаемость по сравнению с плацебо

– процент пациентов, кардиоваскуляр�

ный статус которых ухудшился, улуч�

шился или не изменился, был одинако�

вым в обеих группах. Сопоставимой была

и частота фатальных и нефатальных кар�

диоваскулярных событий. Таким обра�

зом, дополнительные свойства СИОЗС

не трансформировались в кардиоваску�

лярную пользу, по крайней мере, в дан�

ном непродолжительном исследовании.

Результаты исследования SADHART�

CHF следует интерпретировать с учетом

ряда ограничений. Активная медсестрин�

ская поддержка могла усилить ответ на

плацебо и улучшить оценки депрессии,

уменьшив таким образом вероятность

выявить разницу между группами. Кро�

ме того, небольшой продолжительности

терапии могло быть недостаточно для

того, чтобы полностью продемонстриро�

вать потенциальные эффекты сертрали�

на на кардиоваскулярные исходы.

Выводы
Депрессия у пациентов с СН ассоци�

ируется со значительной смертностью.

Сертралин не ухудшает кардиоваску�

лярные исходы в этой популяции и мо�

жет рассматриваться в качестве рацио�

нальной терапевтической стратегии у

пациентов, которые продолжают испы�

тывать симптомы депрессии, несмотря

на нефармакологические меры, и кото�

рые имеют показания для назначения

данного препарата. Многие пациенты с

депрессией и СН и ИБС являются кан�

дидатами на лечение депрессии на ос�

новании только наличия ИБС. Для оп�

ределения оптимального сочетания

фармакологической и нефармакологи�

ческой терапии депрессии у пациентов

с СН необходимы дальнейшие исследо�

вания.
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(Sertraline Against Depression and Heart Disease
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Подготовил Алексей Терещенко

Безопасность и эффективность терапии депрессии
у пациентов с сердечной недостаточностью 

Сердечная недостаточность (СН) широко распространена в США и Европе. Несмотря на значимые достижения
в фармакотерапии и появление новых устройств лечения СН, заболеваемость и смертность, связанные с этой
патологией, остаются высокими. Депрессия определяется у каждого пятого пациента с СН и значительно ухудшает
исходы заболевания. Доказано, что в этой популяции больных депрессия независимо ассоциируется с низким
качеством жизни, ограничением функциональных возможностей и повышенным риском смерти.

К.М. О'Коннор, В. Джианг, М. Кучибатла и др., США

Таблица 2. Нефатальные кардиоваскулярные события при долгосрочном наблюдении пациентов

Событие Сертралин (n=234) Плацебо (n=235) p

Острый инфаркт миокарда 10 (4,3) 8 (3,4) 0,63

Аритмия 17 (7,3) 20 (8,5) 0,61

Кардиальное синкопе 6 (2,6) 6 (2,6) 0,99

Цереброваскулярная катастрофа 10 (4,3) 4 (1,7) 0,1

Обострение СН 64 (27,4) 68 (28,9) 0,7

Нестабильная стенокардия 23 (9,8) 19 (8,1) 0,51

Другое кардиоваскулярное событие* 50 (21,4) 59 (25,1) 0,34

* Раневая инфекция, заболевание периферических сосудов, острая СН, установленный дренирующий катетер, неотложная
ситуация вследствие артериальной гипертензии, пресинкопе, артериальная гипотензия, тромбоз глубоких вен, надпочечная
азотемия, тромбоз стента, загрудинная боль при нестабильной стенокардии.

Таблица 1. Фатальные и нефатальные события, зарегистрированные на протяжении 12 нед терапии 

Событие Сертралин (n=234) Плацебо (n=235) p

Общая смертность 18 (7,7) 15 (6,8) 0,58

Кардиоваскулярная смерть 16 (6,8) 10 (4,3) 0,59

Нефатальное кардиоваскулярное событие 47 (20,1) 55 (23,0) 0,39

Острый инфаркт миокарда 1 (0,4) 0 0,31

Аритмия 4 (1,7) 6 (2,6) 0,53

Кардиальное синкопе 0 1 (0,4) 0,32

Цереброваскулярная катастрофа 2 (0,8) 1 (0,4) 0,56

Обострение СН 19 (8,1) 30 (12,8) 0,1

Нестабильная стенокардия 7 (3,0) 5 (2,1) 0,55

Другое кардиоваскулярное событие 14 (6,0) 12 (5,1) 0,68

Смерть от любых причин или
нефатальное кардиоваскулярное событие 65 (29,4) 70 (29,8) 0,63

Смерть или госпитализация вследствие СН 37 (15,8) 45 (19,2) 0,34
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Много лекций было посвящено бипо�

лярному расстройству в аспекте новых

данных о взаимосвязи его компонентов –

депрессии и мании. Биполярное рас�

стройство (БР) рассматривается в первую

очередь как недостаточно диагностируе�

мое, особенно БР 2 типа, из�за труднос�

тей дифференциации депрессивных фаз

и рекуррентной депрессии. Все реже на�

блюдаются пациенты с типичным тече�

нием БР I типа с эпизодами эйфоричес�

кой мании. Острая фаза протекает в ос�

новном как гипоманиакальная или дис�

тимическая. Поэтому нуждаются в уточ�

нении критерии гипомании. Быстрое по�

вышение настроения на фоне лечения

антидепрессантами уже не в первый раз

упоминается как возможный критерий

гипомании. Современное понимание БР

очень связано с пониманием депрессий,

так как большая часть времени фаз БР

приходится на депрессию. Большое вни�

мание уделяется манифесту в виде суи�

цидов, как следствия смешанных – ма�

ниакальных и депрессивных состояний.

В новой классификации DSM�5 спектр

смешанных состояний по этой причине

расширен.

Значительная часть исследований по�

священа нарушениям когнитивных фун�

кций при аффективных расстройствах.

Приведу некоторые положения из докла�

да профессора David Nutt из г. Лондона,

крупнейшего специалиста в области пси�

хофармакологии. По его данным, основы

когниции, такие как внимание, память,

экзекутивность (способность делать не

желаемое, а нужное), страдают на 90% во

время депрессивных эпизодов и на 14%

между эпизодами. Когнитивные наруше�

ния при депрессии коррелируют с атро�

фией гиппокампа. Антидепрессанты

влияют как на собственно депрессивную

симптоматику, так и на когнитивную

сферу, но этот эффект не одинаково вы�

ражен у препаратов разных групп. 

Рациональный выбор антидепрессан�

тов может выглядеть следующим обра�

зом: при потере интереса, энергии назна�

чаемый антидепрессант должен повы�

шать уровень норадреналина, а при по�

вышенной импульсивности, что связано

с нарушением концентрации внимания,

необходимо повышать уровень серото�

нина. Трудности в лечении связаны с ге�

терогенностью больших депрессий. Их

можно разделить на две большие группы:

1) с эмоциональной реактивностью

(ажитацией); 2) с психомоторной затор�

моженностью (апатией, анергией). Для

пациентов первой группы необходимы

антидепрессанты, повышающие уровень

серотонина, для второй группы – норад�

ренергические препараты. Так, напри�

мер, эсциталопрам улучшает память,

внимание, когнитивные функции; па�

роксетин – внимание. В то же время три�

циклические антидепрессанты по хими�

ческой структуре напоминают хлорпро�

мазин и могут вызывать нейролептичес�

кое угнетение когнитивных функций.

Трудно спрогнозировать все возможные

эффекты препаратов у конкретного па�

циента. Во многом представления паци�

ентов о лечении сводятся к ожиданию

средства, приносящего быстрый эффект,

формируются под влиянием телевиде�

ния, проповедующего эйфорию. 

Основной проблемой на пути разра�

ботки четких доказательно�обоснован�

ных рекомендаций по выбору антидеп�

рессантов остается несовершенство ис�

следований и метаанализов их эффектив�

ности. Исследования проводились в раз�

ных странах, у пациентов разного возрас�

та, с диагнозами, установленными по тем

или иным критериям; использовались

разные дозы, сроки применения, режи�

мы приема препаратов и маркеры эф�

фективности. По этой же причине до сих

пор не возможно адекватно сравнить

между собой разные антидепрессанты.

Исследования больше эффектны, чем

эффективны. Наиболее отчетливый ан�

тидепрессивный эффект оказывали ин�

гибиторы моноаминоксидазы, то есть

первое поколение антидепрессантов, из

препаратов следующих генераций – ци�

талопрам. Обсуждается поиск фенотипа,

который был бы связан с генетическими

особенностями, и позволял определять,

как моноамины (серотонин, норадрена�

лин и др.) регулируют различные зоны

мозга. Особенно важно найти способ

оценивать нейроциркуляцию в стрессо�

вых процессах. Успешным примером яв�

ляется изучение серотонин�транспор�

тных генов для подбора лечения алко�

гольной зависимости. 

Тему когнитивных нарушений при аф�

фективных расстройствах продолжил

профессор В. Вaune из Австралии. Сим�

птомы депрессии делятся на психические,

которые принято считать собственно про�

явлениями депрессии, и нарушения фун�

кционирования. При расстройствах регу�

ляции эмоций или настроения у 20�40%

пациентов наблюдается когнитивный

дефицит. Это широкий спектр рас�

стройств, коморбидных депрессии. Лек�

тор привел такой расчет: 94% объема ост�

рой депрессии занимают когнитивные

симптомы: нарушения памяти, внима�

ния, экзекутивных (исполнительных)

функций. Он выделил подгруппы с быс�

трым проявлением когнитивного дефи�

цита и медленным. Уровень когнитивно�

го дефицита уменьшается от применения

антидепрессантов в первый год на 60�

90%, в течение последующих 5 лет – на

50�60%. Прогностически неблагоприят�

но, если когнитивные функции не реаги�

руют на лечение антидепрессантами.

Примерно 2/3 пациентов, которые не от�

вечают и на второй антидепрессант, ста�

новятся хроническими. Это может на�

блюдаться даже в юном возрасте, когда

под влиянием депрессии больше всего

страдают оперативная память и скорость

психомоторных реакций. В этой возрас�

тной группе также очень заметна связь

редукции депрессивных симптомов с по�

вышением когнитивного уровня. Для оп�

ределения успешности лечения депрес�

сии все чаще оценивают когнитивные

функции, занятость (социальное фун�

кционирование), продуктивность. Про�

когнитивный эффект антидепрессантов

является более информативным, чем не�

посредственно уменьшение чувства пло�

хого настроения иди подавленности. 

Возрастающий интерес к смешанным

состояниям мании и депрессии связан с

их ключевой ролью в провоцировании

суицидальных действий. Исследования

Хьюстонского университета, которые

представил профессор A. Swann, позволи�

ли выделить группу риска в этом отноше�

нии. Чаще это женщины, употребляю�

щие алкоголь, с неврологической и пси�

хологической коморбидностью. Труд�

ность диагностики заключается в том,

что перед развитием смешанного состоя�

ния депрессивные эпизоды преобладают,

депрессия часто выявляется и в семейном

анамнезе пациента. Отягощают течение

расстройства злоупотребление психоак�

тивными веществами и травмы головы в

анамнезе. Важным отличием смешанных

состояний от маниакальных является

чувство неудовлетворенности жизнью и

трудности на работе. Суицидальность ос�

тается очень важным признаком для диф�

ференциальной диагностики: при сме�

шанном состоянии наблюдается в 57%

случаях, при чистой мании – в 1,3%.

Очень трудно подобрать препарат для ле�

чения смешанных состояний. Традицион�

ным лечением является терапия антикон�

вульсантами�нормотимиками, например

литием. Но правильнее перед назначени�

ем терапии определять, чего больше в

смешанном состоянии: мании или де�

прессии. В зависимости от этого присое�

диняются антидепрессанты или антипси�

хотики. На конгрессе был презентован

новый антипсихотик азенапин, высокосе�

лективный к серотониновым 5�НT2 ре�

цепторам. Эффективность азенапина тем

выше, чем больше проявляется депрессия

в составе смешанного состояния. 

Тема суицидов была очень широко

представлена на конгрессе. Формирова�

ние суицидальных тенденций на началь�

ном этапе имеет связь с частыми стресса�

ми. Суицидальные попытки предприни�

маются, если человек не получает необхо�

димой помощи, если возникает психосо�

циальный кризис и если в спектре лич�

ностных качеств человека есть импуль�

сивность. Такие сочетания наблюдаются

наиболее часто в юном возрасте. Поэтому

суицидальные идеи в этот период возни�

кают по данным исследований у 19,8�24%

пациентов, а суицидальные попытки –

у 3,1�8,8%. Психиатрические расстройс�

тва у лиц с суицидальными мыслями и по�

пытками выявляются более чем в 90%

случаев. Это расстройства регуляции эмо�

ций/настроения, тревожное расстройс�

тво, злоупотребление психоактивными

веществами, психозы, личностное рас�

стройство. Антидепрессанты во многих

случаях могут быть не просто бесполезны�

ми, но и опасными, повышая риск суици�

да. Препараты серотонинергического

действия в этом отношении считаются

нейтральными, а норадренергического –

самыми опасными. В то же время появил�

ся обнадеживающий опыт с кетамином –

антагонистом NMDA�рецепторов. При

психозах на суицидальность положитель�

но влияет клозапин, при биполярном

расстройстве – литий и вальпроаты. 

Интересным было сообщение S. Lek�
ness (Норвегия) и С.М. Soelch (Швейца�

рия) о головной боли и депрессии. Хро�

ническая головная боль ассоциируется с

ангедонией – неспособностью получать

27>й Европейский конгресс нейропсихофармакологии (ECNP) проходил в г. Берлине (Германия) 18>22 октября. 
Приятно удивил подготовительный период, когда почти каждую неделю участникам рассылалась информация разного
рода о запланированных мероприятиях с вопросами и предложениями для лучшего понимания потребностей
и ожиданий (часто информация поступала непосредственно от президента конгресса – профессора Оксфордского
университета Guy Goodwin). В дальнейшем во время конгресса эта заботливая манера к участникам чувствовалась
во всем. Максимум комфорта, внимания, технических усовершенствований. Это увеличивало возможности получить
как можно больше новых знаний. На конгрессе было зарегистрировано около 6 тыс. участников из 95 стран, 
в том числе 10 делегатов из Украины. В рамках заседаний и мастер>классов было представлено много новой
информации по психофармакотерапии аффективных, тревожных, обсессивно>компульсивных расстройств, психозов,
аддикций, деменции, детских и юношеских расстройств. 

О.П. Мостовая

О.П. Мостовая, д.м.н., Винницкий национальный медицинский университет им. Н.И. Пирогова

Вход в City Cube – место проведения конгресса

27"й Европейский конгресс нейропсихофармакологии
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удовольствие. Эти расстройства объеди�

няет нарушение дофаминергической

трансмиссии. Отмечается значимая кор�

реляция стриарного дофамина и тяжести

расстройств регуляции эмоций/настрое�

ния. Повышение настроения сопровож�

дается уменьшением головной боли. Ги�

потеза о том, что назначение серотонина

должно уменьшать головную боль у па�

циентов с депрессией, не подтвердилась.

Открытие связи головной боли с ангедо�

нией приводит к другому пути терапии –

влиянию на обмен дофамина. Эффек�

тивность демонстрируют каннабиноиды.

Очень важно понимать, что каннабинои�

ды и каннабис – это не одно и то же.

В отличие от каннабиса, каннабиноиды

не вызывают привыкания. В то же время

фибромиалгия, как одна из причин го�

ловной боли, также ассоциируется с деп�

рессией. Эффективным препаратом в

этом случае является антагонист NMDA�

рецепторов кетамин. 

Тема аффективных расстройств связана

с другой недостаточно изученной патоло�

гией – шизоаффективным расстройс�

твом. Профессор Jim van Os из Нидерлан�

дов назвал ситуацию с шизоаффективным

расстройством «революция, которая не

началась». В формировании этого рас�

стройства задействован механизм пережи�

вания стресса, который не может пройти

процесс обработки во сне. Развивается

инсомния, которая может приводить к ги�

помании, паранойе, нарушению перцеп�

ции, что негативно влияет на эмоции и

мысли. Шизоаффективное расстройство

можно представить как сочетание эмоци�

онального расстройства и психоза: деп�

рессии и психоза, мании и психоза. При

этом один из компонентов – аффектив�

ный или психотический – протекает в суб�

пороговой форме. Такая непропорцио�

нальность является характерной особен�

ностью шизоаффективного состояния.

Галлюцинаторные переживания зависят

от психоза на 80%, от депрессии – на 30%.

В происхождении этих состояний играют

роль травмы головы, психические трав�

мы, часто связанные с урбанизацией. Ле�

чение заключается в комбинации психо�

терапии с психотропными препаратами.

Терапия шизоаффективного расстройства

напоминает лечение биполярного рас�

стройства. Депрессия при шизоаффектив�

ном расстройстве требует назначения ста�

билизаторов настроения: ламотриджина,

вальпроатов, так же как мания при БР

требует назначения антипсихотиков (кве�

тиапин, оланзапин). Но при шизоаффек�

тивном расстройстве, в отличие от бипо�

лярного, присутствуют негативные сим�

птомы, которые требуют назначения эс�

циталопрама, и позитивные, которые тре�

буют применения соответствующих ней�

ролептических препаратов.

На практике в лечении шизоаффек�

тивных состояний существует много

проблем. Они начинаются с трудности

постановки диагноза. Сочетание сим�

птомов разных расстройств приводит

к тому, что у пациентов часто меняются

диагнозы, соответственно, меняется

терапия. Наиболее часто происходит пе�

реключение (в англоязычной литерату�

ре – switching) между антипсихотиками.

Можно выделить три варианта таких

замен: 

1) первый препарат – атипичный ан�

типсихотик, второй – типичный (кон�

венциональный); 

2) первый препарат – типичный ан�

типсихотик, второй – атипичный; 

3) меняются один атипичный препарат

на другой. 

Рассмотрим эти варианты подробнее.

Замена атипичного антипсихотика на ти�

пичный – это наиболее благоприятный

вариант, обычно достигается хороший те�

рапевтический эффект. Второй вариант

наиболее проблемный. Часто переключе�

ние вызывает неадекватный ответ на ати�

пичный препарат, не такой его эффект,

как если бы он был назначен первым.

Могут возникать или усугубляться рас�

стройства настроения, когнитивная дис�

регуляция, акатизия и другие проявления

экстрапирамидного синдрома, резиду�

альные негативные симптомы (потеря

мотивации, ангедония, депрессия). Заме�

на одного атипичного препарата на дру�

гой обычно успешна, если препараты

имеют разные точки приложения (напри�

мер, арипипразол и оланзапин), или при

изменении лекарственной формы, на�

пример, переключение с орального олан�

запина на инъекционный рисперидон.

На всем протяжении наблюдения и ле�

чения пациентов с шизоаффективными

состояниями возникают вопросы о прог�

нозе и эволюции этого расстройства.

Особенность процесса заключается в

том, что в этой патологии задействованы

и 5HT�транспортные рецепторы, как при

аффективных расстройствах, и дофами�

новые рецепторы, как при психотических

расстройствах. Генетическая природа ши�

зоаффективного расстройства связана с

накоплением мутаций в двух локусах, ха�

рактерных для этих двух расстройств. Аф�

фективный и психотический компонен�

ты расстройства развиваются неравно�

мерно в течение жизни. Начало шизо�

френического психоза в среднем прихо�

дится на возраст 27,7 года, аффективных

нарушений – 38,1 года. Морфологически

при шизоаффективном расстройстве раз�

вивается редукция связей между пре�

фронтальной корой и гиппокампом.

При этом шизодепрессивные варианты

менее благоприятны, чем шизоманичес�

кие, так как нарушаются связи в экзеку�

тивной системе, страдают внимание, па�

мять, мотивация. При шизоманичес�

ком варианте сочетаются изменения

восприятия, что характерно для психоза,

и грандиозность мыслей, речевой напор,

что характерно для мании. В отличие

от биполярного расстройства при шизо�

аффективном расстройстве нарушаются

и плохо восстанавливаются функцио�

нальность, память. Таким образом, шизо�

аффективное расстройство выглядит

сложным для диагностики, лечения и

неблагоприятным по течению и исходам.  

Центральной темой всех психиатри�

ческих конгрессов является психоз,

в частности шизофрения. Ключевая лек�

ция Rene S. Kahn была посвящена систе�

матизации данных о структурных изме�

нениях в головном мозге при шизофре�

нии, полученных за 20 лет исследований.

Исследования с применением нейрови�

зуализации демонстрируют, что наблю�

дается постепенное уменьшение объема

головного мозга: от средних 1260 мм3 в

начале заболевания до 1110 мм3 через

несколько лет. При этом у здоровых лиц

средний объем мозга 1500 мм3 уменьша�

ется к старости до 1200 мм3. Дегенерация

серого вещества в лобной и височной до�

лях связаны с прогрессированием болез�

ни. При этом происходит прогрессирую�

щее увеличение объема желудочков моз�

га, особенно слева. В первый год объемы

изменяются в 1,3 раза, через 5 лет – в 1,7

раза. В снижении интеллекта играет роль

уменьшение объема мозжечка. С этим

коррелирует интракраниальный объем в

целом. Доказано, что терапия антипси�

хотиками замедляет темпы потери мозго�

вого вещества, в частности таких важных

связующих частей мозга, как гиппокамп

и таламус. Наблюдается отрицательное

влияние каннабиса на объем головного

мозга, курение такого отрицательного

действия не оказывает. 

Данные о морфологических наруше�

ниях при шизофрении дополняются но�

выми сведениями о роли воспаления в

этом процессе. Наблюдается повышен�

ная активность микроглии в первый год

болезни. Активная микроглия продуци�

рует свободные радикалы и нейроток�

сичные субстанции. Профессор I. Som�
mer (Нидерланды) считает перспектив�

ным применение противовоспалитель�

ных стратегий в лечении шизофрении.

Изучается применение ацетилсалицило�

вой кислоты в дозе 1000 мг/сут, селектив�

ных ингибиторов циклооксигеназы 2

(целекоксиба) по 400 мг/сут курсами 5�

8 нед, миноциклина по 200 мг/сут в тече�

ние 4�12 мес, ацетилцистеина по 2 г/сут

курсом 6 мес, ненасыщенных жирных

кислот 2 г/сут 12�16 нед, эстрогенов 6�

8 нед в варьирующих дозах. Для умень�

шения повреждения ткани мозга реко�

мендуются щадящие тактики лечения

антипсихотиками: низкие дозы, короткие

курсы. Это связано с тем, что высокие

дозы и длительные курсы способствуют

росту количества дофаминовых рецепто�

ров. Исследование роли глутамата в про�

цессе шизофрении привело к идее ис�

пользовать это направление в терапии.

Есть данные, что препараты, влияющие

на глутамат, способны повышать эффек�

тивность лечения шизофрении антипси�

хотиками. Это глицин в дозе 60 мг/сут,

D�серин в дозе 30 мг/сут, D�циклосерин

по 50 мг/сут. 

По теме аутизма было сделано сообще�

ние, которое, возможно, станет истори�

ческим. Кристофер Жильбер (Christopher

Gillberg) – живой классик из Швеции,

один из авторов классификации спектра

аутизма – представил идею нового син�

дрома, получившего акроним ESSENCE:

early symptomatic syndromes eliciting

neurodevelopmental clinical examinations.

В переводе это означает «ранние симпто�

матические синдромы, выявленные кли�

ническими исследованиями нейроразви�

тия». Мне эта идея напомнила диагноз

30�летней давности «минимальная моз�

говая дисфункция», под которым объе�

диняли самые разные нарушения разви�

тия детского возраста.

В основе идеи синдрома ESSENCE

лежит необходимость выявлять предикто�

ры академической неуспеваемости, дру�

гих школьных приспособительных проб�

лем, социальной изоляции, злоупотребле�

ния психоактивными веществами, а в бо�

лее позднем периоде жизни – психиатри�

ческих расстройств у взрослых, сомато�

формных расстройств, антисоциальнос�

ти, склонности к совершению преступле�

ний. К спектру ЕSSENCE автор относит

следующие расстройства: синдром дефи�

цита внимания с гиперактивностью с

или без оппозиционно�девиантным рас�

стройством или истинным расстройством

поведения; речевые расстройства, вклю�

чая предшествующую дислексию; рас�

стройство развития координации; интел�

лектуальная несостоятельность/расстрой�

ство интеллектуального развития; рас�

стройства спектра аутизма, тикозное рас�

стройство или синдром Туретта, обсессив�

но�компульсивное расстройство; реак�

тивное расстройство привязанности; рас�

торможенное расстройство социального

функционирования; биполярное рас�

стройство с ранним началом; поведенчес�

кие фенотипические синдромы; эпилеп�

тические синдромы и другие неврологи�

ческие/нейромышечные расстройства

(миотоническая дистрофия, синдром

Ландау�Клеффнера), CSWS (спайк�вол�

новая активность во время сна), педиат�

рический нейропсихиатрический син�

дром с острым началом; пограничное ин�

теллектуальное функционирование. 

В спектр ESSENCE укладываются

симптомы расстройств нейроразвития,

которые внезапно появляются в детском

возрасте и продолжаются более 6 мес: за�

держка ментального развития (проблемы

в обучении); задержка роста или мотор�

ной координации; нарушения перцеп�

ции (гипер� или гипосенситивность к

сенсорным стимулам); проблемы комму�

никации (задержка разговорной речи);

изменения активности (импульсивность,

слишком высокая активность или пас�

сивность); невнимательность, отвлекае�

мость; нарушения социального взаимо�

действия (реципрокность, низкий инте�

рес к главным взрослым, детям, играм);

поведение, включающее стереотипии,

настойчивое однообразие действий, ти�

ки, обсессивность и компульсивность,

«качели» настроения; срывающийся

цикл сон�пробуждение, проблема засы�

пания, снохождение; пищевые причуды,

избирательный или последовательный

отказ от еды. 

По реакции слушателей было видно,

что доклад вызвал недоумение. Это про�

звучало скорее как новая классификация,

попытка объединить почти всю детскую

психиатрию с частью неврологии, но

цель выделения такого синдрома (или

группы синдромов?) остается непонят�

ной. Хотя, по мнению автора, этот син�

дром позволяет унифицировать подходы

к терапии, оптимизировать помощь. 

Обсуждение доклада Christopher Gillberg
по синдрому ESSENCE

Автор обзора О.П. Мостовая на выставке конгресса З
У

З
У
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Способность к ориентации в пространстве, требу�

ющая интеграции сенсорной информации, выполне�

ния движений и воспроизведения воспоминаний,

является одной из наиболее сложных функций моз�

га. Открытия лауреатов Нобелевской премии пред�

ставляют собой научный прорыв в понимании этих

сложных процессов.

� Впервые концепцию о том, что поведение живот�
ных в окружающей среде может определяться кар�

тообразным отображением пространства, выдвинул аме�
риканский психолог Эдвард Толмен в 1940�х годах.

Ученый предположил, что животные обучаются

ориентации в пространстве путем создания внутрен�

ней репрезентации среды. Она формируется в мозге за

счет образования объединения нейронов, в которых

в виде карты отображается внешнее пространство.

Британский ученый Джон О’Киф в конце 1960�х го�

дов проводил исследование нервной деятельности

с использованием технологии, позволяющей фикси�

ровать нейронную активность. В мозг подопытных

животных вживляли электроды, и ученые фиксирова�

ли нервные импульсы при свободном их перемеще�

нии в ограниченном пространстве. Обнаруженный

ученым в 1971 г. паттерн импульсов от группы нерв�

ных клеток, расположенных в гиппокампе, был абсо�

лютно новым и ранее никем не выявлялся. Такие ней�

роны получили название топографических клеток.

� Дж. О’Киф доказал, что импульсы топографи�
ческих клеток не просто отражают активность

в сенсорных нейронах, а представляют собой комплекс�
ное отображение пространства. 

Отдельные топографические клетки активируются,

только когда животное находится в определенной

точке среды, т. е. в каждой точке пространства в мозге

активны конкретные то�

пографические клетки,

создающие своего рода

карту. При перемещении

в пространстве происхо�

дит изменение активнос�

ти топографических ней�

ронов – перекартирова�

ние. Впоследствии но�

вый паттерн активности

этих клеток запоминает�

ся мозгом и хранится

продолжительное время.

Другими словами, про�

странство запоминается

мозгом в виде комбина�

ций активных топогра�

фических клеток. 

Первоначально концеп�

ция участия гиппокампа в пространственной ориен�

тации в научном сообществе была встречена с непод�

дельным скептицизмом. Однако после открытия то�

пографических клеток и проведения большого коли�

чества экспериментов, взгляд на проблему изменился.

� За открытием Дж. О’Кифа последовала бурная
теоретическая и экспериментальная деятель�

ность по изучению механизма функционирования то�
пографических клеток.

Норвежские физиологи Эдвард Ингьялд и

Мэй�Бритт Мозер фактически были учениками

Джона О’Кифа в 90�е годы. В 2005 г. они выявили и

описали в расположенной поблизости от гиппокам�

па энторинальной коре еще одну разновидность кле�

ток, которые отвечают за построение маршрутов и

создание системы координат. 

Согласно результатам первого исследования, уче�

ные сообщили, что клетки, выявленные в энториналь�

ной области коры, обладают схожими характеристика�

ми с топографическими клетками, расположенными

в гиппокампе (позднее другие исследователи пришли

к аналогичным выводам). В одном из последующих

экспериментов М.�Б. и Э.И. Мозер открыли новый

тип клеток – grid�нейроны (нейроны�решетки, или

координатные нейроны), которые демонстрировали

новый, абсолютно необычный паттерн импульсов.

Они активировались одновременно в нескольких

местах и формировали узлы расширенной гексаго�

нальной решетки, которая напоминает расположе�

ние отверстий в ульях пчел. Наиболее крупные ячей�

ки такой сети обнаружено в вентральной части коры.

Помимо этого, ученые продемонстрировали, что

формирование координатных сетей происходит не

путем трансформации (преобразования) сенсорных

или моторных сигналов, а за счет комплексной сете�

вой активности. Следует отметить, что формирова�

ние гексагональной нейронной сети ранее не наблю�

далось в функционировании каких�либо других об�

ластей мозга. 

� Последующие исследования норвежских ученых
показали, как именно эти клетки позволяют че�

ловеку определить свое положение в пространстве,
установить расстояния до объектов в окружающей
среде и перемещаться в заданном направлении. 

Ученые продемонстрировали, что координатные

нейроны встроены в сеть с другими нервными клет�

ками, в частности с клетками направления головы

(нейронами, которые активизируются при опреде�

ленном положении головы), граничными нейронами

(активизируются при приближении животных на

определенное расстояние к стене), а также нейрона�

ми со смешанными функциями. Вместе с описанием

нейронов, кодирующих положение головы, расстоя�

ние до стен и других предметов, фактически появи�

лось описание принципов, по которым в головном

мозге кодируются координаты положения тела. 

Фиксация нервных импульсов с помощью вжив�

ленных в мозг электродов у спящих животных по�

зволила изучить процесс записывания (консолида�

ции) воспоминаний. Группы топографических

клеток, которые активировались в определенной

последовательности во время бодрствования, вос�

производились в той же последовательности при по�

следующем сне. 

� Ключевыми выводами из исследований новых
лауреатов Нобелевской премии является то, что

основная функция открытых клеток – создание карто�
образных отображений пространства, при этом в опре�
деленных условиях они также вовлекаются в измерение
и оценку расстояний. С помощью таких картообразных
отображений животные воспринимают внешнюю среду
как целостный объект. Ученые выяснили, что подобные
клетки, отвечающие за определение тела в пространст�
ве и построение маршрута, есть и у людей.

Нобелевская премия в области физиологии и медицины 2014 г.
присвоена британскому профессору Джону О’Кифу и двум
норвежским ученым, супругам Мэй>Бритт и Эдварду Ингьялд Мозер
за открытие клеток, которые отвечают в мозге за систему
пространственного позиционирования. В 2013 г. эти ученые
также разделили престижную научную премию 
имени Луизы Кросс Хорвиц (The Louisa Gross Horwitz Prize),
которая начиная с 1967 г. присуждается экспертам 
в сфере биологии и биохимии.

Объявлены лауреаты Нобелевской премии 
в области физиологии и медицины
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Выявленная учеными трехмерная система коорди�

нации и идентификации в головном мозге открывает

принципиально новые горизонты в понимании ней�

ронных механизмов, лежащих в основе пространст�

венных когнитивных функций. Это научный прорыв

в понимании механизмов ориентации в пространст�

ве и связи этой системы с другими видами высшей

нервной деятельности, например формированием

воспоминаний. В решении Нобелевского комитета

говорится, что оба открытия демонстрируют, что вы�

явленные учеными нервные клетки формируют

в мозге систему позиционирования, аналогичную

GPS.

Практическое значение научного открытия
Нарушения функционирования нервной системы –

одна из основных причин инвалидизации людей.

Несмотря на серьезное влияние этих нарушений на

здоровье человека и общество в целом, в настоящее

время не существует эффективных механизмов их

предотвращения или лечения.

Исследования ученых, удостоившихся Нобелев�

ской премии в этом году, имеют фундаментальный ха�

рактер. В то же время описанные ими принципы ко�

дирования информации, используемые мозгом, могут

применяться с целью коррекции патологии движений

у человека и при создании нейрокомпьютеров. 

Эпизодическая память нарушается при расстрой�

ствах нервной системы, среди которых деменция и

болезнь Альцгеймера. В случае развития болезни

Альцгеймера первой пораженной структурой являет�

ся именно гиппокампальная формация. Знания

о механизме функционирования системы ориента�

ции в пространстве могут быть полезны для изучения

причин снижения когнитивных функций у пациен�

тов при данной патологии. Результаты работы супру�

гов М.�Б. и Э.И. Мозер и Дж. О’Кифа помогают по�

нять биологический механизм, лежащий в основе

полной потери способности к пространственной

ориентации, наблюдаемой у пациентов. Согласно

данным Нобелевского комитета, открытие ученых

«дало ответ на вопрос, который в течение веков за�

нимал умы философов и ученых».

О лауреатах
Джон О’Киф (John O’Keefe)

родился 18 ноября 1939 года

в г. Нью�Йорке, в настоящее

время проживает в г. Лондоне,

имеет двойное гражданство

США и Великобритании.

В 1967 г. получил докторскую

степень в сфере физиологичес�

кой психологии в Университете

Макгилла (Канада). В настоящее время 75�летний

Дж. О’Киф работает в Великобритании, он является

профессором Института когнитивной неврологии и

кафедры анатомии Университетского колледжа Лон�

дона и членом Лондонского королевского общества.

Примечательно, что в 2014 г. ученый удостоился еще

одной престижной научной награды – премии Кавли

(Kavli Prize). Премия основана в 2008 г. и вручается

1 раз в 2 года за выдающиеся достижения в астрофи�

зике, нанотехнологиях и неврологии; призовой фонд

состоит из 1 млн долларов в каждой области.

Эдвард Ингьялд Мозер
(Edvard Ingjald Moser) родился

27 апреля 1962 года в г. Олесун�

не (Норвегия). Ученый получил

несколько научных степеней

в Университете Осло: в области

математики и статистики

(1985 г.), в сфере психологии и

нейробиологии (обе – в 1990 г.).

С 1994 по 1996 г. ученый вместе со своей женой прохо�

дил последипломную подготовку с Ричардом Морри�

сом в Центре неврологии Эдинбургского университета,

а также работал приглашенным сотрудником лабора�

тории Джона О’Кифа в Университетском колледже

Лондона. В 1996 г. он вернулся в Норвегию, вскоре

получил ученые звания доцента биологической пси�

хологии в Норвежском университете естественных и

технических наук (NTNU) в г. Тронхейме и параллель�

но – ординарного профессора неврологии в этом же

университете. В 2007 г. Э.И. Мозер стал основателем

Института системной неврологии Кавли (Kavli

Institute for Systems Neuroscience), директором кото�

рого является в настоящее время. Основная научная

цель возглавляемого ученым института – углубление

понимания роли нейронных цепей. Сосредоточив

внимание на системе пространственного восприятия

и памяти, сотрудники института рассчитывают

определить общие принципы работы нейронной сети

в коре головного мозга млекопитающих. 

Э.И. Мозер является членом Королевского Нор�

вежского общества наук и литературы, Норвежской

академии наук и Норвежской академии технологи�

ческих наук, а также иностранным членом�коррес�

пондентом Национальной академии наук США.

Мей�Бритт Мозер (May�Britt

Moser) родилась 4 января

1963 года в г. Фоснаваге (Норве�

гия). В 1990 г. она получила сте�

пень кандидата наук в области

психологии в Университете

Осло, а в 1995 г. – в области

нейрофизиологии за исследо�

вания, проведенные под руко�

водством профессора Пера Андерсена. В это же вре�

мя она познакомилась со своим будущим мужем

Эдвардом, и далее их научная биография сложилась

похожим образом: как и супруг, Мэй�Бритт продол�

жила исследования в Центре неврологии Эдинбург�

ского университета (1994�1996 гг.) и работала в лабо�

ратории профессора Джона О’Кифа. После возвра�

щения в Норвегию в 1996 г. получила должность

доцента биологической психологии в NTNU, с 2000 г.

продолжила научную деятельность в качестве про�

фессора неврологии этого же университета. В 2002 г.

М.�Б. Мозер вместе с супругом участвовала в созда�

нии Центра биологии памяти (Center for Neural

Computation), а в 2007 г. – Института системной

неврологии Кавли при NTNU. В настоящее время

М.�Б. Мозер является директором Центра биоло�

гии памяти, членом Норвежской академии наук и

литературы и Норвежской академии технологи�

ческих наук. Она стала одиннадцатой женщиной�

лауреатом Нобелевской премии в области физиологии

и медицины.

М.�Б. и Э.И. Мозер – первые норвежцы, удосто�

ившиеся Нобелевской премии в области физиоло�

гии и медицины; кроме того, это редкий случай,

когда награда вручена семейной паре. Ранее только

однажды премию в области физиологии и медици�

ны разделили супруги (в 1947 г. Карл Фердинанд и

Герти Тереза Кори получили премию за открытие

каталитического превращения гликогена). Награда

в размере 8 млн шведских крон (около 1,12 млн дол�

ларов США) будет разделена на две равные части

между профессором Дж. О’Кифом и супругами 

М.�Б. и Э.И. Мозер.

Как сообщил Горан К. Ханссон (Gоran K. Hans�

son), секретарь Нобелевского комитета по присуж�

дению премии в области физиологии и медицины,

при современном уровне развития науки выбор по�

бедителей среди множества высококвалифициро�

ванных номинантов – непростая задача. Первен�

ство отдается тем исследователям, научные дости�

жения которых привели к изменению парадигмы

в области физиологии или медицины, представле�

ния о жизни или подходов к медицинской практи�

ке в целом.
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Из истории присуждения премии

* 27 ноября 1895 г. шведский изобретатель и пред�

приниматель Альфред Нобель подписал свое заве�

щание, отдав наибольшую часть своего состояния

на учреждение ряда премий. Премия в области фи�

зиологии и медицины стала третьей по счету награ�

дой, которую А. Нобель упомянул в своем завеща�

нии. Как указано в завещании А. Нобеля, одна из

премий присуждается «человеку, который сделал

наиболее важное открытие в области физиологии

или медицины». Размер состояния, составившего

будущий Нобелевский фонд, был равен приблизи�

тельно 62 млн фунтов стерлингов по нынешнему

курсу.

* Согласно статуту Нобелевского комитета, пре�

мия может быть поровну разделена между двумя ра�

ботами, каждая из которых заслуживает награды.

Если работа, которая вознаграждается, была выпол�

нена двумя или тремя учеными, премия будет вру�

чена им совместно. Ни в коем случае сумма премии

не может быть разделена между более чем тремя

людьми. В 38 случаях Нобелевская премия в облас�

ти физиологии и медицины присуждалась только

одному лауреату, 32 премии были разделены между

двумя учеными и 35 премий – между тремя. 

* В соответствии с требованиями к лауреатам на

присуждение Нобелевской премии в области физио�

логии и медицины, награждены могут быть только

исследователи. Соискателем премии может стать

ученый из любой страны мира – национальная или

расовая принадлежность в завещании А. Нобеля не

оговаривались. Вопреки распространенному мне�

нию, наличие научной степени не является

обязательным для участия.

* Самым молодым лауреатом Нобелевской пре�

мии в области физиологии и медицины за всю исто�

рию ее присуждения стал Фредерик Бантинг (1923),

которому на момент вручения премии было 32 года.

Ученый был награжден за исследования в области

лечения сахарного диабета и создание препарата

инсулина. Лауреатом Нобелевской премии в по�

чтенном возрасте стал Пейтон Раус (1966), которо�

му на момент вручения премии исполнилось 87 лет.

Свою награду он получил за исследование роли ви�

русов в канцерогенезе.

* Начиная с 1962 г., когда американские биологи

Джеймс Дьюи Уотсон и Фрэнсис Крик получили

Нобелевскую премию за открытие структуры ДНК,

наибольшее количество наград в области физиоло�

гии и медицины получают работы по молекулярной

биологии и исследования, посвященные изучению

ДНК. До этого момента большинство премий при�

суждались за испытания, касающиеся инфекцион�

ных заболеваний.

* В период с 1901 по 2014 г. лауреатами Нобелев�

ской премии в области физиологии и медицины

стали 207 человек. До настоящего времени ни

один из лауреатов не был награжден Нобелевской

премией дважды.




