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Помимо непосредственного повышения смертности,

ЦВЗ вызывают тяжелые хронические последствия, при�

водящие к экономическим и социальным потерям. Се�

рьезной проблемой являются когнитивные расстройст�

ва, обусловленные сосудистыми заболеваниями голов�

ного мозга. Когнитивный дефицит может развиваться

постепенно вследствие дисциркуляторной энцефалопа�

тии, со временем прогрессируя в тяжелую деменцию,

или же возникать резко в постинсультном периоде. Осо�

бое значение для практики имеют так называемые уме�

ренные когнитивные нарушения, поскольку своевре�

менное вмешательство на ранней стадии когнитивного

снижения может, по крайней мере, отсрочить наступле�

ние деменции. В этом контексте актуальность поиска

эффективных средств для профилактики и лечения ЦВЗ

и их когнитивных последствий не вызывает сомнения.

В настоящее время с этой целью применяется широкий

спектр препаратов с разными механизмами действия: ан�

тиагреганты, антигипертензивные, вазоактивные, ней�

рометаболические, антиоксидантные средства. Сегодня

пациенты с ЦВЗ, особенно пожилого возраста и с мно�

жественной сопутствующей патологией, могут одновре�

менно получать более десятка разных препаратов, в свя�

зи с чем повышается риск нежелательных лекарственных

взаимодействий и остро встает проблема безопасности

лечения. И здесь становятся очевидными преимущества

натуральных лекарственных средств растительного про�

исхождения. Одним из наиболее популярных фитопре�

паратов, применяемых в неврологии и смежных областях

медицины, является экстракт Гинкго билоба.

Гинкго билоба: активные вещества
и их терапевтические свойства

Гинкго двулопастный (латинское название – Ginkgo

biloba) – реликтовое растение, сохранившееся до наших

дней с мезозойской эры (около 250 млн лет) и получив�

шее свое название благодаря характерной двулопастной

форме листьев. В естественных условиях Гинкго произ�

растает только в некоторых регионах Юго�Восточной

Азии, но как парковое дерево широко известно во всем

мире. Наряду с женьшенем Гинкго является популярным

средством традиционной китайской медицины. Совре�

менные лекарственные препараты и пищевые добавки на

основе Гинкго появились около 40 лет назад в результате

детального изучения химического состава и спектра фар�

макологической активности экстракта из листьев расте�

ния. Выяснилось, что экстракт содержит более 40 актив�

ных веществ, основными из которых являются флавоно�

идные гликозиды (проантоцианидины, кверцетин, кемп�

ферол) и терпеновые лактоны, получившие название

«гинкголиды» и «билобалиды». Именно они обусловли�

вают специфическую фармакологическую активность

экстракта.

Препараты на основе Гинкго оказывают выраженное

антиоксидантное действие. Как известно, важнейшим

следствием ишемии и гипоксии головного мозга, кото�

рые возникают в результате нарушений мозгового крово�

обращения, является активация процессов свободно�

радикального окисления. Повышенная продукция сво�

бодных радикалов является одной из главных причин

спазма церебральных сосудов, прогрессирования пост�

ишемического отека и дегенерации нейронов за счет

нарушения целостности нейрональных мембран. Гинкго

обладает как прямым, так и непрямым свойством подав�

лять процессы свободнорадикального окисления. Фла�

воноиды в его составе обладают способностью нейтрали�

зовать гидроксильные и пероксидные радикалы, а также

ингибировать перекисное окисление липидов, защищая

нервные клетки.

В исследованиях in vitro применение экстракта Гинкго

билоба предотвращало гибель нейронов (Luo Y., Smith J.V.,

2002; Bate C., Tayebi M., 2007), а у состарившихся грызу�

нов способствовало восстановлению нейрогенеза в об�

ласти гиппокампа (Tchantchou F., 2007).

Учитывая тот факт, что нарушения мозговой гемоди�

намики приводят к развитию тканевой гипоксии, важно

отметить антигипоксический эффект экстракта Гинкго,

который способствует сохранению нейронов в условиях

дефицита кислорода.

Нейромедиаторный эффект Гинкго заключается

в активации холинергической передачи нервных импуль�

сов, в частности стимуляции обратного захвата холина

в участках мозга, напрямую связанных с когнитивными

и психоэмоциональными функциями.

Гинкго обладает выраженным вазотропным действи�

ем: нормализует процессы микроциркуляции, активизи�

рует кровообращение, прежде всего на уровне артериол и

капилляров, уменьшая капиллярную проницаемость и

устраняя периваскулярный отек.

Полезным дополнительным свойством является спо�

собность улучшать венозный отток, что отличает препа�

раты Гинкго от подавляющего большинства вазотропных

средств.

Гинкго способствует нормализации реологических

свойств крови за счет стабилизации мембран эритроци�

тов и угнетения фактора агрегации тромбоцитов, а это

качество очень важно для лечения пациентов с высоким

риском развития ишемических осложнений.

Сосудистые и нейромедиаторные эффекты экстракта

Гинкго обусловливают его ноотропное действие, которое

проявляется в улучшении когнитивных функций.

Преимущества Гинкго перед ноотропами
и вазоактивными средствами

Важно отметить, что экстракт гинкго практически ли�

шен противопоказаний к применению, за исключением

случаев индивидуальной непереносимости, детского

возраста, беременности и периода кормления грудью.

Также для Гинкго не существует риска передозировки и

нежелательных лекарственных взаимодействий, что

позволяет безопасно комбинировать его с другими нейро�

и соматотропными лекарственными средствами. Благо�

даря сочетанию вышеперечисленных благоприятных

эффектов и высокой безопасности экстракт Гинкго явля�

ется одним из самых популярных компонентов фито�

препаратов и биодобавок.

Доказательная база
У пациентов с сосудистыми когнитивными наруше�

ниями и смешанными формами деменции (церебро�

васкулярное заболевание и дегенерация альцгейме�

ровского типа) препараты на основе экстракта Гинкго

при курсовом применении в течение 6�12 мес сущест�

венно уменьшали когнитивный дефицит (по данным

шкал ADAS�cog, CGI, SCAG и др.), улучшали общее

состояние и социальную активность, а также нормали�

зовали параметры ЭЭГ (Kanowski S., Herrmann W.M.,

Stephan K. et al., 1996; Le Bars P.L., Katz M.M., Berman N.

et al., 1997). В клинической практике при СД была

также подтверждена способность стандартизирован�

ного экстракта Гинкго билоба существенно улучшать

церебральную макро� и микроциркуляцию, венозный

отток, нормализовать параметры свертывающей сис�

темы крови.

Очень важным представляется выявленная способ�

ность экстракта Гинкго при долговременной терапии (до

1 года) реально замедлять не только развитие когнитив�

ного дефицита, но и прогрессирование инвалидизации

больных, а также увеличивать длительность периода

способности к самообслуживанию (Haan J., Hoerr R.,

2004). Это ведущие медико�социальные показатели  тя�

жести деменции, прямо связанные с величиной прямых

и непрямых материальных затрат в связи с необходи�

мостью ухода за пациентом и потерей рабочих дней чле�

нами семьи. 

Повторные анализы и метаанализы исследований под�

твердили, что терапия экстрактом Гинкго улучшает когни�

тивное функционирование и замедляет прогрессирование

умеренных когнитивных нарушений в деменцию

(Kanowski S., Hoerr R., 2003; Napryeyenko O., Sonnik G.,

Tartakovsky I., 2009; Le Bars P.L., Velasco F.M., Ferguson J.M.

et al., 2002).

Другие сферы применения
Помимо коррекции нейрокогнитивных нарушений,

в последнее время изучаются новые перспективные на�

правления терапевтического использования экстракта

Гинкго. Недавний систематический обзор китайских ав�

торов Lei Zhang, Wei Mao, Xinfeng Guo et al. (2013) вы�

явил обнадеживающие результаты терапии пациентов

с ранней диабетической нефропатией в 16 РКИ. На фоне

приема экстракта Гинкго уменьшалась секреция альбу�

мина, снижался уровень гликемии натощак, креатинина

и азота мочевины. С учетом патогенетической роли са�

харного диабета и его осложнений в развитии ЦВЗ и ког�

нитивных расстройств исследования в этом направлении

будут продолжены.

Экстракт Гинкго также может стать адъювантным

средством в офтальмологии. В статье A.K. Cybulska�

Heinrich, M. Mozaffarieh, J. Flammer (2012) представлено

обоснование использования вазотропных и цитопротек�

торных свойств Гинкго при таком распространенном и

дезадаптирующем заболевании, как глаукома.

Таким образом, на сегодняшний день стандартизиро�

ванный экстракт листьев G. biloba (GBE), применяе�

мый ежедневно в дозе 120�240 мг перорально, рассмат�

ривается как эффективное и безопасное средство для

коррекции последствий инсультов и черепно�мозговых

травм, хронических нарушений мозгового кровообра�

щения, артериопатий нижних конечностей, варикозно�

го расширения вен и тромбофлебитов, диабетической

ангиопатии, нефропатии, а также офтальмологической

патологии.

Гилоба – современный препарат Гинкго 
Компания «Мега Лайфсайенсиз» (Австралия, Таиланд)

представляет на украинском рынке препарат Гилоба

с фитосомами. Одна капсула препарата Гилоба содержит

фитосомы G. biloba эквивалентно 40 мг GBE. Фито�

сомы – растительно�липосомные комплексы, позволя�

ющие значительно улучшить биодоступность биологи�

чески активных веществ растений. Капельки экстракта

Гинкго билоба покрыты двухслойной оболочкой фосфо�

липидов (растительного лецитина), что обеспечивает вы�

сокое сродство к поверхностям клеточных мембран и

улучшает абсорбцию в ЖКТ. Образование комплекса

GBE с фосфолипидами повышает всасывание флавоно�

идных компонентов, а также биодоступность терпено�

вых трилактонов.

Показания к назначению препарата Гилоба: наруше�

ния церебрального кровообращения, которые проявля�

ются нарушениями памяти и умственных способностей,

внимания, а также тревогой, головокружением, шумом

в ушах, расстройствами сна; нарушения периферическо�

го кровообращения в конечностях.

Препарат следует принимать по 1 капсуле 3 раза в день

(суммарная доза 120 мг/сут) после еды, запивая водой.

Первые признаки клинического улучшения наблюдают�

ся обычно через 1 мес от начала терапии. Для получения

долгосрочного эффекта следует принимать препарат

курсами не менее чем по 3 мес. 

Подготовил Дмитрий Молчанов

потенциал применения 
в клинической практике

Согласно данным ВОЗ цереброваскулярные
заболевания (ЦВЗ) находятся на третьем месте
в структуре причин смертности населения развитых
стран, уступая лишь сердечно�сосудистым
заболеваниям (первое место) и онкологической
патологии (второе место). В Украине мозговых
инсультов регистрируется в 2 раза больше,
чем случаев инфаркта миокарда. Следует также
отметить, что, по официальной статистике
МЗ Украины, почти половина всех случаев ЦВЗ
наблюдается у лиц трудоспособного возраста
(Мищенко Т.С., 2006�2013).
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Доклад E. Feldman (США) о диабетической нейропатии (ДН) раскрывает новые

аспекты лечения этой патологии. Если ключевым подходом в тактике лечения ДН до

настоящего времени была нормализация уровня глюкозы крови, повышение которой

является патогенетической основой для поражения периферических нервов при сахарном

диабете, то сейчас все более активно звучит тезис о том, что только контролем глюкозы

крови нельзя добиться позитивного влияния на течение ДН. Причем в этом отношении

полинейропатии при диабете 1 и 2 типа отличаются: если в первом случае они являют�

ся «глюкозочувствительными», где нормальный уровень глюкозы в крови – основное

условие сохранности периферических нервов, то во втором – скорее метаболическими.

Оказалось, что на прогрессирование нейропатии при диабете 2 типа оказывают влияние

метаболические нарушения, в частности ожирение, повышенный уровень липидов

крови, артериальная гипертензия, составляющие метаболического синдрома. Считается,

что при метаболическом синдроме активация процессов свободнорадикального окис�

ления приводит к аксональному повреждению волокон пе�

риферических нервов, снижая их плотность.

При этом замечено, что у пациентов с мета�

болическим синдромом полинейропатия

развивается и без диабета. Кроме того,

метаболический синдром нередко

оказывается также предрасполага�

ющим фактором для развития

синдрома беспокойных ног. 

E. Feldman (г. Мичиган, США)

делится опытом лечения ДН при

помощи назначения пациентам

программы физических упражне�

ний и диеты для снижения веса, и как

показали результаты исследований в ее

клинике, такая программа приводила к ре�

генеративным процессам в периферических

нервах.

Дебаты между L. Grinberg (США) и L.T. Middleton (Великобритания) подвели итог

результатам 20�летнего изучения роли β�амилоида (Аβ) и тау�протеина в развитии де�

менции при болезни Альцгеймера (БА). Оказалось, что, во�первых, не существует

корреляции между степенью распространения амилоидных бляшек в мозге, а также

тяжестью деменции, потерей нейронов и формированием нейрофиб�

риллярных клубков. Во�вторых, в 35% случаев у пожилых людей

без признаков деменции наблюдается отложение амилоид�

ных бляшек. И наконец, исследования последних лет с ис�

пользованием активной иммунотерапии (в том числе

препаратом бапинезумаб) продемонстрировали от�

сутствие клинического эффекта, несмотря на элими�

нацию более 30% Аβ из мозга на фоне лечения.

При этом выявлены корреляции между тау�фосфо�

рилированием с отложением нейрофибриллярных

клубков и степенью когнитивного дефицита. Скорее

всего, появление Аβ в мозге является ответом на не�

благополучие в нем (гипоксию?), но только при запус�

ке следующей программы – гиперфосфорилирования

тау�протеина – начинается нейронная гибель и развитие

болезни с ее проявлениями в виде прогрессирующей демен�

ции. В связи с этим внимание исследователей в настоящее время

направлено на тау�протеин и создание препаратов, останавливающих его

гиперфосфорилирование. 

Насколько важно использование биомаркеров в продромальной фазе БА? R. Perneczky
(Великобритания) – сторонник их применения для уточнения диагностических крите�

риев БА – указывает на возможность ранней диагностики болезни, так как снижение

Аβ 42 в ликворе отмечается за 25 лет до клинических проявлений заболевания, отложе�

ние Аβ выявляется с помощью радиоактивного изотопа PIB�Pet – за 15 лет и повыше�

ние уровня тау в ликворе – также за 15 лет. 

Красной линией через все доклады конференций проходит тема необходимости пе�

ресмотра традиционных диагностических критериев болезни Паркинсона (БП). Био�

маркер БП в виде интранейронального α�синуклеина обнаруживается не при всех вари�

антах болезни, например, при мутациях в генах parkin и LRKK2, тем не менее клиничес�

кие проявления пресинаптического паркинсонизма и типичное снижение уровня доф�

амина в стриатуме на SPECT несомненно относят эти варианты к БП. Dat Scan не может

с абсолютной точностью подтверждать или исключать диагноз БП, указывая лишь на

нигростриарный дофаминовый дефицит, характерный не только для идиопатической

БП, но и для мультисистемной атрофии, прогрессирующего надъядерного паралича,

кортикобазальной дегенерации, деменции с тельцами Леви, и отсутствующий при ле�

карственном, психогенном, сосудистом паркинсонизме и эссенциальном треморе.

Имея определенные ограничения, режимы диффузионно�взвешенных изображений

(DWI) и FDG PET могут служить для дифференциальной диагностики типичного

паркинсонизма и атипичного. 

Несмотря на безусловную пользу нейровизуализационных методов, помогающих

определиться с диагнозом на ранних стадиях, а также объяснить неэффективность

леводопатерапии, клинические критерии остаются первостепенными для установления

диагноза, а разработка новых био� и нейровизуализационных маркеров остается акту�

альной для подтверждения или исключения клинических предположений.

Не вызывает сомнения целесообразность выделения подтипов в клинико�патологи�

ческой структуре самой БП – но только при сочетании клинико�феноменологического,

генетического и молекулярно�патогенетического подходов, так как до сих пор сущест�

вующие клинические классификации подтипов БП оказались не достаточно эффек�

тивными, хотя и отражающими гетерогенность БП (доклады A. Shapira, A.D.Korczyn,

A. Antonini, D. Brooks, D. Berg). 

Где начинается зарождение патологического α�синуклеина – в периферической или

центральной нервной системе, распространяется ли он на соседние структуры мозга

прионоподобным путем и есть ли риск заражения при нейродегенеративных заболева�

ниях, подобно болезни Крейтцфельдта�Якоба? Дискуссия между H. Reichman (Герма�
ния), R.E. Burke (США), C.W. Olanow (США) и A. Shapira (Великобритания) привела

к заключению о том, что БП является прионным заболеванием, а потенциальный риск

заражения может произойти только при пересадке пораженных тканей к здоровым,

учитывая, что не только мозг, но и эпителий кишечника и структуры вегетативной

нервной системы вовлечены в патологический процесс.

Какой из методов лечения наилучший при поздних осложненных стадиях БП: глубин�

ная мозговая стимуляция (DBS), интестинальный гель леводопы�карбидопы или инфузии

апоморфина? J. Volkmann, A. Antonini, F. Stocchi осветили преимущества этих подходов

и способность драматически изменять качество жизни больных с тяжелыми флюктуациями

и дискинезиями, подчеркнув при этом и ограничения каждого из них. Если говорить

о DBS, единственно доступном в Украине методе, абсолютными противопоказаниями

для него являются плохой ответ на леводопу, тяжелые когнитивные нарушения, пораже�

ния печени, беременность и период лактации. Следует быть осторожным при наличии

депрессии, которая может усугубиться, а также иметь в виду, что в результате операции

сглаживаются только двигательные флюктуации, но, как ни странно, могут сохраняться

немоторные (например, тревога и депрессия). Самым дорогостоящим методом является

лечение леводопой/карбидопой с установлением интестинальной помпы. Этому методу

отдают предпочтение в последнюю очередь, после рассмотрения возможности приема

апоморфина, на втором месте – DBS. Кроме того, левовдопа/карбидопа предпочтитель�

на для пациентов пожилого возраста, когда апоморфин может вызывать нейропсихиатри�

ческие побочные эффекты и сомноленцию, а DBS не показан из�за возрастных ограни�

чений и риска побочных эффектов, в том числе сосудистого генеза.

Как перспективный метод патогенетического лечения нейродегенеративных

заболеваний в настоящее время рассматривается иммунотерапия, разработка

олигоклональных антител, учитывая иммунный ответ организма на

синтез и отложение в структурах мозга патологически конформиро�

ванных белков.

С появлением нового препарата деферипрона (хелатное со�

единение) появилась надежда на лечение экстрапирамидных

заболеваний (в частности, болезни Галлервордена�Шпатца),

вызванных отложением железа в структурах мозга. Рассматри�

вается роль железа в патогенезе других нейродегенеративных

заболеваний, в частности БП и БА, и возможности использова�

ния деферипрона.

Для лечения нарушений ходьбы и равновесия, повышающих

риск падений при нейродегенеративных заболеваниях, предлагает�

ся назначать варениклин – парциальный агонист никотиновых рецеп�

торов, используемый в настоящее время при никотиновой зависимости.

Обсуждался вопрос противопоказаний к назначению тромболизиса при

ишемическом инсульте (J.S. Balami). Такие из них, как 3�часовый промежуток от по�

явления симптомов, когнитивные нарушения до инсульта, амилоидная ангиопатия,

даже сопровождаемая микрокровоизлияниями на МРТ, наличие асимптомной анев�

ризмы небольших размеров, некоторыми авторами не рассматриваются как абсолют�

ные противопоказания. Так же и судорожный синдром (Tsivgoulis et al., 2011), и тяжесть

состояния больного (по NIHSS≥25) (Mlynash et al., 2014) не расценивают как абсолют�

ное противопоказание для тромболизиса в том

случае, если отсутствуют данные о внутри�

мозговом кровоизлиянии. Некоторые

авторы рекомендуют тромболизис

при минимальном клиническом

дефиците. Основным тезисом

был взвешенный и спокойный

творческий подход к выбору

пациента для тромболизиса,

держа в фокусе возможность

внутримозгового кровоизлия�

ния как абсолютное противопо�

казание. Необходимы еще много�

численные исследования и наблю�

дения, чтобы данные положения стали

руководством к действию во всех инсульт�

ных центрах.

Новости конгрессовНовости конгрессов
Подводя итоги уходящего года, нельзя не вспомнить его важнейшие для неврологов
события: Европейский конгресс «Спорные вопросы неврологии» (Сontroversies
in Neurology), проходивший в г. Берлине (ФРГ)  8�10 мая, конгресс Европейской
федерации неврологических обществ (EFNS) в г. Стамбуле (Турция) 31 мая – 3 июня,
конгресс Международного общества болезни Паркинсона и двигательных расстройств,
состоявшийся в г. Стокгольме (Швеция) 8�12 июня. Хочется остановиться на докладах,
имеющих концептуальное значение и охватывающих различные направления
неврологии, при том что нейродегенеративные заболевания, по традиции, 
занимали центральное место в тематиках всех конгрессов.

Т.Н. Слободин, д.м.н., профессор кафедры неврологии №1 НМАПО им. П.Л. Шупика, г. Киев

Т.Н. Слободин
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Кандидат медицинских наук, врач�консультант консультатив�
но�поликлинического отделения Украинского НИИ социальной и
судебной психиатрии и наркологии МЗ Украины Сергей Алексан�
дрович Маляров свой доклад посвятил ключевому аспекту ле�

чения пациентов с шизофренией – приверженности терапии.

В докладе было отмечено, что традиционная направленность

лечения шизофрении на устранение продуктивных симптомов

и предотвращение обострений явно отстает от существующих

возможностей реабилитации и психофармакотерапии. В эру

атипичных антипсихотиков приходит понимание, что целями

терапии должны быть не только отсутствие симптомов заболе�

вания и продолжительная ремиссия, но и возможность возвра�

щения пациента к выполнению своих функциональных обя�

занностей и реализации прав в обществе. Однако пациент дол�

жен сам почувствовать и оценить, что продолжение терапии

открывает для него новые возможности: возвращение к учебе

или работе, восстановление как равноправного члена семьи,

достижение самообеспечения и самореализации. Только при

этом условии больной начнет ценить свое лекарство, своего

врача и реабилитационную среду.

Современные атипичные антипсихотики при условии

постоянного приема (поддерживающей терапии) не только

предотвращают обострения заболевания, но и способствуют

когнитивному восстановлению, выравниванию аффективных

колебаний, нормализации межличностных отношений, адап�

тации пациента в обществе. Однако отношение пациента к ле�

карствам и дальнейшая приверженность терапии определяется

различными факторами, в том числе сложившимся партнерст�

вом с врачом и положительным опытом в течение первичной

госпитализации. Из�за отрицания болезни и терапии, непри�

ятия побочных эффектов, недостаточной информированнос�

ти, семейной поддержки и/или других причин пациенты

с шизофренией чаще других не

соблюдают режим терапии. По

данным исследований, по

меньшей мере 50% пациентов

не соблюдали режим терапии

в течение первого года и 75% –

в течение второго года после

выписки (Weiden P.J. et al.,

1997; Lam Y.W.F. et al., 2002).

Известно, что обострение забо�

левания у больных, не соблю�

давших режим терапии, более

продолжительное, достижение

ремиссии более затруднительное, а большое количество на�

значаемых психотропных препаратов снижает возможность

достичь прежнего уровня функционирования. Пропуск всего

лишь одного дня лечения повышает риск госпитализации

в 2 раза (Weiden P.J. et al., 2004).

Далее лектор представил и обосновал современную трак�

товку понятия «приверженность», которая подразумевает не

только неукоснительное соблюдение пациентом врачебных

предписаний, но и активное участие в восстановлении и под�

держании своего здоровья путем совместного с врачом приня�

тия решений о назначении и изменении терапии. Это модель

совместного менеджмента заболевания, при которой доктор и

пациент несут ответственность за результаты лечения в равной

степени. Врач как эксперт предлагает свои варианты, обеспе�

чивает информацией и на равных обсуждает выбор, уважая

мнение пациента.

Стратегия повышения приверженности терапии предпола�

гает выяснение представлений пациента о болезни и его отно�

шения к лечению, обсуждение проблем соблюдения режима

в дружественной атмосфере, скрининг рисков отсутствия ком�

плайенса. Важно показать пациенту, что прекращение лечения

связано с риском развития рецидива, а конечной целью тера�

пии является возвращение в социум. Очень важно при выборе

стратегии лечения сочетать максимальную эффективность

при минимальном развитии побочных эффектов с приемле�

мым для пациента способом и режимом введения препарата.

Пролонгированные формы атипичных антипсихотиков из�

бавляют от необходимости ежедневного приема препарата и

минимизируют риск рецидива (17%) по сравнению с традици�

онными нейролептиками (40%) и атипичными препаратами

в обычных лекарственных формах (25%), что было продемон�

стрировано в исследованиях с оригинальным пролонгом рис�

перидона – препаратом Рисполепт Конста® (Llorca et al., 2002).

С.А. Маляров завершил лекцию обоснованием современных

тенденций назначения пролонгированных форм антипсихо�

тиков. Если раньше переключение на атипичный пролонг

рекомендовалось при неэффективности предшествующей те�

рапии и у пациентов с хорошим комплайенсом, то сегодня его

назначение рассматривается как профилактика, возможно,

неэффективной терапии у пациентов с факторами риска

(Kane J.M., 2003).

Характеристики и доказательную базу препарата Ксеплион®

представил вице�президент по медицинским и научным вопросам
компании «Янссен» Андреас Шрайнер (Германия).

Ксеплион® является логичным продолжением успешной

истории компании «Янссен» в Украине в области психиатрии.

Ксеплион® – это палиперидона пальмитат в пролонгирован�

ной форме для инъекционного введения. Ксеплион® показан

как для терапии обострения шизофрении, так и для поддержи�

вающего лечения.

В рандомизированных контролируемых исследованиях из�

учены эффективность и переносимость палиперидона пальми�

тата у разных категорий пациентов с шизофренией. У пациентов

с обострением значимая эффективность в сравнении с плацебо

по шкале PANSS наблюдалась уже на 8�й день после инъекции

150 мг экв. палиперидона пальмитата (Pandina et al., 2010).

Частота некоторых побочных эффектов, связанных с лече�

нием палиперидона пальмитатом в дозах 25, 100 и 150 мг экв.,

превышала 5%, но была сопоставимой с группой плацебо. Са�

мым частым из них была бессонница – до 13% после введения

150 мг экв. палиперидона пальмитата (16,5% в группе плаце�

бо). Частота экстрапирамидных нарушений в группах Ксепли�

она составила до 5%. У 3 из 488 пациентов (<1%) в группе па�

липеридона пальмитата и 1 из 164 пациентов (<1%) в группе

плацебо определяли побочные эффекты, связанные с повыше�

нием пролактина. Побочных эффектов, связанных с измене�

нием уровня глюкозы, не наблюдали (Pandina et al., 2010).

Доказанным фактом является меньшая частота рецидиви�

рования психоза на фоне терапии палиперидона пальмитатом

(10%) по сравнению с плацебо (34%) в течение 320 дней на�

блюдения (Hough et al., 2010).

В другом исследовании с фазой открытого лечения палипе�

ридона пальмитатом наблюдалось значительное и достоверное

уменьшение количества психиатрических госпитализаций –

на 88,6% по сравнению с показателем до лечения (Kozma et al.,

2011).

В марте на Европейском конгрессе психиатров в г. Мюнхе�

не (Германия) автор доклада профессор А. Шрайнер предста�

вил результаты двухлетнего сравнительного исследования

PROSIPAL, в котором снижение риска рецидива при терапии

палиперидона пальмитатом относительно группы перораль�

ных антипсихотиков составило 29,4% за 24 месяца наблюде�

ния.

В проспективном 6�месячном исследовании PALMFlexS из�

учали эффективность и безопасность палиперидона пальмита�

та у пациентов с опытом безуспешной терапии пероральными

антипсихотиками. Условия проведения этого исследования

максимально приближены к реальной клинической практике.

У многих пациентов диагностированы коморбидные заболева�

ния, злоупотребление психоактивными веществами. Тем не

менее процент отмены палиперидона пальмитата по причине

неэффективности был очень небольшим: 2,5% – в группе симп�

томных пациентов вне обострения и 2,8% – в группе пациен�

тов с острым психозом. Остальные пациенты как с острым

психозом, так и вне обострения получили пользу от лечения

палиперидона пальмитатом, причем улучшение состояния

достигалось и у больных, которые оценивались лечащими вра�

чами как стабильные и соблюдающие режим лечения.

Технология Nanocrystal® обеспечивает оптимальный про�

филь постепенного высвобождения палиперидона при режиме

введения «одна инъекция в месяц». Инъекции можно выпол�

нять в дельтовидную или ягодичную мышцы. Максимальная

концентрация в плазме крови выше на 28% при введении ини�

циальной инъекции в дельтовидную мышцу по сравнению

с ягодичной, что позволяет быстрее достичь терапевтической

концентрации препарата в плазме крови. Препарат выпускает�

ся в заполненных шприцах с дозировками 50, 75, 100 и 150 млг

эквивалентов, что равно 78, 117, 156 и 234 мг палиперидона

пальмитата соответственно, не требует дополнительной подго�

товки и особых условий хранения.

Схема инициации и продолжения лечения Ксеплионом

представлена на рисунке.

Практические аспекты перевода пациентов с пероральных

антипсихотиков на Ксеплион® и индивидуального подбора до�

зы лектор рассмотрел более детально, а после лекции ответил

на дополнительные вопросы слушателей.

Директор Украинского НИИ социальной и судебной психиат�
рии и наркологии МЗ Украины, доктор медицинских наук Ирина
Яковлевна Пинчук поделилась впечатлениями от проекта

«Искусство, которое объединяет всех», который стартовал

7 июня 2013 года по инициативе НИИ социальной и судебной

психиатрии при поддержке Министерства здравоохранения

Украины, посольства Великобритании в Украине и общест�

венных организаций. Проект направлен на приобщение паци�

ентов с проблемами психического здоровья к разным видам

искусства. Арт�терапия является перспективным направлени�

ем реабилитационной работы, актуализирует потенциал лич�

ностного развития, задействует глубинные ресурсы восстанов�

ления социального функционирования пациентов. В течение

2013�2014 гг. во многих областях Украины проходили

выставки и театральные постановки, на которых па�

циенты психиатрических больниц демонстрировали

свои достижения.

На этапе выведения препарата Ксеплион® на укра�

инский рынок компания «Янссен» также обратилась

к теме арт�терапии. Присутствующим на конферен�

ции врачам было предложено выразить представле�

ния о будущем своих пациентов при помощи такого

доступного и легкого в работе материала, как пласти�

лин. На стенде компании в течение двух дней конфе�

ренции экспонировались некоторые работы врачей

(на фото).

ID PHUA/XEP/1014/0001

Подготовил Дмитрий МолчановРаботы из пластилина, выполненные врачами, 
на стенде компании «Янссен»

С.А. Маляров, И.Я. Пинчук, А. Шрайнер

продолжение успешной истории
компании «Янссен» в области психиатрии

В рамках научно�практической
конференции с международным
участием «Актуальные вопросы
социальной и судебной психиатрии
ХХІ века» (25�26 сентября, г. Киев)
состоялся симпозиум компании «Джонсон
и Джонсон Украина, фармацевтическое
подразделение Янссен», приуроченный
к выходу на украинский рынок нового
пролонгированного атипичного
антипсихотика Ксеплион®

(палиперидона пальмитат).

Инициация

День 1�й День 8�й
Через

1 месяц
Через

1 месяц

Поддерживающая терапия
(1 месяц после 2�й инициальной

инъекции)

* Рекомендованная месячная доза.
** Для некоторых пациентов эффективнее более высокая или более низкая доза в зависимости
от индивидуальной переносимости и чувствительности. Пациенты с лишним весом могут нуждаться
в более высоких дозировках.  
† Переход от введения в ягодичную на дельтовидную мышцу (или наоборот) стоит применять в случае
развития реакций в месте введения. Также рекомендуется чередовать левую и правую стороны.

150 мг экв.
Дельтовидная

мышца

100 мг экв.
Дельтовидная

мышца 

Диапазон
доз**

50�150 мг экв.
Дельтовидная /

ягодичная
мышца †

Диапазон
доз**

50�150 мг экв.
Дельтовидная /

ягодичная
мышца †

Рис. Дозирование палиперидона пальмитата

Врачи выразили представления о будущем своих пациентов
при помощи пластилина

Xeplion Product Information, Gopal et al. Curr Med Res Opin 2010; 26: 377–387
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В научной литературе описано более 30 вариантов

туннельных невропатий (Левин О.С., 2005). Названия

синдромов обозначают вовлеченные анатомические

структуры. Чаще всего возникает компрессия срединно�

го нерва в области запястного канала – карпальный тун�

нельный синдром, локтевого нерва на уровне локтевого

сустава – кубитальный туннельный синдром, малобер�

цового нерва на уровне коленного сустава – фибуляр�

ный туннельный синдром.

Анатомическая узость канала, как правило, генети�

чески детерминированная, является только предраспо�

лагающим фактором развития туннельного синдрома.

Основными причинами являются патологические изме�

нения нервов, которые развиваются при сахарном диа�

бете, гипотиреозе и других метаболических нарушениях,

а также заболевания соединительной ткани (ревматоид�

ный артрит, остеоартроз, подагра), которые приводят

к деформации и воспалению структур естественных ана�

томических каналов. Реже причиной туннельного син�

дрома становятся объемные образования нерва (шваном�

ма, неврома), а также другие опухоли (гемангиомы,

липомы) (Голубев В.Л. и соавт., 2009).

От профессии к диагнозу
Развитию туннельных синдромов способствуют часто

повторяющиеся стереотипные движения, микротравмы.

Поэтому распространенность туннельных нейропатий

достоверно выше у лиц, занимающихся определенной

деятельностью, у представителей определенных про�

фессий.

Например, у офисных работников, которые проводят

большую часть дня за компьютером, часто развивается

синдром карпального канала (синдром «компьютерной

мыши»), обусловленный компрессией срединного нерва

в том месте, где он проходит через запястный канал под

поперечной связкой запястья. Этому способствуют нару�

шения эргономики рабочего места (Данилов А.Б., 2011).

После значительной мышечной нагрузки в течение

многих часов с участием пронатора и сгибателя пальцев

может произойти ущемление срединного нерва в про�

ксимальной части предплечья между пучками круглого

пронатора – пронаторный синдром. Такие виды де�

ятельности часто встречаются у музыкантов (пианистов,

скрипачей, флейтистов и особенно часто – у гитарис�

тов), стоматологов, спортсменов (Жулев Н.М., 2005).

Синдром кубитального канала представляет собой

сдавление локтевого нерва в кубитальном канале (кана�

ле Муше) в области локтевого сустава между внутрен�

ним надмыщелком плеча и локтевой костью и занимает

второе место по частоте встречаемости после синдрома

карпального канала. Развивается обычно в результате

часто повторяющихся сгибаний в локтевом суставе, ча�

ще всего у строителей.

Туннельный синдром канала Гийона развивается

вследствие сдавления глубокой ветви локтевого нерва

в канале, образованном гороховидной костью, крючком

крючковидной кости, ладонной пястной связкой и ко�

роткой ладонной мышцей. Отмечаются жгучие боли и

расстройства чувствительности в IV�V пальцах, затруд�

нения щипковых движений, приведения и разведения

пальцев. Синдром является результатом длительного

давления на ладонь рабочих инструментов – отверток,

щипцов, или воздействия вибрации (например, при ра�

боте с отбойным молотком, перфоратором). Иногда

синдром канала Гийона развивается после пользования

тростью или костылем.

Клиника и диагностика
Клиническая картина любого туннельного синдрома

включает сенсорные (боль, парестезии, онемение), мо�

торные (снижение мышечной силы, утомляемость

вследствие поражения двигательных ветвей нерва), реже

трофические нарушения, совокупность которых форми�

рует индивидуальную мозаику заболевания. Чаще всего

синдром дебютирует резко выраженной болью, которая

вынуждает обратиться к врачу. Боль может включать как

ноцицептивный, так и нейропатический компоненты.

Ноцицептивная боль обусловлена воспалительными из�

менениями, происходящими в зоне нервно�канального

конфликта. Нейропатический компонент связан с по�

вреждением нерва. Для туннельных синдромов харак�

терны такие нейропатические феномены, как аллоди�

ния (боль в ответ на неболевой стимул), ощущение про�

хождения электрического тока («электрический про�

стрел»), жжение.

Как правило, диагноз устанавливается на основании

характерных клинических проявлений. Ряд клиничес�

ких тестов позволяют дифференцировать различные ви�

ды туннельных синдромов. Например, тест Тинеля: по�

стукивание неврологическим молоточком по запястью

над местом прохождения срединного нерва вызывает

ощущение покалывания в пальцах или иррадиацию бо�

ли (электрический прострел) в пальцы руки. Положи�

тельный симптом Тинеля обнаруживается у 26�73% па�

циентов с синдромом карпального канала.

В некоторых случаях необходимо проведение элект�

ронейромиографии: измерение скорости проведения

импульса по нерву позволяет уточнить характер и уро�

вень поражения нерва.

Консервативная терапия и роль витаминов группы В

Первая задача решается путем временной иммобили�

зации в области поражения специальными приспособ�

лениями – ортезами, бандажами, лангетами. Современ�

ные ортопедические изделия удобны в использовании,

их можно быстро надевать и снимать, что позволяет па�

циенту сохранять свою повседневную активность. Ле�

чебная физкультура является важным компонентом ле�

чения туннельных нейропатий. Разработаны специаль�

ные упражнения и рекомендации по оптимальной орга�

низации рабочего места.

И все же в большинстве случаев болевой синдром тре�

бует назначения фармакотерапии, причем до визита

к врачу пациент, как правило, проходит этап самолече�

ния: успевает попробовать купировать боль простыми

аналгетиками и нестероидными противовоспалитель�

ными препаратами (НПВП), чаще всего в форме гелей и

мазей, а также холодными или горячими компрессами и

другими подручными средствами.

� Для эффективного купирования боли чаще всего
приходится комбинировать НПВП с преимущест�

венно противовоспалительным действием (диклофенак,
ибупрофен), а также препараты, действующие в отноше�
нии нейропатического компонента боли: антиконвульсан�
ты (прегабалин, габапентин), антидепрессанты (амитрип�
тилин, венлафаксин, дулоксетин), локальные средства.
В таких комбинациях препараты потенцируют действие
друг друга, что позволяет уменьшать их дозы и снижает
риск развития побочных эффектов.

Европейской федерацией неврологических обществ

(EFNS) в качестве средств первой линии терапии боль�

шинства нейропатических болевых синдромов реко�

мендованы амитриптилин, прегабалин и габапентин.

Вторая линия терапии представлена опиоидами, альтер�

нативными антиконвульсантами (топирамат, ламотри�

джин, вальпроаты), средствами локального действия

(мази, кремы и пластыри, содержащие капсаицин или

лидокаин), антагонистами NMDA�рецепторов (кетамин,

амантадин).

Из всех предложенных на сегодняшний день сочета�

ний для лечения нейропатической боли наиболее из�

ученными с точки зрения суммирования терапевтичес�

ких эффектов и безопасности взаимодействий являются

комбинации габапентина и прегабалина с селективными

ингибиторами ЦОГ�2 (коксибами) и трициклическими

антидепрессантами (Gilron I., Jensen T.S., Dickenson A.H.,

2013).

Эффективным и приемлемым для большинства видов

туннельных нейропатий методом лечения является бло�

када с введением анестетика и кортикостероидного пре�

парата в область ущемления.

К хирургическому лечению обычно прибегают, когда

исчерпаны другие возможности оказания помощи па�

циенту. Операция заключается в освобождении нерва от

сдавления и реконструкции анатомического туннеля.

� К дополнительным (адъювантным) средствам купи�
рования боли при нейропатиях относят метаболо�

тропные препараты, в частности витамины группы В. Хотя
при более детальном рассмотрении их эффектов становит�
ся ясно, что они относятся скорее к патогенетической, чем
к симптоматической терапии, поскольку не только влияют
на боль как симптом, но и способствуют сохранению
структурной целостности нервных волокон и их функции.

Тиамин (В1), пиридоксин (В6) и цианокобаламин (В12)

часто называют «нейротропными» или «нейротрофи�

ческими» в связи с их важной физиологической ролью

в качестве коферментов биохимических реакций энер�

гообразования, синтеза нейромедиаторов, компонентов

клеточных структур и миелина нервных волокон. В вы�

соких (терапевтических) дозах витамины группы В про�

являют широкий спектр фармакодинамических

свойств, которые определяют их клинические эффекты

при патологии периферических нервов: улучшение про�

ведения нервного импульса, замедление прогрессирова�

ния нейропатии, уменьшение интенсивности болевого

синдрома. Поэтому витамины группы В часто использу�

ются в комплексной терапии невритов, радикулопатий

и нейропатий, в том числе туннельных синдромов.

Накоплено много данных о наличии у тиамина, пири�

доксина и цианокобаламина обезболивающего эффекта

при нейропатических болевых синдромах. В рандомизи�

рованных плацебо�контролируемых исследованиях ви�

тамины группы В усиливали аналгетический эффект

НПВП и других аналгетиков. Сочетанное назначение

витаминного комплекса В1, В6, В12 и диклофенака по�

зволяет сократить сроки лечения и уменьшить дозу по�

следнего, снизив таким образом риск развития побоч�

ных явлений (Bruggemann G. еt al., 1990; Mibielli M.A.

et al., 2009; Chiu C.K. et al., 2011; Ponce�Monter H.A.

et al., 2012). В исследовании M. Alpizar и соавт. (2012) до�

казаны эффективность и безопасность комбинирован�

ной терапии болевой формы периферической диабети�

ческой нейропатии габапентином в комбинации с вита�

минами группы В. Повышение скорости проведения

нервных импульсов по периферическим нервам на фоне

терапии витаминами группы В подтверждается данны�

ми электронейромиографии (Peters T.J. et al., 2006).

Фиксированная комбинация витаминов в одной ам�

пуле удобна в применении и уменьшает количество

инъекций по сравнению с традиционным режимом (от�

дельные инъекции растворов тиамина, пиридоксина и

цианокобаламина с чередованием препаратов). По�

скольку витамины группы В хорошо всасываются сли�

зистой оболочкой ЖКТ, пероральный прием является

естественным и наиболее подходящим при амбулатор�

ном лечении.

Подготовил Дмитрий Молчанов

Современным комплексным препаратом с высо�
кими дозировками трех витаминов группы В являет�
ся Нейрорубин компании «Тева». Препарат произво�
дится в таблетированной и инъекционной формах.
В одной таблетке Нейрорубин Форте Лактаб содер�
жится тиамина мононитрата 200 мг, пиридоксина
гидрохлорида 50 мг и цианокобаламина 1 мг. В одной
ампуле Нейрорубин (3 мл) содержится тиамина гид�
рохлорида 100 мг, пиридоксина гидрохлорида 100 мг
и цианокобаламина 1 мг.

Общие направления лечения туннельных синдро�
мов (Голубев В.Л. и соавт., 2009):

– прекратить воздействие физического патоген�
ного фактора;

– изменить привычный локомоторный стереотип
или образ жизни;

– купировать боль с учетом преобладающих при�
чин.

Туннельные нейропатии
и возможности
метаболической терапии

Термином «туннельный синдром» (синонимы – компрессионно�ишемическая
нейропатия, туннельная нейропатия) обозначается комплекс чувствительных,
двигательных и трофических нарушений, обусловленных сдавлением или
ущемлением периферических нервов в узких анатомических пространствах
(туннелях). Стенки туннеля образованы такими структурами, как кости,
сухожилия, фасции и мышцы. В норме через эти каналы свободно проходят
периферические нервы и сосуды, но при определенных патологических
условиях канал сужается, возникает нервно�канальный конфликт.

З
У

З
У
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Возможности малых нейролептиков
в кардиологической практике

Психопатологические расстройства являются одним из наиболее распространенных синдромов в общемедицинской
практике. До 15% всех пациентов, обратившихся к врачу�терапевту широкого профиля, предъявляют те или иные
жалобы, непосредственно связанные с проявлениями тревоги, депрессии, ипохондрии, фобии и т.д. [2, 12]. Не менее
актуальна проблема тревожности и в кардиологии. Зачастую тревожные, депрессивные и/или ипохондрические
проявления значительно осложняют течение сердечно�сосудистой патологии. Выраженность данных симптомов может
варьировать в зависимости от длительности и/или типа кардиологического заболевания [9, 19].

С.Г. Бурчинский, к.м.н., ГУ «Институт геронтологии им. Д.Ф. Чеботарева НАМН Украины», г. Киев

С.Г. Бурчинский

Среди расстройств тревожно�депрессивного спектра

у кардиологических больных наиболее распространены нев�

ротические, связанные со стрессом, и соматизированные

синдромы. Так, кардиофобии диагностируются у 80% боль�

ных общемедицинской практики, обращающихся по поводу

болей в сердце [19]. Удельный вес пациентов с тревожными

расстройствами в структуре больных патологией сердечно�

сосудистой системы составляет 51%, из них 20% лиц с ише�

мической болезнью сердца (ИБС) и 30% пациентов, пере�

несших острый инфаркт миокарда (ОИМ) [13]. Особенно

часто сопровождается психопатологическими расстройства�

ми артериальная гипертензия (АГ) – у 45�80% больных [8].

Известно, что наличие тревожности, фобии, депрессии

негативно влияет на течение и прогноз всех видов кардио�

логической патологии, ухудшает клинический ответ на

фармакотерапию кардиотропными средствами, усложняет

процесс ресоциализации больных [6, 20]. Результаты про�

спективных многолетних исследований здоровых лиц

выявили 3�4�кратное повышение риска развития острых

коронарных катастроф у пациентов с тревожным и тревожно�

депрессивным расстройствами [17]. Оказалось, что нали�

чие психоэмоционального дисбаланса в целом коррелиру�

ет с более тяжелым течением соматического заболевания и

3�кратным увеличением риска смертности, в частности от

сердечной недостаточности [6, 18]. Сегодня считается до�

казанным, что синдром тревоги и тревожно�депрессивные

расстройства являются предиктором смертности у пациен�

тов с ИБС.

В итоге в настоящее время сформировалось отдельное

направление в рамках современной психосоматической

медицины, изучающее психиатрические аспекты кардио�

логии, – психокардиология [6, 12]. Одним из основных во�

просов исследования являются психосоматические рас�

стройства, формирующиеся в результате разнообразных

коморбидных взаимодействий симптомокомплексов пси�

хической и соматической сферы. Как известно, психосо�

матические расстройства образуют большую группу само�

стоятельных видов патологии: соматизированные психи�

ческие расстройства, психогенно провоцированная сома�

тическая патология и т.д. [6, 13].

В кардиологической практике выделяют такие формы

психосоматической патологии:

1) собственно психосоматические заболевания (АГ,

ИБС);

2) органные неврозы (нейроциркуляторная дистония –

НЦД, протекающая по кардиальному либо церебральному

типу);

3) нозогения (психопатологическое расстройство, воз�

никающее как психогенная реакция на соматический диа�

гноз – АГ, ОИМ и др.);

4) соматогения (психопатологическое расстройство, об�

условленное наличием тех или иных симптомов сомати�

ческой патологии – кардиофобии, гипертонофобии и др.)

� Центральное место в клинической концепции возникно�
вения психосоматических расстройств, в частности

развития психопатологических синдромов, занимает психо�
эмоциональный стресс. 

Помимо субъективных переживаний (внутреннее напря�

жение, тревога, подавленность, страх и т.д.) любое психоэмо�

циональное возбуждение состоит из двух компонентов: не�

специфического (клиническим проявлением служит вегета�

тивная реакция) и специфического (соответствующая интер�

претация индивидом своего самочувствия и сложившейся

ситуации в целом. При этом выявление вегетативной симп�

томатики не свидетельствует о наличии каких�либо органи�

ческих изменений внутренних органов или центральной

нервной системы (ЦНС). Физиологическим отражением

упомянутых психопатологических расстройств являются

в первую очередь такие сердечно�сосудистые симптомы, как

учащенное сердцебиение, тахикардия, экстрасистолия, не�

приятные ощущения или боли в груди, колебания артериаль�

ного давления, предобморочные состояния, приливы жара

или холода и т.д. Наличие более интенсивного и/или продол�

жительного воздействия отрицательных эмоций обусловли�

вает более значительные и стойкие вегетативные нарушения,

что может приводить к их хронизации и морфологическому

повреждению тканей [14], т. е. развитию кардиологической

патологии. В то же время необходимо помнить, что нередко

серьезная сердечно�сосудистая патология скрывается под

маской психосоматики.

Не вызывает сомнения необходимость широкого приме�

нения в кардиологической практике психофармакологи�

ческих средств. Следует подчеркнуть, что в рамках психо�

соматики назначение только препаратов соматического

типа действия, даже самых эффективных, не может обес�

печить благоприятного клинического исхода без адекват�

ного воздействия на центральные корково�подкорковые

механизмы, лежащие в основе формирования психопато�

логического синдрома.

Здесь целесообразно подчеркнуть, что традиционные

препараты для коррекции психопатологической симпто�

матики в общемедицинской практике – антидепрессанты

и анксиолитики – имеют ряд ограничений для применения

в кардиологии. Основное из них – упомянутая полиморф�

ность клинической симптоматики, ее сочетание с сомато�

вегетативными проявлениями.

Так, антидепрессанты, являясь эффективными инстру�

ментами коррекции депрессивных и тревожно�депрессив�

ных расстройств, как правило, мало влияют на ипохондри�

ческую, психоастеническую и психовегетативную состав�

ляющие клинического синдрома, нередко доминирующие

в картине психопатологического расстройства. Кроме то�

го, препараты трициклических антидепрессантов (ТЦА),

имеющие серьезные побочные эффекты – психические,

кардиотоксические, холинергические, тератогенные и т.д.,

сегодня в целом не рекомендуются к применению за преде�

лами психиатрии. Селективные ингибиторы обратного за�

хвата серотонина (СИОЗС) более популярны в терапевти�

ческой практике. Однако многие из них имеют негативное

влияние на желудочно�кишечный тракт и половую сферу.

Кроме того, ряд препаратов СИОЗС может оказывать вы�

раженное тератогенное действие [21].

Анксиолитики – часто назначаемые практическими вра�

чами препараты бензодиазепинового ряда, как инструмен�

ты анксиолитической терапии обладают рядом серьезных

недостатков, значительно ограничивающих целесообраз�

ность их применения при кардиологической психосома�

тической патологии, – психомоторная заторможенность,

сонливость, вялость, головокружение, миорелаксация,

ухудшение когнитивных функций, депрессогенный эф�

фект, развитие толерантности и привыкания при дли�

тельном приеме (более 1�2 мес), синдром отмены, обшир�

ный потенциал межлекарственного взаимодействия, осо�

бенно с другими нейро� и психотропными средствами

и т.д. [4]. Более безопасны в этом отношении анксиолити�

ки нового поколения небензодиазепиновой природы.

Однако все лекарственные средства данной группы эффек�

тивны преимущественно при простых по клинической

картине тревожных состояниях и практически не влияют

на другие компоненты психопатологических синдромов

(ипохондрический, истерический, астенический), имею�

щих в кардиологической практике сложный сочетанный

синдромальный характер.

Седативные препараты эффективны только в отноше�

нии симптомов психоэмоционального дисбаланса (раздра�

жительности, напряжения, плаксивости и др.), но не ока�

зывают влияния на основные психопатологические прояв�

ления в рамках психосоматики (тревогу, депрессию, ипо�

хондрию и др.), а поэтому могут рассматриваться лишь как

один из инструментов комплексной фармакотерапии, но

не как средства патогенетического воздействия.

С учетом вышесказанного следует обратить внимание

на поиск адекватных средств терапии психосоматических

расстройств среди представителей других фармакологи�

ческих групп, одной из которых являются малые нейро�

лептики.

Сегодня все препараты этой группы подразделяются на

так называемые большие (классические) и малые нейро�

лептики. Наиболее известные представители больших ней�

ролептиков (аминазин, галоперидол) в силу выраженного

антипсихотического действия и наличия серьезных побоч�

ных эффектов остаются инструментом фармакотерапии

в рамках психиатрии и не могут использоваться в кардио�

логической и общемедицинской практике.

Поэтому значительный интерес с точки зрения возмож�

ностей применения в кардиологии представляют малые

нейролептики – препараты со своеобразным механизмом

действия, сохраняющим основные преимущества клини�

ческих эффектов группы нейролептиков в целом, но

существенно расширяющим перспективы клинического

использования этих средств. Родоначальником малых

нейролептиков является сульпирид (Эглонил), который до

сегодняшнего дня остается золотым стандартом препара�

тов данной группы и одним из наиболее популярных пси�

хофармакологических средств за пределами психиатрии.

Чем же определяется упомянутая популярность данного

препарата в общемедицинской практике?

� Характерными особенностями сульпирида, в отличие
от больших нейролептиков, являются селективность

действия на основную мишень препаратов данной группы
в головном мозге – дофаминовые D2�рецепторы и наличие
двойного диапазона доз. 

Сульпирид воздействует только на D2�рецепторы, ло�

кализованные в нейронных путях, связывающих кору

с подкорковыми центрами, – мезолимбическом и мезо�

кортикальном, и минимально – на расположенные в ги�

поталамо�гипофизарной системе, не влияя на D2�рецеп�

торы в нигростриатной системе. Следствием этого служит

сохранение антипсихотического действия при минималь�

ной выраженности экстрапирамидных побочных эффек�

тов, дискинезий и др., а также очень малая вероятность

развития нейролептического синдрома и прочих ослож�

нений, присущих классическим нейролептикам [3, 15].

Кроме того, сульпирид, в отличие как от классических

нейролептиков, так и от другого представителя малых ней�

ролептиков (тиоридазина), дозозависимо связывается

с постсинаптическими D4� и пресинаптическими D3�ре�

цепторами, что существенно расширяет его фармакологи�

ческие возможности в отношении центральной регуляции

вегетативных функций, опосредуемых через дофаминерги�

ческие механизмы.

Сульпирид, в отличие от тиоридазина, не обладает каки�

ми�либо сходными свойствами с серотониновыми, гиста�

миновыми, М�холинергическими и адренергическими ре�

цепторами [5, 7, 16, 22], что обусловливает сохранение ком�

плексного влияния на психопатологическую симптоматику

на фоне значительного уменьшения риска развития основ�

ных побочных действий, типичных для класса нейролепти�

ков. Таким образом, сочетание эффективности и безопас�

ности является важнейшим преимуществом сульпирида, су�

щественно расширяющим его клинические возможности.

Важнейшей специфической особенностью применения

сульпирида в клинике является наличие у него «двойного»

диапазона доз. В дозах до 300 мг/сут препарат имеет ис�

ключительно антидепрессивный, психостимулирующий,

антиипохондрический, анксиолитический, вегетостабили�

зирующий и аналгетический эффекты, и только в дозах

300�1800 мг/сут реально отмечается антипсихотическое

действие. Такое значительное дозовое «разведение» основ�

ных эффектов сульпирида непосредственно определяет

возможность его применения в кардиологии и общесома�

тической практике без риска развития психических эффек�

тов и связанного с ними побочного действия, характерно�

го для классических нейролептиков

В клинической практике главной особенностью сульпи�

рида следует назвать широкий спектр клинико�фармако�

логических эффектов: антипсихотический, анксиолити�

ческий, антифобический, антидепрессивный, антиастени�

ческий, психостимулирующий, вегетостабилизирующий,

аналгетический [5, 22].

В известной степени сульпирид может рассматриваться

как уникальный препарат со своеобразными сочетанными

свойствами собственно нейролептика, антидепрессанта и

анксиолитика. Именно это, учитывая полиморфность пси�

хопатологической симптоматики в кардиологии, привле�

кает к нему особое внимание.

Исключительно важным с точки зрения кардиологии

является вегетостабилизирующий эффект сульпирида,

достигаемый двойным путем: за счет опосредованного че�

рез центральные дофаминергические механизмы влияния
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на высшие регуляторные центры висцеральных функций и

через блокаду периферических D2�рецепторов в сердечно�

сосудистой системе и желудочно�кишечном тракте. Следу�

ет отметить, что такое стабилизирующее действие в отно�

шении вегетативной регуляции в наибольшей степени

присуще сульпириду по сравнению с другими нейролепти�

ками [22].

Основными показаниями к применению сульпирида

(Эглонила) за пределами психиатрии, в частности в кар�

диологии (в дозах до 300 мг/сут), являются различные пси�

хосоматические и невротические расстройства, прежде

всего с преобладанием реакций заторможенности и анер�

гии, депрессивные расстройства непсихотического регист�

ра, ипохондрические проявления, тревожные и тревожно�

фобические состояния невротической природы, хроничес�

кие психогенные болевые синдромы, инсомнические

нарушения, сочетающиеся с ночными фобическими рас�

стройствами. Таким образом, сульпирид (Эглонил) пока�

зан практически при всех основных психопатологических

синдромах, характерных для кардиологических психосома�

тических заболеваниях.

При этом наиболее полно клинический эффект данного

препарата проявляется при сложных, сочетанных тревож�

но�депрессивных состояниях с наличием ипохондричес�

ких, истерических симптомов, выраженным психовегета�

тивным компонентом и астеническим синдромом.

В кардиологической практике продемонстрирована вы�

сокая эффективность сульпирида (превосходящая таковую

галоперидола, рисперидона и оланзапина) при лечении но�

зогенных реакций и депрессии в кардиологической прак�

тике – у больных ИБС (в том числе инфарктом миокарда)

и АГ [1, 11]. Особенно важно подчеркнуть, что препарат

также влияет на психоэмоциональную сферу (ослабляются

симптомы тревоги, депрессии, ипохондрии), оказывает

антиастенический и вегетостабилизирующий эффекты

(уменьшаются частота и выраженность приступов стено�

кардии, ослабляется лабильность артериального давления),

что свидетельствует о мультимодальном нормализующем

действии сульпирида на нейромедиаторный дисбаланс

в ЦНС. Сульпирид наиболее эффективен по сравнению

с другими психотропными средствами при ипохондричес�

ком развитии личности (невротической ипохондрии), фор�

мирующемся вследствие тяжелых сердечно�сосудистых

заболеваний (в том числе у больных, перенесших оператив�

ное вмешательство на сердце) [10]. Неоспоримое преиму�

щество применения у таких пациентов сульпирида в отли�

чие от тиоридазина – отсутствие клинически значимого

негативного влияния на уровень артериального давления и

проводимость миокарда.

Среди побочных эффектов при лечении малыми дозами

сульпирида (до 300 мг/сут) возможны следующие проявле�

ния:

а) со стороны ЦНС – сонливость, очень редко ранняя и

поздняя дискинезия, акинезия, акатизия;

б) со стороны эндокринной системы – преходящая ги�

перпролактинемия, редко повышение массы тела;

в) со стороны сердечно�сосудистой системы – посту�

ральная гипотензия.

Следует подчеркнуть, что большинство из упомянутых

побочных действий проходят самостоятельно в процессе

лечения и не требуют отмены терапии. Поскольку нежела�

тельные эффекты сульпирида зависят, в основном, от дозы,

применение малых доз препарата в психосоматической ме�

дицине имеет минимальный риск.

� Таким образом, сульпирид (Эглонил), в отличие от дру�
гих психофармакологических средств, позволяет обес�

печить коррекцию всего спектра психопатологической симп�
томатики у пациентов с различными формами кардиологичес�
кой патологии.

В настоящее время в Украине доступен оригинальный

препарат сульпирида Эглонил, имеющий наиболее высо�

кую доказательную базу применения в различных областях

медицины и обладающий основными преимуществами ма�

лых нейролептиков как отдельной группы лекарственных

средств. Эглонил выпускается в различных дозовых и ле�

карственных формах (капсулы 50 мг, таблетки 200 мг, рас�

твор для инъекций 100 мг/2 мл). Однако для применения

в общемедицинской практике показаны только капсулы,

содержащие 50 мг сульпирида, что позволяет использовать

гибкие дозовые режимы в зависимости от конкретной фор�

мы патологии, состояния больного, анамнеза, сопутствую�

щей терапии, эффективности и переносимости лечения

и т.д.

При этом рекомендуемая суточная доза Эглонила в кар�

диологической и общемедицинской практике составляет

50�200 мг/сут, обычный курс лечения – 4 нед.

Дальнейшее накопление отечественного опыта приме�

нения данного лекарственного средства в кардиологии и

психосоматической медицине позволит расширить воз�

можности психофармакологии и выявить новые эффекты

препаратов одной из наиболее своеобразных и перспектив�

ных групп – малых нейролептиков.
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На основании анализа проспектив�

ных исследований были определены

медицинские, психосоциальные, про�

фессиональные, социодемографичес�

кие факторы, предполагающие хро�

низацию вертеброгенного болевого

синдрома. Манифестация дегенера�

тивно�дистрофических заболеваний

позвоночника связана с нарушением

биомеханики позвоночника и ком�

прессией васкулярных и нейрональ�

ных структур протрузией межпозвон�

ковых дисков или имеющимися остео�

фитами. Дегенерация позвонковых

сегментов обусловлена влиянием ряда

факторов: гравитационного – пере�

распределение осевой нагрузки на

позвоночник (тяжелая физическая

нагрузка, избыточная масса тела,

плоскостопие и т.д.), динамического

(длительное вынужденное положение,

подъем тяжести, вибрация и т.д.), дис�

метаболического (расстройства тро�

фики тканей позвоночника, вследст�

вие дисгемических нарушений), гене�

тического и ряда других [5, 7]. Клини�

ческие проявления дебютируют, как

правило, рефлекторными синдромами

и могут за короткое время трансфор�

мироваться в корешковые и/или

корешково�сосудистые синдромы.

Несмотря на широкий арсенал об�

щепринятых консервативных спосо�

бов и методов лечения болевого син�

дрома, результаты терапии пациентов

с неврологическими проявлениями де�

генеративно�дистрофических заболе�

ваний позвоночника не всегда дают

ожидаемый эффект и нередко остают�

ся малоэффективными. Поэтому по�

иск новых комбинаций медикаментоз�

ного лечения хронических вертебро�

генных болевых синдромов определяет

актуальность проблемы и необходи�

мость дальнейшего поиска решения.

Цель исследования – оценить эф�

фективность метаболической терапии

в лечении хронических вертеброген�

ных болевых синдромов с использова�

нием комбинации нейротропных вита�

минов (Нейробион) и двух нуклеоти�

дов (Келтикан) в сочетании с лорно�

ксикамом (Ксефокам).

Материалы и методы
Обследовано 53 пациента (мужчин –

31, женщин – 22) в возрасте 32�56 лет

(средний возраст 49,6±3,9), которые

находились на лечении в неврологи�

ческом отделении № 1 Донецкого

областного клинического территори�

ального медицинского объединения

с хроническим пояснично�крестцовым

радикулитом, у которых ведущей жало�

бой был длительный болевой синдром.

Всем больным было проведено ком�

плексное клинико�неврологическое,

клинико�инструментальное (спираль�

ная компьютерная томография или

магнитно�резонансная томография

пояснично�крестцового отдела позво�

ночника, электронейромиография)

обследование. С целью исключения со�

матического болевого синдрома прово�

дился диагностический скрининг,

включающий дополнительный спектр

клинико�лабораторных, клинико�ин�

струментальных обследований. Для

объективизации болевого синдрома

использовали дополнительные шкалы:

визуальная аналоговая шкала (Visual

Analog Scale – VAS) для определения

субъективного ощущения боли в мо�

мент исследования и в динамике, крат�

кий опросник эмоциональной окраски

боли (Brief Pain Inventory – BPI, Freyn�

hagen R. et al., 2006) и опросник боли

(PainDetect Questionnaire – PD�Q,

Freynhagen R. et al., 2006). Нами разра�

ботана субъективная шкала оценки

клинических жалоб (СШКЖ) (табл. 1),

которая основана на анализе характера

и степени выраженности жалоб паци�

ентов при первичном осмотре и в ди�

намике через 10 и 20 дней от начала

медикаментозной терапии. При от�

сутствии соответствующих жалоб на�

блюдаемые пациенты получали 0 бал�

лов, при легких – 1, умеренных – 2,

выраженных – 3 балла. Суммарное ко�

личество баллов по СШКЖ от 0 до 2

нами было принято за норму, от 3 до 6 –

легкие расстройства, от 7 до 10 – уме�

ренные и от 11 до 15 баллов – выра�

женные расстройства.

Критериями включения в исследо�

вание были следующие показания:

возраст 18�70 лет, вертеброгенный хро�

нический болевой синдром, чувстви�

тельные нарушения по корешковому

типу, согласие пациента на участие

в исследовании. Критерии исключе�

ния: наличие остеопороза, суставного

синдрома, декомпенсированной тяже�

лой соматической патологии.

Полученные данные обработаны

статистическими методами, которые

предусматривают расчет средних вели�

чин и их стандартных ошибок с ис�

пользованием программ Excel 7.0,

Statistica 6.0.

Результаты
При проведении клинико�невроло�

гического обследования у всех пациен�

тов выявлены клинические проявления

остеохондроза пояснично�крестцового

отдела позвоночника в виде корешко�

вого синдрома. Люмбалгия имела место

у 11 (20,8%) больных, люмбоишиалгия –

у 18 (34%), мышечно�тонический син�

дром – у 48 (90,5%), поражение правого

корешка – у 29 (54,7%), левого –

у 24 (45,3%) пациентов.

У всех больных выявлена анталги�

ческая походка с прихрамыванием на

правую (53,9%) или левую (46,1%) но�

гу, 3 (5,7%) пациента использовали

трость для ходьбы. Сколиотическое

искривление поясничного отдела по�

звоночника выпуклостью вправо отме�

чалось у 12 (22,6%), влево – у 6 (11,3%)

больных, у 17 (32,1%) был выявлен

сглаженный поясничный лордоз, у 19

(35,8%) – положительный симптом

Бонне. Положение в постели у 16

(30,2%) пациентов было вынужденное,

симптом Амосса обнаружен у 29

(58,5%), симптом посадки – у 49

(92,5%) участников обследования.

При поступлении все больные отме�

чали боль в поясничной области, при

этом у 28 (53,4%) пациентов она ирра�

диировала в одну ногу, у 25 (46,6%) –

в обе. Усиление болевого синдрома

провоцировалось кашлем у 14 (26,1%),

чиханием – у 7 (13,2%) и физической

нагрузкой – у 23 (43,7%). Пальпаторно

диагностирована болезненность пара�

вертебральных точек у 44 (82,6%) па�

циентов, остистых отростков – у 18

(34,6%), точек Вале – у 42 (79,3%)

и Гара – у 6 (11,3%) больных.

Клиническое поражение двигатель�

ного корешка на уровне L2�L3 выяв�

лено у 8 (15,1%) пациентов, L3�L4 –

у 11 (20,8%) человек, L4�L5 – у 12

(22,6%), L5�S1 – у 22 (41,5%) больных.

Неврологическая симптоматика у 7

(13,2%) пациентов сопровождалась

односторонней гипорефлексией ко�

ленных рефлексов и у 1 (1,9%) – дву�

сторонней. Гипорефлексия одного из

ахилловых рефлексов имела место у 27

(50,9%), двух – у 21 (39,6%) больного,

у 3 (5,7%) выявлена арефлексия ахил�

лового рефлекса. Гипотрофия икро�

ножной мышцы выявлена у 3 (5,7%)

больных. У 16 (30,2%) пациентов диа�

гностирован периферический моно�

парез в стопе со снижением мышечной

силы до 3 баллов у 12 (22,6%) и 4 бал�

лов – у 4 (7,5%) больных. Выявлены

положительные симптомы натяжения:

Ласега – у 33 (62,5%), Дежерина – у 21

(39,6%), Мацкевича – у 17 (32,7%),

Вассермана – у 7 (12,9%) и Нери – у 5

(9,4%) больных.

Клиническое поражение чувстви�

тельного корешка зафиксировано в ви�

де чувства онемения в ногах по перед�

небоковой поверхности у 10 (18,6%)

больных, боковой – у 12 (22,6%) и

задней – у 31 (58,9%) пациента, гипе�

стезия по корешковому типу на уровне

L2�L3 выявлена у 9 (17%), L3�L4 – у 11

(20,9%), L4�L5 – у 12 (22,6%), L5�S1 –

у 21 (39,6%) обследованного.

Вегетативно�сосудистые нарушения

отмечались у 47 (88,7%) больных, где

гипогидроз имел место у 13 (24,5%),

гипергидроз – у 15 (28,3%), гипотрихоз –

у 9 (17%), бледные участки кожи с со�

храненной пульсацией периферичес�

ких артерий – у 21 (39,6%), гиперемия

в иннервируемом дерматоме – у 16

(30,2%), мраморный оттенок кожи – у

24 (45,3%), похолодание конечностей –

у 14 (26,4%) пациентов.

Проявления болевого синдрома

оценивались по VAS, которая показа�

ла умеренную степень выраженности

болевого синдрома, где среднее значе�

ние составило 7,92±0,21 балла. Среди

всех пациентов в 15% случаев выявле�

на легкая степень боли, в 64,2% – уме�

ренная и в 20,8% – тяжелая. При

оценке боли по PD�Q с высокой веро�

ятностью установлено наличие невро�

патического компонента боли у 90,6%

пациентов, что составило 32,4±0,09

балла. Согласно данному опроснику

14 (26,4%) больных отмечали посто�

янную боль, 23 (43,4%) – постоянную

боль с периодами усиления, 9 (17%) –

периодическую боль без ощущений

в межприступный период и 7 (13,2%)

человек ощущали приступы боли

с болевыми ощущениями в промежут�

ках между ними. Оценивая выражен�

ность характера клинических жалоб

по СШКЖ, выявлена легкая степень в

12,7% случаев, умеренная – в 53,2% и

выраженная – в 34,1%.

При проведении МРТ пояснично�

крестцового отдела позвоночника

у пациентов выявлены изменения

в межпозвонковых дисках в виде грыж

и протрузий в сегментах L3�L4

(18,7%), L4�L5 (38,4%), L5�S1 (42,9%),

размерами до 0,3 см у 32,7%, 0,3�0,5 см –

у 48,2% и 0,5�0,8 см – у 19,1% больных,

деформирующий спондилез (90,6%) и

спондилоартроз (92,6%). По данным

электронейромиографического иссле�

дования, выявлено снижение М�отве�

та по корешковому типу у 17,5% паци�

ентов, изменений при выполнении

электронейромиографии не выявлено

у 82,2% больных.

Все пациенты получали комплексное

медикаментозное лечение и в зависи�

мости от комбинации терапии были

разделены на три группы. Представите�

ли I группы (Gr I) – 27 (50,9%) человек

получали лорноксикам (Ксефокам)

в дозе 16 мг/сут внутримышечно в тече�

ние 10 дней с последующим переходом

Таблица 1. Субъективная шкала оценки
клинических жалоб

Жалобы 1�й день
терапии

15�й день
терапии

30�й день
терапии

Боль в
пояснице 0 1 2 3 0 1 2 3 0 1 2 3

Голово�
кружение 0 1 2 3 0 1 2 3 0 1 2 3

Прихра�
мывание 0 1 2 3 0 1 2 3 0 1 2 3

Депрессия 0 1 2 3 0 1 2 3 0 1 2 3

Тревога 0 1 2 3 0 1 2 3 0 1 2 3

Интер�
претация

0 – отсутствуют, 1 – легкие,
2 – умеренные, 3 – выраженные

Метаболическая терапия хронических
вертеброгенных болевых синдромов

За последнее десятилетие в мире регистрируется увеличение частоты дегенеративно�дистрофических заболеваний
позвоночника. По оценке Всемирной организации здравоохранения, распространенность хронической боли в спине
достигает 20�30% [1, 3]. Эпидемиологические данные ВОЗ свидетельствуют о том, что в развитых странах около 80�85%
населения трудоспособного возраста (20�70 лет) страдает периодическими болями в спине, среди которых около 84%
отмечают затянувшийся болевой эпизод в течение жизни [4, 6], а у 15% пациентов боль носит интенсивный характер. 
В Украине до 20% работающего населения ежегодно оказываются временно нетрудоспособными из�за болей в спине [2].

Е.А. Статинова

Е.А. Статинова, д.м.н., Ю.И. Коценко, кафедра неврологии и медицинской генетики, Донецкий национальный медицинский университет им. М. Горького

Продолжение на стр. 14.
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на пероральный прием лорноксика�

ма (Ксефокам рапид) по 8 мг/сут в те�

чение 10 дней. Пациентам II группы

(Gr II), в количестве 26 (49,1%) чело�

век, назначали лорноксикам

(Ксефокам) в дозе 16 мг/сут внутри�

мышечно сроком в 10 дней с последу�

ющим переходом на пероральный

прием лорноксикама (Ксефокам ра�

пид) в таблетках по 8 мг/сут в течение

10 дней. Параллельно пациентам Gr II

проводилась комбинированная мета�

болическая терапия с использованием

Келтикана по 1 капсуле 3 раза в день

в течение 1 мес и Нейробиона по 3 мл

в/м через день на протяжении 10 дней,

затем по 1 таблетке 3 раза в день сро�

ком в 1 мес.

Фармакологические эффекты

Нейробиона определяются комбина�

цией нейротропных витаминов груп�

пы В, которые используются при де�

генеративно�дистрофических заболе�

ваниях позвоночника. Келтикан –

это комбинация двух нуклеотидов

(уридина и цитидина), которые явля�

ются нейротрофическими лекарствен�

ными субстанциями, играющими

ключевую роль в молекулярных мета�

болических процессах. Экзогенное

восполнение этих веществ способ�

ствует восстановлению нарушенных

функций нейронов. Затем происхо�

дит нормализация измененного мета�

болизма и ускорение регенерации,

что четко коррелирует с регрессом

клинической симптоматики. 

После проведенной медикаментоз�

ной терапии у пациентов обеих групп

отмечен регресс неврологической

симптоматики в виде уменьшения бо�

левого синдрома и корешковых про�

явлений различной степени выражен�

ности.

По данным СШКЖ, выявлено ста�

тистически значимое (р<0,05) сниже�

ние выраженности клинических жа�

лоб, где на 20�й день терапии у боль�

ных Gr I было 4,97±0,32 балла и у па�

циентов Gr II – 2,32±0,22 балла, по

сравнению с показателями до лечения

11,2±0,2 и 10,9±0,13 балла соответ�

ственно (табл. 2). При этом если до

лечения статистически значимого раз�

личия степени выраженности клини�

ческих жалоб не выявлено (p>0,05), то

на 10�й день в Gr II таковая в среднем

была ниже, чем в Gr I (5,81±0,19 и

7,24±0,16 балла соответственно,

p<0,05). Статистически значимое

различие степени выраженности кли�

нических жалоб между группами со�

хранилось и на 20�й день (p<0,05).

При анализе динамики болевого

синдрома по шкале VAS на 20�й день

после начала терапии у пациентов

Gr I отмечено уменьшение (p<0,05)

среднего значения ощущения боли до

3,47±0,61 балла по сравнению с пока�

зателями до начала лечения

(7,85±0,22 балла), у больных Gr II

также отмечено уменьшение среднего

значения (p<0,05) выраженности бо�

ли до 3,11±0,33 балла (до начала лече�

ния оно составляло 7,97±0,16 балла).

До лечения статистически значимого

различия степени выраженности бо�

ли по VAS не выявлено (p>0,05), при

этом на 10�й день степень выражен�

ности болевого синдрома в Gr II

в среднем была ниже, чем в Gr I

(5,42±0,11 и 5,98±0,24 соответствен�

но, p<0,05). Статистически значимого

различия степени выраженности боли

по VAS между группами на 20�е сутки

не выявлено (p>0,05) (табл. 3).

При оценке эмоциональной окраски

боли по BPI до лечения средняя вели�

чина степени болевого синдрома со�

ставила 3,57±0,09 балла в Gr I,

3,21±0,17 балла в Gr II. К 10�му дню

медикаментозной коррекции выявле�

но снижение боли по BPI у больных

Gr I (2,12±0,11 балла) и Gr II

(2,46±0,23 балла). 

Согласно BPI на 20�е сутки от нача�

ла медикаментозной терапии у паци�

ентов Gr I отмечено снижение

(p<0,05) уровня эмоциональной

характеристики боли в среднем до

1,58±0,33 балла по сравнению с пока�

зателями до лечения (3,57±0,09 бал�

ла), у больных Gr II выявлено досто�

верное снижение (p<0,05) показателя

боли в среднем до 2,06±0,6 балла

в сравнении с уровнем до лечения

(3,21±0,17 балла). При динамическом

наблюдении за пациентами статисти�

чески значимого различия в среднем

значении боли по шкале BPI между

группами выявлено не было (табл. 4).

К завершению медикаментозной те�

рапии у больных Gr I отмечено сниже�

ние среднего значения боли по PD�Q

(p<0,05) до 21,58±0,21 балла по срав�

нению с показателем до лечения

(32,97±0,19 балла). У пациентов Gr II

показатель боли уменьшился (p<0,05)

по сравнению с показателем до приме�

нения терапии до 18,21±0,12 балла. До

лечения статистически значимого раз�

личия степени выраженности боли по

PD�Q не выявлено (p>0,05).

На 10�й день степень выраженности

боли в Gr II в среднем была ниже, чем в

Gr I (18,21±0,12 и 21,58±0,21 соответс�

твенно, p<0,05). Статистически значи�

мое различие степени выраженности

боли по PD�Q между группами сохра�

нилось на 20�й день, где в Gr I оно со�

ставило 21,58±0,21 балла, в Gr II –

18,21±0,12 балла (p<0,05) (табл. 5).

Уменьшение степени проявления

симптомов натяжения в обеих группах

выявлено у 47 (88,7%) пациентов. Сре�

ди всех участников значительное ре�

грессирование симптома Ласега наблю�

далось в Gr I у 29,3% больных – с угла

30° до 60°, у 11,6% – с угла 40° до 60°,

в Gr II у 43,1% пациентов симптом вы�

явлен с угла 30° до 70°, у 14,2% – с угла

45° до 80°. Объективно отмечено улуч�

шение чувствительности у 69,3% боль�

ных Gr I и у 92,1% пациентов Gr II

(рис.).

Выявлено более быстрое уменьше�

ние степени выраженности болевого

синдрома по VAS у больных Gr I на

4,38 балла и Gr II – на 4,86 балла, по

PD�Q снижение болей в Gr II было бо�

лее значительным (18,21±0,12 балла)

по сравнению с Gr I (21,58±0,21 бал�

ла), улучшение чувствительности в

Gr I у 32,5% больных, в Gr II – у 73,9%

и восстановление эмоционально�лич�

ностных функций у 57,9% пациентов

Gr I, у 68,1% – в Gr II.

Выводы
Показана эффективность метаболи�

ческой терапии с использованием

Нейробиона и Келтикана в лечении

вертеброгенных болевых синдромов.

Выявлено положительное влияние

предложенной схемы терапии, вклю�

чающей Ксефокам, Нейробион и

Келтикан, на чувствительные наруше�

ния, выраженность болевого синдро�

ма, обусловленного дегенеративно�

дистрофическими заболеваниями по�

звоночника. 
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Таблица 5. Динамика боли по PD�Q
до и после лечения

Группы 
PD�Q

1�й день 10�й день 20�й день 

Gr I 32,97±0,19 28,45±0,12* 21,58±0,21*

Gr II 31,58±0,14 24,98±0,16*# 18,21±0,12*#

* Различие статистически значимо по сравнению
с показателями до лечения (р<0,05),
# Различие статистически значимо по сравнению
с показателями Gr I в соответствующий период (р<0,05).

Таблица 4. Динамика боли по BPI 
до и после лечения

Группы 

BPI

1�й день 10�й день 20�й день 

Gr I 3,57±0,09 2,12±0,11* 1,58±0,33*

Gr II 3,21±0,17 2,46±0,23* 2,06±0,6*

* Различие статистически значимо по сравнению
с показателями до лечения (р<0,05).

Таблица 3. Динамика боли по VAS
до и после лечения

Группы 
VAS

1�й день 10�й день 20�й день 

Gr I 7,85±0,22 5,98±0,24* 3,47±0,61*

Gr II 7,97±0,16 5,42±0,11*# 3,11±0,33*

* Различие статистически значимо по сравнению
с показателями до лечения (р<0,05),
# Различие статистически значимо по сравнению
с показателями Gr I в соответствующий период (р<0,05).

Таблица 2. Динамика боли по СШКЖ
до и после лечения

Группы 
СШКЖ

1�й день 10�й день 20�й день 

Gr I 11,2±0,2 7,24±0,16* 4,97±0,32*

Gr II 10,9±0,13 5,81±0,19*# 2,32±0,22*#

* Различие статистически значимо по сравнению
с показателями до лечения (р<0,05),
# Различие статистически значимо по сравнению
с показателями Gr I в соответствующий период (р<0,05).

Продолжение. Начало на стр. 13.
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Особый интерес присутствующих

вызвал ряд докладов, в том числе вы�

ступление заведующей кафедрой нев�
рологии и нейрохирургии факультета
последипломного образования ГУ
«Днепропетровская медицинская ака�
демия МЗ Украины», доктора меди�
цинских наук, профессора Людмилы
Антоновны Дзяк, посвященный акту�

альным вопросам лечения нейропати�

ческой боли у пациентов с сахарным

диабетом (СД).

– Диабетическая нейропатия, или

полинейропатия (ДПН), является од�

ним из наиболее тяжелых осложнений

СД, распространенность которого по�

стоянно увеличивается. На сегодняш�

ний день количество больных СД

в мире составляет 336 млн, согласно

прогнозам, к 2030 г. ожидается рост за�

болеваемости СД до 552 млн человек.

Частота встречаемости СД в возраст�

ной группе от 20 до 79 лет равняется

8,5%, предполагают, что к 2030 г. рас�

пространенность СД достигнет 9,6%.

С этим связана повышенная актуаль�

ность данной проблемы, с которой

приходится сталкиваться как эндокри�

нологам и врачам общей практики, так

и неврологам.

Термин «диабетическая нейропа�

тия» объединяет фокальные и мульти�

фокальные нейропатии, к которым от�

носят мононейропатии, радикулопа�

тии, компрессионные нейропатии,

а также множественные мононевриты.

ДПН представлена симметричной

дистальной полинейропатией, а также

автономной и атипичной формами.

Наиболее распространенным вариан�

том поражения нервной системы при

СД является дистальная симметрич�

ная ДПН. Нейропатический дефицит

и болевой синдром являются ведущи�

ми в клинической картине данной

формы ДПН. Длительное время счита�

лось, что ДПН является поздним

осложнением СД, однако последние

данные опровергают это мнение. Они

свидетельствуют о том, что клиничес�

ки значимое поражение нервных во�

локон происходит уже на стадии пре�

диабета.

Нейропатический дефицит, который

имеет место у пациентов с ДПН,

в большей степени ассоциируется

с синдромом диабетической стопы.

Пациенты с нейропатическим дефи�

цитом подвержены высокому риску

развития тяжелых и даже угрожающих

жизни осложнений – язв, остеоартро�

патии (стопа Шарко) и остеомиелита,

а также кальциноза артерий и нейро�

патического отека. Синдром диабети�

ческой стопы – это сложный комплекс

анатомо�функциональных изменений,

который встречается в различной фор�

ме у 30�80% пациентов с СД. Более

40% не обусловленных травмой ампу�

таций нижних конечностей проводят�

ся в связи с наличием синдрома диабе�

тической стопы.

Болевой синдром не ассоциирован

с риском развития синдрома диабети�

ческой стопы, однако он значительно

снижает качество жизни пациентов.

Показано, что ежедневную боль испы�

тывают более 53% пациентов с ДПН,

30% указывают на усиление боли в ноч�

ное время, на фоне усталости и в усло�

виях стресса (Galer Study, 2000). При

этом выраженность клинической симп�

томатики не всегда коррелирует со сте�

пенью поражения нерва. По данным

M. Davies и соавт. (2008), 80% пациен�

тов с болевой формой ДПН сообщали

об умеренном и интенсивном болевом

синдроме, который в значительной сте�

пени влиял на настроение, сон, физи�

ческую и социальную активность. Более

того, у таких пациентов снижаются мо�

тивация и приверженность к лечению

СД (Benbow Study, 1998). 

При анализе частоты диссомнии

в сравнении с общей популяцией и па�

циентами, у которых отмечаются дру�

гие хронические заболевания, были вы�

явлены различные нарушения сна

у всех участников испытания, страдаю�

щих болевой формой ДПН (D.C. Zel�

man et al., 2006). Эта группа больных

имела наивысший суммарный индекс

проблем со сном как в сравнении с об�

щей популяцией, так и при сопоставле�

нии с пациентами, имеющими другую

хроническую патологию. Участники

с болевой формой ДПН демонстриро�

вали более низкие показатели физичес�

кого и когнитивного здоровья, чем па�

циенты, страдающие СД и не имеющие

нейропатического болевого синдрома.

Отмечено, что с увеличением интен�

сивности боли эти показатели умень�

шаются, что приводит к значительному

снижению работоспособности, дли�

тельности запланированного рабочего

времени, раннему выходу на пенсию

(M. Gore et al., 2005).

Среди факторов риска, приводящих

к развитию ДПН, наиболее важная

роль принадлежит следующим факто�

рам (по значимости в порядке убыва�

ния) (S. Tesfaye et al., 2005): 

• артериальная гипертензия;

• курение;

• повышенный уровень гликозили�

рованного гемоглобина;

• колебания значений гликозилиро�

ванного гемоглобина;

• длительность заболевания СД;

• индекс массы тела;

• уровень триглицеридов сыворотки

крови;

• уровень общего холестерина.

Патогенез ДПН имеет мультифак�

торный характер. Одной из теорий, по�

лучивших наибольшее распростране�

ние, является метаболическая. Соглас�

но данной теории, в основе поврежде�

ния нервной ткани лежат нарушение

полиолового пути утилизации глюко�

зы, развитие оксидативного стресса и

активация поли�(АДФ�рибоза)�поли�

меразы (PARP – фактор повреждения

нерва). Активация этого ядерного эн�

зима приводит к снижению кровотока,

нарушению нейрональной проводи�

мости, снижению плотности интра�

эпидермальных волокон, что способст�

вует возникновению нейропатической

боли. В качестве другого важного пато�

генетического компонента ДПН рас�

сматриваются изменения со стороны

сосудов микроциркуляторного русла –

в виде пролиферации и гипертрофии

эндотелиальных клеток, истончения и

удвоения базальной мембраны капил�

ляров, увеличения числа запустеваю�

щих капилляров (количество которых

коррелирует с тяжестью ДПН).

Болевая форма ДПН длительное вре�

мя рассматривалась как поражение пе�

риферического отдела нервной систе�

мы. Однако многочисленные исследо�

вания показали, что у пациентов

с ДПН уже на субклинических стадиях

отмечается атрофия спинальных струк�

тур (S. Eaton, 2001). При оценке крово�

тока в таламической области при боле�

вой форме ДПН было отмечено значи�

тельное усиление его скорости, в то

время как у пациентов с ДПН без ней�

ропатической боли подобное явление

не зарегистрировано (Selvarajah et al.,

2009). Аберрантные уровни спонтан�

ной активности и гиперответа талами�

ческих нейронов способствуют разви�

тию нейропатической боли. Доклини�

ческие и клинические исследования

позволяют предположить, что талами�

ческие нейроны играют роль централь�

ных генераторов и усилителей боли при

ДПН (Fisher et al., 2009). Этот факт

полностью меняет представление о бо�

левой форме ДПН как изолированном

поражении периферической нервной

системы. Сегодня ДПН с нейропати�

ческой болью следует рассматривать

как поражение соматосенсорной сис�

темы на периферическом и централь�

ном уровнях. 

В диагностике ДПН ключевое значе�

ние имеет исследование сенсорной

функции. Потеря чувствительности –

один из наиболее важных сигналов

для идентификации больных с высо�

ким риском ДПН�ассоциированных

осложнений. Для верификации рас�

стройств чувствительности на ранних

стадиях заболевания используется ко�

личественная оценка с применением

множества инструментов, которые ге�

нерируют специфические стимулы

различной интенсивности, обеспечи�

вая неинвазивное определение аксо�

нальной патологии и нарушений сен�

сорной функции (восприятия прикос�

новения, давления, вибрации, тепла и

холода, боли). Особое внимание следу�

ет уделять исследованию вибрацион�

ной чувствительности, снижение кото�

рой является предиктором язвенных

поражений нижних конечностей, об�

условленных СД (Abbott et al., 2002).

Повышение порога вибрационной

чувствительности наряду с протеину�

рией является фактором риска ранней

смерти при ДПН у пациентов с СД

1 типа (Coppini et al., 2000).

Мультифакторный патогенез ДПН

обусловливает необходимость комплек�

сного лечения этого осложнения СД.

Этиологическая терапия предусматри�

вает компенсацию СД – это первый

шаг к профилактике и замедлению

прогрессирования ДПН. Однако конт�

роля уровня глюкозы недостаточно для

предотвращения развития ДПН. Пато�

генетическое лечение включает назна�

чение антиоксидантов, антигипоксан�

тов, средств метаболического действия.

На сегодняшний день в масштабных

рандомизированных исследованиях кли�

ническую эффективность в отношении

ДПН подтвердили только два препа�

рата – тиоктовая (α�липоевая) кислота

и Актовегин (D. Ziegler, 2004�2010;

Boulton et al., 2013). 

В основе фармакологического дейст�

вия Актовегина лежат улучшение транс�

порта глюкозы в клетки и поглощение

кислорода в тканях. Благодаря инози�

толфосфат�олигосахаридам, содержа�

щимся в данном препарате, активиру�

ются переносчики глюкозы в плазмати�

ческой мембране и увеличивается ее по�

ступление внутрь клетки более чем в

5 раз. Под влиянием Актовегина значи�

тельно повышаются диффузия и утили�

зация кислорода клетками различных

органов и тканей, что приводит к улуч�

шению оксигенации в микроциркуля�

торной системе, усилению анаэробного

обмена в эндотелии сосудов, высвобож�

дению эндогенных веществ с мощными

вазодилатирующими свойствами –

простациклина и оксида азота. В ре�

зультате улучшается перфузия органов и

снижается общее периферическое сосу�

дистое сопротивление, что способствует

уменьшению клинических проявлений

ДПН. Помимо инсулиноподобного и

антиоксидантного эффектов, Актовегин

увеличивает эпидермальную плотность

нервных волокон, повышает скорость

сенсорной и моторной проводимости

нерва.

В двойном слепом плацебо контро�

лируемом исследовании (D. Ziegler

et al., 2009) использование Актовегина

у пациентов с СД 2 типа и ДПН в тече�

ние 160 дней способствовало уменьше�

нию симптомов нейропатии, сниже�

нию порога вибрационной чувстви�

тельности, улучшению сенсорной

функции и качества жизни.

Симптоматическая терапия занима�

ет важное место в лечении ДПН, так

как уменьшает боль и повышает качест�

во жизни больных. Препаратами пер�

вой и второй линии, рекомендованны�

ми Европейской федерацией невроло�

гических сообществ и Американской

ассоциацией по изучению боли для ле�

чения ДПН, являются прегабалин, га�

бапентин, трициклические антиде�

прессанты, венлафаксин, ламотриджин.

С целью восстановительного лечения

назначают витамины группы В в высо�

ких дозах, а также препараты, влияю�

щие на репарацию и ремиелинизацию

нервного волокна. 

Таким образом, своевременная диа�
гностика ДПН и назначение адекватной
комплексной терапии – этиотропного
лечения в виде контроля СД, симптома�
тических средств для купирования боли,
патогенетической терапии с применени�
ем Актовегина, методов, направленных
на восстановление анатомической и
функциональной целостности нервного
волокна, – приводят к улучшению ка�
чества жизни пациентов.

Подготовила Мария Маковецкая

Менеджмент нейропатической боли 
при диабетической полинейропатии

23�25 апреля в г. Трускавце состоялась XVI международная конференция «Современные стратегии и тактика
в неврологии», в работе которой приняли участие ведущие специалисты в области неврологии, клинической
фармакологии, терапии из Украины, России, Азербайджана, Испании.
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В начале выступления лектор обозна�

чил фармакорезистентность как одну из

главных проблем современной эпилеп�

тологии, но отметил, что диагноз резис�

тентной эпилепсии не означает, что па�

циент никогда не ответит на терапию

альтернативными противоэпилептичес�

кими препаратами (ПЭП), нейростиму�

ляцию или нейрохирургическое вмеша�

тельство. Терапевтический ответ – не

постоянная величина, его динамика мо�

жет отражать особенности патофизиоло�

гии и естественного течения эпилепсии

в каждом конкретном случае.

Самый очевидный путь решения проб�

лемы фармакорезистентности заключается

в рациональной политерапии препаратами

с разными механизмами действия. Для это�

го необходимо определить, какие комбина�

ции ПЭП обеспечивают максимальный

синергизм подавления эпилептических

припадков при минимальном риске усиле�

ния побочных явлений. Это очень важно,

поскольку депрессия и побочные эффекты

определяют качество жизни пациентов

с резистентной эпилепсией в большей ме�

ре, чем частота припадков.

Результаты проведенных контролиру�

емых исследований свидетельствуют

о пользе раннего усиления терапии вто�

рым ПЭП при плохом терапевтическом

ответе на первый. По данным Callaghan

et al. (2007), Luciano, Shorvon (2007), ку�

мулятивная вероятность достижения ре�

миссии при переходе на комбинирован�

ную терапию составляет около 14%.

До 8% пациентов можно полностью из�

бавить от припадков, а у каждого пятого

их частота уменьшается более чем напо�

ловину в первые 12 мес. Такие результа�

ты были получены в исследовании

с участием 155 изначально резистентных

пациентов, у которых сделали в общей

сложности 256 новых назначений ПЭП.

Предикторами положительного эффекта

от присоединения новых ПЭП к неэф�

фективной терапии были меньшая дли�

тельность заболевания и меньшее коли�

чество ПЭП в комбинации. Опираясь на

собственный клинический опыт, лектор

рекомендовал слушателям именно двой�

ную терапию как оптимальную по со�

отношению эффективности и безопас�

ности.

E. Trinka отметил, что имеет большое

значение, какие механизмы действия

ПЭП сочетаются в комбинации. Все

ПЭП можно условно разделить на бло�

каторы потенциалзависимых натриевых

каналов (карбамазепин, окскарбазепин,

ламотриджин, фенитоин) и препараты

с другими, в том числе множественными

механизмами действия (вальпроаты, га�

бапентин, прегабалин, топирамат, лако�

самид, леветирацетам, зонисамид и др.).

Данные экспериментальных и некото�

рых клинических исследований указы�

вают на эффективность и относитель�

ную безопасность комбинаций блокато�

ров натриевых каналов и ПЭП с мно�

жественными механизмами действия.

Так, присоединение леветирацетама

в качестве второго или третьего ПЭП по�

зволяет уменьшить дозы других ПЭП

в комбинации, что повышает эффектив�

ность терапии эпилепсии и улучшает ее

переносимость. В экспериментах при

моделировании судорожных припадков

у животных леветирацетам усиливал эф�

фекты фенобарбитала, карбамазепина,

вальпроатов, а при эпилептическом

статусе был эффективен в комбинации

с диазепамом даже в субтерапевтических

дозах.

Kwan и Brodie (2000) при наблюдении

248 пациентов, которых переводили на

другой ПЭП или комбинированную те�

рапию с неэффективной монотерапии,

пришли к выводу, что добавление второ�

го ПЭП намного эффективнее, чем стра�

тегия переключения: 26 и 17% избавле�

ния от припадков при 12 и 26% побоч�

ных эффектов соответственно. При этом

комбинации блокаторов натриевых ка�

налов и ПЭП с множественными меха�

низмами действия, включая леветираце�

там, обеспечивали достоверно более вы�

сокий терапевтический ответ (36%), чем

другие комбинации (7%), хотя практи�

ческая имплементация этих данных

ограничена тем, что исследование было

ретроспективным и без контрольной

группы.

Одним из ПЭП нового поколения для

адъювантной терапии парциальных при�

падков с или без вторичной генерализа�

ции у пациентов старше 16 лет является

лакосамид (Вимпат, UCB). Механизм

противоэпилептического действия этой

молекулы уникален среди ПЭП. В рам�

ках плацебо�контролируемых исследо�

ваний III фазы SP667, SP754 и SP755 ла�

косамид назначали как в дополнение

Предлагаем вниманию читателей краткое изложение онлайн�лекции профессора Eugen Trinka
(отделение неврологии Медицинского центра Кристиана Допплера, Медицинский университет Парацельса,
Центр когнитивных нейронаук, г. Зальцбург, Австрия) «Европейский взгляд на политерапию пациентов с эпилепсией
и рациональное комбинирование противоэпилептических препаратов».

Европейский взгляд на рациональную
политерапию эпилепсии

По материалам XVIII конференции Украинской противоэпилептической лиги 
«Эпилепсия и пароксизмальные состояния», 14�16 мая, г. Харьков
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к «классическим» блокаторам натрие�

вых каналов (карбамазепину, окскарба�

зепину, ламотриджину, фенитоину, всего

у 1077 пациентов), так и в дополнение

к ПЭП с другими механизмами действия

(у 231 пациента). Post�hoc анализ этих

исследований (Sake et al., 2010) обнару�

жил, что 50% терапевтический ответ ча�

ще достигался именно в последней груп�

пе – у пациентов, которые получали ла�

косамид в дополнение к препаратам, ме�

ханизм действия которых не связан

с блокадой натриевых каналов. Ответ

был дозозависимым, самый высокий

уровень (80%) наблюдался на макси�

мальной дозе лакосамида 600 мг/сут, в то

время как в общей когорте исследова�

ний (без разделения на механизмы дей�

ствия ПЭП) частота терапевтического

ответа на дозе лакосамида 600 мг/сут со�

ставила 48,6%. При этом частота побоч�

ных эффектов была меньшей в группе

пациентов, которые получали лакоса�

мид в дополнение к препаратам, не бло�

кирующим натриевые каналы, особенно

в минимальной дозе 200 мг/сут. В этой

группе терапию лакосамидом намного

реже отменяли по причине непереноси�

мых побочных эффектов, чем в группе,

где лакосамидом усиливали терапию

блокаторами натриевых каналов.

Лектор привел данные собственного

исследования лакосамида, который на�

значался 80 пациентам на терапии бло�

каторами натриевых каналов и 59 паци�

ентам в дополнение к ПЭП с другими

механизмами действия. Результаты ле�

чения не различались статистически

достоверно, но была отмечена тенден�

ция к более высокой эффективности ла�

косамида в комбинации с ПЭП, не бло�

кирующими натриевые каналы. Умень�

шение частоты припадков более чем на

50% наблюдалось у 40 против 27,5%

пациентов в группе с блокаторами

натриевых каналов, а свобода от при�

падков – в 22 и 14% случаев соответст�

венно.

Практическая ценность результатов

ограничена небольшим размером вы�

борки, относительно коротким перио�

дом наблюдения (в среднем 17,7 мес

в группе с блокаторами натриевых кана�

лов и 14,8 мес в подгруппе с другими

ПЭП), а также исходными различиями

между группами. Тем не менее получен

еще один сигнал о том, что лакосамид

является оптимальным дополнением

к терапии ПЭП, не блокирующими нат�

риевые каналы.

E. Trinka рекомендовал при назначе�

нии лакосамида (во время титрации до�

зы) снижать дозу блокаторов натриевых

каналов, если они были назначены ра�

нее, вплоть до полной их отмены, по�

скольку в его исследовании отмечалась

тенденция к усилению типичных для

этого класса ПЭП побочных эффектов,

таких как головокружение, после присо�

единения лакосамида. Такую схему он

назвал перекрестной титрацией.

В испанском многоцентровом обсер�

вационном исследовании RELACOVA

изучали эффективность и переноси�

мость лакосамида у пациентов с парци�

альной эпилепсией в условиях повсе�

дневной клинической практики. Участ�

никами были 158 пациентов среднего

возраста (42 года) с частотой приступов

в среднем 19 в месяц и приемом 5 и

более ПЭП в анамнезе. Лакосамид при�

соединялся к предыдущей противоэпи�

лептической терапии. По результатам

12 мес наблюдения 24,1% пациентов

полностью избавились от припадков, у

46,8% отмечалось уменьшение частоты

припадков более чем наполовину. 49,4%

участников исследования испытывали

один или более побочных эффектов за

период наблюдения, однако 69,6%

пациентов продолжали прием лакоса�

мида на 12�м месяце наблюдения, что

расценивается как достаточно высокий

процент удержания на терапии. Анализ

по механизмам действия ПЭП, которые

применялись в комбинации с лакосами�

дом, снова показал преимущества от со�

четания с препаратами, не блокирую�

щими натриевые каналы: 65,3% пациен�

тов с уменьшением частоты припадков

более чем наполовину против 37,5%

в группе с блокаторами натриевых кана�

лов; 34,7% больных свободных от при�

падков против 17,3% соответственно.

Похожие результаты были получены в

6�месячном исследовании VITOBA, ко�

торое проводилось в Германии для оцен�

ки эффективности и безопасности лако�

самида в качестве второго ПЭП в комби�

нации. Наблюдалась тенденция к более

высокой результативности комбинаций

лакосамида с ПЭП, которые не являют�

ся блокаторами натриевых каналов по

механизму действия. Дополнительный

анализ определил категории пациентов,

которые получили наибольшую пользу

от присоединения лакосамида. Это

участники старше 65 лет, лица с длитель�

ностью эпилепсии менее 5 лет и, что

особенно важно, пациенты, у которых

лакосамид был первым дополнением

к монотерапии. В последней подгруппе

снижение частоты припадков более чем

наполовину отмечалось у 81,3% из 112

пациентов, а полное избавление от при�

падков – у 55,4% (в общей популяции

исследования – 70,2 и 40,7% соответст�

венно).

Лакосамид (Вимпат) – один из немно�

гих ПЭП, которые производятся как в

пероральной, так и в форме раствора для

внутривенных инфузий. Лектор привел

данные исследований, которые демонст�

рируют потенциал использования лако�

самида у пациентов с эпилептическим

статусом, хотя оптимальные дозы и ско�

рость инфузии еще не определены.

Основываясь на существующих доказа�

тельствах и собственном опыте, лектор

рекомендовал применение лакосамида

на втором шаге купирования эпилепти�

ческого статуса, а именно при неэффек�

тивности транквилизаторов и фенобар�

битала, в дозах 5�6 мг/кг массы тела па�

циента и при скорости внутривенного

введения 40�80 мг/мин.

На основании изложенного лектор

сделал следующие выводы.

• Фармакорезистентность эпилепсии

определяет большую часть медико�со�

циального бремени этого заболевания

в мире.

• Стратегия усиления (добавления

ПЭП) является стратегией рациональ�

ной полифармакотерапии эпилепсии

при условии комбинирования ПЭП

с разными механизмами действия для

обеспечения максимального синергизма

противоэпилептических эффектов и ми�

нимизации побочных явлений.

• Данные рандомизированных конт�

ролируемых, ретроспективных и откры�

тых когортных исследований указывают

на высокую эффективность и безопас�

ность комбинаций лакосамида с ПЭП,

которые не являются блокаторами нат�

риевых каналов.

• Внутривенная форма лакосамида

демонстрирует многообещающие ре�

зультаты у пациентов с эпилептическим

статусом.

• Необходимы дальнейшие исследо�

вания стратегии адъювантной терапии

с прямыми сравнениями разных комби�

наций ПЭП, а также фундаментальные

исследования для лучшего понимания

механизмов действия ПЭП.

Подготовил Дмитрий Молчанов З
У

З
У
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Начиная с первых минут и на протяже�

нии всего периода проведения симпозиума

в стенах ТЦ «Сады Победы» царила торже�

ственная атмосфера. Дружественный тон

мероприятию задали члены президиума

NeuroSummit 2014, которые в своем при�

ветственноми слове поблагодарили всех

участников и гостей форума за присутствие,

а также выразили уверенность в том, что об�

мен опытом между ведущими украинскими

и зарубежными специалистами окажет зна�

чительное влияние на уровень лечебно�

диагностической помощи пациентам с нев�

рологическими и психиатрическими забо�

леваниями в нашей стране, а также будет

способствовать повышению качества жиз�

ни этой сложной категории больных.

Доктор медицинских наук, профессор
Kеstutis Petrikonis (Литовский университет
медицинских наук, г. Каунас, Литва) предста�

вил доклад «Боль и спастичность при рассе�

янном склерозе: практические вопросы и

решения». Выступающий отметил, что в на�

стоящее время в Литве насчитывается око�

ло 3 тыс. пациентов с рассеянным склеро�

зом (РС), при этом 750 из них включены

в регистр и получают лечение препаратами

интерферона и глатирамера ацетатом. После

на примере клинических случаев из собст�

венной практики профессор продемонст�

рировал потенциальные сложности, с кото�

рыми может столкнуться врач�невролог

в процессе классификации состояния боль�

ных РС, на фоне лечения начинающих

предъявлять жалобы на болевой синдром

или парестезии, а также остановился на

нюансах использования шкалы EDSS

(расширенная шкала оценки степени инва�

лидизации). Докладчик указал на то, что,

согласно последним исследованиям, рас�

пространенность болевого синдрома при

РС достигает 63% и формируется преиму�

щественно за счет головной боли (43%),

нейропатической боли в конечностях

(26%), боли в спине (20%), болезненных

мышечных спазмов (15%), симптома Лер�

митта (16%), невралгии тройничного нерва

(3,8%). В соответствии с классификацией

A. Truini и соавт. (2013), учитывающей меха�

низмы возникновения болевых ощущений

у пациентов с РС, боль делится на нейропа�

тическую (постоянная боль в конечностях,

невралгия тройничного нерва, симптом

Лермитта), смешанную (болезненные тони�

ческие мышечные спазмы, боль от спастич�

ности) и ноцицептивную (боль с локализа�

цией в стволе зрительного нерва, боль,

развивающаяся в различных отделах

опорно�двигательного аппарата вследствие

постуральных изменений). При этом другие

болевые синдромы (постоянная боль в теле,

лице, радикулярная боль) могут быть связа�

ны с демиелинизацией спиноталамическо�

го тракта и зоной входа задних корешков

в спинной мозг.

Далее K. Petrikonis рассмотрел меха�

низмы развития боли при РС в рамках

разбора конкретных клинических ситуаций.

Выступающий отметил, что 65% пациентов

с РС предъявляют жалобы на головную

боль, тогда как лечение интерфероном β и

другими препаратами нередко способст�

вует ее усугублению при сопутствующей

мигрени. Также профессор остановился на

нюансах использования натрия вальпроата,

топирамата, трициклических антидепрес�

сантов, β�адреноблокаторов, нестероидных

противовоспалительных средств, финголи�

мода и ботулотоксина в лечении больных

с мигренью при РС, подчеркнув, что, со�

гласно результатам исследования, прове�

денного в г. Каунасе в 2010 г., у пациентов

в период обострения РС боль носит более

выраженный пароксизмальный характер,

а также отличается по фенотипу и уровню

болевого порога от боли в период ремиссии

заболевания. В целом современная концеп�

ция лечения болевого синдрома при РС

сводится к назначению антиконвульсантов

при пароксизмальной боли, антидепрес�

сантов или опиоидов при смешанных алги�

ях и каннабиноидов при боли со спасти�

ческим компонентом. Кроме этого, реко�

мендуется использовать методы физио�,

кинезио� и психотерапии.

Профессор K. Petrikonis также остано�

вился на механизмах развития, клиничес�

ких проявлениях и методах оценки спас�

тичности, отметив, что оптимальными

средствами коррекции болезненных тони�

ческих мышечных спазмов следует считать

блокаторы натриевых каналов, а боли на

фоне спастического компонента – бакло�

фен, габапентин и каннабиноиды, по�

скольку эти средства позволяют снизить

мышечную активность, непосредственно

влияющую на выраженность алгического

синдрома.

Член Британской ассоциации психофарма�
кологии, доктор медицинских наук Михаил
Михайлович Орос (Ужгородский националь�
ный университет) выступил с докладом

«Антидепрессивный ноктюрн в исполне�

нии врача�невролога», в котором он указал

на то, что в настоящее время 70% всех гос�

питализаций в стационар психиатрическо�

го профиля обусловлены именно депрес�

сией, при том что даже в США только 21%

пациентов с этим заболеванием получают

адекватное лечение. Согласно данным ис�

следований, наиболее подвержены депрес�

сии безработные люди (12,7%), женщины,

ухаживающие за детьми, больными и лица�

ми пожилого возраста (11,3%), работники

общепита (10,3%), врачи (9,6%), ученые,

архитекторы и инженеры (4,3%). По ин�

формации Всемирной организации здраво�

охранения, распространенность депрессии

в популяции достигает 5�6%, при этом у

10% мужчин и 25% женщин как минимум

1 раз в жизни регистрировался эпизод

депрессии. Выступающий отметил, что

в неврологии депрессивное расстройство

сопутствует таким состояниям, как эпилеп�

сия (20�50%), деменция (30�60%), хрони�

ческий болевой синдром (60�80%), психо�

соматозы (70�90%), РС (50%), а также не�

редко развивается на фоне перенесенного

инсульта (30�50%). Депрессия является

крайне актуальной проблемой в современ�

ной медицине, поскольку это состояние не�

редко ассоциируется с суицидальными по�

пытками, повышает риск развития и смерт�

ность пациентов от инсульта, увеличивает

частоту фатальных желудочковых аритмий,

сопровождается иммуносупрессией, сома�

тическими расстройствами и болевым син�

дромом. В частности, установлено, что

у пациентов с депрессией регистрируются

повышение уровня внутриклеточного сво�

бодного кальция в тромбоцитах, гиперчув�

ствительность серотониновых и катехол�

аминовых рецепторов, гиперпродукция фак�

тора IV и β�тромбоглобулина. Это приводит

к усилению вазоконстрикции и агрегации

тромбоцитов, сопровождающейся повыше�

нием концентрации катехоламинов в кро�

ви, усугубляющих агрегацию и способству�

ющих прогрессированию тромбообразова�

ния. Подобные изменения лежат в основе

развития острых нарушений мозгового кро�

вообращения и ишемических инсультов.

Кроме того, по данным R.M. Carney и соавт.

(2005), при проведении холтеровского мо�

ниторирования ЭКГ у пациентов с депрес�

сией было выявлено снижение вариабель�

ности сердечного ритма, играющего ключе�

вую роль в формировании фатальных желу�

дочковых аритмий. Сегодня уже не вызывает

сомнения тот факт, что аритмии при де�

прессии являются основным фактором

риска развития микроэмболизации сосудов

головного мозга, транзиторных ишемических

атак и инсультов.

Особое внимание выступающий уделил

механизмам развития заболевания, особен�

ностям дифференциальной диагностики и

структурно�функциональным изменениям

в центральной нервной системе, вызван�

ным депрессией. Им была проанализирова�

на современная концепция терапии депрес�

сии, а также рассмотрены преимущества и

недостатки отдельных групп лекарственных

средств и конкретных препаратов с анти�

депрессивной активностью – трицикличес�

ких антидепрессантов, ингибиторов моно�

аминоксидазы, мапротилина, миансерина,

кломипрамина, тразодона, флуоксетина,

сертралина, пароксетина, флувоксамина,

эсциталопрама, миртазапина, венлафакси�

на, дулоксетина, бупропиона. Кроме этого,

были освещены вопросы альтернативных

вариантов терапии депрессии с применени�

ем методики депривации сна, внутривенно�

го введения кетамина, глубокой стимуля�

ции головного мозга, препаратов лития,

тиреоидных гормонов, метилфенидата,

пиндолола, а также длительности лечения.

Профессор М.М. Орос отметил, что, не�

смотря на эффективность и популярность

в психиатрии селективных ингибиторов об�

ратного захвата серотонина, специалистам

следует сохранять настороженность в отно�

шении развития серотонинового синдрома,

ассоциированного с их применением и

проявляющегося дезориентацией, гипома�

нией, ажитацией, возбуждением, резким

изменением температуры тела, диареей, ги�

пертензией, тахикардией, атаксией, гипер�

рефлексией и профузной потливостью. 

Докладчик резюмировал, что в настоя�

щее время антидепрессанты успешно ис�

пользуются не только в терапии депрессии,

но и в лечении пациентов с болью в спине,

кардиоваскулярными заболеваниями, ней�

ропатической болью, инсультом, болезнью

Паркинсона и мигренью.

Член�корреспондент НАМН Украины,
заведующая отделом сосудистой патологии
головного мозга ГУ «Институт геронтологии
им. Д.Ф. Чеботарева НАМН Украины» (г. Киев),
доктор медицинских наук, профессор Светлана
Михайловна Кузнецова коснулась возраст�

ных аспектов ишемического инсульта, от�

метив, что за период с 1993 по 2000 г. воз�

растная структура заболеваемости инсуль�

тами в Украине изменилась за счет увеличения

доли больных среднего возраста (39�59 лет)

с 12 до 26%. Она рассказала об особеннос�

тях строения атеросклеротических бляшек,

подчеркнув, что результаты проведенных

исследований свидетельствуют о том, что

у пациентов среднего возраста, перенесших

ишемический инсульт, количество гипер�

эхогенных атеросклеротических бляшек

достоверно меньше, а гипоэхогенных –

больше по сравнению с больными пожилого

возраста. Также профессор С.М. Кузнецова

уделила внимание изменениям содержания

основных метаболитов в белом веществе

лобной области и сером веществе затылоч�

ной области головного мозга у больных

среднего и пожилого возраста, перенесших

ишемический инсульт, частоте выявления

сигнала Lac в различных участках ткани

головного мозга у данных категорий боль�

ных, а также каскаду биохимических

реакций при ишемии головного мозга.

Ключевую роль в этом процессе играют

нарушение ионного гомеостаза (ослабление

активности Na/K�АТФазы), приводящее

к энергетическому дефициту, глутамат�

кальциевая нейротоксичность, активация

NMDA�рецепторов, снижение темпов био�

синтеза и усиление деградации фосфолипи�

дов (увеличения количества фосфолипа�

зы А2) в клеточных мембранах. Кроме это�

го, при ишемии происходят включение

апоптозных механизмов (повышение кон�

центрации ферментов каспаз, экспрессия

антиапоптозного гена BCL�2), нарастание

активности провоспалительных цитокинов

и активизация аутоиммунных процессов,

нейромедиаторные нарушения (снижение

содержания γ�аминомасляной кислоты,

ацетилхолина, дигидроксифенилаланина),

уменьшение активности антиоксидантной

системы, ослабление биосинтеза глутатио�

на, интенсификация свободнорадикаль�

ных процессов и перекисного окисления

липидов. Таким образом, энергетический

дефицит является важным звеном функцио�

нально�метаболических нарушений, об�

условленных ишемией мозга. Дефицит мак�

роэргических соединений запускает глутамат�

кальциевый каскад, влияет на процессы

10�13 сентября в г. Одессе состоялся 6�й ежегодный
Международный неврологический симпозиум NeuroSummit 2014,
объединивший ведущих отечественных специалистов
в различных областях медицины 
и их зарубежных коллег для обсуждения наиболее актуальных
вопросов диагностики и лечения неврологических 
и психиатрических заболеваний, а также современных
возможностей терапии и улучшения качества жизни пациентов 
с острым и хроническим болевым синдромом.

NeuroSummit 2014: в авангарде   
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оксидантного стресса. С.М. Кузнецова под�

черкнула, что эффективными средствами

для быстрой коррекции энергетического

дефицита в клетке являются комбиниро�

ванные препараты на основе янтарной

кислоты, рибофлавина, рибоксина и нико�

тинамида, обладающие энергокорриги�

рующим, антиоксидантным и антигипок�

сическим действием. Они могут использо�

ваться при острых нарушениях мозго�

вого кровообращения и их последствиях,

дисциркуляторной энцефалопатии (ДЭ)

I�III стадии, хронической ишемии головно�

го мозга, токсических и гипоксических эн�

цефалопатиях, посленаркозном угнетении

сознания, ишемии мозга у недоношенных

новорожденных (28�36 нед) и в профилак�

тике неврологических осложнений в кар�

диохирургии. Кроме этого, подобные пре�

параты при хронической ишемии мозга и

в восстановительный период инсульта

улучшают когнитивные функции (мышле�

ние, концентрацию и переключаемость

внимания, качество кратко� и долговремен�

ной памяти), повышают уровень социаль�

но�бытовой активности. Также в лечении

пациентов с ишемическим инсультом хоро�

шую эффективность продемонстрировали

лекарственные средства на основе мельдо�

ния. Активность этого соединения реализу�

ется за счет интенсификации митохондри�

ального аэробного окисления глюкозы,

синтеза оксида азота, повышения актив�

ности антиоксидантных ферментов (ката�

лазы, супероксиддисмутазы), снижения

уровня липопротеинов очень низкой плот�

ности, блокады синтеза карнитина и тормо�

жения β�окисления свободных жирных

кислот в митохондриях. 

С.М. Кузнецова рассказала о преиму�

ществах препаратов, содержащих в своем

составе β�аминомасляную и γ�амино�β�окси�

масляную кислоты, магния глутамата гид�

робромид, витамин B6, обладающих анксио�

литическим, антидепрессивным, адапто�

генным, ноотропным, церебротоническим,

соматотропным, вегетостабилизирующим

и антиконвульсивным эффектами. Благо�

даря разнонаправленному действию такие

препараты оказываются эффективными

в различных клинических ситуациях – при

инсульте, транзиторной ишемической

атаке, астеновегетативном, астеническом,

астенодепрессивном синдромах на фоне

неврологической патологии (ДЭ, черепно�

мозговой травмы, инсульта), неврозах, нев�

растениях, ипохондрии, депрессии, вегето�

сосудистой дисфункции, ишемической бо�

лезни сердца, мигрени, головной боли на�

пряжения и других заболеваниях.

Доктор медицинских наук, профессор
Татьяна Николаевна Слободин (кафедра
неврологии № 1 Национальной медицинской
академии последипломного образования
им. П.Л. Шупика, г. Киев) рассмотрела

проблему профилактики прогрессирующих

когнитивных нарушений (КН). Распро�

страненность деменции увеличивается во

всем мире, а выживаемость пациентов

с этим заболеванием благодаря надлежаще�

му уходу и применению антибиотиков

составляет 10 лет и более. Наиболее частыми

причинами деменции являются болезнь

Альцгеймера (БА), ее сочетание с церебро�

васкулярной патологией (20%), изолиро�

ванные цереброваскулярные расстройства

и деменция с тельцами Леви (по 10%). При

этом на долю потенциально обратимых

деменций приходится 5% случаев заболе�

вания, которые связаны с депрессией, ин�

токсикацией лекарственными препарата�

ми, нормотензивной гидроцефалией, ин�

фекционными поражениями, неопласти�

ческими процессами, кардиоваскулярной

патологией, субдуральными гематомами,

а также метаболическими (эндокринными)

заболеваниями. Ключевую роль в развитии

цереброваскулярных заболеваний играют

факторы, связанные непосредственно с из�

менениями в сосудистом бассейне головно�

го мозга (атеросклероз, артериосклероз,

амилоидная ангиопатия, васкулиты, сосу�

дистые аномалии), сердце (фибрилляция

предсердий, эндокардиты, кардиомиопатия)

и крови (гемоглобино� и коагулопатии).

Далее Т.Н. Слободин представила клини�

ческие примеры формирования деменции

на фоне цереброваскулярных заболеваний,

подчеркнув, что, по данным литературы,

факторами риска возникновения геморра�

гических очагов при амилоидной ангио�

патии служат артериальная гипертензия,

легкая травма головы, тромболитическая,

антикоагулянтная, антитромбоцитарная и

антиамилоидная терапия. Клинически КН

сосудистой этиологии проявляются психо�

моторной замедленностью, сложностью

концентрации внимания, расстройствами

произвольного внимания (трудностями пе�

реключения с одного этапа деятельности на

другой или отвлечением от намеченной

программы), аналитических способностей

(трудностями в обобщении понятий), сни�

жением инициативы и мотивации, зритель�

но�пространственными нарушениями. При

этом память на текущие события, запоми�

нание и воспроизведение событий жизни

у данной категории пациентов не изменя�

ются.

Отдельное внимание выступающая уде�

лила деменции при БА, подчеркнув, что это

состояние связано с атрофией мозга вслед�

ствие гибели нейронов в медиобазальных

отделах височной и лобной долей из�за от�

ложения амилоида в тканях мозга и сосудах

в результате носительства гена аполипопро�

теина Е4. Симптомами БА являются изме�

нения памяти от эпизодической забывчи�

вости до резкого снижения памяти на теку�

щие события и события последних лет,

прогрессирующие вплоть до тотальной ам�

незии, изменения речи от элементов амнес�

тической афазии до речевой аспонтанности

и логореи, оптико�пространственная агно�

зия, аграфия и алексия. Далее профессор

Т.Н. Слободин перешла к современным

возможностям терапии больных с деменцией

при БА, перечислив основные средства

медикаментозной коррекции данного со�

стояния – антихолинэстеразные препара�

ты (донепезил, галантамин, ривастигмин)

и блокаторы NMDA�рецепторов (мемантин).

Докладчик отметила, что в настоящее вре�

мя назначение антихолинэстеразных пре�

паратов считается целесообразным уже при

начальных проявлениях деменции альцгей�

меровского типа независимо от возраста

больного, а мемантин показан к назначе�

нию при средней и тяжелой степени БА,

в т. ч. в комбинации с ингибиторами холин�

эстеразы. При этом наличие множествен�

ных очагов сосудистого происхождения,

подтвержденных результатами магнитно�

резонансной томографии, коррелирует

с укорочением преклинической фазы БА.

Представляя данные клинических иссле�

дований, организованных с целью изучения

взаимосвязи хронических сосудистых забо�

леваний головного мозга и БА, профессор

указала на то, что у пациентов с БА и соче�

танными множественными немыми ин�

фарктами в подкорковых областях обна�

руживаются более выраженные клиничес�

кие признаки деменции наряду с менее вы�

раженными маркерами БА при аутопсии

в сравнении с больными БА без сопутству�

ющей цереброваскулярной патологии.

В то же время мелкие субкортикальные оча�

ги инфарктов в 10 раз чаще наблюдаются

при проведении аутопсии в мозге больных

с выраженной патологией альцгеймеровского

типа, чем у пациентов того же возраста без при�

знаков БА. Согласно результатам этих исследо�

ваний, адекватный контроль сосудистых

факторов риска и оптимальная лечебная

стратегия позволяют отсрочить начало и

затормозить прогрессирование деменции

у больных БА. Также Т.Н. Слободин расска�

зала о преимуществах длительной терапии

пациентов с деменцией ницерголином,

когнитивном резерве и методах профилак�

тики деменции – двигательной и интеллек�

туальной активности, формировании

стрессоустойчивости, снижении кардио�

васкулярного риска, профилактике и лече�

нии цереброваскулярных заболеваний,

контроле состояний, сопровождающихся

гипоксией и провоспалительными реакциями.

Доктор медицинских наук, профессор
Валентина Алексеевна Яворская (кафедра
невропатологии и нейрохирургии Харьков�
ской медицинской академии последипломного
образования) затронула вопросы, связанные

с хронической церебральной ишемией, ле�

жащей в основе КН. ДЭ – это синдром мед�

ленно прогрессирующей недостаточности

кровоснабжения головного мозга с разви�

тием множественных мелкоочаговых нек�

розов мозговой ткани и постепенно нарас�

тающими дефектами функций мозга, зачас�

тую отличающийся длительным периодом

бессимптомного течения. Иногда симпто�

матику ДЭ формируют острые церебраль�

ные дисциркуляторные нарушения (вклю�

чая инфаркты), протекающие субклини�

чески. В.А. Яворская проанализировала

диагностические критерии ДЭ, отметив,

что в клинической классификации хрони�

ческих нарушений мозгового кровообра�

щения выделяются начальные проявления

недостаточности кровоснабжения мозга

(асимптомные ишемические нарушения

в мозге, фаза латентной недостаточности

мозгового кровообращения) и непосредст�

венно 3 стадии ДЭ. При этом тестирование

пациентов предусматривает использование

одного из инструментов: MMSE, MoCA,

теста рисования часов, батарею лобной

дисфункции. Затем профессор охарактери�

зовала клинические проявления ДЭ в зави�

симости от стадии заболевания, подчерк�

нув, что продолжительность жизни пациен�

тов и ее качество напрямую зависят от

сохранности когнитивных функций, изме�

нениям которых в последние годы исследо�

ватели уделяют особое внимание. Это об�

условлено тем, что КН являются результатом

не только инволютивных процессов, но и

дисметаболических, соматических наруше�

ний, а также могут выступать в качестве

начальных признаков неврологических за�

болеваний – инсультов, ДЭ, БА, болезни

Паркинсона, РС. Доказано, что частота

встречаемости КН в популяции увеличива�

ется с 39% (у пациентов в возрасте <60 лет)

до 82% (у лиц ≥80 лет). Выступающая также

рассмотрела гемодинамический, метаболи�

ческий и гемостатический механизмы раз�

вития ДЭ, заметив, что всем пациентам

молодого и пожилого возраста, набравшим

соответственно менее 28 и 24 баллов по

шкале MMSE (краткая шкала оценки пси�

хического статуса), показано углубленное

нейропсихологическое обследование в связи

в высокой вероятностью развития деменции.

Деменция – это приобретенный син�

дром, характеризующийся хроническим

прогрессирующим снижением когнитив�

ных функций, нарушающим жизнедея�

тельность человека. Некоторые варианты

деменции, включая деменцию вследствие

сосудистого поражения, считаются потен�

циально обратимыми. Патоморфологичес�

кие исследования показали, что БА, явля�

ющаяся ведущей причиной развития де�

менции, отличается истончением серого

вещества головного мозга, уменьшением

количества нейронов, потерей синаптичес�

ких связей, появлением сенильных бляшек

и нейрофибриллярных клубочков. Прежде

всего, при БА в патологический процесс

вовлекаются лобная, теменная и височная

доли головного мозга. Кроме того, большое

значение имеет повреждение критически

важных глубинных структур головного

мозга – гиппокампа, миндалевидного тела,

базального ядра Мейнерта. Профилактика

ДЭ предполагает активное выявление и

адекватное лечение артериальной гипер�

тензии, предупреждение кардиоэмболи�

ческих осложнений, коррекцию показате�

лей гемостаза и липидного спектра крови.

Достижению этих целей способствуют нор�

мализация массы тела, ограничение по�

требления поваренной соли, уменьшение

употребления алкоголя, жиров и холесте�

рина, отказ от курения, обогащение рацио�

на калием, магнием и кальцием, соблюде�

ние режима физической активности, пси�

хоэмоциональная разгрузка и релаксация.

По словам профессора В.А. Яворской,

в настоящее время в лечении синдрома КН

используется огромный арсенал лекарст�

венных средств – α�липоевая кислота, це�

ребролизин, цитиколин, оксиметилэтил�

пиридина сукцинат, ницерголин, холина

альфосцерат, глицин, фенибут, метионил�

глутамил�гистидил�фенилаланил�пролил�

глицил�пролин, кальция гопантенат,

пирацетам, пентоксифиллин, винпоцетин

и др. Поскольку для всех КН характерен

дефицит ацетилхолина в мозге, лечение

этих состояний должно включать антихо�

линэстеразные препараты – ингибито�

ры ацетилхолинэстеразы (донепезил, ри�

вастигмин, галантамин), а также антаго�

нисты глутаматных NMDA�рецепторов

(мемантин). 

Докладчик подытожила, что в настоящее

время радикального лечения деменции не су�

ществует. При этом установлено, что концент�

рат церебролизина обладает способностью

улучшать когнитивные функции, снижать

темпы прогрессирования ДЭ и риск разви�

тия острых нарушений мозгового кровооб�

ращения и депрессии. В целом выбор фар�

макотерапии для лечения деменции должен

основываться на переносимости, профиле

побочных действий, удобстве приема и стои�

мости лекарственных средств.

Подготовил Антон Пройдак З
У
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– ГБ может быть симптомом множест�

ва соматических заболеваний. По дан�

ным информационного бюллетеня Все�

мирной организации здравоохранения за

2012 г., распространенность ГБ среди

взрослого населения на глобальном уров�

не составляет 47%.

Нет единой причины возникновения ГБ – ее
появление может быть обусловлено стрессами,
дефицитом сна, вредными привычками, непра�
вильным рационом, сопутствующей патологи�
ей, изменением погоды, длительной работой за
компьютером и даже солнечным светом.

С разнообразием клинических форм ГБ,

выраженной эмоциональной окраской при

описании ее пациентами («колющая»,

«стреляющая», «давящая», «распираю�

щая», «сверлящая» и др.), а также высокой

встречаемостью (ГБ может сопровождать

более 50 заболеваний) связаны сложности

в проведении диагностики. В итоге паци�

енты, страдающие ГБ, вынужденно прини�

мают участие в своего рода медицинском

квесте, до момента обращения к неврологу

успевая посетить ряд специалистов различ�

ного профиля. Увы, даже тщательное соб�

людение полученных рекомендаций (сле�

дует отметить, что часто они противоречат

друг другу) не избавляет больных от назой�

ливой спутницы – ГБ сохраняется и значи�

мо ухудшает качество жизни. 

Согласно классификации ГБ 2�го пе�

ресмотра (разработана Международным

обществом ГБ, 2003 г.) выделяют:

1) первичные ГБ (мигрень; ГБ напряже�

ния; пучковая (кластерная) ГБ и другие

тригеминальные вегетативные (автоном�

ные) цефалгии; другие первичные ГБ);

2) вторичные ГБ (связанные с травмой

головы и/или шеи, сосудистыми пораже�

ниями черепа и шейного отдела позвоноч�

ника, несосудистыми внутричерепными

поражениями, использованием различ�

ных веществ или их отменой, инфекция�

ми, нарушениями гомеостаза, психичес�

кими заболеваниями, поражением струк�

тур черепа или лица);

3) краниальные невралгии, центральные

и первичные лицевые боли и другие ГБ.

ГБ напряжения составляет основной

пул первичных ГБ (более 70%), частота

мигрени ниже – 20%, редко встречаются

кластерная и другие формы ГБ. Считает�

ся, что мигрень – это удел молодых, так

как чаще поражаются люди трудоспособ�

ного возраста. 

Сотрудники нашей кафедры активно

изучают проблему ГБ. И хотя количество

обследованных пациентов пока неболь�

шое (30 человек), практические наработки

созвучны с результатами зарубежных экс�

пертов и представляют практическую цен�

ность. А модель патогенеза мигрени рас�

сматривается и тщательно анализируется

нами с позиции ее универсальности при

других формах ГБ.

Установлена взаимосвязь мигрени и

других патологических состояний. Мета�

анализ исследований, выполненных до

2004 г., показал, что риск ишемического

инсульта у больных с мигренью возрастает

(более значимо в случае мигрени с аурой),

а у молодых женщин, получающих кон�

трацептивы, его вероятность максимальна

(Etminan M. et al., 2005). В некоторых ис�

пытаниях мигрень была ассоциирована

с клинически немыми повреждениями

мозга, чаще белого вещества (Igarashi H. et

al., 1991; Shwartz R.H. et al., 2004). Под�

тверждено, что даже в случае отсутствия

дополнительных факторов риска развития

цереброваскулярной патологии лица

с мигренью имеют более высокую вероят�

ность наличия очагов гиперинтенсивнос�

ти по результатам магнитно�резонансной

томографии в сравнении с таковой у па�

циентов, не страдающих мигренью. 

Отмечается снижение плотности серого

вещества в лобной, лимбической и темен�

ной областях, в стволе мозга и чечевицеоб�

разном ядре, уменьшение плотности бело�

го вещества в лобных долях, снижение сте�

пени анизотропии лобных долей, повыше�

ние плотности белого вещества в мозжечке

у больных с частотой приступов мигрени

≥3 в месяц (Denuelle M. et al., 2008).  

У пациентов, длительно страдающих

мигренью (более 15 лет) с высокой часто�

той приступов (более 3 в месяц), повыше�

на вероятность обнаружения патологичес�

ких очагов по данным нейровизуализаци�

онного исследования в сравнении с анало�

гичным показателем у больных, имеющих

небольшой стаж заболевания и низкую

частоту приступов.

Высокая вероятность развития инсуль�

та у пациентов с мигренозной болью

объясняется увеличением риска развития

венозной тромбоэмболии, активацией

тромбоцитов и тромбоцитарно�лейкоци�

тарной агрегации. 

В настоящее время группа ученых на�

шей кафедры совместно с экспертами

клиники, расположенной в г. Нью�Йорке

и специализирующейся в вопросах боли,

занимается поиском причин появления

очагов гиперинтенсивности. Рассматри�

ваются гипотезы возможного провоциру�

ющего влияния на их развитие приема

нестероидных противовоспалительных

препаратов (НПВП) и истощения серото�

нинергической антиноцицептивной сис�

темы. 

Выделяют мигрень с аурой (приблизи�

тельно в 15�20% случаев) и без ауры (80�

85%).

В пользу мигрени без ауры свидетельс�

твуют следующие характеристики:

• односторонняя локализация боли

(с возможной миграцией на левую/пра�

вую сторону);

• пульсирующий характер боли;

• cредняя или высокая интенсивность

болевого синдрома, снижающая общую

активность пациента и усугубляющаяся

при монотонных физических нагрузках и

ходьбе (для оценки используется шкала

MIDAS);

• длительность приступа от 4 до 72 ч;

• выявление хотя бы одного из следую�

щих признаков – тошноты, рвоты, свето�

или звукобоязни;

• наличие в анамнезе как минимум пя�

ти приступов мигрени, соответствующих

перечисленным параметрам.

При мигрени с аурой имеет место ло�

кальный вазоспазм. К критериям данной

формы заболевания относятся следующие:

• полная обратимость симптомов ауры

после приступа;

• продолжительность проявлений ауры

не более 60 мин;

• длительность «светлого промежутка»

между аурой и ГБ не менее 1 ч;

• наличие ГБ, характерной для мигрени

без ауры.

Очень важно правильно и своевремен�

но идентифицировать сигналы опасности

при мигрени, такие как:

♦ отсутствие смены пораженной сто�

роны;

♦ появление необычной по характеру

ГБ на протяжении короткого времени;

♦ возникновение стабильной очаговой

симптоматики, потеря сознания (необхо�

димо исключить острое нарушение мозго�

вого кровообращения);

♦ повышение температуры тела;

♦ прогредиентно нарастающая ГБ;

♦ манифестация первых мигренозных

приступов в возрасте старше 50 лет.

Условно выделяют три фазы мигреноз�

ного приступа: продромальная (сопро�

вождается вазоконстрикцией, повышени�

ем выхода серотонина из депо и повыше�

нием его уровня в крови, клинически –

симптомы ауры), болевая (усиленное

выведение серотонина почками, умень�

шение его концентрации в сосудистом

русле, вазодилатация; клинически прояв�

ляется интенсивным болевым синдромом,

возможны тошнота, рвота) и угасания бо�

ли (атония сосудов, перивазальный отек).

В ряде научных работ ХХ века, посвя�
щенных исследованию взаимосвязи миг�
рени и серотонина, выявлено, что во время
приступа концентрация данного нейроме�
диатора заметно снижается. На основа�
нии полученных данных впоследствии бы�
ла выдвинута так называемая серотонино�
вая гипотеза.

Серотонин – один из основных нейро�

медиаторов, который по химическому

строению относится к биогенным аминам

(классу триптаминов). Его участие в регу�

ляции функций организма многообразно:

серотонин контролирует деятельность но�

цицептивной системы, рвотного центра,

центра терморегуляции (температуры те�

ла), сексуального поведения (либидо),

оказывает влияние на настроение, чувство

тревоги, аппетит, формирование фобий,

память, процессы обучения, сердечно�со�

судистую деятельность, эндокринную ре�

гуляцию, сокращение мышц, сон. 

Доказана его роль в развитии и прогрес�

сировании артериальной гипертензии

(бульбоспинальная серотониновая проек�

ция, нисходящая из вентролатеральной

части мозгового вещества, вызывает прес�

сорную реакцию, опосредованную через

серотониновые рецепторы).

На фоне дефицита серотонина возника�
ет предрасположенность как к сосудистой
ГБ, так и к ГБ напряжения. 

В качестве триггеров мигрени можно рас�

сматривать любые факторы, провоцирую�

щие истощение запасов серотонина. К ним

относят потребление некоторых продуктов

питания, голод, нарушение/дефицит/избы�

ток сна, интенсивную физическую нагрузку,

длительные путешествия со сменой часовых

поясов, яркий или мерцающий свет, интен�

сивные запахи, резкие изменения метеоро�

логических условий, стресс. 

«…сегодня страшно болела голова. Пи�

лат посмотрел на небо: «Будет гроза». Рез�

кий запах цветов доносился из сада, он

раздражал его, мешал думать, тащил за со�

бою головную боль, стучал в виски и, ка�

залось, навеки поселился в половине его

головы», – этот эпизод из культового ро�

мана «Мастер и Маргарита» М.А. Булга�

кова является мастерским описанием

классических проявлений мигрени.

Если для сосудистой ГБ характерны

расширение артерий, затруднение веноз�

ного оттока, нейрогенное воспаление, вы�

деление в кровь медиаторов боли, повы�

шение болевой чувствительности, то для

ГБ напряжения, помимо гипералгезии,

типичны напряжение мышц скальпа и

шеи и рефлекторное сужение сосудов

с последующей дилатацией.

Общим пусковым механизмом  для раз�

ных типов ГБ является недостаток серото�

нина, который и запускает каскад патоло�

гических реакций, приводящий к голов�

ной боли.

ГБ напряжения (около 70% в популяции

и 80% эпизодов первичных ГБ) возникает

в ответ на психоэмоциональное перена�

пряжение, являющееся результатом остро�

го или хронического стресса. Пик заболе�

вания регистрируется на 4�м десятилетии

жизни. Прослеживается тенденция к воз�

растанию риска возникновения ГБ напря�

жения пропорционально улучшению со�

циально�экономического статуса и

повышению уровня образования. Как

правило, отмечается стереотипность

приступов в течение 3 мес и больше, приз�

наки другого заболевания отсутствуют.

Частота встречаемости ГБ напряже�

ния в европейской популяции – 40,1%,

среди афроамериканцев – 22,8%. Под

термином «эпизодическая ГБ» подразу�

мевают наличие ГБ менее 15 дней в месяц

(менее 180 дней в год). Если симптомы

Головная боль: что нового?
25�26 сентября при поддержке Национального медицинского университета им. А.А. Богомольца и ОО «Академия
практикующих неврологов» состоялась научно�практическая конференция с международным участием «Современные
подходы к диагностике и лечению заболеваний нервной системы». В рамках многочисленных секций и пленарных
заседаний обсуждались аспекты ведения и возможности улучшения качества жизни пациентов с рассеянным
склерозом, острыми нарушениями мозгового кровообращения, черепно�мозговыми травмами, болезнью Паркинсона,
деменцией, диабетической полинейропатией, болевыми синдромами в области спины и др. Наряду с рассмотрением
инновационных диагностических методов, результатов последних испытаний и современных открытий в области
тяжелых заболеваний особое внимание клиницисты уделили путям решения вечной, как мир, проблемы – лечению
головной боли (ГБ). Критический анализ существующих подходов и стратегий купирования ГБ, разработанных
в последние годы, позволяет сделать неутешительный вывод: зачастую «новые» решения являются ничем иным,
как несколько модифицированной и давно известной широкой врачебной аудитории тактикой. Насколько
проблематичной для самочувствия пациента и его повседневной активности может быть «безобидная», на первый
взгляд, ГБ? В каких клинических ситуациях следует немедленно «бить тревогу»? Что действительно нового
и действенного может предложить практикующим неврологам современная фармацевтика? На эти и другие важные
вопросы, акцентируя внимание на анализе собственных практических наблюдений, ответила доцент кафедры
неврологии № 1 Национальной медицинской академии (НМАПО) им. П.Л. Шупика Елена Игоревна Асауленко.

Е.И. Асауленко
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сохраняются сверх указанного термина

при длительности заболевания не менее

6 мес, ГБ трактуется как хроническая.

Патогенезу ГБ напряжения посвящено

несколько работ профессора О.Г. Моро�

зовой (г. Харьков). Развитие данной

формы ГБ обусловливают эмоциональ�

ное напряжение, дисфункция лимбико�

ретикулярного комплекса, облегчение

проведения нервно�мышечного импуль�

са в синапсе, снижение функционирова�

ния антиноцицептивных систем, дли�

тельное напряжение мышц спины, шеи,

глаз, сухожильного мышечного шлема

при продолжительном пребывании в не�

физиологических позах, ишемия спаз�

мированных мышц.

Кластерная ГБ и гемикрания характери�

зуются ярко выраженной клинической

картиной – кратковременными, но край�

не интенсивными болевыми приступами;

внешний вид пациентов специфичен.

Эксперты клиники, специализирующейся

в вопросах боли (г. Нью�Йорк), проанали�

зировав частоту и причины суицидальных

попыток, установили, что их частота в по�

пуляции пациентов, испытывающих клас�

терную ГБ, составляет около 90%.

При установлении соответствующих

диагнозов следует основываться на нали�

чии диагностических критериев (наличие

как минимум 5 приступов, сопровождаю�

щихся интенсивной/чрезвычайно интен�

сивной односторонней болью орбиталь�

ной, супраорбитальной или височной

локализации, ипсилатеральными слезотече�

нием и заложенностью носа и/или рино�

реей, отечностью век, потливостью лба и

лица, миозом и/или птозом, чувством бес�

покойства или ажитацией). Частота при�

ступов варьирует от 1 раза в 2 дня до 8 раз

в сутки. 

Лечение. Препаратами первой линии

в терапии ГБ (ГБ напряжения, мигрени,

кластерной ГБ и др.) остаются НПВП

(Kaniecki R.G., 2002) или триптаны.

Рекомендуется использовать ступенча�
тый подход: целесообразен подбор лекар�
ственных средств для купирования приступов
с дальнейшим постоянным профилактичес�
ким лечением препаратами, способными
минимизировать вероятность обострений
в межприступный период.

В итальянских рекомендациях по лече�

нию первичных ГБ 2012 г. указано, что вы�

сокую (I) степень доказательности у паци�

ентов с мигренью имеет комбинация ин�

дометацина 25 мг, прохлорперазина 2 мг и

кофеина 75 мг. Для купирования присту�

пов ГБ напряжения данной комбинации

присвоен уровень II.

� Уникальным лекарственным сред�
ством, объединяющим все три указан�

ных компонента, является препарат
Дифметре (Abbott), представленный на
фармацевтическом рынке в виде шипучих
таблеток № 10 (известен также как
ИндоПроКоф). Практический опыт его
использования в Италии превышает 40 лет.

Преимуществом входящего в состав
Дифметре НПВП индометацина признана
структурная схожесть препарата с серото�
нином, что определяет высокую терапевти�
ческую эффективность в лечении мигрени и
других форм первичных ГБ.

Индометацин оказывает центральное

обезболивающее (путем нейтрализации

медиаторов боли; Hu et al., 1994) и вазо�

констрикторное влияние на внутриче�

репные сосуды (Ramussen, 2005), блоки�

рует дилатацию сосудов твердой мозго�

вой оболочки, устраняет гипералгезию

(Galeotti et al., 2002; Chelardini et al.,

2004), способствует ликвидации нейро�

генного воспаления (Bucci et al., 1989) и

особенно эффективен при ГБ, компо�

нентом которой является вазодилатация. 

Прием прохлорперазина в дозе 2 мг

сопряжен преимущественно с централь�

ным противорвотным воздействием и

снижает избыточную болевую чувстви�

тельность, ускоряет моторику и опорож�

нение желудка. Прохлорперазин исполь�

зуется в качестве терапии сопутствую�

щих симптомов при приступах мигрени

и ГБ напряжения, сочетающихся с тош�

нотой и рвотой.

Кофеин в дозе свыше 65 мг обладает

центральным обезболивающим действи�

ем, повышает выраженность аналгезиру�

ющего влияния, что позволило умень�

шить дозу индометацина в препарате

Дифметре на 50% (как правило, использу�

ется дозировка 50 мг). 

Обезболивающий эффект комбинации
индометацина/прохлорперазина/кофеина
значительно эффективнее, чем каждое из
этих веществ отдельно.

Препарат Дифметре имеет явное преи�

мущество в сравнении с другими видами

лечения: благодаря широкому спектру

его терапевтического влияния удается

воздействовать на различные звенья

сложного патофизиологического меха�

низма ГБ. 

� Среди ассортимента терапевтичес�
ких опций для лечения пациентов,

страдающих ГБ напряжения и мигренью,
комбинация индометацина/прохлорпера�
зина/кофеина, как было показано в недав�
нем обзоре средств для неотложной тера�
пии при ГБ напряжения (Mett et al., 2008),
является привлекательной альтернативой
триптанам или НПВП.

Первичные ГБ широко распростране�

ны в популяции, однако не всегда свое�

временно диагностируются. Второй ак�

туальной проблемой представляется на�

значение терапии, которая имеет симпто�

матический, а не патогенетический

характер. Следует помнить, что бескон�

трольный прием аналгетиков приводит

к хронизации болевого синдрома, разви�

тию абузусной ГБ.

Показания к применению препарата
Дифметре:

– неотложное лечение мигрени с аурой

(классическая мигрень) и без нее (обыч�

ная мигрень), особенно у пациентов,

у которых во время приступа возникают

тошнота и рвота;

– лечение приступов ГБ напряжения.

Рекомендуемая схема приема: по 1 таб�

летке внутрь (растворив в стакане холод�

ной воды) при первых симптомах ГБ. Ес�

ли спустя 2 ч болевые ощущения сохра�

няются, можно повторить прием пре�

парата. Допускается использование

Дифметре при возобновлении боли через

24�48 ч. Максимальная суточная доза –

не более 8 таблеток. 

ГБ – состояние, способное существенно
омрачить нашу жизнь и резко снизить ее ка�
чество. К сожалению, от появления «незва�
ной гостьи» не застрахован никто – ни бан�
ковский служащий, ни автомеханик, ни ге�
ний компьютерных технологий, ни сам врач.

Препарат Дифметре – эффективная трой�
ная комбинация от компании Abbott – позво�
ляет одновременно воздействовать на не�
сколько патогенетических механизмов ГБ
(напряжения и мигрени), снизить дозировки
используемых лекарственных средств (в част�
ности, индометацина на 50%), быстро и без�
опасно избавиться от болезненных ощущений.

Подготовила Ольга Радучич З
У

З
У
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– Нормальный здоровый сон – это залог
комфортной и полноценной жизни, о чем
свидетельствует множество когнитивных на�
рушений, возникающих в результате хрони�
ческого недосыпания. В частности, это сни�
жение концентрации внимания, ухудшение
памяти, трудности в проведении финансо�
вых операций, что, в свою очередь, способ�
ствует формированию лабильного психо�
эмоционального и физического состояния
человека.

Актуальность данной проблемы также
связана с ее значительной распространен�
ностью среди населения цивилизованных
стран и большими финансовыми затратами
на лечение как самой бессонницы, так и ее
последствий. Так, например, в развитых
странах расстройствами сна страдают 30�
45% населения, а в общем 95% людей в тече�
ние жизни имели проблемы со сном. В то же
время в Украине причинами обращения за
медицинской помощью в 21�26% случаев яв�
ляются именно проблемы со сном. Интере�
сен и тот факт, что только в США ежегодные
расходы на лечение нарушений сна, а глав�
ное – их последствий, достигают 1,6 млрд
долларов. При этом 70 млн долларов в год
составляет сумма выписанных лекарствен�
ных средств (Sleep Med Rev, 2002).

Различные снотворные препараты перио�
дически принимают 25�29% людей, из них
3% – постоянно используют гипнотики.
Частота их применения увеличивается у лиц
пожилого возраста (Monti J.M., 2004).

Какие же заболевания могут спровоциро�
вать возникновение расстройств сна? Среди
возможных причин бессонницы необходимо
выделить следующие:

– нарушения сердечного ритма;
– одышка на фоне хронической сердеч�

ной недостаточности;
– болевой синдром, локализированный

в поясничном отделе позвоночника;
– различные виды артритов;
– изжога;
– бесконтрольный прием снотворных

средств и некоторых лекарственных препа�
ратов (например, прием диуретиков на
ночь);

– психические причины (депрессия,
кратковременные реакции на стресс, демен�
ция);

– болезнь Паркинсона;
– прием психоактивных веществ (кофе,

алкоголя);
– компенсация ночного сна в дневное

время;
– атеросклероз сосудов нижней конеч�

ности, особенно в запущенной стадии;
– бронхиальная астма в период присту�

па.
Кроме того, не следует забывать о том, что

инсомния очень часто является одним из
симптомов депрессивных расстройств. Для
таких пациентов характерно раннее пробуж�
дение, снижение активности во второй по�
ловине дня, ощущение сильной усталости
после работы. Пик активности такого чело�
века наступает приблизительно в 11�12 ч
дня, но где�то после 14 ч потенциал энерге�
тических запасов резко уменьшается. И, не�
смотря на чувство сильной усталости, паци�
ент не может уснуть до глубокой ночи, а ут�
ром все повторяется, и формируется своеоб�
разный замкнутый круг.

Феномены инсомнии, тревоги, депрес�
сии и боли тесно взаимосвязаны. Этот факт
был подтвержден в одном из клинических
исследований, касающихся пациентов с ин�
сомнией. У них коморбидность по депрес�
сивным расстройствам составила 14%, а по
тревожным – почти 25% (Kirmayer L.J. et al.,

1993). Также известно, что симптомы трево�
ги и депрессии сочетаются с жалобами на
боль различной локализации в 69�76% слу�
чаев (Smon G.E. et al., 1999). В результате
длительного болевого синдрома изменяется
образ жизни человека, что приводит к фи�
зическим ограничениям и снижению соци�
альной активности на 68%. Очень часто раз�
литая боль (в 66% случаев), особенно у лиц
пожилого возраста, является пусковым ме�
ханизмом для патологических изменений
физиологии сна. И естественно, что сово�
купность данных факторов способствует
быстрому нарушению сна из�за истощения
психоэмоционального состояния организ�
ма (Nicole K.Y. Tang et al., 2014).

Также в результате исследований стало из�
вестно, что 43% людей не довольны количес�
твом и качеством сна, а с возрастом частота
нарушений сна стремительно растет. У лю�
дей старше 65 лет чаще наблюдается корот�
кий (4�5 ч) или длинный (9�10 ч) сон. Про�
должительность сна менее 6 ч увеличивает
вероятность развития ишемической болезни
сердца (ИБС) или наступление летального
исхода от нее на 48%, а вероятность перене�
сения инсульта или же смертельного исхода,
вызванного им, – на 15%. В то же время, ес�
ли люди, страдающие недосыпанием, полу�
чали возможность увеличить продолжитель�
ность ночного сна хотя бы на один час, у них
наблюдалось уменьшение отложений каль�
ция в артериях на 33% (за счет снятия напря�
жения в сосудах, ведь во время сна самопро�
извольно понижается артериальное давле�
ние).

Согласно данным добровольного анкети�
рования средняя продолжительность сна
в сутки за период с 1960 по 2002 год умень�
шилась от 8,5 до 6 часов (Van Cauter E. еt al.,
2005). Существует множество негативных
последствий хронического недосыпания,
среди которых надо отметить сердечно�сосу�
дистые заболевания (ИБС, артериальную ги�
пертензию, аритмию), нарушения мозгового
кровообращения (ишемический и геморра�
гический инсульты), гипоталамическое ожи�
рение (из�за негативного влияния на гипота�
ламус, который отвечает за функцию пище�
вого поведения).

В 2012 г. проводилось еще одно исследова�
ние влияния длительных ограничений сна на
метаболические процессы у людей, выпол�
няющих сменную работу. Практически здо�
ровые люди провели более пяти недель
в контролируемых лабораторных условиях.
Был избран базовый сегмент оптимального
сна, интервал ограничения сна, который
равнялся трем неделям (5,6 ч в течение суток
отводились на сон) в сочетании с наруше�
нием циркадного ритма (повторяющиеся
28�часовые «дни»), а девять дней выделили
на восстановление сна и циркадного ритма.
Результаты данного клинического испытания
показали, что длительное ограничение сна
с одновременным нарушением циркадного
ритма привело к снижению уровня метабо�
лизма и повышению уровня глюкозы в плаз�
ме крови после еды из�за недостаточной сек�
реции инсулина поджелудочной железой.
В свою очередь, это создает благоприятный
фон для развития в дальнейшем у человека
метаболического синдрома и сахарного диа�
бета. Однако нормализация вышеперечис�
ленных параметров все�таки возможна у здо�
ровых индивидуумов в течение девяти дней
при условии восстановления сна и циркад�
ного ритма (Buxton O.M. et al., 2012).

Потеря даже нескольких часов сна в неде�
лю может иметь пагубные последствия для
широкого круга когнитивных процессов, та�
ких как внимание, память, обучение, рас�
суждения и принятие решений. Сон необхо�
дим для нормального функционирования
коры головного мозга, а также он может по�
высить производительность умственных
способностей. Был проведен эксперимент,
в котором тестировали на запоминание карт
две группы людей. Разница между ними бы�
ла в том, что одна группа после запоминания
набора карт бодрствовала во время 40�ми�
нутного перерыва, а другая дремала. В ре�
зультате эффективность запоминания
в группе, которая дремала, составила 85%,
а в группе, которая бодрствовала – 60%
(Diekelmann S., 2014).

Еще один немаловажный момент в кли�
нических исследованиях связан с наличием
восстановительной функции сна. Она реали�
зуется путем удаления нейротоксических от�
ходов, которые накапливаются в активной
центральной нервной системе (ЦНС).
Естественный сон или анестезия связаны
с увеличением интерстициального про�
странства на 60%, а также повышением обме�
на спинномозговой жидкости с интерстици�
ем. В свою очередь, конвективные потоки
тканевой жидкости увеличивают скорость
выведения β�амилоида (трансмембранного
протеина, при скоплении которого образу�
ются амилоидные бляшки) во время сна.
Опасность данного белка заключается в том,
что его нерастворимые отложения в тканях
головного мозга являются патоморфологи�

ческим субстратом для воз�
никновения болезни Альцгей�

мера.
Что касается бессон�
ницы в пожилом воз�

расте, то она связа�
на с изменениями

в коре головного
мозга, а именно
с отмиранием
нейронов вент�
ролатеральной
преоптической

области мозга.
В эксперименте

на крысах при
уничтожении этих

нейронов у животных

наблюдались тяжелые формы бессонницы.
Этот факт был подтвержден и в результате ис�
следования 1000 добровольцев, которые со�
гласились надеть на запястье небольшое
устройство, записывающее все их движения.
Испытуемые носили его на протяжении 7�10
дней каждые 2 года в течение всей жизни.
В сутки они спали в среднем на час меньше,
чем молодые люди (в возрасте 20 лет). Также
исследователи зафиксировали снижение ко�
личества данного типа нейронов у людей,
страдавших от болезни Альцгеймера.

Известно, что сон условно разделяют на
два вида: поверхностный и глубокий. Важ�
ность глубокого сна заключается в том, что
для него характерно наличие медленных
волн мозговой активности (SWA – slow waves
of brain activity). Они играют ключевую роль
в переносе воспоминаний из гиппокампа
(кратковременное хранение информации)
в префронтальную кору (долговременное
хранение информации). Медленные волны
мозговой активности генерируются в сред�
ней части лобной доли коры головного моз�
га. Ухудшение состояния этой области мозга
у людей преклонного возраста ассоциирова�
но с их неспособностью впадать в глубокий
сон. А согласно результатам компьютерной
томографии именно глубокий сон способст�
вовал перемещению воспоминаний из гип�
покампа на более длительное хранение ин�
формации в префронтальную кору. Также
старение связано с атрофией серого вещест�
ва, которая приводит к нарушению медлен�
новолновой активности, и, как следствие,
ухудшается память из�за расстройств функ�
ции удержания информации. В то же время
в пожилом возрасте существенно снижается
активность холинергической системы голов�
ного мозга, что также усугубляет расстройст�
ва памяти.

Большая опасность различных видов на�
рушений сна заключается в том, что они вы�
ступают как независимые факторы риска са�
моубийств у людей преклонного возраста.
В клиническом испытании принимали учас�
тие 400 пожилых пациентов. Было выделено
два параметра сна, которые являются пре�
дикторами суицида: трудности с засыпанием
и сон, не приносящий отдыха. Плохое качест�
во сна являлось ключевым фактором для
увеличения риска смерти от самоубийства за
десятилетний период наблюдения, но было
статистически значимо после учета симпто�
мов биполярных и депрессивных рас�
стройств. Тем не менее лица, которые плохо
спят, нередко имеют повышенный риск са�
моубийства, независимо от настроения
(Bemert R.A. et al., 2014).

Нужно помнить и о том, что у пациентов
с хроническими обструктивными заболева�
ниями легких очень часто встречается апноэ
во время сна. Известно, что нелеченое ап�
ноэ сна – это причина примерно 30% ост�
рых нарушений мозгового кровообращения.
Исходя из причинно�следственной связи
между апноэ и сосудистой катастрофой, не�
обходимо вовремя выявлять данную патоло�
гию и пытаться ее устранять. С этой целью
была разработана анкета для первичной диа�
гностики синдрома обструктивного апноэ
сна (СОАС), которой могут пользоваться
в своей практической деятельности не толь�
ко неврологи, но и врачи общей практики.
Она включает ряд простых вопросов о само�
чувствии человека (наличие храпа, остано�
вок дыхания во время сна, дневной сонли�
вости, повышенного артериального дав�
ления и утренних головных болей). Если
пациент набирает 4 балла и более по предло�
женной анкете, то он страдает СОАС с веро�
ятностью 96%.

В одном из недавно проведенных кли�
нических исследований доказано, что
лидирующей причиной инсомнии явля�
ется именно стресс. И только при рас�
стройстве сна длительностью более
10 лет стресс и другие причины бес�
сонницы занимают практически оди�
наковые позиции как факторы риска
ее возникновения (Левин Я.И., 2014).

Бессонница как один из факторов,
нарушающих гомеостаз организма, и пути

коррекции ее негативного влияния
25�26 сентября в г. Киеве состоялась международная научно�практическая конференция «Актуальные вопросы
социальной и судебной психиатрии ХХІ столетия». Внимание участников конференции привлек доклад доктора
медицинских наук, профессора Елены Александровны Хаустовой, посвященный проблеме нарушения сна у пациентов
с различными категориями соматической патологии. Е.А. Хаустова
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Также интересны результаты еще одного
исследования, посвященного изучению
влияния хронической инсомнии на произ�
водительность труда и оценке возможности
адаптации и восстановления за один расши�
ренный эпизод сна. Продолжительность
эпизодов сна и бодрствования были увели�
чены до 10 и 32 ч (соотношение 1:3,3) с рас�
пределением по всем циркадным фазам дня
и ночи. Как оказалось, десятичасовой сон
последовательно восстанавливает бдитель�
ность при выполнении заданий в течение
первых несколько часов бодрствования.
Однако хроническая инсомния заметно
ухудшает показатели, особенно во время
циркадной «ночи». Бодрствование в течение
циркадной ночи кумулирует пагубные по�
следствия инсомнии, что негативно отобра�
жается на здоровье человека (Cohen D.A. et
al., 2010).

Какие методы лечения расстройств сна
наиболее правильны и эффективны в совре�
менной медицине? Во�первых, существуют
несколько методик поведенческой терапии
при инсомнии, а именно:

– управление стимулами сна («кровать –
только для сна!», а при постельном режиме
человек по возможности большую часть дня
должен находиться в кресле, полусидя);

– управление временем сна (вырабатыва�
ние четкого режима дня, который регламен�
тирует время утреннего подъема и вечерний
отход ко сну);

– релаксационные методики (могут быть
направлены на соматическую или психоэмо�
циональную и когнитивную гиперактива�
цию);

– психообразование и психокоррекция,
которые направлены на исправление нега�
тивных аспектов психологии конкретного
индивидуума;

– обучение гигиене сна (оптимальный
микроклимат в спальне).

Во�вторых, нужно определиться с выбо�
ром наиболее эффективного и наименее
опасного снотворного препарата. На сего�
дняшний день мы имеем несколько групп
лекарственных средств, обладающих снотвор�
ным действием разной степени выраженнос�
ти и реализующих свой эффект через воздей�
ствие на постсинаптический ГАМК�эргичес�
кий комплекс. В частности, это барбитураты
и так называемые псевдогипнотики. К ним
относят трициклические антидепрессанты и
антигистаминные препараты. Также в Украи�
не нередко используют в качестве гипноти�
ков производные бензодиазепина. Однако
недавно проведенное французское исследо�
вание свидетельствует о том, что прием бен�
зодиазепинов в течение жизни увеличивает

риск развития деменции в пожилом возрасте
на 50% (De Gage S.B. et al., 2012).

Как снотворное средство популярен пре�
парат из группы небензодиазепинового ряда
золпидем. Но в последние годы стало извест�
но, что женщины и пожилые люди наиболее
склонны к побочным реакциям, связанным
именно с этим лекарственным средством.
По данным Администрации наркологических
и психиатрических служб (SAMHSA –
Substance Abuse and Mental Health Services
Administration), количество обращений в от�
деления неотложной помощи из�за по�
бочных реакций, связанных с золпидемом,
за 5�летний период выросло почти на 220%.
В связи с этим рекомендовано уменьшение
терапевтической дозы золпидема в 2 раза
(рис. 1, 2).

Существенным преимуществом Селофена
является воздействие на физиологическую
регуляцию сна, что приводит к активации
высвобождения мелатонина, и как следствие
– возможности усиления гипнотических эф�
фектов препарата. Фармакотерапевтическое
действие Селофена связано с взаимодейст�
вием с ГАМКA�рецепторами, которые лока�
лизуются в нейронных структурах ЦНС. Но
его избирательность к ГАМКA�рецепторам
несколько иная, чем у золпидема и зопикло�
на. Он селективно взаимодействует с омега�1
подтипом ГАМКА�рецепторного комплекса,
находящегося на α�субъединице рецептора
преимущественно в коре головного мозга.
Cелофен имеет большое сродство к рецепто�
рам с конфигурацией α1 и β1�3, γ2, а также он
демонстрирует избирательное связывание с
α2� и α3�субъединицами (наиболее важными
рецепторами гипнотического эффекта).

По сравнению с другими Z�препарата�
ми (небензодиазепиновыми агонистами
ГАМК�рецепторов) Селофен максимально
быстро достигает пика своей плазменной
концентрации, быстро выводится из орга�
низма и не обладает даже минимальными
способностями к кумуляции, в том числе
у лиц пожилого возраста. В отличие от зо�
пиклона Селофен не образует активных ме�
таболитов в процессе биотрансформации
в организме. Соответственно, его клиничес�
кие эффекты являются строго дозозависи�
мыми, и одновременно уменьшается риск
развития побочных эффектов. В свою оче�
редь, возникает перспектива безопасного
применения препарата в пожилом и старчес�
ком возрасте, когда потребность в снотвор�
ных средствах существенно возрастает.

Рекомендуемая доза Селофена для взрос�
лых составляет 10 мг. Максимальная суточ�
ная доза не должна превышать 10 мг, поэтому
обязательно нужно предупреждать больных
о вреде приема повторной дозы в течение
одной ночи. При почечной недостаточности
легкой и средней степени тяжести коррек�
ция дозы не требуется. Селофен назнача�
ют перорально, непосредственно перед

отходом ко сну, через 2 ч после приема пищи
или же после того, как больной почувствует,
что не может заснуть. Продолжительность
лечения не должна превышать двух недель.

Немаловажным является и тот факт, что
в результате проведения метаанализа иссле�
дования влияния разных гипнотиков на пси�
хомоторные функции и память было уста�
новлено, что залеплон в отличие от триозо�
лама и лоразепама не нарушает вышепере�
численные функции (Mangano R.M., 2001).
Также после использования залеплона вос�
становление психомоторных и когнитивных
функций происходит гораздо быстрей, чем
после применения зопиклона и темазепама
(Paul M.A. et al., 2003).

Что касается эффективности и начала
действия данного препарата, то в 2009 году
в исследовании Я.И. Левина было доказано
наличие положительной динамики уже по�
сле семи дней приема залеплона. При этом
проводилась оценка сна в баллах сначала по
отдельным показателям (длительность засы�
пания, продолжительность сна, количество
ночных пробуждений, качество сна, коли�
чество сновидений, качество утреннего про�
буждения), а в заключении – суммарная
оценка субъективных характеристик сна.
Благодаря этому же исследованию стал из�
вестным еще один положительный момент
в клинической картине инсомнии при

лечении данной патологии залеплоном. Со�
гласно результатам полисомнографии на�
блюдалось увеличение 4�й стадии сна (са�
мый глубокий медленный сон), дельта�сна
(объединяет 3�ю и 4�ю стадию сна) и умень�
шение бодрствования в период сна (рис. 3).

Еще одна особенность залеплона заклю�
чается в том, что он не влияет на фармакоки�
нетику и фармакодинамику таких лекарст�
венных средств, как дигоксин и ибупрофен,
что очень важно для пожилых пациентов,
имеющих много сопутствующих соматичес�
ких заболеваний (Garsia P.S. et al., 2000). 

Таким образом, различные виды наруше�
ний сна требуют комплексного подхода
к их коррекции и лечению. Наличие поло�
жительной динамики у таких пациентов
обеспечивается одновременным примене�
нием методов поведенческой терапии и
современных фармпрепаратов с быстрым
началом действия, коротким периодом
полувыведения, хорошим клиническим
эффектом и отсутствием синдрома отме�
ны. К таковым относятся гипнотики тре�
тьей генерации, в частности Селофен, ко�
торые дают возможность минимизировать
риск привыкания и сделать медикамен�
тозную терапию адекватной и безопасной.

Подготовила Людмила Онищук

С позиций доказательной медицины
внимания заслуживает такой предста�
витель гипнотиков третьего поколения,
как Селофен (залеплон). В отличие от
неселективных бензодиазепинов и зо�
пиклона, которые искажают структуру
сна, данный препарат не нарушает ар�
хитектуры естественного сна. Также
Селофен удлиняет продолжительность
сна в первой половине ночи, при этом
он не влияет на процентное соотноше�
ние между разными фазами сна.

В Украинском НИИ социальной и су�
дебной психиатрии и наркологии из�
учали хронобиологические особеннос�
ти у пациентов с метаболическим син�
дромом Х. В результате исследования
у них было обнаружено два типа нару�
шений: затрудненное засыпание как
эквивалент тревоги, тревожный сон
(76,7%); апноэ во сне (12,6%). И как
следствие – отсутствие чувства отдыха
после сна. Интересно и то, что сущест�
вуют особенные хронологические ге�
ны, которые тесно связаны с функцией
основного ритмоведущего аппарата го�
ловного мозга. Такими «биологически�
ми часами» считают супрахиазмати�
ческие ядра гипоталамуса, влияющие
на секрецию мелатонина в эпифизе.

ВЫПИСЫВАЕТСЯ НА ОБЫЧНОМ РЕЦЕПТУРНОМ БЛАНКЕ (Ф-1),

единственный, который 
может применяться1,2,3,4:  
вечером, 
   среди ночи - 
за 4 часа до пробуждения
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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. 
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Идеальный гипнотик
� Улучшение качества сна 

� Сохранение / восстановление физиологических параметров сна 

� Короткий период полувыведения Т1/2 (1-2 ч)

� Минимизация побочных эффектов (сонливость, заторможенность 
утром) 

�Минимальный риск возникновения зависимости и ребаунд эффекта 

�Отсутствие эффекта кумуляции 

� Нетоксичность

Mendelson W.B., Roth T, Cassella J. et al. The treatment of chronic insomnia: drug indication, chronic use and abuse liability. 
Summary of a 2001 New Clinical Drug Evaluation Unit meeting symposium. Sleep Med Rev 2004; 8: 7-17. 

Рис. 1. Требования к идеальному гипнотику

Параметры BZD, trazodon zopiclon zolpidem zaleplon
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Период полувыведения
Т1/2 (ч)
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Ребаунд эффект ++ + + -
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Утренние эффекты:
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нарушения ++ ++ + -
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Толерантность

- Terzano MG, Rossi M, Palomba V, Smerieri A, Parrino L. New drugs for insomnia: comparative tolerability of zopiclone, zolpidem and zaleplon. Drug Saf 2003; 26: 261-282.
 - Walsh JK, Erman M, Erwin CW et al. Subjective hypnotic efficacy of trazodone and zolpidem in DSMIII-R primary insomnia. Hum Psychopharmacol 1998; 13: 191-198 
- Montgomery I, Oswald I, Morgan K, Adam K. Trazodone enhances sleep in subjective quality but not in objective duration. Br J Clin Pharmacol 1983; 16: 139-144.і 
- Pies RW. Dose-related sensory distortions with zolpidem. J Clin Psychiatry 1995; 56: 35-36. 

++ ? + -

Рис. 2. Сравнительная характеристика некоторых
фармакодинамических параметров снотворных

Селофен (залеплон)

• Эффективен для контроля / лечения бессонницы, 
в первую очередь характеризующейся 

трудностями с засыпанием.

• В отличие от неселективных БДЗ и зопиклона, которые 
искажают архитектуру сна, залеплон не нарушает 

архитектуры естественного сна.

Рис. 3. Преимущества залеплона
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Актуальність проблеми 
Розшарування артерій шиї є важливою

причиною ішемічних інсультів в осіб моло�

дого та середнього віку, не зважаючи на те

що в загальній популяції серед причин іше�

мічного інсульту на розшарування артерій

припадає лише 2%. За даними низки до�

сліджень, у когорті осіб віком <45 років ди�

секція артерій шиї стає причиною ішеміч�

ного інсульту у 8�25% випадків. Частота

розшарування внутрішніх сонних артерій

становить 2,5�3 випадки на 100 тис. насе�

лення на рік, а частота дисекцій верте�

бральних артерій – 1�1,5 на 100 тис. насе�

лення на рік. Ці цифри, безперечно, не ві�

дображають усієї частоти випадків розшару�

вань артерій шиї, адже велика частина цієї

патології залишається недіагностованою. 

За даними клінічних популяційних

досліджень, у Північній Америці та Євро�

пі середній вік пацієнтів становив 44,0�

45,8 років. У групі пацієнтів з Північної

Америки 50% хворих з розшаруваннями

артерій шиї були жінками. Незначна пе�

ревага чоловіків (55,4%) була зареєстро�

вана в багатоцентровому європейському

дослідженні, яке включало лише госпіта�

лізованих хворих. Клінічне дослідження

CADISP (The Cervical Artery Dissection

and Ischemic Stroke Patients Study), яке

вивчало фактори ризику появи та ранні

наслідки розшарувань артерій шиї, усклад�

нених ішемічним інсультом, включило

983 пацієнти з дисекціями артерій шиї та

658 пацієнтів з ішемічним інсультом ін�

шої етіології, які були групою контролю.

Було встановлено, що цервікальні артері�

альні дисекції частіше розвиваються в чо�

ловіків (56,7% проти 43,3% – у жінок,

p<0,001), причому середній вік чоловіків

з цим захворюванням був вищим, ніж у

жінок (46,4 проти 41,0 роки, p<0,001).

Фактори ризику і патогенез
Патогенез розвитку спонтанних роз�

шарувань артерій шиї на сьогодні зали�

шається не встановленим. Фактори, які

пов'язані з виникненням розшарувань ар�

терій шиї такі: тяжка та легка травма шиї;

артеріальна гіпертензія; молодий вік;

вживання пероральних контрацептивів;

мігрень; фібромускулярна дисплазія;

ультраструктурні аномалії сполучної тка�

нини; судинний підтип синдрому Елерса�

Данлоса; синдром Марфана; синдром

Тернера; синдром Вільямса; старечий ге�

мохроматоз; osteogenesis imperfectа тип 1;

дефіцит α1�антитрипсину; 677Т�генотип

метиленететрагідрофолат редуктази

(MTHFR); гіпергомоцистеїнемія; кістоз�

ний некроз м'язової стінки артерій; довгий

шилоподібний відросток; поліморфізм ге�

на ICAM�1 E4690 K; аутосомно домінан�

тний полікістоз нирок; iнфекції; хвороба

моя�моя; лентигіноз; судинні ендоваску�

лярні протези (спіралі, петлі тощо), особ�

ливо коли розташовані білатерально.

Відомо, що ультраструктурна неповно�

цінність дермальних колагенових та елас�

тичних фібрил виявляється приблизно у

50% пацієнтів із спонтанними розшару�

ваннями цервікальних артерій, причому

до постановки діагнозу у них не було ви�

явлено захворювань сполучної тканини.

У випадках розшарувань артерій шиї про�

тягом року встановлена сезонна варіабель�

ність із більшою частотою, яка припадає

на осінь�зиму, порівняно з весною�літом,

що пов'язують із сезонністю інфекційних

захворювань та залежними від погоди ко�

ливаннями артеріального тиску. 

Було також встановлено, що підвищен�

ня концентрації С�реактивного білка

достовірно корелює з дисекцією артерій,

чого не спостерігалося при криптогенних

ішемічних інсультах та ішемічних інсуль�

тах, пов'язаних з патологією крупних ар�

терій (співвідношення шансів (СШ) 7,9,

p<0,004). Результати дослідження CA�

DISP показали, що гіперхолестеринемія,

ожиріння, зростання індексу маси тіла

зустрічаються рідше в осіб з розшаруван�

нями артерій шиї порівняно з групою па�

цієнтів з ішемічним інсультом.

Розшарування артерій можуть бути як

спонтанними, так і травматичними.

Шийні травми, що провокують появу

розшарувань артерій шиї, можуть бути

тяжкими, наприклад при автокатастро�

фах на великій швидкості, або ж зовсім

легкими (унаслідок кашлю, чихання, при

заняттях спортом, таких як паверліфтинг,

гольф, теніс, йога). Висока поширеність

повсякденних типів активності та їх асо�

ціація з дисекціями артерій шиї призвели

до труднощів у визначенні, які саме роз�

шарування слід вважати травматичними,

а які спонтанними, а також які зовнішні

медичні втручання можуть призвести до

появи дисекцій артерії шиї, навіть у осіб,

які не мають на це факторів ризику. Не�

зважаючи на деякі неточності у визначен�

ні сили й типу травмуючих факторів як

причин виникнення цервікальних артері�

альних дисекцій встановлено, що саме

вони відіграють провідну роль у виник�

ненні цієї патології. Відомо, що частина

травматичних розшарувань артерій вини�

кають у результаті сильної тупої або ж

проникної травми шиї. У пацієнтів із ту�

пою травмою шиї частота виникнення

розшарувань артерій становить від ≈1�2%,

а ризик її появи пропорційний силі трав�

муючого фактора, подібно до того, як це

характерно для великих поранень грудної

клітки, тяжких травм обличчя, перелому

кісток основи черепа та ін.

Розшарування цервікальних артерій мо�

жуть виникати також унаслідок легкої трав�

ми шиї, особливо тоді, коли відбувається

перерозгинання, ротація або ж перезгинан�

ня/розгинання вбік. За даними анамнезу,

серед пацієнтів із цервікальними дисекція�

ми незначна травма має місце у 12�34% ви�

падків. Згідно з результатами кількох

досліджень, проведення мануальної терапії

в ділянці шиї, імовірно, може спричиняти

розвиток дисекцій артерій шиї.

Мануальна терапія в ділянці шиї 
та розвиток розшарувань 
цервікальних артерій

Сьогодні взаємозв'язок між мануаль�

ною терапією шиї та появою розшарувань

артерій шиї до кінця не встановлений. За

даними літератури, зокрема публікацій,

які включали дослідження невеликих

груп пацієнтів та поодиноких клінічних

випадків, внаслідок мануальної терапії

переважно розвивалися розшарування

вертебральних артерій, які могли усклад�

нюватись ішемічними інсультами у вер�

тебробазилярному басейні. Враховуючи

те що в популяції розшарування артерії

шиї не поширено, найкращим дизайном

дослідження для встановлення того, чи

мануальна терапія спричиняє їх появу,

є дослідження за типом «випадок�

контроль». На сьогодні відомо шість до�

сліджень за типом «випадок�контроль»,

які засвідчили, що виникнення розшару�

вань артерій шиї пов'язане із застосуван�

ням мануальної терапії. 

Серед розглянутих досліджень два були

невеликими й мали низьку якість. Так, у

ретроспективному дослідженні, яке було

проведено в Німеччині, взяли участь 47

пацієнтів з розшаруванням артерій шиї

віком <60 років та 47 осіб відповідного ві�

ку з ішемічним інсультом внаслідок іншої

патології. Незважаючи на те що у пацієн�

тів з розшаруваннями цервікальних арте�

рій вдвічі частіше було зареєстровано

застосування мануальної терапії шиї в

термін до 30 днів перед інсультом (21,3%

випадків – у групі пацієнтів з розшару�

ваннями, тоді як у контрольній групі –

10,6%), статистично значущих відміннос�

тей в обстежених групах знайдено не

було. У дослідженні Thomas та співавт.

проаналізували історії хвороб 47 осіб з ди�

секціями артерій шиї та 43 пацієнти, що

склали контрольну групу, віком до 55 ро�

ків з ішемічним інсультом іншої етіології.

Між легкою механічною травмою голови

та шиї й появою дисекцій артерій шиї був

знайдений сильний кореляційний зв'язок

(СШ 23,53; 95% довірчий інтервал (ДІ)

6,31�87,70). В іншому ретроспективному

дослідженні мануальна терапія шиї була

зазначена в анамнезі у 23% пацієнтів з

розшаруваннями артерій шиї та ішеміч�

ними інсультами (у 8 випадках – у вертеб�

робазилярному басейні, у 3 – в басейні

сонних артерій) і лише у 2% пацієнтів з

ішемічними інсультами іншої етіології

(СШ 12,67; 95% ДІ 1,58�104,28). 

Чотири великих дослідження за типом

«випадок�контроль» виявили взає�

мозв'язок появи ішемічних інсультів у па�

цієнтів молодого віку (<45 років) внаслі�

док розшарувань артерій шиї у вертебро�

базилярному басейні  з мануальною тера�

пією.  Rothwell та співавт. провели аналіз

реєстру пацієнтів в м. Онтаріо (Канада),

госпіталізованих з приводу ішемічного

інсульту у вертебробазилярному басейні в

період з 1993 по 1998 рік. До дослідження

увійшло 582 пацієнти. Було встановлено,

що серед пацієнтів молодого віку (<45 ро�

ків), які в анамнезі отримували сеанси

мануальної терапії терміном до одного

тижня до появи симптомів ішемічного ін�

сульту у вертебробазилярному басейні,

розшарування вертебральних артерій у

5 разів частіше було причиною ішемічного

інсульту (СШ 5,02; 95% ДІ 1,32�43,87).

Серед 112 випадків ішемічного інсульту у

пацієнтів віком до 45 років 4,5% отримува�

ли мануальну терапію не пізніше одного

тижня до початку симптомів захворюван�

ня, тоді як у групі порівняння лише 0,9%.

У дослідженні за типом «випадок�кон�

троль», проведеному Smith та співавт., бу�

ли обстежені пацієнти віком до 60 років з

розшаруваннями артерій шиї в період з

1995 по 2000 рік у двох університетських

медичних центрах для того, щоб встано�

вити, чи є мануальна терапія незалежним

фактором ризику розвитку розшарувань

артерій шиї. Було виявлено, що в 51

випадку розшарування цервікальних

артерій 7 пацієнтів (14%) отримували

мануальну терапію не пізніше, ніж за

30 днів до захворювання, тоді як у групі

контролю мануальну терапію отримували

лише 3% пацієнтів (р=0,032). Результати

засвідчили, що частота розшарувань арте�

рій вертебробазилярного басейну у 6 разів

перевищувала частоту розшарувань у гру�

пі контролю й виникала навіть у тих хво�

рих, які після застосування мануальної

терапії відзначали зменшення болю в ді�

лянці шиї. Результати дослідження також

показали відсутність статистично значу�

щого зростання частоти дисекцій артерій

шиї в каротидному басейні у групі паці�

єнтів, які в анамнезі отримували мануаль�

ну терапію.

Біомеханічні особливості 
шийного відділу хребта 
та механізм пошкодження судин шиї
під час проведення мануальної терапії

Шийний відділ хребта має унікальну

анатомію та складну біомеханіку. Незва�

жаючи на знання, які накопичувались

протягом століть, щодо фізіологічних та

клінічних особливостей функціонування

його основних відділів, сьогодні вони за�

лишаються неповними. Багато дослідни�

ків вивчали особливості біомеханіки

шийного відділу хребта під час виконання

основних прийомів мануальної терапії та

можливість їх впливу на розвиток дисек�

цій артерій шиї.

Шийний відділ хребта складається із 7

шийних хребців, які розділяються на 4

анатомічні відділи – атлант, епістрофей із

зубом, який формує вертикальну біомеха�

нічну вісь хребта, С2�С3�з'єднання, які

формують корінь, а також шийний стовп,

який утворюється з тіл хребців С3�С7. Ру�

хи шийного відділу хребта, що включають

згинання, розгинання, ротацію, згинання

в боки, залежать від орієнтації фасетко�

вих суглобів і обмежуються м'язами та

зв'язками, які оточують шийні хребці. На

рівні атланто�окципітального зчленуван�

ня єдиним можливим видом рухів є ки�

вання (згинання/розгинання). Це зумов�

лено формою верхніх увігнутих суглобо�

вих поверхонь атланта, які з'єднуються з

кондилярними відростками потиличної

кістки. Атланто�аксiальне з'єднання доз�

воляє аксиальну ротацію дуги атланта

навколо зубоподібного відростка епістро�

фея з діапазоном ротації до 50°С з обох

боків. Латеральні атланто�окципітальні

зчленування є двоувігнуті за формою,

послідовно ковзають один над одним і

дозволяють здійснювати невеликі зги�

нання/розгинання в боки, які проходять

одночасно з ротацією. За допомогою

зчленування між С2� та С3�хребцями, яке

називають ще коренем, верхня більш ру�

хома частина шийного хребта з'єднується

з нижньою, менш рухомою. У результаті

особливої форми суглобових зчленувань

між хребцями С2�С7 будь�який ступінь

ротації завжди спряжений з легким зги�

нанням/розгинанням шиї.

Вертебральна артерія проходить в отво�

рах поперечних відростків хребців С1�С6

і зрідка в деяких анатомічних варіантах у

поперечних відростках хребця С7. У вер�

тебральній артерії розрізняють кілька

анатомічних сегментів: превертебраль�

ний (V1), цервікальний (V2), прилеглий

до атланта (V3) та інтракраніальний (V4)

сегменти. Під час виконання мануальної

терапії на ділянці шиї використовуються

прийоми, які викликають рухи в хребті

високої швидкості та низької амплітуди.

Контрольована сила (у середньому від 100

до 150 ньютон) під час маніпуляції спря�

мовується у чітко визначеному напрямку,

Дисекції артерій шиї та їх зв’язок 
із мануальною терапією: рекомендації Американської 

асоціації серця/Американської асоціації інсульту
Дисекція (розшарування) артерій шиї є однією з найбільш поширених причин ішемічних інсультів у пацієнтів молодого
та середнього віку. 
Мета цього наукового огляду – узагальнити дані доказової медицини щодо діагностики та лікування розшарувань
цервікальних артерій та вивчити, чи існує взаємозв'язок їх виникнення з проведенням мануальної терапії шиї.

Дж. Бiллер, Р.Л. Сакко, Ф.К. Альбукерке та iн.
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що сприяє рухові відповідного сугло�

ба/суглобів хребта. Тому хребтові та внут�

рішні сонні артерії мають типові місця

появи розшарувань внаслідок таких зов�

нішніх механічних впливів.

Сегмент V3 вертебральної артерії най�

частіше зазнає травмувань під час ману�

альної терапії, хоча слід зазначити, що

пошкодження можуть виникнути в будь�

якому сегменті указаної артерії. Більше

ніж 50% ротацій шиї залучають в дію ат�

ланто�окципітальне зчленування. У цій

анатомічній ділянці близько розташована

вертебральна артерія. Тут, порівняно з ін�

шими її анатомічними сегментами, вона

значно частіше може зазнати травмувань.

Ротація та розгинання шийного відділу

хребта можуть призвести до травмування

хребтових артерій через перерозтягнення

артерії на рівні атланта або атланто�окци�

пітальної мембрани, що спричиняє зву�

ження її просвіту та появу внутрішньоар�

теріальних ушкоджень з підвищенням ри�

зику утворення внутрішньоартеріальних

тромбів. Наявність значних остеофітів у

шийному відділі хребта підвищує ризик

травмування хребтових артерій під час ви�

конання прийомів мануальної терапії. 

Дисекція хребтової артерії може поши�

рюватись допереду і залучити інтракрані�

альний сегмент судини (V4) і навіть бази�

лярну артерію. Ізольовані пошкодження

інтракраніального сегмента хребтової ар�

терії найчастіше виникають у результаті

кручення судини в місці, де вона прохо�

дить через тверду мозкову оболонку. Роз�

шаровуючі аневризми цього сегмента

хребтової артерії часто спричиняють поя�

ву субарахноїдальних крововиливів, що

не корелює із проведенням мануальної

терапії на шиї.

Існує також і потенційний ризик уш�

кодження внутрішньої сонної артерії під

час мануальної терапії. При розгинанні

голови та згинанні її вбік внутрішня сон�

на артерія фіксується на місці та розташо�

вується близько до верхніх шийних хреб�

ців. Внутрішні сонні артерії розтягуються

під впливом типових прийомів мануаль�

ної терапії менше, ніж під час виконання

деяких щоденних типових рухів головою

та шиєю. Внутрішня сонна артерія є

більш мобільною у своєму фасцiальному

ложі й через те здатна рідше травмуватися

порівняно з хребтовою артерією. Дисекції

внутрішніх сонних артерій з'являються

найчастіше за кілька сантиметрів вище

біфуркації загальної сонної артерії та мо�

жуть поширюватися вгору аж до входу в

кістковий канал кам'янистої частини вис�

кової кістки або й вище. Слід зазначити,

що артеріальні дисекції можуть з'являти�

ся як в екстракраніальних, так і в інтрак�

раніальних частинах артерій шиї, причо�

му в інтракраніальних сегментах значно

частіше спостерігаються дисекції хребто�

вих артерій при порівнянні з внутрішніми

сонними. Це може бути пов'язано з тим,

що хребтові артерії заходять у порожнину

черепа через відносно великий отвір у по�

тиличній кістці, де вільно може пошири�

тись розшарування артерії з екстракрані�

ального сегмента у висхідному напрямку,

тоді як внутрішня сонна артерія інтракра�

ніально сегмента спершу проходить через

вузький одноіменний кістковий канал у

висковій кістці, який через брак вільного

простору обмежує висхідне поширення

розшарувань цієї артерії.

Внутрішня сонна артерія може також

примикати до кісток шийного відділу

хребта при виконанні певних рухів у шиї.

Це найчастіше трапляється у разі випрям�

лення шиї, натягуванні або ж зовнішньо�

му притисканні артерії до поперечних

відростків верхніх шийних хребців чи

при перерозтягненні артерії біля її входу

у кістковий канал вискової кістки.

Загалом вважають, що розшарувань

внутрішніх сонних артерій є більше по�

рівняно з кількістю розшарувань хребто�

вих артерій, проте поширеність розшару�

вань артерій шиї залежить від популяції

пацієнтів (віку, статі та ін.). Більшість

досліджень вивчали одночасно травма�

тичні й спонтанні розшарування артерій.

Зміни в статистичні показники внесло

застосування нових діагностичних мето�

дів, таких як МР�ангіографія, спіральна

КТ�ангіографія, які дозволили з більшою

частотою та точністю виявляти дисекції

хребтових артерій. Незважаючи на це

співвідношення частоти випадків  розша�

рування внутрішніх сонних артерій та

хребтових артерій на сьогодні становить

приблизно 2:1.

Однак дисекції, які виникають як

ускладнення мануальної терапії шиї, одно�

значно переважно зустрічаються в хреб�

тових артеріях. За даними деяких дослі�

джень, у результаті прийомів мануальної

терапії розшарування внутрішніх сонних

артерій або виникають вкрай рідко, або ж

не виникають взагалі. Аналізуючи резуль�

тати численних клінічних досліджень,

можна зробити висновок, що співвідно�

шення частоти появи дисекцій хребтових

та внутрішніх сонних артерій внаслідок

виконання мануальної терапії становить

3:1. Розшарування в кількох магістраль�

них судинах шиї спостерігаються також

досить часто і становлять 10�15% у паці�

єнтів з діагностованими розшаруваннями

артерій шиї після проведення мануальної

терапії.

Клінічна картина
Із розвитком та вдосконаленням різно�

манітних методів обстеження розшару�

вання артерій можна виявити в осіб, які

мають навіть незначні клінічні прояви.

Переважна більшість пацієнтів має при�

наймні два основних клінічних симпто�

ми, притаманні для дисекцій артерій, хо�

ча частина з пацієнтів може мати лише

один симптом або й не мати їх взагалі. 

Розшарування внутрішніх сонних артерій
Типовими скаргами у пацієнтів з роз�

шаруванням внутрішньої сонної артерії є

однобічний біль голови, обличчя або шиї,

який супроводжується неповним синдро�

мом Горнера. Через години чи навіть дні

після початку больового синдрому може

розвиватись ішемія в басейні церебраль�

них артерій або ж ішемія сітківки з прита�

манними для цих захворювань клінічни�

ми симптомами. Ця класична тріада сим�

птомів, біль голови, неповний синдром

Горнера та клінічні ознаки ішемії, спосте�

рігається менш ніж у третини пацієнтів.

Біль зазвичай є першим проявом ди�

секцій артерій. Приблизно у 25% пацієн�

тів біль локалізується в передньобічній

частині шиї. Постійний ізольований біль

в шиї може імітувати біль, типовий для

ідіопатичної каротидинії, особливо якщо

він поєднується з місцевою гіперестезією

відповідної ділянки шкіри. Практично

50% пацієнтів скаржаться на однобічний

біль обличчя, зубів або ж очниці. Екс�

тракраніальний біль залишається ізольо�

ваним симптомом лише приблизно у 10%

пацієнтів, тоді як більшість хворих відмі�

чають їх поширення та появу гемікранії з

боку, іпсилатерального до ураженої арте�

рії. Типовий однобічний біль голови роз�

вивається у 2/3 пацієнтів і найчастіше ло�

калізується в лобно�скроневій ділянці,

хоча іноді залучає більшу ділянку, поши�

рюючись на півголови, або ж локалізуєть�

ся в потилиці. Початок болю голови час�

тіше поступовий, рідше може бути рапто�

вим та інтенсивним, подібно до того,

який притаманний пацієнтам із субарах�

ноїдальними крововиливами. Четвертина

пацієнтів з розшаруваннями цервікаль�

них артерій, які мали в анамнезі мігрені,

вважали, що біль голови, який вони отри�

мали в результаті дисекції артерії, був ти�

повою мігренозною атакою. Після почат�

ку болю голови середній час появи невро�

логічного дефіциту становить 9 днів.

Синдром Горнера здавна відомий, як

один із типових проявів розшарування

внутрішньої сонної артерії, проте статис�

тично відмічається менш ніж у половини

хворих з діагностованими розшаруваннями

цих судин. Одним із клінічних симптомів

синдрому Горнера є ангідроз обличчя, ос�

кільки потові залози шкіри обличчя діс�

тають симпатичну іннервацію від симпа�

тичного сплетення, що оточує зовнішню

сонну артерію. Окулосимпатичний син�

дром характеризується також появою

сильного болю в очниці, який може нага�

дувати кластерний біль голови. Навіть за

відсутності болю голови, ангідрозу чи ін�

ших притаманних для артеріальних ди�

секцій симптомів, при появі ізольованого

синдрому Горнера слід підозрювати роз�

шарування артерій шиї.

У 12% пацієнтів з артеріальними дисек�

ціями можна знайти ознаки ураження че�

репно�мозкових нервів. Найбільш часто

уражаються нижні краніальні нерви, зок�

рема під'язиковий нерв. Описані також

випадки ураження окорухового, трійчас�

того, лицевого нервів. Порушення смаку

(дизгевзія) спостерігається у 10% пацієн�

тів. Поєднання синдрому Горнера й ознак

периферичного паралічу черепно�мозко�

вих нервів може стати причиною діагнос�

тичних помилок при розшаруванні церві�

кальних артерій, зокрема трактування

симптомів як проявів інфаркту стовбура

головного мозку. Пульсуючий шум у ву�

хах властивий приблизно 25% хворих.

Симптоми ішемії головного мозку або ж

сітківки ока притаманні, за даними різ�

них досліджень, 50�95% пацієнтів з роз�

шаруваннями внутрішніх сонних артерій.

Слід зазначити, що повний постійний

амавроз внаслідок тромбозу або ж емболії

центральної артерії сітківки у такої групи

пацієнтів є нечастим випадком.

Розшарування хребтових артерій
Характерною для розшарування хреб�

тових артерій є поява болю в задніх відді�

лах шиї або в ділянці потилиці, до якого

згодом часто приєднуються симптоми

ішемії у вертебробазилярному басейні. На

відміну від розшарувань внутрішньої сон�

ної артерії клінічна картина дисекцій вер�

тебральних артерій є менш чіткою. Клі�

нічні симптоми розшарування вертеб�

ральних артерій часто спочатку прийма�

ють за м'язовий або ж хребтовий біль.

У половини пацієнтів біль локалізується в

задніх відділах шиї, а біль голови практич�

но завжди є потиличним та розвивається у

2/3 пацієнтів. Дуже рідко біль голови при

цій патології має форму гемікранії чи по�

ширюється на лобову ділянку. Також

спостерігаються білатеральні варіанти бо�

лю шиї  і голови при розвитку дисекцій

хребтових артерій. Якщо ж біль однобіч�

ний, він завжди співпадає із стороною, де

є уражена розшаруванням артерія. Біль

голови може мати пульсуючий характер

або ж бути постійним і гострим. Лише по�

ловина пацієнтів відмічають, що біль,

який у них з'явився в ході розвитку захво�

рювання, був для них нетиповим, незви�

чайним, таким, що вони ніколи раніше не

відчували. Проте значна частина пацієн�

тів відмічає, що подібний біль вже відчу�

вали і до того, зокрема особи з мігренню. 

Середній час появи симптомів цереб�

ральної ішемії після початку типового бо�

лю в шиї чи потилиці становить приблиз�

но 2 тижні. Однобічний біль голови або ж

слабкість в руці, що розвивається внаслі�

док стискання шийних корінців (найчас�

тіше С5�С6), та спинальні епідуральні ге�

матоми є нетиповими рідкісними проява�

ми розшарувань вертебральних артерій. 

Одним із найчастіших проявів цереб�

ральної ішемії у пацієнтів із дисекціями

хребтових артерій є латеральний синдром

стовбура головного мозку або синдром

Валленберга�Захарченко. Крім цього, до�

сить частими є випадки ішемічного ура�

ження таламуса, висково�потиличної

ділянки та ін. Дуже рідко в клініці захворю�

вання може розвиватись ізольоване іше�

мічне ураження спинного мозку. Порів�

няно із розшаруваннями внутрішніх сон�

них артерій для розшарувань вертебраль�

них артерій менш типовою є поява тран�

зиторних ішемічних атак у пацієнтів,

що може спостерігатися виключно за

умов поширення розшарування артерії

інтракраніально  (57 проти 0%, р=0,003).

Патоморфологія
Патоморфологічною основою розшару�

вання артерій є формування дефекту інти�

ми судини (псевдопросвіту судини), через

який кров може проходити в артеріальну

стінку. Інтрамуральна гематома поширю�

ється вздовж медії артерій на різноманітні

відстані. Рідше розшарування виникає так,

що сполучення між справжнім та псевдо�

просвітом судини немає, і це може свідчити

про те, що розшарування судини відбулося

внаслідок утворення первинної гематоми в

медії артерії. Внаслідок формування одно�

го із варіантів інтрамуральної гематоми

просвіт судини зменшується і в окремих

випадках може формувати значний стеноз.

Для великих інтрамуральних гематом ха�

рактерний також симптом «стрічки», який

відображає попадання контрасту у сфор�

мований псевдопростір судини. Рентгено�

логічно дисекція артеріальної стінки може

виглядати як стеноз конусоподібної форми

на невеликому продовженні, після якого

йде різке розширення просвіту судини, що

часто за формою нагадує полум'я свічки.

У разі з'єднання розшаровуючої гематоми з

просвітом судини в її дистальному та прок�

симальному кінцях можлива поява рентге�

нологічного симптому «двоствольного піс�

толета» (два канали, які заповнені контрас�

том, розділені шаром інтими). Інтраму�

ральна гематома може збільшуватись і

залучати адвентицію судини з одночасним

формуванням аневризматичного розши�

рення. Найчастіше інтрамуральні гематоми

розташовуються у м'язовій стінці артерії,

хоча іноді можуть формуватися безпосеред�

ньо під інтимою або ж субадвентиційно.

Для церебральних судин характерна тонка

адвентиційна оболонка та відсутність зов�

нішньої еластичної мембрани, що зумов�

лює частий розвиток супутніх субарахної�

дальних крововиливів у разі поширення

інтрамуральної гематоми на внутрішньо�

черепні сегменти хребтових артерій.

Гістологічні дослідження показали,

що, окрім типових інтрамуральних гема�

том, дисекції артерій містять фіброваску�

лярні грануляції, які накопичують на собі

еритроцити, фібрин, проліферуючі фіб�

робласти, ранні гістологічні ознаки про�

цесів неоваскуляризації та гемосидерин�

вмісні макрофаги.

Діагностика розшарувань цервікальних
артерій

Діагностика розшарувань артерій шиї

опирається на скарги та детальний збір

анамнезу, а також на дані об'єктивного

обстеження, результати додаткових мето�

дів обстеження. У  молодих осіб без інших

судинних факторів ризику імовірність

того, що причиною ішемічного інсульту

може бути розшарування артерій шиї є

значно вища, ніж у літніх людей. Тому у

пацієнта молодого віку з церебральним

ішемічним інсультом за відсутності оче�

видних факторів ризику (атеросклерозу,

гіпертонічної хвороби та ін.) слід виклю�

чити дисекцію цервікальних артерій. 

Типовими радіологічними проявами

розшарування артерій шиї є інтрамураль�

на гематома, псевдоаневризма, конусо�

подібний стеноз просвіту артерії, інтра�

люмінальне відшарування фрагмента ін�

тими з формуванням інтимального кла�

пана, подвійний просвіт судини, оклюзія

на рівні вище 2 см над біфуркацією сон�

них артерій, яка може нагадувати псевдо�

аневризму або довгий конусоподібний

стеноз після реканалізації. Ці зміни мож�

на виявити за допомогою дуплексної

ультрасонографії, КТ, КТ�ангіографії,

магнітно�резонансної томографії, магніт�

но�резонансної ангіографії, цифрової

субтракційної ангіографії.

Для того щоб виявити перевагу одного

з методів обстеження, було проведено
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кілька клінічних досліджень. Жодне з них

не рекомендує один із вказаних вище ме�

тодів обстеження як золотий стандарт. 

Для діагностики наслідків розшарувань

артерій, зокрема ішемічних інсультів, у

багатьох клінічних дослідженнях реко�

мендують МРТ з режимом DWI, яке є

більш чутливим порівняно з КТ. Біль�

шість ішемічних інсультів, які спричине�

ні розшаруваннями артерій, є емболічни�

ми за своєю природою, а їх розмір не за�

лежить від ступеня стенозу артерії, що

розшарувалася.

Дуплексна ультрасонографія
Перевагою цього методу обстеження є

те, що він належить до неінвазивних об�

стежень, недорогий і дуже поширений.

Прямими ознаками розшарування артерії

на ультрасонограмі є стеноз артерії (зрос�

тання швидкості кровотечі), оклюзія,

ехогенна інтрамуральна гематома, под�

війна стінка судини. До непрямих ознак

належать зростання або зниження пуль�

сації ураженої артерії, колатеральна або

ретроградна кровотеча. 

Чутливість указаного методу обстежен�

ня для виявлення дисекцій залежить від

ступеня стенозу артерії. При тяжких сте�

нозах або оклюзіях чутливість сягає 100%,

але при легкому ступені стенозу просвіту

судини чутливість знижується до 40%.

За даними різних досліджень, чутли�

вість дуплексної ультрасонографії для ви�

явлення розшарувань артерій у середньо�

му коливається в межах 24�31%. У пацієн�

тів з розшаруваннями внутрішньої сонної

артерії, які клінічно проявлялися лише

синдромом Горнера, чутливість дуплекс�

ної ультрасонографії становила 69%.

КТ та КТ�ангіографія
Переваги КТ�ангіографії включають

добру просторову роздільну здатність, ко�

роткий час обстеження, неінвазивність,

меншу вартість порівняно з МРТ та циф�

ровою субтракційною ангіографією, за�

гальну доступність. 

У клінічному дослідженні, яке вивчало

особливості вибору діагностичних мето�

дів для обстеження хворих з підозрою на

розшарування артерій шиї, було виявле�

но, що радіологи надають перевагу мето�

ду КТ�ангіографії над іншими методами,

оскільки він має високу чутливість для

виявлення розшарувань хребтових арте�

рій, а також не давав псевдопозитивних

результатів. За результатами дослідження,

патологічна нерівність судинної стінки

спостерігалась у 24 випадках з 25 дисек�

цій; були діагностовані 4 псевдоаневриз�

ми і 8 лоскутів інтими, що були пропуще�

ні на МРТ�ангіографії; потовщення

судинної стінки було виявлено в 96% ви�

падків. Lum та співавт. визначили рентге�

нологічну ознаку на КТ, типову для роз�

шарування вертебральної артерії у сег�

менті V3, – симптом «субокципітального

кільця», який виникає внаслідок дорзаль�

ного потовщення артеріальної стінки у

відповідному сегменті хребтової артерії.

У пацієнтів з розшаруванням вертебральної

артерії артеріальна стінка була достовірно

товстіша на 3 мм порівняно з контролем

та без різниці в діаметрі просвіту судин.

Ця знахідка не є специфічною для дисек�

ції, оскільки може спостерігатись і при гі�

гантоклітинному гранулематозному артерiї�

ті. Для усіх дисекцій артерій шиї характер�

ним було збільшення зовнішнього діаметру

судин на КТ. Протипоказаннями до прове�

дення КТ�ангіографії є порушення функції

нирок, алергія на контрастні речовини та

вагітність. Під час вибору КТ слід також

враховувати, що цей метод дає радіаційне

навантаження для пацієнта і має низьку

діагностичну чутливість при ішемічних

інсультах у задній черепній ямці.

МРТ та МРТ�ангіографія
Одною з найбільших переваг МРТ для

діагностики розшарувань  вертебральної

артерії є висока чутливість дифузійно�

зважених зображень (DWI) до виявлення

інфаркту головного мозку. МРТ�ангіогра�

фія, особливо із застосуванням контрасту,

має добру просторову роздільну здатність

і не має артефактів від кісток, які харак�

терні для КТ. Ця особливість має важливе

значення при обстеженні V3�,V4�сегмен�

та вертебральної артерії і внутрішньої

сонної артерії в місці її входу у порожни�

ну черепа. МРТ м'яких тканин шиї при

використанні Т1�зваженого зображення з

пригніченням сигналу від жирової ткани�

ни може виявити метгемоглобін у стінці

артерії, що характерно для інтрамураль�

ної гематоми. На початку формування

(перші кілька годин) інтрамуральна гема�

тома є ізоінтенсивною в Т1� та Т2�режи�

мах, згодом вона стає гіперінтенсивною в

Т1�режимі, а ще пізніше гіперінтенсив�

ною в Т2�режимі. Найчастіше вона розта�

шовується ексцентрично, може бути лі�

нійною, серпоподібною або просто до�

тичною до просвіту судини, інколи може

добре набирати контраст. 

Усі з перерахованих вище змін чіткіше

виявляються при дисекції хребтової арте�

рії, яка є коротшою і оточеною епідураль�

ним венозним сплетенням з подібними,

але не ідентичними МР�характеристика�

ми. Сучасні високороздільні МРТ можуть

відрізнити оточуюче перивертебральне

венозне сплетення і півмісяцеві зміни ін�

тенсивності сигналу від інтрамуральної

гематоми. Зміни на МРТ, які характерні

для розшарування судин шиї, можуть ви�

являтися ще протягом місяців після фор�

мування розшарування.

Протипоказання та обмеження для

проведення МРТ/МРТ�ангіографії вклю�

чають: наявність водіїв ритму старого по�

коління та інші металеві імплантати, кла�

устрофобію, велику масу тіла, високу

вартість, довший час сканування. Специ�

фічними обмеженнями для МРТ у разі діа�

гностики дисекції вертебральних артерій

є звивистий хід артерії, варіабельність су�

динного калібру, асиметрія, малий розмір

інтрамуральної гематоми і потенційні

артефакти від прилеглого периверте�

брального венозного сплетення.

Цифрова субтракційна ангіографія
Тривалий час золотим стандартом для

діагностики патологій, пов'язаних із змі�

ною просвіту судин, була церебральна

субтракційна ангіографія (ЦСА).  Часте

поєднання патології просвіту судин з ди�

секцією хребтової артерії змусило бага�

тьох дослідників розглядати цей метод

діагностики як такий, що має найвищу

діагностичну цінність для підтвердження

або спростування цієї патології. Проте

порівняльні клінічні дослідження з вико�

ристанням дуплексної ультрасонографії,

КТ�ангіографії, МРТ�ангіографії щодо

чутливості ЦСА для виявлення розшару�

вань артерій шиї встановили, що ЦСА

може давати хибно негативні результати

приблизно у 17% випадків. Симптомами

дисекції цервікальних артерій, які можна

виявити за церебральної субтракційної

ангіографії, є псевдоаневризми (≈5%),

переважно овоїдної форми, які паралель�

ні просвіту судини, лоскут відшарованої

інтими (<10%), подвійна порожнина су�

дини, гладке або нерівномірне звуження

(66%) або оклюзія (28%).

До недоліків ЦСА належать довга три�

валість проведення дослідження, висока

вартість, необхідність застосування кон�

трастних речовин, можливість усклад�

нень під час виконання процедури, які

виникають рідко, але є потенційно тяж�

кими (наприклад, інсульт). Широка до�

ступність  чутливих, високоякісних неін�

вазивних методів дослідження обмежила

використання ЦСА як єдиного можливо�

го діагностичного методу для виявлення

розшарувань артерій шиї. Вона застосо�

вується найчастіше у випадках, коли да�

ний метод можна використати одночасно

з діагностичною та лікувальною метою,

наприклад при підозрі на розшарування

інтракраніального сегмента хребтових ар�

терій та ін. 

Європейська федерація неврологічних

товариств рекомендує МРТ з ангіографі�

єю як першочерговий метод для діагнос�

тики розшарувань артерій шиї, проте ми

вважаємо, що на сьогодні жоден із наяв�

них методів діагностики артеріальних

дисекцій не може бути золотим стандар�

том. До переваг раннього застосування

МРТ�обстеження слід віднести високу

чутливість щодо виявлення дрібних ін�

фарктів головного мозку, одночасне про�

ведення ангіографії. Слід зазначити, що

порівняно з МРТ�ангіографією КТ�ангіо�

графія має високу чутливість у виявленні

розшарування внутрішніх сонних арте�

рій, а особливо хребтових артерій. 

Іноді для діагностики розшарування

артерій шиї та ретроспективного підтвер�

дження їх наявності необхідно проводити

повторні нейровізуалізаційні досліджен�

ня. При цьому слід пам'ятати, що для ате�

росклеротичного стенозу артерії не ха�

рактерна реканалізація або покращення

стану судини протягом певного періоду

спостереження, тоді як при розшаруванні

артерій повторні візуалізаційні обстежен�

ня часто виявляють позитивну динаміку з

відновленням кровообігу по ураженій су�

дині, зменшення ступеня стенозу.

Дуже часто для точної діагностики та

визначення правильної лікувальної такти�

ки необхідно застосовувати різні методи

візуалізації судин шиї в гострому періоді

захворювання та повторювати їх у часі.

Лікування розшарувань артерій шиї: 
загальні принципи

Систематичний огляд літератури не ви�

явив рандомізованих клінічних дослі�

джень, які спеціально оцінювали ефектив�

ність лікування розшарувань артерій шиї.

У зв'язку з тим що патофізіологічні меха�

нізми, які призводять до тромбозу та

емболії, подібні, незалежно від причини

артеріальної дисекції принципи лікування

хворих у гострому періоді та попереджен�

ня ускладнень є подібними. Лікування

розшарувань внутрішньої сонної артерії

та хребтової артерії також не відрізняють�

ся, за винятком розшарувань інтраду�

ральної порції хребтової артерії, які

мають високу схильність проривів через

адвентиційну оболонку, і розвитку суб�

арахноїдального крововиливу. За певних

умов у пацієнтів з розшаруваннями арте�

рій шиї, окрім антитромботичної терапії,

має розглядатися можливість ендоваску�

лярного лікування аневризматичних роз�

шарувань інтракраніальних сегментів

хребтових артерій. 

Лікування розшарувань артерій шиї

складається з двох етапів – лікування гост�

рого періоду та вторинна профілактика

ускладнень. Лікування гострого періоду

передбачає проведення реваскуляризації

із забезпеченням адекватного кровотоку в

басейні кровопостачання ураженої арте�

рії за допомогою тромболізису або ж із

застосуванням ендоваскулярних методів

відновлення кровопостачання в стенозо�

ваних судинах.

Антикоагулянти й антиагреганти вико�

ристовуються для профілактики первин�

них і вторинних ішемічних інсультів.

Лікування гострого розшарування 
судин шиї
Ендоваскулярне лікування

Щодо ефективності та стандартизації

проведення ендоваскулярних втручань з

приводу розшарувань цервікальних арте�

рій у пацієнтів, які отримували мануальну

терапію, на сьогодні немає даних, отри�

маних у результаті рандомізованих дос�

ліджень. Кілька публікацій клінічних

випадків засвідчили, що використання

ендоваскулярних методів лікування у паці�

єнтів із значним ступенем стенозу артерій

з дисекціями є успішним. Нещодавно в

систематичному огляді опублікованих ре�

зультатів стентувань артерій 140 пацієнтів

з дисекціями внутрішніх сонних артерій

(16% з них були ятрогенними) та 8 хворих

з дисекціями хребтових артерій (20% з

них були ятрогенними) був проведений

аналіз успішності застосування згаданого

методу лікування. Встановлено, що най�

частішими причинами застосування ен�

доваскулярних методів лікування у паці�

єнтів з дисекціями артерій шиї були не�

ефективне терапевтичне ведення в гост�

рому періоді та наявність протипоказань

до застосування антикоагулянтів. Інтра�

операційні ускладнення й повторні іше�

мічні інсульти у прооперованих хворих

відмічались рідко. Незважаючи на це на

сьогодні ще не достатньо доказів того, що

застосування ендоваскулярних методів

лікування покращує вихід пацієнтів з ди�

секціями артерій шиї в гострому періоді

та знижує частоту віддалених ускладнень

захворювання.

Тромболізис
У літературі зустрічались теоретичні гі�

потези того, що тканинний активатор

плазміногену може погіршити перебіг ар�

теріальних дисекцій й погано вплинути

на вихід пацієнтів в гострому періоді за�

хворювання. Проте на практиці це було

зафіксовано лише в кількох випадках.

Тромболізис з використанням тканинно�

го активатора плазміногену, імовірно, є

безпечним для лікування пацієнтів з іше�

мічним інсультами, які виникли внаслі�

док дисекцій артерій шиї. Відповідно до

реєстру SITS�ISTR (Safe Implementation

of Thrombolysis in Stroke�International

Stroke Thrombosis Register) метааналіз клі�

нічних досліджень, який об'єднав дані 180

пацієнтів з цервікальними артеріальними

дисекціями та ішемічним інсультом, не

виявив значущого зростання ускладнень

від проведення тромболізису порівняно з

пацієнтами з ішемічними інсультами

іншої етіології. А в масштабному дослі�

дженні, проведеному в США у період з

Продовження. Початок на стор. 24.

Дисекції артерій шиї та їх зв’язок із мануальною терапією: 
рекомендації Американської асоціації серця/Американської асоціації інсульту

Основні висновки щодо клінічної 
та інструментальної діагностики 

розшарувань артерій шиї

• Розшарування артерій шиї слід запідозрити
у молодих пацієнтів без факторів ризику серцево�
судинних захворювань, які мають характерну 
для цього захворювання клінічну симптоматику

• Розшарування артерій шиї слід запідозрити
також при відсутності типових для артеріопатій
радіологічних знахідок (наприклад, ознак
атеросклеротичного ураження судин шиї)

• Жоден із запропонованих для діагностики
розшарувань артерій шиї інструментальних
методів сьогодні не можна вважати золотим
стандартом

• Для обстеження пацієнтів із підозрою на
розшарування артерій шиї рекомендовано
застосовувати методи, які візуалізують стінку
судин

• Часто для точної діагностики та визначення
правильної лікувальної тактики потрібно
повторювати нейровізуалізаційні дослідження

Дж. Бiллер, Р.Л. Сакко, Ф.К. Альбукерке та iн.
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2005 по 2008 рік, до якого увійшли 488 па�

цієнтів у гострому періоді ішемічного ін�

сульту, що виник внаслідок  розшарувань

артерій шиї, було встановлено, що у вка�

заної категорії пацієнтів при проведенні

тромболізису рівень інтракраніальних ге�

морагічних ускладнень є таким же, як і

при ішемічних інсультах іншої етіології. 

Профілактика повторних інсультів
Антитромботична терапія

На сьогодні немає рандомізованих до�

сліджень щодо ефективності раннього та

віддаленого застосування антитромбоци�

тарної терапії при розшаруваннях артерій

шиї. Метою дослідження CADISS (Cervi�

cal Artery Dissection in Stroke Study) було

проведення порівняльної оцінки ефектив�

ності застосування антитромбоцитарної

та антикоагулянтної терапії для лікуван�

ня пацієнтів (віком >18 років) з розшару�

ваннями екстракраніальних сегментів ар�

терій шиї в гострому періоді захворюван�

ня (не пізніше 7 днів від початку клінічної

маніфестації).

Антиагреганти та антикоагулянти ви�

користовують як для лікування артеріаль�

них дисекцій, так і для вторинної профі�

лактики ускладнень. Кокранівський сис�

тематичний метааналіз нерандомізованих

досліджень показав, що серед 36 дослі�

джень (1285 пацієнтів) не було статистич�

но значущих відмінностей відносно час�

тоти появи ішемічних інсультів та рівня

летальності між двома терапевтичними

групами.   

У дослідженні, проведеному на основі

анкетування лікарів у Великий Британії,

було встановлено, що 50% лікарів надає

перевагу виключно застосуванню анти�

коагулянтів для лікування гострого періо�

ду дисекцій артерій, 30% завжди у цієї

групи хворих використовують антитром�

боцитарні препарати, а 15% – або анти�

коагулянти, або антиагреганти. Вибір то�

го чи іншого препарату був емпіричним і

часто визначався особистим досвідом лі�

каря. Антиагрегантну терапію здебільшо�

го застосовували за певних умов, зокрема

у разі великих церебральних або мозочко�

вих інфарктах, у пацієнтів із поширенням

дисекції артерій на інтракраніальний сег�

мент, або ж коли у пацієнта були проти�

показання щодо застосування антикоагу�

лянтів. Деякі лікарі віддавали перевагу

застосуванню антикоагулянтів над анти�

агрегантами також за певних визначених

умов, серед яких найчастіше були знач�

ний стеноз артерії, у якій відбулося роз�

шарування, наявність тромбу в просвіті

ураженої судини або при формуванні

псевдоаневризми.

Немає також достатніх даних щодо оп�

тимальної тривалості застосування ан�

титромботичної терапії. Якщо в гострому

періоді використовували терапію антико�

агулянтами, її продовжують ще 3 або 6 мі�

сяців. Прийом антикоагулянтів протягом

6 місяців рекомендовано також пацієн�

там, які в гострому періоді мали інвазивні

втручання з приводу реканалізації ураже�

ної судини. На сьогодні немає достатніх

доказових даних стосовно того, чи необ�

хідно призначати на тривалий період ан�

титромбоцитарні препарати пацієнтам із

спонтанними розшаруваннями артерій

шиї, які не мають супутньої патології спо�

лучної тканини. Пацієнтам із захворю�

ваннями сполучної тканини, повторним

розшаруванням судин шиї, позитивним

сімейним анамнезом щодо розшарувань

судин шиї, імовірно, слід призначати лі�

кування антиагрегантами постійно. На

сьогодні також немає достатньо доказо�

вих даних, щоб виокремити найкращий

антитромбоцитарний препарат. Най�

більш поширеним препаратом цієї групи

є аспірин, який зазвичай застосовують у

дозі 75�100 мг/добу. Рекомендації стосов�

но контролю артеріальної гіпертензії, а

також ведення пацієнтів з ішемічним ін�

сультом, що виник на фоні розшарування

артерій шиї, відповідають загальноприй�

нятим рекомендаціям щодо лікування та

профілактики ішемічних інсультів. Слід

зазначити, що жінкам, які приймали пе�

роральні гормональні контрацептиви чи

замісну гормональну терапію та отримали

розшарування судин шиї, в гострому пе�

ріоді захворювання рекомендують перер�

вати лікування цими препаратами. 

На сьогодні немає доказів щодо ефек�

тивності застосування статинів для ліку�

вання артеріальних дисекцій, особливо у

пацієнтів без факторів ризику розвитку

серцево�судинних захворювань.

Прогноз
Рівень смертності у пацієнтів із дисек�

ціями внутрішньої сонної артерії та хреб�

тової артерії становить трохи менше 5%,

за даними різних авторів. За даними клі�

ніки Мейо (США), в осіб з дисекціями

артерій шиї, які з приводу цього захворю�

вання були госпіталізовані в лікарню в

період з 1970 по 1990 рік, рівень 10�річно�

го виживання становив 95,5%.  Добрий

або сприятливий вихід, який відповідає у

різних дослідженнях 0�1 або 0�2 балам за

модифікованою шкалою Ренкіна, спосте�

рігають у 79�92% хворих. У пацієнтів із

дисекціями внутрішньої сонної артерії

прогноз кращий, особливо якщо вже в

гострому періоді наявні ознаки реканалі�

зації та ішемічний інсульт був легким.

Несприятливий прогноз є у пацієнтів з

двобічним розшаруванням хребтових ар�

терій, наявністю оклюзій уражених судин

(порівняно із стенозом). Відносно не�

сприятливий прогноз мають пацієнти

похилого віку із дисекцією внутрішньої

сонної артерії порівняно з тими, що мають

дисекцію вертебральної артерії. Проте

слід пам'ятати, що, незважаючи на хоро�

ші результати лікування в загальній по�

пуляції, у низці випадків у молодих паці�

єнтів розшарування внутрішньої сонної

артерії ускладнюється тяжким інсультом

внаслідок оклюзії середньої мозкової

артерії.

Висновки
Розшарування артерій шиї є важливою

причиною розвитку ішемічного інсульту в
молодому віці. Найчастіше розшарування
цервікальних судин відбувається у верхніх
сегментах шиї, при цьому уражаються
внутрішні сонні артерії та/або хребтові ар�
терії. Дані клінічних досліджень засвідчи�
ли, що у багатьох випадках механічні впли�
ви можуть спричинити появу дисекцій
артерій шиї, а за даними популяційних до�
сліджень встановлений кореляційний
зв'язок між проведенням у пацієнтів ману�
альної терапії в ділянці шиї та розвитком
розшарувань вертебральних артерій у паці�
єнтів молодого віку, причому причина цього
взаємозв'язку на сьогодні не встановлена.
Незважаючи на те що частота появи роз�
шарувань хребтових артерій унаслідок про�
ведення мануальної терапії невисока, ліка�
рі�практики мають враховувати можли�
вість розвитку такого ускладнення та ін�
формувати про це пацієнтів перед початком
лікування. 

Stroke. Published online August 7, 2014. 

Адаптований переклад з англ. Ольги Кухленко

Основні принципи ведення пацієнтів 
з розшаруваннями екстракраніальних

сегментів артерій шиї
• Застосування тромболізису із використанням
tPA в терапевтичному часовому вікні до 4,5 год
є безпечним для лікування ішемічних інсультів,
спричинених розшаруваннями артерій шиї 

• Пацієнтам із транзиторними ішемічними атака�
ми або ішемічними інсультами, що виникли
внаслідок розшарування артерій шиї, доцільно
призначати антикоагулянтну або антиагрегантну
терапію на 3�6 місяців

• Ендоваскулярні методи лікування доцільно 
застосовувати у пацієнтів із розшаруваннями
артерій шиї, у яких, незважаючи на отримання
антитромботичної терапії, розвинувся повторний
ішемічний інсульт
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� Какие дементирующие заболевания мозга
являются в настоящее время наиболее со�

циально значимыми? 
– Самым распространенным заболеванием,

приводящим к деменции в течение 3�6 лет, явля�

ется болезнь Альцгеймера (БА) – до 60% всех де�

менций. К более редким причинам когнитивно�

мнестических нарушений в пожилом возрасте

относятся болезнь Пика, болезнь Паркинсона,

хорея Гентингтона и другие наследственные ней�

родегенеративные заболевания. Чрезвычайно

актуальной проблемой во всем мире остаются

острые и хронические нарушения кровоснабже�

ния мозга, которые часто сопровождаются ко�

гнитивным деградированием (сосудистая демен�

ция). Во многих случаях слабоумие обусловлено

одновременно как сосудистыми нарушениями,

так и дегенеративным процессом (смешанная

деменция), причем доказано, что цереброваску�

лярная патология ускоряет развитие БА.

� Что нового известно о факторах риска раз�
вития деменции?

– Активно изучаются семейные и социальные

факторы, способствующие развитию деменции,

например, урбанизация населения, массовая

миграция молодежи из сельской местности в го�

рода. Как показали в своих исследованиях

Melania A. Abas и соавт. (2009), если при этом

кто�то из семьи остается с пожилыми родителя�

ми или обеспечивает им хороший уровень жиз�

ни дома и поддерживает постоянную связь, ко�

гнитивное снижение замедляется. Если же дети

оставляют родителей без поддержки или заби�

рают их с собой в город (где пожилому человеку

трудно наладить новые контакты) – оно наобо�

рот ускоряется. Такие закономерности харак�

терны для стран с исторически сложившимися

стойкими семейными контактами и материаль�

ной поддержкой могут быть актуальными в том

числе для Украины.

Доказано, что одиночество в старости повы�

шает вероятность развития БА. Ученые из Каро�

линского института (Швеция) провели исследо�

вание двух тысяч мужчин и женщин, когда им

было по 50 лет и через 21 год. Выяснилось, что

одинокие люди заболевали старческой деменци�

ей в два раза чаще, чем пожилые пары. А у разве�

денных и овдовевших участников исследования

БА диагностировалась в три раза чаще. 

� Помогает ли современная терапия замедлить
прогрессирование когнитивных нарушений

или действует только на симптоматическом уровне?
– Современные подходы к профилактике и ле�

чению деменции включают такие направления,

как метаболическая и сосудистая фармакотера�

пия, когнитивно�мнестический тренинг и опти�

мизация образа жизни. Практически все извест�

ные средства фармакотерапии действуют на уров�

не холинергического синапса. Именно холинер�

гическая система обеспечивает поддержание

уровня cознания, спонтанную двигательную ак�

тивность, эмоциональное поведение, память и

волевые акты. Заставить синапс работать можно

разными путями: насытить синаптическую щель

ацетилхолином, повысить пластичность мембран

нейронов (предшественники ацетилхолина), по�

давить фермент, расщепляющий ацетилхолин

(ингибиторы холинэстеразы – донепезил, галан�

тамин, ривастигмин и др.), улучшить кровоснаб�

жение и трофику нервных клеток (вазотропные и

метаболотропные препараты). 

Две первые задачи помогает решить холина

альфосцерат, который попадая в организм рас�

щепляется на холин и глицерофосфат. Холин

является донором ацетилхолина – медиатора

холинергических систем мозга, а глицерофос�

фат – важный компонент мембранных фосфо�

липидов. Нейромедиаторный эффект холина

альфосцерата проявляется как при острых кри�

тических состояниях центральной нервной сис�

темы (инсульт, ЧМТ, поражения ствола мозга,

сопор и кома различной этиологии), так и при

хронических прогрессирующих когнитивных

расстройствах. В Украине оригинальный препа�

рат холина альфосцерата производства «Итал�

фармако» (Италия) представлен компанией

«Дилео фарма» под названием Глиатилин.

По результатам метаанализа эффективности

препарата Глиатилин в лечении сосудистой,

нейродегенеративной и смешанной деменции,

проведенного L. Parnetti с соавт. (2001), он при�

знан самым эффективным и самым изученным

предшественником холина в лечении когнитив�

ных нарушений. В 13 европейских исследовани�

ях этого лекарственного средства, опубликован�

ных до 2001 г., приняли участие более 4000 па�

циентов. 

Сейчас в Европе проходит двойное слепое

многоцентровое клиническое исследование

ASCOMALVA (Amenta F. еt al., 2012), в кото�

ром оценивается эффективность комбиниро�

ванного применения ингибитора холинэстера�

зы донепезила и холинергического предшест�

венника холина альфосцерата у пациентов

с ишемическим поражением головного мозга и

диагностированной болезнью Альцгеймера.

В основной группе назначали донепезил

10 мг/сут и холина альфосцерат 1200 мг/сут,

пациенты контрольной группы получали толь�

ко ингибитор холинэстеразы донепезил. По ре�

зультатам двух лет терапии в рамках исследова�

ния ASCOMALVA, опубликованным в июне

2014 г., сделаны следующие выводы: восста�

новление холинергических связей играет важ�

ную роль в реабилитации пациентов с когни�

тивными нарушениями. Доказано положи�

тельное влияние терапии на основе Глиатилина

на неврологический дефицит после инсульта,

даже у пациентов с исходным когнитивным де�

фицитом. Кроме когнитивных функций,

Глиатилин защищает двигательные функции и

способствует сохранению самообслуживания

пациентов после инсульта. Наконец, длитель�

ная терапия Глиатилином хорошо переносится

пациентами.  Полученные уникальные резуль�

таты исследования ASCOMALVA открывают

новые возможности в лечении больных с ише�

мическим инсультом и болезнью Альцгеймера,

и именно поэтому исследование ASCOMALVA

продлено еще на два года.

Необходимо также сказать о фармакотерапии,

которую не должны получать пациенты с когни�

тивными нарушениями. Дело в том, что им часто

неоправданно назначаются нейролептики, в ос�

новном для того, чтобы бороться с поведенчес�

кими и психологическими симптомами. Широ�

комасштабное исследование, проведенное про�

фессором Sube Banerjee под эгидой правитель�

ства Великобритании, показало, что пациенты

с деменцией часто получают антипсихотические

препараты без необходимости, в разрез с указа�

ниями Национального института здоровья и ка�

чества медицинской помощи Великобритании

(NICE). Выявлено, что применение этих препа�

ратов связано с 1800 случаями смерти и 1620 слу�

чаями паралича в год. Исследование показало,

что из 180 тыс. пациентов лишь 36 тыс. извлекли

пользу из назначенных препаратов. 

� Расскажите о нефармакологических на�
правлениях профилактики деменции.

– Под когнитивно�мнестическим тренингом

не обязательно подразумеваются специальные

занятия с пациентами, хотя и этот подход прак�

тикуется в развитых странах. Пожилым людям

достаточно просто сохранять социальную и ум�

ственную активность, а еще лучше – осваивать

новые навыки и виды деятельности, от изуче�

ния иностранных языков до интеллектуальных

игр. В медицинском колледже им. Альберта

Эйнштейна при Университете Ешива (г. Нью�

Йорк, США) провели обследование 488 людей

в возрасте 75�85 лет, которые исходно не имели

деменции, после чего за ними наблюдали 5 лет.

За это время деменция наступила у 101 участни�

ка. Проводилась балльная оценка интеллекту�

альной занятости (кроссворды, карточные и

настольные игры, игра на музыкальных инстру�

ментах, общение и др.). У лиц, которые занима�

лись интеллектуальными видами деятельности

ежедневно, достоверно позднее проявлялись

когнитивные нарушения. Каждый дополни�

тельный вид деятельности отсрочивал ухудше�

ние памяти на 0,18 года. 

Установлено, что способность запоминать

у людей пожилого возраста зависит от негатив�

ных или позитивных стереотипов восприятия

старости. Если вы убеждены в том, что с возрас�

том память ухудшается, то вероятнее всего с ва�

ми так и произойдет. Ученые из университета

Северной Каролины под руководством профес�

сора Тома Хесса (США) провели исследование,

в котором пожилые люди, считавшие, что с воз�

растом память должна ухудшаться, показали

худшие результаты нейрокогнитивных тестов,

чем участники, которые не обращали внимания

на этот негативный стереотип.

Ричард Уайзман из Университета Хартфорд�

шира (Великобритания) предлагает простые

возможности изменения образа жизни и ее эмо�

ционального обогащения, которые помогают

сохранять когнитивные функции: встретиться

со старыми друзьями, посмотреть в компании

кинокомедию, заниматься физкультурой хотя

бы по полчаса трижды в неделю, контролиро�

вать время, проведенное перед телевизором, не

слушать и не читать новостей, предпочесть ма�

газину концерт или другое культурное меропри�

ятие, осваивать новые занятия, осуществлять

20�минутные прогулки в солнечную погоду, слу�

шать музыку для улучшения настроения мини�

мум 10 мин ежедневно (особенно по утрам), за�

вести домашнее животное. 

Подготовил Дмитрий Молчанов

Деменция и болезнь Альцгеймера:
не ждать, а предотвратить

Распространенность возрастных когнитивно�мнестических нарушений растет во всем мире в связи с постарением
населения и постепенно приобретает черты пандемии. Если в 2000 г. людей старше 60 лет на планете было около
590 млн, то в 2025 г. – 1 млрд и 121 млн. В 2000 г. число лиц с деменцией оценивалось в 12 млн, а к 2050 г.
прогнозируется на уровне 100 млн. По данным Национального института старения США, вероятность заболеть болезнью
Альцгеймера в возрасте 65 лет составляет 10%, а в 85 лет – 50%. Какие факторы, кроме возраста и генотипа, влияют
на риск наступления деменции, и существуют ли эффективные стратегии профилактики? Об этом мы беседовали
с доктором медицинских наук, профессором кафедры психологии Национального медицинского университета
им. А.А. Богомольца, психиатром, социальным психологом и психотерапевтом Олегом Созонтовичем Чабаном. 

О.С. Чабан
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Когда боль становится болезнью 
Боль, которая появляется при повреж�

дении или дисфункции нервов, нервных

сплетений, корешков, структур спинного

и головного мозга, называется нейропа�

тической. Перечисленные нервные

структуры сами являются проводниками

или центрами восприятия боли. При их

повреждении нарушаются сложные про�

цессы передачи и обработки болевых им�

пульсов, которые начинают циркулиро�

вать по замкнутому циклу, могут много�

кратно усиливаться и вовлекать новые

нейроны. Эта боль уже не связана с пер�

вичным повреждением, она существует

сама по себе, становится самостоятель�

ным заболеванием нервной системы

и обычно сопровождается нарушениями

чувствительности. Пациенты описывают

нейропатическую боль характерными

метафорами: «жжение», «ползание мура�

шек», «покалывание», «иголки под ко�

жей», «стреляющие боли», «удар электри�

ческим током», «онемение и холод» и т.п.  

Отдельный диагноз «нейропатическая

боль» не предусмотрен, она сопровожда�

ет разнообразные по причинам и локали�

зации заболевания. Самым ярким приме�

ром является постгерпетическая неврал�

гия – болезненная форма поражения

периферических нервов, вызванная ви�

русом простого герпеса. 

Широко распространены алкогольная

и диабетическая полинейропатии – мно�

жественное поражение периферических

нервов, вызванное в первом случае ток�

сичными метаболитами алкоголя, а во

втором – хронической неконтролируе�

мой гипергликемией. 

Также нейропатическая боль возника�

ет после травм или хирургических вме�

шательств, при которых пересекаются

или сдавливаются нервные стволы. Яр�

кий пример – так называемая фантомная

боль в отсутствующей конечности после

ее ампутации, которая демонстрирует

возможность циркуляции в центральной

нервной системе болевых ощущений без

анатомической причины. 

Постинсультная боль – вариант нейро�

патической боли, вызванный инсультом

в области таламуса – «диспетчера мозга»,

коры или других высших нервных струк�

тур, ответственных за обработку входя�

щей информации. 

Кроме того, нейропатический компо�

нент присутствует во многих случаях

у пациентов с болью в нижней части спи�

ны (при остеохондрозе, грыжах межпо�

звонковых дисков) и другими заболева�

ниями опорно�двигательного аппарата,

даже если первичный механизм боли

вызван реальным повреждением или вос�

палением мышечно�скелетных структур. 

По данным зарубежных исследований,

нейропатическая боль составляет до 20%

всех случаев хронической боли.

Лирика – препарат для лечения 
нейропатической боли

В отличие от ноцицептивной, боль, ко�

торая обусловлена повреждением нерв�

ной системы, не реагирует на тради�

ционные ненаркотические аналгетики

и нестероидные противовоспалительные

препараты. Поэтому на первом этапе ле�

чения нейропатической боли применяют�

ся препараты разных фармакологических

групп, которые не являются аналгетика�

ми, но показали способность подавлять

патологическую циркуляцию болевых

импульсов в нервной системе. Это неко�

торые препараты для лечения эпилепсии,

антидепрессанты, амантадины. 

Механизм действия прегабалина не до

конца изучен. Считается, что как модуля�

тор α2δ�субъединиц потенциалзависи�

мых кальциевых каналов прегабалин

снижает порог возбудимости сенсорных

нейронов задних рогов спинного мозга

и блокирует патологическую циркуля�

цию ноцицептивных импульсов в ЦНС.

В рандомизированных исследованиях

с участием пациентов с болевой формой

диабетической полинейропатии и пост�

герпетической невралгией частота тера�

певтического ответа на прегабалин состав�

ляла 50% и более (Freeman et al., 2008). 

Прегабалин включен экспертами Ев�

ропейской федерации неврологических

обществ (EFNS) в перечень препаратов

первой линии терапии большинства ней�

ропатических болевых синдромов. 

Национальный институт здоровья

и клинического совершенствования Ве�

ликобритании (NICE, 2013) также реко�

мендует при всех видах нейропатической

боли, кроме невралгии тройничного нер�

ва, прегабалин как один из четырех пре�

паратов выбора для стартовой терапии

(габапентин, прегабалин, амитриптилин

или дулоксетин).

Эмоции, тревога и боль
Как известно, конечное восприятие бо�

ли с присущей человеку эмоциональной

окраской происходит в коре головного

мозга под влиянием не только биологи�

ческих, но и психологических и социаль�

ных факторов. Это отражено в определе�

нии Международной ассоциации по изу�

чению боли (IASP): боль – это неприят�

ный сенсорный и эмоциональный опыт,

связанный с реальными или возможными

повреждениями тканей организма или

воспринимаемый как повреждение.

Боль – это не только сложный комплекс

физиологических реакций организма,

но и мысли, представления и чувства, ко�

торые переживает человек и которые не�

посредственно влияют на переносимость

боли и эффективность лечения. Голланд�

ский философ Бенедикт Спиноза (1632�

1677) классифицировал боль как форму

печали и относил ее к первичным эмоци�

ям. Хорошо известно, что печальный,

замкнутый человек хуже переносит боль,

чем жизнерадостный оптимист. Доказано,

что стресс, депрессия, нарушения сна или

недосыпание, тревога, страх, одиночество

усиливают восприимчивость к боли,

независимо от ее источника и тяжести

реального повреждения. И наоборот, по�

ложительные эмоции, рациональное пи�

тание, достаточный сон, физическая

активность, семейное благополучие, эм�

патические взаимоотношения с лечащим

врачом, плацебо�эффект некоторых ле�

чебных манипуляций закрывают «ворота

боли». 

В то же время тревога и депрессия мо�

гут найти выход из внутреннего мира че�

ловека через боль. Тревога – это постоян�

ное напряжение в мучительном ожида�

нии чего�то неопределенного, но непри�

ятного или катастрофического. Как ни

странно, человек в состоянии постоян�

ной хронической тревоги может найти

«спасительный» выход в страхе и боли.

Страх – негативная, но мобилизующая

эмоция, которая заставляет действовать

«здесь и сейчас» перед лицом реальной

угрозы. Вместо тревожного ожидания че�

го�то плохого в будущем человек начина�

ет искать предмет для страха в настоя�

щем. Трудно найти более близкий и до�

ступный объект для «опредмечивания»

тревоги, чем собственное тело. Любое

незначительное недомогание может вы�

расти в глазах до серьезной проблемы.

Естественно, в этом случае усиливаются

и все болевые ощущения от реально су�

ществующих или скрыто протекающих

заболеваний. Боль становится опреде�

ленным предметом, который существует

в настоящий момент и требует действий.

Боль нужна пациенту для облегчения

тревоги, хотя сам он этого может не осо�

знавать. Этого не понимают и врачи, ког�

да не находят соматических причин боли,

хотя в данном случае речь не идет о симу�

ляции. Страх серьезно заболеть, напри�

мер онкофобия, заставляет совершать

целенаправленные действия: идти на

прием к онкологу, искать соответствую�

щую информацию в Интернете и т.п. Па�

радоксально, но когда таким пациентам

действительно устанавливают диагноз

рака, уровень тревоги может снижаться.

Но при усилении боли усиливается и тре�

вога. Круг замыкается. Таким образом,

тревога практически неотделима от боли. 

На самом деле основной проблемой

человека остается тревога, но по причи�

не акцентированности на мнимых или

реальных телесных недугах он продолжа�

ет обивать пороги кардиологов, невроло�

гов и других соматических специалис�

тов, пока не найдет своего психотерапев�

та. Им может стать любой врач (и даже не

обязательно врач), который оказывает

эмоционально значимое положительное

влияние на пациента, возможно даже не

осознавая этого. Однако в большинстве

случаев длительного сосуществования

тревоги и боли не обойтись без фармако�

терапии. 

Фибромалгия – болезнь, которой нет?
Фибромиалгия – хроническое болез�

ненное состояние, основным проявлени�

ем которого являются распространенные

мышечно�скелетные боли без видимой

анатомической причины. Одни исследо�

ватели ставят под сомнение реальность

существования фибромиалгии как от�

дельного заболевания, другие считают ее

патологией психики. Тем не менее диа�

гноз выставляется все чаще, особенно

в развитых странах, где выделяются

средства на углубленное изучение этой

проблемы. В настоящее время эксперты

сходятся во мнении, что фибромиалгия

представляет собой особый вариант бо�

левого синдрома, в развитии и поддержа�

нии которого важную роль играет эмоци�

ональное состояние человека, влияющее

на передачу болевых импульсов по пери�

ферическим нервным волокнам, а также

на процессы формирования болевых

ощущений в структурах головного мозга.

Известно, что фибромиалгия чаще встре�

чается у женщин, и это объясняют их бо�

лее высокой эмоциональностью. Гипер�

болизация боли, неудовлетворенность

собой, депрессия и тревога способствуют

хронизации боли и формированию «бо�

левой личности». Таким образом, фибро�

миалгия – это еще один пример нераз�

рывного существования тревоги и боли. 

Особенности назначения прегабалина 
Таким образом, Лирика (прегабалин) –

это препарат с достаточно сложным меха�

низмом действия, связанным с регуляци�

ей возбудимости нейронов. Лирика может

применяться для лечения нейропатичес�

кой боли, эпилепсии, генерализованного

тревожного расстройства и фибромиалгии

у взрослых и детей старше 12 лет. Все пере�

численные показания зарегистрированы

в Украине. Следует обратить внимание на

необходимость титрования дозы при ини�

циации терапии прегабалином. Терапев�

тическая доза обычно составляет 150�

300 мг 2 раза в день. При отмене Лирики

также нельзя резко прекращать прием,

необходимо ступенчатое снижение дозы.

Боль и тревога: где выход из замкнутого круга?
С болью каждый человек знаком с детства. Испытывая острую боль, служащую защитной реакцией в ответ на травму
или ожог, он вознаграждается приобретением жизненного опыта. Боль, возникающая при воспалении, мышечном
спазме, как симптом острого заболевания сигнализирует о необходимости помочь организму справиться с болезнью,
обратиться к врачу. Этот тип боли называется ноцицептивным, он обусловлен реагированием на повреждающий
фактор болевых рецепторов, расположенных в коже и внутренних органах – ноцицепторов. Но существует особый
тип боли, который не выполняет защитную функцию, а лишь истощает ресурсы организма, нарушает
работоспособность и сон.

Т.Н. Слободин, д.м.н., профессор кафедры неврологии №1 Национальной медицинской академии последипломного образования им. П.Л. Шупика, г. Киев

Т.Н. Слободин
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Примером успеха на фармацевтичес�
ком рынке является прегабалин (Лирика,
Pfizer), который разрабатывался как
противоэпилептическое средство, но
вскоре оказалось, что его свойства
стабилизатора электрической актив�
ности мембран нервных клеток могут
быть использованы для облегчения
нейропатической боли. От других пре�
паратов, которые используются с этой
целью, например антидепрессантов,
прегабалин отличается лучшей пере�
носимостью и меньшим риском разви�
тия побочных эффектов.

К дополнительным преимуществам
Лирики относится мягкий снотворный
эффект, который может быть полез�
ным у пациентов с хронической бо�
лью, испытывающих трудности с за�
сыпанием.

С 2007 года прегабалин (Лирика)
одобрен Администрацией по контролю
лекарственных средств и продуктов
питания США (FDA) как первый спе�
цифический препарат для лечения
фибромиалгии. 

Разорвать порочный круг тревоги
и боли помогает Лирика, ведь вторым
показанием к назначению этого препа�
рата является тревога высокого уров�
ня – так называемое генерализован�
ное тревожное расстройство. 
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Патогенетически обоснованный подход
к превентивной терапии

цереброваскулярной патологии
Сердечно�сосудистые заболевания (ССЗ) являются доминирующей причиной инвалидности и смерти населения
в большинстве стран мира, в том числе в Украине.

М.А. Трещинская, д.м.н., Ю.И. Головченко, К.Н. Игрунова, Д.В. Ватлицов, Т.М. Рябиченко, О.А. Ключникова, А.Ю. Гончар, И.В. Курочкин,
Национальная медицинская академия последипломного образования им. П.Л. Шупика, Киевская городская клиническая больница № 9

М.А. Трещинская

В последнее время все больше внимания уделяется це�

лостности и функционированию эндотелия сосудов как

основе кардиоваскулярного здоровья. Эндотелиальная

функция находится под влиянием сосудистых факторов

риска и отражает степень их повреждающего влияния. На�

рушение физиологической функции сосудистого эндоте�

лия является ранним признаком и независимым предикто�

ром неблагоприятного прогноза при большинстве форм

ССЗ.

Известные факторы риска ССЗ индуцируют развитие

эндотелиальной дисфункции (ЭД), которая является пред�

стадией морфологических изменений при атеросклеро�

зе (АС). Выявлено, что ЭД присутствует у пациентов с тра�

диционными факторами риска АС: гиперхолестеринеми�

ей, артериальной гипертензией (АГ), сахарным диабе�

том (СД), а также у курильщиков (до того, как процесс

проявил себя клинически).

Нарушение функции эндотелия является прогностичес�

ким фактором ССЗ, а фармакологическая коррекция пер�

систирующей ЭД может снизить риск или замедлить раз�

витие сосудистых заболеваний. ЭД является предиктором

необходимости более агрессивной или комбинированной

медикаментозной терапии для уменьшения риска ССЗ.

Наблюдение за эндотелиальной функцией в динамике в от�

вет на различные подходы в лечении может помочь титро�

вать препараты и принимать решение о необходимости

дополнительной терапии.

Эндотелий сосудов представляет собой слой клеток на

базальной мембране, обладающих аутокринной, паракрин�

ной и эндокринной функциями. Эндотелий обусловливает

деликатный баланс контррегулирующих путей, которые

обеспечивают вазомоторные реакции, контролируют про�

лиферацию клеток, тромбообразование, воспаление и ок�

сидативный стресс. Кроме того, эндотелиальные клетки

вовлечены в процесс модулирования активности лейкоци�

тов и тромбоцитов, ингибируют адгезию лейкоцитов и

диапедез, поддерживают непроницаемость сосудистого

барьера для клеток крови и плазменных белков.

Оксид азота (NO), ранее известный как эндотелиальный

фактор релаксации, вероятно, является наиболее важной

субстанцией, продуцируемой сосудистым эндотелием для

регуляции сосудистого тонуса. NO формируется в эндоте�

лии в результате преобразования незаменимой аминокис�

лоты L�аргинина в L�цитруллин при участии конституцио�

нального фермента эндотелиальной NO�синтазы (eNOS).

Последняя локализуется в эндотелиальных клетках и отве�

чает за синтез базального уровня NO, быстрые изменения

уровня NO в ответ на физические (напряжение сдвига) и

химические стимулы (брадикинин). Только L�аргинин яв�

ляется субстратом eNOS для синтеза NО, но не только для

NO�синтазы L�аргинин является субстратом. L�Аргинин

используется для синтеза белков, мочевины, креатина, ва�

зопрессина и агматина. Таким образом, активация метабо�

лизма L�аргинина альтернативными путями может быть

одним из механизмов недостаточного синтеза NO, а следо�

вательно, и ЭД. Наиболее активным ферментом альтерна�

тивного пути метаболизма L�аргинина является аргиназа.

L�Аргинин, не метаболизирующийся с помощью аргиназы

до орнитина, используется одним из 4 ферментов: NOS (до

образования NO), аргинил�tRNA�синтетазой (до образова�

ния аргинил�tRNA, предшественника в синтезе белков),

аргининдекарбоксилазой (до агматина), аргинин�глицин

амидинотрансферазой (до креатина).

Есть данные, что окисленные липопротеины низкой

плотности (ЛПНП) повышают активность аргиназы, что

приводит к снижению продукции NO в эндотелиальных

клетках аорты человека.

Кроме того, активность NOS ингибируется аналогами

L�аргинина, в которых замещен атом азота, например

NG�monomethyl�L�arginine или NG�nitro�L�arginine. Инте�

ресно, что блокирующее влияние этих молекул на NOS мо�

жет быть преодолено излишком L�аргинина, что указывает

на наличие конкуренции за фермент между L�аргинином и

его аналогами. Снижение активности eNOS доказано и при

повышении концентрации ЛПНП в плазме крови, что также

можно преодолеть путем дополнительного введения L�арги�

нина. Эти данные указывают на то, что L�аргинин участвует

в регуляции активности NOS в эндотелиальных клетках.

Путь L�аргинин�NО играет критическую роль в поддер�

жании нормальной эндотелиальной функции, что отража�

ется на оптимальном функционировании миокарда, АД,

сбалансированности воспалительного ответа, апоптозе и

защите от оксидативного повреждения. В ряде экспери�

ментальных и клинических исследований показано, что

введение субстрата для синтеза NO L�аргинина уменьшает

проявления ЭД.

L�Аргинин может потенцировать синтез NO и снижать

симптомы ЭД за счет восстановления активности eNOS.

L�Аргинин препятствует окислению ВН4 – основного ко�

фактора NOS. Кроме того, L�аргинин помогает преодолеть

блокаду экспрессии eNOS, вызываемую эндогенными ин�

гибиторами eNOS (ассиметричным диметиларгинином –

АДМА и L�NMMA), а также уменьшить активность арги�

назы при АС. L�Аргинин восполняет увеличенный расход,

обусловленный повышенной экспрессией iNOS в клетках

иммунной системы и сосудов при АС.

Кроме того, L�аргинин повышает биоактивность NO по�

средством прямой антиоксидантной активности, in vivo

применение L�аргинина снижает уровень NOS�опосредо�

ванного супероксида. L�Аргинин, поступающий в виде со�

ли гидрохлорной кислоты, может влиять на внутриклеточ�

ный рН, что улучшает транспорт Са и активацию eNOS,

способствует неферментному превращению нитрита в NO.

Имеются данные, что L�аргинин уменьшает концентра�

цию эндотелина�1, потенциального вазоконстриктора и

важного модулятора ЭД (возможно, более значимого, чем

NO) по мере старения.

L�Аргинин показал многообещающие результаты как

средство профилактики ЭД при остром стрессе. К примеру,

курение и употребление жирной пищи являются достовер�

ными причинами ухудшения эндотелиальной функции.

Оральное применение L�аргинина перед курением или

употреблением жирной пищи предупреждает вредное воз�

действие этих факторов на эндотелиальную функцию.

По данным исследований, дозозависимая клиническая

эффективность L�аргинина у людей заключается в том, что

в небольших концентрациях в плазме 80�800 мкмоль/л

препарат обладает селективным влиянием на эндотелиаль�

ную функцию (у пациентов с повышенным содержанием

АДМА). В более высокой концентрации (в плазме 800�

8000 мкмоль/л) L�аргинин оказывает прямое вазодилати�

рующее действие (вероятно, благодаря плеотропному эн�

докринному влиянию на синтез инсулина и гормона рос�

та). В больших концентрациях (в плазме >8000 мкмоль/л)

как L�аргинин, так и D�аргинин оказывают неспецифи�

ческое вазодилатирующее действие за счет осмотического

эффекта, ацидоза и влияния на эндокринную систему.

Эффект L�аргинина на ЭД не является универсальным

феноменом. Действие препарата зависит от изучаемого участ�

ка артерии, наличия или отсутствия ЭД, морфологических

изменений, клинических проявлений ССЗ и достигаемой

концентрации L�аргинина. Вероятно, такая стратегия могла

бы быть наиболее эффективной на доклиническом этапе

у пациентов с сосудистыми факторами риска (АГ, СД, куря�

щих, особенно в сочетании с гиперхолестеринемией).

Регрессивный метаанализ результатов исследований по�

казал, что гетерогенность влияния L�аргинина на ЭД (судя

по показателю потокзависимой вазодилатации a. brachialis –

ПЗВД) определяется базисным показателем ПЗВД, т.е. на�

личием дисфункции эндотелия. Анализ по подгруппам вы�

явил, что эффект от приема L�аргинина был положитель�

ным в случаях, когда ПЗВД была ниже, и отрицательным,

когда ПЗВД была выше базисной линии. Эти данные пока�

зывают, что вышеупомянутое вмешательство способно

восстановить эндотелиальную функцию, но не могут ее

увеличивать. Статистическая обработка результатов вы�

явила обратную зависимость между ПЗВД и степенью эф�

фективности L�аргинина.

Практически всегда повреждение эндотелия сопровож�

дает процесс перекисного окисления липидов, что усугуб�

ляет дефицит эндогенного NO за счет его ускоренной

деградации активными формами кислорода. Кроме того,

взаимодействие NO с супероксидом (и другими кислород�

ными радикалами) приводит не только к утрате вазодила�

тирующего потенциала NO, но и к образованию высоко�

токсичного пероксинитрита (ONOO’). Известно, что при

высоких концентрациях пероксинитрит индуцирует апоп�

тоз, а также блокирует синтез простациклина, усиливая

при этом продукцию тромбоксана и лейкотриенов. Други�

ми словами, ЭД и активация процесса апоптоза могут

являться ключевыми звеньями сосудистого повреждения.

Апоптоз играет важную роль в реализации механизмов

адаптации организма к воздействию внешней среды. Это

генетически регулируемый процесс, участвующий в диф�

ференцировке, морфогенезе, а также поддержании клеточ�

ного гомеостаза. Недостаточная активность апоптоза мо�

жет отразиться на процессах морфогенеза, элиминации

клеток с генетическими поломками, становлении аутото�

лерантности и проявляться в виде различных дефектов раз�

вития, формировании аутоиммунных процессов и злока�

чественных опухолей. В то же время не меньше заболева�

ний, основой которых является усиление апоптоза кле�

ток организма. К таким патологиям относятся боковой

амиотрофический склероз, болезнь Альцгеймера, спи�

нальная мышечная атрофия и другие заболевания нерв�

ной системы.

Существует ряд других состояний, при которых в реали�

зации основного поражения решающую роль играет апоп�

тоз, например, инфаркт миокарда (апоптоз является пре�

обладающей формой гибели миоцитов в ранний период

развития состояния) инсульт, токсический (в частности,

алкогольный) гепатит и т.д.

Поскольку сердечно�сосудистая (в частности, церебро�

васкулярная) патология значительно снижает с возрастом

качество жизни людей, на наш взгляд, профилактика со�

стояний, развивающихся на фоне ЭД, является одним из

наиболее перспективных направлений современной меди�

цины. Кроме того, нам показалось уместным изучить, ка�

кой эффект на процесс апоптоза оказывает препарат, бла�

гоприятно влияющий на эндотелиальную функцию (по

данным литературы и наших исследований).

Таким образом, целью нашего исследования является

клинико�экспериментальная оценка влияния препарата

L�аргинина (Тивортина) на сосудодвигательную функцию

эндотелия и процесс апоптоза у пациентов с цереброваску�

лярной патологией на ранних стадиях развития процесса.

Материал и методы
В исследование были включены 20 пациентов с началь�

ными проявлениями недостаточности мозгового кровооб�

ращения (НПНМК) и дисциркуляторной энцефалопатией

1�й стадии (ДЭП 1), согласно классификации Е.В. Шмидта,

Таким образом, сбалансированная коррекция процессов
апоптоза наряду с защитой сосудистого эндотелия может
оказаться наиболее патогенетически обоснованным подхо�
дом на ранних этапах патологических процессов, чаще всего
связанных с возрастом, наиболее ярким примером которых
является хроническая сосудисто�мозговая недостаточность.

Взаимосвязь между сосудистыми факторами риска, ЭД,
АС и его осложнениями в виде ССЗ является основой для
формирования стратегии терапии при поражении сосудов.
Традиционное направление включает влияние на основные
факторы риска, а именно: контроль АД, гликемии, коррек�
цию дислипидемии, отказ от курения, ограничение употреб�
ления алкоголя, снижение избыточной массы тела. В то же
время перспективным является направление, основанное на
восстановлении баланса между продукцией и катаболизмом
NO – терапия L�аргинином может оказывать дополнитель�
ную защиту сосудов от повреждающих факторов.

Доступные данные свидетельствуют о том, что ЭД широко
распространена, в частности, у пожилых людей развивается
по мере старения даже при отсутствии других факторов риска
или сосудистых заболеваний. С ЭД ассоциируется возраст�
обусловленное снижение когнитивных функций (нарушение
памяти) и физической активности (уменьшение активности
в течение дня). Кроме того, ЭД принимает участие в патогене�
зе многих заболеваний, таких как АГ, инсульт, эректильная
дисфункция и почечная недостаточность, которые также
ассоциируются с процессом старения.

Продолжение на стр. 32.

zu_2014_neuro3_full.qxd  22.10.2014  14:18  Page 31



32 Тематичний номер • Жовтень 2014 р.

НЕВРОЛОГІЯ • КЛІНІЧНЕ ДОСЛІДЖЕННЯ

в возрасте от 40 до 63 лет (средний возраст 53,8±6,2 года).

Среди обследованных пациентов были 11 женщин и 9 муж�

чин. АГ 1�й и 2�й стадии была диагностирована у 18 (90%)

обследованных пациентов.

Диагноз «начальные проявления недостаточности кро�

воснабжения головного мозга» устанавливается при нали�

чии у больного факторов риска сосудистого заболевания и

не менее двух из следующих жалоб: головная боль, голово�

кружение, шум в голове, нарушение памяти, снижение ра�

ботоспособности, нарушения сна, которые отмечаются па�

циентом не менее 1 раза в неделю на протяжении 3 послед�

них месяцев, при отсутствии в анамнезе черепно�мозговой

травмы, признаков органического дефицита, преходящего

нарушения мозгового кровообращения, инфекционных за�

болеваний головного мозга. В исследование не включали

лиц, перенесших нарушения мозгового кровообращения,

инфаркт миокарда, а также тяжелые соматические заболева�

ния. Всем пациентам проводилась ядерная магнитно�резо�

нансная томография головного мозга с целью исключения

значимого повреждения головного мозга и, таким образом,

подтверждения диагноза НПНМК и ДЭП 1�й стадии.

Всем пациентам проводились общеклиническое и кли�

нико�неврологическое обследования, на основании кото�

рых пациенты были рандомизированы для исследования;

клинико�лабораторные обследования позволяли исклю�

чить тяжелую соматическую патологию и помогали вы�

явить сосудистые факторы риска (гипергликемия, дисли�

пидемия и т.д.). Клинико�инструментальные методы об�

следования помимо МРТ включали дуплексное сканирова�

ние экстра� и интракраниальных сосудов головного мозга,

с помощью которого диагностировались гемодинамически

значимые стенозы и деформации сосудов головы и шеи,

а также выявлялись пациенты с атеросклеротическим по�

ражением сосудов головы.

Функциональное состояние эндотелия оценивали по ве�

личине прироста диаметра, или ПЗВД, плечевой артерии

с помощью теста реактивной гиперемии (D.S. Celermajer et

al., 2002). Плечевую артерию визуализировали с помощью

ультразвукового сканера SimensG�50 (Medical Inc., США,

2002) линейным датчиком с частотой 7 МГц. С помощью

компрессионной манжеты блокировали кровоток в плече�

вой артерии на 5 мин, а затем вызывали быструю декомп�

рессию. В режиме двухмерного ультразвукового сканирова�

ния датчиком высокого разрешения определяли изменение

диаметра плечевой артерии в ответ на увеличивающийся

поток крови, что сопровождается повышением напряже�

ния сдвига, активацией eNOS и выделением NO. Принято

считать нормальной реакцией плечевой артерии в пробе

с реактивной гиперемией ее дилатацию более чем на 10%

от исходного диаметра. Сосудистая реакция рассматрива�

ется как патологическая в случаях, когда прирост диаметра

составляет менее 10% от исходного уровня либо когда

наблюдается вазоконстрикция.

У пациентов до и после курса лечения L�аргинином

(4 г в сутки) был произведен забор крови с целью изучения

уровня нитрита и эндотелина�1 как показателей сосудо�

двигательной активности эндотелия. Концентрация эндо�

телина�1 определялась методом иммуноферментного ана�

лиза с помощью реактива DRGEndotelin�1 ELISA (CША).

Уровень нитрита (NO2
�) определяли флуориметрическим

методом с помощью реактива Sigma�Aldrich (США).

Всем пациентам до проводимого лечения производился

забор крови натощак с целью исследования показателей

апоптоза без изменений и на фоне добавления in vitro L�ар�

гинина (препарат Тивортин производства компании

«Юрия�Фарм») в расчетной дозе 4 и 8 г L�аргинина в сутки.

Материалом для исследования служили мононуклеарные

клетки (МНК) периферической крови, которые выделяли

на градиенте плотности фиколл�урографин (d=1,077)

в асептических условиях. В дальнейшем выделенные МНК

помещали в инкубационную среду RPMI�1640 (Sigma,

США) с добавлением 10% ЭТС (Sigma, США). Суспензию

клеток делили на 6 равных порций в пробирки для инкуба�

ции, после чего добавляли в помеченные пробирки препа�

рат в расчетных концентрациях. Затем в определенные

пробирки добавляли индуктор (в качестве индуктора апо�

птоза использовался глюкокортикоид дексаметазон)

в апоптозиндуцирующей концентрации. Инкубацию про�

водили 18 ч при t=37°С. После инкубации клетки отмыва�

ли и изучали уровень апоптоза с использованием набора

Annexin V�FITC Apoptosis detection Kit I (BD Bioscience

Pharmingen, США) и изменение митохондриального мем�

бранного потенциала с использованием родамина 123 и

пропидия йодида (Sigma, США) в каждой пробе. Исследо�

вания проводили на проточном цитометре PAS (Partec,

Германия).

В дальнейшем рассчитывался индекс индукции апопто�

за (ИИА), который отражает не просто количество клеток,

имеющих морфологические признаки апоптоза при мик�

роскопическом исследовании ткани, такие как индекс

апоптоза, а функциональный резерв клеток, т. е. степень

стойкости к повреждающим агентам – как экзо�, так и

эндогенным. Этот показатель позволяет оценить исходное

состояние клеток иммунной системы, приближая лабора�

торные данные к клинической оценке состояния орга�

низма. Важным моментом явилась оценка ИИА на фоне

L�аргинина в дозе, аналогичной внутривенному введению

Тивортина, – 4 и 8 г в сутки.

Все пациенты в ходе лечения, которое включало тера�

пию, направленную на коррекцию факторов риска, прежде

всего АГ и дислипидемии, при необходимости получали

курс Тивортина в течение 10 дней в дозе 100 мл (4 г L�арги�

нина) внутривенно капельно.

Для статистического анализа данных применялась про�

грамма Statistica 6.0. Статистически значимая разница

между показателями принималась при р<0,05.

Результаты и обсуждение
Все пациенты (n=20) до лечения предъявляли ряд жалоб:

на головную боль (n=16; 80%),чаще всего тупую, без четкой

локализации, не связанную с повышением артериального

давления, возникающую при переутомлении, перемене по�

годы; головокружение (n=9; 45%), как правило, несистем�

ного характера, усиливающееся при перемене положения

тела; шум в голове диффузного характера (n=11; 55%), по�

стоянный или преходящий; а также нарушение памяти

(n=18; 90%), связанное прежде всего с повышенной отвле�

каемостью, трудностью фокусировки внимания, что приво�

дило к снижению памяти на текущие события, нарушению

механической памяти, логическая память оставалась ин�

тактной; нарушения сна (n=6; 30%) у обследованных паци�

ентов чаще всего были связаны с повышенной лабильнос�

тью и встречались преимущественно у мужчин (n=4; 20%).

После курса лечения большинство пациентов (n=17;

85%) отметили повышение работоспособности, снизились

интенсивность и частота жалоб. Встречаемость жалоб по�

сле курса L�аргинина изменилась следующим образом: го�

ловная боль наблюдалась у 12 (60%) больных; головокру�

жение у 4 (20%) пациентов; шум в голове диффузного ха�

рактера наблюдался у 17 (85%) обследованных; нарушение

памяти, точнее рассеянность, была выявлена у 7 (35%) па�

циентов; нарушения сна – у 3 (15%) обследованных. Ста�

тистически значимое улучшение состояние наблюдалось

у пациентов, испытывающих шум в голове и нарушение

концентрации внимания. Следует отметить, что препарат

переносился хорошо, побочные явления при внутривен�

ном введении отмечены не были.

Данные оценки эндотелиальной функции представлены

в таблице 2, в которой показано, что до лечения (оценка

ПЗВД проводилась до и после курса лечения L�аргинином)

ЭД наблюдалась у 18 (90%) пациентов, в то время как после

терапии признаки ЭД выявлялись лишь у 3 (15%) больных.

В таблице 3 представлены биохимические показатели

сосудодвигательной функции эндотелия в динамике. Вы�

явлено, что у пациентов с НПНМК и ДЭП 1�й стадии уро�

вень нитритов и эндотелина�1 значительно выше, чем у от�

носительно здоровых добровольцев (n=7).

Ключевым моментом исследования было выявление по�

ложительного влияния Тивортина на функциональный ре�

зерв МНК, причем в дозе 4 г/сут, но не 8 г/сут, что только

подтверждает гипотезу о дозозависимости эффекта и,

в данном случае, регулирующем влиянии доз, приближаю�

щихся к суточной потребности в частично незаменимой

аминокислоте (табл. 4).

Обсуждение
В ходе исследования наблюдалась положительная дина�

мика в состоянии пациентов с начальными стадиями це�

реброваскулярной недостаточности, что отражалось

в уменьшении встречаемости основных жалоб. Статисти�

чески значимо снизилось количество жалоб, которые ха�

рактеризуют функциональное состояние центральной нерв�

ной системы (субъективное ощущение шума в голове,

нарушение концентрации внимания и рассеянность).

На фоне лечения была отмечена нормализация показа�

теля распространенной эндотелиальной функции ПЗВ, по�

сле курса L�аргинином количество больных с признаками

ЭД уменьшилось с 18 до 3.

Было выявлено, что терапия L�аргинином оказывает бла�

гоприятное влияние на уровень эндотелина�1, который в ре�

зультате стал приближаться к таковому у здоровых пациен�

тов. Кроме того, наблюдалось снижение уровня нитрита,

который опосредованно отражает метаболизм NO и должен

находиться в балансе с уровнем эндотелина�1. Таким обра�

зом, препарат оказывает регулирующее влияние на ключе�

вые биологически активные вещества, участвующие в регу�

ляции сосудистого тонуса, в том числе мозговые сосуды.

Изучение функционального резерва клеток иммунной

системы выявило статистически значимые отличия ИИА

при использовании Тивортина в дозе, аналогичной суточной

дозе L�аргинина, – 4 г в сутки. Кроме того, было показано

отсутствие статистически значимых различий в значениях

спонтанного и индуцированного апоптоза, но снижение

уровня указанных показателей свидетельствует о дозозави�

симом эффекте и необходимости индивидуально подби�

рать дозу препарата, так как во время исследования в 2

(10%) случаях увеличение функционального резерва про�

исходило только после применения дозы, аналогичной су�

точной дозе L�аргинина, – 8 г в сутки. Таким образом, ре�

зультаты исследования ИИА позволяют говорить о потен�

циально протекторных свойствах Тивортина относительно

внешних проапоптогенных воздействий в определенной

дозе. При этом абсолютные показатели спонтанного и ин�

дуцированного апоптоза диагностической значимости не

имели, что указывает на регулирующую, сбалансирован�

ную направленность действия препарата. Следует отме�

тить, что увеличение дозы вдвое в большинстве случаев не

только не оказывает дополнительного положительного

влияния, но и приводит к нарушениям регуляции клеточ�

ной смерти, что обусловливает необходимость индивиду�

ального подхода к каждому случаю.

Таким образом, применение Тивортина в комплексе

превентивного лечения у пациентов с сосудистыми факто�

рами риска и признаками ЭД позволяет говорить о его па�

тогенетической направленности действия на патологичес�

кий процесс.

Список литературы находится в редакции.

Таблица 4. Показатели апопотоза лимфоцитов периферической
крови пациентов с НПНМК (in vitro)

Спонтанный
апоптоз, %
от общего

количества
клеток

Индуцирован�
ный апоптоз,
% от общего
количества

клеток

ИИА, у.е.

Без препарата 19,44±8,2 23,53±7,7 0,838±0,2

Тивортин 4 г/сут 17,29±5,74 23,64±7,2 0,736±0,1*

Тивортин 8 г/сут 16,97±6,13 21,50±7,3 0,801±0,03

* Статистически значимое отличие по указанному в шапке ко?
лонки показателю между образцами.

Таблица 3. Динамика показателей концентраций нитрита
и эндотелина�1 у пациентов с начальными стадиями

цереброваскулярной недостаточности в ходе лечения

Показатель До лечения После
лечения р У здоровых

пациентов

Нитриты,
мкмоль/л

1,899±
0,789

1,365±
0,417 0,0109 1,178±

0,235

Эндотелин�1,
нг/мл

0,986±
0,53

0,3147±
0,138 0,0001 0,240±0,12

Таблица 2. Показатели ПЗВД в динамике

Показатель До лечения 
(n=20)

После лечения
(n=20)

ПЗВД<10% 18 (90%) 3 (15%)*

Исходный диаметр плечевой
артерии, мм 4,02±0,31 4,15±0,26

Диаметр на 1�й секунде, мм 4,46±0,38 4,76±0,27

Диаметр на 60�й секунде, мм 4,83±0,35 5,21±0,37*

ПЗВД на 1�й секунде, % 9,79±7,25 11,94±3,98

ПЗВД на 60�й секунде, % 10,15±7,80 20,10±9,64*

Время восстановления, мин 4,69±0,62 4,10±0,97*

* р<0,05 статистически значимое отличие по указанному в шап?
ке колонки показателю между образцами.

Таблица 1. Динамика жалоб после курса терапии

Жалоба До лечения После лечения

Головная боль 80% (n=16) 60% (n=12)

Головокружение 45% (n=9) 20% (n=4)

Шум в голове 85% (n=17) 55% (n=11)*

Нарушение концентрации внимания 90% (n=18) 35% (n=7)*

Нарушение сна 30% (n=6) 15% (n=3)

* р<0,05 – статистически значимое отличие по указанному пока?
зателю в динамике.

Патогенетически обоснованный подход к превентивной терапии
цереброваскулярной патологии

М.А. Трещинская, д.м.н., Ю.И. Головченко, К.Н. Игрунова, Д.В. Ватлицов, Т.М. Рябиченко, О.А. Ключникова, А.Ю. Гончар, И.В. Курочкин, 
Национальная медицинская академия последипломного образования им. П.Л. Шупика, Киевская городская клиническая больница № 9

Продолжение. Начало на стр. 31.
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Заведующая отделом детской психоневрологии и паро�
ксизмальных состояний ГУ «Институт неврологии, психиат�
рии и наркологии НАМН Украины» (г. Харьков), доктор ме�
дицинских наук Людмила Николаевна Танцура поделилась

опытом применения леветирацетама для лечения эпилеп�

сии и эпилептических синдромов у детей.

В XXI в. эпилепсия является распространенным и со�

циально значимым неврологическим заболеванием, при

котором в 70% случаев возможно достижение стойкой

ремиссии с возвращением пациента к полноценной

жизни. Успехи лечения данной патологии напрямую

связаны с разработкой и внедрением новых ПЭП. Леве�

тирацетам относится к ПЭП третьего поколения. Глав�

ной его особенностью является  короткий период време�

ни до достижения минимальной эффективной дозы –

1 сут, поэтому клинический эффект можно увидеть уже

с первого дня терапии. Эффективность леветирацетама

в отношении парциальных и генерализованных (вклю�

чая миоклонические) припадков подтверждается ре�

зультатами многих контролируемых исследований, в том

числе у детей в возрасте от 1 мес с рефрактерной к дру�

гим ПЭП эпилепсией. В большинстве исследований ле�

ветирацетам изучался как адъювантный ПЭП

(применялся в дополнение к ранее назначенным ПЭП),

также имеются доказательства его эффективности в ре�

жиме монотерапии.

Оригинальный леветирацетам внедрен в клиническую

практику с 2000 г. Качественный генерик под названием

Левицитам украинской компании «Фарма Старт» соот�

ветствует европейским стандартам надлежащей произ�

водственной практики GMP и сегодня является самым

доступным леветирацетамом в Украине.

На базе ГУ ИНПН терапию леветирацетамом (Левицитам)

получал 321 ребенок: 184 мальчика и 137 девочек

в возрасте от 1 года до 17 лет. Препарат был назначен

с согласия родителей 39 детям в возрасте до 4 лет. Дли�

тельность наблюдения составила от 6 мес до 3 лет. 23 ре�

бенка получали леветирацетам в качестве монотерапии,

298 – дополнительно к другим ПЭП. Леветирацетам при�

меняли в дозах от 20 до 70 мг/кг/сут; у 10 пациентов –

100 мг/кг/сут.

В результате лечения 143 детей с фокальными и вторич�

но генерализованными припадками у 51 пациента был

достигнут полный контроль над припадками, у 61 частота

припадков уменьшилась более чем на 50%, у 22 отмечена

частичная эффективность со снижением частоты припад�

ков менее чем на 50%. Соответствующие уровни эффек�

тивности леветирацетама у 71 пациента с фокальной эпи�

лепсией отмечались в 37, 19 и 13 случаях; среди 37 детей

с миоклоническими припадками – в 26, 7 и 4 случаях.

У 43 детей с полиморфными припадками леветирацетам

также продемонстрировал высокую эффективность: пол�

ностью избавились от припадков 17 пациентов, уменьше�

ние частоты припадков более чем на 50% отмечалось у 13,

снижение частоты припадков менее чем на 50% – у 11 де�

тей. Кроме того, терапия леветирацетамом привела к су�

щественному уменьшению частоты припадков у детей

с наиболее труднокурабельными эпилептическими син�

дромами: у 3 пациентов с синдромом Веста и у 1 ребенка

с синдромом Леннокса�Гасто.

Из 285 детей, данные которых включили в анализ эф�

фективности, только у 36 (11,2%) отсутствовала положи�

тельная динамика на фоне приема леветирацетама, что

для такой патологии, как детская эпилепсия, является

очень хорошим показателем.

Серьезных побочных эффектов на фоне терапии леве�

тирацетамом не отмечалось ни у одного ребенка.

У 7 (2,46%) пациентов в начале лечения отмечались по�

вышенная возбудимость и нарушения сна, которые, од�

нако, не потребовали отмены препарата и вскоре прошли.

Таким образом, монотерапия или адъювантная терапия

препаратом Левицитам оказались эффективными при всех

типах припадков у детей, особенно при миоклонических,

фокальных и вторично генерализованных. Лекарствен�

ное средство имело хорошую переносимость, в том числе

детьми до 4 лет. 

К преимуществам леветирацетама относятся следующие: 

– возможность быстрого наращивания дозы и быстрое

наступление эффекта (как клинически, так и по данным

электроэнцефалограммы – ЭЭГ);

– отсутствие взаимодействия с другими препаратами;

– возможность применения как в качестве монотера�

пии, так и в дополнение к другим ПЭП, что повышает

эффективность контроля припадков.

Доктор медицинских наук, профессор Юрий Иванович
Горанский (Одесский национальный медицинский универ�
ситет) рассмотрел возможности выбора ПЭП на фоне бе�

ременности.

В основе выбора ПЭП для монотерапии у женщин ре�

продуктивного возраста лежит прежде всего вопрос о тера�

тогенности препарата. Кроме того, при назначении лече�

ния женщинам следует учитывать возможные влияния

ПЭП на гормональную сферу, менструальный цикл, сек�

суальную функцию, взаимодействие с контрацептивами.

Доказательные принципы ведения пациенток с эпилепси�

ей, планирующих беременность, подробно изложены

в унифицированном клиническом протоколе оказания

медицинской помощи взрослым с эпилепсией (утвержден

приказом Министерства здравоохранения Украины

№ 276 от 17.04.2014 г.). На фоне беременности предпочти�

тельной является монотерапия ПЭП нового поколения

в минимально эффективной дозе, так как риск аномалий

плода увеличивается пропорционально количеству одно�

временно принимаемых ПЭП: от 1�2% при монотерапии

до 15�23% при приеме четырех препаратов. Желательно

назначение или переход на пролонгированные формы

ПЭП или разделение суточной дозы на несколько приемов. 

Согласно данным международных и национальных ре�

естров по применению ПЭП во время беременности, наи�

более безопасными для развития плода являются такие

препараты, как леветирацетам, ламотриджин в дозах ме�

нее 300 мг/сут и карбамазепин в дозе менее 400 мг/сут.

Леветирацетам не оказывает нейротоксического и те�

ратогенного действия, характеризуется благоприятным

профилем безопасности и высоким показателем удержа�

ния на терапии. Кроме того, для лечения эпилепсии у бе�

ременных важное значение имеет простая схема титра�

ции леветирацетама с быстрым достижением терапевти�

ческой дозы. Не описано эндокринных нарушений при

приеме леветирацетама у женщин и девочек�подростков.

Леветирацетам может применяться в качестве монотера�

пии (препарат первого выбора) при парциальных припад�

ках со вторичной генерализацией или без нее у взрослых и

подростков в возрасте старше 16 лет с первично диагности�

рованной эпилепсией. В составе комплексной терапии

препарат может быть назначен взрослым и детям в возрас�

те старше 4 лет при парциальных припадках со вторичной

генерализацией или без нее, при миоклонических судоро�

гах взрослым и детям в возрасте старше 12 лет, которые

страдают ювенильной миоклонической эпилепсией, при

первично генерализованных тонико�клонических припад�

ках у взрослых и детей в возрасте старше 12 лет, которые

страдают идиопатической генерализованной эпилепсией. 

Ламотриджин – препарат выбора для терапии всех

типов припадков (за исключением миоклонических)

у женщин и девочек старше 12 лет с впервые выявленной

эпилепсией. По результатам контролируемых рандомизи�

рованных исследований эффективности и безопасности,

ламотриджин отнесен к ПЭП первой линии для старто�

вой монотерапии парциальной и генерализованной эпи�

лепсии. Терапия ламотриджином не ассоциируется с ре�

продуктивными нарушениями у женщин. По данным

Европейского реестра EURAP, ламотриджин и карбама�

зепин занимают лидирующие позиции по частоте назна�

чения беременным женщинам.

В Украине компанией «Фарма Старт» по европейским

стандартам GMP производится препарат Ламотрин

с доказанной биоэквивалентностью оригинальному ламо�

триджину.

Подготовил Дмитрий Молчанов

Выбор терапии эпилепсии у женщин
и детей: как соблюсти баланс

эффективности и безопасности?
Продолжаем публиковать материалы XVIII конференции Украинской противоэпилептической лиги
«Эпилепсия и пароксизмальные состояния», которая состоялась 14�16 мая в г. Харькове. В лекциях
и докладах представителей научных школ из разных регионов Украины много внимания уделялось
детской эпилептологии, проблеме фармакорезистентности, гендерным аспектам эпилепсии и опыту
применения новых противоэпилептических препаратов (ПЭП).
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Недостаточная эффективность или полное отсутствие от�

вета на терапию депрессии, к сожалению, – частое явление.

Существует так называемая статистика третей: треть паци�

ентов достигают ремиссии, у трети состояние улучшается

незначительно, еще у трети больных, получающих специфи�

ческую терапию, сохраняется состояние депрессии, несмот�

ря на проводимое лечение (Kennedy N., Foy K., 2005). По�

этому планировать лечение ДР у каждого пациента следует

с учетом возможных неудач и последующих шагов. 

Разграничение понятий: отсутствие терапевтического
ответа и резистентная депрессия

Отсутствие ответа на терапию формально определяется

как клиническое улучшение менее чем на 50% по выбран�

ной шкале тяжести ДР на фоне назначенного лечения.

В идеале же следует уточнять в беседе с пациентом, какие

именно симптомы плохо реагируют на лечение и как это

отражается на разных сферах функционирования (трудо�

способности, семейных отношениях и т.п.). 

Под терапевтической резистентностью депрессии подра�

зумевается неудача двух и более последовательно назначен�

ных режимов терапии в адекватных дозах и при адекватной

длительности. Предложено несколько классификаций ре�

зистентности депрессии. Согласно одной из них (Ander�

son I.M., 2003) выделяют отсутствие ответа на первый курс

монотерапии антидепрессантом (что еще не является пово�

дом говорить о резистентности), резистентность к двум и бо�

лее антидепрессантам разных классов, в том числе к комби�

нированной терапии и электросудорожной терапии (ЭСТ),

а также хроническую рефрактерную депрессию – отсутствие

ответа на множественные попытки терапии, включая ком�

бинированную, а также ЭСТ. Однако эти определения также

являются собирательными и неточными. Они не учитывают

такой вариант исхода, как частичная ремиссия, не содержат

критериев «адекватности» терапии, неэффективности дру�

гих методов лечения, кроме антидепрессантов (например,

психотерапии). Кроме того, не учитывается разница между

двумя, тремя и более неэффективными режимами терапии,

хотя хорошо известно, что шансы на выход из депрессии

прогрессивно уменьшаются у пациентов с несколькими по�

пытками лечения в анамнезе, что было показано в одном из

наиболее масштабных клинических исследований терапии

депрессии – STAR*D (Rush A.J., 2006; Fava M., 2006). Поэто�

му критерии неэффективности всегда следует определять

индивидуально, с учетом анамнеза, длительности текущей

терапии и достигнутых результатов.

Во всех случаях необходимо уточнить, как пациент при�

нимает и переносит назначенное лечение. Возможны раз�

личные причины нарушения режима лечения: от недопо�

нимания врачебных предписаний до полного их игнориро�

вания, прекращение лечения вследствие непереносимых

побочных эффектов (о некоторых из них, например сексу�

альной дисфункции, пациенты обычно умалчивают), фи�

нансовые причины и др. Также следует исключить сопут�

ствующие аддикции (злоупотребление алкоголем, нарко�

манию), которые изменяют фармакокинетику и фармако�

динамику антидепрессантов и нарушают комплайенс.

Пациент может сообщить о тяжелых жизненных обстоя�

тельствах или событиях, которые могли усилить проявле�

ния депрессии, несмотря на проводимую терапию. Перед

тем как выбирать стратегию дальнейшего ведения пациен�

та, целесообразно еще раз обсудить с ним его ожидания

от лечения, реалистичные цели и сроки терапии. 

Важное решение о том, когда и как лучше изменить тера�

пию, а когда ее стоит продолжать в ожидании эффекта, так�

же принимается индивидуально, поскольку существует

очень мало доказательных критериев модификации терапии

и выбора определенных стратегий второго шага: повышения

дозы, переключения на другой антидепрессант или усиле�

ния (присоединения других препаратов). Однако существу�

ет общий принцип: у пациентов с рекуррентной депрессией,

длительной историей лечения и неполными ремиссиями

эффекта от назначенной терапии следует ожидать дольше,

чем у пациентов с первым недлительным эпизодом депрес�

сии. Продолжать придерживаться назначенного режима те�

рапии без изменений или с повышением дозы целесообраз�

но при наличии хотя бы небольшой положительной дина�

мики, хорошей переносимости, особенно у пациентов, уже

имеющих опыт неудачной терапии. Переключаться на дру�

гой препарат без дальнейшего ожидания рекомендуется при

плохой переносимости и отсутствии положительной дина�

мики, несмотря на адекватную дозу. Усиление терапии

вторым препаратом – одна из возможных стратегий при хо�

рошей переносимости первого антидепрессанта, положи�

тельной тенденции симптомов депрессии и прогнозируемом

отсутствии нежелательных лекарственных взаимодействий

(Anderson I., Ferrier I., Baldwin R. еt al., 2008).

Следует избегать двух крайностей: быстрых переключе�

ний с одного антидепрессанта на другой в попытке полу�

чить эффект как можно скорее (чего часто добиваются от

врача пациенты) и наоборот – длительного удержания па�

циента на неэффективной терапии при возможности ис�

пытать потенциально эффективные стратегии. Очевидно,

что ведение пациентов, не отвечающих на лечение, должно

представлять собой золотую середину. В любом случае пе�

ред тем как менять назначение, врач должен убедиться

в том, что предыдущее действительно не эффективно, ис�

пользуя изложенные выше принципы и критерии оценки.

Это может занять до 12 недель для одного режима терапии. 

Мнение пациента также важно учитывать. Пациент мо�

жет отказаться продолжать терапию даже при определен�

ной эффективности вследствие неприемлемых побочных

эффектов, причем мнение об удовлетворенности лечением

может не совпадать с мнением врача. И наоборот: пациент

может захотеть продолжать лечение без изменений, опаса�

ясь потерять достигнутые результаты, даже если с точки

зрения врача они незначительны.

Стратегия повышения дозы
В контролируемых клинических исследованиях не дока�

зано, что повышение дозы селективных ингибиторов об�

ратного захвата серотонина (СИОЗС) улучшает ответ на те�

рапию у первичных неответчиков по сравнению с продол�

жением лечения без изменений. Эти результаты хорошо

соотносятся с фармакодинамикой препаратов данного

класса: большинство из них характеризуются плавной кри�

вой доза�ответ (Adli M., Baethge C., Heinz A. et al., 2005).

Прямых доказательств для других антидепрессантов не по�

лучено, однако у некоторых из них антидепрессивный эф�

фект зависит от дозы, например у трициклических анти�

депрессантов (ТЦА), венлафаксина и эсциталопрама

(Burke W.J., 2002; Adli M., 2005; Rudolph R.L., 2008). 

Несмотря на отсутствие убедительных доказательств,

стратегия повышения дозы представляется целесообраз�

ной при условии контроля над побочными эффектами,

особенно с учетом большой межиндивидуальной вариа�

бельности концентрации антидепрессантов в плазме крови

при их пероральном приеме. Повышение дозы также мо�

жет помочь мотивировать пациента остаться на текущей

терапии на протяжении достаточного времени, чтобы оце�

нить ее истинную эффективность.

Стратегия переключения
Исследования, в которых пациентов переводили на дру�

гой антидепрессант при неэффективности первого, демон�

стрируют большую вариабельность частоты терапевтичес�

кого ответа: от 25 до 70%. Существует очень мало доказа�

тельств эффективности переключения с одних препаратов

на другие. Поскольку международные и национальные ру�

ководства рекомендуют применять антидепрессанты клас�

са СИОЗС в качестве терапии первого выбора по соотно�

шению эффективность/безопасность, в большинстве ис�

следований изучались стратегии второй линии в случае их

неэффективности. 

Незначительные преимущества можно получить скорее

от переключения между классами антидепрессантов, чем

от внутриклассовой смены препарата. Так, определенные

положительные сдвиги наблюдались при переключении

с СИОЗС на венлафаксин – препарат с двойным механиз�

мом действия. В других исследованиях клиническое улуч�

шение наступало после перевода пациентов с ингибиторов

обратного захвата моноаминов на ингибиторы моноами�

ноксидазы (МАО).

При переключении между антидепрессантами неизбеж�

но возникают вопросы относительно безопасности и удер�

жания на терапии. Некоторые препараты требуют посте�

пенной отмены и выдержки периода вымывания перед на�

значением других ввиду риска развития синдрома отмены

и нежелательных взаимодействий. При этом ценой задерж�

ки с назначением второго препарата может быть потеря

достигнутого улучшения и мотивации пациента на продол�

жение терапии. Быстрое переключение возможно только

между препаратами одного класса со схожими фармаколо�

гическими характеристиками, что практикуется редко.
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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 

Самый доступный по цене 
пароксетин в Украине7

Депрессия в повседневной практике врача
Продолжение. Начало в №№ 1, 2.

Предлагаем вниманию читателей третий обзор из серии, посвященной комплексной 
медико�психологической помощи пациентам с депрессивными расстройствами (ДР). 
В нем рассмотрены возможности ведения пациентов с ДР, у которых по каким�либо причинам 
предыдущая терапия оказалась неэффективной. 

Часть 3. Ведение пациентов, которые не отвечают на терапию
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Общее правило таково: если препараты можно комбиниро�

вать, то быстрое переключение между ними (в средних тера�

певтических дозах) является безопасным (информация о ра�

циональных и безопасных комбинациях приведена ниже).

При наличии потенциально токсичных взаимодействий

быстрое переключение опасно, особенно если первый наз�

наченный антидепрессант характеризуется длительным

действием (например, с флуоксетина на ТЦА, с ингибитора

МАО на серотонинергический препарат). На нежелатель�

ные взаимодействия указывается в инструкциях по приме�

нению лекарств. Более детальные современные рекоменда�

ции по назначению антидепрессантов можно найти в спе�

циальных пособиях, например в англоязычном Maudsley

Prescribing Guidelines, который выдержал 9 переизданий

и популярен среди врачей Великобритании (Taylor D.,

Paton C., Kerwin R., 2007), или справочнике «Основные ле�

карственные средства, применяемые в неврологии» под ре�

дакцией профессора О.С. Левина (5�е издание, 2011 г.). 

Стратегия усиления терапии или комбинирования 
антидепрессантов

Присоединение препарата другой фармакологической

группы к антидепрессанту чаще называют усилением (ауг�

ментацией) терапии, а присоединение второго антидепрес�

санта к первому обозначают термином «комбинация». Исто�

рически первой комбинацией для лечения депрессии было

сочетание ТЦА и ингибитора МАО. Сегодня она рассматри�

вается как бездоказательная и потенциально опасная. 

Самые убедительные доказательства получены в отноше�

нии аугментации ТЦА препаратами лития (Crossley N.A.,

Bauer M., 2007), хотя новые исследования не подтверждают

результаты ранних небольших испытаний. Так, в крупней�

шем исследовании STAR*D усиление литием было малоэф�

фективным (Rush A.J., 2006). 

Есть данные об эффективности аугментации антидеп�

рессивной терапии препаратами трийодтиронина, но дол�

госрочные эффективность и безопасность этой стратегии

не изучались, хотя она переносилась пациентами лучше

и незначительно превосходила по частоте терапевтического

ответа аугментацию литием в исследовании STAR*D. 

На основании данных контролируемых исследований

неэффективными признаны схемы усиления антидепрес�

сантов пиндололом и буспироном.

Получены доказательства эффективности и безопаснос�

ти усиления терапии СИОЗС атипичными антипсихотика�

ми: кветиапином, оланзапином, арипипразолом и риспе�

ридоном, хотя исследования с долгосрочным наблюдением

не проводились и существует риск развития дополнитель�

ных побочных эффектов (Papakostas G.I., Shelton R.C.,

Smith J. еt al., 2007).

Комбинирование антидепрессантов разных классов ос�

новывается на предположении о том, что введение допол�

нительных механизмов действия может повысить эффек�

тивность терапии депрессии. Рациональные и нежелатель�

ные комбинации антидепрессантов представлены в табли�

це. Стратегия комбинирования безопасна при условии

исключения нежелательных комбинаций. Например,

флуоксетин и пароксетин могут повышать уровень ТЦА

в плазме крови, что чревато усилением побочных эффектов

последнего. В то же время накоплено относительно немно�

го доказательств того, что стратегия комбинирования

повышает частоту терапевтического ответа.

Изучались и другие средства аугментации терапии анти�

депрессантами. Дополнительное назначение триптофана

повышает доступность серотонина при лечении комбинаци�

ями ингибитор МАО + литий и ТЦА + литий. Проводятся

пилотные исследования аугментации антидепрессантов

омега�3�ненасыщенными жирными кислотами, фолиевой

кислотой и другими субстанциями с экспериментально

доказанными нейротропными эффектами.

Аугментация или комбинация являются рациональными

стратегиями второго шага у пациентов, которые плохо отве�

чают на терапию депрессии, при условии оценки потенциаль�

ных рисков. Многие комбинации выходят за рамки одобрен�

ных показаний к назначению препаратов, и в этих случаях

необходимо обсуждение схемы лечения с пациентом и полу�

чение информированного согласия. Аугментация особенно

целесообразна в тех случаях, когда текущая терапия оказыва�

ет хотя бы минимальный эффект, а ее прекращение для пе�

реключения на другой препарат может привести к потере

достигнутых результатов и разочарованию пациента. Также

аугментация или комбинация предпочтительны у пациен�

тов, которые уже имеют неудачный опыт переключения или

повышения дозы антидепрессанта. 

Психотерапия и психологическая поддержка
В исследовании STAR*D когнитивно�поведенческая те�

рапия (КПТ) обеспечивала сопоставимую с антидепрессан�

тами эффективность в качестве аугментации или при пе�

реключении у пациентов с недостаточным терапевтичес�

ким ответом на циталопрам (Thase M.E. et al., 2007). Дока�

зано, что присоединение КПТ у пациентов, у которых была

достигнута частичная ремиссия на фоне монотерапии ан�

тидепрессантами, приводит к дальнейшему улучшению ре�

зультатов лечения и снижает риск повторных депрессивных

эпизодов (Thase M.E., 1997; Paykel E.S., 1999; Pampallona S.,

2004). Эффективность других видов психотерапии в допол�

нение к антидепрессантам не доказана. 

Физические и инвазивные методы 
Несмотря на неприятие многими пациентами и предубеж�

денное отношение в обществе, ЭСТ является безопасным

и одним из наиболее эффективных методов лечения депрес�

сии. Доказано, что пациенты, которые не ответили на много�

численные попытки медикаментозной терапии, могут полу�

чить пользу от применения данного метода. Единственной

проблемой является высокая частота рецидивов депрессии

после прекращения процедур ЭСТ при отсутствии адекват�

ной поддерживающей терапии. В одном из исследований до

80% пациентов отмечали возобновление симптомов в тече�

ние 6 мес после ЭСТ на фоне плацебо�терапии (Anderson I.,

Ferrier I., Baldwin R. еt al., 2008). Рациональной стратегией яв�

ляется смена неэффективного антидепрессанта на другой до

начала ЭСТ, а также аугментация препаратами лития.

В меньшей степени изучена эффективность транскрани�

альной магнитной стимуляции и стимуляции блуждающего

нерва, однако эти методы при определенной частоте проце�

дур также могут быть альтернативой у пациентов, которые

плохо отвечают на психофармакотерапию. В одном из ис�

следований стимуляция вагуса оказалась неэффективной

у пациентов с неудачным опытом семи последовательных

режимов медикаментозной терапии. Стимуляция глубоких

структур головного мозга является многообещающим,

но инвазивным и дорогостоящим методом, который пока

что находится на стадии экспериментов.

Абляционная нейрохирургия у пациентов с депрессией

имеет длительную историю, но ее эффективность до сих

пор не изучена в РКИ. Клинический опыт свидетельствует

о том, что она может быть эффективной у некоторых паци�

ентов с рефрактерной депрессией.

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.

Таблица. Эффективность и безопасность некоторых стратегий аугментации и комбинации антидепрессантов 
(адаптировано по Anderson I. et al., 2008; Rojo J.E. et al., 2005) 

Комбинация/аугментация Эффективность Переносимость и безопасность

Литий + антидепрессанты (преимущественно ТЦА) ++ +

Трийодтиронин + антидепрессанты (ТЦА) + +

Пиндолол + антидепрессанты (СИОЗС) – +

Буспирон + антидепрессанты (СИОЗС) – +

Атипичные антипсихотики + антидепрессанты (СИОЗС) + +

СИОЗС* + миртазапин + +

СИОЗС* + бупропион ? +

СИОЗС* + миансерин (–) +

СИОЗС* + ребоксетин – +

СИОЗС* + тразодон ? +

СИОЗС* + ТЦА ? +

Венлафаксин + миртазапин ? +

ТЦА + ингибитор МАО 7 ±

*Препараты класса СИОЗС, которые ингибируют печеночные ферменты системы цитохрома Р450 (особенно флуоксетин, пароксетин и флувоксамин), могут 
повышать концентрацию в плазме крови второго антидепрессанта при комбинировании;
++ хорошо обосновано доказательствами, полученными в рандомизированных контролируемых исследованиях (РКИ) или метаанализах;
+ обосновано хорошей переносимостью, есть некоторые доказательства, полученные в РКИ;
– доказательства неэффективности по данным РКИ;
(–) противоречивые данные;
? эффективность и безопасность не изучались;
± безопасность зависит от конкретных препаратов в комбинации.
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Прегабалин структурно подобен габапентину – первому

противоэпилептическому препарату, который начали при�

менять для купирования нейропатической боли. Приме�

нение прегабалина в качестве антиконвульсанта ограниче�

но, как и габапентина. Основным показанием к его назна�

чению в большинстве стран является нейропатическая

боль. Механизм действия прегабалина не до конца изучен.

Считается, что как модулятор α2δ�субъединиц потенциал�

зависимых кальциевых каналов прегабалин снижает порог

возбудимости сенсорных нейронов задних рогов спинного

мозга и блокирует патологическую циркуляцию ноцицеп�

тивных импульсов в ЦНС. В США прегабалин зарегистри�

рован по таким показаниям: диабетическая периферичес�

кая нейропатия (ДПН), постгерпетическая невралгия

(ПГН) и фибромиалгия. В Европе прегабалин одобрен при

периферической нейропатической боли, в качестве анкси�

олитика при генерализованном тревожном расстройстве,

а также является единственным одобренным препаратом

для купирования центральной нейропатической боли. 

Клиническое применение прегабалина 
Как средство терапии болевой формы ДПН прегабалин

изучен в семи рандомизированных двойных слепых иссле�

дованиях и трех метаанализах (Freeman et al., 2008; Hurley

et al., 2008; Quilici et al., 2009). Прегабалин эффективно ку�

пировал нейропатическую боль и достоверно превосходил

плацебо в фиксированных дозах 150, 300 и 600 мг/сут. В от�

дельных исследованиях было показано, что дозы ниже

150 мг/сут не эффективны (Satoh et al., 2011). Количество

пациентов, которым необходимо назначить прегабалин

для получения эффекта у одного (показатель number needed

to treat, NNT), составило 4 для дозы 300 мг/сут и 6 для до�

зы 600 мг/сут (Freeman et al., 2008). В этом же метаанализе

показано, что для достижения существенного снижения ин�

тенсивности боли и улучшения состояния пациентов требу�

ется в среднем 4�5 дней после назначения прегабалина.

Проводились сравнительные исследования эффектив�

ности прегабалина и других популярных адъювантных

аналгетиков. В режиме гибкого дозирования от 150 до

600 мг/сут прегабалин по сравнению с трициклическим

антидепрессантом амитриптилином в дозе 10�50 мг/сут

обеспечивал более высокую частоту терапевтического от�

вета у пациентов с нейропатической болью (48 против

34%), лучше переносился и реже отменялся по причине

развития побочных эффектов (Bansal et al., 2009). В ходе

метаанализа шести исследований прегабалина и трех ис�

следований дулоксетина была обнаружена сопоставимая

клиническая эффективность в отношении купирования

боли при тенденции к более выраженному улучшению са�

мооценки общего самочувствия на фоне приема прегаба�

лина (Quilici et al., 2009). 

В четырех рандомизированных плацебо�контролируе�

мых исследованиях изучалась эффективность прегабалина

у пациентов с ПГН в фиксированных дозах 150, 300 и

600 мг/сут (Dworkin et al., 2003; Sabatowski et al., 2004; Sta�

cey et al., 2008; van Seventer et al., 2006). Все дозы были эф�

фективными с дозозависимой частотой ответа на терапию:

26% на фоне приема дозы 150 мг/сут, 26�39% – 300 мг/сут

и 47�50% – 600 мг/сут. Эти результаты впоследствии под�

твердились метаанализом Moore et al. (2009).

В большом ретроспективном анализе девяти плацебо�

контролируемых исследований со смешанными группа�

ми пациентов (с ДПН или ПГН) было показано, что ку�

пирование постгерпетической боли на фоне терапии пре�

габалином достигается всего за 2 дня (Sharma et al., 2010). 

Боль в нижней части спины является одним из самых

распространенных болевых синдромов: ее периодически

или регулярно испытывает от 15 до 45% лиц в общей по�

пуляции (Elliott et al., 1999; Lawrence et al., 1998). Хотя пер�

вично эта боль механически�ноцицептивная по проис�

хождению, нейропатический компонент присоединяется

в 20�35% случаев вследствие вторичных поражений нерв�

ных корешков (Freynhagen and Baron, 2009). В двух РКИ

продемонстрированы эффективность и безопасность пре�

габалина в режиме монотерапии и в комбинации с селек�

тивным ингибитором ЦОГ�2 целекоксибом у пациентов

с дорсалгией (Baron et al., 2010; Romano et al., 2009).

Центральная нейропатическая боль часто возникает

при сосудистых, дегенеративных или травматических по�

ражениях ЦНС: в постинсультном периоде, у пациентов

с рассеянным склерозом и травмами спинного мозга.

По данным двух РКИ (Siddall et al., 2006; Vranken et al.,

2008), прегабалин в режиме гибкого дозирования досто�

верно превосходил плацебо по облегчению центральной

нейропатической боли. Исследование у пациентов с пост�

инсультной болью не выявило различий в эффективнос�

ти прегабалина и плацебо, однако прегабалин достоверно

улучшал вторичные показатели: уменьшал проявления

сопутствующей тревоги, улучшал характеристики сна и

тем самым повышал общую удовлетворенность пациен�

тов терапией (Kim et al., 2011). 

Посттравматическая нейропатическая боль, возможно,

является наиболее рефрактерной к терапии. Согласно

данным РКИ Jenkins et al. (2012) прегабалин эффективно

купировал периферическую посттравматическую боль.

Еще два исследования продемонстрировали эффектив�

ность прегабалина у пациентов с болевым синдромом,

связанным с травмой спинного мозга (Cardenas et al.,

2013; Siddall et al., 2006).

Безопасность и побочные эффекты
По данным большинства опубликованных предрегист�

рационных и постмаркетинговых исследований, прегаба�

лин в целом хорошо переносится, что во многом определя�

ет его популярность в клинической практике. Возможные

побочные эффекты со стороны ЦНС (чаще всего голово�

кружение и сонливость) являются доброкачественными,

возникают в первые недели после назначения, обычно

проходят самостоятельно и редко становятся причиной

отмены препарата. Очень редко наблюдаются системные

побочные эффекты и реакции идиосинкразии. 

Прегабалин и габапентин: в чем отличия?
Многие практикующие врачи задаются вопросом: чем

отличаются прегабалин и габапентин, и какому препарату

отдать предпочтение при столь схожих показаниях и стро�

ении молекул? Качественные сравнительные исследова�

ния не проводились, однако в научной литературе есть не�

которые данные в пользу прегабалина. Они получены в

основном в обсервационных исследованиях, проведенных

в условиях повседневной клинической практики первич�

ного звена (Ifuku et al., 2011; Mishra et al., 2011; Saldana et

al., 2012; Tanenberg et al., 2011; Toth, 2010). Рost hoc анализ

двух проспективных 12�недельных исследований прегаба�

лина и габапентина у пациентов с ДПН, ПНГ, тригеми�

нальной невралгией или радикулопатией выявил преиму�

щества прегабалина по динамике самооценок интенсив�

ности боли и частоте ответа на терапию (Perez et al., 2010).

По сравнению с габапентином терапевтические дозы пре�

габалина достигались у большего количества пациентов,

что косвенно указывает на лучшую переносимость по�

следнего. Также авторы связывают это с более простым и

удобным режимом дозирования прегабалина без необхо�

димости титрации. Терапевтические дозы габапентина

варьируют в широких пределах, что может дезориентиро�

вать клиницистов при подборе индивидуальной дозы.

Кроме того, по данным фармакоэкономического анализа,

использование прегабалина способствовало большей эко�

номии средств на лечение (Perez et al., 2010). 

Вопрос о том, какой из габапентиноидов безопаснее,

остается открытым. В то время как в большинстве иссле�

дований габапентина дозирование было гибким и вклю�

чало период титрации, прегабалин изучался преимущест�

венно в фиксированных дозах от 150 до 600 мг/сут без

титрации. Эти различия в дизайне исследований могли

повлиять на частоту и профиль зарегистрированных по�

бочных эффектов, однако авторы исследований и мета�

анализов придерживаются мнения, что профили побоч�

ных эффектов габапентина и прегабалина сопоставимы.

Таким образом, прегабалин, пришедший на смену га�

бапентину, на сегодня является одним из наиболее эф�

фективных и безопасных препаратов для лечения нейро�

патической боли у широкого круга пациентов. На основа�

нии убедительных доказательств прегабалин включен в

первую линию терапии нейропатических болевых син�

дромов в рекомендациях Европейской федерации невро�

логических обществ (EFNS), Национального института

клинического совершенствования Великобритании

(NICE) и других профильных ассоциаций по всему миру.

С. Toth. Ther Adv Drug Saf, 2014, vol. 5 (1), 38?56.

Перевод с англ. Дмитрия Молчанова

Прегабалин при нейропатической боли:
краткий обзор доказательной базы 

Прегабалин изначально разрабатывался как препарат для лечения эпилепсии, но сегодня применяется
в основном в качестве модулятора нейропатической боли. Большую популярность он приобрел
благодаря клинической эффективности, сопоставимой с таковой трициклических антидепрессантов
и других адъювантных аналгетиков, а также не в последнюю очередь в связи с высокой безопасностью,
хорошей переносимостью, удобным и понятным дозированием.
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Определение понятия и клиническое
значение

Под немым инфарктом мозга (НИМ)

подразумевается визуализация или ней�

ропатологические доказательства инфарк�

та центральной нервной системы без

анамнеза острой неврологической дис�

функции, которая бы относилась к участ�

ку поражения. Смещение к диагнозу ин�

сульта, основанное на анализе структуры,

а не только одной лишь клинической

картины, требует критического пере�

смотра часто используемых терминов

«немой инфаркт» и «немой инсульт».

Развитие концепции НИМ отражает рас�

познавание тех нарушений головного

мозга, которые согласуются с ишемичес�

ким поражением и могут быть обнаруже�

ны при клинических проявлениях или с

помощью технологий нейровизуализа�

ции у больных без анамнеза инсульта или

транзиторной ишемической атаки. На�

пример, еще в 1965 г. Fisher показал, что

небольшие инфаркты возникают в глубо�

ких структурах мозга у пациентов без

симптомов в анамнезе. В NINCDS Stroke

Data Bank у больных с инсультом обнару�

живали бессимптомные поверхностные

корковые повреждения, чаще в правой

гемисфере мозга. Их обычно относили к

немым, поскольку повреждения не со�

провождались классическими синдрома�

ми, характерными для инсульта. Однако

они не обязательно являются бессимп�

томными, поскольку пациенты могут

иметь когнитивные расстройства, нару�

шения походки или другие проявления

функционального дефицита. При отсут�

ствии остро развивающегося синдрома

инсульта такие больные могут рассматри�

ваться с точки зрения наличия у них под�

острых или хронических симптомов

и/или признаков инсульта. 

На данный момент не существует стан�

дартного или общепринятого определе�

ния для НИМ, частично это связано с от�

сутствием согласия в отношении того,

что означает «немой». Понимание терми�

на «немой инфаркт» может значительно

отличаться у больного и врача. Так, паци�

ент может не знать, что группа ранее воз�

никавших симптомов связана с визуали�

зированными очагами или они не были

обнаружены в момент развития клини�

ческой картины и диагноз инсульта ни�

когда не был установлен. Таким образом,

НИМ может быть незамеченным мозго�

вым инфарктом, пропущенным или про�

игнорированным. Однако врач может

оценить связь между отдаленным эпизо�

дом, например вертиго и диплопии, ко�

торые раньше были отнесены к какой�

либо иной причине, и новым визуализи�

рованным инфарктом. Даже исходя из

врачебной точки зрения интерпретация

бессимптомности может отличаться, от�

ражая интересы врача или исследователя.

Бессимптомные больные со случайно об�

наруженными инфарктами могут иметь

едва различимые находки при клиничес�

ком исследовании, такие как парез лице�

вого нерва, дрейф пронатора, рефлектор�

ные нарушения, дефекты полей зрения

или другие изменения. В то же время в

некоторых случаях определяемые клини�

ческие нарушения не следует связывать с

поражением, которое является по�насто�

ящему бессимптомным. Если пойти да�

лее, то неясно, как классифицировать

инфаркты, не связанные с какими�либо

симптомами при неврологическом иссле�

довании с трудно уловимым когнитив�

ным дефицитом, который определяется

при детальном нейропсихологическом

исследовании. Поскольку обнаружение

этих инфарктов зависит от чувствитель�

ности исследователя, некоторые считают,

что использование слов «скрытый»,

«субклинический» или просто «в анамне�

зе» предпочтительнее термина «немой»,

что отражает тот факт, что эти участки на

самом деле имеют клинические послед�

ствия. 

Определение НИМ зависит от возмож�

ности выявления структурного повреж�

дения ткани, что напрямую зависит от

способа визуализации и других средств.

Даже МРТ (магнитно�резонансная то�

мография) высокого разрешения может

не зафиксировать «микроинфаркты», ко�

торые видны при аутопсии, хотя при

большом количестве они могут иметь

важное клиническое значение. Поэтому

аутопсия является более чувствительной

МРТ, которая в свою очередь чувстви�

тельней МСКТ (мультиспиральной ком�

пьютерной томографии). Некоторые не�

большие исследования демонстрировали

измеряемые функциональные наруше�

ния в ответ на провокационные пробы

с преходящей ишемией, которые не уда�

валось визуализировать. 

Обзоры по диагностическим критери�

ям для НИМ обнаружили значительную

вариабельность среди 45 исследований

на данную тему, однако большинство ис�

пользовало порог ≥3 мм с высоким уров�

нем надежности, так как очаги менее

3 мм трудно дифференцировать от рас�

ширенных пространств Робина�Вирхова

и неспецифических изменений белого

вещества головного мозга. 

Таким образом, подтверждение или

опровержение существования НИМ за�

висит от того, насколько специалист спо�

собен выявить обусловленные событием

остаточные явления, а также свидетель�

ства поражения мозга ишемического

происхождения. В этом контексте пред�

ставляется важным ответ на следующие

вопросы: достаточно ли того, что при ру�

тинном осмотре невропатолог опроверг

или снял диагноз инсульта; достаточно

ли отсутствия симптомов и насколько

клиническое обследование является

адекватным; требуется ли стандартное

нейропсихологическое исследование;

необходимо ли КТ или МРТ; если будет

осуществляться МРТ, то какие режимы и

последовательности требуются, посколь�

ку развитие технологии позволяет опре�

делять даже самые едва различимые на�

рушения? 

Определение НИМ – сложная задача,

особенно при наличии у многих больных

и участников обсервационных исследо�

ваний сливающихся участков белого ве�

щества мозга, которые называются

участками повышенной интенсивности

белого вещества, или лейкоареоза. Эти

участки обычно обнаруживаются при КТ

и МРТ�исследованиях и часто рассмат�

риваются как последствия ишемии. Они

также ассоциируются с факторами со�

судистого риска, возрастом и гипертен�

зией и могут быть связаны с риском ин�

сульта. Однако они могут быть следстви�

ем неишемической патологии, включая

отек, воспаление, демиелинизацию и

глиоз, и поэтому больше не рассматрива�

ются в качестве немых поражений голов�

ного мозга ишемической этиологии. 

Разумным подходом к НИМ может

быть специфическая информация отно�

сительно характера симптомов у любого

пациента с обнаруженным инфарктом.

Локализация
Структурно идентифицированный ин�

фаркт мозга, включая небольшие, глубо�

кие (лакунарные) инфаркты, поверхност�

ные поражения, расположенные в коре,

или микроинфаркты, может манифести�

ровать разнообразными клиническими

проявлениями, как и любой явный ин�

сульт. Поверхностные повреждения без

симптомов, вероятнее всего, меньше,

чем клинически определяемые повреж�

дения, потому что большинство крупных

кортикальных инсультов будут прояв�

ляться какими�либо симптомами. НИМ

могут локализироваться в любой структу�

ре центральной нервной системы, вклю�

чая ствол мозга, мозжечок и спинной

мозг. НИМ наиболее часто обнаружива�

ются в правой гемисфере, потому что

симптомы, которые относятся к ее по�

вреждению, достаточно сложно опреде�

ляются больными и выявляются специа�

листами. 

Распространенность
Исследование материалов аутопсий в

Японии продемонстрировало, что у по�

жилых людей НИМ определялись в 18%

случаев при отсутствии анамнеза инсуль�

та (средний возраст 69 лет). Использова�

ние современных технологий визуализа�

ции мозга, включая КТ, но в особенности

МРТ, позволяют рутинно идентифициро�

вать случаи НИМ и оценивать их распро�

страненность в более репрезентативных

популяциях больных. Поскольку такие

повреждения выявляются достаточно

часто, требуется серьезное рассмотрение

их места в церебральной нозологии. 

КТ�исследования среди больных, ко�

торые поступили с острым инсультом, но

без его анамнеза, продемонстрировали,

что от 10 до 38% этих пациентов имеют

доказательства предшествующего инфа�

ркта. В одном исследовании НИМ опре�

делялись на КТ у 15% больных с бесси�

мптомным стенозом сонных артерий.

По данным обзора Vermeer S. и соавт.,

большинство исследователей определяли

инфаркты как Т1�гипоинтенсивные по�

ражения размером ≥3 мм и исключали

более крупные кортикальные инфаркты.

Только в двух исследованиях принима�

лись во внимание инфаркты ≥15 мм. По�

ражения, представляющие небольшие

инфаркты, обычно отличались от расши�

ренных периваскулярных пространств

Робина�Вирхова, которые обычно <3 мм,

имеют округлый или линейный вид и

располагаются в нижних базальных ганг�

лиях. Распространенность НИМ в раз�

личных МРТ�исследованиях составила

8�28%. 

Эти различия в основном связаны с

возрастом пациентов. В Японской когор�

те средний возраст участников был 59 лет,

и распространенность составила 10%, в то

время как в Cardiovascular Health Study

(средний возраст 75 лет, и большая часть

больных – представители черной популя�

ции) распространенность была 28%.

Распространенность НИМ определяет

ценность их обнаружения. Их частота по

данным МРТ в 5 раз превышает частоту

клинических инсультов, которые опреде�

ляются у ≈3% населения. Общий пере�

смотр определения инсульта с включе�

нием таких очагов поражения сразу при�

ведет к значительному увеличению коли�

чества больных с инсультом до 15�20%

в популяции. 

НИМ на 30�40% чаще определяются у

женщин. Это может быть отражением

большего риска таких небольших инфа�

рктов у женщин, более длительной про�

должительностью жизни женщин с НИМ

или же различиями в подходе к диагнос�

тике и лечению неврологических симп�

томов среди женщин по сравнению с

мужчинами. Случаи НИМ также более

часто происходят среди темнокожих не

испанского происхождения и могут раз�

виваться в более молодом возрасте в дан�

ной популяции. 

В серийных исследованиях МРТ доля

возникновения новых НИМ равнялась

Немые инфаркты головного мозга:
определение, клиническое значение, прогноз
и взаимосвязь с фибрилляцией предсердий

В настоящее время активно изучается проблема тромбоэмболических осложнений фибрилляции предсердий (ФП),
в том числе инсульта, который часто приводит к инвалидизации людей трудоспособного возраста. Однако вопросы,
касающиеся определения и клинического значения так называемых немых инфарктов центральной нервной системы
у больных с ФП, в настоящее время во многом остаются открытыми. 
Целью этой обзорной статьи является анализ современных литературных данных касательно определения, значения,
прогноза немых инфарктов центральной нервной системы, попытка оценки актуальности их выявления и ответа
на вопросы: связаны ли обнаруженные немые инфаркты с ишемическим поражением, становятся ли они причиной
какого�либо неврологического дефицита или факторами риска нарушений, в том числе повторных мозгового
кровообращения, а если нет, следует ли их активно выявлять?

О.С. Сычев, д.м.н., профессор, А.А. Бородай, Э.С. Бородай, ГУ ННЦ «Институт кардиологии им. Н.Д. Стражеско» НАМН Украины
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примерно 3% в год среди пожилых участ�

ников в 2 обсервационных исследовани�

ях. В отличие от распространенности,

частота возникновения была одинаковой

как в группе женщин, так и в группе муж�

чин. Это подтверждает гипотезу о том,

что женщины с НИМ живут дольше муж�

чин. Частота возникновения также уве�

личивалась с возрастом при наличии пре�

дыдущего инфаркта мозга, гипертензии и

превосходила частоту возникновения ин�

сульта, как и в случае с распространен�

ностью, в 5 раз. 

Прогноз
Какими бы небольшими и немыми ни

были инфаркты вещества мозга, крупные

исследования отмечают наличие разной

степени выраженности неврологическо�

го дефицита и когнитивных нарушений у

этой категории больных, хотя их бывает

достаточно трудно обнаружить в рутин�

ных условиях. Эти последствия включа�

ют нарушения подвижности, физической

активности, депрессию, когнитивные на�

рушения, деменцию и клинический

инсульт. НИМ увеличивают риск клини�

ческого инсульта в 2�4 раза в популяци�

онных исследованиях. Так, Bernick C. и

соавт. в Cardiovascular Health Study с учас�

тием 3324 пациентов и с периодом наблю�

дения 4 года продемонстрировали, что в

группе НИМ возникновение симптомно�

го инсульта было отмечено в 18,7 случая

на 1000 человек в год по сравнению с 9,5

на 1000 человек в год в группе без НИМ.

По результатам Rotterdam Scan Study, ко�

торое включало 1077 пожилых больных

без инсульта в анамнезе со средним пери�

одом наблюдения 4,2 года, НИМ были

независимым предиктором инсульта и

увеличивали его риск более чем в 3 раза.

Этот риск, по�видимому, не зависит от

других сосудистых факторов и факторов

риска инсульта и демонстрирует то, что

НИМ могут служить маркером предрас�

положенности к инсульту, который нель�

зя на данный момент определить сущест�

вующими методами обследования. 

НИМ увеличивают риск небольшой

когнитивной дисфункции и вдвое риск

деменции. Обсервационные исследова�

ния также показали более низкий уро�

вень мыслительных способностей у боль�

ных с НИМ. Кроме того, выявление

НИМ связывают с развитием болезни

Альцгеймера и сосудистой деменции.

Мозговая амилоидная ангиопатия –

микроваскулопатия, которую чаще всего

обнаруживают у пациентов с болезнью

Альцгеймера, сейчас широко рассматри�

вается в качестве одного из дополнитель�

ных факторов мозговых микроинфарктов

и микрокровотечений. Хотя микрогемор�

рагии могут быть обнаружены с по�

мощью специальных МРТ�режимов, их

размер может быть переоценен, а надеж�

ных методов нейровизуализации микро�

инфарктов не существует. Микроин�

фаркты могут определяться при аутопсии,

особенно с использованием специальных

иммуногистохимических методов для оп�

ределения участков микроглиоза/макро�

фагов или астроцитов, достаточно

надежных «следов» микрофокусных

ишемических изменений. Эти данные

поддерживают концепцию о том, что

сосудистые факторы риска и ишемичес�

кие повреждения вносят значительный

вклад в развитие болезни Альцгеймера и

что это заболевание развивается раньше у

больных с сосудистым поражением моз�

га, а микроинфаркты в стареющем мозге

могут быть следствием микроваскулопа�

тии и амилоидной ангиопатии мозга,

связанных с болезнью Альцгеймера. 

Также существуют свидетельства того,

что наличие НИМ ассоциируется как с

распространенностью, так и с выражен�

ностью паркинсонизма.

В связи с этим напрашивается вывод,

что большинство случаев НИМ на самом

деле не являются немыми, хотя ассоци�

ированные с ними симптомы могут быть

трудно различимыми и выскользнуть из

внимания при рутинном неврологичес�

ком обследовании.

Что касается риска повторного некар�

диоэмболического инсульта, то в иссле�

довании 1014 человек при наблюдении в

течение 2,5 лет, среди которых НИМ бы�

ли выявлены у 207 (20,4%), Weber R. и

соавт., обнаружили следующие результа�

ты. У больных с НИМ повторные инсуль�

ты развились в 13% случаев, а у больных

без НИМ – в 9,2% случаев, р=0,24. Авто�

ры сделали вывод, что обнаружение

НИМ у данной категории пациентов не

является независимым предиктором

повторного инсульта в мультивариантной

модели при коррекции по полу и воз�

расту. Однако данное исследование было

посвящено именно некардиоэмболичес�

кому инсульту.

Являются ли бессимптомные инфаркты
инсультами?

Существует несколько причин для

включения НИМ в более широкое опре�

деление инсульта. Во�первых, поскольку

НИМ – на самом деле инфаркты, со�

гласно определению, может казаться

противоестественным не включить их в

рубрику инфарктов ЦНС. Подобно реко�

мендациям «Третьего универсального

определения инфаркта миокарда» экспе�

ртный документ использует термин

«предшествующий инфаркт миокарда», а

не «немой инфаркт миокарда», избегая

любых вопросов относительно клини�

ческого значения находки. Используя ту

же логику предшествующий инфаркт

мозга может определяться как «получен�

ное путем визуализации доказательство

инфаркта мозга при отсутствии неише�

мической причины». Предшествующий

мозговой инфаркт может подтверждать�

ся в случае визуализации инфаркта мозга

независимо от наличия симптомов. По�

нятно, что использование термина

«предшествующий» в этом контексте от�

носится к давнему или случайно обнару�

женному событию. Однако термин «не�

мой инфаркт» уже прочно укрепился в

лексике инсульта. 

Во�вторых, оценка степени ущерба,

который наносится сердечно�сосудис�

тыми болезнями, с учетом предшествую�

щих инфарктов согласуется с растущим

пониманием их клинического значения.

Тот факт, что эти повреждения ассоци�

ируются с неблагоприятным прогнозом

когнитивных и неврологических функ�

ций, дает рациональное основание для

их объединения вместе с явным инсуль�

том как одного важного параметра изме�

рения здоровья населения. Снижение

статуса немого инсульта, как будто это

случайная академическая находка или

просто маркер восприимчивости к ин�

сульту, больше не является адекватным.

Более того, значение такого подхода

только возрастает по мере того, как уве�

личивается возраст населения и все боль�

ше людей достигают возраста, при кото�

ром развивается инсульт. 

В�третьих, включение предшествую�

щих инсультов будет подчеркивать важ�

ность проведения такой же агрессивной

вторичной профилактики, как и при

симптомных инсультах. Как обсуждалось

раннее, принятие факта увеличения рис�

ка инсульта и других осложнений в по�

пуляции НИМ отражает возможность

вмешательства и профилактики будущих

бессимптомных и симптомных инсуль�

тов. Однако необходимы дальнейшие ис�

следования для доказательства того, что

лечение больных с НИМ будет снижать

возникновение симптомных инсультов

или других неблагоприятных исходов.

Например, современное руководство

по первичной профилактике инсульта

при ФП рекомендует рассматривать,

был ли у пациента инсульт, при приня�

тии решения касательно оптимальной

терапии. Считается, что при сумме бал�

лов по шкале CHA2DS2VASc≥2 больной

должен получать антикоагулянтную те�

рапию вместо аспирина. Однако не яс�

но, должна ли визуализация НИМ рас�

сматриваться в качестве показания к

назначению антикоагулянтов. Подобно

этому актуален вопрос о том, будет ли

больной со стенозом сонных артерий и

НИМ иметь больше преимуществ от ан�

тикоагулянтной терапии по сравнению с

бессимптомным больным без инфаркта?

Будущие исследования помогут разо�

браться в этом.

Существуют основания и для того, что�

бы не включать обнаруженные НИМ в

определение инсульта. Использование

методов визуализации для подтвержде�

ния или исключения наличия инфаркта

зависит от технологии, ее специфичнос�

ти и чувствительности. Более чувстви�

тельные МРТ�технологии позволяют об�

наруживать все меньшие инфаркты, при�

водя к постоянному росту ущерба от за�

болевания. Такие аргументы отражают

эволюцию медицины и знаний в целом, и

они не отвлекают от принципа, что ин�

фаркт определяется согласно некоторым

объективным измерениям независимо от

клинических симптомов. Ошибка в из�

мерениях или развитие более чувстви�

тельных технологий должны рассматри�

ваться отдельно от вопросов действи�

тельного существования повреждения.

Но включение клинически немых повреж�

дений в рубрику инсульта может стать

проблематичным при оценке инвазив�

ных методов лечения, которые приводят

к очагам повреждения без клинических

последствий. Исследования среди боль�

ных после выполнения каротидной эн�

дартерэктомии, например, выявили

МРТ�признаки НИМ у 25% больных в

диапазоне 0�50%. Интерпретация таких

находок в качестве инсультов может из�

лишне увеличить оценку риска этих про�

цедур, однако в клиническом плане от

этого не будет пользы. Поэтому необхо�

димы дальнейшие исследования для оп�

ределения того, ведут ли небольшие ин�

фаркты, связанные с процедурами, к на�

рушению когнитивных или функцио�

нальных показателей в долгосрочной

перспективе. 

В заключение, инфаркты ЦНС могут

манифестировать на оси от полного

отсутствия симптомов до клинической

активности разной степени выраженнос�

ти, что зависит от метода наблюдения.

Поэтому определения должны учитывать

спектр клинических проявлений инфарк�

та мозга с пониманием, что никакая тер�

минология не может полностью учиты�

вать конкретный индивидуальный слу�

чай. Современное определение НИМ зву�

чит так – визуализация или нейропатоло�

гические свидетельства инфаркта ЦНС,

без анамнеза острой неврологической

дисфункции, которая бы относилась к

очагу поражения. Это определение делает

акцент на охвате инфарктов, выявленных

случайно, при аутопсии или же в случае,

когда визуализация была выполнена по

причинам, не связанным с ишемией моз�

га. Например, НИМ мозга может быть

диагностирован у больного, которому вы�

полнено МРТ�исследование по поводу

головной боли, мигрени или травм, со

случайным обнаружением очага некроза. 

Немые инфаркты головного мозга
у больных с ФП

В одном из первых крупных исследова�

ний обнаружения НИМ у больных с ФП

с помощью МСКТ были обнаружены по�

ражения вещества мозга у 14,7% из 516

участников, причем у 7,75% из этих па�

циентов обнаруживались крупные >2 см

поражения. С помощью мультивариант�

ного анализа было продемонстрировано,

что основными факторами, которые ас�

социировались с повреждениями мозга,

были возраст, анамнез гипертензии, сте�

нокардия напряжения и повышенное АД.

И хотя немые поражения мозга не были

предикторами симптомного инсульта по

результатам трехлетнего периода наблю�

дения, следует уточнить, что половина

больных, участвовавших в исследовании,

принимала варфарин. Кроме того, в дан�

ном исследовании не проводился анализ

неврологических и когнитивных наруше�

ний, связанных с обнаруженными по�

вреждениями мозга. 

Популяционное исследование CHS

3660 пациентов в возрасте ≥65 лет, кото�

рым выполнялось МРТ, показало, что

инфаркты ≥3 мм были обнаружены у 31%

после перенесенного инсульта и у 28%

больных без инсульта в анамнезе. Круп�

ные очаги поражения ≥15 мм были обна�

ружены в 7,1% случаев. У пациентов без

инсульта в анамнезе немые поражения

вещества мозга были связаны с возрас�

том, анамнезом мигрени и когнитивны�

ми нарушениями. Наличие ФП не оказа�

лось независимым предиктором НИМ

у обследованных больных, однако в дан�

ном исследовании анализировалась связь

различных факторов со всеми (в основ�

ном лакунарными) обнаруженными ин�

фарктами ≥3 мм. 

По данным же Фрамингемского иссле�

дования, у 2040 больных без нарушений

мозгового кровообращения в анамнезе

НИМ были обнаружены в 10,7% случаев,

причем 84% были единичными поражени�

ями. В 52% случаев НИМ локализирова�

лись в базальных ганглиях, в 35% в других

подкорковых структурах, а в 11% случаев –

в коре. Обнаружение НИМ ассоциирова�

лось с I стадией артериальной гипертен�

зии, гипергомоцистеинемией, каротид�

ным стенозом >25%, утолщением комп�

лекса интима�медиа. Важно отметить, что

в мультивариантной модели ФП была не�

зависимым предиктором обнаружения

НИМ (ОШ 2,16; 95% ДИ 1,07�4,40). В ре�

зультате авторы пришли к выводу, что те

же факторы риска, которые ассоциируют�

ся с риском инсульта, связаны с риском

НИМ, и раннее обнаружение и лечение

данных факторов риска является важной

частью стратегии профилактики инсульта.

Продолжение. Начало на стр. 37.
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Полученные результаты поддерживают

современные рекомендации, которые при�

дают особое значение раннему обнаруже�

нию и лечению факторов риска инсульта.

В другом проспективном исследова�

нии с участием 446 больных в течение

24 мес, в том числе 226 с ТИА или ин�

сультом в анамнезе, было продемонстри�

ровано, что ФП также ассоциировалась с

их обнаружением. Во время наблюдения

пациенты с НИМ характеризовались бо�

лее частыми повторными нарушениями

мозгового кровообращения. Однако и в

этом исследовании изучались в основном

глубокие небольшие поражения. 

В исследовании Gaita F. и соавт. (2013)

было обследовано 270 человек, из них

180 с пароксизмальной (50%) и персис�

тирующей (50%) ФП и 90 пациентов –

с синусовым ритмом. Целью исследова�

ния было определить взаимосвязь между

ФП и НМИ. Для этого всем больным

проводилось МРТ головного мозга и

нейропсихологическое исследование по

шкале RBANS. По крайней мере, одна

зона поражения обнаруживалась у 89%

участников с пароксизмальной ФП, 92%

с персистирующей и всего лишь у 46%

контрольной группы (p<0,01). Количе�

ство НИМ было большим у больных с

персистирующей, по сравнению с па�

роксизмальной формой ФП. По резуль�

татам комплексного нейропсихологи�

ческого обследования пациенты с ФП

набирали достоверно меньшее количе�

ство баллов по сравнению с больными с

синусовым ритмом, p<0,01. 

В своей работе, посвященной обнару�

жению корреляции между ФП и мягкой

когнитивной дисфункцией, Puccio D. и

соавт. (2009) обследовали 42 пациентов с

различными формами ФП. Контрольная

группа составила 40 участников без ФП.

Наряду со стандартными исследованиями

больные прошли полное нейропсихологи�

ческое исследование с использованием

различных шкал: Mini Mental State

Examination (MMSE), Clinical Dementia

Rating Scale (CDR), Activity of Daily Living

(ADL), Instrumental Activity of Daily Living

(IADL), Global Deterioration Scale (GLDS),

Geriatric Depression Scale (GDS) и

Hachinski Ischemic Score (HIS). В результа�

те исследования было обнаружено, что

больные с ФП имели достоверно более

низкую сумму баллов по шкалам GLDS

(p=0,0001), HIS (р=0,001), CDR (p=0,07) и

GDS (p=0,07). Важно отметить, что паци�

енты, принимавшие варфарин, имели

достоверно лучшие показатели по шкалам

CDR (p=0,04), GLDS (p=0,03) и GDS

(p=0,007), по сравнению с больными,

принимавшими аспирин. На основании

полученных данных авторы сделали вы�

вод, что такие изменения могли быть свя�

заны с микроэмболическими феномена�

ми и преходящей гипоперфузией мозга,

которая может приводить к прогрессив�

ным когнитивным поражениям мозга и в

конечном итоге к сосудистой деменции.

Также авторы сделали вывод, что антикоа�

гулянтная терапия может играть защит�

ную роль, однако, чтобы это доказать, не�

обходимы более широкие исследования.

В своем исследовании Kobayashi A. и

соавт. (2012) после проведения МРТ 71

больному с ФП и 71 пациенту с синусо�

вым ритмом (СР) продемонстрировали,

что у участников с ФП количество и час�

тота обнаружения НИМ в корковых/под�

корковых структурах мозга обнаружива�

лась достоверно чаще и была связана с

суммой баллов по шкале CHADS2.

В частности, при коррекции по полу и

возрасту небольшие (3�5 мм) и более

крупные >5 мм бессимптомные мозговые

инфаркты чаще обнаруживались у паци�

ентов с ФП (74,6 против 57,7% – для

небольших и 49,3 против 28,2% – для бо�

лее крупных). Кроме того, у больных

с ФП также была более выраженной ги�

перинтенсивность вещества мозга. 

При МРТ исследовании НИМ до и че�

рез 24 ч после кардиоверсии микроваску�

лярные, глубокие и бессимптомные по�

вреждения были выявлены у 56% из 62

больных с ФП до кардиоверсии. После

восстановления СР новые участки по�

вреждений мозга не обнаруживались.

Таким образом, по данным популяци�

онных исследований (которые часто про�

тиворечивы) трудно точно сказать, явля�

ется ли ФП независимым предиктором

НИМ. В частности, это может быть связа�

но с анализом всех лакунарных поврежде�

ний начиная с ≥3 мм, в то время как счи�

тается, что поражения мозга при ФП про�

являются большими размерами. Однако

все исследования продемонстрировали,

что у пациентов с ФП по сравнению с

больными с СР даже лакунарные повреж�

дения выявляются достоверно чаще и что

НИМ не являются просто бессимптом�

ными находками и поэтому вызывают как

клинический, так и научный интерес.

Значение эхокардиографии и методов
нейровизуализации в определении 
кардиоэмболической этиологии 
поражения вещества головного мозга

По современным представлениям, ин�

сульт головного мозга разделяют на пять

основных групп, согласно критериям

TOAST: 1. Связанный с атеросклерозом

крупной артерии (артерио�артериальный

эмбол, атеротромбоз крупной артерии);

2. Кардиоэмболический; 3. Окклюзия не�

большой артерии головного мозга (лаку�

нарный); 4. Инсульт, обусловленный дру�

гой выявленной редкой причиной (на�

пример, диссекция артерии, васкулит и

т.д.; 5. Криптогенный. В свете рассматри�

ваемой темы интересны характеристики

именно кардиоэмболического и крипто�

генного поражения вещества мозга.

К кардиоэмболическим осложнениям

могут приводить различные патологичес�

кие состояния, поэтому тщательное кли�

ническое обследование очень важно для

понимания причины инфаркта мозга.

Однако наличие потенциального источ�

ника эмболии в сердце не означает, что

инсульт, ТИА или инфаркт мозга автома�

тически с ним связан, потому что как за�

болевания сердца, так и атеросклероз со�

судов головного мозга часто обнаружива�

ются у одного и того же больного. 

Наиболее частыми причинами кардио�

генного инсульта являются: ФП, дис�

функция левого желудочка (ЛЖ) с застой�

ной сердечной недостаточностью, кла�

панная патология и клапанные протезы,

внутрисердечные шунты справа налево и

тромбоз атером дуги восходящей аорты.

Причем все следующие после ФП причи�

ны могут быть обнаружены у больного с

такой аритмией. Согласно эпидемиоло�

гическим данным ФП является причи�

ной инсульта в половине случаев, кла�

панная патология обусловливает инсульт

в четверти случаев и тромб в ЛЖ – в тре�

ти случаев. Наличие потенциального ис�

точника эмболий или признаков и симп�

томов сердечной недостаточности увели�

чивает риск инсульта в 2�3 раза.

Исходя из этого ориентация на кардио�

эмболическую причину инсульта с ис�

пользованием эхокардиографии, в осо�

бенности чреспищеводной, является оп�

равданной даже у больных с уже извест�

ным атеросклерозом сонных артерий,

заболеваниями небольших сосудов го�

ловного мозга, поскольку часто у одного

и того же больного могут обнаруживаться

конкурирующие причины инсульта.

Принимая во внимание значительное

увеличение заболеваемости в пожилом

возрасте, все реже встречаются инсульты,

обусловленные одной причиной, в то

время как правилом становятся полиэти�

ологические нарушения мозгового кро�

вообращения.

Таким образом, визуализация сосудов,

сердца и дуги аорты является критичес�

кой частью обследования. Часто в случае

конкретного больного отнести патологи�

ческие эхокардиографические находки в

колонку «несущественные» или наоборот

«являющиеся причиной» поражения ве�

щества мозга бывает трудно или невоз�

можно. Если не удается обнаружить чет�

кого источника эмболии, важно обра�

щать внимание на косвенные показатели

кардиогенных эмболий, например низ�

кую фракцию выброса ЛЖ. В этом случае

при отсутствии «более разумного объяс�

нения» врач может заподозрить вероят�

ность кардиогенного источника инсуль�

та, после рассмотрения других конкури�

рующих причин его возникновения.

Радиологические характеристики ин�

фаркта, его протяженность и местополо�

жение при МСКТ или МРТ также могут

дать важную информацию для понима�

ния его механизма. 

Например, инфаркты, которые сопро�

вождаются рецидивирующей симптома�

тикой, разные по времени возникнове�

ния, но обнаруживающиеся в одном и

том же регионе, обусловлены окклюзией

крупного сосуда. В то же время инфарк�

ты, возникающие в разное время, но в

различных артериальных территориях,

говорят о центральной эмболической

этиологии, возможно кардиогенной.

Инфаркты, одинаковые по времени

возникновения, с вовлечением разных

артериальных областей, также связаны с

эмболией из сердца, дуги аорты или нали�

чием шунта справа налево. Множествен�

ные небольшие, преимущественно кор�

тикальные инфаркты одинаковые или

различные по времени возникновения

могут свидетельствовать о системном

процессе, таком как васкулит, однако мо�

гут иметь и кардиоэмболическое проис�

хождение. Инфаркты пограничной зоны

или водораздела, особенно наружной

пограничной зоны (включая фронталь�

ную, затылочную кору и парамедианное

белое вещество – между передней и сред�

ней мозговыми артериями) свидетель�

ствуют о проксимальной эмболии или

стенозе крупного сосуда, осложненном

гипотензией, или их комбинации. Эмбо�

лическое происхождение инфарктов в

данных участках мозга подтверждалось

обнаружением эмболического материала

как в артериях при аутопсии, так и в экс�

перименте. Объяснение этому таково, что

микроэмболы из сердца или атеросклеро�

тических бляшек более крупных артерий

могут распространяться к коре погранич�

ной зоны, артерии которой имеют более

низкое перфузионное давление и, следо�

вательно, более ограниченные возмож�

ности вымыть данные эмболы. 

Диффузные или симметричные пора�

жения возникают при гипоксии или

аноксии, например при продолжитель�

ной остановке кровообращения. На

практике определенная этиология не

всегда понятна и инфаркт может иметь

несколько разных причин. В целом лаку�

нарные инфаркты редко имеют эмболи�

ческое происхождение, хотя теоретичес�

ки это возможно. У больных с лакунар�

ными инфарктами частыми находками

являются гипертензия, визуализация раз�

личных признаков атеросклероза, вклю�

чая деформации артерий шеи и признаки

лейкоареоза. 

Подводя итоги, можно сказать, что

кардиоэмболический инфаркт головного

мозга характеризуется следующими при�

знаками. Местоположение: чаще корти�

кальное, однако часть субкортикальных

инфарктов белого вещества (лентикуло�

стриатный инфаркт >2 см, стриатокапсу�

лярный инфаркт с распространением на

территорию передней хориоидальной ар�

терии), особенно при исключении выра�

женного атеросклероза внутренней сон�

ной артерии и М1 средней мозговой арте�

рии, указывает на эмболическую причину

инсульта, множественность или билате�

ральность поражения с различными по

времени возникновения очагами. Счита�

ется, что небольшие глубокие лакунарные

инфаркты редко имеют кардиоэмболи�

ческое происхождение (2,6�5%). Однако

учитывая пусть даже и небольшие выше�

перечисленные исследования больных с

ФП, на наш взгляд, это утверждение тре�

бует, по крайней мере, пересмотра и даль�

нейших исследований. Уже не раз было

продемонстрировано, что число лакунар�

ных НИМ может значительно увеличить�

ся у больных после инвазивных процедур.

Также в одном из исследований, посвя�

щенных МРТ�диагностике небольших

≤15 мм инфарктов полуовального центра,

при сравнении с лакунарными поврежде�

ниями базальных ганглиев их независи�

мыми предикторами были эмбологенные

заболевания сердца (34 против 12%;

p=0,0054), окклюзивные поражения сон�

ных артерий и/или средней мозговой ар�

терии (53 против 19%; p=0,0004), а симп�

томатика реже проявлялась классическим

лакунарным синдромом (50 против 81%;

p=0,0009). 

Выводы
Исходя из современных представлений

НИМ не могут считаться случайными на�

ходками, поскольку при детальном ис�

следовании они часто сопровождаются

неврологическим дефицитом и ассоци�

ируются с когнитивной дисфункцией, и в

ряде исследований с последующим симп�

томным инсультом, следовательно, боль�

ные с такими очагами поражения веще�

ства мозга требуют тщательного наблю�

дения.

Существует недостаточно сведений о

клинических последствиях обнаружения

НИМ у больных с ФП. Хотя для эмболи�

ческих поражений характерны большие

размеры очагов и территориальность, бо�

лее частое обнаружение лакунарных ин�

фарктов у больных с ФП говорит о том,

что она также может играть роль в их про�

исхождении. ФП может опосредованно,

через микроэмболию и/или гипоперфу�

зию мозга, приводить к лакунарным по�

вреждениям, что требует дальнейшего

изучения. В то же время при определении

прогноза в проведенных исследованиях

учитывали обнаруженные немые очаги,

начиная с наименьшего размера ≥3 мм

(их было большинство) и не дифферен�

цировали их с крупными инфарктами.

Кроме того, данные, посвященные пер�

вичной или вторичной профилактике

НИМ, ограничены и не позволяют отве�

тить на вопрос: уменьшает ли терапия

больных с ФП количество как лакунар�

ных, так и не лакунарных бессимптом�

ных инфарктов мозга?

Необходимы дальнейшие исследова�

ния касательно НИМ, и ориентация на

их кардиоэмболическое происхождение

является важным этапом обследования

больного, так как современная антикоа�

гулянтная и upstream терапия дает воз�

можность эффективно предотвращать

будущие повторные инсульты при их

кардиоэмболическом происхождении. 

Список литературы находится в редакции.
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С появлением новых доказательств

о роли сосудистой патологии в когни�

тивной дисфункции концепция СД

эволюционировала в концепцию сосу�

дистого когнитивного расстройства

(СКР), включающего не только СД, но

и БА с цереброваскулярной патологией

(ЦВП), – смешанную деменцию (СмД)

и СКР без деменции. Таким образом,

СКР является более широким поняти�

ем, охватывающим все состояния

с когнитивными нарушениеми, связан�

ными с ЦВП.

Примерно у трети пациентов с БА

наблюдаются признаки сосудистой па�

тологии, а у двух третей больных с ЦВП

в головном мозге уже имеются началь�

ные проявления БА. Субкортикальная

ишемическая сосудистая деменция

(СИСД) – одна из разновидностей СД,

в основе которой может лежать как со�

судистая, так и БА�ассоциированная

патология головного мозга. СИСД раз�

вивается вследствие стеноза и окклю�

зии малых сосудов. Особый интерес

к СИСД обусловлен относительно мед�

ленным прогрессированием симптомов

и клинических проявлений заболева�

ния, часто затрудняющим дифферен�

циальную диагностику БА.

Выделяют 6 типов СД:

1) мультиинфарктная деменция;

2) деменция в результате инфаркта

в стратегической зоне;

3) геморрагическая деменция;

4) смешанная деменция;

5) СИСД;

6) другие формы сосудистой демен�

ции.

Первые три типа СД развиваются от�

носительно быстро, поскольку они яв�

ляются следствием острых церебровас�

кулярных заболеваний. При таких СД

наблюдаются специфические корти�

кальные и субкортикальные симптомы

в зависимости от локализации пораже�

ния. Когнитивные нарушения при

СИСД вначале малозаметны и развива�

ются медленно, демонстрируя сходство

с БА.

СИСД обусловлена обширными ише�

мическими изменениями в белом ве�

ществе или множественными лакунар�

ными инфарктами в субкортикальных

структурах. Преимущественная артерио�

склеротическая лейкоэнцефалопатия

в белом веществе описывается как бо�

лезнь Бинсвангера. Этот тип ишемичес�

ких изменений в головном мозге форми�

руется вследствие обширных незавер�

шенных инфарктов или гипоперфузии

белого вещества как результат критичес�

кого стеноза кортикомедуллярных арте�

рий. Наличие очагов в белом веществе

свидетельствует о дегенерации миелино�

вой оболочки аксонов и деградации

олигодендроцитов при отсутствии глу�

бокого инфаркта или кистозного фибро�

за. Лакунарные инфаркты являются

окклюзиями перфорирующих артерий

в субкортикальных структурах, включая

таламус, базальные ганглии, внутрен�

нюю и наружную капсулы. Потенциаль�

ными механизмами, лежащими в ос�

нове стеноокклюзии малых сосудов, яв�

ляются повышенное сопротивление

кровотоку, сниженная ауторегуляция,

нарушение целостности гематоэнцефа�

лического барьера (ГЭБ), эндотелиаль�

ная дисфункция и дилатация периваску�

лярных пространств. Нарушение целост�

ности префронтально�субкортикальных

путей вследствие накопления очагов

в белом веществе и лакунарных ин�

фарктов в итоге приводит к снижению

когнитивной функции при СИСД. Счи�

тается, что при СмД, имеющей сосудис�

тые и БА�ассоциированные механизмы

патогенеза, вышеописанные изменения

мозгового кровообращения влияют

на развитие деменции как непосредс�

твенно, так и путем синергического вза�

имодействия с альцгеймеровской пато�

логией в головном мозге. В то же время

у пациентов с СИСД часто обнаружива�

ются изменения, свойственные БА, та�

кие как холинергический дефицит и на�

копление β�амилоидных бляшек, кото�

рые могут усугублять церебральную

ишемию.

Помимо когнитивных нарушений,

у пациентов с СИСД нередко наблюда�

ется постепенное развитие неврологи�

ческого дефицита, проявляющегося ге�

мипарезом, дисфагией, дизартрией,

псевдобульбарным параличом, эмоцио�

нальной лабильностью, недержанием

мочи и паркинсоническими симптома�

ми (семенящей походкой). Кроме того,

в случае прямого или опосредованного

поражения префронтосубкортикаль�

ных путей могут появляться отклоне�

ния в поведении, включая импульсив�

ность и акинетический мутизм. По�

скольку поведенческие изменения

обычно развиваются на поздних стади�

ях БА, раннее проявление этих симпто�

мов может свидетельствовать в пользу

диагноза СИСД, особенно при их по�

степенном появлении. Нейропсихоло�

гические тесты уже на ранних стадиях

СИСД определяют нарушения внима�

ния, исполнительной функции, выпол�

нение сменных заданий и плавность ре�

чи. В то же время больные БА начиная

со стадии клинических проявлений за�

болевания демонстрируют более выра�

женные затруднения с называнием

предметов, памятью и визуально�про�

странственным восприятием.

При визуализации головного мозга

у пациентов с СИСД выявляются

двусторонние дефекты перфузии в яд�

рах подушки таламуса, хвостатом ядре и

различных зонах коры, включая пояс�

ную, верхнюю височную и подмозолис�

тую извилины, а также лобные доли.

Эти наблюдения свидетельствуют о на�

рушении целостности фронтосубкор�

тикальных путей у таких больных.

В исследовании Bjerke и соавт. (2009)

сравнивали исходные уровни биомар�

керов в спинномозговой жидкости

(СМЖ) в четырех группах пациентов:

с легким когнитивным расстройством

(ЛКР), в дальнейшем трансформиро�

вавшимся в БА (ЛКР�БА), смешанную

деменцию (ЛКР�СмД) или СИСД

(ЛКР�СИСД), и стабильным ЛКР

(ЛКР�ЛКР). Оказалось, что уровни

β�амилоида в СМЖ были выше, а об�

щий уровень тау�протеина и концентра�

ция его фосфорилированной формы –

ниже в группе ЛКР�СИСД по сравне�

нию с группой ЛКР�БА. При этом

уровни данных биомаркеров у пациентов

группы ЛКР�СД занимали промежуточ�

ное положение между соответствующи�

ми показателями в группах ЛКР�СИСД

и ЛКР�БА. Интересно, что концентра�

ции биомаркеров в СМЖ в группе

ЛКР�СИСД были ближе к показателям

в группе ЛКР�ЛКР и в контрольной

группе здоровых пациентов. Промежу�

точные значения β�амилоида и тау�

протеина в СМЖ в группе ЛКР�СИСД

по сравнению с группой СмД�БА и

контрольной группой, вероятно, указы�

вают на общность патогенетических

механизмов СИСД и БА.

Поврежденный ГЭБ является источ�

ником утечки альбумина, что может по�

вышать концентрацию белка в СМЖ.

У пациентов с СИСД целостность ГЭБ

нарушается, поэтому повышенные

уровни альбумина в СМЖ могут слу�

жить дополнительным критерием

в пользу СИСД.

Металлопротеиназы являются марке�

рами нейровоспаления, так как они по�

вреждают базальную мембрану и плот�

ные межклеточные соединения в крове�

носных сосудах, а также разрушают мие�

лин. По сравнению с БА у пациентов

с СКР наблюдаются более высокие

уровни металлопротеиназы�9 в СМЖ.

Еще одним маркером поражения бе�

лого вещества является нейрофила�

мент, функционирующий как цитоске�

лет в крупных миелинизированных ак�

сонах. Установлено, что у пациентов

с СИСД концентрация легкой субъеди�

ницы нейрофиламента повышена. 

Стратегии терапии СИСД включают

замедление прогрессирования патологии

малых сосудов и улучшение клинических

симптомов.

Микроинфаркты являются значи�

мым и независимым предиктором атро�

фии головного мозга и когнитивных

нарушений. Следовательно, в качестве

вторичной профилактики могут быть

назначены антиагрегантные препараты.

В то же время эффективность антиагре�

гантной терапии в первичной профи�

лактике СКР не доказана.

У пациентов с СИСД имеет место хо�

линергический дефицит. Поэтому для

коррекции когнитивных нарушений

у таких пациентов целесообразно при�

менять ингибиторы холинэстеразы. Ан�

тидепрессанты, в частности селектив�

ные ингибиторы обратного захвата,

также могут использоваться для веде�

ния больных с депрессией, атипические

нейролептики – для селективной кор�

рекции поведенческих изменений,

включая ажитацию и агрессию.

Рациональным подходом к профилак�

тике БА и СКР, включая СИСД, являет�

ся модификация факторов кардиоваску�

лярного риска. К основным модифици�

руемым факторам относятся артериаль�

ная гипертензия, сахарный диабет и

гиперхолестеринемия. Кроме того, паци�

ентам с СИСД следует рекомендовать

изменение образ жизни, включая обуче�

ние, рациональное питание, повышение

физической активности, умеренное

употребление алкоголя, отказ от куре�

ния, нормализацию массы тела, а также

предоставить социальную поддержку. 

СД является гетерогенным заболева�

нием, включающим различные патоло�

гические состояния. CИСД – относи�

тельно гомогенная СД, похожая на БА

вследствие медленно развивающегося

снижения когнитивной функции. Де�

тальный сбор анамнеза и использование

нейрокогнитивного тестирования по�

могут выявить ранние симптомы фрон�

тальных исполнительных дисфункций,

изменения в поведении и настроении.

Нейровизуализирующие исследования

и определение биомаркеров в СМЖ

также помогают в дифференциальной

диагностике СИСД и других форм де�

менции. Правильный и ранний диагноз,

установленный с учетом анамнеза, нев�

рологических симптомов, структурных

и/или функциональных изменений и

биомаркеров, позволит клиницистам

выбрать оптимальную стратегию веде�

ния в отношении вторичной профилак�

тики инсульта и симптоматической те�

рапии СИСД. В свою очередь, лучшее

понимание патофизиологии СИСД,

а также разработка и валидация новых

биомаркеров сделают диагностику и ле�

чение этого заболевания более надеж�

ными и эффективными. 

Список литературы находится в редакции.
Статья печатается в сокращении.
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Актуальные вопросы патофизиологии субкортикальной
ишемической сосудистой деменции

Сосудистая деменция (СД) развивается на фоне цереброваскулярных заболеваний и является результатом
повреждения структур головного мозга, отвечающих за когнитивные функции. Впервые концепция СД была
предложена в ХIX веке – когда главной причиной сенильной деменции считалась атрофия головного мозга,
обусловленная артериосклерозом. В ХХ столетии после открытия болезни Альцгеймера (БА) – наиболее
распространенной причины деменции – актуальность СД несколько снизилась. Однако в последние годы интерес к СД
значительно возрос в связи с появлением все большего количества новых данных о том, что сосудистые нарушения
существенно влияют на развитие деменции как самостоятельно, так и совместно с патогенетическими механизмами БА.
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Одним із структурно�модифікуючих лікарських засобів є Піаскледин (Laboratories
Expanscience, Франція). Препарат випускається в капсулах по 300 мг і містить 2/3

екстракту масла плодів сої і 1/3 екстракту олії авокадо. Механізм дії Піаскледину

спрямований на інгібування інтерлейкіну�1 (ІЛ�1), стимуляцію синтезу колагену в

культурі хондроцитів і синтез протеогліканів. У людських хондроцитах Піаскледин

пригнічує синтез колагенази, стромелізину, ІЛ�6 і ІЛ�8, а також простагландину Е2.

Крім стимуляції синтезу міжклітинної речовини гіалінового хряща (протеогліканів і

колагенових волокон), властивого іншим структурно�модифікуючим препаратам,

Піаскледин підвищує експресію трансформуючого фактора росту β1 (TGF�β1),

трансформуючого фактора росту β2 (TGF�β2), а також інгібітора активатора плаз�

міногену 1 (PAI�1). Трансформуючі фактори росту є цитокінами, які синтезуються

хондроцитами й остеобластами. Вони регулюють синтез макромолекул міжклітин�

ної речовини суглобового хряща. PAI�1 пригнічує продукцію активатора плазміно�

гену, який бере участь у пошкодженні хряща як опосередковано (через стимуляцію

металопротеїназ), так і внаслідок прямої дії на хрящ шляхом активації деградації

протеогліканів.

Симптом�модифікуючий ефект Піаскледину при остеоартрозі (ОА) колінних і кульшових

суглобів вивчено в низці рандомізованих клінічних досліджень (РКД). У подвійному сліпо�

му плацебо�контрольованому РКД оцінювали потребу в нестероїдних протизапальних

препаратах (НПЗП) у 163 хворих з помірним і сильним болем при ОА колінних і кульшо�

вих суглобів, які отримували Піаскледин або плацебо. Потреба в НПЗП протягом 3 міс

лікування була достовірно меншою у групі пацієнтів, які отримували активний препарат,

ніж у групі плацебо (43,4 і 69,7% хворих відповідно; p<0,001), так само, як і кумулятивна до�

за НПЗП (p<0,001) (рис. 1).

У більш тривалому (8 міс) плацебо�контрольованому РКД оцінювали динаміку

кількісних показників, що відображають ступінь вираження болю при ОА, за 6 міс ак�

тивної терапії у 164 пацієнтів з гонартрозом і коксартрозом, а також збереження ефекту

протягом 2 міс після закінчення прийому препарату. Достовірну перевагу Піаскледину

порівняно з плацебо було показано за такими параметрами: зменшення болю (оцінка

за візуально�аналоговою шкалою (ВАШ), мм, р=0,003) більше ніж на 50% від початко�

вого рівня (рис. 2), зменшення функціонального індексу Лекена (p<0,001). Також за�

реєстровано значне зменшення потреби в НПЗП в основній групі порівняно з групою

плацебо за весь період лікування – 48 і 63% хворих відповідно (р=0,054). Особливо ціка�

во, що спостерігалося подальше зменшення потреби в НПЗП протягом 2 міс після від�

міни лікування (48 і 56,4% відповідно, p<0,05) і підтверджено наявність у Піаскледину

тривалої і вираженої післядії. 

С т р у к т у р н о � м о д и ф і к у ю ч и й е ф е к т
Піаскледину також було оцінено в багато�

центрових плацебо�контрольованих РКД.

M. Lequesne et al. у 2002 році провели дослі�

дження за участю 163 пацієнтів з одно� або

двобічним коксартрозом тривалістю 2 ро�

ки. Стадія за Kellgren�Lawrence до початку

дослідження – I�II. Обов’язковим крите�

рієм включення в дослідження було рентге�

нологічно зареєстроване звуження щілини

кульшового суглоба, усі хворі скаржилися

на постійний біль в уражених суглобах три�

валістю не менше 6 міс, індекс Лекена ста�

новив ≥4 балів. Пацієнти були рандомізо�

вані і розподілені на дві групи: 85 хворих

протягом усього періоду дослідження отри�

мували Піаскледин у дозі 300 мг/добу,

78 хворих – плацебо. За демографічними

і клінічними параметрами групи були рів�

ноцінними. Загалом в обох групах спосте�

рігалася подібна динаміка зміни суглобової

щілини, однак серед пацієнтів, які на по�

чатку дослідження мали ширину суглобової

щілини <2,5 мм, на тлі прийому Піаскледину

зменшилася негативна динаміка порівняно

з групою плацебо практично удвічі: при

застосуванні Піаскледину звуження ширини суглобової щілини становило 0,43 мм,

на тлі прийому плацебо – 0,86 мм (p<0,01) (рис. 3).

У 2008 році було проведено метааналіз РКД із застосуванням Піаскледину, у яких

взяли участь 664 пацієнти з ОА кульшових (41,4%) і колінних суглобів (58,6%).

Піаскледин перевершував плацебо за впливом на ступінь вираження болю (середнє

зменшення болю за ВАШ становило 10,7% при гонартрозі і 11,3% при коксартрозі;

р=0,04) і функціональний індекс Лекена (р=0,0003), а також у цьому метааналізі спо�

стерігалася хороша переносимість лікування.

Високу безпеку Піаскледину підтверджено у всіх клінічних дослідженнях – не за�

реєстровано будь�яких значущих побічних ефектів або випадків передозування препа�

рату при його тривалому застосуванні. Крім того, важливим аспектом безпеки є відсут�

ність значущих лікарських взаємодій Піаскледину з відомими препаратами, що має

особливо велике значення для пацієнтів літнього віку, які приймають велику кількість

препаратів для лікування супутніх захворювань. 

Таким чином, Піаскледин продемонстрував достовірний симптоматичний ефект при
дегенеративно�дистрофічних змінах у суглобах та хребті, що розвивається в перші
місяці застосування і наростає при тривалому лікуванні. На фоні прийому Піаскледину
значно зменшується біль, покращується функціональний стан суглобів і хребта. Хороша
переносимість і можливість поєднання Піаскледину з будь�якими лікарськими засобами
дозволяють використовувати його у хворих будь�якого віку незалежно від наявності ко�
морбідних станів для зупинки прогресування дегенеративних змін у суглобах і,
відповідно, зменшення ступеня вираження болю в нижньому відділі спини. Препарат має
зручну схему прийому – 1 капсула на добу, що, безсумнівно, сприяє підвищенню комп�
лаєнсу. Піаскледин приймають протягом 3�6 міс, курс лікування повторюють ще через
3�6 міс.

Список літератури знаходиться в редакції.

Застосування хондропротекторних ефектів Піаскледину
в комплексній терапії болю в нижній частині спини

Біль у нижній частині спини – це поліетіологічний симптомокомплекс
вертеброгенного, травматичного, соматогенного та іншого генезу. Ураження
корінців спинномозкових нервів переважно зумовлено вертебральними
причинами – наявністю грижі міжхребцевого диска, дегенеративними змінами
в міжхребцевих суглобах, вузьким хребтовим каналом. Встановлено,
що процеси дегенерації хряща в периферичних суглобах і в міжхребцевих
суглобах ідентичні. Для проведення патогенетичної терапії
остеохондротичних змін запропоновано багато препаратів, 
проте структурно�модифікуючий ефект доведено лише для хондроїтинсульфату,
глюкозаміну сульфату, неомилюваних сполук екстрактів масел бобів сої та
авокадо (ASU – avocado and soybean unsaponifiables, Піаскледин), діацереїну,
гіалуронової кислоти.

М.А. Тріщинська, І.В. Бельська, Національна медична академія післядипломної освіти ім. П.Л. Шупика, м. Київ
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Рис. 2. Піаскледин зменшує біль у суглобах
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ДОЗА НПЗП

ПІАСКЛЕДИН 300                    Плацебо

Середньодобова доза 
від Д0 до Д45 (мг)

Середньодобова доза 
від Д45 до Д90 (мг)

Загальна доза 
від Д45 до Д90 (мг)

75±59 мг
78±45 мг

26±38 мг
50±48 мг

372±742 мг
814±1026 мг
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Методы
В эксперименте in vitro эндотелиаль�

ные клетки (ЭК) микрососудов голов�

ного мозга человека (линия

hCMEC/D3) культивировали в эндоте�

лиальной базальной среде 2 (EBM�2)

с факторами роста и гидрокортизоном

в увлажненной атмосфере с 5% СО2 при

температуре 37°С. После предваритель�

ной инкубации с цитиколином

(10 мкмоль 4 ч) индуцировали апоптоз с

помощью кальциевого ионофора

(10 мкмоль 24 ч), стауроспорина

(10 мкмоль 4 ч) или кислородного голо�

дания (1% О2 12 ч), после чего определя�

ли % апоптотических клеток. Ангиоге�

нез оценивали по пролиферации клеток,

инкубированных с цитиколином и фак�

торами роста. Экспрессию фосфолипи�

дов, модулируемую цитиколином, под�

тверждали методом вестерн�блоттинга.

В эксперименте in vivo использовали

крыс�самцов линии Wistar, по 4 особи в

каждой группе (цитиколин и кон�

троль). Животные содержались в свето�

вом режиме 12/12 ч c доступом к пище

и воде ad libitum. Ишемическое по�

вреждение индуцировали путем тран�

зиторной (90 мин) окклюзии правой

средней мозговой артерии под анесте�

зией изофлураном. Период окклюзии и

успешной реперфузии контролировали

с помощью ипсилатеральной лазерной

допплер�флоуметрии. Животные инт�

раперитонеально получали цитиколин

(1000 мг/кг) или физиологический рас�

твор ежедневно в течение 7 дней. Пер�

вую дозу вводили за 15 мин до реперфу�

зии. Через 21 день после окклюзии у

животных в состоянии наркоза осу�

ществляли перфузию сердца гепарини�

зированным физиологическим раство�

ром, затем 4% параформальдегидом;

образцы головного мозга заморажива�

ли в криостате с последующим приго�

товлением срезов толщиной 8 мкм во

фронтальной проекции. На 1�й, 7�й и

21�й день после окклюзии крысам в

состоянии наркоза с помощью магнит�

но�резонансной томографии получали

Т2�взвешенные изображения для опре�

деления размеров очагов. Относитель�

ное количество микрососудов (анти�

CD31) и активных сосудов (анти�

СD105) оценивали с помощью имму�

ногистохимического исследования.

Статистическую значимость опреде�

ляли по методу t�теста Стьюдента, раз�

ница считалась значимой при р≤0,05.

Результаты
При инкубации клеток hCMEC/D3

со стауроспорином на протяжении 4 и

24 ч количество поврежденных/апоп�

тотических клеток составило 40 и 60%

соответственно. При предварительной

обработке hCMEC/D3 цитиколином

этот показатель значительно умень�

шался (р<0,05). 

Наличие цитиколина в питательной

среде достоверно защищало ЭК от по�

вреждения и апоптоза, индуцированных

гипоксией (р<0,05).

Кальциевый ионофор вызывал су�

щественное снижение выживаемости

клеток после 24 ч. Однако в присут�

ствии цитиколина этот негативный

эффект нивелировался – клетки оста�

вались присоединенными и были мор�

фологически идентичными клеткам,

инкубированным с физиологическим

раствором (р<0,05).

Добавление цитиколина к

hCMEC/D3 не оказывало влияния на

клеточную пролиферацию после 72 ч

по сравнению с контролем.

После 24 ч инкубации FGF�2 инду�

цировал выраженную миграцию клеток

через фильтры. Цитиколин подобного

хемотаксического эффекта не оказы�

вал. В то же время под действием дан�

ного нейропротектора наблюдалось

значительное повышение заживляю�

щего ответа (количества клеток, мигри�

ровавших в рану, и дистанция мигра�

ции). Кроме того, добавление цитико�

лина увеличивало образование и ин�

тенсивность сфероидов, а также мигра�

цию клеток кнаружи от центральной

массы после 7 дней инкубации

(р<0,05).

При инкубации клеток в среде Matri�

gel в присутствии цитиколина значи�

тельно повышалось образование ка�

пилляроподобных структур по сравне�

нию с контролем (р<0,05), причем этот

эффект был более выраженным, чем

при добавлении FGF�2 – мощного

ангиогенного фактора.

Десятиминутная стимуляция цити�

колином в различных концентрациях

повышала экспрессию ERK1/2 в клет�

ках hCMEC/D3. При этом продемонс�

трировано существенное (более чем в

2 раза) увеличение фосфорилирования

ASK�1, HER2, IRS�1 и Jun, а также

ингибирование (более чем на 50%)

Hsp�70, интегрина альфа�4, MEK�1 и

гистона Н2В. Кроме того, в клетках,

обработанных цитиколином, повыша�

лась экспрессия P�IRS�1.

По сравнению с контролем, лечение

крыс цитиколином, назначаемым в до�

зе 1000 мг/кг интраперитонеально пе�

ред реперфузией и затем ежедневно на

протяжении 21 дня после эксперимен�

тального ишемического инсульта, при�

водило к заметному, но статистически

не значимому увеличению количества

CD31�положительных микрососудов и

достоверному увеличению количества

CD105�положительных (активных)

микрососудов в периинфарктном и ин�

фарктном регионах (рис.). На общий

объем инфаркта терапия цитиколином

за этот период не влияла.

Иммуногистохимический и имму�

нофлуоресцентный анализы пока�

зали повышение экспрессии р�IRS�1,

а также колокализации p�IRS�1 и

CD105�положительных микрососудов

в инфарктном регионе животных после

21 дня терапии цитиколином. В кон�

трольной группе эти эффекты практи�

чески отсутствовали.

Обсуждение
В настоящем исследовании на моде�

лях in vitro и in vivo впервые продемонс�

трированы вазопротекторные и проан�

гиогенные эффекты цитиколина. Пре�

парат оказывал выраженное протектор�

ное действие на микрососудистые ЭК

головного мозга – защищал их от пов�

реждения и апоптоза, индуцированных

различными предикторами, в том числе

гипоксией, избыточным высвобожде�

нием глутамата и ионов кальция (по�

следние, как известно, являются клю�

чевыми патогенетическими факторами

при ишемическом инсульте).

Цитиколин не проявлял митоген�

ного и хемотаксического эффектов,

однако достоверно ускорял заживление

и спраутинг сфероидов и оказывал вы�

раженное индуцирующее действие на

формирование капилляроподобных

структур in vitro. Эти впервые обнару�

женные благоприятные эффекты пре�

парата могут, по крайней мере, частич�

но объяснять улучшение восстановле�

ния постинсультных пациентов, полу�

чающих цитиколин, поскольку защита

ЭК и индукция/поддержание ангиоге�

неза являются необходимым условием

кратко� и долгосрочной реваскуляри�

зации после инсульта, опосредованно

влияющей на выживаемость и реинте�

грацию нейронов.

ERK1/2 является ключевым ангио�

генным и митогенным белком

hCMEC/D3. Цитиколин повышал экс�

прессию pERK1/2, а также ряда других

сигнальных молекул, включая HER2.

Примечательно, что из более чем 500

проанализированных белков цитико�

лин оказывал модулирующий эффект

всего на несколько из них, что свиде�

тельствует о высокой специфичности

действия препарата.

Цитиколин повышал фосфорилиро�

вание IRS�1 и HER2. Лишь недавно

было установлено, что гиперэкспрес�

сия IRS�1 в сочетании с повышенной

экспрессией Akt и VEGFA приводит к

активизации ангиогенеза в человечес�

ких ЭК. В то же время в исследовани�

ях in vivo и в клиническом исследова�

нии I фазы назначение антисенсовых

последовательностей IRS�1 в виде

глазных капель предотвращало нео�

васкуляризацию при таких заболева�

ниях, как ретинопатия и неоваскуляр�

ная глаукома. Таким образом, IRS�1

является мощным модулятором про�

ангиогенных сигнальных каскадов

в сосудистых ЭК. Обнаруженное нами

в экспериментах in vitro и in vivo повы�

шение фосфорилирования IRS�1 при

одновременных активации и васкуля�

ризации ЭК может быть новым клю�

чевым механизмом действия цитико�

лина.

Выводы
Цитиколин индуцирует ангиогенез и

улучшает выживаемость эндотелиаль�

ных клеток микрососудов головного

мозга человека через пути р�ERK1/2 и

IRS�1. Возможно участие и других сиг�

нальных путей, включая гистон H2B и

HER2. Таким образом, протекторное

действие цитиколина при его длитель�

ном назначении после инсульта, по

крайней мере, частично обеспечивает�

ся реваскуляризацией головного мозга.

В целом, результаты настоящего иссле�

дования позволяют расширить тера�

певтическую область применения ци�

тиколина на состояния, при которых

благоприятного эффекта можно ожи�

дать от регенерации сосудистой ткани.

Список литературы находится в редакции.
Статья печатается в сокращении.
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Citicoline induces angiogenesis improving survival

of vascular/human brain microvessel endothelial cells

through pathways involving ERK1/2 and insulin 
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Перевод с англ. Алексея Терещенко

Цитиколин – эссенциальный компонент фосфолипидов клеточной мембраны, применяющийся в качестве
нейропротектора у пациентов с инсультом. В многочисленных исследованиях у постинсультных больных цитиколин
продемонстрировал многообещающие результаты относительно уменьшения размеров инфаркта и улучшения
функционального восстановления. Цитиколин (цитидиндифосфат�холин, ЦДФ�холин, цитидин�5'�дифосфохолин)
является сложной органической молекулой, состоящей из рибозы, пирофосфата, цитозина и холина. Предполагается,
что цитиколин оказывает восстанавливающий и нейропротекторный эффекты при травматических повреждениях
головного мозга, инсульте, старении головного мозга и нейродегенеративных заболеваниях, хотя точные механизмы
его действия до конца не изучены.

Рис. Количество CD31� и CD105�положительных сосудов после лечения цитиколином 
и физиологическим раствором (контроль)
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Цитиколин индуцирует ангиогенез, улучшая выживаемость
эндотелиальных клеток микрососудов головного мозга
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К основным пяти когнитивным функ�

циям относят: гнозис (восприятие ин�

формации), праксис (произвольное, це�

ленаправленное двигательное действие),

речь, память и интеллект. Гнозис –

восприятие информации, способность

соединять элементарные ощущения в це�

лостные образы. Пациент с тяжелыми на�

рушениями гнозиса (агнозия) видит

предмет, может его описать, но не узнает

его. Память – способность запечатлевать,

сохранять и многократно воспроизводить

полученную информацию. Интеллект –

способность к анализу информации, вы�

явлению сходств и различий, общего и

частного, главного и второстепенного,

способность к абстрагированию, реше�

нию задач, построению логических умо�

заключений. Необходимо подчеркнуть,

что субъективные жалобы больных на

память не соответствуют истинным ее на�

рушениям, выявляемым с помощью спе�

циальных методов исследования. Речь –

способность понимать словесное обра�

щение и выражать свои мысли вербаль�

ным способом (словами). Праксис –

способность усваивать и удерживать раз�

нообразные двигательные навыки, в ос�

нове которых лежат автоматические се�

рии движений. Больные с тяжелыми нару�

шениями праксиса (апраксия) не могут

выполнить то или иное действие вследс�

твие утраты навыка («разучился», напри�

мер, больные разучаются ходить), несмот�

ря на отсутствие пареза.

Согласно классификации академика

Н.Н. Яхно (2005 г.) выделяют легкие, уме�

ренные и тяжелые когнитивные рас�

стройства. Легкие когнитивные рас�

стройства – снижение одной или несколь�

ких когнитивных функций по сравнению

с исходным более высоким уровнем (ин�

дивидуальной нормой), не влияющее на

бытовую, профессиональную и социаль�

ную деятельность, в том числе на наибо�

лее сложные ее формы. Умеренные ко�

гнитивные нарушения – это расстройства

одной или нескольких когнитивных функ�

ций, которые выходят за рамки средне�

статистической возрастной нормы, но не

вызывают дезадаптацию, хотя могут при�

водить к трудностям в сложных и непри�

вычных для пациента ситуациях.

Необходимо понимать, что когнитив�

ные расстройства – это прогрессирую�

щее состояние, которое со временем

трансформируется в деменцию. Так, че�

рез год у 5�15% пациентов с умеренными

когнитивными расстройствами разовьет�

ся деменция (для сравнения – в общей

популяции вероятность ее развития со�

ставляет >1�5%), а через 4 года таких па�

циентов будет уже >70%, соответственно

через 5 лет деменции будут подвержены

100% пациентов с когнитивными нару�

шениями.

Тяжелые когнитивные расстройства –

нарушения когнитивных функций, кото�

рые приводят к полной или частичной ут�

рате независимости и самостоятельности

пациента, то есть вызывают профессио�

нальную, социальную и/или бытовую де�

задаптацию. К тяжелым когнитивным

расстройствам относится и деменция,

в том числе сосудистая. 

Сосудистая деменция, так же как и ин�

сульт (ишемический и геморрагический)

является уже осложнением артериальной

гипертонии (АГ). Согласно МКБ�10 де�

менцию диагностируют в случае наруше�

ния памяти и по крайней мере одной из

других когнитивных функций (речь,

праксис, гнозис, мышление) при усло�

вии, что они затрудняют профессиональ�

ную деятельность или социальную адап�

тацию и сохраняются не менее 6 мес.

Принципиальным отличием от легких и

умеренных когнитивных расстройств яв�

ляется наличие инвалидизации – невоз�

можность сохранять профессиональную

деятельность или социальную, в том чис�

ле бытовую дезадаптацию.

Нарушение когнитивных функций яв�

ляется одним из проявлений поражения

головного мозга как органа�мишени АГ.

По имеющимся данным, когнитивные

расстройства выявляются у 73% пациен�

тов с длительной (более 5 лет) АГ среднего

и пожилого возраста в виде умеренных

(26,5%) и легких (46,5%) когнитивных

нарушений. Проблема расстройств когни�

тивных функций является одной из наи�

более актуальных в современной клини�

ческой практике, так как когнитивные

нарушения значительно снижают продол�

жительность жизни пациента, ухудшают

качество жизни, уменьшают привержен�

ность лечению.

Достижение целевого уровня артери�

ального давления (АД) представляет одно

из наиболее эффективных направлений

профилактики развития и прогрессирова�

ния когнитивных расстройств у пациен�

тов с АГ. Риск развития когнитивных

нарушений значительно снижается у па�

циентов с АГ, получающих регулярную

антигипертензивную терапию и адекват�

но контролирующих АД. Эффективность

антигипертензивной терапии в профи�

лактике развития когнитивных рас�

стройств и деменции показана в несколь�

ких исследованиях. Тем не менее у боль�

ных с АГ когнитивные нарушения могут

оставаться даже на фоне контроля уровня

АД. В таком случае им могут быть назначе�

ны специальные препараты, применяемые

для улучшения когнитивных функций.

С целью изучения эффективности ней�

рометаболической коррекции когнитив�

ных расстройств нами проведено откры�

тое исследование по оценке терапевти�

ческого эффекта препарата Актовегин

у пациентов с АГ, у которых при приеме

антигипертензивных средств был достиг�

нут и сохранялся целевой уровень АД (ме�

нее 140/90 мм рт. ст.), однако имели место

когнитивные нарушения.

Материалы и методы
В исследование были включены

33 больных в возрасте 50�70 лет с АГ 2 и

3 ст., с достигнутым целевым АД (менее

140/90 мм рт. ст.), которое оставалось

в пределах этого уровня на протяжении

3�6 мес до включения в исследование, на

протяжении всего 12�недельного периода

лечения и в течение 24 нед после оконча�

ния терапии. Антигипертензивное лече�

ние пациентов было максимально скор�

ректировано и оставалось стабильным

в течение указанных выше сроков. У всех

участников имелись когнитивные нару�

шения различной степени выраженнос�

ти, но не достигающие уровня деменции,

согласно оценке по шкале MMSE. Вклю�

чались пациенты с достаточным

исходным интеллектуальным уровнем

(уровень образования не менее 10 клас�

сов). Из исследования исключались

больные с клинически значимыми (по

мнению исследователя) заболеваниями

сердечно�сосудистой, эндокринной сис�

темы (СД 1 и 2 типа), системы крови,

печени, легких; иммунологическими, ге�

матологическими заболеваниями, нару�

шением обмена веществ, а также с психи�

ческими и неврологическими заболева�

ниями (наличие ОНМК в анамнезе лю�

бой давности). В исследование также не

допускались пациенты, принимающие

или принимавшие в течение последних

3 мес какие�либо лекарственные сред�

ства, влияющие на когнитивные функ�

ции. Характеристики участников пред�

ставлены в таблице.

Пациенты получали препарат Актове�

гин по 2 г/сут в/в капельно в течение

7 дней, затем по 2 драже 3 раза в сутки в те�

чение 11 нед. Общая продолжительность

исследования составила 36 нед, включая

12 нед терапии препаратом Актовегин и

24 нед последующего наблюдения для

оценки стойкости достигнутых результа�

тов лечения. Всем больным исходно, через

12 нед и через 24 нед после заключитель�

ного визита, проводилась оценка когни�

тивных функций с помощью батареи сле�

дующих тестов: 2 группы по 3 слова (слухо�

речевая память, в том числе с гетерогенной

интерференцией), таблицы Шульте (вни�

мание), среднее количество времени в се�

кундах, необходимое на одну таблицу (все�

го – 5 таблиц), оценка памяти и внимания

по визуально�аналоговой шкале (ВАШ).

Статистическую обработку данных

проводили с помощью пакета программ

Excel 97, Statistica. 6.0 и SPSS 13.0. Рассчи�

тывали средние величины, их средние

стандартные ошибки и доверительный

95% интервал. Гипотезу о равенстве сред�

них оценивали по F�критерию (дисперси�

онный анализ) или по критерию Стью�

дента. Попарную взаимосвязь между дву�

мя и более непрерывными признаками

определяли методом корреляционного

анализа. Корреляционную связь между

выборками данных оценивали с уровнем

значимости 95%. Для изучения распреде�

ления дискретных признаков в различных

группах применяли стандартный метод

анализа таблиц сопряженности χ2 по

Пирсону и метод ранговых корреляций

по Спирмену. Для анализа малых выборок

(до 30 наблюдений) применяли непара�

метрические методы статистической об�

работки данных. Вероятность того, что

статистические выборки отличались друг

от друга, существовала при р<0,05.

Результаты
Все пациенты, включенные в исследо�

вание, были сопоставимы по основным

показателям. На момент участия в иссле�

довании у больных на фоне антигипер�

тензивной терапии не менее 3 мес под�

держивался целевой уровень АД (менее

140/90 мм рт. ст.), средний уровень АД

составил 133,4±2,7 мм рт. ст. для систоли�

ческого и 80,2±1,1 мм рт. ст. для диасто�

лического АД. При проведении нейро�

психологического тестирования по ВАШ

(самооценка пациентом выраженности

нарушений памяти и внимания) исходно

в подшкале «память» показатели состави�

ли 57,1 мм, в подшкале «внимание» –

53,4 мм. При оценке внимания (проба

Шульте) среднее время прохождения тес�

та исходно составило 52,6 сек. Согласно

показателям пробы «2 группы по 3 слова»

объем отсроченной слухоречевой памяти

исходно был снижен у 11 из 33 обследо�

ванных больных.

Через 12 нед по окончанию проведения

терапии препаратом Актовегин среднее

значение в подшкале «память» по ВАШ

у пациентов составило – 67,6 мм (р<0,05

по сравнению с исходным), а через 6 мес

после проведенного курса лечения –

61,0 мм. По подшкале «внимание» пока�

затели составили 77,0 мм (р<0,01 по срав�

нению с исходным) и 69,7 мм соответ�

ственно (р<0,05 по сравнению с исход�

ным). Таким образом, участники отмети�

ли субъективное улучшение памяти и

особенно внимания после курса лечения

препаратом Актовегин, которое сохраня�

лось и в течение 6 мес после окончания

приема лекарственного средства.

При оценке внимания через 12 нед те�

рапии у больных АГ было отмечено до�

стоверное улучшение внимания, что про�

являлось в меньшем количестве времени,

которое потребовалось на выполнение за�

дания (рис. 1). Через 24 нед достигнутое

улучшение сохранялось – исследуемый

показатель времени был достоверно

меньше в сравнении с исходными данны�

ми, хотя и оставался несколько выше, чем

в конце курса лечения. По данным пробы

«2 группы по 3 слова», после 12 нед тера�

пии препаратом Актовегин количество

пациентов со снижением объема отсро�

ченной слухоречевой памяти уменьши�

лось с 11 до 2 участников (различия

Коррекция когнитивных нарушений Актовегином
у больных гипертонической болезнью

Когнитивные (высшие мозговые, психические, корковые, познавательные) функции – 
это наиболее сложные функции головного мозга, с помощью которых осуществляется процесс рационального
познания мира и обеспечивается целенаправленное взаимодействие с ним [1].

О.Д. Остроумова, д.м.н., профессор кафедры факультетской терапии и профболезней Московского государственного медико?стоматологического университета
им. А.И. Евдокимова, профессор кафедры клинической фармакологии и пропедевтики внутренних болезней Первого московского медицинского университета им. И.М. Сеченова;

Н.Ю. Галеева, врач приемного отделения ГКБ № 70; Е.И. Первичко, к.п.н., доцент кафедры нейро? и патопсихологии МГУ им. М.В. Ломоносова

Рис. 1. Влияние терапии Актовегином
на внимание

Таблица. Демографические и клинические
характеристики больных, включенных

в исследование пациентов

Показатель Группа
Актовегина

Всего больных 33

Ср. возраст, лет (M±m) 68,3±5,5

Пол
мужчины, абс. (%) 11 (33)

женщины, абс. (%) 22 (67)

Курение
да, абс. (%) 13 (39,4)

нет, абс. (%) 20 (60,6)

ИМТ

средний (M±m) 27,2±0,7

норма, абс. (%) 9 (27,3)

избыточный вес, абс. (%) 15 (45,5)

ожирение I ст., абс. (%) 9 (27,2)

Ср. длительность АГ, годы (M±m) 9,7±3,7

АГ 1 ст., абс. (%) 17 (51,5)

АГ 2 ст., абс. (%) 16 (48,5)

Больные АГ, n=33

недели

исходно
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статистически достоверны). Через полгода

после окончания лечения число больных

со сниженным объемом отсроченной слу�

хоречевой памяти составляло 7 человек

(все 7 пациентов – старше 65 лет, рис. 2).

Следует отметить, что на протяжении

всего периода исследования (12 нед лече�

ния и 24 нед последующего наблюдения)

у всех больных сохранялся целевой уро�

вень АД, при этом изменения антигипер�

тензивной терапии не проводилось.

Обсуждение
Нарушение когнитивных функций явля�

ется одним из проявлений поражения го�

ловного мозга как органа�мишени при АГ.

Главным условием профилактики развития

когнитивного дефицита у таких больных

считают достижение и поддержание целе�

вого уровня АД, что не всегда удается на

практике. Для коррекции когнитивных на�

рушений могут быть использованы медика�

ментозные средства с нейрометаболичес�

ким эффектом, оказывающие позитивное

влияние на когнитивные функции пациен�

тов. Немаловажным условием при выборе

препарата у данной категории больных,

помимо эффективности, является перено�

симость и отсутствие лекарственных взаи�

модействий. Наличие различных сопутс�

твующих заболеваний и прием других пре�

паратов делает нежелательной, а иногда и

опасной дополнительную лекарственную

нагрузку. В нашем исследовании был выб�

ран препарат Актовегин как наиболее удов�

летворяющий отмеченным выше требова�

ниям. Актовегин представляет собой депро�

теинизированный гемодериват, содержа�

щий множество различных органических

компонентов, значительную часть из кото�

рых составляют гексозы, аминокислоты,

биогенные амины, нуклеотиды, в частнос�

ти АДФ, промежуточные продукты обмена

жиров и углеводов, некоторые витамины и

витаминоподобные вещества. Актовегин

обладает плейотропным механизмом дейс�

твия, особое значение в котором придают

его активирующему влиянию на энергети�

ческий метаболизм клеток различных орга�

нов. Помимо основного инсулинопо�

добного эффекта, заключающегося в уве�

личении утилизации глюкозы клетками,

препарат обладает антиоксидантным эф�

фектом (снижает активность процессов

ПОЛ). В исследовании М.W. Elminger вы�

явлено, что Актовегин уменьшает апоптоз

(по активности каспазы�3), увеличивает

число синаптических связей и дозозависи�

мо уменьшает оксидативный стресс в ней�

ронах.

Клиническая эффективность препара�

та Актовегин в лечении больных с хрони�

ческой цереброваскулярной недостаточ�

ностью выявлена в ряде двойных слепых

плацебо�контролируемых, а также откры�

тых исследований. Так, В. Saletu и соавт.

в плацебо�контролируемом исследова�

нии наблюдали пациентов с возрастными

нарушениями памяти. Актовегин назна�

чали по 250 мл 20% раствора в/в на протя�

жении 15 дней. Авторы отметили досто�

верное улучшение памяти, концентрации

внимания, некоторых параметров мыш�

ления и самочувствия по сравнению

с группой плацебо.

W.M. Herrmann и соавт. в плацебо�

контролируемом исследовании также про�

лечили 120 больных с болезнью Альцгей�

мера или мультиинфарктной деменцией

(гипертонической энцефалопатией).

Актовегин назначали по 250 мл 20% раство�

ра 6 раз в первую неделю, затем 3 раза  в не�

делю на протяжении следующих 3 нед. Бы�

ло обнаружено уменьшение выраженности

симптомов деменции и увеличение способ�

ности к самообслуживанию, что достовер�

но отличало Актовегин от плацебо.

В плацебо�контролируемом исследова�

нии W.D. Oswald участвовали 128 больных

с энцефалопатией легкой и средней степе�

ни тяжести. Актовегин назначали пер�

орально 400 мг × 3 раза в течение 8 нед.

В ходе исследования проводился анализ

скорости выполнения когнитивных функ�

ций по шкале SCAG (шкала гериатричес�

кой оценки Sandoz). Выявлено увеличе�

ние скорости когнитивных процессов у

67% пациентов, участвовавших в иссле�

довании, различия между препаратом

Актовегин и плацебо были достоверными.

W. Jansen и соавт. наблюдали 120 боль�

ных с хронической цереброваскулярной

недостаточностью. Им назначали либо

Актовегин 400 мг 3 раза в день, либо

Актовегин 600 мг 3 раза в день перорально,

либо плацебо в течение 12 нед. Авторы

отмечают достоверное улучшение концен�

трации внимания, мышления в группе при�

нимавших Актовегин, что достоверно от�

личало его от плацебо. Курсовое лечение

препаратом снижает повышенную утомля�

емость, улучшает качество жизни и соци�

альную активность пожилых пациентов.

По тесту Паули, мозаичному тесту (одному

из тестов HAWIE) и по всем клиническим

симптомам (депрессия, чувство страха, го�

ловокружение, нарушения сна и т.д.) с вы�

сокой степенью статистической значимос�

ти было выявлено преимущество препарата

Актовегин перед плацебо при лечении хро�

нической цереброваскулярной недостаточ�

ности.

Препарат Актовегин обладает низкой

токсичностью и хорошей переносимос�

тью, что делает его применение безопас�

ным у пожилого контингента пациентов.

Единственным противопоказанием к при�

менению этого лекарственного средства

является гиперчувствительность. В боль�

шинстве исследований переносимость

препарата оценивалась как «очень хоро�

шая» и «хорошая». Случаи его отмены из�

за плохой переносимости в клинических

исследованиях наблюдались крайне редко.

В нашем исследовании ни в одном случае

не потребовалось отмены лекарственного

средства. Нежелательные явления, связан�

ные с приемом препарата Актовегин, заре�

гистрированы не были. Оценивая его эф�

фективность в нашей работе, согласно ре�

зультатам тестирования когнитивных

функций установлено, что Актовегин об�

ладает положительным и стойким тера�

певтическим эффектом на показатели па�

мяти и внимания у больных АГ.

Таким образом, АГ представляет собой

независимый и корригируемый фактор

риска развития когнитивных нарушений

и деменции. Применение нейрометабо�

лической терапии у больных с АГ позво�

ляет не только улучшить когнитивные

функции пациентов, но и обеспечить луч�

шую приверженность к гипотензивной

терапии и, следовательно, снизить риск

сердечно�сосудистых осложнений и улуч�

шить качество жизни. Полученные нами

данные требуют дальнейшего исследова�

ния, однако на нынешнем этапе пред�

ставляется целесообразным применение

препарата Актовегин в комплексном ле�

чении больных с АГ. Он хорошо перено�

сится пациентами, сочетается с антиги�

пертензивными средствами и улучшает

показатели когнитивных функций.

Список литературы находится в редакции.
Медицинский алфавит.

Больница – все для ЛПУ, 4/2012.
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Рис. 2. Влияние терапии Актовегином
на объем отсроченной слухоречевой пямяти
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Мигрень в детском возрасте
Распространенность мигрени, а также

особенности ее клинической картины и те�

чения в детском и подростковом возрасте

отличаются от таковых у взрослых. У маль�

чиков 4�7 лет мигрень встречается чаще, чем

у девочек, у которых она обычно дебютиру�

ет при наступлении менархе. К моменту

достижения подросткового возраста рас�

пространенность мигрени у девочек в 3 раза

выше, чем у мальчиков. В целом у боль�

шинства женщин дебют мигрени приходит�

ся на возраст до 19 лет.

По сравнению со взрослыми у детей

приступы мигрени обычно более короткие

(1�48 ч), головная боль (ГБ) быстрее дости�

гает пика своей интенсивности (обычно в

течение 1 ч) и может быть двусторонней.

У маленьких детей часто наблюдаются эк�

виваленты мигрени, такие как доброкачест�

венное пароксизмальное головокружение,

пароксизмальный тортиколлис, цикличес�

кая рвота. Кроме того, у девочек приступы

мигрени часто происходят в будние дни во

время или после занятий в школе.

В целом в лечении мигрени у детей ис�

пользуются более консервативные подходы,

чем у взрослых. Профилактика должна быть

направлена, в первую очередь, на изменение

образа жизни и контроль провокаторов.

Стресс и переутомление являются одними из

наиболее частых провокаторов мигрени у де�

тей и подростков. В данной возрастной груп�

пе высокой эффективностью обладают мето�

дики биологической обратной связи (БОС) и

управления стрессом. В то же время около

трети девочек с мигренью требуется назначе�

ние лекарственного лечения для контроля

частоты приступов. В детском возрасте для

профилактического лечения мигрени воз�

можно использовать топирамат (особенно у

девочек с лишним весом), препараты маг�

ния, амитриптилин и пропранолол.

Менструальная мигрень
Менструальный цикл – один из важных

провокаторов приступов мигрени. Взаимо�

связь между мигренью и менструацией на�

блюдается у 60% женщин репродуктивного

возраста. Обычно данная взаимосвязь фор�

мируется постепенно на втором десятиле�

тии жизни, у большинства женщин наличие

приступа мигрени во время менструации

становится очевидным к 35 годам.

Приступ мигрени может происходить до

начала или во время менструации. При

этом менструальные приступы мигрени

обычно протекают более тяжело, они бо�

лее длительные и могут быть устойчивы к

аналгетикам. Кроме того, менструальные

приступы зачастую резистентны к профи�

лактическому лечению. 

Менструальная мигрень представлена дву�

мя формами: истинно менструальной и мен�

струально�ассоциированной мигренью. Ис�

тинно менструальная мигрень – относитель�

но редкое состояние, которое наблюдается

только у 10�14% женщин. Менструально�

ассоциированная мигрень отмечается при�

мерно у 50% пациенток. При этом в дополне�

ние к приступу мигрени в перименструальном

периоде наблюдаются приступы мигрени и в

другие дни месяца. Менструальный приступ

зачастую протекает наиболее тяжело, с тош�

нотой, рвотой и значительным нарушением

трудоспособности, однако у некоторых жен�

щин особую проблему представляют собой и

другие приступы, количество которых может

быть очень велико. При купировании не свя�

занных с менструацией приступов актуаль�

ным является стратифицированный подход,

когда выбор препарата определяется тяжес�

тью приступа. Если у пациентки возникают

тяжелые приступы, при которых ее трудоспо�

собность существенно нарушена, следует

принимать триптаны. 

По определению, менструальная мигрень –

это всегда мигрень без ауры. Однако у таких

пациенток могут наблюдаться и приступы

мигрени с аурой в другие дни цикла. Этот

факт необходимо учитывать при подборе

профилактической терапии. 

В основе патогенеза менструальной миг�

рени лежит повышенная чувствительность к

нормальным колебаниям уровня эстрогенов

на протяжении менструального цикла, при

этом существует обратная корреляция меж�

ду вероятностью наступления приступа

мигрени и концентрацией продуктов дегра�

дации эстрогенов в моче.

Лечение менструальной мигрени пред�

ставляет значительные сложности. У мно�

гих пациенток такой приступ недостаточно

хорошо купируется аналгетиками, даже

триптанами, интенсивность боли быстро

нарастает, присоединяется рвота, а сам

приступ может длиться дольше, чем обычно

(до 3�4 дней). За это время больная принима�

ет большое количество аналгетиков, которые

приносят в лучшем случае кратковременное

облегчение. Именно поэтому у целого ряда

пациенток с менструальной мигренью появ�

ляется необходимость в профилактическом

лечении, даже если количество и тяжесть

других приступов мигрени невелики. В не�

которых ситуациях профилактическое лече�

ние необходимо проводить даже пациент�

кам с истинно менструальной мигренью.

Это означает, что больная вынуждена в тече�

ние долгого времени ежедневно принимать

лекарственные препараты для снижения

тяжести приступа мигрени, который проис�

ходит только 1 раз в месяц.

Для мини�профилактики в настоящее

время используются гормональные и негор�

мональные средства. Для предотвращения

менструального приступа некоторые анал�

гетические препараты принимаются на про�

тяжении всего перименструального перио�

да. С этой целью могут использоваться на�

проксен (550 мг 2 раза в сутки), ацетилсали�

циловая кислота (500 мг 2 раза в сутки) или

мефенамовая кислота (500 мг 3 раза в сут�

ки). Начинать прием препарата следует за 2�

4 дня до менструального приступа мигрени

и до 3�го дня менструации. 

Триптаны обладают значительно более

высокой эффективностью в рамках мини�

профилактики, однако для предотвращения

менструального приступа ГБ необходимо

принимать значительное количество лекар�

ства: суматриптан (25 мг 3 раза в сутки), на�

ратриптан (1 мг 2 раза в сутки), золмитрип�

тан (2,5 мг 2 раза в сутки). Препарат прини�

мают на протяжении 5�6 дней, начиная при�

ем за 2 дня до ожидаемого приступа мигрени. 

Так как провокатором менструального

приступа мигрени является нормальное па�

дение уровня эстрогенов во второй фазе

менструального цикла, его стабилизация на

протяжении всего цикла представляется эф�

фективным методом профилактики болезни.

Гормональные методы профилактики на�

правлены на предотвращение снижения уров�

ня эстрогенов в лютеиновую фазу менстру�

ального цикла и могут быть предложены

пациенткам с резистентными к лечению

менструальными приступами мигрени и от�

сутствием противопоказаний к применению

таких методов. Более подробная информация

о применении гормональных препаратов при

мигрени приведена в следующем разделе. 

В результате многолетних исследований

в сфере гормональных методов мини�про�

филактики менструальных приступов ми�

грени был сделан вывод о предпочтитель�

ности использования комбинированных

оральных контрацептивов (КОК) по осо�

бой схеме. Использование трансдермаль�

ных препаратов эстрогена на протяжении

перименструального периода было призна�

но менее эффективным.

В настоящее время пациенткам с тяжелы�

ми приступами менструальной мигрени мож�

но рекомендовать прием КОК с использова�

нием только активных таблеток (прием без

перерыва на 7 дней или пропуск неактивных

таблеток). Препарат обычно принимается на

протяжении 4 циклов (84 дня), затем делается

перерыв на 7 дней. Таким образом удается

предотвратить 3 из каждых 4 менструальных

приступов. С этой целью используются мо�

нофазные низкодозированные (предпочти�

тельно микродозированные) КОК.

Использование оральных
контрацептивов при мигрени

Многие пациентки с мигренью принима�

ют КОК с целью контрацепции, а также для

лечения эндометриоза, дисменореи, обиль�

ных менструальных кровотечений или акне.

Наиболее часто используемые препараты

содержат комбинацию этинилэстрадиола и

прогестина. Такие препараты блокируют

овуляцию и изменяют естественную дина�

мику уровня эстрогенов. По этой причине

КОК могут оказать различное влияние на

течение мигрени. 

В монофазных КОК все активные таблетки

содержат одинаковое количество эстрогенов

и гестагена. Низкодозированные КОК (с со�

держанием этинилэстрадиола менее 35 мкг)

могут использоваться у большинства жен�

щин с мигренью. Противопоказаниями к

назначению эстрогенов служат наличие

мигрени с аурой, нарушений свертываемос�

ти крови, сахарный диабет, артериальная

гипертензия, а также курение. Таким обра�

зом, КОК могут назначаться пациенткам с

мигренью без ауры, не имеющим факторов

риска ишемического инсульта. Это связано

с тем, что у больных с мигренью без ауры

риск ишемического инсульта и венозного

тромбоза не превышает этот риск у жен�

щин, не страдающих мигренью. Риск ин�

сульта у молодых женщин в возрасте 25�

29 лет составляет 2,7 на 10 тыс. женщин.

Прием КОК повышает данный риск до 4.

В то же время при мигрени с аурой риск ин�

сульта в случае применения КОК повыша�

ется в 8 раз. У пациенток, страдающих миг�

ренью с аурой, в случае сочетания курения и

приема КОК риск инсульта повышается в

34 раза. В этой связи мигрень с аурой явля�

ется противопоказанием для приема КОК. 

После начала приема КОК необходимо

тщательно мониторировать частоту при�

ступов мигрени в течение первого месяца

применения. В случаях учащения мигрени,

усиления тяжести приступов или появле�

ния симптомов ауры КОК необходимо от�

менить. 

Использование КОК для профилактики

мигрени не может быть рекомендовано. Од�

нако, как указано выше, КОК могут исполь�

зоваться для мини�профилактики менстру�

альных приступов мигрени. С этой целью

предпочтительно использовать микродози�

рованные КОК с содержанием этинилэс�

традиола менее 30 мкг.

Мигрень во время
беременности и лактации

В период беременности у 50�70% женщин

наступает улучшение течения мигрени без

ауры. Приступы мигрени становятся мягки�

ми, крайне редкими, а у многих пациенток

полностью прекращаются. Улучшение насту�

пает после окончания I триместра, начиная с

12�14 нед беременности. Это связано с тем,

что к началу II триместра стабилизируется

уровень эстрогенов – повышается в 6 раз,

а его колебания прекращаются. Мигрень с

аурой во время беременности прекращается

реже – приблизительно у 40% пациенток.

У женщин с мигренью вопросы планиро�

вания беременности имеют важное значе�

ние. К моменту наступления беременности

необходимо обеспечить максимальный кон�

троль над количеством приступов мигрени.

Для целого ряда пациенток это требует

предварительного проведения профилакти�

ческого лечения с целью урежения присту�

пов мигрени, а также отмены аналгетиков.

На время проведения такого лечения необ�

ходимо донести до пациентки необходи�

мость соблюдения мер контрацепции.

В случае невозможности прекращения про�

филактической терапии после достижения

оптимальной частоты приступов необходи�

мо заменить все используемые лекарствен�

ные средства на препараты, разрешенные к

приему в период беременности.

В период подготовки к беременности не�

обходимо обучить пациентку методам неле�

карственного контроля ГБ. Это позволит

свести к минимуму необходимость приема

обезболивающих препаратов и лекарств для

профилактического лечения мигрени в пе�

риод беременности.

Купирование приступов мигрени
во время беременности

Подбор лекарственной терапии для жен�

щин c мигренью в период беременности вы�

зывает значительные сложности. В идеаль�

ной ситуации использование лекарственных

Критически важное значение в данной си�
туации имеет ведение дневника ГБ на протя�
жении не менее 3 мес. Это позволит не толь�
ко установить взаимосвязь с менструацией,
но и оценить эффективность и количество ис�
пользуемых аналгетиков, а также общую час�
тоту приступов. В случае недостаточной эф�
фективности обезболивания, а также высо�
кой частоты приступов (при необходимости
приема аналгетиков чаще 2 дней в неделю)
показано профилактическое лечение с ис�
пользованием традиционных для мигрени не�
лекарственных и фармакологических подхо�
дов. Целью такой терапии является сниже�
ние частоты приступов мигрени, а также их
длительности и интенсивности, что особенно
актуально для приступа мигрени в менстру�
альный период. Однако даже в случае эффек�
тивности профилактической терапии тя�
жесть менструального приступа ГБ может ос�
таваться значительной. В случае если именно
менструальный приступ мигрени представля�
ет собой особую проблему для больной, су�
ществует возможность осуществления мини�
профилактики.  Ее проведение имеет смысл у
пациенток с регулярным менструальным цик�
лом и задокументированной в дневнике взаи�
мосвязью с менструацией. Это позволит
заранее предсказать день начала приступа. 

Женская мигрень
Мигрень очень часто встречается в женской популяции. Ее распространенность среди женщин всех возрастов
достигает 18%, в то время как у мужчин старше 12 лет – только 6%. Пик распространенности мигрени приходится
на репродуктивный возраст женщины (от 30 до 49 лет), достигая 27%. Гормональные изменения оказывают
значительное влияние на течение мигрени у женщин в разные периоды жизни. Менструация, беременность,
прием оральных контрацептивов, менопауза и заместительная гормональная терапия изменяют течение мигрени
и требуют соответствующей корректировки профилактической терапии. Четкое понимание гормональных влияний
на течение мигрени имеет важное значение для ее лечения у женщин.

Н.В. Латышева, к.м.н., Первый Московский государственный медицинский университет им. И.М. Сеченова

Продолжение на стр. 48.
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препаратов необходимо свести к миниму�

му, особенно на ранних сроках беремен�

ности с целью минимизации риска для

развития плода.

В то же время тяжесть мигрени особенно

высока на протяжении I триместра беремен�

ности. В этот период течение мигрени

может стать даже более тяжелым, чем до

момента зачатия. Развернутые некупиро�

ванные приступы мигрени зачастую сопро�

вождаются тошнотой, рвотой и приводят

к страданиям и развитию обезвоживания,

особенно у пациенток с ранним гестозом.

В период беременности минимизация ко�

личества принимаемых лекарств становится

приоритетом. Необходимо рекомендовать

использование ступенчатого подхода, начи�

ная с нелекарственных методик для легких

приступов и приступов средней тяжести.

Лекарственные препараты рекомендуется

принимать в самом начале приступа только

в случае быстрого нарастания интенсивнос�

ти боли и нарушения трудоспособности. 

Тошнота – часто встречающийся сим�

птом во время беременности, особенно в

I триместре. В этот период наблюдается наи�

более тяжелое течение приступов мигрени с

наибольшей вероятностью развития тошно�

ты и рвоты во время приступа ГБ. Обезво�

живание, которое может наступить в резуль�

тате многократной рвоты у беременных

пациенток, в свою очередь является прово�

катором приступов мигрени.

Для уменьшения выраженности тошноты

и предотвращения рвоты во время приступа

мигрени женщинам следует избегать силь�

ных запахов и пить больше жидкости, на�

пример, соки, разведенные водой в пропор�

ции 1:1. Чувство тошноты также можно

уменьшить, съедая легкоусваиваемую пищу,

например, сухое печенье, яблочное пюре,

бананы, рис, макароны, имбирь. Эффектив�

ным средством является витамин B6 в дозе

30 мг/сут. В случае выраженной тошноты

необходимо использовать лекарственные

препараты. Предпочтение отдается препа�

ратам с категорией безопасности В (мето�

клопрамид, ондансетрон). 

Напитки, содержащие кофеин (кофе, ко�

ла, сладкий чай), могут облегчить ГБ. При

несильной ГБ также эффективны короткая

прогулка, плавание, мягкая музыка, теплая

грелка, упражнения на растяжение мышц

шеи, релаксационные упражнения, дыха�

тельная гимнастика. При первых симптомах

ауры или в начале ГБ рекомендуется по�

пытаться заснуть. Кроме того, релаксация и

занятия по методике БОС в самом начале

приступа мигрени эффективны у 75% бере�

менных женщин. 

� Частота регулярного использования ле�
карственных препаратов для купирова�

ния приступов мигрени не должна превышать
2 дня в неделю в целях снижения риска разви�
тия лекарственно�индуцированной ГБ. Набор
препаратов, которые используются для купи�
рования приступов мигрени в период беремен�
ности, значительно ограничен. Несмотря на
то что в целом парацетамол менее эффективен
для купирования острого приступа мигрени,
чем ацетилсалициловая кислота и нестероид�
ные противовоспалительные препараты
(НПВП), его безопасность в период беремен�
ности более высока.

Прием НПВП на ранних сроках беременности
связан с повышением риска прерывания бере�
менности, перинатальной смертности и задерж�
ки внутриутробного развития. По этим причи�
нам использование НПВП должно быть ограни�
чено II триместром. Ацетилсалициловая кисло�
та в аналгетических дозах также рекомендуется
к использованию только во II триместре.

Кофеин является важным дополнением

к аналгетикам, обладает способностью

усиливать их аналгетический эффект. Сре�

ди комбинированных аналгетиков в пери�

од беременности предпочтение отдается

препаратам с содержанием только параце�

тамола и кофеина. 

Триптаны являются наиболее эффек�

тивными аналгетиками для купирования

приступов мигрени. Безопасность их ис�

пользования во время беременности оце�

нивается по регистрам беременности. Наи�

больший объем данных собран для сума�

триптана. Сведений, свидетельствующих

о повышении риска врожденных маль�

формаций при его использовании, не по�

лучено. В то же время накоплен недоста�

точный объем данных для формирования

официальных рекомендаций. 

Профилактическое лечение мигрени
во время беременности

Неврологу необходимо своевременно вы�

явить группу пациенток, которой профи�

лактическое лечение мигрени необходимо.

Сохранение частых приступов мигрени к

10�12 нед беременности свидетельствует о

большой вероятности сохранения ГБ на

всем ее протяжении.

Профилактическое лечение мигрени не�

обходимо провести пациенткам в случаях:

• высокой частоты приступов (более

2 дней в неделю) вследствие высокого риска

формирования лекарственно�индуцирован�

ной ГБ;

• наличия тяжелых или длительных

приступов;

• значительного нарушения трудоспо�

собности;

• развития обезвоживания и недостаточ�

ного усвоения питательных веществ;

• плохого ответа на принимаемые разре�

шенные аналгетики.

Высокой эффективностью обладают тех�

ники управления болью (релаксация, мето�

ды БОС и управления стрессом), адаптация

образа жизни с целью контроля провокато�

ров приступов, а также дозированная физи�

ческая нагрузка. Пациенткам со скелетно�

мышечной патологией необходимо реко�

мендовать регулярное выполнение специ�

альной гимнастики, а также курс массажа

или мануальной терапии на ранних сроках

беременности. 

Наилучшим сочетанием эффективности и

безопасности в лечении мигрени у беремен�

ных женщин обладают β�блокаторы. Благо�

даря широкому использованию пропраноло�

ла в лечении артериальной гипертензии в пе�

риод беременности для этого препарата

накоплен значительный объем данных отно�

сительно безопасности. Пропранолол счита�

ется препаратом первого выбора для профи�

лактической терапии мигрени в этот период.

С осторожностью препарат должен использо�

ваться у пациенток с бронхиальной астмой,

склонностью к артериальной гипотензии и

брадикардии. Дозу β�блокаторов необходимо

постепенно снижать на протяжении послед�

них недель беременности (начиная с 36 нед).

Трициклические антидепрессанты обла�

дают высокой эффективностью в профи�

лактическом лечении мигрени. В то же вре�

мя есть данные о возможном тератогенном

воздействии амитриптилина. Селективные

ингибиторы обратного захвата серотонина

не рекомендованы к использованию вслед�

ствие значительно более низкой эффектив�

ности по сравнению с эффективностью три�

циклических антидепрессантов. В то время

как использование антидепрессантов во

время беременности необходимо для лече�

ния выраженных аффективных рас�

стройств, их использование у пациенток

с мигренью, не страдающих депрессией,

ограничено ввиду небольшого риска развития

тератогенного эффекта, связанного с при�

емом большинства антидепрессантов на раз�

ных сроках беременности. В дополнение к

вышеуказанным препаратам рекомендова�

но использование магния.

Мигрень во время лактации
Несмотря на то что хроническая ГБ во II

и III триместрах беременности у большинс�

тва женщин не носит интенсивный харак�

тер, она обычно возобновляется после ро�

дов. Грудное вскармливание позволяет от�

ложить момент возврата ГБ, поэтому груд�

ное вскармливание необходимо поощрять.

Таким пациенткам нужно предоставить ин�

формацию о безопасном использовании ле�

карств в этот период.

В период грудного вскармливания необ�

ходимо использовать аналгетики для купи�

рования приступов умеренной и высокой

интенсивности не чаще 2 дней в неделю.

Некоторые препараты, например, пара�

цетамол и ибупрофен, могут использовать�

ся кормящей матерью вне зависимости от

времени кормления. В случае использова�

ния небезопасных препаратов грудное мо�

локо необходимо сцеживать на протяже�

нии нескольких часов после их приема, а

для кормления использовать заранее со�

храненное молоко.

Мигрень в период менопаузы
Течение мигрени обычно облегчается с

возрастом. Однако это происходит только у

примерно трети женщин, чаще у тех пациен�

ток, у которых наблюдалась менструальная

мигрень. В то же время в период перимено�

паузы, когда менструальный цикл становит�

ся нерегулярным, у многих женщин наблю�

дается ухудшение течения мигрени. Этот пе�

риод может длиться более 10 лет. В это время

отмечаются нерегулярные колебания уровня

гормонов и постепенное его снижение, что

может привести к появлению таких симпто�

мов, как утомляемость, бессонница, раздра�

жительность, приливы, снижение либидо и

нарушение концентрации внимания. Ухуд�

шение течения мигрени может сигнализиро�

вать о начале перименопаузы и делает лече�

ние более трудной задачей. 

Некоторые женщины используют замес�

тительную гормональную терапию для лече�

ния симптомов менопаузы. С этой целью

могут применяться препараты эстрогенов.

Воздействие такого лечения на мигрень мо�

жет быть разным. В случае ухудшения тече�

ния мигрени по аналогии с применением

КОК необходимость терапии нужно пере�

смотреть. В целом ухудшение течения

мигрени несколько реже происходит при

применении трансдермальных препаратов

эстрогенов вследствие создания более ста�

бильной физиологической концентрации

гормонов, чем при использовании таблети�

рованных препаратов. 

Мигрень в пожилом возрасте
Появление мигрени после 60 лет является

крайне необычным фактом и требует допол�

нительного обследования пациентки для

исключения вторичных причин ГБ, частота

которых составляет около 30%. 

Мигрень у пожилых женщин может со�

провождаться аурой, также распространены

приступы, протекающие в виде ауры без ГБ

(«обезглавленная мигрень»). Такие присту�

пы требуют дифференциального диагноза с

транзиторными ишемическими атаками. 

Наличие коморбидных заболеваний и

прием большого количества препаратов для

лечения соматических заболеваний зачас�

тую затрудняют лечение мигрени у пожилых

женщин. В то же время профилактика ми�

грени у пациенток с ишемической болезнью

сердца имеет особенно большое значение

вследствие того, что триптаны данным па�

циенткам противопоказаны. В этом случае,

а также при артериальной гипертензии

β�блокатор может быть препаратом первого

выбора для профилактического лечения

мигрени. Несмотря на высокую эффектив�

ность трициклических антидепрессантов, в

данной возрастной группе назначение этих

препаратов проблематично ввиду частого

наличия противопоказаний. В целом все

препараты для лечения мигрени должны

назначаться в более низких дозах, чем у мо�

лодых женщин, для уменьшения риска не�

желательных эффектов. 

Заключение
Мигрень широко распространена в жен�

ской популяции. При этом существуют осо�

бенности ее течения в разные периоды жиз�

ни женщины. В последние годы были разра�

ботаны новые методы лечения мигрени на

основе понимания особенностей ее патофи�

зиологии у пациенток разного возраста.

Учет этих особенностей позволит оптими�

зировать методы купирования приступов

мигрени и подобрать наиболее успешную

профилактическую терапию.

Статья напечатана в сокращении.
Список литературы находится в редакции.

Русский медицинский журнал, № 16, 2014 г. 

Безопасность триптанов во время лакта�
ции до сих пор изучена не полностью. Од�
нако собранные на сегодняшний день све�
дения не позволяют говорить об их воз�
можном вреде для ребенка. Американская
академия педиатров разрешает использо�
вание суматриптана в период лактации.
Для других триптанов, а также генеричес�
ких препаратов суматриптана накоплен не�
достаточный объем данных о безопасности
использования в период грудного вскарм�
ливания. В случае приема таких препара�
тов необходимо сцеживать молоко как ми�
нимум в течение 4 ч после их приема.

Пропранолол и тимолол обладают бо�
лее высокой эффективностью в лечении
мигрени, безопасность их использования
во время лактации изучена достаточно хо�
рошо. По этим причинам пропранолол яв�
ляется препаратом первого выбора для те�
рапии мигрени в период лактации. Совмес�
тим с грудным вскармливанием прием
вальпроевой кислоты. Другие противоэпи�
лептические препараты не рекомендуется
использовать для профилактического ле�
чения мигрени во время лактации вслед�
ствие отсутствия убедительных данных об
их безопасности. Использование антиде�
прессантов с целью профилактики мигрени
в этот период крайне нежелательно.

Лекарства для профилактического ле�
чения мигрени необходимо принимать пе�
ред самым длительным перерывом в кор�
млении ребенка (в идеальном случае –
перед самым длительным периодом сна
младенца).

В настоящее время широкое использова�
ние триптанов в период беременности не
рекомендуется, кроме применения у паци�
енток (на основании рекомендаций экспер�
тов), у которых наблюдаются тяжелые
приступы мигрени, приводящие к серьезно�
му нарушению трудоспособности и рвоте.

Использование аналгетиков с содержа�
нием кодеина нежелательно вследствие
возможности развития запоров и тошно�
ты. Запрещены к использованию у бере�
менных женщин препараты, содержащие
фенобарбитал.

Продолжение. Начало на стр. 47.

Женская мигрень
Н.В. Латышева, к.м.н., Первый Московский государственный медицинский университет им. И.М. Сеченова
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В начале лекции профессор отметила, что

условием эффективной профилактики демен�

ции является прежде всего точный диагноз –

установление степени когнитивного дефици�

та и его истинных причин. Достигают ли ког�

нитивные нарушения у данного пациента сте�

пени деменции? Зачастую, для того чтобы от�

ветить на этот вопрос, нет необходимости

скрупулезно выполнять нейрокогнитивные

тесты. Опытному клиницисту иногда доста�

точно нескольких минут общения с пациен�

том. На вопросы о том, какие лекарства и в

какое время пациент принимает, человек с де�

менцией не ответит, поскольку за этим следят

его родственники, которые чаще всего сопро�

вождают пациента на визите к врачу. В тече�

ние 3 мин можно провести тест на речевую

скорость, который также дает представление о

глубине дефицита. Если же пациент приходит

на прием самостоятельно и производит впе�

чатление адаптированного в повседневной

жизни, тесты все же позволяют определить, в

каком домене и в какой мере снижены когни�

тивные функции. 

Прежде чем поставить диагноз, следует

вспомнить, что причинами когнитивных на�

рушений могут быть:

• депрессия и тревога, нарушения сна;

• побочные эффекты лекарств; 

• метаболические и эндокринные заболе�

вания, такие как гипотиреоз, нарушение вса�

сывания витамина В12 (проявления этих расс�

тройств могут симулировать даже тяжелую де�

менцию);

• инфекционные заболевания (сифилис,

боррелиоз, СПИД);

• субдуральная гематома;

• отравления свинцом, другими тяжелыми

металлами, алкоголем, медикаментами;

• опухоли мозга;

• инфаркт миокарда, тяжелая бронхиальная

астма, операции на сердце, курение или отрав�

ление СО, последствия наркоза;

• хронические заболевания сердца и легких.

Часть перечисленных причин может быть

устранена или взята под контроль, что влечет

за собой полное или частичное восстановле�

ние когнитивных функций (так называемые

«восстановимые» деменции). 

Рассматривая статистику распространен�

ности различных причин развития деменции

в мировой научной литературе, Т.Н. Слободин

привела следующие цифры:

– болезнь Альцгеймера (БА) – 50%;

– сочетание БА и цереброваскулярных за�

болеваний (смешанная деменция) – 20%;

– цереброваскулярные заболевания – 10%;

– деменция с тельцами Леви – 10%;

– «восстановимые» деменции – 5%;

– неизвестные причины – 5%.

Несмотря на то что самой частой причи�

ной деменции в мире является БА, в Украине

по�прежнему популярен диагноз «дисцирку�

ляторная энцефалопатия». Что за ним скры�

вается? Анатомические причины хроничес�

ких цереброваскулярных нарушений хорошо

изучены, это атеросклероз крупных магис�

тральных артерий и патология сосудов мелкого

калибра. Мелкие сосуды страдают вследствие

хорошо знакомых клиницистам причин –

артериальной гипертензии, сахарного диабета,

и более редких – амилоидной ангиопатии,

системных и первичных церебральных васку�

литов, сосудистых аномалий и наследствен�

ных синдромов, таких как CADASIL.

Если причина – атеросклероз и гипертензия,

для профилактики деменции целесообразно

назначить статины, антитромбоцитарные,

гипотензивные препараты. Однако подкорко�

вые очаги на МРТ при амилоидной ангио�

патии очень напоминают атеросклеротичес�

кую энцефалопатию. Тем не менее в режиме

FLAIR на периферии можно увидеть обличи�

тельный признак – мелкие очаги отложения

гемосидерина как результат множества мик�

рогеморрагий. На фоне антитромбоцитарной

и антикоагулянтной терапии у таких пациен�

тов очень высок риск кровотечений. Поэтому

о других возможных причинах цереброваску�

лярных заболеваний, кроме атеросклероза,

всегда следует помнить.

Сосудистые когнитивные расстройства

имеют свои клинические особенности:

• психомоторная замедленность; 

• трудности сосредоточения;

• нарушение произвольного внимания

(трудности переключения с одного этапа дея�

тельности на другой или отвлечения от наме�

ченной программы);

• нарушение аналитических способностей

(трудности в обобщении понятий);

• снижение инициативы и мотивации;

• зрительно�пространственные наруше�

ния;

• не характерны нарушения памяти на те�

кущие события, не нарушается запоминание

и воспроизведение событий жизни.

Также лектор рассмотрела нарушения рав�

новесия и походки как маркер состояния ис�

полнительных функций и предиктор демен�

ции. Они могут наблюдаться и при нейродеге�

неративной, и при сосудистой деменции.

Важно учитывать, что нарушения равновесия

и походки формируют замкнутый круг: по�

рождают у пациента страх падений, избегание

двигательной активности, ограничение выхо�

да из дома и социальную изоляцию, что в

свою очередь способствует прогрессированию

деменции. 

Болезнь Альцгеймера – самая частая при�

чина деменции, характеризуется прогрессиру�

ющей атрофией мозга вследствие гибели ней�

ронов в медиобазальных отделах височной и

лобной долей, а также отложениями патоло�

гического бета�амилоида в тканях мозга и со�

судах. Клиническим проявлением БА в пер�

вую очередь являются нарушения памяти (из�

за первичного поражения гиппокампа): от за�

бывчивости до резкого снижения памяти на

текущие события и события последних лет.

Также характерны нарушения речи, оптико�

пространственная агнозия (неузнавание зна�

комых мест), нарушения письма и чтения.

К сожалению, заболевание неуклонно прог�

рессирует: потери памяти составляют в сред�

нем 10% в год. И об этом следует корректно

сообщить пациенту, чтобы он мог спланиро�

вать свое время. 

Изучены предикторы трансформации уме�

ренных когнитивных нарушений в болезнь

Альцгеймера: нарушения памяти, атрофия

гиппокампа на МРТ, деменция в семейном

анамнезе, носительство гена аполипопротеи�

на Е4.

Средства с доказанной эффективностью

для коррекции когнитивного дефицита при

БА – это хорошо знакомые антихолинэсте�

разные препараты (донепезил, галантамин,

ривастигмин), а также антагонист NMDA�ре�

цепторов мемантин. Однако они не замед�

ляют прогрессирование нейродегенерации.

Ответ на терапию индивидуален. Снижение

оценки по тесту MMSE на 5 баллов в год дает

основание отменить мемантин и антихоли�

нэстеразные препараты по причине неэффек�

тивности. 

В 20% случаев причины деменции являют�

ся смешанными. Наличие хронических це�

реброваскулярных заболеваний – доказан�

ный фактор риска развития БА. Существуют

доказательства того, что сосудистые факторы

риска являются амилоидогенными (N.R. Bhat

et al., 2010; R. Bruce еt al., 2011). Наличие клас�

сических факторов сердечно�сосудистого

риска ассоциировалось со снижением вазоре�

активности в области гиппокампа и корковых

регионов в ответ на гиперкапнию (L. Glodzik

et al., 2011). Это приводит к гипоксии гиппо�

кампа и запускает нейродегенеративный про�

цесс.

Современные исследования приводят до�

казательства отсроченного начала и торможе�

ния прогрессирования деменции у больных

БА при адекватном контроле сосудистых на�

рушений. Вазоактивные препараты не целе�

сообразно назначать пациентам с БА без со�

судистых факторов риска, однако у части паци�

ентов со смешанными причинами когнитив�

ных нарушений они могут быть полезными. 

Одним из таких препаратов является хоро�

шо известный альфа�адреноблокатор ницер�

голин (синтезирован в 1960 г., а в 1972 г. разре�

шен к клиническому применению), который

проявляет спазмолитическую активность в

отношении церебральных и периферических

сосудов и улучшает вазореактивность, в том

числе в стратегических областях мозга, отве�

чающих за память. В плацебо�контролируе�

мых клинических исследованиях ницерголин

достоверно улучшал когнитивные функции

больных после перенесенного ишемического

инсульта (X.F. Li, C.L. Hu, 2005), а также у па�

циентов с деменцией и другими возрастзави�

симыми формами когнитивного снижения

(M. Fioravanti, 2001; B. Winblad, 2008).

Обнадеживают результаты исследования

F. Caraci et al. (2005), в котором ницерголин

защищал культуру нейронов от действия ток�

сичного бета�амилоида. Не исключено, что

его назначение у некоторых пациентов может

обеспечивать профилактику перехода умерен�

ных когнитивных нарушений в деменцию.

Пролонгированная форма Ницериум 30

УНО® позволяет принимать препарат 1 раз в

сутки (30 мг ницерголина в одной капсуле),

что также важно для пациентов с нарушения�

ми памяти.

В завершение лекции профессор Т.Н. Сло�

бодин еще раз перечислила известные факто�

ры риска развития деменции и отметила, что

наиболее значимыми из них являются генети�

ческие и немодифицируемые (возраст, жен�

ский пол). Что же делать, если в семье есть

родственники с деменцией, а возраст прибли�

жается к черте повышенного риска? Возмож�

на ли все�таки профилактика деменции?

На сегодня ответом являются банальные на

первый взгляд, но проверенные доказатель�

ной медициной рекомендации: как можно

дольше сохранять умственную и двигатель�

ную активность, больше общаться, изучать

иностранные языки, контролировать кардио�

васкулярные риски. Активный образ жизни

может предотвратить деменцию, несмотря на

явную генетическую предрасположенность.

Подготовил Дмитрий Молчанов

Возможно ли остановить прогрессирование
когнитивных нарушений?

По материалам научно�образовательного симпозиума NeuroSummit (11�13 сентября, г. Одесса)

Распространенность когнитивных нарушений и деменции растет во всем мире. Исследованиям в области профилактики и
лечения деменции посвящена львиная доля публикаций в неврологических изданиях развитых стран. Каковы на сегодня
возможности профилактики перехода умеренных когнитивных нарушений в деменцию? На этот и другие вопросы
попыталась ответить в своей лекции доктор медицинских наук, профессор кафедры неврологии № 1 Национальной
медицинской академии последипломного образования им. П.Л. Шупика Татьяна Николаевна Слободин. 

Т.Н. Слободин 
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Кроме того, на эффективность лечения

влияет наличие общих с соматическими

заболеваниями симптомов, таких как ус�

талость, боль и когнитивные нарушения.

В связи с разнообразными положительны�

ми эффектами, направленными как на ре�

гуляцию нейромедиаторного обмена, так

и на некоторые общие патогенетические

механизмы депрессии и соматических за�

болеваний, помимо улучшения психичес�

кого состояния больных, могут решаться

сопутствующие, не менее актуальные за�

дачи. В частности, адекватное примене�

ние антидепрессантов в комплексном ле�

чении депрессии у больных соматически�

ми заболеваниями приводит не только

к повышению качества их жизни, но и

к улучшению соматического здоровья и

прогноза заболеваний. Этот эффект обус�

ловлен как повышением комплайенса и

приверженности лечению, улучшением

восприятия и мотивации больных в связи

с редукцией депрессии, так и положитель�

ным действием антидепрессантов на ней�

роиммунную, нейроэндокринную и ней�

ромедиаторные системы, вовлеченные

в патогенез хронических соматических за�

болеваний.

Сертралин обладает несомненными пре�
имуществами над другими представителями
группы СИОЗС при лечении депрессии у со�
матических больных. Препарат эффективен
не только при терапии депрессивных, но и
тревожных расстройств, способствует редук�
ции усталости, боли, улучшает когнитивные
функции. Кроме того, сертралин обладает
минимальными побочными эффектами и ле�
карственными взаимодействиями.

За длительный (начиная с 1990 г.) пери�

од изучения сертралина проведено боль�

шое количество сравнительных исследо�

ваний эффективности препарата с други�

ми антидепрессантами. Показана сходная

эффективность препарата с антидепрес�

сантами разных групп. При этом при ле�

чении меланхолической депрессии (с со�

матическим синдромом) препарат пре�

восходит флуоксетин, пароксетин и ми�

ансерин и сходен по эффективности

с трициклическими антидепрессантами –

амитриптилином и кломипрамином. При

поддерживающем лечении (24 нед) боль�

шой депрессии сертралин доказал свою

эффективность в профилактике обостре�

ний.

Кроме того, сертралин эффективен при

лечении дистимии и атипичной депрес�

сии, сопровождающейся дисфорией. Сер�

тралин используют в лечении тревожных

расстройств, включая обсессивно�ком�

пульсивное, социальную фобию, пани�

ческое и посттравматическое стрессовое

расстройство, а также при расстройствах,

относимых к обсессивно�компульсивно�

му спектру: трихотилломании, парафи�

лии, булимии, а также при синдроме Ту�

ретта с дефицитом внимания и гиперак�

тивностью. 

Период полувыведения сертралина,

составляющий около 26 ч, позволяет на�

значать его однократно в сутки, при этом

отсутствуют накопление препарата в плаз�

ме и связанные с этим негативные эффек�

ты. Достаточно быстрая аккумуляция сер�

тралина до стабильной концентрации

в плазме (около 1 нед при ежедневном

приеме) отражается в быстром начале те�

рапевтического действия. Концентрация

сертралина в плазме пропорциональна

назначенной дозе, что свидетельствует

о линейном фармакодинамическом про�

филе. В этой связи подбор и титрация су�

точной дозы осуществляются значительно

легче, чем, например, при назначении

флуоксетина или пароксетина. При этом

в условиях коморбидности депрессии с со�

матическим заболеванием дозы редко пре�

вышают 50 мг, а в психиатрической прак�

тике могут доходить до 200 мг. Прием сер�

тралина с пищей существенно повышает

биодоступность сертралина примерно на

треть, поэтому рекомендуют принимать

его во время еды. 

Благоприятные фармакокинетический и
фармакодинамический профили сертралина
обеспечивают препарату преимущества при
применении в общей медицинской практике,
в этой связи он заслуженно отнесен к группе
препаратов первого выбора.

Сертралин способен подавлять обрат�

ный захват серотонина в 2�10 раз активнее,

чем флувоксамин, флуоксетин и кломи�

прамин. Препарат имеет непрямой подав�

ляющий эффект на постсинаптические ре�

цепторы, а также невыраженное действие

на обратный захват норадреналина и дофа�

мина. Действие на обратный захват серото�

нина в 60 раз сильнее его эффекта на об�

ратный захват норадреналина и дофамина. 

Между тем, по своему действию на дофами�
новую регуляцию сертралин более активен, чем
многие другие антидепрессанты (венлафаксин,
пароксетин, дезипрамин и др.), что проявляет�
ся в его клиническом действии, в частности
улучшении когнитивных функций и психомо�
торных процессов, редукции ангедонии, апатии
и дисфории.

Кроме того, сертралин не обладает выра�

женным аффинитетом к адренергическим,

холинергическим, гистаминным, мускари�

новым, дофаминергическим, серотонино�

вым�1 и серотониновым�2 рецепторам, что

проявляется минимальным числом нега�

тивных эффектов.

В экспериментальных исследованиях

выявлен высокий аффинитет сертралина

к центральным σ1� и низкий – к σ2�рецеп�

торам. При этом, обладая умеренным дейс�

твием на σ1�рецепторы, сертралин уступает

по этой характеристике только флувокса�

мину. Некоторые положительные эффекты

сертралина, в частности на когнитивные

функции, связывают с влиянием  σ�рецеп�

торов на другие нейромедиаторы, а также

на глютаматную нейротрансмиссию. Вы�

сокая частота встречаемости когнитивных

нарушений у больных с депрессией в об�

щей практике во многом определяет назна�

чение сертралина, действующего на регу�

ляцию как дофамина, так и  σ1�рецепторов.

Сертралин и его метаболит дезметилсер�

тралин имеют незначительное воздействие

на ферменты системы цитохрома P450.

В связи с минимальным эффектом анти�

депрессант не обладает значимыми лекарс�

твенными взаимодействиями с препарата�

ми, влияющими на систему ферментов ци�

тохрома Р�450, в частности с варфарином.

Этот антикоагулянт многие годы использу�

ется для профилактики и лечения тромбо�

эмболий (тромбоз глубоких вен, легочная

эмболия, профилактика тромбоза коро�

нарной артерии в постинфарктном перио�

де и профилактика инсульта).

Среди СИОЗС наибольшим риском угне�
тения метаболизма варфарина обладают
флувоксамин и флуоксетин, наименьшим –
сертралин и циталопрам.

Несмотря на некоторое увеличение

протромбинового времени при назначе�

нии сертралина в течение длительной те�

рапии, этот эффект не имеет особой кли�

нической значимости, однако в высоких

дозах и у чувствительных пациентов по�

жилого возраста может проявляться в по�

вышенной склонности к образованию ге�

матом после ушибов.

При назначении с трициклическими

антидепрессантами сертралин может по�

вышать концентрацию в плазме имипра�

мина, дезипрамина и нортриптилина.

Препарат не влияет на концентрацию ли�

тия и галоперидола, алпразолама, клона�

зепама, диазепама и карбамазепина, од�

нако в 2 раза повышает концентрацию

клозапина в плазме, что, несомненно,

сказывается на динамике психического

расстройства при одновременном назна�

чении этих препаратов.

При назначении сертралина с препара�

тами, увеличивающими концентрацию се�

ротонина в центральной нервной системе

(ЦНС), возможно развитие серотониново�

го синдрома (повышение возбудимости,

тремор, вегетативные реакции, спутан�

ность сознания). Это серьезное осложне�

ние возникает при одновременном назна�

чении сертралина с антидепрессантами –

ингибиторами моноаминоксидазы, а также

возможно при сопутствующей терапии

трамадолом амантадином, леводопой/кар�

бидопой, повышающими концентрацию

серотонина в ЦНС. 

У больных пожилого возраста возможно

развитие гипонатриемии, обусловленной

гиперсекрецией антидиуретического гор�

мона на фоне приема сертралина. Эти на�

рушения клинически проявляются физи�

ческой слабостью, тошнотой, потерей ап�

петита, дезориентировкой и судорожны�

ми явлениями. При развитии синдрома

гипонатриемии необходимы отмена сер�

тралина и коррекция электролитного ба�

ланса. Следует отметить, что тошнота, как

и диарея, являются наиболее распростра�

ненными побочными эффектами, наблю�

даемыми в первые дни лечения. К другим

побочным эффектам можно отнести тре�

мор, акатизию, дистонию. Кроме того,

в начале лечения, как правило, при изна�

чально выраженной тревоге наблюдаются

нарушения сна, тревога и возбуждение.

К типичным для приема СИОЗС побоч�

ным явлениям относят также эректиль�

ную дисфункцию и аноргазмию. Боль�

шинство из перечисленных негативных

эффектов, как правило, редуцируются

спустя 2�4 нед лечения.

Отсутствие негативных и побочных эф�

фектов препарата, влияющих на сердечно�

сосудистую систему, определяет безопас�

ность сертралина в терапии депрессии при

кардиальной патологии, в частности при

ишемической болезни сердца и в постин�

фарктном периоде.

Показана высокая эффективность анти�

депрессанта при лечении депрессии у боль�

ных диабетом, ревматоидным артритом,

эндометриозом и СПИДом. Однако следу�

ет отметить, что при лечении депрессии

сертралином у больных гипотиреозом не�

обходим контроль концентрации гормонов

в плазме, поскольку возможно подавление

тиреоидной функции.

Исследования последних лет в области

нейроиммунологии депрессии позволили

выявить значимые изменения иммунной

функции при большой депрессии. В част�

ности, установлено повышение таких им�

мунных медиаторов в плазме, как провоспа�

лительные интерлейкины (IL): IL�1β, IL�6,

IL�12, IL�6R, IL�2, IL�2R, IL�1Rα, IFNγ.

Считается, что повышение концентрации

цитокинов проявляется в таких распростра�

ненных симптомах депрессии, как потеря

аппетита, нарушения сна и концентрации

внимания.

Вовлеченность иммунной системы в пато�
генез депрессии предполагает возможность
нормализации последней при успешном лече�
нии антидепрессантами. Сегодня имеются
подтверждения, что антидепрессанты снижа�
ют соотношение про� и противовоспалитель�
ных цитокинов при лечении депрессии. В час�
тности, установлено, что сертралин может
снижать продукцию провоспалительных ци�
токинов IL�2, IL�12 и фактора некроза опухо�
ли и повышать концентрацию противовоспа�
лительных цитокинов.

Эти результаты свидетельствуют о нали�

чии двусторонней взаимосвязи патогенеза

депрессии с воспалительными процессами,

наблюдаемыми при многих хронических со�

матических заболеваниях. Депрессия может

провоцировать соматическое заболевание,

так же как хроническое воспаление может

способствовать развитию депрессии. При

этом активно изучаемый в настоящее время

противовоспалительный эффект антиде�

прессантов имеет особую значимость при ле�

чении депрессии в общей медицинской

практике, в частности при иммуновоспали�

тельных ревматических заболеваниях.

Применение сертралина обусловлено значи�

тельной представленностью тревоги, апатии,

астении и когнитивных нарушений в струк�

туре депрессии у больных иммуновоспали�

тельными ревматическими заболеваниями

(системной красной волчанкой, ревмато�

идным артритом, болезнью Бехчета, болез�

нью Шегрена, системной склеродермией).

Таким образом, результаты многочис�

ленных исследований свидетельствуют

о широком спектре применения препарата

как в психиатрии, так и в общей медицине,

а разнообразные психотропные и сомато�

тропные эффекты сертралина могут спо�

собствовать улучшению не только психи�

ческого состояния больных, но и клини�

ческих проявлений и прогноза хроничес�

кого соматического заболевания.

Список литературы находится в редакции. 

Статья напечатана в сокращении.

Психические расстройства в общей медицине,
№ 3, 2013 г.

Некоторые психотропные и соматотропные эффекты
сертралина (Золофта) при лечении депрессий

у больных общей медицинской практики
Селективный ингибитор обратного захвата серотонина (СИОЗС) сертралин
(Золофт) в течение нескольких десятилетий успешно применяют для лечения
депрессий у больных общей медицинской практики. Выбор антидепрессанта
для лечения депрессий при соматических заболеваниях обусловлен
психопатологической структурой психических расстройств с существенной
представленностью сопутствующей генерализованной тревоги, дисфории,
панического и стрессового синдромов.

Д.Ю. Вельтищев, ГБОУ ВПО РНИМУ им. Н.И. Пирогова, ФГБУ Московский НИИ психиатрии, РФ
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Від декларативного права 
до якісних законів та їх виконання 

Піклування про дітей та інвалідів, в тому

числі громадян з порушеннями психічного

здоров’я, є індикатором цивілізованості

держави. Те саме можна сказати про став�

лення суспільства до таких співгромадян.

Ці показники неможливо підробити чи

прикрасити до чергового державного свя�

та, як ремонт доріг чи фарбування мостів

у кольори державного прапора. Насправді

міжнародні інституції, з якими співпрацює

Україна на своєму шляху до європейського

співтовариства, чутливо реагують на інди�

катори зрілості суспільства і держави, тому

не слід думати, що «талановиті» українські

можновладці й чиновники здатні когось

обдурити. Першим підлягає прискіпливо�

му аналізу законодавство країни у площині

захисту прав людини.  

«Людині з психіатричним діагнозом

в Україні надзвичайно важко реалізувати

свої громадянські права через стигмати�

зацію з боку суспільства, архаїзм системи

психіатричної допомоги і небажання ор�

ганів влади реагувати на випадки службо�

вого недбальства та зловживань. На жаль,

гарантовані державою права залишають�

ся декларативними, а ті державні органи,

які мали б захищати права людини, на�

справді, як і за радянських часів, орієнто�

вані на захист системи», – зазначила

у своєму виступі виконавчий директор
ВГСПО «Національна асамблея інвалідів
України» Наталя Скрипка. Більшість за�

кладів МОЗ та Міністерства соціальної

політики України абсолютно не орієнто�

вані на реабілітаційну роботу. Очевидним

є домінування стаціонарної і жорстко ін�

ституціалізованої системи психіатричної

допомоги. За чинним законодавством,

особа з психічним розладом може добро�

вільно звернутися за медичною допомо�

гою і бути госпіталізована в психіатрич�

ний заклад, але залишити останній за

власним бажанням не може. Вирішують

це питання виключно лікарі�психіатри.

При цьому до 90% пацієнтів психіатрич�

ної лікарні дають добровільну згоду на

госпіталізацію, але під час перевірок за�

являють членам комісії, що не хочуть лі�

куватися. Постає закономірне питання:

яким чином лікарі отримують добровіль�

ну згоду від пацієнтів? Простіше вмовити

пацієнта, аніж іти шляхом судового рі�

шення, тобто легше замовчувати й обхо�

дити деякі проблеми, порушуючи права

беззахисних, ніж їх вирішувати.  

На відміну від цього у розвинених краї�

нах давно актуалізовані амбулаторні, не

пов’язані з ізоляцією від родини і громади

психіатричні послуги. Доведено, що такі

послуги мають переваги у вигляді меншої

стигматизації і дають більше можливос�

тей для соціальної реабілітації. В Україні

в цьому напрямі, на жаль, зроблено ще

дуже мало.

Гострою проблемою є практичне засто�

сування таких правових понять, як дієздат�

ність і недієздатність. Дієздатність – це пе�

редбачена нормами права здатність люди�

ни самостійно своїми усвідомленими діями

реалізовувати права, обов’язки і нести від�

повідальність. На переконання громадсь�

ких активістів і правозахисників позбав�

лення дієздатності у нашій країні є рівно�

значним громадянській смерті особи,

оскільки позбавляє її можливості захищати

свої права особисто. Опікун, який призна�

чається недієздатній людині, може бути не

лише фізичною, а і юридичною особою,

що викликає конфлікт інтересів і створює

поле для зловживань. Складно уявити, що

медичний заклад або інтернат, у якому пе�

ребуває людина з психічним розладом, ви�

ступає її опікуном і подає до суду позов на

самого себе за порушення прав підопічно�

го. Поняття правосуб’єктності, правоздат�

ності та дієздатності мають ґрунтуватися

виключно на поняттях честі і гідності лю�

дини, навіть якщо в її поведінці проявля�

ються певні психічні розлади. Наразі

ж юридична невизначеність цих понять

в Україні і прогалини у законодавстві ство�

рюють умови для порушення майнових і

процесуальних прав громадян із психічни�

ми розладами.

Представник Уповноваженого Верховної
Ради України з прав людини, Урядового
уповноваженого у справах Європейського су�
ду з прав людини Ірина Кушнір розповіла про

ініціативи у сфері захисту прав осіб із пси�

хічними розладами. Цього року Уповнова�

жений ВР з прав людини Валерія Лутковсь�

ка внесла до Конституційного Суду Украї�

ни три подання щодо неконституційності

окремих положень законодавства, які сто�

суються надання психіатричної допомоги.

Відповідно до статті 13 Закону України

«Про психіатричну допомогу» особа,

у встановленому законом порядку визнана

недієздатною, госпіталізується до психіат�

ричного закладу за згодою або на прохання

опікуна. Подання щодо неконституційнос�

ті цього положення аргументоване тим, що

госпіталізація особи до психіатричного за�

кладу без її згоди і позбавлення можливос�

ті покинути цей заклад за власним бажан�

ням за нормами міжнародного права при�

рівнюються до позбавлення свободи. Згід�

но з Конституцією України позбавлення

свободи може бути застосоване лише за рі�

шенням суду. Наразі це подання перебуває

на розгляді в Конституційному суді. На пе�

реконання омбудсмена, якщо особа,

визнана судом недієздатною, перебуває

у стані, який дозволяє лікарю об’єктивно

оцінити можливість надання її згоди на по�

міщення до психіатричного закладу, мож�

ливість такої особи усвідомлювати та пе�

редбачати свої дії, лікарі мають отримувати

таку згоду і нести відповідальність за оцін�

ку стану особи.  

Чинний Цивільно�процесуальний ко�

декс України дозволяє суду не викликати

в судове засідання особу, щодо якої роз�

глядається питання про позбавлення діє�

здатності, якщо суддя має висновки лі�

карської комісії про те, що особа не здат�

на усвідомлювати і контролювати свої дії і

може становити загрозу для себе або ото�

чуючих. Людина дізнається про те, що її

визнано недієздатною, коли рішення на�

буває законної сили. З цього часу вона не

має права самостійно оскаржити таке рі�

шення, і звертатися до суду в її інтересах

може лише опікун. Тому в конституційно�

му поданні Уповноваженого з прав люди�

ни порушено питання про можливість та�

ких осіб брати участь у судових засідан�

нях, самостійно звертатися до суду

й оскаржувати рішення суду першої ін�

станції про визнання недієздатності.

Конституційний суд України на це подан�

ня відповів відмовою. 

Третє подання до Конституційного су�

ду стосувалося положень Закону України

«Про звернення громадян», який перед�

бачає, що від імені і в інтересах недіє�

здатної особи до органів державної влади

або самоврядування звертається виключ�

но її опікун. Водночас у Конституції

України прописано право на звернення

громадян до державних органів, яке є

безумовним, і не передбачено можливос�

ті обмеження цього права. На жаль, Кон�

ституційний суд України і на це подання

відповів відмовою. Незважаючи на такі

рішення, Секретаріат Уповноваженого

ВР з прав людини продовжує роботу

з урегулювання недоліків законодавства,

зокрема щодо процедури залучення осіб

із психічними розладами до судових

засідань.

Показовими є деякі рішення Європейсь�

кого суду з прав людини, який розглядає

справи громадян проти держави. Позбав�

лення можливості недієздатних за рішен�

ням українських судів громадян звертатися

до державних органів було визнано прямим

порушенням прав людини. Представник

Уповноваженого звернула увагу, що такі

позивачі в більшості випадків виграють

справи у Європейському суді, інколи маю�

чи належного юриста, інколи вступаючи

в боротьбу за свої права самостійно. Недіє�

здатна особа протистоїть державному

юридичному апарату, але виграє справу са�

ме завдяки неякісному законодавству

України.

Крім конституційних подань, омбудс�

мен Валерія Лутковська постійно зверта�

ється до Прем’єр�міністра України, про�

фільних міністерств і державних органів

з приводу необхідності усунення прогалин

у законодавстві, розроблення додаткових

підзаконних актів у сфері охорони психіч�

ного здоровя. Це стосується відокремлення

дитячої психіатрії від дорослої, правового

врегулювання застосування примусових

заходів медичного характеру тощо.

Перевірки психіатричних закладів:
головний лікар завжди неправий? 

Дотримання конституційних прав грома�

дян, які страждають на психічні захворю�

вання і недобровільно госпіталізуються до

психіатричних закладів, постійно перебуває

на контролі прокуратури, інших наглядових

органів і громадських організацій. Але чи

допомагає це вирішувати проблеми? 

Старший прокурор відділу нагляду за до�
держанням законів при застосуванні заходів
примусового характеру, пов’язаних з обме�
женням особистої свободи громадян, Гене�
ральної прокуратури України В’ячеслав
Руденко розповів про результати прокурор�

ських перевірок у психіатричних закладах.

На виконання плану роботи прокуратури

на поточний рік у всіх медичних закладах,

де застосовуються примусові заходи медич�

ного характеру щодо осіб, які вчинили кри�

мінальні правопорушення, було проведено

перевірки. На сьогодні на території Украї�

ни примусові заходи медичного характеру

застосовуються в єдиній лікарні із суворим

наглядом у м. Дніпропетровську, в 14 відді�

леннях з посиленим наглядом обласних

психіатричних лікарень та в 65 відділеннях

зі звичайним наглядом. Крім того, в Украї�

ні є 9 відділень стаціонарної судово�психі�

атричної експертизи, в яких проводиться

обстеження осіб зазначеної категорії. Що�

місячно у цих закладах проходять лікуван�

ня й обстеження близько 2,5 тис. осіб. Лише

впродовж 6 міс поточного року на виявлені

порушення було внесено більш ніж 60 до�

кументів прокурорського реагування,

за результатами яких притягнуто до від�

повідальності понад 70 посадових осіб.

26 червня в Секретаріаті Уповноваженого Верховної Ради України з прав людини відбувся
міжвідомчий круглий стіл «Стан впровадження європейських стандартів при реалізації прав осіб
з розладами психіки». У ньому взяли участь провідні фахівці Українського науково�дослідного
інституту соціальної і судової психіатрії та наркології Міністерства охорони здоров’я України,
представники Комітету Верховної Ради України з питань охорони здоров’я, 
Міністерства соціальної політики, інших міністерств, відомств і громадських організацій. 
У форматі відкритої дискусії обговорювалися гострі проблеми захисту прав громадян 
із розладами психіки, реформи психіатричної служби, судово�психіатричної експертизи, 
побудови ефективної системи соціальної реабілітації. Захід був підсумковим, присвяченим
завершенню міжнародної програми «Партнерство в охороні психічного здоров’я», 
що з 2009 р. тривала в м. Києві та пілотних регіонах за участі німецьких і польських експертів 
і мала на меті інтеграцію найкращих рішень європейської моделі охорони психічного здоров’я
у вітчизняну практику. Учасники проекту з Німеччини та керівники психіатричних закладів
з пілотних областей України також були присутні на круглому столі.
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Водночас подібними заходами неможливо

вирішити проблеми, пов’язані з порушен�

ням прав хворих. У більшості медичних за�

кладів показник житлової площі на одну

особу не відповідає нормативному, не ство�

рено належних умов для тривалого перебу�

вання людей; відсутні умивальники, сан�

вузли, столи, приліжкові тумбочки, шафи

для зберігання особистих речей і засобів гі�

гієни. Через відсутність друкованих видань

і телевізорів порушуються права пацієнтів

психіатричних лікарень на доступ до засо�

бів масової інформації. Хворі позбавлені

дозвілля та можливості займатися творчіс�

тю. У більшості відділень відсутні виробни�

чі учбові майстерні. Трудотерапія як один із

засобів лікування й адаптації до нормаль�

ного життя не використовується. Через

неналежне фінансування всіх без виклю�

чення психіатричних лікарень хворі не забез�

печені повноцінним харчуванням. Не відпо�

відають вимогам заходи безпеки при на�

данні психіатричної допомоги. Відсутність

належної взаємодії між психіатричними за�

кладами і правоохоронними органами

з питань організації охорони та нагляду за

психічно хворими особами наражає на не�

безпеку персонал та оточуючих. Були ви�

падки, коли особи, які вчинили суспільно

небезпечні діяння і перебували у відділен�

нях посиленого нагляду психіатричних

закладів, самовільно залишали ці заклади і

скоювали нові злочини. 

Доповідач підняв ще одне важливе пи�

тання – щодо статті 508 глави 39 оновлено�

го Кримінально�процесуального кодексу

України, якою передбачено застосування

запобіжного заходу у вигляді поміщення

особи до психіатричного закладу в умови,

що унеможливлюють її небезпечну пове�

дінку. Згідно з інформацією обласних орга�

нів прокуратури з часу набрання чинності

змін до КПК цей запобіжний захід судами

широко застосовується. Разом з тим прак�

тика застосування вимог даної статті за�

свідчує наявність проблем; зокрема, до

цього часу не визначено правоохоронний

орган, який має здійснювати доставку

хворих до психіатричних закладів, жод�

ним нормативним актом не визначено

порядок проведення лікування зазначеної

категорії, не визначено порядок їх розмі�

щення, матеріально�побутового забезпе�

чення. 

За словами І. Кушнір, у жовтні минулого

року Уповноважений ВР з прав людини

звернувся до Прем’єр�міністра України

щодо подальшого нормативно�правового

супроводу статті 508 КПК, було доручено

здійснити певні кроки щодо розробки по�

рядку поміщення особи до психіатричного

закладу, проте наразі такий порядок не роз�

роблений.

Коментуючи виступи представника

Уповноваженого з прав людини і представ�

ника прокуратури, директор Українського
НДІ соціальної і судової психіатрії та нарко�
логії МОЗ України, доктор медичних наук
Ірина Пінчук погодилася з тим, що зазначе�

ні проблеми мають місце, але в питаннях

захисту прав пацієнтів навіть серед фа�

хівців�психіатрів виникають протиріччя

і непорозуміння. Багато лікарів і організа�

торів охорони здоровя не зовсім розуміють,

коли саме і в який спосіб порушуються

права пацієнтів, або вважають, що на сьо�

годні достатньо тих законів, що вже діють.

Дійсно, часто права пацієнтів порушують�

ся тому, що не виконуються чинні закони.

На думку фахівця, якщо на практиці вико�

нувати всі положення Закону України

«Про психіатричну допомогу», то пору�

шень прав пацієнтів було б менше. 

Водночас І. Пінчук вважає, що всю від�

повідальність за дотримання прав людей

з розладами психіки не можна покладати

тільки на фахівців психіатричних закладів.

Лікарі не бачать усього шляху хворого, не

уявляють його проблем поза лікувальним

закладом і часто навіть не поінформовані

про правовий статус пацієнта. У міжвідом�

чій відповідальності частка психіатрів є від�

носно невеликою. 

Щодо трудотерапії, то, на думку фахівця,

формулювання цього поняття в Законі

України «Про психіатричну допомогу» по�

требує перегляду. Громадські організації

вважають це експлуатацією хворих. Нато�

мість слід говорити про забезпечення прав

пацієнтів на освіту та працевлаштування

в рамках програм соціальної реабілітації,

впровадження спеціальних освітніх про�

грам і контроль на підприємствах, де мо�

жуть працювати люди з психічними розла�

дами.

Головний лікар КЗ «Львівська обласна клі�
нічна психіатричної лікарня», головний поза�
штатний спеціаліст Департаменту охорони
здоров’я Львівської обласної державної адмі�
ністрації за спеціальністю «Психотерапія»,
доктор медичних наук, професор Олександр
Фільц зауважив, що головні лікарі часто

стають заручниками ситуації, коли переві�

ряючі органи виявляють певні порушення і

на приписи треба якось реагувати, але на�

справді можливостей виправити недоліки

в керівника лікарні немає. Зокрема, було

згадано спільний наказ МОЗ та МВС Укра�

їни про забезпечення належних умов для

хворих, щодо яких застосовуються приму�

сові заходи медичного характеру. Посилаю�

чись на цей наказ, органи внутрішніх справ

вимагають від головних лікарів за рахунок

фінансів лікарні виконувати все нові і нові

вимоги, які вони вважають належними для

таких пацієнтів (наприклад, відеоспостере�

ження, вікна зі спеціальним склом і т. п.).

І це попри те, що лікарні часто не мають

коштів на найнеобхідніше. Таку ситуацію

О. Фільц справедливо називає адміністра�

тивно�управлінським абсурдом. Очевидно,

єдиною можливістю вирішення проблеми

залишається перегляд наказу, з чим пого�

дився і представник Генеральної прокура�

тури України.

На захист психіатричної служби також

виступив директор Територіального медич�
ного об’єднання «Психіатрія» (більш відомо�
го як лікарня ім. Павлова), головний поза�
штатний спеціаліст за спеціальністю «Психі�
атрія» м. Києва, доктор медичних наук, про�
фесор В’ячеслав Мішиєв. Він відзначив, що

ТМО «Психіатрія» як найбільший і найві�

доміший психіатричний заклад столиці

постійно привертає увагу правоохоронців,

засобів масової інформації та контролюю�

чих органів. Регулярно відбуваються комі�

сії, в тому числі за участі Уповноваженого

ВР з прав людини, але жодного разу не ви�

явлено зловживань службовим станови�

щем або випадків грубого порушення прав

пацієнтів. Щомісяця прокурор розглядає

усі випадки примусової госпіталізації та лі�

кування за рішенням суду. Протягом

останніх років не було жодного випадку

госпіталізації за рішенням суду без особис�

тої присутності пацієнта на судовому засі�

данні. Сьогодні в обов’язковому порядку

інтереси пацієнта в суді представляє його

адвокат, на засіданні присутні свідки та ін�

ші зацікавлені особи. 

З тим, що стаття 508 КПК сьогодні дійс�

но є складною для практичного виконан�

ня, фахівець погодився: «Звісно, у звичай�

ній психіатричній лікарні немає всіх умов

для утримання й охорони злочинців з агре�

сивною поведінкою до рішення суду, а пі�

сля винесення рішення, наприклад, про

переведення пацієнта до відділення з поси�

леним режимом, не ясно, хто має здійсню�

вати перевезення затриманого, охорону і

нести за це відповідальність».

Судова психіатрія в Україні і Європі: 
який шлях ми обираємо? 

Заступник директора з наукової роботи і
судової психіатрії та експертизи Українсько�
го НДІ соціальної і судової психіатрії та нар�
кології МОЗ України, кандидат медичних
наук Сергій Шум спробував відповісти на

питання, що таке сучасна судова психіатрія

і якими є напрями її розвитку в Україні.

Наразі це найконсервативніший напрям

психіатрії; спадкоємець відповідної систе�

ми Радянського Союзу, відтоді він майже

не змінився. Тривалий час судову психіат�

рію в Україні в розуміли лише як діяльність

судово�психіатричних експертів. Датою

початку реформування судової психіатрії

в Україні є 26 червня 2013 р., коли в Секре�

таріаті Уповноваженого Верховної  Ради

України з прав людини відбувся перший

круглий стіл на тему застосування примусо�

вих заходів медичного характеру. За резуль�

татами круглого столу було рекомендовано: 

• Національній школі суддів України

разом з Українським НДІ соціальної і судо�

вої психіатрії та наркології МОЗ України

для подолання непорозумінь між психіат�

рами та суддями розробити й впровадити

в програму підготовки суддів лекції за тема�

ми «Особливості психічних розладів, що

обумовлюють суспільну небезпечність осо�

би» та «Особливості психічних розладів, що

впливають на здатність особи усвідомлюва�

ти значення своїх дій та керувати ними»;

• МОЗ України вжити заходів щодо вре�

гулювання питання організації та порядку

застосування примусових заходів медично�

го характеру у вигляді надання амбулатор�

ної психіатричної допомоги в примусовому

порядку, а також госпіталізації до психіат�

ричного закладу зі звичайним наглядом.

У результаті зазначені лекції прослуха�

ли 858 суддів, серед них судді апеляційної

інстанції, голови судів, судді місцевих за�

гальних судів. Однак у МОЗ так і не було

розроблено порядку застосування приму�

сових заходів медичного характеру.

У рамках програми «Партнерство в охо�

роні психічного здоров’я» українські фахів�

ці відвідали Німеччину, після чого було

ухвалено рішення взяти німецьку модель за

основу реформування вітчизняної судової

психіатрії. На відміну від України, де немає

спеціальності «лікар – судовий психіатр»,

а судово�психіатричні експерти лише ви�

значають у рамках судового процесу здат�

ність особи усвідомлювати свої дії та керу�

вати ними, європейські судові психіатри

виступають не лише експертами в суді,

а й надають фахову допомогу особам,

які скоїли правопорушення. В Україні за�

провадженню такої практики перешко�

джають недосконалість нормативно�

правової регуляції, застарілі організаційна

структура та підготовка експертів.

Кримінальним кодексом України перед�

бачено чотири види примусових заходів

медичного характеру: надання амбулатор�

ної психіатричної допомоги в примусовому

порядку, госпіталізація до психіатричного

закладу зі звичайним, посиленим або суво�

рим наглядом. В Україні є лише одна лікар�

ня із суворим наглядом (12 відділень)

у м. Дніпропетровську, в якій станом на 1 січ�

ня 2014 р. перебували 1006 осіб. Також

діє 14 відділень з посиленим наглядом та

239 відділень загального нагляду. Але спеці�

алізовані відділення нерівномірно пред�

ставлені в різних областях України. Так,

відділення з посиленим наглядом відсутні

в Черкаській, Кіровоградській, багатьох

областях Західної України, тому хворих

змушені переводити на лікування до інших

обласних центрів, що утруднює їхній

зв’язок з родичами, взаємодію спеціалістів

та не сприяє соціальній реабілітації. Спо�

стерігається централізація системи засто�

сування примусових заходів медичного

характеру за відсутності чіткої організації та

нормативної регуляції застосування най�

більш затребуваних заходів у вигляді амбу�

латорної психіатричної допомоги та госпі�

талізації до психіатричних лікарень із зви�

чайним наглядом. 

У чинному законодавстві є розбіжності

щодо трактування примусових заходів ме�

дичного характеру. Згідно зі статтею 508

КПК це лише запобіжний захід, що має на

меті припинення суспільно небезпечної ді�

яльності особи. Натомість відповідно до

статті 92 Кримінального кодексу цей запо�

біжний захід передбачає обов’язкове ліку�

вання особи. Очевидно, це питання потре�

бує співставлення законодавчої бази. На�

разі ж нерідкою є ситуація, коли осіб з пси�

хічними розладами, які скоїли суспільно

небезпечні дії, утримують в психіатричних

закладах без надання їм фахової допомоги.

За німецькою моделлю, необхідно зали�

шити два види примусових заходів медич�

ного характеру: амбулаторну психіатричну

допомогу та госпіталізацію до психіатричних

лікарень із звичайним наглядом залежно

від важкості психічного розладу. Ця модель

передбачає, що особа перебуває в одному

психіатричному закладі за місцем прожи�

вання, і залежно від стану пацієнта в дина�

мічному спостереженні лікар обирає вид

допомоги. Наразі фахівцями Українського

НДІ соціальної і судової психіатрії та нар�

кології МОЗ України запропоновані відпо�

відні зміни до чинного Кримінального ко�

дексу України, щоб узаконити цю прогре�

сивну практику, яка застосовується в євро�

пейських країнах.

Точку зору адвокатів на проблему застосу�

вання примусових заходів медичного харак�

теру висловив представник Центру вторинної
правової допомоги (м. Дніпропетровськ)
Сергій Кириченко. Для розгляду питання про

продовження або припинення примусових

заходів медичного характеру суду достатньо

лише подання лікаря�психіатра і висновку

лікарської комісії про стан хворого, в якому,

наприклад, зафіксовано його схильність до

агресивної поведінки. На думку адвоката,

висновок потребує об’єктивного обґрунту�

вання за принципами доказової медицини,

тобто є потреба довести те, в чому психіатр

хоче переконати юристів, але якраз цього

КПК не вимагає. Звичайно, адвокат не є фа�

хівцем з психіатрії, але коли захисник ба�

чить, що людина поводиться адекватно, а не

відповідно до заключення лікарів, то в нього

виникає питання, чому так відбувається і як

допомогти. Клопотання адвокатів про аль�

тернативний лікарський огляд або призна�

чення судово�психіатричної експертизи

судді відхиляють на підставі статті 514 КПК,

згідно з якою розгляд питання про продов�

ження, зміну чи припинення застосування

примусових заходів медичного характеру

здійснюється за поданням представника ме�

дичного закладу (лікаря�психіатра), де утри�

мується ця особа. Водночас судово�психіат�

рична експертиза передбачена статтею 509

цього ж кодексу. Стаття 25 розділу III Зако�

ну України «Про психіатричну допомогу»

декларує дотримання усіх конституційних
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прав осіб, яким надається психіатрична до�

помога, в тому числі права «на альтернатив�

ний психіатричний огляд та залучення до

участі в роботі комісії лікарів�психіатрів

з питань надання психіатричної допомоги

будь�якого фахівця, який бере участь у на�

данні психіатричної допомоги, за погоджен�

ням з ним». Але суд із посиланням на необ�

хідність згоди фахівця відмовляє в задово�

ленні клопотання про альтернативний

огляд. Апеляційні суди знову ж таки на під�

ставі висновків лікарів відмовляють у при�

значенні незалежного лікарського огляду.

Виходить, що медичний аспект судочинства

в даному випадку повністю поглинає юри�

дичний аспект і унеможливлює захист прав

людини. Єдиною можливістю змінити ситу�

ацію доповідач назвав синхронізацію зако�

нодавства.

Психіатрична допомога дітям –
проблема, що потребує особливої уваги 

Завідувач відділу психічних розладів дітей
та підлітків Українського НДІ соціальної і су�
дової психіатрії та наркології МОЗ України,
головний позаштатний спеціаліст МОЗ
України за спеціальністю «Дитяча психіат�
рія» Ігор Марценковський вважає, що

настав час змінити саму концепцію систе�

ми психіатричної допомоги дітям на систе�

му охорони психічного здоров’я, яка почи�

нається з дитинства. На його думку, вся ді�

яльність, спрямована на формування про�

типоказань і обмежень життєдіяльності

дітей із психічними захворюваннями, ство�

рення спеціальних умов, закладів і видів

допомоги для таких дітей, обмежує їхні

права. Дитина з психічними розладами має

безумовне право на участь у житті суспіль�

ства і користування загальною системою

закладів освіти, соціального захисту і ме�

дичної допомоги. Інша річ, чи готові ці за�

клади прийняти дітей з розладами психіки

та поведінки? Стигма психіатричного діа�

гнозу, на жаль, теж починається з дитинства. 

Щодо власне психіатричної допомоги

дітям, то в Україні є приклади прогресив�

них закладів і фахівців, разом із тим певна

кількість відділень і лікарень продовжують

орієнтуватися не на європейські протоколи

допомоги, а на виконання сумнозвісних

показників використання ліжкового фонду.

У результаті на ці ліжка часто потрапляють

діти, яких там не мало бути, – з розумовою

відсталістю, вихованці інтернатів, сироти,

діти із соціально дезадаптованих родин.

З іншого боку, багато батьків дітей з психіч�

ними розладами (афективними розладами,

депресіями, розладами харчової поведінки,

тривогою й обсесіями), які потребують спе�

ціалізованої медичної допомоги, не можуть

знайти дитячого психіатра, він для них

залишається недоступним. 

Для дестигматизації та підвищення

ефективності дитячої психіатричної допо�

моги її слід відокремити від психіатричної

допомоги для дорослих, наблизити до міс�

ця проживання і навчання дитини, що пе�

редбачає створення відділень, кабінетів,

центрів охорони психічного здоров’я дітей

у загальномедичній мережі, розвиток по�

слуг безпосередньо в громаді. Важливим є

залучення до надання психіатричної допо�

моги сімейних лікарів, педіатрів. На відмі�

ну від багатьох європейських держав Укра�

їна має велику кількість добре підготовле�

них лікарів�педіатрів, розгалужену мережу

дитячих багатопрофільних медичних за�

кладів, проте інтеграція дитячої психіатрії

в педіатрію знову ж таки наштовхується на

проблему стигматизації, але вже у свідо�

мості керівників дитячих лікарень. 

Важливий напрям реформування дитя�

чої психіатрії – перенесення акценту з ме�

дикаментозного лікування на психотерапію

та психологічну допомогу, але водночас

постає питання підготовки кадрів. 

Головним  принципом надання психіат�

ричної допомоги, на думку експерта, має

бути принцип доказовості. Обов’язковою

умовою захисту прав пацієнтів є дотриман�

ня критеріїв Міжнародної класифікації

хвороб 10�го перегляду при кваліфікації

психічних розладів, міжнародних протоко�

лів надання допомоги, побудованих на

принципах наукової доказовості. В умовах

права на презумпцію психічного здоров’я

діагноз, встановлений лікарем не на підста�

ві офіційно діючих діагностичних класифі�

кацій і протоколів, а за «переконаннями

певної наукової школи», «особистими упо�

добаннями» може бути визнаний неправо�

чинним. Необґрунтоване лікування може

розглядатися як тортури або дії, що заподі�

яли дитині шкоду. 

Також потребують вирішення у правово�

му полі питання дотримання прав дітей

при наданні психіатричної допомоги під�

літкам із суспільно небезпечною поведін�

кою, застосування по відношенню до них

примусових заходів виховного та медично�

го характеру.

Від інтернатів 
до соціальної реабілітації 

Про ініціативи у сфері соціальної під�

тримки осіб із розладами психіки розповіла

начальник Управління у справах людей похи�
лого віку та надання соціальних послуг
Міністерства соціальної політики України
Оксана Суліма.

В Україні (враховуючи АР Крим) діє

158 психоневрологічних інтернатів, у яких

проживають понад 32 тис. осіб із розладами

психіки й інтелектуальною недостатністю.

Відповідно до Закону України «Про психі�

атричну допомогу» поселення до інтернату

здійснюється за заявою особи та за виснов�

ком лікарської комісії, де має бути зазна�

чена необхідність поселення до закладу.

На жаль, спостерігається тенденція до

збільшення кількості громадян, які потре�

бують влаштування до інтернатів, проте

ліжко�мережа останніх не задовольняє

в повному обсязі ці потреби. Повільними

темпами впроваджується така альтернатив�

на послуга, як домашній догляд осіб із пси�

хічними розладами. Виникають труднощі

з кадрами, психічні розлади додають певної

специфіки роботі соціальних працівників,

яким за браком відповідної підготовки

складно впоратися з цими нюансами. 

19 червня у Міністерстві соціальної полі�

тики України відбулася нарада, на якій бу�

ло виокремлено низку проблемних питань

діяльності інтернатних установ та визначе�

но шляхи їх вирішення. Серед іншого роз�

глядалися питання вдосконалення норма�

тивно�правової бази та деінституалізації

соціальної допомоги, тобто створення аль�

тернативних форм догляду, таких як ден�

ний стаціонарний догляд і послуга підтри�

маного проживання (гуртожитки для осіб із

психічними розладами, де разом з ними

перебувають соціальні працівники). Водно�

час постає питання, яким чином визначи�

ти, хто може проживати вдома з підтрим�

кою, а хто потребує лише стаціонарного

догляду.

Коментуючи це питання, І.Марцен�

ковський висловив думку про те, що пси�

хіатричних критеріїв для перебування

людини в стаціонарі чи в амбулаторному

закладі взагалі не існує. Йдеться виключ�

но про соціальні критерії, рівень функціо�

нування особи, навіть рівень інтелекту не

є визначальним. Завантаженість стаціо�

нарних закладів, на його думку, скоріше є

показником низької ефективності соці�

альної роботи. Чим менше людей знахо�

диться в стаціонарних закладах Міністер�

ства соціальної політики України, тим

вища ефективність соціальної підтримки

та реабілітації.

Виконавчий директор ВГО «Коаліція за�
хисту прав інвалідів та осіб з інтелектуальною
недостатністю» Раїса Кравченко також по�

годилася з тим, що критеріїв поселення до

інтернату немає і не повинно бути. Загаль�

ноєвропейське керівництво з переходу від

інституціональної системи догляду до сис�

теми догляду на рівні громади, розроблене

під егідою представництва ООН в Європі,

вказує, що кожна людина, якщо вона не

скоїла кримінальних правопорушень, не�

залежно від рівня інтелекту та психіатрич�

ного діагнозу може залишатися в громаді за

умови адекватної підтримки. Рівень функ�

ціонування визначається не як критерій

поселення до інтернату, а як індикатор не�

обхідного обсягу соціальної підтримки. Ви�

трати на утримання в психоневрологічно�

му інтернаті однієї особи сьогодні в Україні

становлять 38 тис. грн на рік. На ці ж кош�

ти можна організувати належну підтримку

проживання в громаді. 

Також було зазначено, що існують спеці�

альні європейські фонди для підтримки де�

інституціалізації соціальної допомоги.

Україна формально підтвердила намір при�

єднатися до європейської спільноти. Отже,

доцільно доручити Міністерству економіки

України вивчити питання, наскільки ці

фонди є доступними для нашої країни в її

нинішньому статусі. 

Національна програма охорони психічного
здоров’я: бути чи не бути? 

У роботі з особами, які мають розлади

психіки, окрім МОЗ, задіяні Міністерст�

во соціальної політики України, Мініс�

терство внутрішніх справ України і ще

багато відомств. При цьому через недо�

сконалість або відсутність нормативно�

правової бази між ними немає ефектив�

ної міжвідомчої взаємодії. Стратегічним

є рішення про прийняття Державної

програми охорони психічного здоров’я.

Концепція цієї програми була розробле�

на фахівцями Українського НДІ соціаль�

ної і судової психіатрії та наркології

МОЗ України і презентована на засідан�

ні Комітету Верховної Ради України

з питань охорони здоров’я ще 2008 року.

Як зазначила директор інституту І. Пін�

чук, щороку проект доповнюється і

вдосконалюється, але в цій роботі поки

що беруть участь лише медики. «Розроб�

ка програми має бути міжгалузевою, і її

слід обговорювати на таких круглих сто�

лах, оскільки кожне міністерство має

певну долю компетенції. Психіатрія –

це спеціальність, яка має дуже потужну

соціальну складову. У багатьох випадках

соціальна адаптація осіб із психічними

розладами важливіша за власне медичну

допомогу. Отже, мова має йти не тільки

про психіатричну допомогу, а й про охо�

рону психічного здоров’я і профілакти�

ку, наприклад про профілактичну, про�

світню роботу, яку можуть здійснювати

Міністерство освіти і науки, Міністерст�

во соціальної політики України», – вва�

жає фахівець. 

Головний консультант Секретаріату Ко�
мітету Верховної Ради України з питань
охорони здоров’я Катерина Ростовцева за�

значила, що постановою уряду на 2 роки

розробка нових загальнодержавних про�

грам призупинена з огляду на складну

економічну ситуацію в країні. Але можна

рекомендувати Кабінету Міністрів Укра�

їни, який за законом є розробником за�

гальнодержавних програм, у перспективі

розглянути питання створення загально�

державної цільової програми охорони

психічного здоров’я, передбачивши

в ній, зокрема, такі розділи, як охорона

психічного здоров’я дорослих і, окремо,

дітей, судова психіатрія, судово�психіат�

рична експертиза та застосування при�

мусових заходів медичного характеру.

Профільний комітет Верховної Ради

України завжди вітає і підтримує ініціа�

тиви фахівців, спрямовані на захист прав

людини. 

Думка німецьких експертів 
Думку європейських колег з приводу

почутого висловив лікар�психіатр, керів�
ник проекту «Партнерство в охороні психіч�
ного здоров’я» Нільс Пьорксен. Він зазна�

чив, що в Німеччині психіатрія реформу�

ється вже протягом 30 років і цей процес

досі не завершено, оскільки універсальних

рішень на всі часи не існує. Головне, що є

готовність до відкритої дискусії з метою

знайти шляхи вирішення конкретних

проблем. Експерт виділив два безумовні

напрями, в яких треба рухатися. По�пер�

ше, це забезпечення прав людини для

кожного, неважливо, в якій ситуації зна�

ходиться людина, і будь�коли. По�друге,

це забезпечення участі особи в суспільно�

му житті – інклюзія замість ексклюзії від�

повідно до Конвенції ООН про права ін�

валідів. Звичайно, необхідно з’ясувати

сфери компетенції та відповідальності,

щоб не перекидати завдання з відомства

до відомства, бо пошуки винуватців не до�

помагають у вирішенні проблем. 

«Чимало юристів вважають, що психіат�

рія – це «темне місце права». Кожен, хто

має свободу, може зловживати нею. І для

регуляції ступеня свободи необхідні зако�

ни. Але закони не можуть бути сталими і

незмінними. І психіатрія, і законодавча

сфера мають справу з живими людьми, і то�

му ніколи не може бути рішення на всі

ситуації і на всі часи. Забезпечення прав

людини – тривалий процес, який треба

постійно піддавати критичному аналізу», –

зауважив інший учасник проекту з Німеч�

чини Бергер Хартмут.

Підготував Дмитро Молчанов
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Права громадян із розладами психіки в Україні,
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Со времени появления класса анти�

депрессантов, селективных ингибиторов

обратного захвата серотонина (СИОЗС),

а также их производных, ингибиторов

обратного захвата серотонина и норад�

реналина (ИОЗСН), прошло более

20 лет. Несмотря на широкое примене�

ние, данные препараты имеют ряд не�

достатков, таких как малый показатель

ремиссии (<50%), медленное начало

действия, вариабельность эффективнос�

ти для целого ряда симптомов, связан�

ных с депрессивным расстройством,

а также побочные эффекты (сексуальная

дисфункция, изменения веса, бессонни�

ца, дневная сонливость, тревожность,

нервозность). В данном контексте тра�

зодон кажется особенно интересным

по причине его многофункционального

механизма действия.

Тразодон является первым антидеп�

рессантом, который обладает двойным

механизмом действия, предполагаю�

щим ингибирование транспортера серо�

тонина, а также антагонистическое дей�

ствие на рецепторы серотонина 2 типа

(рецепторы 5HT2A и 5HT2C). Тразодон

является представителем  класса SARI

(Serotonin (5HT2) Antagonist and Reup�

take Inhibitor), обладает несколькими

механизмами терапевтического дейст�

вия. По этой причине тразодон был оп�

ределен как мультимодальное лекарст�

венное средство.

Согласно доклиническим данным ан�

тидепрессивное действие СИОЗС и

ИОЗСН, вероятнее всего, обусловлено

блокированием транспортера серотони�

на, что, в свою очередь, приводит к реа�

лизации серотонином его агонистичес�

кого действия на рецепторы 5HT1A. Тем

не менее агонисты серотонина также

оказывают воздействие на другие подти�

пы серотониновых рецепторов, такие

как 5HT2A и 5HT2C, которые считаются

ответственными за развитие побочных

эффектов, чаще всего ассоциируемых

с терапией СИОЗС и ИОЗСН (бессон�

ница, сексуальная дисфункция, тревож�

ные расстройства). SARI, такие как тра�

зодон, обеспечивают одновременное

ингибирование транспортера серотони�

на и антагонистическое воздействие на

рецепторы 5HT2A и 5HT2C, что позво�

ляет избежать проблем, связанных с пе�

реносимостью препарата, которые часто

обусловлены стимуляцией рецепторов

5HT2A/2C (рис. 1). 

Достоверно известно, что в низких до�

зах (25�100 мг) тразодон восстанавливает

физиологический сон. Эффективность

тразодона при нарушениях сна объяс�

няется способностью данного препара�

та ингибировать Н1�рецепторы. Уни�

кальное влияние на качество сна

обусловлено блокадой Н1�рецепторов

и может быть усилено путем одновре�

менного антагонистического воздей�

ствия на 5HT2A и α�адренергические

рецепторы.

Тразодон представлен в различных

лекарственных формах, включая табле�

тированную форму с немедленным вы�

свобождением, таблетированную форму

пролонгированного высвобождения

(имеющую во многих странах название

Триттико), а также инновационную ле�

карственную форму пролонгированно�

го действия для применения один раз

в день (тразодон OAD). Антидепрессив�

ная эффективность тразодона сопоста�

вима с таковой других СИОЗС и

ИОЗСН, а также бупропиона, однако

тразодон продемонстрировал замет�

ное преимущество при применении

у пациентов с депрессивным расстрой�

ством и сопутствующими нарушения�

ми сна.

Результаты клинического исследова�

ния при участии 412 пациентов с боль�

шим депрессивным расстройством пока�

зали, что тразодон OAD в дозировке 150�

375 мг/сут имеет быстрое начало дейст�

вия и хороший профиль безопасности.

Улучшение показателей по шкале

HAMD�17 было более выраженным для

тразодона, чем для плацебо. Эта разни�

ца достигла статистической значимости

уже после первой недели лечения и со�

хранялась на протяжении всего иссле�

дования (рис. 2). Клинический ответ по

шкале HAMD�17 (определяемый как

сокращение общей оценки по шкале

HAMD�17 на 50% и более от исходно�

го значения до значения при послед�

нем посещении) наблюдался у 54% па�

циентов, получавших тразодон, и у

41,2% участников, у которых применяли

плацебо (рис. 3). Ремиссии удалось до�

стигнуть у 36,6% пациентов, которым

назначали тразодон, и у 31,9% больных,

получавших плацебо.

Во время терапии тразодоном у паци�

ентов не наблюдалось каких�либо изме�

нений показателей жизненно важных

функций или массы тела, а также кли�

нически значимых отклонений на ЭКГ. 

В заключение необходимо отметить,

что тразодон является высокоэффектив�

ным и хорошо переносимым препаратом

и играет важную роль в лечении пациен�

тов с депрессией. Мультимодальные

свойства и механизм действия тразодона

делают возможным применение данного

препарата для коррекции ряда связан�

ных с депрессией симптомов, избегая

при этом нежелательных явлений, таких

как бессонница, которая широко рас�

пространена среди пациентов, получаю�

щих долгосрочное лечение СИОЗС.

Тразодон – проверенное и высокопотенциальное лечение
Депрессия является комплексным патологическим состоянием, которое
характеризуется физическими (упадок сил, снижение концентрации
внимания, а также нарушение сна, аппетита, психомоторных навыков),
эмоциональными (подавленность, суицидальные мысли, апатия, чувство вины)
и сопутствующими симптомами (тревожные расстройства или фобии,
патологическая обеспокоенность состоянием физического здоровья,
плаксивость, угрюмость, навязчивая руминация, раздражительность).
По причине многообразия проявлений депрессия часто остается
недиагностированной или диагностируется неверно. Решение о реализации
соответствующего плана лечения для каждого конкретного пациента
в зависимости от наблюдаемых симптомов принимает лечащий врач.
Такие симптомы, как бессонница, тревожность или когнитивные нарушения,
требуют применения различных методов лечения. Кроме того, ответ
пациентов на медикаментозное лечение может отличаться как в отношении
эффективности, так и переносимости в зависимости от механизма действия
конкретного антидепрессанта. Многие антидепрессанты обладают
способностью изменять уровень серотонина, норадреналина или дофамина,
воздействуя на рецепторы в мозговых синапсах и оказывая таким образом
влияние на внутриклеточный синтез нейротрансмиттеров в некоторых
областях головного мозга и улучшая способности нейронов к адаптации.

A. Fagiolini, Department of Molecular Medicine, University of Siena, Italy

Антидепрессант

Сексуальная дисфункция, бессоница, тревожность

CИОЗС/ИОЗСН
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Действия SARI
на 5НТ�синапсы

CИОЗС
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Рис. 1. Механизм действия SARI
в сравнении с СИОЗС
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Рис. 2. Динамика показателей оценки 
по шкале HAMD�17
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Рис. 3. Процентное соотношение количества пациентов, достигших клинического ответа 
по шкале HAMD�17
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Когнитивный дефицит при сахарном диабете:
уточнение причин и механизмов

Нейрокогнитивные нарушения при сахарном диабете
2 типа не в меньшей мере, чем жизнеугрожающие сердеч?
но?сосудистые и ренальные осложнения этого заболевания,
влияют на продолжительность и качество жизни пациентов.
Группа корейских исследователей попыталась обобщить
описанные в литературе сведения о характеристиках ухуд?
шения когнитивного функционирования у больных, страда?
ющих сахарным диабетом 2 типа.

Данные эпидемиологических исследований указывают на
то, что распространенность деменции среди лиц с сахарным
диабетом в 1,5?2 раза выше, чем в общей популяции, и
ухудшение когнитивного функционирования при этом забо?
левании часто имеет прогрессирующий характер, а первые
его проявления обнаруживаются еще на доклинической ста?
дии сахарного диабета. Развитие когнитивных нарушений
обусловлено множеством факторов, среди которых опреде?
ляющее значение имеют макро? и микроваскулярные нару?
шения, гипергликемия, гиперинсулинемия.

Сведения о роли гипергликемии в развитии когнитивных
нарушений противоречивы, однако существующие на сего?
дняшний день данные свидетельствуют о том, что риск их
развития при ежедневных флуктуациях уровня глюкозы и
повышенной концентрации глюкозы в крови выше у женщин
и у больных пожилого возраста. Механизм развития по?
вреждений нейронов при гипогликемии более детально
изучен, чем при гипергликемии. Предполагается, что гипо?
гликемия запускает нейротоксические процессы, которые
ведут к повреждению нейронов в таких регионах, как гиппо?
камп и кора головного мозга, с чем связывают ухудшение
усвоения информации и нарушения памяти, а в последую?
щем – развитие деменции. Но существует альтернативное
мнение – когнитивные нарушения могут быть причиной гипо?
гликемии, так как пациенты несоответствующим образом
могут принимать лекарственные средства для регуляции
уровня глюкозы в крови.

Сахарный диабет относится к факторам риска развития
сосудистой деменции. Вероятно, что для обоих заболеваний
общим патогенетическим звеном являются микроциркуля?
торные нарушения, результатом которых является атрофия
коры и подкорковых образований.

Согласно данным нейровизуализационных исследований
при сахарном диабете 2 типа у больных часто встречается
глобальная атрофия мозга, которая на фоне сахарного ди?
абета развивается значительно быстрее, чем при обычном
старении. Структурные изменения в виде атрофии серого
вещества головного мозга при сахарном диабете чаще об?
наруживаются в префронтальной коре, теменных долях и
гиппокампе, что может свидетельствовать о связи между са?
харным диабетом и развитием деменции. Существует доста?
точно много сообщений об изменениях в белом веществе го?
ловного мозга у больных сахарным диабетом, однако их
роль в развитии нейрокогнитивных нарушений до конца не
выяснена.

На сегодняшний день неизвестен точный механизм ухуд?
шения когнитивных функций у пациентов с сахарным диабе?
том 2 типа – несомненно, что многочисленные патологичес?
кие изменения, характерные для этого заболевания, ведут
к развитию нарушений на структурном, функциональном и
метаболическом уровнях в головном мозге, результатом ко?
торых могут стать когнитивные нарушения и деменция.

Lee J.H. et al. Neurocognitive changes and their neural correlates
in patients with type 2 diabetes mellitus. Endocrinol Metab (Seoul).

2014 Jun; 29 (2): 112?21.

Социальные факторы профилактики
деменции

Ухудшение когнитивных функций, наблюдаемое при ста?
рении, обусловлено воздействием различных факторов, как
положительно, так и отрицательно влияющих на когнитив?
ные способности. В многочисленных исследованиях было
показано, что мероприятия, направленные на изменение
образа жизни, например улучшение питания и занятия фи?
зическими упражнениями, благоприятно воздействуют на
когнитивное функционирование в пожилом возрасте, сни?
жая риск развития деменции. Среди факторов, неблагопри?
ятно влияющих на когнитивные способности при старении,
чаще других называют депрессию, а также такие характер?
ные для пожилого возраста заболевания и состояния, как
сахарный диабет, инсульты, транзиторные ишемические

атаки, метаболические и сердечно?сосудистые заболева?
ния. В последнее время среди исследователей особый инте?
рес вызывает изучение воздействия демографических фак?
торов, в частности образования, на траектории ухудшения
когнитивного функционирования при старении. Группа уче?
ных из Португалии провела исследование, цель которого
заключалась в изучении влияния клинических, поведенчес?
ких и демографических переменных на когнитивные способ?
ности у лиц пожилого возраста.

Для участия в исследовании был отобран 1051 пациент
старше 50 лет. Оценка участников исследования включала
выявление сердечно?сосудистых заболеваний (ишемическая
болезнь сердца, заболевания периферических сосудов, ин?
фаркт миокарда и аритмии), сахарного диабета, дислипи?
демии и артериальной гипертензии. Физикальная оценка
включала измерение массы тела, роста, окружности живота.
Среди параметров, относящихся к образу жизни, оценива?
лись употребление алкоголя и табака, физическая актив?
ность. Нейрокогнитивное обследование проводилось с по?
мощью шкал для оценки депрессии, интеллекта и памяти.

Результаты исследования свидетельствуют, что более вы?
сокий уровень полученного образования статистически
значимо ассоциировался с лучшими оценками по шкалам
когнитивного функционирования и депрессии. Протектор?
ное влияние на показатели когнитивных функций оказыва?
ли умеренное увеличение (не более 25%) индекса массы
тела, умеренное употребление алкоголя и физическая ак?
тивность, которые также коррелировали с более высоким
уровнем образования. Плохое настроение и депрессия
значимо были связаны как с худшими оценками когнитив?
ного функционирования, так и с более тяжелыми сердечно?
сосудистыми заболеваниями и инсультами. Авторы этого
исследования сделали вывод, что у лиц пожилого возраста
уровень полученного образования положительно влияет на
показатели когнитивного функционирования, настроения и
здоровья.

Santos N.C. et al. Clinical, physical and lifestyle variables and
relationship with cognition and mood in aging: a cross?sectional

analysis of distinct educational groups. Front Aging Neurosci.
2014 Feb 24; 6: 21.

Новая диагностическая категория ñ
легкое нейрокогнитивное расстройство

Концепция легких когнитивных нарушений в новой клас?
сификации DSM?5 обрела самостоятельное диагностичес?
кое значение под названием «легкое нейрокогнитивное
расстройство». Оно определяется как умеренное ухудше?
ние по сравнению с прежним уровнем в одной или более
сфер когнитивного функционирования (внимание, решение
задач, запоминание, память или речь). Распространенность
легкого нейрокогнитивного расстройства среди лиц пожило?
го возраста достигает 16%, однако его прогноз остается не?
ясным. Описано 4 варианта течения этого расстройства:
ремиттирующее (с выздоровлением до нормального когни?
тивного функционирования), флуктуирующее (колебания
между легкими когнитивными нарушениями и нормальным
когнитивным функционированием), стабильное (течение
когнитивных нарушений со временем не улучшается и не
ухудшается) и прогрессирующее (развитие деменции). Боль?
шинство проведенных исследований легкого нейрокогнитив?
ного расстройства было сосредоточено на определении де?
терминант прогрессирующего течения этого расстройства.

Группа ученых из ФРГ провела исследование, цель кото?
рого заключалась в изучении факторов, определяющих
прогноз легкого нейрокогнитивного расстройства среди па?
циентов, обращавшихся в учреждения первичной медицин?
ской помощи. Для участия в исследовании в 6 центрах пер?
вичной медицинской помощи было отобрано 3327 человек
старше 75 лет. Критериям рабочей группы по легким когни?
тивным нарушениям (практически совпадают с критериями
легкого нейрокогнитивного расстройства в DSM?5. – Прим.
ред.) соответствовали 483 пациента, из которых 357 про?
шли все обследования, проводившиеся на протяжении трех
лет катамнестического наблюдения.

У 41,5% пациентов течение легкого нейрокогнитивного
расстройства было ремиттирующим, у 21,3 – флуктуиру?
ющим, у 14,8 – стабильным и у 22,4 – прогрессирующим.
Прогрессирующее течение чаще отмечалось у лиц старшего
возраста. Ремиттирующее течение наблюдалось у пациентов
с нарушениями лишь в одной из сфер когнитивного функ?
ционирования, но не в сфере памяти. Для стабильного и

флуктуирующего типов течения расстройства не удалось
установить статистически значимые предикторы.

Исследователи пришли к заключению, что пациенты с лег?
кими когнитивными нарушениями представляют собой гете?
рогенную группу, а постановка диагноза не позволяет непо?
средственно определить течение, прогноз и последствия
легкого нейрокогнитивного расстройства. Между тем, в кли?
нической практике важно выявлять подгруппу пациентов с вы?
соким риском прогрессирования расстройства для проведе?
ния соответствующего мониторинга когнитивных функций и
лечения заболеваний, которые могли вызвать их ухудшение.

Kaduszkiewicz H. et al. Prognosis of mild cognitive impairment in
general practice: results of the German AgeCoDe study. Ann Fam

Med. 2014 Mar?Apr; 12 (2): 158?65.

Фронтотемпоральная деменция: важные
клинические взаимосвязи

Фронтотемпоральная деменция характеризуется широ?
ким спектром клинических симптомов. В DSM?5 выделено
два варианта этого типа деменции – с поведенческими и ре?
чевыми нарушениями. В более ранних описаниях этого за?
болевания указывалось, что у части пациентов в клиничес?
кой картине выражены соматические жалобы на боль, ги?
пералгезию, нелепые ипохондрические симптомы, однако
среди современных диагностических критериев фронтотем?
поральной деменции соматические симптомы не перечисле?
ны. Эти проявления рассматриваются как вполне объяснимые
феномены, поскольку при фронтотемпоральной деменции
(ранее также известной, как болезнь Пика) дегенеративные
процессы поражают лобные и височные доли, а также струк?
туры мозга, вовлеченные в механизмы боли и эмоциональ?
ных реакций на сенсорные стимулы. Недавно были опубли?
кованы результаты исследования, проведенного в Швеции,
авторы которого проанализировали нейропсихиатрические
проявления у больных с подтвержденным диагнозом фрон?
тотемпоральной деменции. Цель этого исследования заклю?
чалась в том, чтобы определить распространенность сомати?
ческих жалоб у больных с этим расстройством и то, насколь?
ко эти жалобы коррелируют с регионами поражения мозга
или патологией протеинов.

Авторы систематически проанализировали медицинскую
документацию 97 больных фронтотемпоральной деменци?
ей. В своем анализе они сосредоточились на сравнении
групп пациентов с соматическими симптомами и без тако?
вых. Соматические симптомы (боль различной локализации
и патологические болевые реакции) обнаруживали у 40,2%
пациентов с фронтотемпоральной деменцией. По полу, воз?
расту начала заболевания и его продолжительности эти
больные не отличались от остальных пациентов. Также не
было выявлено значимых корреляций между болевыми симп?
томами и депрессией. Отсутствовала взаимосвязь между
соматическими жалобами и патологией протеинов, регио?
нами атрофического поражения коры мозга.

Изначально авторы исследования предполагали, что у боль?
ных с фронтотемпоральной деменцией, предъявляющими жа?
лобы соматического характера, могут либо поражаться опре?
деленные участки коры головного мозга, либо обнаруживаться
патологические протеины. Однако эта гипотеза не подтверди?
лась. Единственным исключением являлось то, что соматичес?
кие жалобы у пациентов отмечались лишь на ранних стадиях
заболевания, а по мере прогрессирования заболевания сома?
тические жалобы пациенты предъявляли реже, что могло быть
обусловлено нарастающими речевыми нарушениями и неспо?
собностью интерпретировать свои ощущения.

В данном исследовании на протяжении нескольких лет со?
биралась подробная клиническая информация о пациентах,
страдающих фронтотемпоральной деменцией. Несмотря на
то что патоморфологические и лабораторные данные не
подтвердили существование отдельного подтипа фронто?
темпоральной деменции с соматическими проявлениями, ре?
зультаты исследования все же имеют важное практическое
значение. Значительная часть больных на ранних стадиях
фронтотемпоральной деменции предъявляют жалобы сома?
тического характера, которые не могут быть обусловлены
каким?либо соматическим заболеванием, что может улуч?
шить диагностику и оказание помощи таким пациентам.

Landqvist Waldo M. et al. Somatic complaints in frontotemporal
dementia. Am J Neurodegener Dis. 2014 Sep 6; 3(2): 84?92.

Подготовил Станислав Костюченко 
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МІЖДИСЦИПЛІНАРНІ ПРОБЛЕМИ • ПОГЛЯД ФАХІВЦЯ

У дітей основними причинами виникнення

судом можуть бути такі:

– гіпоксія, ішемічні ушкодження мозку;

– інтракраніальні крововиливи;

– метаболічні порушення (гіпоглікемія, гіпо�

кальціємія, гіпер� або гіпонатріємія, гіпомагніє�

мія, гіпербілірубінемія, гіперамоніємія, ацидоз);

– інфекції (менінгіти, енцефаліти, сепсис);

– генетичні та вроджені вади розвитку голов�

ного мозку (хромосомні аномалії, факоматози,

сімейна епілепсія, пухлини, енцефалоцелє, гідро�

і мікроцефалія тощо);

– відміна лікарських засобів (синдром абсти�

ненції у новонародженого) за умови залежності

матері від опіатів, алкоголю, седативних та анти�

депресивних препаратів;

– вроджені аномалії обміну речовин (феніл�

кетонурія, ацидемія, піридоксинзалежні судоми,

галактоземія, вроджена амавротична ідіотія то�

що);

– інші причини (гіпотермія або гіпертермія, по�

ліглобулія, судоми 5�го дня життя дитини, сімейні

судоми новонароджених невідомого генезу).

Наявність у новонароджених та дітей раннього

віку більшої схильності до розвитку судом, ніж

у дорослих, пояснюється незрілістю дитячого го�

ловного мозку, підвищеною проникністю судин,

гематоенцефалічного бар’єру; більшою гідрата�

цією тканин мозку; недостатньою мієлінізацією

нервової системи; лабільністю й генералізацією

збудження за слабкості тормозних процесів у корі

головного мозку; неврівноваженістю вегетатив�

ної нервової системи та обмінних процесів.

Діагностичні критерії
У клінічному аспекті оцінки судом у дітей важ�

ливими є час їх появи та варіант перебігу паро�

ксизму.

Судоми можуть виникнути вперше в різні пе�

ріоди життя, що залежить від етіологічного чин�

ника (табл. 1).

Виникнення пароксизмів на 2�3�й день життя

найчастіше свідчить про ушкодження головного

мозку гіпоксичного, ішемічного генезу, кровови�

ливи, синдром абстиненції; на 2�3�тю добу –

про метаболічні порушення; у другій половині

1�го тижня життя – про інфікування, вади

розвитку мозку, аномалії обміну речовин.

Виділяють локальні та генералізовані судоми.

Судоми у новонароджених часто мають полі�

морфний характер.

J. Volpe (1988), G. Calciolari і співавт. (1988) ви�

ділили такі клінічні варіанти судом у новонаро�

джених:

• мінімальні напади (судомні еквіваленти);

• генералізовані тонічні;

• генералізовані фрагментарні (мультифокаль�

ні) клонічні;

• фокальні клонічні;

• міоклонічні.

Мінімальні судоми у новонароджених прояв�

ляються у вигляді очних пароксизмів (фіксація

погляду, тонічна або вертикальна девіація очних

яблук із тремтінням або без нього, відкриття

очей, пароксизмальне розширення зіниць),

тремтіння повік, орального автоматизму (ссан�

ня, прицмокування, жування, висовування й

тремтіння язика), загального напруження м’язів

або пароксизмальних рухів кінцівками (верхні�

ми у вигляді рухів плавця, нижніми – рухів вело�

сипедиста). Проявами мінімальних судом мо�

жуть бути і зміни ритму дихання: в першу чергу

у вигляді апное, рідше тахіпное, а також напади

неемоційного крику.

Генералізовані тонічні судоми – тривалі (до

3 хв і більше) скорочення великої групи м’язів із

формуванням вимушеного положення тулуба

й кінцівок. Тонічні судоми виникають у разі під�

вищення активності стволових відділів головно�

го мозку, частіше спостерігаються у недоноше�

них новонароджених, за наявності важких гіпо�

ксично�ішемічних ушкоджень мозку, гіпоглікемії.

У разі розвитку клонічних судом спостеріга�

ються короткочасні скорочення та розслаблення

окремих груп м’язів ритмічного характеру. Муль�

тифокальні клонічні судоми характеризуються

скороченнями мімічної мускулатури, кінцівок то

в правих, то в лівих відділах. Такі судоми виника�

ють частіше у доношених новонароджених за на�

явності метаболічних порушень, гіпоксії, інфек�

ції та вад розвитку головного мозку.

Фокальні клонічні судоми проявляються рит�

мічними (1�3 за 1 с) скороченнями м’язів полови�

ни обличчя, кінцівок з однієї сторони. На тій

стороні, де виникли судоми, можуть бути ознаки

геміпарезу. Прояви судом за гемітипом часто свід�

чать про наявність ушкодження півкулі головно�

го мозку (гематоми, ішемічного інсульту, вади

розвитку), рідше про інфекційний процес.

Міоклонічні судоми характеризуються нерит�

мічними скороченнями різних груп м’язів кінці�

вок. Вони можливі у новонароджених із важкими

аномаліями розвитку головного мозку, вроджени�

ми аномаліями метаболізму, гіпоксією.

У залежності від частоти виникнення можна

говорити про епізодичні та постійні судоми.

Якщо напади судом часто повторюються, то та�

кий стан вважається судомним статусом.
Частіше судоми мають змішаний характер.

Напади судом характеризуються раптовим по�

чатком, явищами рухових збуджень, під час яких

можуть мати місце часткові або загальні прояви

судом та зміни свідомості (від ледве помітних до

втрати свідомості. У разі нападу у дитини рапто�

во переривається контакт із навколишнім сере�

довищем. Погляд стає блукаючим і після багато�

разових рухів очних яблук фіксується догори або

вбік. Голова закидається назад, тулуб заклякає,

верхні кінцівки скорочуються в ліктьових і про�

меневозап’ясткових суглобах, нижні кінцівки

випрямляються, щелепи змикаються. Дихання

на короткий проміжок часу може зупинитися,

пульс сповільнюється. Ця тонічна стадія клоні�

ко�тонічних судом часто триває не довше 1 хв,

після чого дитина робить глибокий вдих. Кло�

нічна стадія починається скороченнями м’язів

обличчя, які розповсюджуються на кінцівки і ге�

нералізуються. Дихання стає шумним, на губах

може з’явитися піна. Ціаноз зменшується, але ди�

тина залишається блідою. Тривалість клонічної

стадії буває різною, іноді може призвести до но�

вої тонічної фази і летального кінця. Після за�

кінчення нападу судом дитина залишається

в стані забуття й частіше впадає в сон.

M. Dehan та співавт. (1977) із 98 новонаро�

джених із судомами виділили 20 дітей з однотип�

ними проявами, які назвали судомами 5�го дня

життя дитини. Відмічено, що у таких пацієнтів

судоми виникали на 5�ту добу життя за нор�

мального перебігу вагітності матері та пологів.

У перші дні життя у дітей не виявляли ознак не�

онатальної патології. Судоми виникали гостро,

мали клонічний (міоклонічний) характер і по�

вторювалися через 20 год. На електроенцефало�

грамі (ЕЕГ) – однотипні прояви у вигляді

θ�хвиль. Після нападу відмічались гіпотонія,

сонливість, ареактивність до 6 днів після паро�

ксизму. Спостереження за цією категорією дітей

упродовж 30 міс показало у них у подальшому

нормальний розвиток та нормалізацію ЕЕГ.

Неонатальна гіпокальціємія (рівень каль�

цію в сироватці крові у новонароджених

<1,75 ммоль/л, іонізованого кальцію

<0,87�0,75 ммоль/л) може супроводжуватися

ознаками гіперзбудливості – гіперестезією, тре�

мором підборіддя та кінцівок, клонусом стопи,

неемоційним пронизливим постійним криком,

тахікардією з нападами ціанозу. Порушення ди�

хання фіксуються у вигляді ларингоспазму, інс�

піраторного стридору, тахіпное з чергуванням

нападів апное. Сухожилкові рефлекси підвище�

ні, хоботковий симптом і феномен Люста часто

позитивні. У разі прогресування гіпокальціємії

виникають тонічні судоми, блювота, застійна

серцева й ниркова недостатність, кишково�

шлункові кровотечі. У діагностиці важливим є

встановлення низького рівня кальцію в плазмі

крові, а також подовження інтервалу QT на

електрокардіограмі (ЕКГ).

За наявності неонатальної гіпоглікемії (рі�

вень глюкози крові <2,2 ммоль/л) на початко�

вих етапах з’являються очні симптоми (ніс�

тагм), понижується тонус очних яблук, зникає

окулоцефальний рефлекс, крик стає слабшим і

неемоційним, дитина зригує. Надалі відзнача�

ються напади тахікардії, тахіпное, ціанозу; тре�

мор, блідість шкіри, пітливість. Прогресують

кволість, гіпотонія, гіпотермія, анорексія, напа�

ди нерегулярного дихання та апное; трапляють�

ся клоніко�тонічні судоми. Базисним у діагнос�

тиці гіпоглікемії у новонароджених є регулярне

визначення рівня глюкози крові.

Менінгіт у новонароджених проявляється

частіше очними симптомами, рідше спостеріга�

ються вибухання або виповнення великого

тім’ячка, гостре збільшення обводу голови, ри�

гідність потиличних м’язів, повторна блювота. Із

менінгеальних знаків досить типовим є позитив�

ний симптом Лесажа (згинання ніг під час підні�

мання дитини). Судоми можуть мати тонічний,

клонічний характер. Вирішальним у діагностиці

є оцінка результатів люмбальної пункції (збіль�

шення білка, клітин, зменшення рівня глюкози,

висівання збудника або визначення його при

бактеріоскопії за наявності гнійного менінгіту).

Клінічні прояви внутрішньочерепних крово�

теч у новонароджених різноманітні та залежать

від локалізації, масивності процесу, гестаційно�

го віку, преморбідного тла. Загальний стан но�

вонародженого різко погіршується з розвитком

синдрому пригнічення, іноді з ознаками періо�

дичної гіперзбудливості; змінюється характер

крику, вибухає велике тім’ячко. Відзначаються

аномальні рухи очних яблук, псевдобульбарні та

рухові розлади, судоми, парези, розлади тонусу

м’язів. Прогресують вегетовісцеральні розлади

(зригування, тахіпное, тахікардія), метаболічні

порушення (ацидоз, гіпоглікемія, гіпербілірубі�

немія). Важливі для діагностики прояви постге�

морагічної анемії результати офтальмологічного

обстеження (застійні диски), люмбальної пунк�

ції (еритроцити в лікворі), рентгенологічного та

нейросонографічного дослідження головного

мозку.

Гіпертермічні (фебрильні) судоми є характер�

ними для дітей раннього віку. Виникають за гіпер�

термії >38 °С, носять клоніко�тонічний характер,

тривають від декількох секунд до 15�20 хв.

Судоми при спазмофілії. Виникають у дітей

раннього віку на тлі рахіту зазвичай в зимово�

весняний період і мають гіпокальціємічний ха�

рактер. Клініка спазмофілічних судом різнома�

нітна і може мати локальні та генералізовані

прояви. Патогномонічними є такі ознаки підви�

щення нейром’язової збудливості:

– симптом Хвостека – скорочення мімічних

м’язів під час постукування пальцем між вилич�

ною дугою й кутом рота;

– симптом Труссо – згинання кисті й приве�

дення великого пальця («рука акушера») у разі на�

тискування на судинно�нервовий пучок перед�

пліччя;

– симптом Люста – підняття зовнішнього

краю стопи й відведення нижньої кінцівки під час

постукування в ділянці голівки малої гомілкової

кістки;

– карпопедальний спазм – тонічне напружен�

ня згиначів стопи й кисті;

– ларингоспазм – у цьому випадку тонічне

скорочення м’язового апарату гортані зі звужен�

ням голосової щілини; характеризується звучним

протяжним криком (симптомом півнячого кри�

ку) з подальшою зупинкою дихання до 1�2 хв; на

висоті ларингоспазму виникають ціаноз губ і мо�

торне збудження або застигання із запрокинутою

назад головою; після нападу спостерігаються де�

кілька шумних видихів;

– генералізовані судоми у разі спазмофілії

мають тонічний характер із короткочасною (до

2 хв) зупинкою дихання.

Лабораторно за наявності спазмофілії виявля�

ють гіпокальціємію (зниження загального каль�

цію <1,2 ммоль/л й іонізованого – <0,9 ммоль/л),

респіраторний чи змішаний алкалоз.

Афективні та істеричні судоми (афективно�

респіраторні напади) виникають у дітей віком до

3 років на тлі плачу або у старших дітей із підви�

щеною емоційною збудливістю. Характеризують�

ся тонічним компонентом із затримкою дихання

на вдиху. За наявності істерії можливі клонуси

стоп та кистей.

Судоми на резидуально�органічному тлі спо�

стерігаються у дітей із дитячим церебральним

паралічем, хворобами Тея�Сакса, Німана�Піка

тощо, характеризуються епілептикоподібними

нападами на тлі затримки психомоторного роз�

витку.

Для верифікації діагнозу судом мають бути

проведені повне клініко�лабораторне, інстру�

ментальне обстеження дитини з детальною оцін�

кою перебігу вагітності й пологів, сімейного ана�

мнезу; неврологічне обстеження; біохімічний

аналіз крові (рівні глюкози, електролітів, КЛС,

білірубіну, сечовини тощо); загальний аналіз

крові, визначення рівнів РО2 і РСО2; огляди оку�

ліста та інфекціоніста за необхідності; за пока�

заннями: люмбальна пункція, обстеження на ви�

явлення інфекційного чи іншого збудника, ЕКГ,

нейросонографія, ЕЕГ, рентгенографія черепа,

комп’ютерна томографія, магнітно�резонансна

томографія.

Диференційна діагностика між епілептичним

та істеричним судомними нападами представлена

в таблиці 2.

Невідкладна допомога
Лікування дитини із судомами повинно бути

етіопатогенетичним. Враховуючи, що судоми са�

мі по собі можуть призводити до ушкодження

мозку, навіть до його загибелі, життєво необхід�

ним є раннє введення препаратів, які подавляють

збудливість центральної нервової системи (анти�

конвульсантів).

Невідкладна допомога у разі виникнення у ди�

тини судом:

• перевірити прохідність дихальних шляхів;

Судоми – патологічний стан, що проявляється мимовільними м’язовими скороченнями, які виникають раптово
у вигляді пароксизмів і є клінічним проявом ушкодження центральної нервової системи. Судоми можуть перебігати 
як із порушенням свідомості, так і без нього.

Ю.В. Марушко, д.м.н., професор, завідувач кафедри педіатрії № 3,
Г.Г. Шеф, к.м.н., доцент кафедри педіатрії № 3, Національний медичний університет ім. О.О. Богомольця, м. Київ

Ю.В. Марушко

Таблиця 1. Етіологія судом залежно від віку дітей

П
ри

�
чи

ни

Вік

Новонароджені (0�1 міс) 1�2 міс ≥3 міс

Го
ст

ри
й

ін
су

ль
т Гіпоксія

Ішемія
Інфекції
Внутрішньочерепні крововиливи

Інфекції
Субдуральна 
гематома

Інфекції
Внутрішньочерепні крововиливи
Аноксія

Ге
не

ти
чн

і/
м

ет
аб

ол
іч

ні

Гіпоглікемія
Гіпернатріємія
Гіпонатріємія
Гіпокальціємія
Гіпербілірубінемія
Органічна ацидемія
Ідіопатичні дефекти циклу
сечовини
Некетонемічна гіперглікемія
Лактатацидоз
Дефіцит піридоксину

Гіпоглікемія
Гіпернатріємія
Гіпонатріємія
Гіпокальціємія
Гіпербілірубінемія
Органічна ацидемія
Дефекти циклу
сечовини
Фенілкетонурія
Синдром Райлі�Дея
Туберозний склероз

Гіпоглікемія
Гіпернатріємія
Гіпонатріємія
Гіпокальціємія
Лізосомальні дефекти
Ацидемія

Ін
ш

і

Наркотична абстиненція
Інтоксикація
Аномалії центральної
нервової системи

Фебрильні судоми

Тактика дій при судомах у дітей
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• надати дитині правильне положення тіла

(повернути на бік із метою запобігання можливої

аспірації); оберігати від механічних травм, під�

кладаючи під голову і спину м’які речі; для запо�

бігання прикушення язика між корінними зуба�

ми закласти шпатель або держак ложки, обмота�

ний шаром бинта, або вузлик носової хустинки;

• для попередження западання язика у хворого

висунути вперед нижню щелепу і, зафіксувавши

її, очистити верхні дихальні шляхи;

• киснева підтримка 100% зволоженим підігрі�

тим киснем, за необхідності – штучна вентиляція

легень;

• забезпечити надійний венозний доступ (кра�

ще катетеризацію центральних вен);

• ввести протисудомні препарати.

Препаратами першого ряду в лікуванні судом

у дітей є бензодіазепіни. Дiазепам вводиться в/в

(рідше в/м) у вигляді 0,5% розчину в разовій до�

зі 0,2�0,35�0,5�(0,7) мг/кг маси тіла (одна ампу�

ла дiазепаму містить 10 мг у 2 мл). Швидкість

введення 1�5 мг за 1 хв. Частота та тривалість

введення дiазепаму передбачають можливість

повторного (2�3 рази) введення препарату через

5�15�20 хв у разі повторного виникнення судом.

У дітей віком менше 5 років дозволено застосу�

вання сумарної дози 5 мг, у старших – 10 мг.

У пацієнтів дитячого віку за наявності частих,

серійних епілептичних нападів діазепам можна

вводити ректально: якщо маса тіла <15 кг – 5 мг,

>15 кг – 10�(20) мг. До можливих ускладнень лі�

кування бензодіазепінами відносяться аритмія

та зупинка дихання, ларингоспазм, артеріальна

гіпотензія, аритмія та зупинка серця. Трапля�

ються й інші відносні недоліки терапії бензодіа�

зепінами: короткочасність дії, седативний

ефект, м’язова релаксація, толерантність.

За неефективності протисудомної дії дiазепа�

му використовують гідантоїни водорозчинні

(фенітоїн, фенгідан) у разовій дозі 10�15�

(20) мг/кг. Швидкість введення 1�3 мг/кг за 1 хв,

сумарна доза ≤30 мг/кг; оксибутират натрію

(ГОМК) – 20% розчин у разовій дозі 50�100�

150 мг/кг в/в повільно.

Якщо терапія гідантоїнами є неефективною,

використовують фенобарбітал водорозчинний

у дозі 5�10�(15) мг/кг. Разову дозу можна вводити

кожні 20�30 хв до сумарної дози 30�40 мг/кг;

Можливе введення інших бензодіазепінів

(клоназепаму в дозі 0,05�1 мг/кг, лоразепаму в до�

зі 0,1 мг/кг повільно в/в).

У разі неефективності попередніх препара�

тів, а також якщо судоми тривають понад 30 хв,

необхідно призначати загальний наркоз із ви�

користанням апарату штучного дихання. Пре�

паратами вибору є барбітурати короткої дії (ті�

опентал натрію). В умовах реанімаційного від�

ділення (палати інтенсивної терапії) тіопентал

натрію одночасно вводиться в/в та в/м у сумар�

ній дозі 8�10 мг/кг (≤15�20 мг/кг). Для в/в вве�

дення використовується 0,25�0,5�1% розчин

препарату, а для в/м введення – 2�5% розчин

(розчини більшої концентрації можуть ви�

кликати асептичний некроз). Критеріями

ефективності призначеного лікування є зник�

нення судом та епілептичної активності при

моніторингу біоелектричної активності голов�

ного мозку.

Рідше застосовують інгаляційний наркоз із су�

мішшю закису азоту й кисню у співвідношенні

2:1 чи галотановий наркоз.

• У разі резистентних судом у новонароджених

– лідокаїн в/в у дозі 2 мг/кг за 1 год із подальшим

введенням у дозі 6 мг/кг за 1 год та тривалістю те�

рапії 1�3 дні.

• За наявності гіпоглікемії – 20% розчин

глюкози в дозі 2 мл/кг в/в за 1 год повільно

з подальшим введенням в/в краплинно 10%

розчину глюкози в дозі 2,4�4,8 мл/кг за 1 год до

ліквідації проявів гіпоглікемії.

• За наявності гіпокальціємії – 10% розчин

глюконату кальцію в дозі 0,5�1�2 мл/кг на добу за

2�3 прийоми в/в повільно з наступним введенням

препарату ентерально або парентерально за необ�

хідністю.

• У дітей із проявами гіпомагніємії – 25% роз�

чин магнію сульфату в дозі 0,2�0,4 мл/кг в/м

кожні 8�12 год у 1�шу добу і 1 раз на добу у по�

дальшому.

• Піридоксин залежні судоми потребують вве�

дення в/м або в/в 50�100 мг вітаміну В6.

• У випадках, якщо судоми супроводжуються

різкими порушеннями дихання, кровообігу,

водно�електролітного обміну, ефективність

проведення протисудомної терапії в значній мі�

рі визначається можливістю ліквідації цих про�

явів (за допомогою оксигенотерапії, корекції

гемодинамічних порушень, обмінних процесів

тощо).

• Дегідратаційна терапія при судомах не є

обов’язковою. Вибір тактики інфузійної терапії

залежить від причини, що призвела до судом, і

має забезпечити адекватну мозкову перфузію.

За наявності набряку головного мозку призна�

чається дегідратаційна терапія:

– фуросемiд у вигляді 1% розчину в дозі

1�2 мг/кг в/в;

– осмотичні діуретики: сорбітол у дозі 1 г/кг,

манітол у дозі 1�2 г/кг у вигляді 15�20% розчину

в/в швидко краплинно (50�60 крапель/хв);

– ацетазоламiд перорально в дозі 50�

80 мг/кг/добу;

– альбумін у вигляді 10�15% розчину, плазма

в дозі 5�10 мл/кг/добу в/в краплинно;

– за необхідності теофілін у вигляді 2% розчи�

ну по 3�5 мг/кг в/в краплинно.

• Після припинення нападу судом доцільно

вирішити разом із неврологом питання щодо

планового призначення антиконвульсантів.

Останні не показані лише при одноразових

фебрильних судомах чи на тлі початку нейроін�

фекції та при метаболічних судомах (гіпогліке�

мії, спазмофілії). За наявності епілепсії в педіат�

ричній практиці найчастіше застосовують такі

протиепілептичні препарати:

– вальпроати (20�30 мг/кг/добу);

– іміностильбени: карбамазепін (10�

20 мг/кг/добу);

– сукциніміди: етосуксимід 15�20 мг/кг/ добу);

– бензодіазепіни: клоназепам (0,03�0,1 мг/

кг/добу);

– барбітурати: фенобарбітал, бензобарбiтал,

гексетидин (2�4 мг/кг/добу);

– гідантоїни: фенітоїн (5�7 мг/кг/добу);

– топірамат (3�6�9 мг/кг/добу), ламотриджин

(1�5�10 мг/кг/добу), габапентин (5�10�30 мг/

кг/добу).

Таким чином, будь�які судоми є загрозливим
станом, який може спричинити ушкодження мозку
дитини або навіть летальний кінець у разі судом�
ного статусу, тому невідкладна допомога повинна
починатися якомога раніше, тривати під час
транспортування пацієнта до лікарні. Госпіталіза�
ція дитини із судомним синдромом найчастіше
здійснюється до відділень інтенсивної терапії.

Таблиця 2. Диференційна діагностика епілептичного та істеричного судомних нападів

Критерії
Захворювання

Епілепсія Істерія

Початок Спонтанний Психогенно зумовлений

Характер падіння Будь�який, часте травмування М'який, без травмування

Ціаноз обличчя Наявний Відсутній

Прикус язика Зазвичай Дуже рідко

Мімічні реакції та рухи Одноманітні Експресивно виражені

Нетримання сечі Буває часто Не характерне

Реакція зіниць на світло Відсутня Зберігається

Послідовність фаз (тонічної, клонічної) Характерна Відсутня

Стереотипність розвитку нападу Характерна Відсутня

Вербальний контакт під час нападу Неможливий Частіше збережений

Тривалість нападу До 2�3 хв Необмежена

Олігофазія після нападу Наявна Відсутня

Амнезія періоду нападу Повна Відсутня, але може
симулюватися
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НЕВРОЛОГІЯ • АСПЕКТИ ЛІКУВАННЯ

Учитывая сказанное, становится

очевидным, насколько важны раннее

успешное лечение заболевания и свое�

временное купирование развивающе�

гося эпилептогенеза с помощью ле�

карственных средств. 

Одним из эффективных медикамен�

тозных препаратов в лечении эпилеп�

сии считаются вальпроевая кислота и

ее соли. Согласно данным European

Expert Opinion (2007) вальпроевая кис�

лота эффективно влияет на миокло�

нии, тонико�клонические, парциаль�

ные припадки и абсансы, таким обра�

зом покрывая практически весь спектр

существующих припадков.

Результаты консенсуса подтвержда�

ют данные крупного обсервационного

мультицентрового проспективного

исследования VIPE с участием 1989 па�

циентов (взрослых и детей старше

6 лет), длительность наблюдения кото�

рых составила 6�12 мес. В исследова�

нии принял участие 431 медицинский

центр из 16 стран, в нем изучали эф�

фективность вальпроата в терапии

парциальных (фокальных) эпилепсий.

Продемонстрированы высокая эффек�

тивность вальпроатов, большая при�

верженность пациентов к назначенной

терапии (89% взрослых и 92% детей

продолжали прием препарата до конца

наблюдения), что связано не только

с достаточной эффективностью, но и

с хорошей переносимостью назначен�

ного лекарственного средства. 

Вальпроаты имеют еще одну важную

особенность – наличие инъекционной

формы вальпроевой кислоты (IV VPA),

которая дает возможность: 

• корректировать некурабельные

состояния; 

• проводить лечение эпилептичес�

кого статуса (как конвульсивного, так

и неконвульсивного); 

• быстро наращивать дозы при ини�

циации терапии и антиэпилептичес�

кой терапии до, во время и после хи�

рургических операций; 

• проводить лечение интубирован�

ных пациентов, лиц, находящихся

в бессознательном состоянии и не спо�

собных глотать, а также больных (осо�

бенно детей) с рвотой и/или диареей и

мальабсорбцией. 

Инъекционную форму вальпроевой

кислоты используют в медицинской

практике с 80�х гг. прошлого века.

Перед выведением ее на фармацевти�

ческий рынок исследованы фармако�

кинетические свойства и биоэквива�

лентность препарата у здоровых лю�

дей и больных эпилепсией. Perucca

et al. в рандомизированном перекрест�

ном исследовании сравнил фармако�

кинетику таблетированной формы и

внутривенного вальпроата на 6 здоро�

вых добровольцах. Каждый пациент

с интервалами в 10 дней получал

однократную дозу таблетированного

и внутривенного вальпроата натрия

в дозе 800 мг (введение на протяже�

нии 5 мин). При обработке данных

выяснилось, что фармакокинетичес�

кие свойства препарата подобны при

обоих путях введения, период полу�

выведения варьировал между 11 и

15 ч. Показатель распределения ле�

карственного средства был равен

0,147±0,004 л/кг и не выявил боль�

шой разницы между пациентами. 

Bryson et al. в своем исследовании

показали отсутствие существенной

разницы в фармакокинетике при

внутривенном введении вальпроата

молодым и пожилым здоровым доб�

ровольцам. Wangemann et al. проде�

монстрировали возможность замены

пероральной формы на инъекцион�

ную, при этом суточная доза для внут�

ривенного введения разбивается на

три равные части, принимаемые с ин�

тервалом в 8 ч. 

После оценки фармакокинетичес�

ких свойств препарата на здоровых

добровольцах были проведены иссле�

дования по оценке его фармакокине�

тики у пациентов с эпилепсией и по

влиянию сопутствующей терапии дру�

гими антиконвульсантами на фарма�

кокинетические свойства вальпроевой

кислоты. Так, Loiseau et al. сравнили

флуктуации концентрации вальпроата

в сыворотке крови при пероральном и

внутривенном назначении. Результаты

исследований не показали существен�

ных различий в фармакокинетике обе�

их форм, однако при оценке внутри�

венной формы наблюдались неболь�

шие флуктуации концентрации, что,

по мнению авторов, связано с измене�

ниями клиренса, возникающего

вследствие связывания препарата

с белками крови. 

Кроме адекватной фармакокинети�

ки, крайне важными аспектами лю�

бого используемого препарата явля�

ются его эффективность и безопас�

ность. Особенно актуальны предъяв�

ляемые требования к лекарственным

средствам, купирующим эпилепти�

ческий статус.

Первоначально эффективность

внутривенного вальпроата при эпи�

лептическом статусе была изучена на

животных. Martin et al. провоцировали

его путем введения 4�аминопиридина

в гиппокамп взрослой крысы, что вы�

зывало длительную эпилептиформную

активность (более 60 мин) без очевид�

ного моторного компонента. Вальпроат

вводили внутривенно до и после воз�

никновения эпилептического статуса.

Внутривенное введение 400�600 мг/кг

вальпроевой кислоты на протяжении

100 сек приводило к исчезновению

эпилептиформной активности и пре�

дотвращало появление новых разря�

дов в течение четырех часов. При

внутривенном введении 100�

300 мг/кг лекарственного средства

эпилептиформная активность не ис�

чезала, но предупреждала появление

статуса при введении препарата до его

индукции. В свою очередь внутривен�

ное введение 80 мг/кг фенитоина или

карбамазепина не обеспечивало кон�

троля статуса и не могло предотвра�

тить его начало.

Walton et al. определяли эффектив�

ность внутривенного введения валь�

проевой кислоты на модели генерали�

зованного конвульсивного эпилепти�

ческого статуса у крыс, вызванного

наложением кобальта на кору голов�

ного мозга. Результаты исследования

показали, что в данной модели при

внутривенном введении вальпроевой

кислоты купировалось развитие эпи�

лептического статуса. Наиболее эф�

фективной была доза 211,9 мг/кг, что

соответствовало сывороточной кон�

центрации 270 мг/мл через 30 мин

после введения. 

Использование инъекционной фор�

мы вальпроевой кислоты (IV VPA)

у пациентов с эпилепсией также пока�

зало хорошие результаты. J. Larch et al.

провели обзор литературы, посвящен�

ной эффективности препарата при раз�

личных формах эпилептического ста�

туса, в котором изучили 20 исследова�

ний (13 ретроспективных и 7 проспек�

тивных) с участием 533 больных

(взрослых и детей). Купирование эпи�

лептических припадков в первые

20 мин после введения вальпроевой

кислоты наблюдали у двух третей паци�

ентов. В другом исследовании 68 участ�

ников с генерализованным конвуль�

сивным эпилептическим статусом ран�

домизировали на прием IV VPA и внут�

ривенное введение фенитоина. В этом

исследовании исчезновения припадков

удалось достичь у 66% пациентов, ис�

пользовавших IV VPA, и у 42% – при�

нимавших фенитоин. Среди больных,

у которых контроля припадков не на�

блюдалось при назначении первого

антиконвульсанта, при переводе на

IV VPA 79% участников достигли их

полного контроля, а при назначении

фенитоина припадки контролирова�

лись лишь в 25% случаев. 

Кроме случаев с конвульсивным эпи�

лептическим статусом, при назначении

IV VPA удавалось добиться контроля

при неконвульсивных видах эпилепти�

ческого статуса (со сложными парциаль�

ными припадками, абсансами), а также

при миоклонических припадках. 

IV VPA показал хорошую эффек�

тивность при лечении эпилептичес�

кого статуса у детей. В исследовании

Uberall et al. IV VPA назначали в дозе

20�40 мг/кг в течение 1�5 мин с повтор�

ным введением (при необходимости)

5 мг/кг/ч. Препарат останавливал тече�

ние клинического и биоэлектрического

статуса у 32 (78%) из 41 ребенка, устой�

чивого к проводимому до этого лечению

(внутривенное введение диазепама, за�

тем фенобарбитала и фенитоина). Ни�

каких серьезных побочных реакций на

IV VPA у детей не наблюдалось. 

Вопросы безопасности и переноси�

мости антиэпилептического препарата

во многом определяют его использова�

ние в медицинской практике. Прове�

дены исследования и по безопасности

вальпроевой кислоты. Devinsky et al.

в своем исследовании показали хоро�

шую переносимость и безопасность

низких доз IV VPA при медленном вве�

дении. Безопасность быстрого введе�

ния при достижении терапевтического

уровня оценивали у 21 пациента, при�

меняя среднюю дозу – 24,2 мг/кг и

скорость введения – 3�6 мг/кг/мин. Во

время исследования серьезных побоч�

ных эффектов (изменений артериаль�

ного давления и ЭКГ) не наблюдалось.

Особенно привлекательно исполь�

зование IV VPA по причине того, что

препарат не обладает побочными эф�

фектами, свойственными бензодиа�

зепинам, фенобарбиталу и фенитои�

ну. Иногда при его применении на�

блюдаются гипотензия, аритмия, но

даже при быстром наращивании доз

угнетения дыхательной функции

у пациентов не происходит. Ниже

приведены рекомендуемые дозы пре�

парата, наиболее эффективные

в практике.

1. Для быстрого повышения дозы

(при купировании эпилептического

статуса, серийных судорог):

• внутривенная инъекция (в тече�

ние 5 мин) – 15 мг/кг;

• внутривенная инфузия (через

30 мин после внутривенной инъекции) –

1 мг/кг/ч.

2. Средние суточные дозы:

• взрослым – 20 мг/кг;

• подросткам – 25 мг/кг;

• детям – 30 мг/кг.

На основе приведенных данных ли�

тературы можно утверждать, что

IV VPA – эффективный и хорошо пе�

реносимый препарат, предназначен�

ный для контроля различных видов

эпилептического статуса у пациентов

разных возрастных групп. Препарат

включен в протокол лечения эпилеп�

тического статуса у детей, утвержден�

ный Министерством здравоохранения

Украины от 13.07.2005 г. № 350.

Список литературы находится в редакции.

Neuro News, № 5 (10), 2006 г.

Использование инъекционной формы
вальпроевой кислоты

Эпилепсия – заболевание, представляющее собой большую медицинскую, социальную и психологическую проблему.
Даже доброкачественные формы заболевания, к примеру, детская абсансная эпилепсия, не столь благоприятны
для прогноза. В недавних исследованиях показано, что в группе детей с этой формой эпилепсии у 25% пациентов
выявлен легкий когнитивный дефицит, 43% больных имели лингвистические проблемы и 61% – психиатрические
(гиперактивность, дефицит внимания, тревожность). Кроме того, работы C.S. Camfield и P.R. Camfield свидетельствуют
о том, что при длительном течении эпилепсии даже у детей без психологических и интеллектуальных нарушений
появляются проблемы социального характера.

В.Ю. Мартынюк, к.м.н., В.И. Харитонов, Украинский медицинский центр реабилитации детей
с органическим поражением нервной системы, г. Киев
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Основными факторами, отвечающими за возникно�

вение и развитие синдрома выгорания, являются ярко

выраженные стрессовые ситуации, связанные с выпол�

нением специалистом своих непосредственных про�

фессиональных обязанностей, имеющие в силу особен�

ностей работы повторяющийся, рецидивный характер.

Вследствие таких обстоятельств у специалиста проис�

ходит формирование специфической модели поведе�

ния, направленной на сохранение внутреннего психо�

логического комфорта. Так, специальность врача�онко�

лога, предполагающая практически ежедневное

взаимодействие с тяжелобольными, приводит к форми�

рованию ряда психологических защитных механизмов.

В их числе – сокращение до минимума времени обще�

ния с пациентом, создание «технологического барьера»

по отношению к обратившемуся за помощью человеку,

сведение медицинской помощи к назначению значи�

тельного количества обследований, применение боль�

шего количества препаратов даже в рамках протоколь�

ного ведения больного, отстранение от непосредствен�

ного эмоционального переживания, рационализация и

интеллектуализация происходящего, неосознаваемые

сигналы пациенту о бесперспективности лечения.

В то же время проявление у профессионала механизмов

психологической защиты вполне естественно и еще не

свидетельствует об эмоциональном выгорании.

Эмоциональное выгорание рассматривается учеными

как реакция организма, возникающая вследствие про�

должительного воздействия профессиональных стрес�

сов средней интенсивности (Сидоров П., 2005). Само

понятие «синдром эмоционального выгорания» введено

американским психиатром Гербертом Фрейденбергером

(Freudenberger H., 1974). Под этим термином подразуме�

вается состояние нарастающей психической и физичес�

кой истощенности, сопровождающееся снижением ра�

ботоспособности и переживанием отчуждения от

самого себя. Больше всего воздействию выгорания под�

вержены особенности поведения и когнитивно�мотива�

ционная подструктуры личности. В целом, влияние

выгорания на строение личности профессионала оказы�

вает неповторимый по своему воздействию эффект, выра�

женный не в разрушении личностных структур, а в функ�

циональном разладе самой системы (дезадаптация).

Исследователи показали, что эмпатия, ее уровень и

вид служат ключевыми факторами в развитии эмоцио�

нального выгорания. Еще одним важным аспектом яв�

ляется внутриличностное противоречие, выраженное

в виде конфликта между должностными обязанностя�

ми и возможностями профессионала в сфере выполне�

ния этих должностных предписаний.

Синдром выгорания проявляется в том, что специа�

лист чувствует себя изможденным и уставшим уже в нача�

ле рабочего дня, испытывает отчужденность и деперсона�

лизацию, обращается с пациентами как с обезличенными

объектами (Beerlage I., Kleiber D., 1990). Для процесса

эмоционального выгорания характерно нарастающее

безразличие к своим обязанностям и происходящему на

работе, дегуманизация в форме негативизма по отноше�

нию как к пациентам, так и к сотрудникам, ощущение

собственной профессиональной несостоятельности, не�

удовлетворенности работой, а в конечном итоге – резкое

ухудшение качества жизни (Maslach C., 1982). Часто

проблема начинается с характерных предупредительных

сигналов – утомления, раздражительности, бессонницы,

нетерпеливости, а также телесных симптомов – головной

боли и общей напряженности (Burisch M., 1994).

Эмоциональное выгорание тесно взаимосвязано

с кризисом смысла: выгорание может означать утрату

смысла деятельности и жизни наряду с сомнением

в профессии, связанной с оказанием помощи. Сущест�

вуют также данные о связи этого синдрома с нравст�

венными дефектами и дезориентацией личности (Ро�

манова Е., 2004).

Предложено пять последовательных этапов, пере�

данных через метафору горения и отражающих взаимо�

отношения человека с выполняемой им профессио�

нальной деятельностью (Muller O., 1994):

• энтузиазм/идеализм (возгорание);

• реализм/прагматизм (пламя горит);

• стагнация/пресыщение (огонь искрит);

• фрустрация/депрессия (огонь тлеет);

• апатия/отчаяние (огонь угасает).

Следует отметить, что в любой профессиональной

деятельности выделяют два набора переменных,

а именно требования к работе и ресурсы работы. Тре�

бования к работе относятся к физическому, социально�

му и организационному аспектам, которые предпола�

гают устойчивые физические и психологические уси�

лия и потенциально вызывают напряжение, если пре�

вышают адаптивные способности профессионала

(Орел В., 2001). Ресурсами работы считаются физичес�

кие, психологические, социальные и организационные

преимущества работы, в частности функциональные

достижения целей работы, или стимулирование лич�

ностного роста, обучение и развитие (Schaufeli W.,

2004). Выгоранию может способствовать сильное нару�

шение баланса между ресурсами и требованиями рабо�

ты в пользу последних, наличие специфических рабо�

чих требований (например, перегрузки и личные кон�

фликты) (Maslach C., 1996).

Одним из наиболее важных факторов, способствую�

щих выгоранию онкологов, является острота проблем

пациентов в сочетании с минимизацией эффективнос�

ти их решения, связанные со спецификой заболевания

(Орел В., 2005). Значимой причиной выгорания может

также выступать повышенная ответственность за ис�

полняемые функции и операции (Водопьянова Н.,

2001). Отмечено, что по мере повышения внутреннего

контроля над исполняемой деятельностью обостряется

и синдром выгорания (Лукьянов В. и соавт. 2008).

Интенсивное сопереживание и восприятие событий,

лежащих в сфере трудовой деятельности, свойственно

лицам, относящимся к работе с высоким уровнем от�

ветственности и исполнительности. Наиболее харак�

терным примером такого отношения является молодой

специалист, который полностью отдается делу и отно�

сится ко всем происходящим событиям с высоким

уровнем личного участия (Сидоров П., 2007). Сверх�

урочная работа также способствует развитию выгора�

ния (Юрьева Л., 2004). Среди других факторов, способ�

ствующих выгоранию врачей и медицинского персона�

ла – высокий процент межличностного общения в те�

чение рабочего дня, множественность контактов,

различающихся по содержанию и напряженности эмо�

циональной составляющей, напряженность в процессе

общения, высокие требования к самоконтролю эмо�

ций (Водопьянова Н., 2001).

Таким образом, синдром выгорания опасно недо�

оценивать. У онкологов он может сопровождаться

ощущением подавленности, наличием патологической

усталости, потери эмоций, ощущения бесперспектив�

ности, разочарования, наличием аддикции (навязчи�

вой потребности в определенной деятельности), сни�

жением профессиональных коммуникаций и отсутст�

вием (снижением) успешности в карьерном росте,

отсутствием переживания удовольствия и ее искус�

ственной подменой (Grunfeld E., 2000). Разрушение

брака, зависимость от алкоголя и медикаментов, эмо�

циональные и даже психические расстройства – доста�

точно распространенные явления среди тех, кто оказы�

вает помощь людям с онкологическими заболевания�

ми, страдающим от эмоционального выгорания.

Врачи�онкологи, так же, как и реаниматологи, осо�

бенно склонны к переживанию экзистенциальных

кризисов; обе эти специальности лидируют в медицине

по уровню риска профессионального выгорания

(Grunfeld E., 2000). По степени разочарования, приво�

дящего к смене профессии молодыми специалистами,

онкологи находятся наравне с психиатрами. Если гово�

рить об онкологической практике, депрессия и трево�

га – наиболее частые расстройства как среди онколо�

гических пациентов, так и среди онкологов.

Первым шагом в предотвращении выгорания явля�

ется трезвое осознание специалистом своих слабых

мест и факторов риска. Этот шаг позволяет опреде�

литься с тем, какие конкретные меры по профилакти�

ке или замедлению эмоционального выгорания могут

быть предприняты.

«Смысл позволяет выдержать многое, возможно, во�

обще все», – писал Карл Густав Юнг. Опыт, накоплен�

ный многими учеными, показывает, что надежнее все�

го защищают человека от выгорания четко сформиро�

ванные морально�религиозные убеждения и осознание

того, что его труд – это часть чего�то большего, напол�

ненного смыслом. Виктор Франкл и другие авторы

указывали на то, что лишь смысл жизни, то есть встро�

енность всех действий человека в более широкий кон�

текст, обеспечивает ему психическую стабильность да�

же в самых экстремальных ситуациях (Frankl V., 1977).

Переживания смысла для каждого человека очень важ�

ны, поскольку они положительно сказываются на ду�

шевных событиях и частично на телесных процессах.

Недостаток или конфликт ценностей, переживание

бессмысленности, напротив, являются факторами рис�

ка, в том числе эмоционального выгорания. «Перенес�

ти тяжкие страдания и найти в себе силы помогать…

вероятно, можно лишь при ясной религиозной, духов�

ной или философской позиции», – писал А. Тауш

(Tausch А., 1993, S.224). Целый ряд авторов акцентиру�

ют внимание на том, что ни психогигиена, ни планы по

изменению структуры труда в организациях не будут

достаточно эффективны, если сам специалист отвора�

чивается от вопроса о смысле своей деятельности,

о смысле и бессмысленности жизни и смерти. По мне�

нию ряда авторов, лица, которые ощущают смысл сво�

ей жизни, вероятно менее подвержены опасности эмо�

ционального выгорания (Schmitz Е., Hauke G., 1994).

Ученые наблюдали, что у тех, кто оказывает помощь

больным людям, в процессе выгорания наблюдается

односторонняя базовая установка сознания, когда лю�

ди фокусируются лишь на нескольких «основополага�

ющих принципах» своей жизни. Но когда самооценка

регулируется так односторонне, а ожидаемое подтверж�

дение действенности внутренних принципов отсутст�

вует или запаздывает, начинается сверхидентифика�

ция, ведущая к выгоранию. Если такой специалист не

пробует себя в других сферах жизни, что могло бы

Профессиональное выгорание врача
предупреждать проще

Опасность, скрытая в рабочих буднях

Психологическая цена
оказания помощи

Как предотвратить эмоциональное выгорание 
профессионалов в сфере онкологии?

62 Тематичний номер • Жовтень 2014 р. 

Разработки, рожденные на стыке психологии
и медицины, становятся все более
актуальными. Ни один крупный
международный конгресс сегодня
не обходится без обсуждения разного рода
психологических аспектов онкологической
практики.
По мнению большинства авторов,
представители профессий, которые требуют
от человека не только проявления заботы
о людях, понимания, но и эмоционального
участия, входят в группу повышенного риска
выгорания. Одной из самых частых его причин
называют переживание врачом своего
бессилия перед лицом прогрессирующих
или неизлечимых заболеваний.

Не бывает смысла для кого�то одного.
Жорж Батай
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положительно сказаться на его самочувствии и само�

оценке, то эта «вечная колея» неизбежно приводит

к кризису смысла.

Односторонняя установка сознания может рассмат�

риваться в качестве основной причины как профессио�

нальной деформации, так и уменьшения спонтанности

жизненного процесса, истощения энергетических

ресурсов человека и последующего эмоционального

выгорания.

Попробуем кратко рассмотреть конкретные реко�

мендации, помогающие предотвратить или притор�

мозить данный процесс (Сыманюк Э., 2005; Орел В.,

2005). Важными факторами, предотвращающими

развитие депрессии, эмоционального выгорания яв�

ляются:

• четкое определение краткосрочных и долгосроч�

ных целей;

• регулярное использование перерывов в работе,

временное снижение профессиональной нагрузки;

• поиск личностного смысла, выработка тактики и

стратегии (как и зачем?) жизни, профессиональной де�

ятельности;

• профессиональное развитие и самосовершенство�

вание, в частности обмен профессиональной инфор�

мацией с представителями других служб;

• уход от ненужной конкуренции, попыток быть луч�

шим всегда и во всем;

• овладение умениями и навыками саморегуляции

(релаксация, положительная внутренняя речь и т.п.);

• эмоциональное общение, развитие умения выдер�

живать и вербально выражать сильные переживания,

создание возможностей (подходящей среды) для выра�

жения этих переживаний;

• развитие умения отделять эмоции от мыслей и ре�

шений, примиряться со своими внутренними процес�

сами и состояниями;

• осознанное принятие любви и поддержки от близ�

ких людей;

• соблюдение и даже целенаправленное создание

жизненных ритуалов, в том числе празднование свет�

ских, религиозных праздников;

• наличие хобби, любая увлеченная деятельность,

которая не связана с профессиональной деятельностью

врача или лечебным процессом пациента и помогает

полностью переключить внимание с работы;

• поддержание хорошей физической формы: обеспе�

чение оптимального режима сна, физической актив�

ности, питания, сбалансированный рацион, отказ или

ограничение вредных привычек.

Свежий, здравый взгляд на истинные ценности и

цели профессии, на шансы и возможности, которые

существуют даже в критических ситуациях, помогает

притормозить процесс эмоционального выгорания

(Сыманюк Э., 2005). Психологические исследования

показывают, что переживание страдания и поведение

в экзистенциально�предельных состояниях во многом

зависят от того, как мы понимаем случившееся, какое

значение и смысл придаем происходящему. При встре�

че лицом к лицу с болезнью и смертью вопрос о смыс�

ле является жизненно важным, и потому врач может

вполне осознанно ставить его в связи с работой. Про�

фессиональное сопровождение тяжело страдающих и

неизлечимо больных людей может оказаться не только

рискованным, испепеляющим переживанием бесси�

лия и беспомощности, но и ценным, существенно рас�

ширяющим горизонты сознания опытом. Такой опыт

бросает вызов способности быть личностью, этической

позиции, отзывчивости к проблемам смысла и его кри�

зиса (Сыманюк Э., 2005). Совсем не случайно в по�

следние годы в профессиональной среде много внима�

ния уделяется вопросам терапевтической этики и раз�

личным подходам к ценностям.

Когда онколог не может со смирением признать не�

избежную ограниченность своих возможностей и хочет

«победить смерть» – он выгорает. Врач может исполь�

зовать все доступные для конкретного пациента мето�

ды лечения, но даже при ранних стадиях заболевания

эти усилия не гарантируют успеха, лишь повышают его

вероятность. И чтобы успешно реализоваться в про�

фессии, начинающему специалисту приходится

принять этот факт (Климов Е., 1996). По мнению ис�

следователей, врачебное искусство состоит в том, что�

бы найти середину между эмоциональным отгоражива�

нием и сверхидентификацией, между любовью к себе и

любовью к людям и осознанно удерживаться посереди�

не. Самая большая опасность выгореть возникает тог�

да, когда врач отрицает власть смерти и болезни и бро�

сает все силы на борьбу с ней, вместо того чтобы при�

нять ее как жизненную реальность.

В целом профилактические и лечебные меры при

данном состоянии во многом схожи: то, что защищает

от развития синдрома, может быть использовано и при

его лечении. При появлении и развитии признаков вы�

горания у специалиста необходимо обратить внимание

на улучшение условий его труда (организационный

уровень), характер складывающихся взаимоотноше�

ний в коллективе (межличностный уровень), личност�

ные реакции и заболеваемость (индивидуальный уро�

вень). Существенная роль в преодолении синдрома от�

водится, прежде всего, самому пострадавшему от эмо�

ционального выгорания (Сидоров П., 2005).

Очевидно, что в тяжелых случаях эмоционального

выгорания у врача, оказывающего помощь онкологи�

ческим больным, наилучшим решением является сме�

на сферы деятельности или изменение ее характера

(например, с клинической практики на преподавание).

Существенную роль в снижении уровня синдрома вы�

горания играет поддержка со стороны коллег и людей,

стоящих выше по своему профессиональному и соци�

альному положению, а также группы других лиц

(Ефремов К., 2005). Рядом авторов неоднократно отме�

чалось, что наиболее значимой для работника является

поддержка от непосредственного начальства и выше�

стоящих коллег.

Чтобы справиться с состоянием выгорания без сме�

ны деятельности, специалисту необходимо заново най�

ти ценностные ориентиры, увидеть смысл в работе, за�

ново открыться переживанию эмоций, а также осо�

знать свои ресурсы и недостатки, приведшие к выгора�

нию. Это вполне реально, если только врач научился

заботиться о себе, принимать себя таким, какой он

есть, и быть честным с собой. Ведь человек – единст�

венное существо, способное выйти за свои пределы,

взглянуть на себя со стороны, осуществить самоанализ

и отредактировать свое поведение.

Об эмоциональном выгорании и о способах преодо�
ления стресса написано много. В литературе можно
найти различные стратегии предупреждения выгора�
ния, учитывающие особенности личности или ориен�
тированные на определенные учреждения и органи�
зации. К сожалению, вопросы психогигиены, моти�
вации и личностных факторов риска деятельности по
оказанию помощи все еще недостаточно интегриро�
ваны в профессиональное обучение специалистов,
относящихся к группе повышенного риска.

Подготовила Катерина Котенко

Что делать?
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Комментирует заведующий отделом психосоматической медицины и психотера�
пии Украинского НИИ социальной и судебной психиатрии и наркологии, профес�
сор кафедры психологии Национального медицинского университета им. А.А. Бо�
гомольца, доктор медицинских наук Олег Созонтович Чабан:

– Важным фактором, способствующим развитию депрессивных расстройств

и эмоционального выгорания у врачей онкологического профиля, является тя�

желое эмоциональное состояние их пациентов. Некоторые особенности онко�

логического больного можно расценивать как проявляющие «психологическую

токсичность» для окружающих людей – как родственников, так и врачей, меди�

цинского персонала. Уязвимость и кризисные переживания онкологических

больных подталкивают окружающих к их собственному кризису смысла. Это

связано, прежде всего, с переживаемым больными напряжением и неспособ�

ностью выразить свои переживания (алекситимия).

Согласно исследованиям Derogatis L. и соавт. (1983) до 47% онкологических

больных испытывают депрессию в какой�то период заболевания. Более чем в

90% случаев депрессия является вторичной по отношению к онкологическому

заболеванию. Для большинства онкологических больных, с точки зрения меди�

цинского психолога, подходят критерии «расстройства адаптации», реже – «большого де�

прессивного расстройства».

По данным L. Bialy (2008), среди факторов, существенно повышающих риск депрессив�

ного расстройства – быстрая смена жизненных событий, частый стресс при принятии ре�

шений, непрестанные мысли о смерти (включая философские рассуждения). Все эти фак�

торы присутствуют у профессионалов в области онкологии. Кроме перечисленного выше,

пациенты онколога сталкиваются с такими аспектами, как резкие и кардинальные измене�

ния образа жизни, ощущение потери свободы, безысходность, страх будущего, полипрагма�

зия и неконтролируемые лекарственные взаимодействия.

Наличие хронической физической или душевной боли также существенно усиливает

риск депрессивного расстройства. Это связано с тем, что физическая и душевная боль име�

ют одинаковые зоны проекции в головном мозге (островковая и вторичная согматосенсор�

ная области коры головного мозга). Согласно Н. Merskey и соавт. (1994) понятие боли вклю�

чает неприятный сенсорный и эмоциональный опыт, связанный с реальными и возможны�

ми повреждениями тканей либо воспринимаемый как повреждение тканей.

К сожалению, возможности психотерапии до сих пор недооцениваются и пациентами, и

врачами. В то же время психотерапия помогает смягчить негативные чувства, облегчает об�

щение, усиливает существующие и развивает новые навыки преодоления, ориентирована

на улучшение качества жизни. Если говорить о пациентах, помимо всего перечисленного,

психотерапия способствует поддержанию надежды на выздоровление, уменьшает и обезли�

чивает страх, формирует комплайенс. Большое значение имеет поддержка семьи и близких:

при анализе 3,8 млн случаев рака за период 1973�2004 г. исследователи из Университета

Индианы (США) показали, что вероятность для семейных людей побороть заболевание со�

ставляет 63%, одиноких или разведенных – 45%.

Ежедневно сталкиваясь с пациентами, страдающими психологически и телесно, зная об

ограниченных шансах на выздоровление, находясь под давлением обстоятельств и эконо�

мических ограничений лечения, врачи�онкологи (так же, как и психиатры) испытывают по�

стоянный стресс и особенно подвержены эмоциональному выгоранию. Но не все так пе�

чально. Например, проведенные в США исследования показали, что психиатры, наряду с

самым высоким показателем суицидов среди всех медицинских специальностей, одновре�

менно лидируют по продолжительности жизни. Это связывают с глубинным изменением их

жизненной философии. Как и везде, все зависит от конкретного человека и его жизненной

позиции.

Психологические особенности онкологических пациентов
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ОХОРОНА ЗДОРОВ’Я • ДО ОБГОВОРЕННЯ

Среди множества жизненно важных вопросов особня�

ком стоит тема реформирования системы здравоохране�

ния, поскольку вопросы, связанные со здоровьем, в рав�

ной степени касаются каждого гражданина независимо от

социального статуса, места жительства, возраста и поли�

тических взглядов. Наличие эффективно функционирую�

щей системы здравоохранения, причем в отношении не

только лечения, но и профилактики, – одно из действи�

тельно реальных благ, ради которого есть смысл полити�

кам и партиям спорить, доказывать и предлагать решения. 

Проблем у украинской системы здравоохранения

множество. Какую грань ни затронь, везде перечень

из сотни вопросов, описывать которые не хватит ни

времени, ни места. Хотелось бы выделить несколько

ключевых, стратегически�практических вопросов,

без которых наша медицина просто не в состоянии

функционировать, и попытаться найти на них ответы

как в предвыборных программах партий, идущих на

выборы, так и в высказываниях лидеров этих партий.

(Сразу уточню, что я искал реальные и конкретные

предложения, которые можно реализовать в течение

нескольких лет пребывания у власти. Тезисы, кото�

рые больше напоминают лозунги, о которых забыва�

ют на следующий день после оглашения результатов

выборов, я не рассматривал, поскольку и так всем из�

вестно, что медицина в стране должна соответство�

вать выбранному европейскому курсу развития.)

Основные тренды реформ в здравоохранении мож�

но разделить на несколько блоков. 

1. Создание и внедрение в ежедневную практику
альтернативных моделей оказания медицинских услуг
населению

На сегодняшний день в Украине сформировалась худ�

шая из возможных модель системы здравоохранения.

Государственная, практически монопольная, «за�

стрявшая» между социализмом и диким капитализмом,

по�социалистически неэффективная в использовании

ресурсов – сколько ни выделяй, все равно не хватит.

Нет понятной статистики, учета, а следовательно, от�

сутствует и рациональное планирование. Вопиющий

пример неэффективности – неспособность Министер�

ства здравоохранения (МЗ) Украины в течение полуго�

да провести тендерные закупки при наличии денег.

Не просто централизованная, а гиперцентрализо�
ванная, когда все решения принимаются в центре,

при этом рычаги их внедрения на местах отсутствуют. 

Неуправляемая. У МЗ нет реальных способов управ�

ления системой, поскольку практически все учрежде�

ния принадлежат областным и городским отделам здра�

воохранения и финансируются из региональных

бюджетов. Издаются приказы, пишутся письма, но ме�

ханизм и порядок их реализации на уровне финансиро�

вания отсутствуют. Минздрав занимается лицензирова�

нием и аккредитацией. Смена ответственных сотрудни�

ков происходит часто и непредсказуемо. Параллельно

существуют несколько подсистем, в которых имеются

свои «минздравчики», лечебно�профилактические

учреждения которых находятся на одной территории,

часто выполняют одинаковые функции. Отсутствует

единое медицинское пространство, позволяющее мак�

симально эффективно использовать ресурсы террито�

рии и общины, которая на этой территории проживает.

Как от этой государственной, централизованной и не�
управляемой системы, которая абсолютно не устраивает
ни пациентов, ни основную массу медиков (главные вра�
чи и чиновники разных уровней от медицины не в счет),
ни государство, перейти к рыночной, децентрализован�
ной и управляемой?

С моей точки зрения, нет решения, приемлемого для

всех территорий, поэтому вопрос нужно передать на

уровень общины – именно там можно сформировать

пул медиков, лечебно�профилактических учреждений

разной формы собственности и поток финансирова�

ния, который объединит местный бюджет, личные пла�

тежи тех, кто может платить за услуги, выплаты страхо�

вых компаний, социальные взносы за неплатежеспо�

собных, а также привлечь меценатов, спонсоров и ре�

ально развивать на территории прикладные формы

частно�государственного партнерства. 

Главное, чтобы возможности решать эти вопросы

юридически были переданы на уровень общины, а го�

сударство перестало всем мешать: людям – получать

качественную медицинскую услугу, медикам – достой�

но зарабатывать. Роль государства должна ограничи�

ваться стратегическими вопросами, а не размышления�

ми на уровне министра о том, какую таблетку закупить

или сколько и каких медицинских специальностей

нужно в городе А и открывать ли ФАП в селе Б. Люди

сами решат эти вопросы на уровне общины гораздо

эффективнее.

Реальным пациентам безразличны глобальные планы

власти. Все прекрасно понимают, что сейчас сформиро�

валось условно два уровня здравоохранения. Один –

официальный, на уровне полуправдивой статистики,

живущий своей кабинетной жизнью. Второй – реаль�

ный, при котором пациентам необходимо доплачивать

за любую медицинскую услугу (от добровольного взно�

са в фонд больницы и полудобровольной «благодарнос�

ти» до покупки медикаментов, перевязочного материа�

ла, реактивов для анализов и еще дюжины пунктов,

чтобы получить «немного здоровья»).

Если дать территориальным общинам возмож�

ность использовать несколько моделей реформиро�

вания в качестве пилотного проекта, то через 2�3 го�

да у нас будет основа, которую, проанализировав и

доработав, мы сможем внедрить на территории всей

страны. 

Важно, чтобы у новых людей, придущих к власти, не

возникло иллюзии, что приказом из центра можно ре�

формировать систему здравоохранения. Ни одна из

попыток за минувшие 23 года не удалась. А последняя

схема реформирования системы в 4 пилотных регио�

нах от команды регионалов с условно достаточным

финансированием, Комитетом экономических ре�

форм (под руководством не медика, а экономиста),

управляемой властной вертикалью, ручным парламен�

том и согласными руководителями на местах закончи�

лась полным крахом. 

И задача приходящих во власть – обеспечить плав�

ный переход от имеющейся системы (плохой и непра�

вильной, но какая уж есть) в систему будущего и при

этом «не потерять» население в виде преждевремен�

ных смертей, обусловленных резкой реформой, не на�

пугать медиков строгими антикоррупционными мера�

ми (могут уехать из страны и дороже будет потом воз�

вращать), а наоборот, создать условия для их легально�

го заработка. 

2. Реальное влияние государства на увеличение
средней продолжительности жизни украинцев

А. Снижение заболеваемости и смертности от сер�
дечно�сосудистой патологии путем предотвращения
развития острых сосудистых катастроф – инфарктов
миокарда и мозговых инсультов при помощи максималь�
но ранней профилактики и медикаментозного лечения
пациентов с гипертонической болезнью, нарушениями
липидного обмена и сахарным диабетом 2 типа базе до�
казательной медицины 

Смертность от сердечно�сосудистых заболеваний в

стране – одна из самых высоких в мире: 2/3 украинцев

умирают по причине кардиоваскулярной патологии.

Даже если сделать поправку на нашу статистику, мы

находимся на уровне африканских стран. 

Б. Максимально ранняя диагностика и своевременное
современное лечение онкологической патологии

На сегодня большинство случаев рака в стране

выявляется на поздних стадиях заболевания. Отсутствует

система ранней диагностики, часто простаивает дорого�

стоящая аппаратура (за исключением нескольких цент�

ров). Но и после установления диагноза вопросы лучевой

терапии, химиотерапии, оперативных вмешательств тре�

буют стандартизации и соответствия современным про�

токолам на системном уровне. При этом часть пациентов

тратит колоссальные суммы, выезжая на лечение за ру�

беж и инвестируя в здравоохранение других стран.

В. Создание системы своевременной диагностики и
эффективного лечения пациентов с инфекционными
заболеваниями: ВИЧ�инфекцией, туберкулезом, гепа�
титом

В Украине стараются обходить эту тему, но в стране,

несмотря на ряд государственных программ, проектов

Глобального и местных благотворительных фондов,

имеют место эпидемия этих заболеваний (особенно

мультирезистентного туберкулеза, который не лечится

«обычными» лекарствами) и их сочетанное течение.

Мне кажется, что системе не хватает централизованного

синергического управления этими программами, их вза�

имодействия и объединения ресурсов с государственны�

ми программами, которые финансируются из бюджета.

Особенно важна организация эффективного вза�

имодействия на разных уровнях сегодня, когда ли�

хорадка Эбола из локальной проблемы трансфор�

мируется в интернациональную угрозу. А вирус

Эбола по сравнению с туберкулезом и СПИДом –

это принципиально другая проблема, к защите от

которой система здравоохранения Украины не го�

това априори.

3. Формирование эффективной политики
в фармацевтическом секторе, включая проведение
тендеров 

Часто слышу от чиновников разного уровня и обы�

вателей непрофессиональные вещи относительно

цен на лекарственные средства. Важно различать це�

ны при тендерных закупках и цены в аптеках. По�

следние в большинстве случаев отражают реальное

рыночное состояние фармбизнеса и напрямую связа�

ны с девальвацией гривны, рисками при поставках,

особенно при импорте. Аптеки сегодня очень зависят

от дистрибьюторов, которые переживают очередной

кризис, связанный с резким обвалом национальной

валюты. Если к валютным и логистическим рискам

добавить еще и 7% НДС, непонятно зачем введенный

в апреле 2014 г., резкое снижение покупательной

Оценка предвыборных программ и активности представителей ряда партий,
идущих на парламентские выборы в Украине, с точки зрения влияния

на реформирование системы здравоохранения в Украине
Украина накануне выборов. И вновь у всех нас появляется надежда на приход
к законотворческой деятельности тех претендентов, которые знают и понимают
направление работы и порядок осуществления конкретных шагов, необходимых
для реальных изменений в стране.

В.П. Кидонь, эксперт в вопросах здравоохранения, медицины и фармацевтики

В.П. Кидонь
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способности населения, то начинаешь верить во все�

могущую силу рынка. При этом государство не помо�

гает фармсектору и населению в виде реимбурсации

(покрытия расходов на лекарства) или копеймента

(доплаты), а готовит все новые и новые регуляторные

проекты по введению референтных цен, внесению из�

менений в лицензионные условия, регулированию

надбавок в аптеках и т. д. В то же время, когда видишь

на перекрестке 3�4 аптеки, которые борются за своего

клиента, понимаешь, что именно здесь и есть настоя�

щая конкурентная борьба, где цена играет особую

роль. И ее особенно не завысишь, поскольку покупа�

тель сразу уйдет в соседнюю аптеку. Попытки введе�

ния государственных программ на уровне пациента –

по гипертонии, по сахарному диабету – для рыночных

аптек создают ряд проблем, поскольку продаж немно�

го, а распорядители финансов обязательно будут

искать нарушения и при желании найдут. Для фарма�

цевтического ритейла, несмотря на все сложности,

продолжающего выполнять функцию, от которой от�

межевалось государство, – снабжать население лекар�

ствами по конкурентным ценам, – важно, чтобы власть

не меняла постоянно правила и не мешала работать.

Что касается тендерных закупок, это проблема наду�

манная и быстро решаемая при ликвидации коррупци�

онной составляющей. Эффективное проведение тенде�

ров, особенно по позициям вакцин и диагностических

реактивов (которых нет в аптеке), на основе децентра�

лизации закупок и использования современных логис�

тических возможностей (заявки на уровне регионов,

дробные закупки, экономия на хранении и т. д.) явля�

ется достаточно несложным решением для новой влас�

ти. Не верю, что современная логистика не в состоянии

решить столь простой вопрос – доставить препараты

из точки А в точку Б. Важно убрать коррупционную со�

ставляющую, сделать тендеры прозрачными и поста�

вить их под контроль пациентских организаций.

4. Формирование условий для внедрения
самоуправления в системе здравоохранения

Я знаю немного стран, в которой с профессией ме�

дика связаны такие негативные вещи, как низкие зар�

платы, неуважение к труду врача, постоянная неле�

гальная деятельность, получение гонораров вне зако�

нодательного поля, поборы со стороны медицинских

чиновников, отсутствие альтернативы для развития и

рыночной смены места работы, поскольку 95% – это

бюджетная медицина (исключая фармацевтику, стома�

тологию, репродуктологию, частную лабораторную

диагностику, а также не более 5�7 реальных частных

многопрофильных клиник в стране).

Во всем цивилизованном мире профессия медика

является уважаемой и высокооплачиваемой, посколь�

ку относится к сфере публичного доверия и регулиру�

ется профессиональными самоуправляемыми органи�

зациями, т. е. регуляторная роль государства в отноше�

нии этих профессиональных групп весьма ограничена.

Для новых политиков важно оказать помощь медикам

Украины, которых ни много ни мало около 1,3 млн,

а именно врачам (более 150 тыс. человек), медицин�

ским сестрам и младшим медицинским сестрам (более

900 тыс.), а также фармацевтическим работникам (око�

ло 150 тыс.), в создании самоуправляемых профессио�

нальных организаций и выведении профессиональной

деятельности медиков из�под контроля государства.

И тогда бюрократический аппарат может снять с себя

вопросы последипломного обучения, ведения реест�

ров, аттестации, участия в этических спорах и многие

другие аспекты, которыми заниматься не должен.

За примером не надо далеко ходить – в начале 1990�х

Польша, Венгрия, Чехия и Словакия, а в начале 2000�х

страны Прибалтики, Румыния и Болгария прошли этот

путь. Медицина перечисленных стран получила мощ�

ный импульс для развития.

5. Создание современных информационных баз данных
в системе здравоохранения

Грустно, конечно, но факт – в Украине реальное со�

стояние статистической информации в системе здраво�

охранения находится на уровне прошлого века. Про�

должают превалировать бумажные носители на всех

уровнях и по всем направлениям. Несмотря на наличие

статистического центра при МЗ, информация, которая

оттуда выходит, чаще всего неактуальна и недостоверна.

Это обусловлено методологией сбора данных из регио�

нов, устаревшими программами и аппаратурой. Мы

должны понимать, что уровень зарплат сотрудников в

госструктуре не позволяет привлекать высококлассных

специалистов. Именно поэтому важнейшей задачей яв�

ляется создание условий для разработки, внедрения и

функционирования баз данных в режиме онлайн в сис�

теме здравоохранения для принятия топ�менеджерами

управленческих решений (реестры пациентов, статис�

тическая информация о заболеваемости, смертности,

инвалидности, деятельности ЛПУ, штате, потребности

в медикаментах, диагностических услугах и т. д.).

Это важно и для пациентов. Когда я вижу разбух�

шие амбулаторные карточки с подклеенными анали�

зами и пожелтевшими записями, понимаю, что сис�

тема не работает. Возможно, что 200 лет назад, во вре�

мена Мудрова, от руки написанная история болезни

была прогрессивным достижением, но сейчас – это

нонсенс. Мудров как умный человек сегодня навер�

няка использовал бы компьютер. При этом парал�

лельно в стране существуют компании, которые хра�

нят данные миллионов пациентов в электронных ба�

зах с использованием «облачных» технологий, есть

IT�разработчики для учреждений любого формата и

формы собственности, продуктами которых успешно

пользуются многие клиники как у нас в стране, так и

за рубежом.

Именно по этим 5 пунктам я просмотрел предвыбор�
ные программы ключевых партий, идущих на выборы,
а также оценил высказывания и публикации лидеров
партий по вопросам здравоохранения. 

Результаты моих изысканий представлены в таблице.

Плюсом обозначено наличие в программе партии, вы�

сказываниях лидеров или ответственных за направле�

ние положений, отражающих намерение работать по

этому блоку вопросов.

Комментируя результаты анализа материалов предвыбор�
ной агитации, хотелось бы отметить позитивные моменты.

Возвращается тема единого медицинского про�

странства как средства эффективного использования

ресурсов на территории общины, в т. ч. обеспечение

доступа в т. н. закрытые клиники.

Децентрализация – важная часть реформы систе�

мы здравоохранения. Роль государства в системе здра�

воохранения должна снижаться.

Новые партии активно говорят о важности само�

управления в системе здравоохранения и легитимиза�

ции доходов медиков. Важно, что одна из партий обра�

тила внимание на медицинских сестер, которые неза�

служенно забыты. Все сосредоточились на врачах и

фармацевтах, притом что роль медицинских сестер в

нашей стране невозможно переоценить. Если не

помочь этой незащищенной группе, то скоро некому

будет выполнять назначения врачей.

Появились переходные формы от ничего не знача�

щих лозунгов «Мы – за здоровую нацию!» к более кон�

кретным версиям «Мы озабочены проблемой сердечно�

сосудистой смертности – основным убийцей украинцев».

Впервые затронуты вопросы создания единого

современного информационного поля в системе здра�

воохранения.

Неожиданно мало спекуляций на фармацевти�

ческой тематике и обещаний типа «После нашего при�

хода в парламент вернем цены на лекарства к уровню

начала 2014 года», а также месседжей «Сделаем меди�

цину доступной, современной и эффективной путем

повышения финансирования в 10 раз», естественно,

без указания источников для такого повышения.

Вместе с тем присутствует ряд негативных моментов.
Партии, за редким исключением, практически не

уделили внимания реформированию системы здраво�

охранения в своих программах. Главный месседж ста�

рых партий: «Сначала выберите, а потом будем думать

на эту тяжелую тему». 

В большинстве партий нет специалистов, совет�

ников/консультантов по вопросам здравоохранения.

Есть врачи, разбирающиеся в тонкостях своей профес�

сии, или ученые�медики, знающие научную пробле�

матику. Похоже, что политтехнологам на этих выборах

проблема здравоохранения не интересна. 

Любимый конек – страховая медицина (в основ�

ном, обязательное страхование), сути и рисков которой

особенно никто не касается, а также стандарты лечения. 

Вне фокуса внимания принципы реального равен�

ства лечебно�профилактических учреждений разных

форм собственности. Акцент на бюджетные клиники и

улучшение их работы. Но без реальной конкуренции со

стороны рынка они работать лучше не станут.

Любимая тема – борьба с коррупцией вообще и с

взятками в системе здравоохранения в частности.

Также любят бороться с коррупцией в фармацев�

тике вообще, без понимания разницы между теневым

ценообразованием при проведении тендерных закупок

(большая коррупционная составляющая на откаты)

и рыночным уровнем цен в аптеках (конкуренция, вли�

яние девальвации национальной валюты и последую�

щих валютных рисков у компаний�дистрибьюторов).

Много лозунгов типа: «Мы дадим человеку заработать,

а за деньги он найдет, где и у кого лечиться». Звучит неплохо,

но система не может ждать, пока украинцу дадут заработать.

Это как домна – погаснет, а заново запускать очень дорого.

Обращают ли внимание украинцы, которые нуждаются в
качественной медицинской услуге, на реальные планы, ко�
торые их будущие избранники предлагают в этом направле�
нии? Посмотрим. Планирую вернуться к этой теме через
100 дней после окончания выборов, чтобы оценить, кто и
как будет реализовывать свои программные обещания,
улучшая и реформируя украинское здравоохранение.

З
У

З
У

Таблица. Актуализация проблематики здравоохранения в предвыборной компании – 2014

Батьківщина Громадянська
позиція

Народный
фронт

Оппозицион?
ный блок

Блок Петра
Порошенко

Правый
сектор 5.10 Самопоміч Свобода Сильная

Украина
Блок 1. Создание и внедрение альтернативных моделей оказания медицинской помощи населению

Альтернатива бюджетной медицине + +
Децентрализация + +
Создание единого медицинского пространства +
Повышение стандартов лечения + +
Введение страхования (обязательного или добровольного) + + + + +

Блок 2. Влияние государства на увеличение средней продолжительности жизни украинцев
Сердечно?сосудистые заболевания + +
Онкологические заболевания + + +
Социально опасные инфекционные заболевания

Блок 3. Эффективная политика в фармацевтическом секторе
Упрощение ведения аптечного бизнеса + + +
Прозрачность тендеров +

Блок 4. Внедрение цифровых технологий в здравоохранении
Врачи + +
Фармацевтические работники +
Медсестры +

Блок 5. Создание современных информационных баз данных в системе здравоохранения
Создание современных информационных баз данных в системе
здравоохранения + +
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– Стрессиндуцированная патология возни�

кает в результате нарушений на всех уровнях

регуляции: нейромедиаторных систем, нейро�

нальном, обеспечения  трофических и нейроп�

ластических процессов. Исходя из этого, нуж�

но акцентировать внимание на том, что первое

место в современной фармакотерапии отво�

дится адекватному применению нейро� и пси�

хотропных средств, действие которых направ�

лено на нормализацию регуляторных процес�

сов в головном мозге.

К основным группам нейро� и психотроп�

ных средств, применяемых сегодня в невроло�

гической практике, относят ноотропы, седа�

тивные, снотворные, антидепрессанты и ан�

ксиолитики.

Согласно определению Всемирной организа�

ции здравоохранения (ВОЗ), ноотропы – это

средства, обладающие прямым активирующим

воздействием на обучение, улучшающие память

и умственную деятельность, а также повышаю�

щие стойкость организма к внешним агрессив�

ным воздействиям (гипоксия, травмы, интокси�

кации). Среди всех нейро� и психотропных

средств ноотропы выделяются своим нейропро�

текторным действием, т.е. защитным, нормали�

зующим влиянием на нейромедиаторные про�

цессы и клеточный метаболизм в центральной

нервной системе (ЦНС). В клинической прак�

тике они применяются прежде всего как компо�

ненты лечения когнитивных нарушений.

Ноотропные средства классифицируют сле�

дующим образом.

1. С доминирующим воздействием на ин�

теллектуально�мнестические функции – ис�

тинные ноотропы:

– рацетамовые производные (пирацетам,

прамирацетам, оксирацетам);

– холинергические вещества (холина хло�

рид, галантамин, ацетил�L�карнитин и др.);

– нейропептиды и их аналоги (АКТГ, сома�

тостатин, вазопрессин);

– вещества, влияющие на систему возбуж�

дающих аминокислот (глутаминовая кислота,

мемантин).

2. Смешанного действия с широким спект�

ром эффектов – нейропротекторы:

– активаторы метаболизма мозга (ксанти�

новые производные, пентоксифиллин и др.);

– вазотропные средства (ницерголин, вин�

поцетин и др.);

– антагонисты кальция (нимодипин, цин�

наризин и др.);

– антиоксиданты (пиритинол, мексидол

и др.);

– вещества, влияющие на систему гамма�

аминомасляной кислоты (гамма�аминомасля�

ная кислота, гопантеновая кислота, никотино�

ил�гамма�аминомасляная кислота, гамма�ами�

но�бета�фенилмасляная кислота); 

– вещества из разных групп (метиламидэти�

лимидазолдикарбонат, женьшень, гинкго, це�

ребролизин). 

При фармакопрофилактическом воздейс�

твии в условиях длительного хронического

стресса на донозологическом уровне ноотропы

могут предупреждать последующее развитие

одной из форм болезней цивилизации. Значи�

тельное количество неврологических заболева�

ний сопровождается тревожными и депрессив�

ными расстройствами разной степени выра�

женности. Какие же основные клинические

особенности современных депрессий? Во�пер�

вых, преобладание тревожного компонента

в клинической картине заболевания – пример�

но в 77% случаев. Во�вторых, частое сочетание

депрессивных и соматических проявлений.

А в�третьих, доминирование соматовегетатив�

ной составляющей в симптоматике, а также

рост количества стертых, субдепрессивных

форм с одновременным увеличением частоты

случаев резистентности к применению анти�

депрессивной терапии (Н.А. Марута, 2001).

Какие же группы лекарственных средств оп�

тимально подходят для эффективной и безопас�

ной терапии различных форм депрессии? Рань�

ше с этой целью широко использовали трицик�

лические антидепрессанты (ТЦА), но сегодня

они не могут рассматриваться как препараты

выбора для лечения депрессии и стресс�зависи�

мой патологии в неврологической практике.

Это связано с наличием большого спектра по�

бочных эффектов, а также немалым количес�

твом недостатков у этих лекарственных средств.

В частности, к ним относятся следующие:

– недостаточная избирательность фармаколо�

гического действия и узость терапевтического

индекса (интервала между минимальной терапев�

тической и минимальной токсической дозами);

– отсутствие у многих представителей на�

правленного вегетостабилизирующего эффекта;

– неблагоприятное влияние на когнитив�

ные функции;

– обширный потенциал межлекарственных

взаимодействий (соответственно, возрастание

риска побочных реакций и непрогнозируемых

результатов лечения);

– значимые возрастные ограничения приме�

нения, связанные с  фармакодинамикой и фар�

макокинетикой (например, нежелательность

использования в гериатрической практике);

– сложности в организации амбулаторного

лечения и в достижении комплайенса;

– наличие значительной популяции реф�

рактерных пациентов.

Сейчас широко применяются такие препа�

раты, как селективные ингибиторы обратного

захвата серотонина (СИОЗС – флуоксетин,

флувоксамин, пароксетин, сертралин), кото�

рые отличаются мощностью эффекта и влия�

нием на те или иные проявления депрессивно�

го синдрома. Они безопаснее ТЦА, но и у них

есть ряд недостатков, а именно:

– проявление у определенного количества

пациентов таких нежелательных эффектов, как

седация, нарушение сексуальной функции,

в ряде случаев более или менее выраженное хо�

линолитическое действие;

– наличие фармакорезистентности у опре�

деленной популяции пациентов;

– достаточно высокая стоимость препара�

тов нового поколения.

В связи с этим большой интерес в неврологии

представляют антидепрессанты с принципиаль�

но новым механизмом действия. Они влияют не

на механизмы обратного захвата нейромедиато�

ров, а на различные типы рецепторов. Класси�

ческим представителем данной группы антидеп�

рессантов является миансерин, который обеспе�

чивает тимоаналептическое (блокада α2�адрено�

рецепторов), вегетостабилизирующее (блокада

постсинаптических 5�НТ2�рецепторов), седатив�

ное и снотворное действие (блокада α2�адреноре�

цепторов и Н1�рецепторов). В результате ком�

плексного влияния на все вышеперечисленные

структуры происходит нормализация рецептор�

ного баланса, что обеспечивает стойкий анти�

депрессивный и анксиолитический эффекты. 

Еще один момент, на котором нужно акцен�

тировать внимание, – выбор безопасного совре�

менного анксиолитика. Ведь, как известно, тре�

вога относится к наиболее частым психопатоло�

гическим состояниям, сопровождающимся

соматическими симптомами и возникающим

при соматических расстройствах. Большинство

анксиолитиков (бензодиазепины, производные

дифенилметана – гидроксизин, производные

азаспиродеканедиона – буспирон, производные

бензоксазина – этифоксин) обладают выражен�

ным в той или иной степени противотревожным

эффектом, однако являются проблемными

в плане безопасности (бензодиазепины) либо не

обладают необходимой доказательной базой

с позиций современной медицины.  В связи

с этим основные требования к анксиолитику но�

вого поколения выглядят следующим образом:

– устранение всего комплекса тревожно�

невротических проявлений;

– обеспечение поддержания привычного

ритма жизни и социальной активности (рабо�

та, учеба и т.п.);

– безопасность (минимальное количество

побочных эффектов, отсутствие серьезных по�

бочных реакций);

– сочетаемость с другими сомато� и психо�

тропными средствами в рамках комплексной

терапии (минимальный потенциал лекар�

ственного взаимодействия);

– удобство применения для врача и пациента;

– экономичная и медицинская доступность. 

Относительно использования снотворных

препаратов тоже существуют определенные

нюансы. Так, например, бензодиазепины и

Z�препараты (зопиклон, золпидем) подтверди�

ли свою эффективность как снотворные средс�

тва, но наличие ряда побочных реакций (зо�

пиклон) и ограниченность возможностей свое�

го применения (залеплон) сужает спектр их

применения в медицинской практике. Нужно

стараться подобрать такой гипнотик, который

соответствовал бы следующим критериям:

– способность быстро вызывать сон, близ�

кий к физиологическому, без нарушений его

структуры и ночных пробуждений;

– сохранение бодрости и хорошего само�

чувствия на протяжении дня (отсутствие пост�

сомнического синдрома);

– отсутствие сопутствующих соматогенных

и психогенных эффектов;

– отсутствие перекрестной токсичности и

клинически значимого взаимодействия с дру�

гими препаратами;

– отсутствие риска привыкания, зависимос�

ти и передозировки.

Большинству из вышеперечисленных требова�

ний соответствует отечественный препарат

Меновален, который обладает мягким седатив�

ным и снотворным действием. Он представляет

собой комбинацию липофильного комплекса ва�

лерианы и мяты. Широкий спектр действия ли�

пофильных биологически активных веществ

(БАВ) этих растений идеально подходит для лече�

ния и профилактики астеноневротического син�

дрома (усталости, слабости, раздражительности,

перепадов настроения, снижения трудоспособ�

ности, нарушения аппетита и сна, тахикардии). 

Благодаря недавним исследованиям было

обнаружено до 120 БАВ только в экстракте

корня валерианы. В результате действия ряда

из них в составе Меновалена реализуются сле�

дующие сомнологические эффекты:

– улучшение качества сна (уменьшение пе�

риода засыпания и количества ночных про�

буждений), ощущение удовлетворения сном;

– оптимизация структуры сна (удлинение

фазы глубокого сна);

– отсутствие постсомнического действия

(субъективно – отсутствие жалоб на утреннюю

вялость, слабость, головную боль; объективно –

отсутствие психомоторных и когнитивных из�

менений). 

– отсутствие клинически значимых побоч�

ных эффектов, риска передозировки и потен�

циала лекарственного взаимодействия дает

возможность говорить о безопасности и хоро�

шей переносимости Меновалена у различных

категорий пациентов. 

Нужно отметить, что стратегически важ�

ным направлением в терапии стресс�зависи�

мых расстройств является адекватная фарма�

кологическая коррекция начальных симпто�

мов нарушения функции ЦНС именно на

этапе «предболезни». Ведь широко распро�

страненные и хорошо известные «синдром

менеджера» и синдром хронической усталости

представляют собой доклинические проявле�

ния стресс�зависимой патологии, которые

при их игнорировании легко могут трансфор�

мироваться в ту или иную форму болезней

цивилизации.

С целью фармакопрофилактики «синдрома

менеджера» и синдрома хронической усталос�

ти можно использовать препараты валерианы,

обладающие седативным, снотворным, спаз�

молитическим и вегетостабилизирующим эф�

фектами. Однако, в соответствии с отчетом

Европейского агентства по лекарственным

средствам (EMA) 2007 г., традиционные мо�

нопрепараты валерианы (настойка и сухой

экстракт в таблетках) не отвечают современ�

ным стандартам из�за нестабильности содер�

жания ее основных биологически активных

компонентов в конечном продукте, что обус�

ловливает нестойкость клинико�фармаколо�

гического действия. В то же время  на отечест�

венном фармацевтическом рынке хорошо себя

зарекомендовал препарат Валерика благодаря

новым возможностям, достигаемым при

инновационной технологии обработки корня

валерианы. При его производстве применяет�

ся оригинальная технология подготовки рас�

тительного сырья, что позволяет избежать

сложных диффузионных процессов высво�

бождения БАВ и  обеспечить максимальную

сохранность последних.  

Комплексный фармакологический эффект

Валерики обусловлен общим действием БАВ,

содержащихся в корне валерианы, которые на�

ходятся в нативном (естественном) состоянии.

В процессе производства препарата не исполь�

зуют токсических красителей, как в случае

классической настойки валерианы. Также от�

сутствует влияние высоких температур, разру�

шающих большинство БАВ.

Суммарное действие всего нативного био�

логически активного комплекса корня вале�

рианы позволяет успешно использовать

Валерику в стратегии фармакопрофилактики

при длительном применении в качестве успо�

коительного средства, при нервном возбужде�

нии, бессоннице и других астеноневротичес�

ких состояниях.

Оптимальная суточная доза Валерики со�

ставляет 350 мг. Курс лечения довольно прост –

1 капсула 2�3 раза в сутки на протяжении 2�

3 нед с возможностью повторного курса через

2�3 мес.

Таким образом, своевременная профилак�

тика и адекватная фармакотерапия стресс�

зависимых психоэмоциональных расстройств

является одним из важнейших компонентов

улучшения качества жизни  и предупрежде�

ния последующего развития болезней циви�

лизации. 

Подготовила Людмила Онищук

Современная терапия стрессMзависимой
патологии в неврологической практике 

В XXI веке хорошо известная всем проблема хронического стресса независимо от его генеза стала толчком
для развития так называемых болезней цивилизации. К ним относят неврозоподобные состояния, психосоматические
расстройства и, безусловно, цереброваскулярную патологию (ЦВП), которые не только дестабилизируют
психоэмоциональное состояние человека, но и часто являются факторами развития тревожных и депрессивных
состояний. В связи с этим важное значение имеет проведение своевременной диагностики и адекватной
фармакотерапии данной патологии. Своим опытом в поиске медикаментозных методов коррекции стресс�зависимых
расстройств поделился один из ведущих психофармакологов, кандидат медицинских наук Сергей Георгиевич
Бурчинский (Институт геронтологии им. Д.Ф. Чеботарева НАМН Украины, г. Киев).

С.Г. Бурчинский
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Лирика (прегабалин) капсулы, по 75 и 150 мг, по 14 и 56 капсул в упаковке. 
Короткая инструкция для медицинского применения препарата. 
Показания для применения: Невропатическая боль у взрослых; эпилепсия (как способ дополнительной терапии парциальных (частичных) приступов со вторичной генерализацией и без 
нее); генерализованные тревожные расстройства у взрослых; фибромиалгия. Способ применения и дозы: Препарат Лирика принимают перорально независимо от приема пищи. 
Рекомендованная начальная доза препарата составляет 75 мг дважды в сутки. Лирика эффективна при применении в дозах от 150 до 600 мг/сутки. Для большинства пациентов оптималь-
ная доза препарата составляет 150 мг дважды в сутки. Противопоказания: Повышенная чувствительность к активной субстанции или какому-либо другому компоненту препарата. Побоч-
ное действие: Наиболее частыми проявлениями побочного действия были головокружение и сонливость. Побочные явления чаще были легко и умеренно выраженными. Наблюдались 
также увеличение аппетита, эйфорическое настроение, спутанность сознания, уменьшение либидо, раздражительность, атаксия, нарушения внимания, координации, ухудшение памяти, 
тремор, дизартрия, парестезия, нечеткость зрения, диплопия, сухость во рту, запор, рвота, метеоризм, эректильная дисфункция, утомляемость, периферические отеки, ощущение опьяне-
ния, отек, нарушения походки. Особенности применения: Данные о применении препарата Лирика для лечения беременных женщин в достаточном объеме отсутствуют. Препарат может 
вызывать головокружение и сонливость, потому пациентам следует рекомендовать воздерживаться от управления автомобилем и работать с техникой до тех пор, пока не станет известно, 
как именно препарат влияет на способность к такой деятельности. Взаимодействие с другими лекарственными средствами: Поскольку Лирика в основном экскретируется в неизменен-
ном виде с мочой, поддается незначительному метаболизму в организме человека, не ингибирует in vitro метаболизм других препаратов и не связывается с белками крови, то маловероят-
но, что прегабалин может вызывать фармакокинетическое медикаментозное взаимодействие или быть объектом подобного взаимодействия. Фармакологические свойства: Прегабалин 
связывается с вспомогательной субъединицей (α2-δ-белок) потенциал-зависимых кальциевых каналов в центральной нервной системе, вытесняя [3H]-габапентин во время эксперимента. 
Условия отпуска: По рецепту. 
Регистрационные свидетельства №. UA/3753/01/02, UA/3753/01/04 от 25.05.2010 г.
Перед применением препарата необходимо ознакомиться с инструкцией по применению 

Информация для врачей и фармацевтов. Предназначена для распространения на семинарах, конференциях, симпозиумах на медицинскую тематику.
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