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Головная боль является наиболее частой 
причиной обращения пациентов к врачу 

любого профиля. В то же время от специалиста 
требуются обширные современные знания 
и навыки по этому вопросу, которые нужно 
реализовать в ходе ограниченного по времени 
врачебного приема и высокой интенсивности 
производственной нагрузки. Часто это приво-
дит к формированию определенных диагно-
стических и терапевтических клише, которые, 
с одной стороны, облегчают когнитивную на-
грузку на врача, с другой, повышают риск про-
пустить похожую, но более редкую нозологию.

До недавнего времени на постсоветском 
пространстве господствовала парадигма вто-
ричных цефалгий, ассоциированных с осте-
охондрозом шейного отдела позвоночника, 
сосудистыми, ликвородинамическими на-
рушениями. Это входило в полный разрез 
с общемировой практикой, свидетельствую-
щей, прежде всего, о преобладании первичных 

форм головной боли, мигрени и головной боли 
напряжения. Не стоит говорить о том, что на-
значения врачей были далеки от доказатель-
ной медицины с преобладанием препаратов 
с ноотропным и вазоактивным действием [1].

После опубликования в 2003 году русского 
перевода второго издания Международной клас-
сификации головных болей (2003) [2] ситуация 
стала меняться в положительную сторону, но воз-
никла угроза формирования диагностических 
клише другой модальности: мигрень, головная 
боль напряжения. Схожесть и неспецифичность 
жалоб на головную боль создают определенные 
трудности диагностики и терапии редких типов 
цефалгий, например, идиопатической внутриче-
репной гипертензии, которая по клинике может 
напоминать и хроническую мигрень, и хрониче-
скую головную боль напряжения, и лекарствен-
но-индуцированную головную боль.

Идиопатическая внутричерепная гипертен-
зия (ИВЧГ), ранее известная под другими наи-
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Резюме
В статье рассматриваются современные представления 
об этиологии, патогенезе идиопатической внутричереп-
ной гипертензии. Приводятся диагностические критерии, 
а также обзор наиболее перспективных методов лечения. 
Представлен клинический случай ИВЧГ у мужчины.
Ключевые слова: идиопатическая внутричерепная гипер-
тензия, головные боли, отек диска зрительного нерва, 
ацетазоламид.

Summary
The article considers modern concepts of idiopathic 
intracranial hypertension, its etiology and patho-
genesis. Diagnostic criteria are given, as well as an 
overview of the most promising methods of treat-
ment. A clinical case of masculine IIH is presented.
Key words:  idiopathic intracranial hypertension, 
headache disorders, papilledema, treatment, 
acetazolamide.
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менованиями —  pseudotumor cerebri 
или доброкачественная внутричереп-
ная гипертензия —  характеризуется 
сочетанием симптомов в виде голов-
ной боли, зрительными и глазодви-
гательными нарушениями, отеком 
диска зрительного нерва вследствие 
повышения внутричерепного давления 
(ВЧД) цереброспинальной жидкости 
(ЦСЖ) при отсутствии внутричереп-
ной патологии, нормальном составе 
ЦСЖ и нормальном уровне сознании 
[3, 4, 5, 6]. Термин «доброкачествен-
ная» был заменен на «идиопатическая», 
так как это заболевание иногда проте-
кает весьма агрессивно и может приво-
дить к необратимой утрате зрения [7].

Эпидемиология
Эпидемиологические исследова-

ния, проведенные в разных странах, 
показали, что распространенность 
ИВЧГ варьирует от 0,03 до 5,10 слу-
чая на 100 тыс. человек. Частота 
ИВЧГ в мире колеблется в зависи-
мости от географических регионов: 
0,03 на 100 тыс. человек в Японии; 
0,28 на 100 тыс. человек в Италии; 
0,90 на 100 тыс. человек в США; 0,94 
на 100 тыс. человек в Израиле; 1,57 
на 100 тыс. человек в Великобритании; 
5,1 на 100 тыс. человек в Испании [8, 9]. 
В Российской Федерации исследований 
по эпидемиологии ИВГ не проводилось.

Факторами риска ИВЧГ являются 
женский пол и ожирение, это забо-
левание чаще возникает у молодых 
женщин, имеющих избыточный вес. 
В женской популяции заболеваемость 
возрастает и варьирует от 0,65 до 4,65 
на 100 тыс. человек в год. Подавля-
ющее число пациентов —  это жен-
щины детородного возраста. [10]. 
По данным эпидемиологического 
исследования, проведенного в Изра-
иле, гендерное соотношение женщин 
и мужчин составило 6,1 : 1 в возрасте 
старше 17 лет и 2,1 : 1 в возрасте от 11 
до 17 лет. [11] Пик заболеваемости 
приходится на 30 лет [12], в этом 
возрастном диапазоне преоблада-
ют женщины в соотношении 2 : 1, 
а по данных других исследователей, 
7–10 : 1 [Kesler A., et al., 2001]. Однако 
ИВЧГ страдают не только женщины, 
но и мужчины, и иногда даже дети.

В настоящее время во всем мире на-
блюдается тенденция к увеличению рас-
пространенности ИВЧГ, обусловленная 

эпидемией ожирения. Так, у женщин 
с ожирением в возрасте от 20 до 44 лет 
заболеваемость составляет 2,7–19,3 слу-
чая на 100 тыс. человек в год [8, 13].

Патогенез ИВЧГ
Патогенез ИВЧГ, несмотря на дол-

гие годы изучения, вызывает много-
численные дискуссии и остается не-
известным. В основе повышения ВЧД 
при ИВЧГ предложены классические 
теории, включающие в себя избыток 
продукции ЦСЖ, снижение ее абсорб-
ции и увеличение церебрального ве-
нозного давления. Кроме того, данные 
модели должны быть связаны с ожире-
нием у женщин детородного возраста.

Одна из теорий базируется на нару-
шении обмена витамина А и повыше-
нии уровня ретинола в ЦСЖ у больных 
ИВЧГ [14, 15]. Это замечание может 
быть связано с еще одним направле-
нием, связывающим эндокринные 
нарушения и ИВЧГ —  гормональная 
активность жировой ткани 16]. Ретинол-
связывающий белок, высвобождающий-
ся из жировой ткани, может действовать 
как модулятор чувствительности к ин-
сулину [17]. Другие синтезирующие 
в жировой ткани вещества —  цитокины, 
такие как лептин, вовлечены в патофи-
зиологию ИВЧГ за счет формирования 
гипоталамической лептинорезистентно-
сти [18, 19]. Исследование, проведенное 
A. Klein с соавт., показало, что жировая 
ткань может обладать минералокорти-
коидной активностью и увеличивать 
продукцию ЦСЖ [20].

Помимо гормональной активности, 
важное значение может иметь распре-
деление жировой ткани. Накопление 
висцерального жира приводит к повы-
шению внутригрудного давления и за-
труднению венозного оттока из поло-
сти черепа [21]. Но, по данным других 
авторов, у больных ИВЧГ накопление 
жира преобладает в нижней части тела 
по женскому (гиноидному) типу [22, 14]. 
Этот факт кажется удивительным, так 
как высокое содержание ретинол-свя-
зывающего белка, как фактора развития 
ИВЧГ, было ассоциировано с висце-
ральным жиром, в том числе у больных 
с поликистозом яичников [23] и дефи-
цитом андрогенов у мужчин [24].

Еще одна гипотеза, претендующая 
на связь с патогенезом ИВЧГ, —  дис-
функция водных каналов в головном 
мозге —  аквапоринов, которые уча-

ствуют в быстром трансмембранном 
перемещении воды, хотя исследования 
в отношении связи ИВЧГ и аквапори-
на-4 продемонстрировали отрицатель-
ную связь [7, 25, 26, 27].

Повышение внутричерепного ве-
нозного давления может быть связано 
со стенозом дистального отдела по-
перечного церебрального венозного 
синуса. Поскольку ЦСЖ пассивно 
всасывается в венозные синусы через 
пахионовы грануляции, стеноз одно-
го или обоих поперечных венозных 
синусов может приводить к ухудше-
нию венозного оттока, церебральной 
венозной гипертензии и нарушению 
резорбции ликвора. Эндоваскулярное 
стентирование поперечного венозного 
синуса приводит к снижению гради-
ента венозного давления, тем самым 
вызывая улучшение всасывания ЦСЖ 
и последующее уменьшение ВЧД [28].

Синдром обструктивного апноэ 
сна (СОАС) может быть ассоциирован 
с ИВЧГ [29] и обусловливает худший 
прогноз для пациентов [30, 31]. У муж-
чин с ИВЧГ чаще встречается СОАС 
и дефицит тестостерона по сравнению 
с контрольной группой (по данным 
исследования случай-контроль) [24].

Вторичный синдром pseudotumor 
cerebri, по данным ряда источников, 
ассоциирован с применением таких 
фармакологических агентов, как анти-
биотики тетрациклинового ряда (69 % 
случаев), ретиноиды и другие произ-
водные витамина А, гормон роста, 
препараты лития, отмена длительной 
терапии глюкокортикоидов, а также 
с такими заболеваниями, как синдром 
Дауна, хронические заболевания по-
чек, анемия, церебральный синус тром-
боз. При этом наиболее подвержены 
вторичному pseudotumor cerebri под-
ростки, страдающие акне, с ожире-
нием на фоне андрогинии, по поводу 
которой назначают терапию антибио-
тиками тетрациклинового ряда и ре-
тиноиды [32]. Открытие новых дан-
ных о природе ИВГ наводит на мысль 
о дискуссионности термина «идиопати-
ческая» (как первичная нозологическая 
форма) в пользу вторичных понятных 
патофизиологических конструкций.

Клинические проявления
Наиболее частым симптомом ИВЧГ 

является головная боль. Она встречает-
ся у 80–90 % пациентов. Головная боль, 

e-mail: medalfavit@mail.ru



Медицинский алфавит № 15 / 2017, том № 2 Неврология и психиатрия 7

обусловленная этим заболеванием, 
не имеет специфической клинической 
картины, и может иметь различный ха-
рактер (распирающий, тупой, давящий, 
пульсирующий), различную локали-
зацию (ретроорбитальную или быть 
двухсторонней, односторонней по типу 
гемикрании), может сопровождаться 
тошнотой, рвотой и затуманиванием 
зрения. Многие пациенты отмечают 
хронические ежедневные головные 
боли или умеренные головные боли 
с ощущением «обруча или шапки», на-
поминающие головную боль напряже-
ния. Лекарственно-индуцированная 
головная боль также по клиническим 
проявлениям может напоминать голов-
ную боль при ИВЧГ. У ряда пациентов 
отмечаются все типичные черты го-
ловной боли, связанной с повышени-
ем внутричерепного давления: более 
выраженная интенсивность головной 
боли в утренние часы с тошнотой 
и рвотой, с усилением при натужива-
нии, кашле, чихании, наклоне головы. 
Таким образом, в связи с множеством 
вариантов проявления головной боли 
при ИВЧГ ее трудно дифференциро-
вать от первичных и вторичных форм 
головной боли [13].

Сложность дифференциальной 
диагностики также заключается в том, 
что пациенты до возникновения ИВЧГ 
могут страдать мигренью или любы-
ми другими формами головной боли. 
Однако многие пациенты отмечают 
ухудшение цефалгии в сравнении 
с более ранними ее проявлениями.

По интенсивности головная боль 
может быть легкой, умеренной, вы-
раженной. В работе M. Wall с соавт. 
средняя оценка интенсивности це-
фалгии при ИВЧГ по визуально-ана-
логовой шкале составляет 6,1 бал-
ла [33]. В ряде работ описывается, что 
выраженность цефалгии не зависит 
от степени тяжести внутричерепной 
гипертензии [13, 34].

Диагностические критерии голов-
ной боли, связанной с идиопатической 
внутричерепной гипертензией, были 
опубликованы в Международной клас-
сификации головной боли 3 бета.

А. Любая головная боль, отвеча-
ющая критериям С.

В. Идиопатическая внутричереп-
ная гипертензия с ликворным давле-
нием более 250 мм вод. ст. по данным 

люмбальной пункции, произведен-
ной в положении лежа на боку без 
использования седативных средств, 
или по данным эпидурального либо 
интравентрикулярного мониториро-
вания ликворного давления.

С. Доказательством причинной 
связи служит наличие не менее двух 
критериев из следующих:
1. головная боль развивается в связи 

с идиопатической внутричереп-
ной гипертензией или приводит 
к ее выявлению;

2. головная боль уменьшается при сни-
жении внутричерепного давления;

3. головная боль усиливается в связи 
с повышением внутричерепного 
давления.
D. Головная боль не соответствует 

в большей степени другому диагнозу 
из МКГБ-3 [35].

Самым тяжелым осложнением иди-
опатической внутричерепной гипер-
тензии является частичная или полная 
потеря зрения. На момент постановки 
диагноза нарушения зрения различной 
степени тяжести выявляют у 90 % па-
циентов [34]. Нарушение зрения может 
проявляться как затуманивание, дефек-
ты полей зрения, снижение остроты 
или «туннельное» зрение. Преходящее 
затуманивание зрения наблюдается 
у 68 % пациентов и связано с отеком 
диска зрительного нерва [33]. Сниже-
ние остроты зрения наблюдается у 25–
30 % пациентов, дефекты полей зрения 
в 42–92 % случаев ИВЧГ. При офталь-
мологическом исследовании у пациен-
тов с ИВЧГ выявляется застойный диск 
зрительного нерва, что в 10–26 % слу-
чаев приводит к полной потере зрения 
вследствие вторичной атрофии диска 
зрительного нерва (ВАЗН). Различные 
факторы способствуют возникновению 
ВАЗН. Из них наиболее неблагопри-
ятные местные факторы —  это резкое 
снижение остроты зрения (более 0,1), 
грубые дефекты полей зрения и выра-
женные застойные диски зрительных 
нервов и признаки атрофии ЗН. Наи-
более значимым системным фактором 
развития ВАЗН является длительность 
заболевания. Тяжесть зрительных на-
рушений увеличивается после шести 
месяцев заболевания [36].

Одним из симптомов идиопатиче-
ской внутричерепной гипертензии яв-
ляется горизонтальная бинокулярная 
диплопия, возникающая вследствие 

паралича VI пары черепных нервов. 
Паралич отводящего нерва является 
единственным отклонением, выявля-
емым при неврологическом осмотре 
у пациентов с ИВЧГ [13].

Большинство больных беспокоят 
шум в голове, шум в ушах, обычно воз-
никающий по утрам. Он может быть 
односторонним или двухсторонним, 
часто описывается пациентами как 
свист ветра или пульсирующий шум.

Нарушение когнитивных функ-
ций отмечается у многих пациентов 
с ИВЧГ. Как правило, нарушения за-
трагивают несколько сфер когнитив-
ного профиля, наиболее выраженные 
изменения выявлены в скорости обра-
ботки данных и времени реакции [37].

Диагностика
Для подтверждения диагноза ИВЧГ 

необходимо провести комплекс иссле-
дований, включающих в себя офтальмо-
логическое обследование, люмбальную 
пункцию с измерением давления СМЖ, 
магнитно-резонансную томографию 
головного мозга и глазницы с внутри-
венным контрастированием, магнитно-
резонансную венографию [13].

Основная цель этих исследова-
ний —  исключить внутричерепную 
патологию, которая может являться 
причиной повышения внутричерепно-
го давления. Наиболее частые из них: 
обструктивная гидроцефалия, опухоль, 
хронический менингит, артериовеноз-
ная фистула, стеноз внутренней ярем-
ной вены и тромбоз синусов твердой 
мозговой оболочки [38]. Помимо ис-
ключения внутричерепной патологии, 
методы нейровизуализации позволяют 
выделить ряд маркеров, являющихся 
характерными и специфичными для 
ИВЧГ [39].

Постановка диагноза ИВЧГ ос-
новывается на данных, полученных 
в ходе вышеперечисленных иссле-
дований в случае соответствия их 
диагностическим критериям, разра-
ботанных W. Dandy в 1937 году, и под-
вергшихся модификации в 1985-м 
и обновлению в 2013 годах.

Диагностические критерии иди-
опатической внутричерепной гипер-
тензии W. Dandy, адаптированные 
D. I. Friedman (2013)

Диагноз ИВЧГ считается опреде-
ленным, если выполняются все ниже-
перечисленные критерии:
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А. отек соска зрительного нерва;
В. отсутствие отклонений в невро-

логическом статусе за исключением 
поражения отводящего нерва;

С. нейровизуализация: нормальная 
структура головного мозга без данных 
за гидроцефалию, объемное образова-
ние или очаговое поражение, нет дан-
ных за изменение мозговых оболочек 
по МРТ с (без) контрастированием, нет 
признаков синус-тромбоза по данных 
МР-венографии; если МРТ не доступ-
но или противопоказано, может быть 
использована КТ с контрастированием;

D. отсутствие отклонений в со-
ставе ликвора;

Е. повышение давления ликвора 
при люмбальной пункции, выполнен-
ной без технических погрешностей 
в положении лежа на боку (≥ 250 мм 
у взрослых).

Диагноз считается вероятным, 
если выполнены пункты A–D, но дав-
ление ликвора ниже 250 мм вод. ст. 
у взрослых.

В отсутствии отека соска зри-
тельного нерва диагноз ИВГ может 
быть выставлен, если удовлетворяет 
критериям В–Е и в дополнение паци-
ент имеет одностороннюю или двух-
стороннюю невропатию отводящего 
нерва [40].

В отличии от классических крите-
риев W. Dandy, модифицированных 
в 1985 году, и D. Friedman (2013), ко-
торые определяют диагностический 
порог давления ликвора в 250 мм вод. 
ст., группа исследователей Idiopathic 
Intracranial Hypertension Treatment 

Trial (IIHTT) в 2014 году предложила 
использовать более низкие показате-
ли давления ликвора —  200 мм вод. 
ст. [6, 33, 41]. Взаимоотношение раз-
личных версий диагностических кри-
териев ИВЧГ было сформулировано 
M. Portelli и соавт. (2016) [6] (диагр. 1).

При отсутствии отека соска зри-
тельного нерва или невропатии отво-
дящего нерва современные методы 
нейровизуализации позволяют пред-
положить диагноз ИВЧГ, если при-
сутствуют как минимум три из пере-
численных МР-признаков ИВЧГ:

• пустое турецкое седло;
• уплощение заднего полюса глаза;
• дилатация и извитость оболочек 

зрительных нервов;
• стеноз одного или обоих попе-

речных церебральных венозных 
синусов.
Эти признаки могут также при-

сутствовать у пациентов с внутри-
черепной гипертензией, вызванной 
другими причинами. Например, при-
знак пустого или частично пустого 
турецкого седла, уплощение глазных 
яблок и дилатация / извилистость обо-
лочки зрительного нерва отмечались 
у 65, 42 и 16 % пациентов с тромбозом 
венозных синусов твердой мозговой 
оболочки соответственно [42].

Таким образом, применение совре-
менных методов нейровизуализации, 
помимо исключения прочих причин 
повышения ВЧД, позволяет заподо-
зрить ИВЧГ у пациентов без очаго-
вой неврологической симптоматики, 
развернутой клиники поражения зри-

тельного анализатора или высокого 
давления спинномозговой жидкости, 
и, вероятно, предотвратить осложне-
ния, связанные с развитием данного 
заболевания. Поэтому хотелось бы 
подробнее остановиться на специфич-
ных маркерах ИВЧГ, обнаруживаемых 
в ходе МР-исследования, а также за-
тронуть аспекты офтальмологического 
исследования и люмбальной пункции.

Пустое или частично пустое ту-
рецкое седло характерно для хрони-
ческого повышения ВЧД. Это явление 
связано с выпячиванием субарахнои-
дального пространства в переднюю 
часть диафрагмы турецкого седла. 
Данный признак ИВЧГ встречается 
в 53–80 % и специфичен в 75–92 % слу-
чаев [43, 44]. Помимо влияния на ту-
рецкое седло, хроническое повышение 
внутричерепного давления приводит 
к изменению костей черепа и увеличе-
нию ряда анатомических образований. 
Так, увеличение овального отверстия 
показало высокую специфичность 
(81 %), но низкую чувствительность 
(50 %) при диагностике ИВГ [45]. 
Кроме того, рядом авторов описаны 
увеличение яремного отверстия и подъ-
язычного канала [46, 47, 48].

Интраорбитальное МР-иссле-
дование рекомендуется проводить 
в Т2-взвешенном режиме fat sat. Ха-
рактерными признаками ИВЧГ счи-
таются расширение периневрального 
пространства в области орбит, что, 
собственно, и приводит к уплощению 
заднего полюса, дилатации и извито-
сти оболочек зрительных нервов [39].

Модифицированные критерии Dandy, 1985

Нормальные результаты нейровизуализации

Нормальный клеточный состав 
и лабораторные данные ЦСЖ
Данные ликвора  
при LP > 205 мм вод. ст.

Отек ДЗН
Парез отводящего нерва
Нет изменений  
в желудочках головного мозга 
по данным нейровизуализации

Наличие симптомов ↑ВЧД
Отсутствие очаговой 
неврологической симптоматики
Пациент в ясном сознании и 
активен
Нет другого объяснения ВЧГ

Давление ЦСЖ  
при LP > 205 мм вод. ст. × 3Критерии Freidman, 2013

Критерии IIHTT, 2014Диаграмма 1. Сравнение и сопоставление диагностических крите-
риев ИВЧГ, по данным литературы [6].
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R. Agid с соавт. в своем исследова-
нии отмечают, что уплощение заднего 
полюса глаза на МРТ является сто-
процентно специфичным и является 
значимым подтверждением диагноза 
ИВЧГ [49]. Важным моментом в диагно-
стике ИВЧГ является оценка диаметра 
оболочки зрительного нерва (ДОЗН). 
Данное измерение можно провести как 
в результате МРТ-исследования (чув-
ствительность 72–80 % и специфичность 
96 %) [50], так и в процессе трансорби-
тальной ультрасонографии (чувстви-
тельность 90 % и специфичность 84 %). 
По данным различных исследований, 
увеличение ДОЗН более 5,0–5,8 мм счи-
тается достоверным признаком повы-
шения внутричерепного давления [13].

Вазогенные причины ИВЧГ также 
выявляются МРТ-исследованием в са-
гиттальной и аксиальной плоскостях 
и в результате МР-венографии. Так как, 
с одной стороны, стентирование по-
перечного синуса корректирует ИВЧГ 
у пациентов со стенозом, а, с другой, 
понижение ВЧД приводит к нормали-
зации функционирования вен, следует 
предположить, что стеноз поперечно-
го венозного синуса может быть как 
причиной, так и следствием ИВГ [39]. 
Так, D. Karahalios с соавт. (1996) на ос-
новании своих исследований отмеча-
ют, что в подавляющем большинстве 
случаев ИВЧГ отмечается повышение 
внутричерепного венозного давления. 
У 5 из 10 пациентов в результате ве-
нографии обнаружено затруднение 
венозного оттока, у оставшихся пяти 
пациентов повышение давления в ин-
тракраниальной венозной системе на-
блюдалось без признаков нарушения 
венозного оттока [51]. Но несмотря 
на отсутствие достоверных данных 
о причинно-следственных связях 
между стенозом внутримозговых си-
нусов и повышением внутричерепного 
давления, явление сужения синусов 
считается достоверным нейровизу-
ализационным показателем ИВЧГ 
с высокой чувствительностью (93 %) 
и специфичностью (93 %) [52].

Отек диска зрительного нерва —  
один из патогномоничных признаков 
внутричерепной гипертензии, и про-
ведение офтальмологического обсле-
дования глазного дна у пациентов с по-
дозрением на ИВЧГ имеет важное диа-
гностическое значение. Для оценки сте-
пени тяжести отека диска зрительного 

нерва широко используются критерии 
Frisen [53]. В ходе исследования важно 
выявить сочетание четырех характери-
стик: отечность перипапиллярного слоя 
нервных волокон сетчатки, перипапил-
лярные кровоизлияния, возвышение 
диска зрительного нерва и застойные 
перипапиллярные сосуды, что позво-
ляет достоверно установить отек диска 
зрительного нерва и исключить псевдо-
отек (точность 93 %, чувствительность 
95 % и специфичность 89 %) [54]. Так-
же следует помнить, что отек дисков 
зрительных нервов практически всегда 
двухсторонний и симметричный, или 
наблюдается лишь легкая асимметрия, 
но у части пациентов отмечается зна-
чительная ассиметрия, которая объяс-
няется различиями в морфологическом 
строении костных каналов или трабе-
кулярной сети [55].

В условиях повышения внутриче-
репного давления проведение люм-
бальной пункции обычно противопо-
казано, но, несмотря на это, в случае 
ИВЧГ данная процедура проводит-
ся с целью диагностики и лечения. 
В ряде работ описывается, что по-
сле проведения данной процедуры 
у некоторых пациентов возникала 
длительная клиническая ремиссия 
и нормализация ряда диагностиче-
ских показателей, таких как снижение 
ДОЗН и раскрытие спавшихся попе-
речных синусов [57, 58]. Хотелось бы 
обратить внимание, что в литературе 
описаны случаи дислокации головного 
мозга в результате проведения люм-
бальной пункции пациентам с ИВЧГ, 
эти данные позволяют утверждать, что 
данная процедура не является абсо-
лютно безвредной и безопасной [13].

Лечение
Основными целями терапии ИВЧГ 

являются уменьшение выраженности 
головной боли и профилактика потери 
зрения [72].

Подход к лечению зависит от тяже-
сти симптомов и степени потери зрения. 
Хирургическое вмешательство требует-
ся у пациентов с прогрессирующей по-
терей зрения, слепотой или выраженной 
головной болью, несмотря на агрессив-
ное фармакологическое лечение.

Лечение ИВЧГ включает в себя не-
сколько основных направлений: сни-
жение массы тела, медикаментозную 
терапию и хирургические методы.

Снижение массы тела основано 
на низкокалорийной диете и уменьше-
нии потребления хлорида натрия [65, 
66]. Снижение веса может приводить 
к положительной динамике у больных 
ИВЧГ. По данным L. Johnston с соавт. 
(1998) [67], уменьшение массы тела 
на 6 % было связано со снижением вы-
раженности отека диска зрительного 
нерва. R. Wong с соавт. (2007) [66] при-
водят данные об эффективности мер 
по снижению веса по результатам 24 
месяцев наблюдения за пациентами 
с ИВЧГ, при этом отмечают, что наибо-
лее показательный маркер для контро-
ля —  не индекс массы тела (ИМТ), а ве-
личина общей массы тела. Снижение 
общей массы тела на 5–10 % облегчает 
проявление симптомов ИВЧГ. У некото-
рых больных возникает необходимость 
рассмотреть возможность проведения 
бариатрической хирургии [68, 69].

В настоящее время предложено 
несколько терапевтических стратегий 
для контроля ИВЧГ. Медикаментоз-
ная терапия включает в себя при-
менение таких фармакологических 
агентов, как ацетазоламид (Диакарб), 
топирамат, глюкокортикоиды [59].

В связи с тем, что эффективность 
медикаментозной терапии ИВЧГ в на-
стоящее время изучена недостаточно, 
был проведен системный обзор, опу-
бликованный Cochrane Database of 
Systematic Reviews в 2015 году [71], 
который включал рандомизированные 
контролируемые исследования (РКИ) 
с использованием любого вмешатель-
ства для терапии ИВЧГ по сравнению 
с плацебо или другой формой лечения. 
Авторами были выбраны только два 
завершившихся РКИ, которые соот-
ветствовали критериям включения 
данного обзора: Ball 2011 и Wall 2014.

Ball 2011 [72] в параллельных 
группах исследовали эффективность 
терапии ИВЧГ ацетазоламидом в мак-
симально переносимой дозе до 4 г 
в сутки по сравнению с плацебо 
на протяжении шести месяцев.

Авторский коллектив исследова-
тельской группы по изучению идио-
патической внутричерепной гипер-
тензии (NORDIC) в 2014 году провел 
многоцентровое рандомизированное 
двойное слепое плацебо-контролиру-
емое исследование применения аце-
тазоламида у 165 участников с ИВЧГ 
и легким нарушением зрения, которые 
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находились на бессолевой диете для 
снижения массы тела в сочетании либо 
с приемом максимально переносимой 
дозы ацетазоламида (до 4 г в день) или 
соответствующего плацебо в течение 
шести месяцев [73]. Исследователи 
утверждают, что на основании суще-
ствующих в настоящее время данных, 
использование ацетазоламида имеет 
доказательства и преимущества, про-
демонстрированные в ходе РКТ, для 
применения у больных с ИВЧГ с уме-
ренной потерей зрения, однако необ-
ходимы дальнейшие исследования для 
уточнения этих данных.

Стандартизированного режима до-
зирования ацетазоламида при лечении 
ИВЧГ нет, но оптимальной считают на-
чальную дозу по 500 мг два раза в день 
с постепенным титрованием до макси-
мум 4 г в день. По мнению М. Portelli 
c соавт. (2016), меньшая доза ацета-
золамида неэффективна и не должна 
рассматриваться в лечении ИВЧГ [6]. 
Увеличение дозировки препарата может 
быть ограничено из-за побочных эф-
фектов. Самыми частыми побочными 
эффектами являются парестезии, из-
менение вкусовых ощущений, вялость, 
но эти симптомы являются недоста-
точно серьезными, чтобы потребовать 
снижения дозировки ацетазоламида.

Механизм терапевтического дей-
ствия ацетазоламида при ИВЧГ об-
условлен ингибированием изоформ 
карбоангидразы II, IV, VA, XII типов, 
участвующих в продукции ликвора. Это 
единственный препарат, блокирующий 
избыточную продукцию ликвора у че-
ловека от 6 до 50 % [74]. Единственный 
ацетазоламид, реализуемый на террито-
рии РФ, носит торговое название Диа-
карб®. Необходимо обратить внимание 
на безинтервальное дозирование Диа-
карба по показанию «ликвородинами-
ческие нарушения и внутричерепная ги-
пертензия». При этом само обоснование 
целесообразности терапии Диакарбом 
без пауз базируется на данных фарма-
кодинамики и фармакокинетики пре-
парата (период выведения ацетазола-
мида из организма 24 часа, значит, для 
обеспечения эффективной коррекции 
ликвородинамических нарушений тре-
буется постоянное, а не эпизодическое 
присутствие молекулы в организме).
Топирамат способен угнетать 

некоторые формы карбоангидразы. 
Режим дозирования —  100 мг в сутки, 

разделенных на два приема. Необ-
ходима постепенная титрация дозы. 
Из побочных действий часто отмеча-
ются парестезии, вялость, сонливость, 
депрессия, нефролитиаз, а также по-
давление аппетита и снижение мас-
сы тела, что в большинстве случаев 
благоприятно для пациента с ИВЧГ, 
страдающего ожирением [60].

Глюкокортикоиды. В 1961 году 
R. N. Paterson с соавт. сообщили о бла-
гоприятных результатах применения 
глюкортикоидов при псевдотуморе 
головного мозга [61. Целесообраз-
ность использования глюкокортикои-
дов ограничивается кратковременным 
применением у пациентов с тяжелой 
и быстро прогрессирующей потерей 
зрения и в предоперационном пе-
риоде [62, 63]. Длительная терапия 
глюкокортикоидами сопряжена с не-
желательным увеличением массы 
тела, также возможны рецидивы ИВЧГ 
с быстрым отеком ДЗН при умень-
шении дозы или при отмене [59, 64].

Хирургические методы. Шунтиру-
ющие операции приводят к быстрому 
снижению внутричерепной гипертен-
зии и, как следствие, к быстрому ре-
грессу ее симптомов. Шунтирование 
не должно применяться для лечения 
головной боли у пациентов с ИВЧГ, 
не имеющих отека диска зрительного 
нерва, учитывая возможные ослож-
нения и тот факт, что такие пациен-
ты могут страдать другими формами 
головной боли, сосуществующими 
с ИВЧГ, которые не облегчаются при 
понижении внутричерепного давле-
ния. Наиболее часто для лечения ИВЧГ 
применяют люмбоперитонеальное 
и вентрикулоперитонеальное шунти-
рование, а также цистерноперитоне-
альные и цистерноплевральные виды 
шунтирования [70], стентирование по-
перечного синуса [59]. Фенестрация 
оболочки зрительного нерва предпо-
чтительна для пациентов с умеренны-
ми зрительными нарушениями или 
когда отсутствуют другие признаки 
внутричерепной гипертензии.
Люмбальная пункция позволяет 

в короткие сроки уменьшить ВЧД 
и улучшить состояние после двух-
трех процедур [28], однако повторные 
инвазивные вмешательства чреваты 
возникновением ряда осложнений 
и не рекомендуются в качестве стан-
дартов лечения ИВЧГ, но могут играть 

определенную роль в предопераци-
онном периоде или у беременных 
женщин при невозможности меди-
каментозного лечения.

На основании вышеизложенных 
данных можно сделать вывод, что, 
руководствуясь критериями доказа-
тельной медицины, взвешивая воз-
можные потенциальные риск и пользу, 
преимущество в терапии ИВЧГ от-
дается ацетазоламиду как препарату 
первой линии.

Клинический случай
Мужчина 50 лет гиперстенического 

телосложения с избыточной массой 
тела. Обратился с жалобами на голов-
ную боль давящего, распирающего 
характера, двухстороннюю в лобно-те-
менно-височной области, интенсивно-
стью до восьми баллов по визуальной 
аналоговой шкале (ВАШ), сопровожда-
ющуюся тошнотой без рвоты, усилива-
ющуюся при натуживании и при физи-
ческой нагрузке. Боль часто возникала 
по утрам после сна. Частота головной 
боли почти ежедневная. Также отмеча-
лись затуманивание зрения, сонливость 
в течение дня, общая слабость, забыв-
чивость и раздражительность. Данные 
симптомы отмечались на протяжении 
трех лет, вначале носили умеренный 
характер, затем в течение года усили-
лись. Пациент отмечает, что за три года 
значительно увеличился вес тела, веро-
ятно, в связи с «неправленой диетой», 
однако прямую связь с возникновением 
вышеизложенных симптомов отрицает. 
Пациент страдает гипертонической 
болезнью, принимает постоянно Ра-
миприл 5 мг в сутки.
Объективно: пациент с ожире-

нием по абдоминальному типу, рост 
180 см, вес 120 кг, индекс массы тела 
(ИМТ) 37,04. Кожные покровы обыч-
ной окраски, чистые. Отмечается па-
стозность нижних конечностей. При 
аускультации дыхание везикулярное, 
хрипов нет. Частота дыхания —  14 раз 
в минуту. Сатурация кислорода кро-
ви, по данным пульсоксиметрии, —  
98 %. Тоны сердца ясные, ритмичные, 
ЧСС —  76 ударов в минуту. АД —  140 / 
90 мм рт. ст. Живот мягкий, безболез-
ненный. Печень не увеличена.

В неврологическом статусе: со-
знание ясное. Астенизирован. Мон-
реальская шкала оценки когнитивной 
функции —  26 баллов. Менингиальных 
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знаков нет. Черепные нервы: обоняние 
не нарушено, зрачки обычной формы, 
симметричные, реакция на свет прямая 
и содружественная, замедлена. Реакция 
на конвергенцию и аккомодацию сниже-
на. Глазные щели в норме, симметрич-
ные. Движение глаз в полном объеме. 
Нистагма нет. Плавные следящие дви-
жения и саккады в норме. Вестибуло-
окулярный рефлекс в норме. Чувстви-
тельность на лице не нарушена. Лицо 
симметричное. Язык по средней линии. 
Речь не нарушена. Глотание и фона-
ция в норме. Сухожильные рефлексы 
на верхних и нижних конечностей 
снижены, симметричные. Сила пять 
баллов. Тонус мышц в норме. Патоло-
гических знаков нет. Чувствительность 
поверхностная и глубокая на туловище 
и конечностях не нарушена. В позе Ром-
берга устойчив. Координаторные пробы 
в норме. Гиперкинезов нет.

Данные дополнительных методов 
обследования: общий анализ крови, 
общий анализ мочи в пределах нормы.

Биохимический анализ крови: глю-
коза, билирубин, АСТ, АЛТ, ПТИ, 
МНО, фибриноген, АПТВ, СРБ, об-
щий белок, альбумин, мочевина, креа-
тинин, натрий, калий, кальций общий, 
кальций ионизированный, фосфор 
в пределах нормы. Признаки дисли-
пидемии: холестерин —  6,4 ммоль/л, 
триглицериды —  2,3 ммоль/л, 
ЛПНП —  3,2 моль/л, ЛПВП —  1,2 
моль/л, индекс атерогенности— 5,2 
(в норме до трех). Уровень тиреоид-
ных гормонов в пределах нормы.

ЭКГ: ритм синусовый, 57 в мину-
ту —  умеренная брадикардия. ЭОС 
не отклонена. Электролитные нару-
шения по передней стенке.

МРТ  головного  мозга  с МР-
ангиографией: незначительная вну-
тренняя гидроцефалия. Пустое ту-
рецкое седло. Значительное снижение 
кровотока в левой ПА. Умеренное 
снижение кровотока в передних и за-
дних мозговых артериях.

Исследование СМЖ: давление 
ликвора высокое (скорость вытека-
ния —  160–180 капель в минуту), 
бесцветный, прозрачный, реакции 
Панди+, Аппельта–, белок —  0,066 г/л, 
цитоз —  3/3 (лимфоциты —  3), эри-
троциты св. — 0–1, RW отриц., ВК 
отриц., сахар —  3,89 ммоль/л.

Дуплексное сканирование брахиоце-
фальных сосудов: эхографические при-

знаки стенозирующего атеросклероза 
экстракраниальных отделов брахиоце-
фальных артерий (умеренно повышена 
эхогенность КИМ ОСА, в бифуркации 
ОСА справа гетерогенная, преимуще-
ственно умеренной эхогенности АСБ 
с неровным контуром, стенозирующая 
просвет на 20–25 %). Малый диаметр 
ПА слева —  2,6 мм, правой —  4,4 мм. 
Снижены скоростные показатели 
в артериях основания мозга —  СМА 
и ЗМА с обеих сторон (кровоток 
по ОСА и ВСА в пределах возраст-
ной нормы). Повышена ЛСК по ве-
нам Розенталя: справа —  17 мм/с, сле-
ва —  19 мм/с. ВЯВ справа —  16,5 мм, 
слева —  13 мм (не расширены). ПВ 
не расширены.

Заключение офтальмолога: Vis —  
1,0  / 1,0. Периметрия на красную метку 
в норме. Сферы прозрачны. Глазное 
дно: ДЗН гиперемированы, особенно 
слева, отечны, проминируют (OS > 
OD), выраженный перипапиллярный 
отек сетчатки, микрогеморрагии. ДЗН 
OS вены расширены, извиты неравно-
мерно. Заключение: астойные диски 
зрительных нервов обоих глаз OS > OD.

Заключение сомнолога: сомно-
логическое обследование —  респи-
раторный мониторинг на аппарате 
Somno Check Effort: обструктивных 
апноэ не зарегистрировано. Данных 
за СОАС нет. Имеется предрасполо-
женность к гиповентиляции легких 
на фоне ожирения второй степени.

Клинический диагноз: идиопатиче-
ская (доброкачественная) внутричереп-
ная гипертензия (G93.2). Отек дисков 
зрительных нервов OU, скотома OS. 
Астенический синдром, легкие когни-
тивные расстройства. Рассеянная микро-
очаговая неврологическая симптоматика.

Сопутствующий: гипертониче-
ская болезнь второй стадии, третьей 
степени, риск —  4. Ожирение второй 
степени. Дислипидемия.

Пациенту рекомендованы:
1.  рациональное питание с огра-

ничением объема выпиваемой 
жидкости до 1 л и поваренной 
соли до 1–2 г в сутки, диета № 10 
(ограничение также животных 
жиров, легкоусваеваемых угле-
водов, кофе; включение в рацион 
рыбы северных морей или лосо-
севых (2–4 раза в неделю), рас-
тительных масел, растительных 
волокон (овощи, фрукты);

2. снижение массы тела на 10–15 кг 
за 2–4 месяца, достаточная физи-
ческая активность (энергичная 
ходьба 40 минут в день пять дней 
в неделю);

3.  Контроль АД и ЧСС (целевое АД 
до разрешения ВЧГ —  140–160 / 
90 мм рт. ст.), контроль липидо-
граммы крови;

4.  антигипертензивная терапия;
5.  диакарб 500 мг два раза в день 

(утро, обед) длительно (до раз-
решения ВЧГ);

6.  контроль у окулиста —  офталь-
москопия (сканирование глазного 
дна) + Vis + периметрия через 
две недели, далее не реже одного 
раза в два месяца с последующей 
консультацией невролога (для ди-
намической коррекции терапии 
при необходимости);

7.  ведение дневника головной боли.

По данным очередного визита 
пациента к неврологу через шесть 
месяцев, головная боль уменьши-
лась до двух баллов по ВАШ, частота 
уменьшилась до одного раза в неделю. 
Исчезло чувство затуманивания зре-
ния, уменьшились проявления астении 
и дневной сонливости. Мероприятия 
для снижения веса также оказались 
успешными, снижение веса на 12 кг 
до 102 кг, ИМТ = 31,48, что соответ-
ствует ожирению первой степени.

Заключение офтальмолога (динами-
ка): Vis 1,0 / 1,0. Периметрия на крас-
ную метку в норме. Сферы прозрачны. 
Глазное дно: артерии сужены, вены 
расширены OU. ДЗН: границы четкие, 
бледно-розового цвета OU. Макулярная 
зона без патологии OU. Заключение: 
ангиопатия сетчатки с двух сторон.

Пациенту рекомендовано: продол-
жить мероприятия для дальнейшего 
снижения веса, прием Диакарба в те-
чение трех месяцев с последующим 
осмотром невролога в динамике через 
три месяца.

Обсуждение
В приведенном клиническом при-

мере мы видим типичные клинические 
проявления ИВЧГ: головную боль, жа-
лобы на снижение зрения, когнитивные 
нарушения, ожирение, характерные 
изменения глазного дна, повышение 
ликворного давления, отсутствие 
альтернативных причин заболевания 
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по данным нейровизуализации. Дан-
ный случай интересен тем, что ИВЧГ 
диагностирована у мужчины, это еще 
раз свидетельствует об относительно 
универсальных и не всегда гендерно-
зависимых механизмах ИВЧГ. С дру-
гой стороны, очевидна целесообраз-
ность оценки гормонального статуса 
мужчин, страдающих ИВЧГ, прежде 
всего, половых гормонов (тестостерон, 
ФСГ, ЛГ, пролактин, эстрогенов); воз-
можно, их дисбаланс может быть при-
чинным фактором при подобных слу-
чаях. В нашем примере эффективность 
применения Диакарба в адекватной 
дозе с оптимальной продолжительно-
стью терапии и хорошей переносимо-
стью в очередной раз свидетельствует 
о целесообразности его использования 
как препарата первой линии при ИВЧГ.

Таким образом, ИВЧГ —  это но-
зология, требующая решения различ-
ных проблем: необходимо дальнейшее 
изучение этиопатогенеза заболевания, 
требуется проведение новых качествен-
ных РКИ с разработкой клинических 
рекомендаций по терапии и профи-
лактике. В настоящее время следует 
использовать лечебные методы, име-
ющие большую доказательную базу 
эффективности и безопасности при-
менения, а также применять методы 
объективного клинического контроля 
динамики ИВЧГ на фоне терапии.
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Фибрилляция предсердий —  одно 
из наиболее распространенных 

нарушений ритма сердца, встреча-
ющееся в общей популяции в 1–2 % 
случаев. Распространенность фи-

брилляции предсердий увеличива-
ется с возрастом и может составлять 
более 30 % у пациентов старше 80 лет. 
Известно, что фибрилляция предсер-
дий ассоциирована с пятикратным 

увеличением риска ишемического 
инсульта [1], причем у 15 % боль-
ных в течение года после первого 
инсульта он возникает повторно. 
Кардиоэмболический инсульт, воз-

Использование прямых пероральных 
антикоагулянтов для профилактики 
кардиоэмболического инсульта при 
выполнении электрической кардиоверсии
Н. А. Новикова, д. м. н., проф. кафедры неотложной и профилактической 
кардиологии
А. Н. Воловченко, врач отделения реанимации и интенсивной терапии № 1 
университетской клинической больницы № 1

ФГАОУ ВО «Первый Московский государственный медицинский университет 
имени И. М. Сеченова (Сеченовский университет)» Минздрава России, 
г. Москва

Direct oral anticoagulants use in patients with non-valvular atrial fibrillation 
undergoing electrical cardioversion for prevention cardioembolic stroke
N. A. Novikova, A. N. Volovchenko
First Moscow State Medical University n. a. I. M. Sechenov, Moscow, Russia

Резюме
Цель. Оценить эффективность прямых пероральных антикоагулянтов в про-
филактике инсульта при выполнении электрической кардиоверсии у больных 
с неклапанной фибрилляцией предсердий. Материалы и методы. В исследо-
вание были включены 174 пациента с ФП и ТП длительностью более 48 часов, 
которым планировалось проведение кардиоверсии. Пациенты были разделе-
ны на четыре группы. В группу варфарина был включен 51 пациент, во вторую 
группу вошли 59 больных, которым был назначен дабигатран, в третью —  34 
пациента, получавших ривароксабан, в четвертую —  30 пациентов, которым 
был назначен апиксабан. Пациенты во всех четырех группах не различа-
лись по клиническим и демографическим признакам. После исключения 
внутрисердечного тромбоза пациентам в короткие сроки проводилась 
электрическая кардиоверсия. Первичная оценка результатов проводилась 
на седьмые сутки после проведения электрической кардиоверсии, а весь 
период наблюдения за пациентами составлял 12 месяцев. Результаты. При 
оценке конечных точек по эффективности (смерть от всех причин, сердеч-
но-сосудистая смертность, частота развития инфаркта миокарда, инсульта 
и [или] системных эмболий) через год наблюдения выявлено, что ни у одного 
из пациентов из групп варфарина, дабигатрана и апиксабана не было от-
мечено развитие инсульта и (или) системных эмболий, инфаркта миокарда 
и других значимых событий, повлиявших на эффективность. Только в группе 
ривароксабана у одной из пациенток на третьи сутки развился инфаркт 
миокарда. Частота всех кровотечений в группе варфарина составила 21,5 % 
(11 человек), в группе дабигатрана —  8,5 % (5 человек), в группе риварокса-
бана —  20,5 % (7 человек), в группе апиксабана —  6,7 % случаев (2 человека). 
В течение года наблюдения у двух пациентов из группы варфарина и одного 
из группы дабигатрана произошли «большие» геморрагические события. 
Заключение. Использование прямых пероральных антикоагулянтов является 
не менее эффективным в сравнении с варфарином для профилактики инсуль-
тов при проведении электрической кардиоверсии у больных с неклапанной 
фибрилляцией предсердий.
Ключевые слова: фибрилляция предсердий, инсульт, электрическая кардио-
версия, варфарин, дабигатран, ривароксабан, апиксабан.

Summary
Aim. Estimation of the efficacy and safety dabigatran 
etexilate in patients with non-valvular atrial fibrillation for 
prevention cardioembolic stroke undergoing electrical 
cardioversion. Materials and methods. The study included 
174 patients with atrial fibrillation and atrial flutter more 
than 48 hours, which undergoing electrical cardioversion. 
The first group included 51 patients started warfarin ther-
apy. The second group included 59 patients, who were 
assigned dabigatran. The third group included 34 patients, 
who were assigned rivaroxaban and the fourth group with 
30 patients on apixaban. All patients underwent electrical 
cardioversion after exclusion of intracardiac thrombosis. 
Initial evaluation of the results was carried out on the 7th 
day after electrical cardioversion, and all follow-up of pa-
tients was 12 months. Results. The efficacy endpoint (death 
from all causes, cardiovascular mortality, stroke and / or 
systemic embolism) did not occur these outcomes in the 
all arms. In rivaroxaban myocardial infarction occured on 
the third day after electrical cardioversion in rivaroxaban 
group. The rate of bleeding in the warfarin group was 21.5 % 
(11 persons), in the dabigatran group —  8.5 % (5 people), 
[OR 0.33; 95 % CI 0.10–1.04) (p = 0.06)], in rivaroxaban 
group —  20.5 % (7 persons) [OR 0.94; 95 % CI 0.32–2.73) (p = 
0,91)], in apixaban group 6.7 % (2 people), [OR 0.26; 95 % CI 
0.05–1.26) (p = 0.07)]. Major bleeding events occurred in two 
patients in warfarin group and in one patient in dabigatran 
group during the year of follow-up. Conclusion. The use of 
direct oral anticoagulants is no less effective than warfarin 
for the prevention of cardioembolic strokes during electrical 
cardioversion in patients with non-valvular atrial fibrillation.
Key words: atrial fibrillation, electrical cardioversion, stroke, 
warfarin, dabigatran, rivaroxaban, apixaban.

Список сокращений
ДИ —  доверительный интервал, ЛП —  левое предсердие, ЛЖ —  левый желудочек, МНО —  международное нормализованное отношение, 
ОНМК —  острое нарушение мозгового кровообращения, ОР —  относительный риск, ОШ —  отношение шансов, СКФ —  скорость клубоч-
ковой фильтрации, ТИА —  транзиторная ишемическая атака, ТП —  трепетание предсердий, ФВ —  фракция выброса, ФП —  фибрилляция 
предсердий, ХБП —  хроническая болезнь почек, Эхо-КГ —  эхокардиография.

e-mail: medalfavit@mail.ru

Н. А. Новикова

А. Н. Воловченко



Медицинский алфавит № 15 / 2017, том № 2 Неврология и психиатрия 15

никший у больных с фибрилляцией 
предсердий, протекает более тяже-
ло и сопровождается более высокой 
инвалидизацией и летальностью, 
чем атеротромботический подтип 
инсульта [2, 3]. Почти 80–90 % кар-
диоэмболических инсультов имеют 
полушарную локализацию в зоне 
васкуляризации средней мозговой 
артерии и ее ветвей. Профилакти-
ка ишемического инсульта и других 
системных эмболий является одной 
из важнейших задач лечения паци-
ентов с фибрилляцией предсердий.

Исследования показали, что так-
тика контроля ритма не имеет суще-
ственных преимуществ в улучшении 
прогноза перед тактикой контроля 
частоты сердечных сокращений [4–6], 
однако в клинической практике ча-
стота выбора стратегии контроля 
синусового ритма у больных с фи-
брилляцией предсердий очень вы-
сока. По данным регистров PREFER 
in AF и ORBIT-AF, попытки восста-
новления и удержания синусового 
ритма предпринимались более чем 
у 50 % больных [7, 8]. Наиболее эф-
фективным методом кардиоверсии 
у больных с некупируемым или за-
тянувшимся пароксизмом фибрилля-
ции предсердий, а также у больных 
с персистирующей формой ФП яв-
ляется электрическая кардиоверсия. 
Электрическая кардиоверсия значи-
тельно эффективней фармакологиче-
ской кардиоверсии, хотя и требует 
специально обученного персонала 
и оборудования. Главной проблемой 
при выполнении кардиоверсии явля-
ется высокий риск тромбоэмболиче-
ских осложнений, включая развитие 
кардиоэмболического инсульта, кото-
рый составляет 1–2 % [9]. При этом 
частота инсульта и (или) системных 
эмболий не зависит от метода кар-
диоверсии и сходна у больных с па-
роксизмальной и персистирующей 
ФП [10]. Риск тромбоэмболических 
осложнений в отсутствие адекватной 
антикоагуляции остается высоким 
до 10 дней после кардиоверсии и яв-
ляется наиболее высоким в течение 
первых трех дней.

До недавнего времени единствен-
ным подходом при подготовке к про-
ведению плановой электрической кар-
диоверсии у больных с длительностью 

пароксизма более 48 часов являлось 
назначение антагонистов витамина 
К с целевым МНО 2,0–3,0 в течение 
по крайней мере трех недель перед 
кардиоверсией и дальнейшей тера-
пией как минимум в течение четырех 
недель [11]. С широким внедрением 
в клинику чреспищеводной Эхо-КГ 
сроки подготовки к кардиоверсии 
были значительно сокращены [12]. 
Но и в данном случае прием антаго-
нистов витамина К должен быть про-
должен в течение минимум четырех 
недель после кардиоверсии в связи 
с дисфункцией левого предсердия 
после восстановления синусового 
ритма [13].

С появлением прямых перораль-
ных антикоагулянтов появилась эф-
фективная и безопасная альтерна-
тива антагонистам витамина К для 
профилактики ишемического ин-
сульта у пациентов с неклапанной 
фибрилляцией предсердий [14–16]. 
При субанализе исследований RE-
LY, ROCKET-AF, ARISTOTLE было 
показано, что дабигатран, риварок-
сабан и апиксабан также могут быть 
использованы для длительной подго-
товки к электрической кардиоверсии 
[17–19].

Данное исследование спланирова-
но как проспективное сравнительное 
клиническое исследование, в котором 
оценивались эффективность и без-
опасность коротких курсов прямых 
пероральных антикоагулянтов для 
подготовки к проведению электри-
ческой кардиоверсии у больных с не-
клапанной фибрилляцией предсердий 
в сравнении с терапией варфарином.

Материал и методы
В исследование включались па-

циенты с пароксизмальной или пер-
систирующей фибрилляцией либо 
трепетанием предсердий, имеющие 
по шкале CHA2DS 2-VASc более од-
ного балла, возрастом старше 18 лет, 
которым планировалось выполнение 
электрической кардиоверсии. Кри-
терии исключения пациентов из ис-
следования: возраст меньше 18 лет, 
беременность, период лактации, 
острый коронарный синдром в те-
чение предшествующих 12 месяцев, 
показания для двойной антитром-
боцитарной терапии, хроническая 

болезнь почек IV–V стадий (СКФ 
менее 30 мл/мин./1,73 м2 по MDRD), 
внутричерепные кровоизлияния, кро-
воизлияния в сетчатку глаза в анам-
незе или другие состояния с высоким 
риском внутричерепных кровотече-
ний, желудочно-кишечное крово-
течение или обострение язвенной 
болезни в течение последних трех 
месяцев, клапанные пороки сердца, 
требующие хирургической коррекции, 
острый тромбоз или тромбоэмболия, 
противопоказания к назначению ан-
тикоагулянтов.

Всего были включены 174 па-
циента, которые были разделены 
на четыре группы. В группу 1 вошел 
51 пациент, которым был назначен 
варфарин. Эти больные принима-
ли варфарин в стартовой дозе 5 мг 
в сутки (стартовая доза 2,5 мг в сутки 
была использована у больных старше 
75 лет, имеющим низкую массу тела, 
а также при исходном нарушении 
функции печени, совместном при-
еме амиодарона). До достижения 
целевых значений МНО (2,0–3,0) 
участники этой группы получали 
эноксапарин в дозе 1 мг/кг массы 
тела каждые 12 часов.

В группу 2 были включены 59 па-
циентов, которым перед проведением 
чреспищеводной Эхо-КГ был назначен 
дабигатран этексилат в лечебной дозе 
150 мг два раза в сутки (у пациентов 
старше 80 лет или при высоком риске 
геморрагических осложнений 110 мг 
два раза в сутки). Сниженную дозу 
получали 20,3 % пациентов.

В группу 3 были включены 34 
пациента, получавших риварокса-
бан в дозе 20 мг один раз в сутки 
(доза уменьшалась до 15 мг один раз 
в сутки при снижении СКФ до 30–49 
мл/мин./1,73 м2 или при высоком ри-
ске геморрагических осложнений). 
Сниженную дозу получали 8,8 % па-
циентов.

В группу 4 были включены 30 
пациентов, которым был назначен 
апиксабан в дозе 5 мг два раза в сут-
ки. Доза апиксабана уменьшалась 
до 2,5 мг два раза в сутки при соче-
тании как минимум двух факторов 
(возраст старше 80 лет, масса тела ме-
нее 60 кг или креатинин выше 1,5 мг/
дл). Сниженную дозу получали 20 % 
пациентов.
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Пациенты во всех четырех груп-
пах не различались по клиническим 
и демографическим характеристикам.

При отсутствии внутрисердеч-
ного тромбоза всем пациентам в ко-
роткие сроки проводили попытку 
восстановления синусового ритма 
при помощи электрической кардио-
версии. В независимости от результа-
тов электрической кардиоверсии на-
блюдение за включенными в иссле-
дование пациентами продолжалось 
в полном объеме. Всем пациентам 
проводили трансторакальную Эхо-
КГ по стандартному протоколу, при 
этом оценивали такие показатели, 
как размеры, площадь и объёмы ЛП, 
ЛЖ, ФВ ЛЖ.

Период наблюдения за пациен-
тами составлял 12 месяцев после 
проведения электрической карди-
оверсии. Первичными конечными 
точками по эффективности были 
системные тромбоэмболии: ишеми-
ческий инсульт, транзиторная ише-
мическая атака, инфаркт миокарда, 
эмболии периферических артерий. 

Вторичными конечными точками 
по безопасности являлись геморра-
гические осложнения («большие» 
и «малые» кровотечения). При этом 
«большими» кровотечениями счи-
тали такие кровотечения, которые 
требовали гемотрансфузии или хи-
рургического вмешательства либо 
влекли за собой смерть (внутриче-
репное кровоизлияние, массивное 
желудочно-кишечное кровотечение), 
или длительно сохраняющиеся нару-
шения (внутриглазное кровотечение 
или менее тяжелое внутричерепное 
кровотечение). «Малым» считали 
любое другое клинически значимое 
кровотечение, которое не соответ-
ствовало критериям «большого».

Результаты
Демографические и клинические 

характеристики пациентов всех групп 
представлены в табл. 1.

В исследовании приняли участие 
как пациенты с длительностью ФП / 
ТП менее одного месяца (варфарин —  
28 пациентов [54,9 %], дабигатран —  

38 [64,4 %], ривароксабан —  17 
[50,0 %], апиксабан —  22 пациента 
[73,0 %]), так и с персистирующей 
ФП / ТП более шести месяцев (вар-
фарин —  9 человек [17,6 %], дабига-
тран —  6 [10,2 %], ривароксабан —  
6 [17,6 %], апиксабан —  3 человека 
[10,0 %].

Все группы достоверно не раз-
личались по риску тромбоэмболи-
ческих осложнений, рассчитанному 
по шкале CHA2DS 2VASc: в группе 
варфарина 3,2 ± 1,7 балла, в груп-
пе дабигатрана 3,1 ± 0,8 (p = 0,79), 
в группе ривароксабана 2,7 ± 1,2 (р = 
0,37), в группе апиксабана 3,5 ± 2,0 
балла (p = 0,60).

Группы также достоверно не раз-
личались по риску геморрагических 
осложнений по шкале HAS-BLED.

Средняя скорость клубочковой 
фильтрации, рассчитанная по фор-
муле MDRD, составила в группе вар-
фарина 66,0 ± 19,0, в группе дабига-
трана 70,3 ± 16,5 (p = 0,40), в группе 
ривароксабана 70,3 ± 14,1 (p = 0,68), 
в группе апиксабана 66,0 ± 22,9 (p = 

Таблица 1
Характеристики больных, включенных в исследование

Варфарин (n = 51) vs. 
дабигатран Дабигатран n = 59 p Ривароксабан (n = 34) 

vs. варфарин p Апиксабан (n = 30) vs. 
варфарин p

Пол муж. 39 (76,5 %) 37 (62,7 %) 0,08 21 (61,8 %) 0,90 14 (46,7 %) 0,15

Возраст 63,7 ± 11,5 66,2 ± 9,6 0,23 64,7 ± 10,0 0,49 68,9 ± 12,8 0,27

ФП впервые 29 (56,8 %) 31 (52,6 %) 0,22 17 (50,0 %) 0,55 16 (53,3 %) 0,59

ФП ≤ 1 мес. 28 (54,9 %) 38 (64,4 %) 17 (50,0 %) 22 (73,0 %)

ФП ≥ 6 мес. 9 (17,6 %) 6 (10,2 %) 6 (17,6 %) 3 (10,0 %)

CHA2DS 2VASc
1 балл

2–5 баллов
6–9 баллов

3,2 ± 1,7
9 (17,6 %)
38 (74,5 %)
4 (7,9 %)

3,1 ± 0,8
9 (15,3 %)

44 (74,5 %)
6 (10,2 %)

0,79 2,7 ± 1,2
5 (14,7 %)

29 (85,2 %)
0

0,37

3,5 ± 2,0
6 (20,0 %)
20 (66,7 %)
4 (13,3 %)

0,60

HAS–BLED
1–2 балла
≥ 3 балла

0,9 ± 0,8
31 (60,8 %)
1 (2,0 %)

0,8 ± 0,6
41 (69,5 %)

0

0,17 0,59
18 (52,9 %)

0

0,24 1,0
19 (63,3 %)

2 (6,7 %)

0,23

Hgb, г/л
Муж.
Жен.

145,0 ± 14,2
131,0 ± 14,1

145,0 ± 17,0
134,0 ± 14,1

148,0 ± 13,0
136,0 ± 14,1

141,0 ± 20,8
138,0 ± 17,6

СКФ
< 30 мл/мин.

30–44 мл/мин.
45–59 мл/мин.
60–89 мл/мин.

66,0 ± 19,0
0

7 (13,7 %)
12 (23,5 %)
27 (52,9 %)

70,3 ± 16,5
0

3 (5,0 %)
10 (16,9 %)
37 (62,7 %)

0,40

0,10
0,26
0,20

70,3 ± 14,1
0

3 (8,8 %)
5 (14,7 %)

23 (67,6 %)

0,68

0,48
0,78
0,63

64,9 ± 20,2
0

5 (16,7 %)
8 (26,7 %)

13 (43,3 %)

0,18

0,07
0,28
0,08

КДР ЛЖ, см 5,3 ± 0,6 5,0 ± 0,6 0,39 5,0 ± 0,5 0,92 5,0 ± 0,6 0,85

ФВ ЛЖ,% 50,4 ± 11,1 54,7 ± 11,5 0,92 54,3 ± 7,8 0,87 53,2 ± 11,9 0,57

КСР ЛП, см 4,5 ± 0,5 4,4 ± 0,6 0,68 4,7 ± 0,4 0,05 4,7 ± 0,5 0,05

V ЛП, мл 101,8 ± 31,4 91,4 ± 23,0 0,38 93,1 ± 17,6 0,72 89,4 ± 19,1 0,68

Сроки до ЭИТ, сутки 4,8 1,4 0,001 1,7 0,75 1,5 0,94
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0,31). Достоверных различий по СКФ 
в группах не отмечалось, однако 
в группе апиксабана в сравнении 
с группой варфарина у пациентов от-
мечалась тенденция к меньшей СКФ. 
Пациенты с IV и V стадиями хрони-
ческой болезни почек (СКФ менее 30 
мл/мин./1,73 м2) исключались из ис-
следования.

Соотношение фоновых и сопут-
ствующих заболеваний представлено 
в табл. 2.

Среди значимых сопутствующих 
заболеваний чаще всего встречалась 
гипертоническая болезнь, во всех 
группах были пациенты с ишеми-
ческой болезнью сердца и перене-
сенным в прошлом инфарктом мио-
карда. Приблизительно пятая часть 
всех пациентов в группах варфарина, 
дабигатрана и апиксабана имели са-
харный диабет. Все группы достовер-
но не различались по частоте ИБС, 
перенесенного инфаркта миокарда, 
ишемического инсульта, наличия ги-
пертонической болезни, сахарного 
диабета. Отмечалось достоверное 
различие лишь по частоте хрони-
ческой сердечной недостаточности, 
которая почти в два раза чаще встре-
чалась в группе варфарина в сравне-
нии со всеми новыми пероральными 
антикоагулянтами.

Группы варфарина и прямых перо-
ральных антикоагулянтов достоверно 
различались по срокам подготовки 
к электрической кардиоверсии после 
проведения чреспищеводного Эхо-КГ: 
в среднем 4,8 суток в группе варфа-
рина и 1,4 суток в группе дабигатра-
на и апиксабана и 1,7 суток в группе 
ривароксабана (p < 0,05).

Всем пациентам проводили транс-
торакальное Эхо-КГ, среди основных 
измеренных показателей (КДР ЛЖ, 

ФВ ЛЖ, КСР ЛП, объем ЛП) также 
не было установлено достоверных 
различий.

Через семь суток после прове-
дения электрической кардиоверсии 
проводилась первичная оценка ре-
зультатов. Ни у одного из пациен-
тов из групп варфарина, дабигатра-
на и апиксабана не было отмечено 
развития инсульта и (или) систем-
ных эмболий, инфаркта миокарда 
и других значимых событий, повли-
явших на эффективность. В группе 
ривароксабана у пациентки 65 лет 
на третьи сутки после проведения 
электрической кардиоверсии было от-
мечено развитие острого коронарного 
синдрома с подъемом сегмента ST.

В первые семь суток наблюдения 
не было отмечено развития «крупных» 
кровотечений. В группе варфарина от-
мечались два «малых» кровотечения, 
в группе дабигатрана и ривароксабана 
были отмечены по одному «малому» 
кровотечению, которые не требовали 
отмены препарата. В группе апикса-
бана «малых» кровотечений в первые 
семь суток отмечено не было.

При оценке конечных точек по эф-
фективности (смерть от всех причин, 
сердечно-сосудистая смертность, ча-
стота развития инфаркта миокарда, 
инсульта и [или] системных эмболий) 
через год наблюдения выявлено, что 
в группах варфарина, дабигатрана 
и апиксабана данных исходов не воз-
никало. В группе ривароксабана от-
мечено развитие инфаркта миокарда 
на третьи сутки после проведения 
электрической кардиоверсии.

Конечными точками по безопас-
ности различных режимов антикоагу-
лянтной терапии были внутричереп-
ные кровоизлияния, «большие» и «ма-
лые» геморрагические осложнения.

В течение года наблюдения у двух 
пациентов из группы варфарина, од-
ного из группы дабигатрана, двух 
из группы ривароксабана произош-
ли «большие» геморрагические со-
бытия. В группе апиксабана «боль-
ших» кровотечений отмечено не было. 
Почти все «большие» кровотечения 
представляли собой нефатальные 
желудочно-кишечные кровотечения 
со снижением уровня гемоглобина 
более чем на 20 г/л и в двух случаях 
требовавшие переливания эритроци-
тарной взвеси, а также был отмечен 
один случай значимого маточного 
кровотечения.

Частота «малых» геморрагиче-
ских осложнений в течение года на-
блюдения была достоверно меньше 
в группе дабигатрана —  5,1 % (3 
человека) по сравнению с группой 
варфарина —  17,6 % (9 человек), ОШ 
0,25 (95 % ДИ 0,06–0,98) (p = 0,035). 
Частота «малых» кровотечений в груп-
пе ривароксабана и апиксабана была 
также ниже в сравнении с варфарином. 
В группе ривароксабана она составила 
14,7 % (5 человек), а в группе апикса-
бана —  6,7 % (2 человека). Однако эти 
различия не достигали статистической 
значимости. В группе ривароксаба-
на в сравнении с варфарином ОШ 
0,80 (95 % ДИ 0,24–2,65) (p = 0,72), 
а в группе апиксабана ОШ 0,33 (95 % 
ДИ 0,07–1,66) (p = 0,16).

Достоверных различий по часто-
те «малых» геморрагических ослож-
нений в течение года наблюдения 
не было выявлено в группе дабигатра-
на —  5,1 % (3 человека) по сравнению 
с группой ривароксабана —  14,7 % (5 
человек), ОШ 0,31 (95 % ДИ 0,07–1,39) 
(p = 0,11) и по сравнению с группой 
апиксабана —  6,6 % (2 человека), ОШ 
0,75 (95 % ДИ 0,12–4,75) (p = 0,76).

Таблица 2
Фоновые и сопутствующие заболевания в группах исследования

Варфарин n = 51 Дабигатран (n = 59) vs. 
варфарин p Ривароксабан (n = 34) 

vs. варфарин p Апиксабан (n = 30) vs. 
варфарин p

ИБС 15 (29,4 %) 13 (22,0 %) 0,25 4 (11,8 %) 0,22 6 (20,0 %) 0,83

ПИКС 10 (19,6 %) 6 (10,2 %) 0,13 4 (11,8 %) 0,81 1 (3,3 %) 0,26

ГБ 44 (86,3 %) 56 (94,9 %) 0,17 31 (91,2 %) 0,48 26 (86,7 %) 0,17

ХСН 31 (60,8 %) 20 (33,9 %) 0,005 14 (41,1 %) 0,48 11 (36,7 %) 0,80

СД 11 (21,6 %) 13 (22,0 %) 0,57 4 (11,8 %) 0,22 6 (20,0 %) 0,83

ТИА/ОНМК 5 (9,8 %) 7 (11,9 %) 0,48 2 (5,9 %) 0,35 5 (16,7 %) 0,53
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Частота всех кровотечений в груп-
пе варфарина составила 21,5 % (11 
человек), в группе дабигатрана —  
8,5 % (5 человек), в группе риварок-
сабана —  20,5 % (7 человек), в груп-
пе апиксабана —  6,7 % (2 человека). 
Достоверной статистической разницы 
не было выявлено ни в одной из групп 
в сравнении с варфарином. Отноше-
ние шансов в группе дабигатрана 
в сравнении с группой варфарина со-
ставило 0,33 (95 % ДИ 0,10–1,04) (p = 
0,06), в сравнении с группой риварок-
сабана —  0,94 (95 % ДИ 0,32–2,73) (p = 
0,91), с группой апиксабана —  0,26 
(95 % ДИ 0,05–1,26) (p = 0,07).

Обсуждение
Пациенты с фибрилляцией пред-

сердий, одной из наиболее частых 
аритмий в клинической практике, 
имеют высокий риск развития кар-
диоэмболического инсульта и небла-
гоприятного исхода. Использование 
антагонистов витамина K сопряжено 
с рядом трудностей, которые заклю-
чаются в задержке начала антикоагу-
лянтного действия и необходимости 
применения НМГ или НФГ в каче-
стве моста для достижения терапев-
тического диапазона. Сокращение 
сроков антикоагулянтной подготовки 
приводит к уменьшению времени 
госпитализации, уменьшению эконо-
мических расходов, снижению риска 
геморрагических осложнений.

Мы впервые провели проспектив-
ное исследование, в котором оценили 
эффективность использования прямых 
пероральных антикоагулянтов для 
профилактики ишемического инсульта 
при выполнении электрической кар-
диоверсии у пациентов с неклапанной 
ФП / ТП.

В нашем исследовании всем па-
циентам, в отличие от многих дру-
гих исследований [17, 20, 21], был 
исключен внутрисердечный тромбоз 
при чреспищеводном Эхо-КГ и на-
значена антикоагулянтная терапия, 
в большинстве случаев de novo.

Частота осложнений электри-
ческой кардиоверсии является не-
высокой. Чаще всего встречаются 
тромбоэмболические осложнения 
(1–2 %), частота которых наиболее 
высока в первые 72 часа и остается 
значимой в течение первых 10 дней. 

В нашем исследовании первичная 
оценка проводилась на седьмые 
сутки после выполнения кардио-
версии, в субанализе исследования 
RE-LY первичная оценка проводи-
лась на 30-е сутки. В нашем иссле-
довании ни у одного из пациентов 
из групп варфарина, дабигатрана 
и апиксабана не было отмечено раз-
вития инсульта и (или) системных 
эмболий, инфаркта миокарда и дру-
гих значимых событий, повлиявших 
на эффективность. Только в группе 
ривароксабана у одной из пациенток 
на третьи сутки развился инфаркт 
миокарда. Таким образом, наши 
данные показывают, что исполь-
зование коротких схем подготовки 
не привело к повышению частоты 
тромбоэмболических осложнений 
в течение первых семи суток после 
электрической кардиоверсии.

«Больших» кровотечений, а так-
же внутричерепных кровоизлияний 
в течение первых семи суток в нашей 
работе отмечено не было, а частота 
«малых» кровотечений составила 
3,9 % (2 человека) в группе варфа-
рина, 1,7 % (1 человек) в группе даби-
гатрана и 2,9 % (1 человек) в группе 
ривароксабана. Большие кровотече-
ния в субанализе исследования RE-LY 
также были редкими во всех группах 
(1,7; 0,6 и 0,6 % в группах дабигатра-
на-110, дабигатрана-150 и варфарина 
соответственно).

Также стоит отметить, что, по дан-
ным субанализа исследования RE-LY, 
группа пациентов, которым прово-
дили чреспищеводное исследование, 
имела существенно меньший риск 
кровотечения в период подготовки 
к кардиоверсии в сравнении с группой 
трехнедельного приема варфарина (2,9 
против 5,5 %; p = 0,03), что, вероятно, 
связано с более длительной антикоа-
гулянтной терапией.

Всего период наблюдения за па-
циентами в нашем исследовании со-
ставил 12 месяцев после проведения 
электрической кардиоверсии, когда 
и проводилась окончательная оценка 
результатов.

При оценке результатов прово-
дилось сравнение прямых перораль-
ных антикоагулянтов с варфарином, 
являющимся стандартом антикоагу-
лянтной препаратом при подготовке 

и проведении электрической кардио-
версии. При оценке конечных точек 
по эффективности (смерть от всех 
причин, сердечно-сосудистая смерт-
ность, частота развития инфаркта 
миокарда, инсульта и [или] систем-
ных эмболий) через год наблюдения 
выявлено, что в группах варфарина, 
дабигатрана и апиксабана инсультов, 
системных эмболий, смертей отме-
чено не было. В группе же риварок-
сабана отмечено развитие инфаркта 
миокарда на третьи сутки после про-
ведения ЭИТ. Учитывая малое коли-
чество больных и конечных точек, 
говорить о статистически значимых 
различиях не представляется воз-
можным.

При оценке конечных точек 
по безопасности не было выявлено 
ни одного случая внутричерепного 
кровоизлияния, а количество «боль-
ших» кровотечений было небольшим 
(два в группе варфарина и риварок-
сабана, одно в группе дабигатрана). 
В группе апиксабана «больших» 
кровотечений отмечено не было. 
Можно сделать вывод о сходной 
безопасности прямых пероральных 
антикоагулянтов в плане развития 
«больших» кровотечений. По часто-
те всех кровотечений также не было 
выявлено статистически значимых 
различий. А вот по частоте «малых» 
кровотечений в группе дабигатрана 
(5,1 %) были выявлены достоверные 
различия по сравнению с группой 
варфарина (17,6 %), ОШ 0,25 (95 % 
ДИ 0,06–0,98) (p = 0,035).

Результаты, полученные в на-
шей работе, соотносятся с резуль-
татами, полученными другими ис-
следователями [21–27]. В субанализе 
исследования RE-LY [17] было пока-
зано, что частота инсультов и «боль-
ших» кровотечений через 30 дней 
после кардиоверсии низкая и сходна 
с терапией варфарином. В работах 
Kalejs и соавт. [20, 21] итоговые ре-
зультаты оценивали через 90 дней 
после электрической кардиоверсии. 
Частота инсульта и системных эм-
болий через 90 дней была меньше 
в группе дабигатрана (0,1 %), чем 
в группе варфарина (0,7 %). Также 
было отмечено значительно меньшее 
количество значимых кровотечений 
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в группе дабигатрана по сравнению 
с группой варфарина (0,6 против 
2,8 % соответственно; p < 0,04).

В исследовании X-VERT [28] ча-
стота тромбоэмболических ослож-
нений и различных кровотечений 
была сопоставима в группах вар-
фарина и ривароксабана, кумуля-
тивный риск тромбоэмболических 
осложнений составил 0,51 % (95 % 
ДИ 0,20–1,17 %) в группе риварокса-
бана и 1,02 % (95 % ДИ 0,40–2,34 %) 
в группе антагониста витамина К, 
ОШ 0,50 (95 % ДИ 0,15–1,73). Стоит 
отметить, что в данном исследова-
нии 58 % пациентам была проведена 
ранняя электрическая кардиовер-
сия (сроки до ЭИТ составили 1–5 
дней) и частота тромбоэмболиче-
ских осложнений составила 0,71 % 
(95 % ДИ 0,24–1,76 %) в группе 
ривароксабана и 1,08 % (95 % ДИ 
0,30–3,06 %) в группе варфарина. 
Частота «больших» кровотечений 
была сходна в группах ривароксабана 
и варфарина как при тактике ранней, 
так и поздней кардиоверсии. Таким 
образом, исследование X-VERT 
является одной из малочисленных 
работ, где показана эффективность 
и безопасность НОАК при коротких 
схемах подготовки к электрической 
кардиоверсии.

В исследовании ARISTOTLE [8] 
кардиоверсия проводилась у 540 
больных с фибрилляцией предсер-
дий и в 75 % случаев была выполнена 
в течение года после начала исследо-
вания. В течение месяца после вме-
шательства случаев ишемического 
инсульта или системных эмболий 
не зарегистрировали. Частота боль-
ших кровотечений была сопоставимой 
в двух группах.

В нашем исследовании достовер-
ных различий по частоте «малых» ге-
моррагических осложнений в течение 
года наблюдения не было выявлено 
в группе дабигатрана —  5,1 % (3 че-
ловека) по сравнению с группой рива-
роксабана —  14,7 % (5 человек), ОШ 
0,31 (95 % ДИ 0,07–1,39) (p = 0,11) 
и по сравнению с группой апиксаба-
на —  6,6 % (2 человека) ОШ 0,75 (95 % 
ДИ 0,12–4,75) (p = 0,76).

Таким образом, полученные дан-
ные не выявили достоверных разли-
чий в эффективности и безопасности 

прямых пероральных антикоагулян-
тов при подготовке к выполнению 
электрической кардиоверсии.

Главными преимуществами пря-
мых пероральных антикоагулянтов 
являются быстрое начало действия 
(2–4 часа), короткий период полу-
распада, предсказуемая фармако-
кинетика и фармакодинамика. Все 
это позволяет провести электриче-
скую кардиоверсию в более ранние 
сроки. Также короткие режимы 
антикоагулянтной терапии позво-
ляют добиться сокращения сро-
ков госпитализации. Более раннее 
проведение ЭИТ может повышать 
шанс восстановления синусового 
ритма. Ограничением тактики ран-
него проведения электрической кар-
диоверсии с сокращением сроков 
антикоагулянтной подготовки мо-
жет является необходимость в про-
ведении чреспищеводного Эхо-КГ 
для исключения внутрисердечного 
тромбоза, что в настоящее время 
во многих лечебных учреждений 
остается недоступным.

Заключение
На основании полученных дан-

ных можно сделать вывод о том, что 
использование прямых пероральных 
антикоагулянтов при выполнений 
электрической кардиоверсии явля-
ется эффективным для профилакти-
ки кардиоэмболического инсульта. 
Однако для получения убедитель-
ных данных требуется проведение 
больших рандомизированных ис-
следований.
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2017 год отмечен знаменательными событиями в об-
ласти нейронаук. В этом году исполняется 160 лет со дня 
рождения Владимира Михайловича Бехтерева, выдающе-
гося российского ученого, внесшего неоценимый вклад 
в развитие отечественной и мировой неврологии, психиа-
трии, нейрохирургии, нейроморфологии, нейрофизиологии, 
клинической и социальной психологии.

В 1907 году в Санкт-Петербурге академиком В. М. Бех-
теревым был учрежден Психоневрологический инсти-
тут, призванный воплотить мечту выдающегося ученого 
о всестороннем изучении мозга человека. Это был первый 
в России научно-исследовательский институт подобного 
профиля, в котором открылась первая в стране нейро-
хирургическая клиника, первый институт по изучению 
алкоголизма и первая лаборатория медицинской психо-
логии. С 1925 года институт носит имя своего создателя.

В настоящее время, 110 лет спустя, Санкт-Петербургский 
научно-исследовательский психоневрологический институт 
имени В. М. Бехтерева Миндрава России является одним 
из ведущих медицинских учреждений страны, исследо-
вательским и учебным центром Всемирной организации 

здравоохранения, претворяя на практике идеи Бехтерева 
о синтезе биологической, психологической и социальной 
сущностей человека.

В ознаменование этих важных дат 18–19 мая в Санкт-
Петербурге на базе института прошла Всероссийская науч-
но-практическая конференция с международным участием 
«Школа В. М. Бехтерева: от истоков до современности», 
посвященная 160-летию со дня рождения Владимира 
Михайловича и 110-летию Санкт-Петербургского научно-
исследовательского психоневрологического института 
имени Бехтерева.

На симпозиумах и круглых столах в течение двух дней 
обсуждались актуальные проблемы современной науки 
и практики в области психиатрии и психологии: диагности-
ка и лечение различных форм химической и нехимической 
зависимостей, современные алгоритмы терапии деменции, 
возможности персонифицированной психиатрии и многое 
другое. И конечно, специальный симпозиум будет посвя-
щен В. М. Бехтереву, создавшему школу, последователей 
которой ныне можно найти в разных уголках мира.

e-mail: medalfavit@mail.ru
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Резюме
Актуальность. Боль в спине или дорсалгия до настоящего 
времени считается нерешенной проблемой, так как нередко 
снижает качество жизни и является причиной нетрудоспо-
собности часто лиц молодого возраста. Реабилитация таких 
больных носит комплексный характер, при этом учитывают-
ся причины возникновения заболевания: микротравмы (мало-
подвижный образ жизни, неправильная осанка, нефизио-
логические позы), избыточный вес, неадекватные силовые 
нагрузки, генетическая предрасположенность, эндокринные 
и иммунные нарушения. Для снижения болевого синдрома, 
уменьшения миотонического синдрома, физиологической 
тренировки мышц, улучшения трофического статуса мышц 
и костно-хрящевых структур, нормализации микроцирку-
ляции, что в результате приводит к улучшению качества 
жизни пациентов в дополнении к лекарственной терапии, 
лечебной физкультуре, мануальной терапии, используются 
методы электростимуляции. Материалы и методы. Изучены 
эффективность и безопасность электростимуляции мышц 
позвоночного столба у 62 пациентов с дегенеративно-дис-
трофическим заболеванием позвоночника с неврологически-
ми проявлениями прибором «МВ6.03.00А» в качестве метода 
физической реабилитации. Эти пациенты составили основ-
ную группу. В исследовании приняли участие 54 женщины и 8 
мужчин, средний возраст которых составил 52 (45–62) года 
и 35 (27–58) лет соответственно. Перед началом лечебных 
воздействий все пациенты подписывали информирован-
ное согласие и проходили комплексное неврологическое 
и лабораторное обследование, результаты которых учиты-
вались в выборе терапевтической тактики. Все пациенты 
основной группы получали процедуры прибором «Электро-
стимулятор МВ6.03.00А» 6–10 раз в день. В группу сравнения 
были включены 15 пациентов, сравнимых по полу и возрасту, 
которые получали другие физиотерапевтические электро-
процедуры в комплексной терапии больных с дорсалгией 
спондилогенной природы. Электростимулятор «МВ6.03.00А» 
представляет собой портативный физиотерапевтический 
прибор, произведенный ООО «МВ Барбел» в Республике 

Summary
Relevance. Pain in the back or dorsalgia is still 
considered an unsolved problem, as it often reduc-
es the quality of life and is often the cause of the 
disability of young people. Rehabilitation of such 
patients is complex, taking into account the causes 
of the onset of the disease: microtrauma (sedentary 
lifestyle, incorrect posture, unphysiological postures), 
overweight, inadequate power loads, genetic pre-
disposition, endocrine and immune disorders. To 
reduce pain syndrome, reduce myotonic syndrome, 
physiological muscle training, improve the trophic 
status of muscles and bone-cartilage structures, 
normalize microcirculation, which as a result leads 
to an improvement in the quality of life of patients in 
addition to drug therapy, exercise therapy, manual 
therapy, methods of electrostimulation. Materials 
and methods. The efficacy and safety of electro-
stimulation of the spine muscles in 62 patients with 
degenerative-dystrophic spine disease with neuro-
logical manifestations with the device ‘MV6.03.00A’ 
as a method of physical rehabilitation were studied. 
These patients formed the main group. The study 
involved 54 women and 8 men, whose average 
age was 52 (45–62) years and 35 (27–58) years 
respectively. Before the beginning of treatment, all 
patients signed informed consent and underwent a 
comprehensive neurological and laboratory exam-
ination, the results of which were taken into account 
in the choice of therapeutic tactics. All patients of 
the main group received procedures with the device 

‘Electrostimulator MV6.03.00A’ 6–10 times a day. The 
comparison group included 15 patients, compara-
ble by sex and age, who received other physiother-
apeutic electroprocedures in the complex therapy 
of patients with dorsalgia of spondylogenic nature. 
The electrostimulator ‘MV6.03.00A’ is a portable 
physiotherapeutic device produced by MB Barbel 
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Введение
Неврологические проявления деге-

неративно-дистрофических заболева-
ний позвоночника (ДДЗП), в том числе 
скелетно-мышечные боли в спине, шее, 
цервикокраниалгия, отмечаются у 86 % 
людей [1]. Помощь таким больным 
должна быть комплексной и достаточ-
но регулярной, так как симптомы носят 
хронический характер с чередованием 
ремиссий и обострений [2]. Искусство 
врача заключается в подборе адекват-
ного лечения, позволяющего снизить 
выраженность болевого синдрома 
в наиболее короткие сроки и увеличить 
длительность ремиссии на максималь-
но длительный срок. Пациент полу-
чает рекомендации по образу жизни, 
занятиям физической культурой и за-
частую медикаментозную терапию по-
сле эпизода обострения для снижения 
количества дней нетрудоспособности 
и улучшения качества жизни [3]. Среди 
нефармакологических методов лечения 
болей в спине одним из наиболее па-
тогенетически обоснованных, с точки 
зрения патофизиологии боли, является 
метод электромиостимуляции [4].

В связи с широкой распространен-
ностью болевых синдромов (кореш-
ковых, миотонических, фасеточных 
и других) представляется оправдан-
ным дополнительное применение 
электростимуляции в комплексном 
лечении таких больных. Недостаточ-
ность купирования боли применением 
только медикаментозной терапии при 
лечении острого и хронического бо-
левого синдрома НПВП составляет 
более чем 80 % [5], в то время как ком-

плексное воздействие у подавляюще-
го большинства пациентов приводит 
к положительному результату. Метод 
импульсных токов зачастую имеет 
достаточно выраженный обезболива-
ющий эффект, воздействие импульс-
ными токами приводит к улучшению 
кровоснабжения и функционального 
состояния поверхностных и глубоких 
мышц спины, конечностей, воротни-
ковой зоны, оптимизации питания 
костно-хрящевых структур позво-
ночника и скелета в целом [6].

Электромиостимуляция —  метод 
физической реабилитации и лечения, 
который осуществляется с помощью 
воздействия электричеством на не-
рвы и мышцы посредством передачи 
тока с заданными характеристиками 
от прибора к телу человека через 
электроды [7]. Человек использовал 
целебные свойства электричества 
с глубокой древности. Люди, жившие 
на берегах Средиземного моря, лечили 
болевые синдромы прикосновением 
некоторых разновидностей рыб [7].

Среди разных режимов воздей-
ствия в электротерапии импульсные 
режимы являются более физиологич-
ными раздражителями для организма 
[8]. Применение электростимуляции 
в физической реабилитации пациен-
тов используется при различных за-
болеваниях, в том числе у пациентов 
с тяжелой хронической сердечной 
недостаточностью или выраженной 
хронической обструктивной болезнью 
легких [9–11]. Использование этого 
метода влияет на уровень физической 
активности [10], улучшает состояние 

мышечной ткани [11], снижает степень 
дисфункции эндотелия [12], а также 
способствует улучшению качества жиз-
ни и снижению уровня депрессии [9, 
13]. В настоящее время доказано, что 
одним из важных результатов воздей-
ствия низкочастотного импульсного 
тока является обезболивающий эф-
фект [14]. Данный эффект достига-
ется благодаря активации «воротного 
контроля» боли, уменьшению болевой 
импульсации в вышележащие отделы 
ЦНС, усилению выработки эндоген-
ных опиатоподобных веществ [4].

Материалы и методы 
исследования

Целью научно-исследовательской 
работы явилась оценка клинико-ла-
бораторной безопасности и эффек-
тивности использования электрости-
мулятора «МВ6.03.00А» в качестве 
метода физической реабилитации 
пациентов 18–60 лет с неврологиче-
скими проявлениями ДДЗП (болевой, 
миотонический, корешковый синдро-
мы; нарушение статики и динамики 
позвоночника; цервикокраниалгия 
и другие синдромы).

Основание проведения НИР: про-
блемная комиссия «Клиническая лабо-
раторная диагностика и молекулярная 
медицина» (№ 13 от 09.06.16 —  со-
вместное заседание с сотрудниками 
кафедры неврологии и мануальной 
медицины ФПО), этический комитет 
Первого Санкт-Петербургского госу-
дарственного медицинского универси-
тета имени академика И. П. Павлова 
(20 июня 2016 года).

Карелия, г. Петрозаводске, зарегистрированный для использования в ме-
дицинской практике и домашних условиях. Низкочастотные импульсные 
токи в форме экспоненты и большая площадь электродов позволяют 
достичь физиологического воздействия на ткани, глубокого проникно-
вения токов без болевых ощущений. Для анализа и оценки полученных 
данных применялись стандартные методы описательной статистики 
для негауссовских данных: вычисление медианы, а также 25-го и 75-го 
процентилей. Проверку гипотезы о нормальности распределения прово-
дили с использованием критерия Колмогорова-Смирнова. Достоверность 
различий количественных параметров для независимых выборок опре-
деляли с помощью критерия Манна-Уитни, а для зависимых —  с помощью 
критерия Вилкоксона. Минимальный уровень статистической значимости 
для отклонения нулевой гипотезы принимали равным 0,05. Для обработ-
ки данных использован пакет прикладных статистических программ 
IBM SPSS 21.0. Результаты. В основной исследуемой группе наблюдались 
анальгезирующий эффект, улучшение качества жизни и снижение мио-
тонического синдрома. Предположительно использование данного метода 
электростимуляции приводит к сокращению использования нестероидных 
противовоспалительных препаратов, особенно в ситуации их токсическо-
го действия и побочных эффектов.
Ключевые слова: дегенеративно-дистрофические заболевания позвоночника, 
электростимуляция, реабилитация, боль в спине, лабораторная медицина.

Co. in the Republic of Karelia, Petrozavodsk, registered for use in 
medical practice and at home. Low-frequency impulse currents in 
the form of an exponential and a large area of electrodes make it 
possible to achieve physiological effects on tissues, deep penetration 
of currents without pain sensations. Standard methods of descriptive 
statistics for non-Gaussian data were used to analyze and evaluate 
the data obtained: the median calculation, as well as the 25th and 
75th percentiles. The conjecture on the normality of the distribution 
was tested using the Kolmogorov-Smirnov test. The reliability of the 
differences in the quantitative parameters for independent samples 
was determined using the Mann-Whitney test, and for the depen-
dent ones, using the Wilcoxon test. The minimum level of statistical 
significance for rejecting the null hypothesis was assumed to be 
0.05. A package of applied statistical programs SPSS 21.0 was used 
for data processing. Results. In the main study group, an analgesic 
effect was observed, as well as an improvement in the quality of life 
and a decrease in the myotonic syndrome. Presumably, the use of 
this method of electrostimulation leads to a reduction in the use of 
non-steroidal anti-inflammatory drugs, especially in the situation of 
their toxic effects and side effects.
Key words: degenerative-dystrophic diseases of spine, electro-
stimulation, rehabilitation, back pain, laboratory medicine.
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Данный прибор выпускается 
ООО «МВ Барбел» в Республике 
Карелия, г. Петрозаводске (лицензия 
№ ФС-99–04–003468 от 14 марта 
2016 года). Идея разработки и созда-
ния прибора была обусловлена часты-
ми и длительными заболеваниями со-
трудников предприятия, занимающе-
гося производством силовых уличных 
тренажеров Street Barbell. Для лечения 
и реабилитации собственных сотруд-
ников изобретен электростимулятор 
«МВ6.03.00А» (патент на изобретение 
№ 77926).

Краткие характеристики прибо-
ра: форма сигнала в виде экспоненты, 
частота импульсов —  50 Гц, время 
нарастания сигнала —  0,5 мс, время 
воздействия импульса —  0,8 мс, время 
спада сигнала —  1,5 мс, период повто-
рения импульса —  20 мс, сила тока —  
до 25 мА, стимуляция группами по 20 
стимулов, длительность импульсного 
воздействия и длительность паузы —  
200–500 и 1 500–5 000 мс.

Критерии включения и исключе-
ния пациентов представлены в табл. 1, 
также учитывались все противопо-
казания для назначения электрости-
муляции [14].

В период с августа 2016-го по де-
кабрь 2016 года в исследовании приняли 
участие 62 пациента основной группы 
(из них 54 женского пола и 8 мужского), 
находящихся на лечении в неврологи-
ческом отделении № 2 или на кафедре 
неврологии и мануальной медицины 
факультета последипломного образо-
вания Первого Санкт-Петербургского 
государственного медицинского универ-
ситета имени академика И. П. Павлова. 
Средний возраст обследованных жен-
щин составил 52 (45; 25–62) года, муж-
чин —  35 (27–58) лет соответственно. 
В контрольную группу были включены 
15 пациентов, сопоставимых по полу 
и возрасту, к которым в комплексном 

лечении неврологических проявлений 
ДДЗП применялись другие физиотера-
певтические процедуры.

На первом этапе все больные 
осматривались неврологом, им про-
водились следующие лабораторные 
исследования: клинический анализ 
крови, биохимическое исследова-
ние крови —  АСТ, АЛТ, ЩФ, ГГТП, 
билирубин, креатинин, расчет СКФ 
по формуле CKD-EPI, общий белок, 
альбумин, глюкоза, кальций общий, 
магний, ТТГ, АТ к ТПО, КФК, общий 
анализ мочи. Все лабораторные ис-
следования проводились в отделении 
лабораторной диагностики Первого 
Санкт-Петербургского государственно-
го медицинского университета имени 
академика И. П. Павлова. Лаборатории 
являются участниками российской 
(ФС ВОК) и международных (EQAS, 
Bio Rad) программ по контролю каче-
ства. Лабораторные методы исполь-
зовались в том числе для исключения 
вторичных причин болевого синдрома.

Наличие онкологического процесса, 
кроме анамнеза, можно заподозрить 
при увеличении СОЭ и наличии ане-
мии (чаще микроцитарной и гипохром-
ной) по клиническому анализу крови 
[15]. Увеличение уровня щелочной 
фосфатазы может свидетельствовать 
о возникновении свежего компрессион-
ного перелома у пациента с первичным 
остеопорозом, об опухолевом процессе 
в костях, о болезни Педжета и т. д. [16]. 
Активная инфекция и ревматоидный 
артрит проявляются лейкоцитозом 
или лейкопенией, омоложением лей-
коцитарной формулы, лейкемоидной 
реакцией, увеличением СОЭ.

В клиническом анализе крови 
учитывались в том числе следующие 
коэффициенты:
1. средний объем эритроцита (mean 

corpuscular volume, MCV), кото-
рый вычисляют путем деления ге-

матокритной величины на общее 
количество эритроцитов в крови. 
Этот показатель важен для сужде-
ния о микро- и макроцитозе;

2. среднее содержание гемоглобина 
в эритроците (mean corpuscular 
hemoglobin, МСН). Показатель 
отражает абсолютное содержание 
гемоглобина в одном эритроците 
в пикограммах (пг). Его определя-
ют путем деления концентрации 
гемоглобина на число эритроци-
тов в одинаковом объеме крови, 
он важен для суждения о гипо- 
и гиперхромии эритроцитов;

3. средняя концентрация гемоглоби-
на в эритроците (mean corpuscular 
hemoglobin concentration, MCHC). 
Этот показатель отражает степень 
насыщения эритроцита гемогло-
бином в процентах, важен для 
оценки качества выполнения ана-
лиза и выполняется чаще для вы-
явления гипохромии эритроцитов.

Второй этап исследования. Всем 
больным основной группы применя-
лась электростимуляция прибором 
«МВ6.03.00А» в комплексе с другими 
методами лечения. Электроды подклю-
чались к прибору при помощи прово-
дов. Уровень стимуляции подбирался 
совместно с пациентом для каждого 
режима. Учитывались комфортность 
для пациента и визуальная оценка 
сокращения мышцы (достаточность 
стимуляции). В приборе имеется под-
бор программ, которые отличаются 
по длительности подачи возбуждаю-
щего импульса и длительности пау-
зы. В зависимости от задачи, стоящей 
перед врачом, и с учетом индивиду-
альных особенностей пациента про-
водился подбор сочетания различных 
программ, что позволяло варьировать 
степени напряжения и продолжитель-
ности сокращений мышц.

Таблица 1
Критерии включения и исключения пациентов

Критерии включения Критерии исключения

Пациенты 18–60 лет с неврологическими проявлениями ДДЗП 
(болевой, миотонический и другие синдромы)

Отсутствие воспалительных изменений в общем анализе мочи
Подписание информированного согласия

Острое заболевание мочеполовой системы
Тяжелые заболевания печени и почек. Неконтролируемый сахарный диабет. Активная 

стадия воспаления (температура тела больше 36,9 °C, уровень лейкоцитов крови выше 
8,8 × 109 или ниже 4,0 × 109 /л, СРБ выше 7 мг/л)

Наличие онкологического заболевания. Большая операция в течение 1 месяца 
 Анемия (гемоглобин менее 90 г/л) или переливание крови в течение 1 месяца

Эпилепсия
Беременность
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О с о б е н н о с т ь ю  п р и б о р а 
«МВ6.03.00А» являются электро-
ды. Их большая площадь позволяет 
достичь глубокого и достаточного 
воздействия на ткани. Сделанные 
на основе углерода, они обладают 
значительно большим сопротивле-
нием, чем электроды из металла.

В настоящее время большое вни-
мание уделено роли центральной 
нервной системы в механизмах фор-
мирования боли с учетом психоло-
гических, социальных, генетических 
и других факторов.

Выбранная в приборе форма 
сигнала (экспонента) максимально 
соответствует физиологическому 
нервному импульсу, что сближает его 
с произвольным движением, и, сле-
довательно, происходит активное во-
влечение психоэмоциональной сферы.

Прибор «МВ6.03.00А» относится 
к портативным физиотерапевтическим 
аппаратам и обладает следующими 
характеристиками:

• экономическая доступность;
• малые габариты и масса;
• возможность использования 

у кровати больного и в домашних 
условиях.
В нашем исследовании исполь-

зование портативного прибора по-
зволило оказать физиотерапевтиче-
скую помощь большему количеству 
пациентов.

Пациенты получали 6–10 проце-
дур ежедневно (пять дней в неделю) 
по 15–25 минут с обязательным кон-
тролем ЧСС и уровнем АД.

Критерии оценки эффективности 
электростимуляции 
в проведенном исследовании
1)  Уменьшение болевого синдрома

Оценка болевого синдрома про-
водилась до и после каждого сеан-
са по визуально-аналоговой шкале 
(ВАШ) от 0 до 10 баллов. Больному 
предоставлялась цифровая шкала с на-
несенными цифрами от 0 до 10, где 
0 —  отсутствие болевых ощущений, 
10 —  максимальная выраженность 
боли, которую пациент испытывал.
2)  Улучшение качества жизни

Анализ степени нарушения жизне-
деятельности, обусловленного патоло-
гией позвоночника до и после лечения, 
проводился по тесту Освестри, тесту 
Вернона и Майора.

3)  Ослабление миотонического 
синдрома
Степень миотонического синдрома, 

нарушений статики и динамики по-
звоночника оценивалась врачом-не-
врологом до и после лечения.

Для анализа и оценки полученных 
данных применялись стандартные 
методы описательной статистики для 
негауссовских данных: вычисление 
медианы, а также 25-го и 75-го про-
центилей. Проверку гипотезы о нор-
мальности распределения проводили 
с использованием критерия Колмогоро-
ва-Смирнова. Достоверность различий 
количественных параметров для не-
зависимых выборок определяли с по-
мощью критерия Манна-Уитни, а для 
зависимых с помощью критерия Вил-
коксона. Минимальный уровень стати-
стической значимости для отклонения 
нулевой гипотезы принимали равным 
0,05. Для обработки данных был ис-
пользован пакет прикладных стати-
стических программ IBM SPSS 21.0.

Результаты и обсуждение
Саногенетически боль —  это пред-

упреждение о повреждении, угрозе. 
Острая, а чаще хроническая боль мо-
жет приводить к страданию на фоне 
нейроэндокринной дисрегуляции, 
астении, инсомнии, депрессии или 
дисфории. Длительно существующая 
боль, плохо купируемая различными 
подходами терапии, может приво-
дить к формированию негативного 
мышления, тем более что боль не дает 
пациенту возможности полноценно 
работать, отдыхать, вести семейную 
и светскую жизнь. Очень важно ис-
пользование комплексного подхода 
в обследовании и лечении пациентов.

1)  Уменьшение болевого синдрома
При анализе результатов про-

веденного исследования получены 
статистически достоверные данные 
об анальгезирующем эффекте при 
использовании прибора «Электро-
стимулятор МВ6.03.00А» (P < 0,001).

Средний показатель боли по шкале 
ВАШ перед электростимуляцией со-
ставил 5,31 балла, после окончания 
цикла терапии —  1,77 балла для всех 
участников исследования (рис. 3). Ста-
тистически значимой разницы с кон-
трольной группой получено не было.

Боль может восприниматься по-
разному у мужчин и женщин. Счита-
ется, что подобные различия формиру-
ются под действием половых гормонов. 
В большей степени известно о влия-
нии эстрогенов на сенсорные системы. 
Необходимо учитывать и психологи-
ческий компонент. Мужчины чаще 
склонны не демонстрировать свои 
страдания, больше и дольше терпеть, 
не обращаться за врачебной помощью, 
заниматься самолечением [17].

В нашем исследовании разница 
в баллах по ВАШ до начала и после 
окончания терапии у мужчин состави-
ла 4,47 балла, у женщин —  3,18 балла. 
Таким образом, выявлена тенденция 
к более сильному обезболивающему 
эффекту терапии у мужчин, однако эта 
разница не явилась достоверной (р > 
0,05). Следует учесть, что мужчины 
по возрасту были моложе.

2)  Улучшение качества жизни
По данным шкал оценки жизне-

деятельности, перед первой проце-
дурой электростимуляции по тесту 
Освестри (для поясничного отдела 
позвоночника) —  30,0 балла, после 
последней —  17,9 балла (рис. 4).

По тесту Вернона и Майора (для 
шейного отдела позвоночника) до на-
чала исследования —  26,9 балла, по-
сле окончания —  15,5 балла (рис. 5). 
Данные результаты позволяют судить 
об улучшении качества жизни паци-
ентов при болевом синдроме как при 
ДДЗП шейного отдела (ШОП) (P < 
0,001), так и при ДДЗП поясничного 
отдела (ПОП) (P < 0,001).

В целом в группе пациентов раз-
ница по шкалам оценки жизнедея-
тельности составила в среднем 11,9 
балла P < 0,001 (рис. 4, 5). В кон-
трольной группе разница по шкалам 

Рисунок 1. Электрод «Лепесток» МВ 6.03.01 —  
широкий электрод.

Рисунок 2. Т-образный электрод.
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была 12,0 балла (P < 0,001), т. е. до-
стоверного отличия между группами 
получено не было.

Клинический случай 1
Женщина 25 лет. 

Диагноз: ДДЗШОП (сколиоз, ки-
фоз, остеохондроз), миотонический 
синдром, цервикалгия, нарушение 
статики ШОП, онемение и паресте-
зии в кистях (больше справа), астения.

Клинический анализ крови: гипох-
ромные микроциты, увеличение RDW.

Железо сыворотки на нижней гра-
нице референтного интервала. Фер-
ритин снижен (представлены только 
патологические результаты тестов).

Вывод: латентный дефицит железа.
Назначены препараты железа. 

Проведены 10 процедур по 15 минут 
ежедневно с использованием электро-
да «лепесток» на воротниковую зону, 
результаты представлены в табл. 2.

Клинический случай 2
Женщина 47 лет. 

Диагноз: ДДЗШОП (сколиоз, ки-
фоз, остеохондроз), миотонический 
синдром, цефалгия, цервикалгия, на-
рушение статики ШОП, астения, субъ-
ективные когнитивные нарушения, 
легкая сенсетивная атаксия.

Клинический анализ крови: гипер-
хромные макроциты; уровень вита-
мина В12 снижен, фолиевая кислота 
в пределах референтного интервала, 
гомоцистеин 15 мкг/мл (до 8 мкг/мл), 
выявлены антитела к фактору Кастло.
Заключение: аутоиммунный га-

стрит, рекомендовано внутримышеч-

ное введение витамина В12. Прове-
дены 10 процедур по 15 минут еже-
дневно с использованием электрода 
«лепесток» на воротниковую зону, 
результаты представлены в табл. 3.

В данном случае головная боль 
у пациентки расценена как цервико-
генная, так как локализована с одной 
стороны (справа), распространялась 
сзади от шеи и затылка в лобно-ви-
сочную область, провоцировалась при 
давлении на мышцы шеи, движениях 
головой. Цервикогенная головная боль 
встречается с частотой 15–20 % сре-
ди всех рецидивирующих головных 
болей [18].

Международное общество по из-
учению головной боли (International 
Headache Society, IHS) в 2013 году 
рекомендовало рассматривать церви-
когенную головную боль как вторич-
ную головную боль, возникающую 
вследствие нарушений в шейном от-
деле позвоночника, включая костные 
структуры, межпозвонковые диски, 
а также структуры мягких тканей, 

патология которых часто сопрово-
ждается болью в шее [19].

Особую группу составляют паци-
енты с ожирением. Ожирение явля-
ется фактором риска возникновения 
хронического болевого синдрома. Есть 

Рисунок 3. Оценка болевого синдрома 
по ВАШ. Интервал обозначает размах между 
25-й и 75-й процентилями.

Рисунок 4. Оценка степени нарушения жиз-
недеятельности, тест Освестри. Интервал 
обозначает размах между 25-м и 75-м про-
центилями.

Рисунок 5. Оценка степени нарушения жиз-
недеятельности, тест Вернона и Майора. 
Интервал обозначает размах между 25-м 
и 75-м процентилями.

Таблица 2
Клинический случай 1

До лечения После лечения

Шкала ВАШ Умеренная боль Полное отсутствие боли уже после четырех процедур

Тест Вернона и Майора

Умеренные головные боли
Испытываю значительные затруднения, чтобы 

сосредоточиться, когда это необходимо
Не могу выполнять привычный объем работ

Серьезные нарушения сна («не сплю 3–5 часов»)

Умеренные головные боли больше не беспокоят
Полностью могу сосредоточиться на том, что делаю, но это требует 

небольших усилий
Могу выполнять привычный объем работ, но не более

Незначительные нарушения сна («не сплю менее 1 часа»)

Таблица 3
Клинический случай 2

До лечения После лечения

Шкала ВАШ Сильная боль Умеренная боль после пяти процедур, полное отсутствие 
боли на момент окончания процедур

Тест Вернона и Майора

«Не могу выполнять привычный объем работ»
Сильные и частые головные боли

«Испытываю очень сильные затруднения, чтобы 
сосредоточиться, когда это необходимо»

«Могу выполнять привычный объем работ»
Нет головных болей

«Испытываю ощутимые затруднения, чтобы сосредоточиться, 
когда это необходимо»
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данные о снижении болевого порога 
при ожирении, что может быть об-
условлено дисфункцией эндогенной 
опиоидной системы и серотонинер-
гических систем [20].

В нашем исследовании участвовали 
шесть пациентов с повышенной массой 
тела в основной группе, три пациента 
в контрольной группе. Они отличались 
по возрасту: средний возраст пациентов 
с повышенной массой тела составил 
64,2 года для основной группы, 65,3 
для контрольной группы, с нормаль-
ной массой тела —  47,1 и 48,2 года 
соответственно. Для пациентов без 
признаков метаболического синдро-
ма разница по шкале ВАШ составила 
3,8 балла, по оценке жизнедеятель-
ности —  12,6 балла. Для пациентов 
с повышенной массой тела —  1,5 и 4,7 
балла соответственно. Данная разница 
является статистически достоверной 
по U-критерию Манна-Уитни (P < 0,05) 
и может свидетельствовать о более 
сложном достижении положительного 
эффекта в лечении пациентов с повы-
шенной массой тела. Разницы с кон-
трольной группой получено не было.

Для молодых пациентов с низким 
уровнем коморбидности целесообразно 
использование аэробных и силовых 
нагрузок [21], что дает дополнитель-
ный эффект терапии в виде длительной 
ремиссии заболевания и улучшения 
качества жизни. В нашем исследовании 
для 50 пациентов (80,6 %) проводилась 
лечебная физкультура (как в группе, 
так и индивидуально) для 12 человек 
из группы контроля. Возможность при-
менения такого подхода в полной мере 
у пациентов пожилого возраста со мно-
жественными коморбидными состо-
яниями зачастую ограничено. В дан-
ном случае импульсные токи играют 
дополнительную роль в тренировке 
мышц и имеют существенное значение, 
в том числе для профилактики осте-
опороза. Метод электростимуляции 
активно применятся в космонавтике 
для предотвращения атрофии мышц 
и развития остеопороза (гиподинами-
ческого) в условиях невесомости [22].

В проведенном исследовании чис-
ленность пациентов со множеством 
коморбидных патологий составила 
12 человек (19,4 %) в основной группе 
и 2 человека в группе контроля. Среди 
них были 4 человека с повышенной 
массой тела и 8 человек без признаков 

метаболического синдрома. Средний 
возраст составил 66,1 года, т. е. это 
пожилые люди.

Степень выраженности наруше-
ний жизнедеятельности перед нача-
лом и после окончания лечения была 
выше, чем в группе в целом: 31,3 
и 22,7 балла соответственно.

3)  Ослабление миотонического 
синдрома
Миотонический синдром зачастую 

является источником боли. Сенси-
тизация мышечных ноцицепторов 
приводит к усиленной афферентной 
импульсации в спинной и головной 
мозг [23]. Повышение возбудимости 
ноцицептивных нейронов в структу-
рах центральной нервной системы 
вызывает рефлекторную активацию 
мотонейронов и сокращение соответ-
ствующих мышц [24].

В нашем исследовании у 69 % па-
циентов основной группы в результате 
лечения наблюдалось снижение мио-
тонического синдрома, частичная или 
полная нормализация статики и ди-
намики позвоночника. Для группы 
контроля эта цифра составила 55 %. 
Учитывая необходимость наблюдения 
за фосфорно-кальциевым обменом, 
при необходимости назначался ви-
тамин D 3 и кальций в лечебных или 
профилактических дозах.

Зачастую пациенты бесконтроль-
но используют НПВП для облегче-
ния состояния. Прием НПВП может 
спровоцировать нарушение синтеза 
простагландинов, снижение почеч-
ного кровотока, что сопровождается 
изменениями в общем анализе мочи: 
протеинурия, гематурия, лейкоциту-
рия (при стерильных посевах мочи), 
глюкозурия и гиперкалиемия как про-
явление канальцевой дисфункции [25].

Клинический случай 3
Мужчина 47 лет. 

Диагноз: ДДЗП, остеохондроз, 
спондилез, спондилоартроз, миото-
нический синдром, спондилогенная 
радикулоишемия L5–S 1 слева, люм-
балгия, нарушение статики и динами-
ки поясничного отдела позвоночника, 
недифференцированная дисплазия 
соединительной ткани, дефицит ви-
тамина D 3.

Применяет НПВП на протяжении 
трех месяцев по 7–10 раз в неделю.

В анализе мочи (пирогаллоло-
вым методом) —  протеинурия 0,2 г/л 
(до 0,096 г/л), СКФ 89 (расчет СКФ 
по формуле CKD-EPI).

Заключение: можно предположить 
канальцевую дисфункцию, вероятно, 
на фоне приема НПВП. Хроническая 
болезнь почек (ХБП)? [26]

Хроническая болезнь почек —  это 
наличие повреждения почек или сни-
жения уровня функции почек в тече-
ние трех месяцев и более, независимо 
от диагноза. ХБП занимает 12-е место 
как причина смерти и 17-е как причи-
на стойкой утраты трудоспособности 
[26]. По данным национальных реко-
мендаций [26], всем лицам с наличи-
ем хотя бы одного из факторов риска 
ХБП следует проводить регулярные 
обследования с определением СКФ 
и уровня альбуминурии (протеину-
рии) не реже одного раза в год.

К факторам риска развития ХБП 
в том числе относятся: мужской пол, 
лекарственная токсичность, высокое 
потребление белка, табакокурение, на-
рушения кальций-фосфорного обмена.

Наш пациент имеет как минимум 
пять факторов риска для развития ХБП: 
он мужчина, использует НПВП (лекар-
ственная токсичность), употребляет бел-
ковые коктейли (высокое потребление 
белка), курит и имеет дефицит витамина 
Д3 (нарушения кальций-фосфорного 
обмена). Для предотвращения развития 
ХБП даны рекомендации по изменению 
образа жизни. В рамках госпитализации 
проведены шесть процедур по 20 минут 
ежедневно с использованием электрода 
«лепесток». Учитывая долгий и стойкий 
болевой синдром, были использованы 
шкала Гамильтона для оценки трево-
ги и шкала астенического состояния 
Л. Д. Малковой. По результатам был 
сделан вывод о необходимости добав-
ления антидепрессивного препарата. 
Шкала Гамильтона —  22 балла (от 21 
до 28 —  симптоматическая тревога); 
шкала Л. Д. Малковой —  62 балла (от 51 
до 75 —  слабая астения). Был назначен 
препарат Ньювелонг (Венлафаксин: та-
блетки пролонгированного действия) 
75 мг в день.

В повторном исследовании мочи 
(через 10 дней) сохранялась умерен-
ная протеинурия 0,1 г/л (до 0.096 г/л).

Результаты проведенного лечения 
в стационаре представлены в табл. 4.
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Катамнез два месяца: шкала Га-
мильтона для оценки тревоги —  14 
баллов (от 14 до 20 —  тревога); шкала 
астенического состояния Л. Д. Малко-
вой —  49 баллов (от 30 до 50 —  от-
сутствие астении). Пациенту реко-
мендован повторный курс электро-
стимуляции.

Выводы
1. Комплексный подход в обследо-

вании пациентов с включением 
в том числе методов лабораторной 
медицины способствует более 
точной диагностике и лечению 
пациентов с неврологическими 
проявлениями ДДЗП.

2. Применение импульсных токов 
в виде экспоненты:

• позволяет достичь снижения бо-
левых ощущений;

• позволяет улучшить качество жиз-
ни пациентов (как молодого воз-
раста, так и, предположительно, 
пожилых пациентов с коморбид-
ной патологией);

• является эффективным инструмен-
том уменьшения миотонического 
синдрома у пациентов с невроло-
гическими проявлениями ДДЗП.

3. Электростимулятор «МВ6.03.00А» 
является надежным и доступным 
физиотерапевтическим прибором, 
позволяющим:

• осуществлять индивидуальный 
подход на основе подбора раз-
личных программ и электродов;

• охватить большее число пациен-
тов за счет применения у кровати 
больного и в домашних условиях.

4. В сравнении с другими видами 
ФТЛ с применением электриче-
ских процедур применение элек-
тростимулятора «МВ6.03.00А» 
показало себя таким же безопас-
ным, эффективным и надежным 
методом, но имеющим ряд пре-
имуществ, касающихся простоты 
применения, доступности и воз-
можности терапии у постели 
больного.

5. Использование электростимулято-
ра «МВ6.03.00А» целесообразно:

• в качестве метода физической ре-
абилитации пациентов с невроло-
гическими проявлениями ДДЗП;

• при лечении пациентов с хрониче-
скими болями (предположитель-
но позволяет снизить количество 
применяемых НПВП и, следова-
тельно, избежать возникновения 
возможных осложнений).
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Таблица 4
Клинический случай 3

До лечения После лечения

Шкала ВАШ Очень сильная боль Умеренная боль

Тест Освестри
«Из-за боли я могу пройти только около километра»

«Я хорошо сплю, только если принимаю обезболивающее»
«Я могу пройти любое расстояние, боль не мешает мне
«Мой сон не прерывается из-за боли, НПВП отменены»
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Резюме
Растительные лекарственные препараты отличаются от транквилизаторов 
небензодиазепинового ряда меньшей частотой нежелательных явлений 
и лекарственных взаимодействий. Официнальные препараты растительного 
происхождения рассматриваются в качестве альтернативной терапии кратко-
временных субсиндромальных или «неразвернутых» (мягких) тревожных состо-
яний или используются для усиления эффективности рецептурных препаратов.
Ключевые слова: тревожные состояния, препараты растительного происхож-
дения, витамины группы В.

Summary
Herbal medicinal drugs differ from non-benzodiazepine 
tranquillizers by lower rate of adverse events and drug 
interactions. Officinal herbal preparations are considered 
as an alternative therapy for a short-term subsyndromal or 
‘covert’ (mild) anxiety disorders or used to enhance efficacy 
of prescription drugs.
Key words: anxiety disorders, herbal drugs, vitamins B.

Эмоции составляют неотъемлемый 
компонент и проявление жизнеде-

ятельности человека. Разновидностей 
положительных эмоций всего две: 
радость и интерес. Отрицательные 
эмоции имеют более широкий спектр, 
чем положительные, и делятся на био-
логические (тревога, страх, страдание, 
гнев и их производные) и социаль-
ные (стыд, вина, боязнь утраты сво-
его «я») [1]. Особое место среди них 
занимает тревога, являющаяся одним 
из наиболее древних эволюционных 
механизмов.

Тревога является обязательной со-
ставляющей интегративной реакции 
организма на стрессовое воздействие. 
Огромна роль дистресса (патологиче-
ская разновидность стресс-синдрома, 
который оказывает отрицательное 
влияние на организм, психическую 
деятельность и поведение человека 
вплоть до полной их дезорганизации) 
в формировании психовегетативных 
нарушений. Вегетативные измене-
ния, следующие за дистрессом, очень 
разнообразны и могут проявляться 
практически во всех органах и си-
стемах организма [2]. Повышенная 
стрессодоступность и избыточные 
тревожные реакции ведут к формиро-
ванию психовегетативного синдрома, 

клинические проявления которого со-
провождаются психическими и вегета-
тивными симптомами [2]. Такими как 
усиленное или учащенное сердцебие-
ние, потливость, ощущение нехватки 
воздуха, боль или дискомфорт в груди 
(в области сердца), тошнота (рвота) 
или другие желудочно-кишечные рас-
стройства, ощущение головокружения, 
неустойчивости или приближающего-
ся обморока, парестезиями, ознобом 
или приливами жара, учащенным мо-
чеиспусканием, тремором [3].

Клинически тревожные расстрой-
ства (ТР) проявляются психическими 
и соматическими (вегетативными) сим-
птомами, важной отличительной чер-
той которых является полисистемность 
[1, 3]. В качестве психических прояв-
лений ТР наиболее часто выступают: 
опасения (беспокойство о будущих не-
удачах, ощущение волнения, трудности 
в сосредоточении и др.); беспокойство 
по мелочам; раздражительность и не-
терпеливость; ощущение напряжен-
ности, скованность; суетливость; не-
способность расслабиться; ощущение 
взвинченности или пребывания «на 
грани срыва»; невозможность скон-
центрироваться; ухудшение памяти; 
быстрая утомляемость; страхи; навяз-
чивые мысли, образы. Вегетативные 

(соматические) проявления тревоги 
включают: потливость, холодные 
и влажные ладони; сухость во рту; 
ощущение «кома» в горле; чувство 
нехватки воздуха; напряжение и боль 
в мышцах; тошнота, понос, боли в жи-
воте; головокружение; предобморочное 
состояние; снижение либидо, импотен-
цию; напряжение и боль в мышцах; 
учащенное сердцебиение; приливы 
жара или холода.

Тревога, чувство внутреннего на-
пряжения, раздражительность —  жа-
лобы, часто встречающиеся на при-
еме у врача. В течение жизни при-
мерно у 50 % населения выявляются 
отдельные симптомы тревоги или 
синдромально очерченные тревож-
ные расстройства [4]. Нередко суб-
синдромальные тревожные состоя-
ния скрываются за массивной веге-
тативной дисфункцией, формируя 
психовегетатвиный синдром, и при 
этом своевременно не диагностиру-
ются [5]. Проведенное в России ис-
следование КОМПАС [6, 7] на более 
10 тысячах пациентов амбулаторной 
и стационарной общесоматической 
сети выявило расстройства тревож-
но-депрессивного спектра у 45,9 % 
больных, завершенные депрессивные 
расстройства в 23,8 % случаев. Де-
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прессивные расстройства при ишеми-
ческой болезни сердца наблюдаются 
в 30,9 % случаев, при артериальной 
гипертензии (АГ) —  в 27,6 %. В иссле-
довании КООРДИНАТА, носившем 
проспективный характер, убедительно 
показано, что депрессивные и тревож-
ные расстройства чаще всего не рас-
познаются врачами общей практики 
и оказывают неблагоприятное влияние 
на течение сердечнососудистых за-
болеваний, в частности, АГ [6].

В основе формирования тревоги 
лежит нарушение баланса некоторых 
медиаторов: серотонина, норадреналина 
и ГАМК. Противотревожные препараты 
в основном реализуют свое действие 
именно через эти медиаторные системы. 
При лечении тревожных расстройств 
широко применяют различные психо-
тропные препараты. Для купирования 
остро возникшей тревоги наиболее ча-
сто используют анксиолитики —  произ-
водные бензодиазепина [8], из которых 
чаще других —  феназепам и диазепам, 
реже назначаются транквилизаторы 
и антидепрессанты. Среди ГАМК-
ергических анксиолитиков ведущее 
место занимают бензодиазепиновые 
транквилизаторы. Основным преиму-
ществом бензодиазепиновых анксио-
литиков является быстрое и реальное 
достижение терапевтического эффекта. 
Однако их использование затруднено 
из-за ряда побочных эффектов, возмож-
ного развития лекарственной зависимо-
сти и синдрома отмены, затрудняющих 
повседневную активность пациента. 
Ряд пациентов избегают приема бен-
зодиазепинов, опасаясь развития сим-
птомов привыкания, «поведенческой 
токсичности». Действительно, не все 
пациенты хорошо переносят использу-
емые транквилизаторы бензодиазепи-
нового ряда в силу быстрого развития 
побочных действий (вялость, мышеч-
ная слабость, нарушение внимания). 
В особенности это касается пациентов 
детского возраста [1] и лиц пожилого 
возраста [9], страдающих тревожными 
расстройствами. Пациенты часто опа-
саются развития у них нарушений ко-
ординации в связи со страхом падения, 
появлением неустойчивости, опасаются 
развития симптомов зависимости [8]. 
Согласно данным ВОЗ, предпочтение 
лекарственным средствам раститель-
ного происхождения отдают до 80 % 
населения планеты [10]. Но все-таки 

не стоит упускать из виду тот факт, что 
по мере усложнения клинической кар-
тины и хронизации тревоги приоритет 
все в большей степени отдается анти-
депрессантам или комбинированной 
терапии.

В связи с этим все чаще поднимает-
ся вопрос об альтернативной терапии 
тревожных расстройств. В качестве 
такой альтернативы рассматриваются 
препараты растительного происхожде-
ния. Эксперты Всемирной организации 
здравоохранения рекомендуют перед 
назначением препаратов бензодиазепи-
нового ряда рассмотреть возможности 
альтернативной терапии (небензодиа-
зепиновые анксиолитики, препараты 
растительного происхождения). Одним 
из наиболее эффективных и безопас-
ных альтернативных способов тера-
пии субсиндромальных тревожных 
расстройств является использование 
растительных успокаивающих средств 
на основе валерианы, мелиссы, пассиф-
лоры, душицы, вереска либо пустыр-
ника [11]. Официнальные препараты 
растительного происхождения, имею-
щие существенно меньше побочных 
эффектов, могут рассматриваться 
в качестве альтернативной терапии 
или использоваться для усиления 
эффективности рецептурных препа-
ратов. Основным же показанием для 
применения этой категории препаратов 
являются кратковременные субсиндро-
мальные или неразвернутые (мягкие) 
тревожные расстройства. Среди рас-
тительных препаратов, обладающих 
анксиолитическим и успокаивающим 
действием с выраженной седативной 
активностью, можно выделить ряд це-
лебных растений, которые могут на-
значаться как в виде травяных сборов, 
так и в виде таблетированных форм.

Сегодня мелисса лимонная (Melissa 
officinalis) применяется в медицине 
преимущественно как снотворно-се-
дативное средство и для лечения функ-
циональных гастроинтестинальных 
расстройств [12]. Мелисса лимонная 
обладает анксиолитическим, ноотроп-
ным, антиоксидантным действиями 
[10]. Частота побочных эффектов при 
ее применении не отличается от таковой 
при применении плацебо [13]. В состав 
мелиссы лимонной входят такие компо-
ненты, как альдегиды монотерпиноидов, 
полифенольные соединения, флавоно-
иды, гликозиды монотерпена [14, 15]. 

Высказывается предположение, что 
мелисса оказывает угнетающее влия-
ние на ацетилхолинэстеразу головного 
мозга и способна снижать активность 
никотиновых и мускариновых рецепто-
ров в коре больших полушарий [16, 17]. 
Фитохимический анализ экстракт ме-
лиссы лекарственной выявил присут-
ствие фенольных соединений, дубиль-
ных веществ, флавоноиды, алкалоиды 
и кумарины, но не других вторичных 
метаболитов, таких как антрахиноны 
и сапонины. Антиоксидантное, анти-
ноцицептивное и противоопухолевое 
(антимутагенное) свойства мелиссы 
лекарственной были продемонстрирова-
ны в экспериментальных исследованиях 
на мышах [18]. Мелисса обладает также 
умеренным спазмолитическим и анти-
микробным действием, способностью 
стимулировать пониженный аппетит. Ее 
эффективность при функциональной 
диспепсии подтверждена результатами 
мета-анализа двойных слепых рандоми-
зированных исследований [19].

В одном из исследований [20] 
представлен аналитический обзор, 
в котором дана характеристика (фи-
тохимия, фармакологическая актив-
ность, фармакокинетика, токсичность) 
лекарственного растения мелисса 
лекарственная в условиях традици-
онного использования. Для анализа 
данных использовались материа-
лы (печатные, электронные) статей 
по традиционной медицине, исполь-
зующих мелиссу лекарственную. 
Электронные базы данных включали 
статьи, цитируемые в Web of Science, 
PubMed, ScienceDirect, Google Scholar 
и Scopus, которые были опубликова-
ны за период с 1956-го по 2015 год 
в разделе фармакологии и биохимии 
растений. Традиционное использо-
вание мелиссы лекарственной было 
зафиксировано в основном в странах 
Европы, Средиземноморского региона 
и стран Ближнего Востока. Фитохими-
ческие исследования показали, что это 
растение содержит летучие вещества, 
тритерпеноиды, фенольные кислоты 
и флавоноиды, выделенных из мелис-
сы лекарственной. В ряде клинических 
испытаний отмечены такие фармаколо-
гические действия, как анксиолитиче-
ское, противовирусное и спазмолити-
ческое, а также влияние на настроение, 
познавательную способность и память. 
Основные предлагаемые механизмы, 
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реализующие эффекты мелиссы ле-
карственной, связаны со стимуляци-
ей ацетилхолина и ГАМК-рецепторов, 
а также с подавлением матричных ме-
таллопротеиназ-2. Данные научно-ана-
литического обзора продемонстрирова-
ли, что мелисса лекарственная может 
стать потенциальным источником для 
лечения широкого спектра заболеваний, 
в частности, тревожности [20].

Другим широко используемым 
природным средством, уменьшаю-
щим проявления тревоги и сопро-
вождающих ее симптомов, является 
гинкго двухлопастный (Ginkgo biloba), 
известный как гинкго билоба. Стан-
дартизированные экстракты исполь-
зуются в лечении широкого круга за-
болеваний, включая потерю памяти, 
снижение концентрации внимания, 
спутанность сознания, депрессию, 
тревожность, головокружение, шум 
в ушах и головную боль [21]. Экстракт 
гинкго уменьшает симптомы тревоги 
и стресса, снижая уровень гормона кор-
тизола, и оказывает антиоксидантный, 
вазодилататорный, антиагрегантный, 
противовоспалительный эффекты. 
Активные компоненты гинкго билоба 
стабилизируют состояние митохондри-
альных мембран, защищают нейроны 
от ишемии, снижают вязкость крови, 
тормозят формирование b-амилоида, 
усиливают активность холинергиче-
ской системы [22]. Действие гинкго, 
как полагают ученые, основано на уве-
личении потока крови, снижении ее 
вязкости, повышении уровня нейро-
медиаторов и уменьшении количества 
вредных свободных радикалов.

К повышенной утомляемости, тре-
вожности, раздражительности, бес-
соннице, нарушениям памяти и спо-
собности концентрировать внимание 
приводит дефицит водорастворимых 
витаминов. Известно, что витамины 
группы В обладают нейротропным 
действием. Так, витамин B 1 необходим 
для окислительного декарбоксилиро-
вания кетокислот (пировиноградной 
и молочной), синтеза ацетилхолина, 
который участвует в углеводном обме-
не и связанном с ним энергетическим, 
жировым, белковым, водно-солевым 
обменом, оказывает регулирующее воз-
действие на трофику и деятельность 
нервной системы. Витамин В6 необ-
ходим для нормального функциониро-
вания центральной и периферической 

нервной системы, участвует в синтезе 
нейромедиаторов. В фосфорилиро-
ванной форме обеспечивает процессы 
декарбоксилирования, переаминиро-
вания, дезаминирования аминокислот, 
участвует в синтезе белка, ферментов, 
гемоглобина, простагландинов, обме-
не серотонина, катехоламинов, глута-
миновой кислоты, ГАМК, гистамина, 
улучшает использование ненасыщеных 
жирных кислот, снижает уровень холе-
стерина и липидов в крови, улучшает 
сократимость миокарда, способствует 
превращению фолиевой кислоты в ее 
активную форму. Витамин В12 участву-
ет в строительстве белковых и жиро-
вых структур защитного миелинового 
слоя, производстве метионина [23].

Фолиевая кислота наряду с ви-
таминами группы В способствуют 
активизации обменных процессов, 
повышает иммунитет и нивелирует 
влияние различных стрессорных воз-
действий. В рандомизированном двой-
ном слепом плацебо-контролируемом 
исследовании FACIT (Folic Acid and 
Carotid Intimamedia Thickness) дана 
оценка влияния на когнитивные функ-
ции фолиевой кислоты у пожилых лиц 
за трехлетний период наблюдения [24]. 
Более выраженные изменения когни-
тивных функций (память, скорость 
сенсомоторной реакции, скорость 
комплексной реакции, скорость об-
работки информации и беглость речи) 
отмечены в группе пациентов, при-
нимавших фолиевую кислоту, в срав-
нении с плацебо. Кроме того, прием 
фолиевой кислоты не оказал влияния 
на скорость сенсомоторной реакции, 
комплексную скорость реакции и бе-
глость речи.

В настоящее время комбинация 
таких лекарственных растений, как 
мелисса лимонная в сочетании с гингко 
билоба, с витаминами группы В, фо-
лиевой кислотой используется в виде 
растительного препарата Доппельгерц® 
актив Антистресс (производитель 
«Квайссер Фарма», Германия; дис-
трибьютор в России ООО «Квайссер 
Фарма») [25]. В состав одной таблетки 
препарата входят следующие ингреди-
енты: сухой экстракт мелиссы (40 мг), 
сухой экстракт гинкго билоба (20 мг), 
никотинамид (16 мг), кальций-D-
пантотенат (6 мг), витамины В1 (1,1 мг), 
В2 (1,4 мг), В6 (1,4 мг), В12 (2,5 мкг), 
фолиевая кислота (200 мкг), биотин 

(50 мкг). Помимо вышеуказанных ком-
понентов, входящий в состав биотин, 
взаимодействуя с витаминами группы 
В, способствует улучшению общего 
состояния здоровья, а никотинамид, 
участвуя в процессах окисления и вос-
становления в клетке и метаболизме 
аминокислот, жиров, белков, насы-
щении кислородом тканей, оказывает 
общеукрепляющее действие. В каче-
стве биологически активной добавки 
к пище Доппельгерц® актив Анти-
стресс назначается с целью улучшения 
функциональной активности головного 
мозга, для восполнения дефицита ви-
таминов, возникающих на фоне стрес-
са, для повышения сопротивляемости 
организма при стрессовых ситуациях 
и постстрессового восстановления ор-
ганизма. Входящие в состав Доппель-
герц® актив Антистресс компоненты 
обеспечивают его анксиолитическое, 
седативное, нейротропное и спазмо-
литическое действия. Рекомендации 
по применению Доппельгерц® актив 
Антистресс: одна таблетка один раз 
в день внутрь во время еды в течение 
двух месяцев; после перерыва в один 
месяц возможен повторный прием. 
Среди противопоказаний отмечены: 
детский возраст (до 14 лет), индиви-
дуальная непереносимость компонен-
тов препарата, беременность и период 
кормления.

Заключение
Официнальные препараты рас-

тительного происхождения, имею-
щие существенно меньше побочных 
эффектов, могут рассматриваться 
в качестве альтернативной терапии 
или использоваться для усиления 
эффективности рецептурных пре-
паратов. Основным же показанием 
для применения этой категории пре-
паратов являются кратковременные 
субсиндромальные или неразвернутые 
(мягкие) тревожные расстройства.
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Введение
Мигрень (М) —  хроническое 

заболевание, которое характеризу-
ется периодическими приступами 
головной боли с тошнотой, иногда 
рвотой, фото- и фонофобией. Это 
одна из самых распространенных 
форм первичной головной боли (ГБ), 
которой страдают около 10–15 % по-
пуляции. М не является фатальным 
заболеванием, однако она может зна-
чительно снижать качество жизни 
пациентов и нарушать их адапта-
цию. Тяжесть заболевания во многом 
определяется интенсивностью го-
ловной боли и частотой приступов. 
Если количество дней с головной 
болью в месяц больше 15, то гово-
рят о хронической мигрени (ХМ). 
Распространенность ХМ составляет 
1,4–2,2 % [1], при этом в России этот 
показатель в несколько раз выше 
и достигает 6,8 % [2, 3]. Ежегодно 
у 2,5 % пациентов М из эпизодиче-
ской формы переходит в хрониче-
скую [4]. Частые приступы головной 
боли значительно снижают качество 
жизни пациентов, ведут к социаль-
ной дезадаптации. Доказано, что ХМ 
не только значительно ухудшает ка-
чество жизни пациентов, но и сопро-

вождается высокими затратами для 
здравоохранения и экономическими 
потерями для общества [5].

М является неизлечимым заболе-
ванием в силу своей наследственной 
природы. Главной целью лечения 
является облегчение течения М, 
предотвращение хронизации забо-
левания и улучшение качества жизни 
пациентов. Пациентам, у которых на-
блюдаются три и более интенсивных 
приступов ГБ в течение месяца или 
восемь и более дней в месяц с ГБ, 
а также с ХМ, назначают профилак-
тическую терапию для уменьшения 
частоты и интенсивности приступов. 
Согласно американским, европей-
ским, а также российским рекомен-
дациям наибольшую эффективность 
для профилактики М имеют бета-
блокаторы, антиконвульсанты, анти-
депрессанты (АД), а также антиги-
пертензивные средства (блокаторы 
ангиотензина II) [6–9].

Низкая приверженность пациен-
тов лечению является существенной 
проблемой при лечении хронических 
заболеваний, в том числе и М [10]. 
В крупном исследовании, включав-
шем более 8 500 пациентов с ХМ, по-

казано, что постоянно принимают 
профилактическую терапию только 
26–29 % пациентов (шесть месяцев 
терапии) и 17–20 % (12 месяцев тера-
пии). Наиболее часто для профилак-
тики М используют антидепрессанты 
(45 %), антиконвульсанты (40 %) и ан-
тигипертензивные препараты (15 %).

Не было получено статистически 
значимых различий в привержен-
ности к лечению при сравнении 
групп пациентов, получавших ан-
тидепрессанты, антиконвульсанты 
и антигипертензивные средства [11]. 
Эти данные свидетельствуют о без-
опасности приема антидепрессантов 
и антиконвульсантов, и прекращение 
их приема не связано с побочными 
эффектами, привыканием, психи-
ческой и физической зависимостью. 
В этом же исследовании показано, 
что у пациентов с ХМ часто наблю-
даются различные коморбидные за-
болевания: на третьем месте среди 
коморбидных ХМ заболеваний была 
депрессия (18 %), что, возможно, от-
части и объясняет высокую частоту 
использования АД с целью профи-
лактики М и уменьшения прогрес-
сирования заболевания.
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Antidepressants in prevention of migraine
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Резюме
В обзоре представлена современная информация о хрони-
ческой мигрени и её лечении при помощи антидепрессан-
тов. Обсуждаются механизмы анальгетического действия 
антидепрессантов. Подробно излагаются материалы 
об эффективности отдельных представителей антиде-
прессантов разных групп. Рассматриваются национальные 
рекомендации по лечению хронической мигрени в разных 
странах (Соединенных Штатах Америки, Европе, России).
Ключевые слова: антидепрессанты, хроническая мигрень.

Summary
The review presents current information on chronic 
migraine and its treatment with antidepressants. The 
mechanisms of analgesic action of antidepressants 
are discussed. Details of the effectiveness of indi-
vidual representatives of antidepressants of different 
groups. National recommendations on chronic 
migraine treatment in different countries (United 
States of America, Europe, Russia) are considered.
Key words: antidepressants, chronic migraine.
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Механизм анальгетического 
действия антидепрессантов

Эффективность АД при лече-
нии хронических болевых синдро-
мов, по данным различных авторов, 
достигает 75 % [12]. Известно, что 
противоболевой эффект реализуется 
несколькими путями: в связи с ре-
дукцией коморбидной депрессии; 
благодаря способности потенциро-
вать действие как экзогенных, так 
и эндогенных (опиоидных пептидов) 
анальгетиков и, что наиболее важно, 
в результате активации антиноци-
цептивных систем [12]. Активация 
серотонинергичесих, норадренерги-
ческих и дофаминергических анти-
ноцицептивных систем в результате 
приема АД приводит к уменьшению 
центральной сенситизации, которая 
в настоящее время является общепри-
знанным механизмом поддержания 
болевых синдромов в хроническом 
состоянии [13].

К группе АД относятся множество 
лекарственных средств с различной 
химической структурой, разными 
механизмами антидепрессивного 
и анальгетического действия. Помимо 
ингибирования транспортера серото-
нина (SERT), норадреналина (NAT) 
и дофамина (DAT) антидепрессанты 
могут взаимодействовать с сигма-ре-
цепторами, серотониновыми рецеп-
торами, ингибировать синтазу окси-
да азота (NOS), тем самым проявляя 

свои индивидуальные терапевтические 
свойства. Блокирование мускариновых 
холинорецепторов, гистаминовых Н1, 
а также α-адренорецепторов объясняет 
наличие некоторых специфических 
побочных эффектов [14] (табл. 1).

Лечение АД опосредованно при-
водит к уменьшению плотности бе-
та-адренорецепторов и адреналин-
стимулированного ответа цикличе-
ской АМФ. При длительном лечении 
антидепрессантами также уменьша-
ется плотность 5-НТ2-рецепторов 
(но не 5-НТ1-) [15].

Другие нейрохимические взаимо-
действия АД включают увеличение 
активности ГАМК-В-рецепторов, 
влияние на гистаминовые рецепто-
ры и усиление нейрональной чув-
ствительности к субстанции Р. Они 
также взаимодействуют с эндогенной 
аденозиновой системой, ингибируют 
нейрогенный обратный захват аде-
нозина, в результате чего усиливают 
электрофизиологическую активность. 
Это обеспечивает антиноцицептивный 
эффект вследствие активации адено-
зиновых А1-рецепторов (в результате 
ингибирования аданилатциклазы) [16].

Наиболее изученной группой АД 
являются ТЦА. Механизм их анальгети-
ческого действия представлен в табл. 2.

ТЦА являются эталоном АД с про-
тивоболевым действием. Их эффектив-
ность в лечении болевых синдромов 
связана с воздействием на большое 

количество различных звеньев анти-
ноцицептивной системы (табл. 2), глав-
ными из которых являются серотонин- 
и адренергические синапсы.

Изначально считали, что механизм 
действия селективных ингибиторов 
обратного захвата серотонина (СИ-
ОЗС) связан с ингибированием транс-
портера серотонина (SERT), в резуль-
тате чего увеличивалась концентрация 
серотонина в синаптической щели. Од-
нако впоследствии выяснилось, что 
препараты из группы СИОЗС имеют 
сложный механизм действия. Было 
установлено, что SERT находится 
не только на аксоне серотонинергиче-
ского нейрона, но также на соматоден-
дритной части этого нейрона. В начале 
терапии СИОЗС ингибируется SERT 
соматодендритной части нейрона, что 
приводит к увеличению концентрации 
серотонина в ней. Затем происходит 
десенситизация соматодендритной 
части мембраны серотонинергиче-
ского нейрона: уменьшается количе-
ство серотониновых ауторецепторов. 
На следующем этапе восстанавливает-
ся нормальная импульсная активность 
нейрона, что усиливает аксональный 
транспорт серотонина и приводит 
к увеличению концентрации в аксо-
нальной синаптической щели. Далее 
происходит десенситизация серотони-
новых постсинаптических рецепторов, 
и восстанавливается нормальная ра-
бота серотонинергического синапса.

Таблица 1.
Механизм фармакологического действия антидепрессантов

SERT NET DAT σ 5HT2A 5HT2C 5HT3 NOS M1 H1 α1 α2

Амитриптилин + + (+) (+) (+) + + + +

Венлафаксин + +

Дулоксетин + +

Мапротилин + + + + +

Миансерин + + + + + +

Миртазапин + + + + +

Милнаципран + +

Пароксетин + + + +

Сертралин + + +

Тразодон + + + + +

Флувоксамин + +

Флуоксетин + + +

Циталопрам + +

Эсциталопрам +

Примечание: SERT —  транспортер серотонина; NET —  транспортер норадреналина; 5НТ2A, 5HT2C, 5HT3 —  серотониновые рецепторы; σ —  
сигма-рецепторы; DAT —  транспортер дофамина; NOS —  синтаза оксида азота; М1 —  мускариновый холинорецептор; Н1 —  гистаминовый 
рецептор; α1, α2 —  адренорецепторы.
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Все вышеперечисленные стадии 
восстановления работы серотонинер-
гического синапса требуют некоторого 
времени, поэтому при приеме СИОЗС 
вначале проявляются только побочные 
эффекты лекарственного препарата, 
связанные с постепенным восстанов-
лением нормальной работы синапса.

Однако СИОЗС осуществляют свое 
противоболевое действие через один 
нейромедиатор —  серотонин. В много-
численных исследованиях (см. ниже) 
СИОЗС уступают по эффективности 
АД с двойным действием —  селектив-
ным ингибиторам обратного захвата се-
ротонина и норадреналина (СИОЗСН). 
Действие на две моноаминовые систе-
мы приближает их по эффективности 
к ТЦА, однако отсутствие действия 
на другие рецепторы (табл. 1) выгодно 
отличает их от ТЦА отсутствием мно-
гих побочных эффектов, свойственных 
данной группе препаратов.

Несмотря на вышеперечисленные 
свойства антидепрессантов, механизм 
профилактического действия в отно-
шении приступов М остается неясным. 
Безусловно, что анальгетическое дей-
ствие АД не зависит от их прямого 
антидепрессивного эффекта, так как 
антидепрессанты для профилактики 
болевых синдромов назначают в не-
больших дозах (по сравнению с теми, 
что используют при лечении депрес-
сии), и противоболевой эффект раз-
вивается значительно раньше, чем 
антидепрессивный [18].

Антидепрессанты в профилактике 
мигрени: обзор эффективности

Впервые анальгетический эффект 
был обнаружен у ТЦА. Они показали 
хорошую эффективность в отношении 

многих нозологических форм, сопро-
вождающихся хроническим болевым 
синдромом. Мета-анализ, опублико-
ванный в 2010 году, включивший 
37 исследований и 3 176 пациентов 
с головной болью, продемонстриро-
вал уменьшение болевого синдрома 
на 50 % у 40–70 % пациентов при 
приеме ТЦА. Также отмечено на-
растание анальгетического эффекта 
со временем: на шестом месяце оно 
было выше по сравнению с первым 
месяцем терапии [19]. Важной ин-
формацией для клиницистов является 
одинаковая эффективность ТЦА как 
для головной боли напряжения (ГБН) 
и мигрени, так и для смешанной го-
ловной боли. В реальной клинической 
практике, особенно при головной боли 
ежедневного характера, могут возни-
кать значительные трудности в точной 
дифференциальной диагностике типа 
головной боли; ТЦА могут быть на-
значены при любой из перечислен-
ных головных болей. Проведенный 
мета-анализ позволил также сделать 
вывод о том, что, несмотря на боль-
шое количество побочных эффектов 
(сухость во рту, неустойчивость, же-
лудочно-кишечные проблемы и др.), 
пациенты, принимающие ТЦА, не от-
казываются от их приема чаще, чем 
при использовании других АД [19].

Одним из первых ТЦА, который 
стал использоваться для профилак-
тики М, является амитриптилин. 
Исследования данного препарата ве-
дутся с 1968 года и, несмотря на его 
побочные эффекты, он остается одним 
из самых эффективных препаратов 
[20]. Амитриптилин не только воз-
действует на болевой синдром при 
мигрени, но и уменьшает некоторые 

сопровождающие симптомы. Так, 
показана высокая эффективность 
амитриптилина у пациентов с ве-
стибулярной М: при его применении 
уменьшались не только частота и тя-
жесть приступов, но и выраженность 
головокружения [21].

По данным финских исследовате-
лей, препаратами первой линии для 
профилактики М являются амитрип-
тилин и кандесартан [22]. Японское 
общество головной боли и Амери-
канская неврологическая ассоциация 
подтверждают эффективность ами-
триптилина как препарата первой 
линии [23] для лечения М.

В небольшом российском исследо-
вании [24] сравнивали эффективность 
амитриптилина (12,5–25,0 мг в сут-
ки), флуоксетина (10–20 мг в сутки) 
и мапротилина (10–25 мг в сутки) 
у пациентов с М. После курса лечения 
в течение 12 недель были получены 
результаты: количество приступов М 
уменьшилось на 50 % и более у 71 % 
пациентов из группы, получавшей 
амитриптилин, 56 % в группе, полу-
чавшей флуоксетин и 38 % у паци-
ентов, получавших мапротилин. Эф-
фективность флуоксетина показана 
и в других исследованиях, в одном 
из которых [25] пациентов с М раз-
делили на две группы, одна из кото-
рых получала флуоксетин в дозе 20 мг 
в сутки, а другая плацебо; через три 
месяца в группе, получавшей флуок-
сетин, был отмечен положительный 
результат (по сравнению с плацебо). 
В научной литературе обсуждалась 
идея комбинированного примене-
ния амитриптилина и флуоксетина 
с целью профилактики М. В иссле-
довании A. V. Krymchantowski и со-

Таблица 2.
Участие различных компонентов в формировании анальгетического действия трициклических антидепрессантов [17]

Компонент Механизм действия

Серотонинергический Ингибируют обратный захват серотонина
Нарушают взаимодействие серотонина с рецепторами

Адренергический Взаимодействуют с α2-адренорецепторами

Опиоидергический Изменяют плотность опиоидных рецепторов
Увеличивают содержание опиоидов в некоторых структурах мозга

Система возбуждающих аминокислот Взаимодействуют с NMDA-рецептором

Аденозиновая система Ингибируют обратный захват аденозина

Натриевые каналы Блокируют натриевые каналы

Кальциевые каналы Увеличивают плотность кальциевых каналов L-типа

Другие компоненты Блокируют гистаминовые, холинергические никотиновые и мускариновые рецепторы
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авт. применяли амитриптилин в дозе 
40 мг в сутки в одной группе пациен-
тов с хронической М, в другой ами-
триптилин 40 мг в сутки и флуоксетин 
40 мг в сутки [26]. Через 45 дней было 
достигнуто значительное уменьшение 
выраженности приступов М, однако 
значения индекса головной боли (ча-
стота приступов х интенсивность при-
ступов) в двух исследуемых группах 
были статистически незначимыми 
(Р > 0,207).

В своем исследовании S. Tarlaci 
сравнивал эффективность венла-
факсина (75–150 мг в сутки) и эсци-
талопрама (10–20 мг в сутки) [27]. 
В исследовании участвовали 93 па-
циента с М (группа венлафаксина, n = 
35; группа эсциталопрама, n = 58). 
Через три месяца лечения в группе 
венлафаксина было отмечено умень-
шение частоты (P < 0,0001), интен-
сивности (P < 0,0001) и длительности 
(P < 0,0001) головной боли. В группе 
эсциталопрама были получены следу-
ющие данные: уменьшение частоты 
(P < 0,026), длительности (P < 0,002) 
и интенсивности (P < 0,027) головной 
боли по сравнению с исходным уров-
нем. Оба препарата показали свою 
эффективность в профилактике ми-
гренозных приступов.

В исследовании L. C. Adelman 
с соавт., которое включало более 100 
пациентов, показано, что у 54 % паци-
ентов после шести месяцев терапии 
венлафаксином отмечено уменьше-
ние приступов головной боли на 50 % 
и более [28]. Кроме того, было заме-
чено, что нет существенной разницы 
в эффективности препарата у паци-
ентов с тревожно-депрессивными 
расстройствами и без них. В другом 
исследовании S. N. Ozyalcin с соавт. 
изучали эффективность венлафаксина 
в профилактике М [29]. Пациентов раз-
били на три группы: плацебо (n = 19), 
группа, получавшая венлафаксин 75 мг 
в сутки (n = 20), и группа, получав-
шая венлафаксин в дозе 150 мг в сутки 
(n = 21). Через 10 недель при оценке 
результатов терапии в группах, полу-
чавших венлафаксин, было отмечено 
значительное уменьшение частоты 
и интенсивности головной боли.

Помимо большой эффективно-
сти, в качестве препарата для тера-
пии хронической боли венлафаксин 

обладает рядом дополнительных 
преимуществ. Во многих исследо-
ваниях была показана эффективность 
препарата в лечении тревоги и де-
прессии —  состояний, высококомор-
бидных с хронической болью. Кро-
ме того, венлафаксин предоставляет 
возможность гибкого дозирования. 
В клинических испытаниях была 
показана эффективность большого 
диапазона доз венлафаксина: от 75 
до 225 мг в сутки. В дополнение 
количество препаратов, с которыми 
может возникнуть нежелательное вза-
имодействие, у венлафаксина меньше 
по сравнению с ТЦА, что делает воз-
можным комбинацию венлафакси-
на с препаратами других групп для 
усиления терапевтического эффекта 
и коррекции коморбидных и сопут-
ствующих заболеваний [30, 31].

Другой АД из группы СИОЗСН —  
дулоксетин, хорошо зарекомендо-
вавший себя при лечении болевой 
диабетической полинейропатии, 
также показал эффективность при 
профилактике М [32]: в исследова-
нии авторы изучали действие этого 
препарата у пациентов с эпизоди-
ческой М (4–10 приступов в месяц). 
Все пациенты (n = 22) получали ду-
локсетин в дозе 60–120 мг в сутки 
(средняя доза 110 мг в сутки). Зна-
чительное снижение интенсивности, 
частоты (с 9,2 ± 2,7 в месяц до 4,5 ± 
3,4) и продолжительности приступов 
было отмечено уже через месяц те-
рапии. У 52 % пациентов отмечалось 
уменьшение приступов на 50 % и бо-
лее. Таким образом, профилактика 
высокими дозами дулоксетина мо-
жет быть использована у пациентов 
с мигренозными приступами без аф-
фективных расстройств (депрессии). 
В другом исследовании M. Curone 
с соавт. изучали эффективность ду-
локсетина у пациентов с ХМ и абу-
зусным компонентом. Установлено, 
что у ряда пациентов (n = 14) было 
выявлено обсессивно-компульсив-
ное расстройство (ОКР), и эффек-
тивность данного препарата в этой 
группе пациентов была равна нулю, 
в то время как у пациентов без ОКР 
(n = 36) эффективность через месяц 
терапии составила 77 % (уменьшение 
выраженности головной боли на 50 % 
и более) [33].

В российском исследовании 
А. Р. Артеменко с соавт. получены дан-
ные об эффективности дулоксетина 
у пациентов с ХМ и злоупотребле-
нием лекарственными препаратами 
(n = 46) [34]. После трех месяцев те-
рапии дулоксетином (60 мг в сутки) 
удалось достичь уменьшения дней 
с головной болью с 25,8 ± 5,3 в ме-
сяц до 10,5 ± 3,9 (p < 0,001), частота 
мигренозных приступов уменьшилась 
с 11,3 ± 3,8 в месяц до 6,8 ± 2,5 (p < 
0,001), а также удалось уменьшить 
потребление лекарственных средств 
с 46,6 ± 14,7 в месяц до 8,5 ± 10,6 (p < 
0,001). Уменьшение числа дней с го-
ловной болью на 50 % и больше было 
отмечено у 50 % пациентов. Возможно, 
более низкое значение эффективности 
дулоксетина в отечественном иссле-
довании связано с тем, что в выборке 
не были идентифицированы пациенты 
с ОКР, которые оказались резистент-
ными к проводимой терапии.

Эффективность сертралина оце-
нивалась в двойном слепом плацебо-
контролируемом исследовании (50 мг 
в сутки в течение первых четырех 
недель, затем в дозе 100 мг в сутки 
также в течение четырех недель). 
К сожалению, в данном исследова-
нии (и других таких исследованиях) 
не было получено достоверного по-
ложительного результата в отношении 
улучшения приступов М при исполь-
зовании сертралина [35].

В научной литературе представлено 
описание случая 25-летнего пациента 
с М и большой депрессией. При попыт-
ке назначения многих АД происходила 
экзацербация приступов М. Приме-
нение низких доз миртазапина при-
вело к выраженному клиническому 
эффекту как в отношении депрессии, 
так и уменьшения выраженности ми-
гренозных приступов [36].

В своем исследовании E. R. Engel 
с соавт. оценивали эффективность 
милнаципрана у пациентов с эпизо-
дической (n = 38; количество дней 
с головной болью —  9,9) и хрони-
ческой М (n = 7; количество присту-
пов —  5,9) [37]. Все пациенты при-
нимали препарат в дозе 100 мг в сутки. 
Через четыре недели были получены 
следующие результаты: уменьшились 
количество дней с головной болью 
(–4,2 дня; P < 0,001) и частота ми-
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гренозных приступов (–2,2 дня; P < 
0,003). Таким образом, милнаципран 
показал высокую эффективность в от-
ношении профилактики мигренозных 
и немигренозных головных болей.

J. Bánk с соавт. в двойном слепом 
исследовании сравнивали флувокса-
мин с амитриптилином у пациентов 
с ХМ. После курса лечения были по-
лучено достоверное уменьшение при-
ступов головной боли и ее интенсив-
ности в обеих группах по сравнению 
с исходным уровнем [38].

В исследовании D’Amato C. Coluc-
ci с соавт. сравнивали эффективность 
флунаризина (5 мг в сутки) и цита-
лопрама (20 мг в сутки) у 30 паци-
ентов без клинически выраженной 
депрессии [39]. В группе пациентов, 
получавших циталопрам, через два 
месяца лечения было отмечено зна-
чительное улучшение течения при-
ступов М, а максимальный результат 
наблюдался с третьего месяца терапии. 
Сопоставимый результат был получен 
в группе, получавшей флунаризин, 
через один месяц терапии с развитием 
максимального эффекта ко второму 
месяцу терапии.

Пароксетин (20 мг в сутки) также 
показал свою эффективность в отно-
шении профилактики М [40]. Причем 
противотревожный эффект пароксе-
тина вносил незначительный вклад 
в отношении уменьшения частоты 
приступов (уменьшал количество при-
ступов как у пациентов с тревожными 
расстройствами, так и без них).

Применение ингибиторов МАО 
значительно ограничено их побочны-
ми эффектами, а также необходимо-
стью соблюдения специальной диеты. 
Для профилактики болевых синдро-
мов они практически не применяются.

Для всех препаратов, применяемых 
для профилактического лечения М, 
установлено, что минимальный курс 
лечения составляет 3–6 месяцев [41].

Клинические рекомендации
В США Консорциум по головной 

боли классифицировал АД на пять 
групп по эффективности и доказанно-
сти их применения для профилактики 
ХМ (табл. 3).

В большинстве стран Европы 
существуют собственные рекомен-
дации, одобренные национальными 
неврологическими обществами. Были 
предприняты попытки создания обще-
европейских рекомендаций. Наиболее 
часто назначаемые препараты для про-
филактического лечения М и их дозы, 
по данным Европейской федерации 
неврологических обществ (EFNS), 
указаны в табл. 4 [42].

В российских рекомендациях, опу-
бликованных на сайте Министерства 
здравоохранения в 2016 году, АД ами-
триптилин и венлафаксин относят 

ко второй линии терапии. Селектив-
ные ингибиторы обратного захвата 
серотонина (СИОЗС) не имеют до-
казательной базы в профилактике М, 
но могут применяться при сопутству-
ющих психических нарушениях (тре-
вожно-депрессивные расстройства, 
панические атаки, генерализованное 
тревожное расстройство) [9] (табл. 5).

Заключение
По данным мета-анализа [19, 43], 

ТЦА (в частности, амитриптилин) 
обладают самой большой эффектив-
ностью в отношении профилактики 
приступов М. Амитриптилин также 
обладает низкой стоимостью, но вы-
раженные побочные эффекты ограни-
чивают возможности его применения 
у пациентов с М.

Из группы СИОЗСН заслуживает 
внимания венлафаксин: в дозе менее 
150 мг в сутки он проявляет свойства 
СИОЗС, при увеличении дозы (выше 
150 мг в сутки) он оказывает свое дей-
ствие не только на серотонинергиче-

Таблица 3.
Критерии, используемые для оценки эффективности профилактической фармакологической терапии [7]

Группа 1 Средняя и высокая эффективность с хорошей доказательной базой 
с низкими (средними) выраженностью и частотой побочных эффектов ТЦА —  амитриптилин

Группа 2 Эффективность ниже, чем в группе 1, или ограниченные исследования 
эффективности, или умеренные (выраженные) побочные эффекты СИОЗС —  флуоксетин

Группа 3
Клиническая эффективность основана на консенсусе или клиническом 

опыте, но отсутствуют крупные исследования в соответствии с требовании 
доказательной медицины

ТЦА —  нортриптилин, доксепин, имипрамин
СИОЗС —  флувоксамин, пароксетин, сертралин, тразодон

СИОЗСН —  венлафаксин, миртазапин

Группа 4 Средняя и высокая эффективность, хорошая доказательная база, 
но выраженные побочные эффекты –

Группа 5 Нет статистической разницы между препаратом и плацебо –

Таблица 4.
Основные лекарственные средства, применяемые  

для профилактического лечения мигрени [42]

Лекарственное средство Доза, мг Уровень доказательности

β-блокаторы

Пропранолол 40–240 А

Метопролол 50–200 А

Блокаторы ангиотензина

Кандесартан 16 А

Антидепрессанты

Амитриптилин 10–100 В

Венлафаксин 75–150 В

Антиконвульсанты

Топирамат 25–100 А

Вальпроат натрия 500–1 800 А
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ские синапсы, но также ингибирует 
обратный захват норадреналина, что 
обусловливает более выраженный эф-
фект при лечении хронической боли, 
чем воздействие только на серотони-
новое звено [44]. АД с двойным меха-
низмом оказывают более длительное 
обезболивающее действие, чем те, что 
воздействуют только на одну из ами-
нергических систем [45]. Кроме того, 
венлафаксин взаимодействует с опи-
оидными рецепторами (mu-, kappa-1, 
kappa-3 и дельта-подтипы опиоидных 
рецепторов), что повышает болевой 
порог [46]. В больших дозах аналь-
гетический эффект венлафаксина 
сопоставим с эффектом амитрипти-
лина. Особую роль имеет также лекар-
ственная форма вещества. Препараты 
пролонгированного действия (Нью-
велонг®) лучше переносятся, имеют 
линейную фармакокинетику (нет пика 
концентрации лекарственного веще-
ства), а также действуют в течение 
24 часов [47].

В препарате Ньювелонг® впервые 
была использована уникальная техно-
логия «Осмодекс». Высвобождение 
венлафаксина происходит через ма-
ленькое отверстие в таблетке, проде-
ланное лазером. Данная технология 
позволяет венлафаксину высвобож-
даться с контролируемой скоростью 
на протяжении всего тонкого кишеч-
ника, что улучшает его переносимость. 
А однократный прием повышает при-
верженность пациентов к терапии.

Дулоксетин. Препарат официально 
зарегистрирован для лечения болевых 
синдромов (болевая диабетическая 

полиневропатия); в стандартной дози-
ровке 60 мг в сутки способен вызвать 
хороший регресс головных болей уже 
в течение первого месяца приема пре-
парата независимо от сопутствующей 
депрессии, однако при М изучен не-
достаточно.

Антидепрессанты СИОЗС облада-
ют наименьшими противоболевыми 
свойствами при профилактике М, так 
как оказывают эффект только через 
серотонинергические механизмы, 
в связи с чем не входят в стандарт-
ную профилактическую терапию. 
Наиболее часто и с положительным 
эффектом при М использовали флу-
оксетин. Эсциталопрам также может 
быть эффективен у пациентов с М; его 
особый состав (S-изомер) позволяет 
добиться клинического эффекта, при-
меняя минимальные дозы препарата. 
Это может быть особо востребовано 
у пациентов с сочетанной патологией.

СИОЗС являются препаратами 
первого ряда при лечении паниче-
ских атак. В то же время известно, 
что паническое расстройство в 3,76 
раза чаще выявляется у пациентов с М 
по сравнению с лицами, не страдаю-
щими М [48]. Поэтому при лечении 
пациентов с М и паническими рас-
стройствами врач становится перед 
выбором: назначение препаратов пер-
вой линии для лечения М неэффектив-
но для лечения панических атак, и, на-
против, препараты, эффективные для 
лечения панических атак (СИОЗС), 
показали низкую эффективность в от-
ношении приступов М. Это обстоя-
тельство оправдывает назначение АД 

из группы селективных ингибиторов 
обратного захвата серотонина и но-
радреналина (СИОЗСН) этой группе 
пациентов (М с паническими атака-
ми), так как СИОЗСН показали свою 
эффективность в отношении лечения 
хронических болевых синдромов, 
а также панических атак. По дан-
ным Американской ассоциации пси-
хиатров и Американского общества 
неврологов (Американского обще-
ства головной боли), только препарат 
венлафаксин входит в рекомендации 
для лечения как панических атак, так 
и М [49, 50].

Применение триптанов для ку-
пирования мигренозного приступа 
и использование антидепрессантов 
СИОЗС и СИОЗСН следует осущест-
влять с большой осторожностью из-за 
их синергичного воздействия на серо-
тониновые синапсы. Совместный при-
ем может приводить к развитию такой 
нежелательной и опасной для жизни 
реакции, как серотониновый синдром, 
который проявляется оглушенностью, 
галлюцинациями, судорожными при-
ступами, значительной лабильностью 
артериального давления, тахикарди-
ей, потливостью, нечеткостью зрения, 
мышечными спазмами, тремором, на-
рушением координации, болью в же-
лудке, тошнотой, рвотой и диареей 
[51]. Американской ассоциацией FDA 
описаны 27 случаев серотонинового 
синдрома при совместном приеме 
триптанов и СИОЗС / СИОЗСН, при-
чем половине пациентов потребова-
лась госпитализация [52].

Выводы
Антидепрессанты должны назна-

чаться в профилактической терапии 
мигрени с учетом коморбидных за-
болеваний. Отсутствие депрессии 
не является противопоказанием для 
назначения антидепрессантов, так 
как анальгетический эффект анти-
депрессантов развивается независимо 
от антидепрессивного эффекта.

Антидепрессанты, вопреки лож-
ному предубеждению врачей и па-
циентов, хорошо переносятся. Ком-
плаентность пациентов, принимаю-
щих антидепрессанты, не отличается 
от комплаентности пациентов, при-
нимающих антиконвульсанты и анти-
гипертензивные препараты.

Таблица 5.
Лекарственные средства, рекомендованные для профилактики мигрени в РФ [9]

Препараты Суточная доза, мг

Β-блокаторы

Метопролол 50–200

Пропранолол 40–240
Антагонисты рецепторов ангиотензина II

Кандесартан 16

Антиконвульсанты

Вальпроевая кислота 500–800

Топирамат 25–100

Антидепрессанты

Амитриптилин 50–150

Венлафаксин 75–150
Ботулинический токсин типа А*

Онаботулотоксин типа А 155–195 Ед

Примечание: * —  только для лечения ХМ.

e-mail: medalfavit@mail.ru



Медицинский алфавит № 15 / 2017, том № 2 Неврология и психиатрия 39e-mail: medalfavit@mail.ru



Медицинский алфавит № 15 / 2017, том № 2 Неврология и психиатрия40

Антидепрессанты назначаются 
в относительно небольших дозах 
(по сравнению с таковыми при лече-
нии депрессивных расстройств) для 
модуляции собственной антиноцицеп-
тивной системы, усиления нисходя-
щего активирующего влияния ЦНС, 
уменьшения центральной и перифе-
рической сенситизации, активации 
синапто- и нейрогенеза (нейропла-
стичности).

В настоящее время нет крупных 
исследований, посвященных про-
блеме профилактики мигренозных 
приступов с использованием антиде-
прессантов. Это связано с тем обстоя-
тельством, что основным показанием 
для назначения антидепрессантов яв-
ляются депрессивные расстройства. 
Антидепрессанты применяются для 
профилактики мигрени за рамками 
официальных инструкций к препа-
ратам (off-label), что ограничивает 
возможности проведения крупных 
исследований, отвечающих критери-
ям доказательной медицины. Однако 
имеющиеся данные говорят об эффек-
тивности препаратов данной группы.
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Введение
Вертебробазилярная недостаточ-

ность имеет большое медико-соци-
альное значение: до 80 % всех слу-
чаев выявленных инсультов имели 
ишемическую природу своего воз-
никновения, и из них до 30 % при-

ходятся на локализацию негативного 
очага в вертебробазилярном сосудистом 
бассейне [4, 6, 7] и, по мнению боль-
шинства отечественных и зарубежных 
специалистов, носят ярко выражен-
ный междисциплинарный характер: 
в силу клинических проявлений эти 

пациенты обращаются к неврологам 
(головокружения, головные боли) [5], 
к оторинолариногологам (кохлеове-
стибулярные расстройства по типу 
шума в ушах и ухудшения слуха) [6], 
к психологам и психотерапевтам (пси-
хоэмоциональные расстройства и рас-

Синтез фармакологической поддержки 
и проприоцептивного нейромышечного перевоспитания 
пациентов: эффективная профилактика сосудистых 
катастроф в вертебробазилярном бассейне
В. В. Шуляковский, д. м. н., рук. центра компетенций ревитализации нервной 
системы Резиденции здоровья и долголетия GLMED, действительный член 
Национальной академии активного долголетия, Ассоциации специалистов 
восстановительной медицины, Ассоциации междисциплинарной медицины

Резиденция здоровья и долголетия ООО «Джиэль Мед», г. Москва

Synthesis of pharmacological support and proprioceptive neuromuscular 
re-education of patients: effective prevention of vascular accidents in 
vertebrobasilar basin
V. V. Shulyakovsky
GLMED Health and Longevity Residence, Moscow, Russia

Резюме
Вертебробазилярная недостаточность имеет большое медико-социальное 
значение: до 80 % всех случаев выявленных инсультов имели ишемическую 
природу своего возникновения, и из них до 30 % приходятся на локализацию 
негативного очага в вертебробазилярном сосудистом бассейне. Пациенты 
с этой патологией обращаются к неврологам (с жалобами на головокру-
жение, головные боли), к оторинолариногологам (кохлеовестибулярные 
расстройства по типу шума в ушах и ухудшения слуха), к психологам 
и психотерапевтам (психоэмоциональные расстройства и расстройства 
сна), что соответственно рождает и многообразие лечебных тактик. Эти-
опатогенез подобных нарушений церебральной гемодинамики включает 
в себя эндовазальную вертеброгенную компрессию позвоночных арте-
рий, осложненную ухудшением венозного оттока по венозным синусам 
во внутреннюю яремную вену и по диплоическим венам через многочис-
ленные эмиссарии черепа (чему все больше внимания уделяют в своих 
исследованиях флебологи). За период с мая 2016-го по декабрь 2016 года 
в клинике «Резиденция здоровья и долголетия GLMED» проходили лечение 
18 пациентов с вертебробазилярной недостаточностью. Всем пациентам 
проводилось комплексное обследование, которое включало в себя иссле-
дование нейроортопедического статуса, УЗДГ брахиоцефальных артерий, 
УЗИ фиксационных структур шейного отдела позвоночника, методы ней-
ровизуализации (КТ, МРТ). Нами применялась методология ревитализации 
пациентов на основе проприоцептивного нейромышечного перевоспитания 
(PNF) и комплексной фармакотерапии экстрактом гинкго билоба EGB 761 
(Мемоплант), экстрактом конского каштана Веноплант (улучшающим ве-
нозный отток), фитоанксиолитиком Нейроплант. Методология ревитализа-
ции пациентов с вертебробазилярной недостаточностью показала высокий 
и стойкий лечебный эффект, который выражался у 10 пациентов в пере-
ходе от прогредиентного типа течения заболевания к регредиентному, 
у четырех пациентов от прогредиентно-регредиентного к регредиентному, 
в то время как у четырех пациентов сохранился прогредиентно-регреди-
ентный тип течения заболевания без изменений.
Ключевые слова: вертебробазилярная недостаточность, вестибулопатии, 
дисциркуляция церебрального кровообращения, цереброваскулярная 
недостаточность, нейровизулизация, нейрореабилитация, проприцеп-
тивное нейромышечное перевоспитание, ангиопротектор, венотоник, 
анксиолитик, Мемоплант, Веноплант, Нейроплант.

Summary
Vertebral-basilar insufficiency has great medical-social importance: 
up to 80 % of all cases identified were ischemic strokes, the nature of 
its occurrence and of which up to 30 % are negative localization of 
the lesion in the vertebral-basilar vascular pool. The clinical mani-
festations of the patient appeal to neurologists (dizzy, headaches), 
to otorinolaringologa (cochleo-vestibular disorders according to the 
type of tinnitus and hearing loss), to psychologists and psychother-
apists (psycho-emotional disorder, and disorder of sleep), etc.; the 
etiopathogenesis of the cerebral hemodynamics includes besides 
endovenous vertebrogenic compression of the vertebral arteries 
(actually the field of neurology) is joined by the problem of deterio-
ration of the venous outflow, venous sinuses into the internal jugular 
vein and cranial vault are diploic veins through numerous emissary 
of skull to soft tissue of the head (which increasingly focused on in 
their research phlebologists), which consequently gives rise to a va-
riety of medical tactics. For the period may 2016 through December 
2016 in the Clinic, the GLMED Residence of Health and Longevity was 
treated 18 patients with vertebral-basilar insufficiency. All the patients 
underwent a comprehensive examination, which included: a study of 
neuro-orthopedic status, Doppler ultrasound of the brachiocephalic 
arteries, ultrasound of the fixation structures of the cervical spine, 
neuroimaging techniques (CT, MRI). We used the methodology of 
revitalisation of the patients on the basis of proprioceptive neuro-mus-
cular re-education (PNF) and comprehensive pharmacotherapy with 
Ginkgo biloba extract EGB 761 (memoplant), horse chestnut extract 
venoplant (improves venous outflow), neuroplant. The methodology 
of revitalisation of the patients with vertebral-basilar insufficiency 
showed a high and persistent therapeutic effect, which was ex-
pressed in 10 patients in the transition from a progressive type of the 
disease to regredientes, in 4 patients from a progressive-regredientes 
to regredientes, while 4 patients remained progressive-regredientes 
type of the disease unchanged.
Key words: vertebral-basilar insufficiency, dizziness, blood circula-
tion, cerebral insufficiency, neurovisualization, neurorehabilitation, 
proprioceptive neuro-muscular re-education, vasoprotector, 
venotonic, anxiolytic, Memoplant, Venoplant, Neuroplant.
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стройства сна) [1] и т. д.; этиопатогенез 
данного нарушения церебральной гемо-
динамики включает в себя, кроме соб-
ственно эндовазальной вертеброгенной 
компрессии позвоночных артерий [2, 
3, 15] (собственно области вертебро-
неврологии), и, соответственно, ухуд-
шения артериального притока [1], еще 
и проблему ухудшения венозного от-
тока по венозным синусам во внутрен-
нюю яремную вену и дисциркуляцию 
в диплоических венах, сообщающих-
ся через многочисленные эмиссарии 
черепа с венозными синусами (чему 
все больше внимания уделяют в своих 
исследованиях флебологи) [2], что, со-
ответственно, рождает и многообразие 
лечебных тактик [9, 10, 11]. Особен-
ное внимание уделяется современным 
технологиям нейрореабилитации [13, 
14, 19], в частности, методу пропри-
оцептивного нейромышечного пере-
воспитания [14, 15, 16, 19] в сочета-
нии с фармакологической поддержкой, 
эффективность которых оценивается 
современными методами нейровизуали-
зации (МРТ, КТ, УЗДГ) [12, 14, 20, 21].

Материал и методы исследования
За период с мая 2016-го по декабрь 

2016 года в клинике «Резиденция здо-
ровья и долголетия GLMED» проходи-
ли лечение 18 пациентов с вертеброба-
зилярной недостаточностью. Всем па-
циентам проводилось комплексное об-
следование, которое включало в себя 
исследование нейро-ортопедического 
статуса, УЗДГ брахиоцефальных ар-
терий, УЗИ фиксационных структур 
шейного отдела позвоночника, методы 
нейровизуализации (КТ, МРТ).

У всех пациентов был выявлен 
синдром позвоночной артерии с не-
сколько большим преобладанием ком-

прессионно-ирритативного механизма 
поражения позвоночной артерии над 
рефлекторным ангиоспастическим 
(табл. 1; диагр. 1).

Изучение факторов эндовазаль-
ной компрессии выявило, что для 
пациентов с вертебробазилярной 
недостаточностью были характерны 
компрессионный, дисфиксационный 
и дисгемический (дисциркуляторный) 
механизмы поражения позвоночно-
двигательных сегментов, а воспали-
тельный механизм поражения ПДС 
был не характерен (табл. 2; диагр. 2).

Пациенты были разделены на ос-
новную (n = 12) и контрольную (n = 
6) группы; пациенты основной и кон-
трольной групп не отличались по воз-
расту, полу, продолжительности курса 
лечения (четыре недели), базисной 
фармакотерапии (НПВС, спазмо-
литики, хондропротекторы, нейро-
тропные витамины и метаболики); 
пациенты основной группы прохо-
дили нейрореабилитацию по методу 
проприоцептивного нейромышечного 
перевоспитания и фармакологическую 
поддержку фитопрепаратами (ангио-
протектором Мемоплант —  экстракт 
гинкго билоба EGB 761; экстрактом 
конского каштана Веноплант и анк-
сиолитиком Нейроплант), в то время 
как пациенты контрольной группы 
проходили реабилитационные про-
граммы по общепринятым методикам 
(ЛФК, лечебный массаж, аппаратная 
физиотерапия) на фоне только базис-
ной фармакотерапии.

Результаты и обсуждение
Через четыре недели лечения па-

циентов с вертебробазилярной недо-
статочностью у пациентов основной 
группы наблюдался переход от про-

Таблица 1
Механизм поражения позвоночной артерии у пациентов с вертебробазилярной недостаточностью

Механизм поражения позвоночной артерии Количество пациентов, abs Количество пациентов (относительное), %

Компрессионно-ирритативный 11 61

Рефлекторный ангиоспастический 7 39

Таблица 2
Механизм поражения ПДС у пациентов с вертебробазилярной недостаточностью

Механизм поражения позвоночно-двигательных сегментов Количество пациентов, abs Количество пациентов (относительное), %

Компрессионный 8 44,4

Дисфиксационный 7 39,0

Дисгемический 3 16,6

Воспалительный – –

Диаграмма 1. Механизм поражения позво-
ночной артерии у пациентов с вертеброба-
зилярной недостаточностью.

Диаграмма 2. Механизм поражения ПДС 
у пациентов с вертебробазилярной недо-
статочностью.
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гредиентного типа течения заболева-
ния к регредиентному в 66,7 % случаев, 
от прогредиентно-регредиентного к ре-
гредиентному в 25,0 % случаев, в то вре-
мя как прогредиентно-регредиентный 
тип течения заболевания сохранился без 
изменений только у одного пациента 
(в связи с постоянной эндовазальной 
компрессией, обусловленной секвестри-
рованной экструзией межпозвонкового 
диска и необходимостью нейрохирур-
гического вмешательства) (диагр. 3).

Через четыре недели лечения паци-
ентов с вертебробазилярной недоста-
точностью у пациентов контрольной 
группы наблюдался переход от прогре-
диентного типа течения заболевания 
к регредиентному в 33,3 % случаев, 
от прогредиентно-регредиентного 
к регредиентному в 16,7 % случаев, 
в то время как прогредиентный и про-
гредиентно-регредиентный типы те-
чения заболевания сохранились без 
изменений у половины пациентов 
(50 % случаев), что свидетельствует 
о значительной меньшой эффектив-
ности реабилитационных мероприятий 
(диагр. 4).

Выводы
• Метод проприоцептивного ней-

ромышечного перевоспитания 
значительно увеличивает эффек-
тивность превенции сосудистых 
катастроф у пациентов с верте-
бробазилярной недостаточностью.

• Фармакологическая поддержка ан-
гиопротекторами, венотониками 
и анксиолитиками растительного 
происхождения улучшает результа-
ты программы превентивной верте-
броневрологии пациентов с верте-
бробазилярной недостаточностью.

• Применение экстрактов гинкго 
билоба, конского каштана и тра-
вы зверобоя увеличивает эффек-
тивность комплексного лечения 
вертебробазилярной недостаточ-
ности без увеличения токсической 
нагрузки на различные органы 
и системы организма пациента.
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Введение
Нарушения цикла сон —  бодрствование охватывают 

до 45 % популяции, являясь для половины из этого числа 
людей существенной клинической проблемой, требующей 
специальной диагностики и лечения [1].

Инсомния в классификаторе психических рас-
стройств DSM-IV (Diagnostic and Statistical Manual of 
Mental Disorders, 1994) определяется совокупностью 
жалоб пациентов на неудовлетворительные количе-
ственные и качественные характеристики сна, беспо-
коящие от трех и более раз в неделю на протяжении 
одного месяца.

Критериями первичной инсомнии являются [4]:
I. субъективные жалобы на плохое засыпание, плохое 

качество сна, недостаточность восстановительной 
функции сна;

II. бессонница обусловлена значимыми для пациента 
стрессорными факторами либо проблемами в социаль-
ной, профессиональной и других актуальных сферах 
деятельности;

III. отсутствует этиологический фактор как психическое 
или соматическое расстройство;

IV. инсомния не связана с непосредственными воздей-
ствиями каких-либо веществ или воздействиями ме-
дицинского характера.

В классификации Американской академии медицины 
сна (American Academy of Sleep Medicine Classification of 
Sleep Disorders, 2005) [6] инсомнии распределены следу-
ющим образом:
a. адаптационная инсомния (острая инсомния);
b. психофизиологическая инсомния;
c. парадоксальная инсомния (искаженное восприятие 

сна, агнозия сна);
d. идиопатическая инсомния;
e. инсомния, связанная с психическими расстройствами;
f неадекватная гигиена сна;
g. поведенческая инсомния детского возраста;
h. инсомния, связанная с приемом лекарственных пре-

паратов или иных веществ;
i. инсомния, обусловленная медицинскими причинами 

(соматическими и неврологическими);
j. инсомния, не обусловленная приемом психоактивных 

веществ или известными физиологическими причина-
ми; неспецифическая (неорганическая) инсомния;

k. неспецифическая физиологическая (органическая) 
инсомния.

В Международной классификации болезней –  10 инсом-
нии включены в расстройства сна неорганической этиологии 
(F51) и эпизодические и пароксизмальные расстройства, пред-
ставленные расстройствами сна и бодрствования (G47) [3].

Реладорм в лечении инсомний
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Резюме
Обследованы 52 пациента с инсомниями, принимавших Реладорм. 
Проводилась кардиоинтервалометрия, тестировались субъективные 
характеристики сна. У пациентов с инсомниями выявлено преобла-
дание симпатических вегетативных влияний по спектральным и стати-
стическим показателям кардиоинтервалометрии; в ходе лечения реги-
стрировалось снижение вегетативной симпатической напряженности. 
Определялся суммарный позитивный эффект по результатам анализа 
показателей анкеты балльной оценки субъективных характеристик сна.
Ключевые слова: инсомнии, Реладорм, анкета балльной оценки субъ-
ективных характеристик сна, кардиоинтервалометрия.

Summary
52 patients with insomnia who received Reladorm were examined. 
Cardiointervalometry was performed, subjective characteristics of sleep 
were tested. In patients with insomnia the prevalence of sympathetic 
vegetative influences was revealed according to the spectral and 
statistical indices of cardiointervalometry. In the course of the treatment 
a decrease in vegetative sympathetic tension was recorded. The total 
positive effect was determined on the basis of the results of the analysis 
of the indicators of the scoring of the subjective characteristics of sleep.
Key words: insomnia, Reladorm, questionnaire scoring of subjective 
characteristics of sleep, cardiointervalometry.
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F51.0 Бессонница неорганической этиологии

F51.1 Сонливость (гиперсомния) неорганической этиологии

F51.2
Расстройство режима сна и бодрствования неорганической 

этиологии (психогенная инверсия циркадного, 
никтогемерального ритма)

G47.0 Нарушения засыпания и поддержания сна (бессонница)

G47.1 Нарушения в виде повышенной сонливости (гиперсомния)

G47.2 Нарушения цикличности сна и бодрствования

Клиника инсомний
В международных классификациях расстройств сна 

инсомния определяется пресомническими нарушениями 
в виде расстройств засыпания, интерсомническими в виде 
расстройства поддержания сна и постсомническими в виде 
раннего преждевременного пробуждения без адекватного 
восстановления при условии достаточного количества 
времени, комфортных условий для сна. Уменьшение про-
должительности сна, изменения его структуры ухудшают 
качество дневного бодрствования и повышают риск раз-
вития психосоматических заболеваний [2, 5].
1) Пресомнические расстройства:
1.1. отсутствует влечение ко сну, желание спать; расстрой-

ство засыпания; отсутствует мышечное расслабление; 
присутствуют ритуалы отхода ко сну: счет, просмотр 
телепередач, изменения позы и др.; ожидание сна воз-
буждает, астенизирует, формируется страх ненасту-
пления сна; длительное засыпание представляется 
пациентам как бодрствование;

1.2. низкая интенсивность влечения ко сну; прерывистая 
сонливость; сонливость с расслаблением мускулату-
ры, уменьшением восприятия звуков, шумов, света; 
легкая дремота; отсутствие трансформации дремоты 
в длительный облегчающий сон; прерывистая дремо-
та с тревогой; переменное сонливое бодрствование, 
дремота, тревога; интеллектуальное, психическое, 
эмоциональное напряжение; отсутствие полноценного 
наступления сна;

1.3. влечение ко сну достаточное; легкое кратковремен-
ное засыпание (от минуты до часа); исчезновение 
сонливости; внезапное наступление бодрствования; 
длительные периоды отсутствия засыпания (несколько 
часов); навязчивые мысли, переживания дневных со-
бытий, тревога; раздражение невозможностью уснуть; 
переживания по предстоящему дню, особенно пред-
стоящей работе;

1.4. достаточная, иногда повышенная сонливость с вы-
раженной сенсорной гиперестезией; болезненные 
аффективные вспышки, гневливость; использование 
различных средств сохранения покоя при засыпании 
(закрытие ушей, создание темноты и др.);

1.5. формирование невротических психических расстройств: 
устойчивой тревоги, страхов, обсессий (навязчивостей); 
двигательных автоматизмов: резкие вздрагивания, мышеч-
ные спазмы; звуковой и зрительной гиперсенситивности; 
висцеральных нарушений: тахикардия, метеоризм и др.

2) Интрасомнические расстройства:

2.1. неглубокий сон с частыми ночными пробуждениями, 
после которых затруднения засыпания, ощущения 
«поверхностного» сна; частые повторные пробуждения 
тягостно переживаются пациентами;

2.2. пробуждения обусловлены внешними (шум), внутрен-
ними факторами (кошмарные сновидения, повышенная 
двигательная активность, позывы к мочеиспусканию);

2.3. резко снижен порог пробуждения и затруднен процесс 
засыпания после эпизода пробуждения, пробуждение 
сопровождается состояниями тревоги, страха, аффекта; 
часто больной засыпает вновь в предутренние часы;

2.4. внезапные ночные пробуждения, чаще всего между 
вторым и четвертым часом ночного сна с пережива-
ниями неприятных дневных ситуаций, конфликтов; 
характерно высказывание «просыпаюсь и засыпаю 
с одной мыслью».

3) Постсомнические расстройства:
3.1. расстройства, возникающие в ближайший период после 

пробуждения; отсутствие удовлетворенности сном; от-
сутствие чувства отдыха; пациенты уверены, что если бы 
им не нужно было вставать в установленное время утром, 
то они могли бы спать еще некоторое время; заснув под 
утро, проспав несколько часов, чувствуют себя лучше;

3.2. соотношения субъективных оценок сна и объективных 
характеристик не совпадают; жалобы усиливаются, когда 
окружающие подчеркивают достаточность сна больных;

3.3. в течение дня астения, сонливость, эмоционально-аф-
фективное напряжение, тревога; уверенность пациентов 
в том, что если бы им не нужно было вставать в установ-
ленное время утром, то они могли бы спать еще некото-
рое время —  действительно, заснув под утро, проспав 
несколько часов, они чувствуют себя значительно лучше;

3.4. постоянная тревога от недосыпания, отсутствие полно-
ценного ощущения сна формирует ипохондрическую на-
строенность больных, гипотимию, тревожное ожидание 
приближения сна приводит к фиксации расстройств сна;

3.5. формирование психической, физической, интеллек-
туальной астении.

Фармакотерапия инсомний
При лечении инсомнии используются нелекарственные 

методы: гигиена сна, психотерапия, физиотерапия, фототе-
рапия, энцефалофония, иглорефлексотерапия, фитотерапия 
и лекарственные методы лечения.

Основными принципами медикаментозной терапии 
расстройств сна являются:

• выбор препарата с оптимальными фармакокинетиче-
скими свойствами;

• титрование дозы препарата;
• низкие эффективные дозы препарата;
• прерывистая терапия;
• кратковременное применение лекарственных пре-

паратов;
• создание состояния пациента, соответствующее (при-

ближенное) физиологическому сну;
• восстановление физической и интеллектуальной ра-

ботоспособности;
• постепенная отмена снотворных средств (гипнотиков).
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В соответствии с Анатомо-терапевтической-хими-
ческой системой классификации снотворные средства 
представлены следующими группами препаратов [7]:

N 05CA Барбитураты

N 05CB Барбитураты в комбинации с другими препаратами

N 05CD Производные бензодиазепина

N 05CF Бензодиазепиноподобные средства

N 05CH Агонисты рецепторов мелатонина

N 05CM Снотворные и седативные препараты другие

N 05CX Снотворные и седативные препараты, кроме барбитуратов, 
в комбинации с другими препаратами

Материал и методы исследования
Под нашим наблюдением находилась гендерная группа 

мужчин: 52 работника интеллектуального труда с высшим 
образованием, в возрасте 44,23 ± 5,01 года, стажем работы 
19,44 ± 6,32 года. У всех пациентов регистрировались рас-
стройства сна: пресомнические нарушения у 28 (53,8 %) 
респондентов, пресомнические и интерсомнические наруше-
ния у 20 (38,5 %), постсомнические у 4 (7,7 %) респондентов.

Для субъективной оценки неудовлетворенности каче-
ством сна использовалась анкета балльной оценки субъ-
ективных характеристик сна; для объективной оценки 
сопутствующих вегетативных расстройств —  кардиоин-
тервалометрия, тестирующая регуляторные функции ги-
поталамических структур, определяющих адаптационную 
деятельность организма.

Эффективность Реладорма при инсомниях
Учитывая наличие при инсомниях тревоги, гипотимии, 

астении, фобий, снижения функции мышечного рассла-
бления, аффективных нарушений, снижения качества сна 
и дневного бодрствования, в исследовании выбран комби-
нированный препарат Реладорм (Тархоминский фармацев-
тический завод «Польфа АО», Польша) из группы N 05СВ 
«Барбитураты в комбинации с другими препаратами».

АТХ: N 05CB 02 Реладорм (Reladorm), действующее 
вещество диазепам (0,01 г) + циклобарбитал кальция (0,1) 
(diazepam + cyclobarbital).
Фармакологическое действие: седативное, снотвор-

ное, анксиолитическое, центральное миорелаксирую-
щее, противосудорожное. Анксиолитическое действие: 
уменьшение эмоционального напряжения, тревоги, страха, 
внутреннего и внешнего беспокойства.

Диазепам —  анксиолитическое средство (транкви-

лизатор) бензодиазепинового ряда, усиливает эффек-
ты гамма-аминомасляной кислоты (основной медиатор 
торможения в периферической и центральной нервной 
системе, снижает возбудимость нейронов).

Циклобарбитал —  снотворное средство со средней про-
должительностью действия, вызывает седативный эффект.

Показания: затруднение засыпания, бессонница, кра-
тковременный и неглубокий сон, психоэмоциональные 
расстройства, раздражительность.

Противопоказания: печеночная, дыхательная недо-
статочность, суицидальная наклонность, расстройство 
равновесия, беременность и период лактации, порфирия, 
глаукома, миастения, пожилой возраст и возраст до одного 
года, повышенная чувствительность к препарату.

Побочные эффекты: аллергические реакции, сонли-
вость, нарушение концентрации внимания, утомляемость, 
тремор, мышечная слабость, атаксия, помрачение сознания, 
психическая и физическая лекарственная зависимость.

Дифференцированный способ применения: для снот-
ворного эффекта 1/2–1 таблетка за один час до сна, для 
седативного эффекта 1/4–1/2 таблетки 1–2 раза в сутки. 
Длительность: в течение нескольких дней.

Особые указания:
• при приеме препарата следует воздерживаться от за-

нятий, требующих повышенного внимания, быстрых 
физических и психических реакций;

• риск лекарственной зависимости при использовании 
больших доз, длительного лечения, злоупотреблении 
этанолом, седативными лекарственными средствами;

• при развитии лекарственной зависимости резкая 
отмена сопровождается головной болью, миалгией, 
тревожностью, напряженностью, спутанностью 
сознания, раздражительностью, дереализацией, де-
персонализацией, гиперакузией, парестезиями в ко-
нечностях, световой и тактильная гиперчувстви-
тельностью, галлюцинациями, эпилептическими 
припадками.

Взаимодействие: усиливает седативное действие ней-
ролептиков, седативных препаратов, антидепрессантов, 
наркотических анальгетиков; несовместим с этанолом, 
антикоагулянтами, глюкокортикостероидами, доксицикли-
ном, гризеофульвином, пероральными контрацептивными 
лекарственными средствами.

В нашем исследовании лечение пациентов с инсомни-
ческими нарушениями проводилось по схеме: Реладорм 
1/2 таблетки за один час до сна в течение семи дней.

Результаты исследования
Результаты лечения Реладормом инсомний у пациентов 

представлены в табл.
Таблица

Результаты тестирования пациентов (m ± sd)

Тест, суммарный балл
Пациенты с инсомнией, n = 52

До лечения После лечения

Анкета балльной оценки 
субъективных характеристик сна 17,1 ± 0,18 25,3 ± 0,08*

Примечание: менее 19 баллов —  неблагополучие, 19–21 балл —  по-
граничные значения, максимальная оценка —  30 баллов; * —  досто-
верность различий средних величин (р < 0,001).

Реладорм

Диазепам
(бензодиазепиноввый ряд)

Циклобарбитал
(группа барбитуровой кислоты)

e-mail: medalfavit@mail.ru
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По результатам анализа анкеты балльной оценки субъ-
ективных характеристик сна, прием Реладорма определил 
суммарный позитивный эффект —  25,3 ± 0,08 балла, что 
указывает на значительный регресс симптомов расстрой-
ства сна и бодрствования.

У пациентов с пресомническими и интерсомническими 
нарушениями до лечения субъективные характеристики 
сна в суммарном виде были 13,3 ± 0,12 после лечения —  
20,2 ± 0,7 балла, что указывает на пограничные значения 
функции сна.

Учитывая регламентированные сроки применения 
Реладорма, для пролонгации лечения у пациентов с пре-
сомническими и интерсомническими нарушениями можно 
использовать ноотропный препарат Ноопепт (в спектре 
фармакологического действия которого анксиолитический 
эффект с уменьшением или исчезновением тревоги, раз-
дражительности, аффективной лабильности, нарушений 
сна; вегетонормализующее действие). Режим приема Но-
опепта: по 10 мг три раза в сутки до 18 часов в течение 
одного месяца. Наш опыт подтвердил позитивный эффект 
подобного сочетания у 15 пациентов, достоверное уве-
личение выше пограничного уровня до 23,2 ± 0,5 балла 
(исходно 14,7 ± 0,16 балла).

У пациентов с инсомническими нарушениями анали-
зировались показатели спектрального и статистического 
анализа по данным кардиоинтервалометрии, у всех паци-
ентов выявлено преобладание симпатических вегетатив-
ных влияний. На рис. 1 представлена динамика маркера 
надсегментарных эрготропных (симпатических) влияний 
спектрального показателя VLF в ходе лечения Реладормом. 
У пациентов с пресомническими нарушениями до лече-
ния показатель VLF был свыше 14 % (референсный по-
казатель) у 57,14 % пациентов, после лечения —  у 37,5 % 
пациентов, аналогично позитивные сдвиги по снижению 
надсегментарной вегетативной симпатической напряжен-
ности были в группах пациентов с пресомническими 
и интерсомническими нарушениями и постсомническими 
нарушениями (рис. 1).

На рис. 2 показана динамика статистического пока-
зателя кардиоинтервалометрии —  индекса напряжения. 
У пациентов с пресомническими нарушениями до лечения 
индекс напряжения был свыше 200 у. с., что указывает 
на симпатикотоническое напряжение, у 53,57 %, после 
лечения у 40,0 %, аналогичные позитивные сдвиги по сни-
жению вегетативной симпатической напряженности были 
в группах пациентов с пресомническими и интерсомниче-
скими нарушениями и постсомническими нарушениями 
(рис. 2).

Выводы
1. Использование комбинированного снотворного пре-

парата Реладорм эффективно у пациентов с пресомни-
ческими, интерсомническими и постсомническими 
расстройствами сна и дневного бодрствования.

2. Наличие составляющей части препарата Реладорм  
диазепама, усиливающего эффект медиатора тормо-
жения гамма-аминомасляной кислоты с опосредован-
ным снижением возбудимости нейронов центральной 

нервной системы, позволяет уменьшить эрготропное 
надсегментарное симпатикотоническое напряжение 
вегетативной нервной системы у пациентов с инсом-
ниями и улучшить качество сна и бодрствования.

3. Учитывая регламентированные режимы использо-
вания Реладорма, для поддержания его позитивного 
эффекта и продления лечения у пациентов с инсом-
ниями можно использовать другие препараты с веге-
тонормализующим действием с эффектом коррекции 
нарушений сна.
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Рисунок 1. Динамика показателя VLF в ходе лечения Реладормом 
у пациентов с инсомническими нарушениями.

Рисунок 2. Динамика индекса напряжения в ходе лечения Реладор-
мом у пациентов с инсомническими нарушениями.
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Актуальность проблемы
В последнее время наблюдается 

устойчивое нарастание интереса как 
медицинской научной обществен-
ности, так и практических врачей 
к проблеме умеренного когнитивного 

расстройства (УКР) [2]. Целый ряд 
исследований указывают на прямую 
коррелятивную связь УКР и высоко-
го риска развития деменции [8, 12]. 
УКР подразделяется на амнестиче-
ское и неамнестическое, причем при 

амнестической форме УКР наиболее 
характерно развитие болезни Аль-
цгеймера, в то время как неамнести-
ческая форма приводит к развитию 
деменции с тельцами Леви и болезни 
Пика [4, 10]. Деменция —  синдром, 

Современный подход к лечению умеренных 
когнитивных расстройствах

В. В. Шуляковский, д. м. н.

ООО «Медицинский центр „НЕБОЛИТ“» —  «Андреевские больницы. НЕБОЛИТ 
в Красногорске», г. Красногорск
Резиденция здоровья и долголетия ООО «Джиэль Мед», г. Москва
ООО «Научно-практический центр малоинвазивной хирургии 
и гинекологии» —  «Первая университетская клиника», г. Москва

Modern approach to treatment of mild cognitive disorders
V. V. Shulyakovsky
Andreevsky hospitals NEBOLIT in Krasnogorsk, Krasnogorsk; GLMED Health and Longevity Residence, 
Moscow; First University Clinic, Moscow; Russia

Резюме
Коррекция умеренных когнитивных расстройств у пациентов пожилого 
возраста имеет большое медико-социальное значение. Для решения 
этой важной задачи использовались препарат Доппельгерц® актив 
Гинкго Билоба + В1 + В2 + В6 и метод проприцептивного нейромышечного 
перевоспитания (proprioceptive neuro-muscular facilitation, PNF) у 48 паци-
ентов клиник медицинского холдинга «Андреевские больницы. НЕБОЛИТ» 
(г. Красногорск), «Резиденции здоровья и долголетия GLMED» (г. Москва), 
«Первой университетской клиники» (г. Москва). Выраженное дозозави-
симое регулирующее влияние на сосудистую систему головного мозга, 
высвобождение, повторное поглощение и катаболизм нейромедиаторов 
под действием препарата Гинкго Билоба + В1 + В2 + В6 усиливается и по-
тенцируется эффектом улучшения церебральной гемодинамики диа-
гональных упражнений по методу PNF и глазодвигательной гимнастики 
по методу Фильденкранца. Оценку состояния пациентов осуществляли 
методами нейровизуализации (МРТ, КТ), физикальными методами иссле-
дования неврологического статуса, а также тестированием по Монре-
альской шкале оценки когнитивных расстройств, Госпитальной шкале 
депрессии и шкале качества жизни. Обобщение результатов исследо-
ваний за период с ноября 2014-го по май 2017 года показало улучшение 
большинства показателей как результат эффективного сочетания 
современных методов нейрореабилитации и препарата Доппельгерц® 
актив Гинкго Билоба + В1 + В2 + В6. Методы нейровизуализации (МРТ, КТ), 
анализа жалоб пациентов в сочетании с результатами тестирования 
позволили построить цепочку лечебно-диагностических мероприятий 
от выявления признаков УКР и определения ведущего органического ком-
понента в развитии заболевания до создания и успешного применения 
индивидуально-детерминированных программ восстановления когни-
тивных и двигательных функций путем сочетания фармакологического 
эффекта препарата Доппельгерц® актив Гинкго Билоба + В1 + В2 + В6 и со-
временных способов нейрореабилитации по методу PNF. Комплексное 
и сочетанное применение современных методов нейрореабилитации 
и препарата Доппельгерц® актив Гинкго Билоба + В1 + В2 + В6 позволяет 
максимально замедлить прогрессирование заболевания и восстановить 
когнитивные и двигательные функции, в целом повысить качество жизни 
пожилых пациентов.
Ключевые слова: умеренное когнитивное расстройство, коррекция, про-
приоцептивное нейро-мышечное перевоспитание, нейровизуализация, 
гинкго билоба, витамины группы В, деменция, болезнь Альцгеймера, 
болезнь Пика, церебральная гемодинамика, нейрореабилитация, диа-
гональные упражнения, глазо-двигательная гимнастика, качество жизни.

Summary
Correction of mild cognitive disorders (MCD) in elderly patients is of 
great medical and social importance. For this important task was used 
preparation Doppelherz aktiv® Ginkgo Biloba + B 1 + B 2 + B 6 and the 
method of proprioceptive neuro-muscular re-education (propriocep-
tive neuro-muscular facilitation, PNF) in 48 patients of the clinics of 
the medical holding St. Andrew's hospital NEBOLIT (Krasnogorsk), the 
Residence of Health and Longevity GLMed (Moscow), First University 
Clinic (Moscow). A pronounced dose-dependent regulating effect 
on the vascular system of the brain, the release, re-absorption and 
catabolism of neurotransmitters under the influence of the prepara-
tion Doppelherz aktiv® Ginkgo Biloba + B 1 + B 2 + B 6 enhanced and 
potentiated the effect of improving cerebral hemodynamics diagonal 
exercises according to the method of PNF and oculomotor gymnas-
tics according to the method of Feldenkrais. Assessment of patients 
was carried out by methods of neuroimaging (MRI, CT), physical 
methods of investigation of neurological status, as well as testing 
on the Montreal scale assessment of cognitive disorders, Hospital 
depression scale and Life quality scale. Generalization of results of 
researches for the period from november 2014 to may 2017 showed 
improvements in most indicators, as a result of the effective combi-
nation of modern methods of neurorehabilitation and the prepara-
tion Doppelherz aktiv® Ginkgo Biloba + B 1 + B 2 + B 6. Neuroimaging 
techniques (MRI, CT), analysis of patient complaints in combination 
with test results allowed to build a chain of diagnostic and treatment 
events from signs of MCD and detect the organic component in the 
development of the disease to the creation and successful applica-
tion of individually-deterministic programs recovery of cognitive and 
motor functions, through a combination of pharmacological effect 
of the preparation Doppelherz aktiv® Ginkgo Biloba + B 1 + B 2 + B 6 
and the modern methods of neurorehabilitation (method of PNF). 
The integrated and combined application of modern methods of 
neurorehabilitation and using of the preparation Doppelherz aktiv® 
Ginkgo Biloba + B 1 + B 2 + B 6 allows to slow down the progression of 
the disease and restore cognitive and motor functions, and generally 
improve the quality of life of elderly patients.
Keywords: mild cognitive disorder; correction; Ginkgo Biloba, vita-
mines В1, В2, В6; proprioceptive neuro-muscular re-education; neu-
roimaging; dementia; Alzheimer's disease; cerebral hemodynamics; 
Neurorehabilitation; diagonal exercises; oculo-motor exercises; the 
quality of life.
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часто характеризующийся прогрес-
сирующим снижением интеллекта, 
которое возникает в результате орга-
нических поражений головного мозга 
и приводит к нарушению социальной 
адаптации пациента [6]. Деменция 
диагностируется у каждого 20-го по-
жилого пациента. Умеренные когни-
тивные расстройства (УКР) —  это 
первые проявления деменции, моно- 
и полифункциональные когнитивные 
расстройства, выходящие за рамки 
возрастной нормы, но не ограничи-
вающие самостоятельности и неза-
висимости [1]. Особый интерес пред-
ставляет как применение современной 
фармакотерапии УКР [6], так и при-
менение современных методов ней-
рореабилитации [3, 7], в частности, 
метода PNF [7, 9, 11].

Материал и методы исследования
За период с ноября 2014-го по фев-

раль 2016 года 48 пациентов с УКР 
проходили лечение в клинике «НЕ-
БОЛИТ» (г. Красногорск), «Резиден-
ции здоровья и долголетия GLMED» 
(г. Москва), «Первой университетской 
клинике» (г. Москва). Распределение 
пациентов по возрастным группам 
приведено в табл. 1.

Всем пациентам проводилось 
комплексное обследование, вклю-
чавшее нейровизуализацию (МРТ), 
тестирование по Монреальской шкале 
оценки когнитивных расстройств, Го-
спитальной шкале депрессии и шкале 
качества жизни, а также анализ жалоб 
пациентов.

Средний показатель выраженности 
когнитивных расстройств во шкале 
МоСА составил 22,97 ± 1,77 балла 

(от 20 до 26 баллов). Степень выра-
женности эмоциональных расстройств 
по ГШ составила 16,32 ± 7,73 балла 
(колебания от 2 до 20 баллов).

Интерпретация данных МРТ по-
зволила выявить органические состав-
ляющие формирования УКР у обсле-
дованных пациентов (табл. 2).

Пациенты вошли в основную (N = 
30) и контрольную (N = 18) группы. 
Все пациенты основной группы 
ежедневно получали препарат Доп-
пельгерц® актив Гинкго Билоба + 
В1 + В2 + В6 по одной таблетке один 
раз в сутки три месяца наблюдений 
и ежедневно занимались по методу 
проприоцептивного нейромышеч-
ного перевоспитания, включавшего 
в себя глазодвигательную гимнастику 
по Фильденкранцу и диагональные 
физические упражнения (улучшаю-
щие церебральную гемодинамику). 
Все пациенты контрольной группы 
принимали стандартные ноотропные 
препараты и занимались программой 
физической активности на основе об-
щепринятых комплексов ЛФК.

Продолжительность наблюдения 

составила три месяца. Обследовались 
пациенты в три визита: визит 1 (на-
чало лечения), визит 2 (через две не-
дели), визит 3 (заключительный визит 
через три месяца).

Результаты и обсуждение
Практически все пациенты жало-

вались на снижение памяти, что харак-
терно для УКР. Снижение памяти от-
мечалось у пациентов на протяжение 
2–15 лет. На фоне терапии препаратом 
Доппельгерц® актив Гинкго Билоба + 
В1 + В2 + В6 и нейрореабилитации 
по методу проприоцептивного нейро-
мышечного перевоспитания выявлено 
статистически значимое улучшение 
большинства показателей (табл. 3, 4), 
в то время как применение стандарт-
ных ноотропных препаратов отвечало 
задачам лечения в значительно мень-
шей степени.

При анализе нарушений со сторо-
ны эмоциональной сферы выявлено 
значительное снижение количества 
баллов в основной группе в среднем 
с 17,0 до 11,0, в то время как в кон-
трольной лишь до 15,0.

Таблица 1
Распределение пациентов по возрастным группам

Возраст, лет 65–69 70–75 75–79 80–84 85–89

Количество пациентов, abs 6 9 24 7 2

Количество пациентов,% 12,5 18,7 50,0 14,6 4,2

Таблица 2
Распределение пациентов по интерпретации данных МРТ

Данные МРТ Количество пациентов, abs Количество пациентов, %

Начальные проявления атрофии медиальных отделов височных долей головного мозга 15 31,3

Образование сосудистых очагов в разных отделах головного мозга, преимущественно 
в белом веществе 9 18,7

Сочетание признаков нейродегенеративных процессов и сосудистого поражения 24 50,0

Таблица 3
Динамика показателей по шкале МоСА в основной группе

Показатель Визит 1 Визит 3 p

Общий балл 23 25 < 0,001

Зрительно-конструктивные / 
испольнительные навыки 4,0 5,0 < 0,001

Называние 3,0 3,0 0,07

Внимание 4,0 5,0 0,0016

Речь 2,0 2,0 0,5228

Абстракция 1,0 1,0 0,2719

Память 4,0 4,0 0,0382

Ориентация 5,0 5,0 0,0128
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Анализ качества жизни показал 
улучшение ведущих показателей, осо-
бенно по показателю подвижности 
и привычной / повседневной деятель-
ности в основной группе (диагр. 1).

Анализ качества жизни пациентов 
контрольной группы выявил значитель-
но менее заметные изменения на фоне 
проводимого лечения (диагр. 2).

Таким образом, терапия препара-
том Доппельгерц® актив Гинкго Би-
лоба + В1 + В2 + В6 в сочетании с ней-
рореабилитацией по методу PNF при-
водила к достоверному улучшению 
большинства показателей у пациентов 
с УКР, особенно при УКР на фоне 
дисциркуляторной энцефалопатии. 

Кроме того, выявлено положитель-
ное влияние предложенного метода 
на эмоциональные расстройства.

Медико-социальный аспект при-
менения препарата Доппельгерц® 
актив Гинкго Билоба + В1 + В2 + В6 
в сочетании с современными метода-
ми нейрореабилитации заключается 
в значительном улучшении показате-
лей качества жизни пациентов.

Позитивный характер результатов 
исследования позволяет рекомендо-
вать препарат Доппельгерц® актив 
Гинкго Билоба + В1 + В2 + В6 по од-
ной таблетке один раз в сутки курсом 
не менее трех месяцев в сочетании 
с нейрореабилитацией по методу 

PNF для широкого внедрения на ам-
булаторно-поликлиническом этапе 
лечения УКР.

Выводы
1. Применение препарата Доппель-

герц® актив Гинкго Билоба + В1 + 
В2 + В6 замедляет прогрессирова-
ние УКР и способствует восста-
новлению когнитивных функций.

2. Использование современных ме-
тодов нейрореабилитации усили-
вает лечебный эффект препарата 
Доппельгерц®актив Гинкго Било-
ба + В1 + В2 + В6.

3. Сочетанное применение Доппель-
герц® актив Гинкго Билоба + В1 + 
В2 + В6 и современных методов 
нейрореабилитации улучшает ка-
чество жизни пациентов с УКР 
и позволяет максимально увели-
чить продолжительность периода, 
когда больной может самостоя-
тельно заботиться о себе.
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Таблица 4
Динамика показателей по шкале МоСА в контрольной группе

Показатель Визит 1 Визит 3 p

Общий балл 23 23 < 0,001

Зрительно-конструктивные / 
испольнительные навыки 4,0 4,0 < 0,001

Называние 3,0 3,0 0,07

Внимание 4,0 4,0 0,0016

Речь 2,0 2,0 0,5228

Абстракция 1,0 1,0 0,2719

Память 4,0 4,0 0,0382

Ориентация 5,0 5,0 0,0128

Диаграмма 1. Улучшение показателей качества жизни в основной группе (N = 30).

Диаграмма 2. Улучшение показателей качества жизни в контрольной группе (N = 18).
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Актуальность
По результатам изучения эпи-

демиологии болевых синдромов 
у взрослого населения России рас-
пространенность хронической боли 
в спине составляет 42,4–56,7 % без 
существенных различий между муж-
чинами и женщинами [1, 2, 3]. При 
этом известно, что среди причин 
развития хронического болевого 
синдрома в спине значимое место за-
нимает относительная узость позво-
ночного канала. По данным датских 
авторов, стеноз поясничного отдела 
позвоночника встречается с частотой 
272 случая на миллион человек. Еже-
годно по поводу данной проблемы 
в скандинавских странах произво-
дятся 9,7 операции на 100 тысяч 
человек [4, 5].

Стеноз позвоночного канала 
(СПК) является собирательным по-
нятием и заключается в протяженном 

несоответствии костно-хрящевой 
полости, образуемой позвонками, 
межпозвонковыми дисками (МПД) 
и связками, и диаметра спинного моз-
га, заключенного в твердую мозго-
вую оболочку. В понятие СПК также 
включено несоответствие диаметра 
бокового кармана и межпозвонкового 
отверстия по отношению к содержа-
щимся нейрососудистым образова-
ниям [6]. Приобретенный СПК под-
разделяют на дегенеративный (цен-
тральный, латеральный стеноз или их 
сочетание), комбинированный (с гры-
жей МПД, врожденным прогрессиру-
ющим стенозом или их сочетанием), 
после ламинэктомии (рубцово-спа-
ечный процесс), после корпородеза 
(ниже или выше его уровня), а также 
после травмы позвоночника (ранние 
или поздние изменения). Наиболее 
часто приобретенный СПК обуслов-

лен сочетанием оссифицированных 
грыж дисков и остеофитов с гипер-
трофией связок и межпозвонковых 
суставов. С начала 90-х годов с ши-
роким внедрением в клиническую 
практику компьютерной и магнит-
но-резонансной томографии значи-
тельно расширились возможности 
диагностики СПК [7], частота его 
выявления, по данным различных 
авторов, варьирует от 5,0 до 65,2 % 
у больных с длительно существую-
щими дегенеративными процессами 
в поясничном отделе позвоночника 
[5]. Длительная болевая стимуляция, 
сопровождающая вертеброгенные 
поясничные дорсопатии, приводит 
к поломке естественных антиноци-
цептивных систем организма и фор-
мированию хронической боли как 
самостоятельного патологического 
процесса [8].

Патогенетические методы лечения хронического 
болевого синдрома при стенозе позвоночного 
канала поясничного отдела

Ю. В. Каракулова, д. м. н., проф. кафедры неврологии имени В. П. Первушина

ФГБОУ ВО «Пермский государственный медицинский университет имени академика 
Е. А. Вагнера» Минздрава России, г. Пермь

Pathogenetic methods of treatment of chronic pain syndrome with lumbar spinal stenosis
Yu. V. Karakulova
Perm State Medical University n. a. academician E. A. Wagner, Perm, Russia

Резюме
Цель исследования: изучить терапевтическую эффективность ангиопро-
тектора L-лизина эсцинат в комплексной терапии больных с хроническим 
болевым синдромом при стенозе позвоночного канала поясничной области. 
Дизайн: простое открытое сравнительное рандомизированное исследование. 
Материалы и методы исследования. Комплексное изучение вертеброневро-
логического, болевого статуса до и после лечения проведено 63 пациентам 
со стенозом позвоночного канала поясничного отдела и синдромом клауди-
кации. В качестве лечения в основной группе наряду с базисной терапией 
применяли L-лизина эсцинат. Результаты. До лечения у пациентов выявлен 
хронический болевой синдром в нижней части спины с иррадиацией в нижние 
конечности, двигательные и чувствительные нарушения, усиливающиеся при 
ходьбе. После лечения в группе с применением ангиопротектора L-лизина 
эсцинат наряду с базисной терапией получены следующие значимые резуль-
таты: уменьшение интенсивности болевого синдрома при нагрузке, степени 
выраженности нейропатического компонента боли и пролонгация ходьбы. 
Выводы. Назначение препарата L-лизина эсцинат в комплексной терапии 
синдрома клаудикации у больных со стенозом позвоночного канала является 
патогенетически обоснованным.
Ключевые слова: стеноз позвоночного канала поясничного отдела, хрониче-
ский болевой синдром, клаудикация, L-лизина эсцинат.

Summary
Objective: to study the therapeutic efficacy of L-lysine aesci-
nat angioprotector in the treatment of patients with chronic 
pain with spinal canal stenosis of the lumbar region. Design: 
simple open comparative randomized study. Materials and 
methods. Comprehensive study vertebro-neurological, pain 
status before and after treatment carried out in 63 patients with 
stenosis of the lumbar canal syndrome and claudication. As 
treatment in the main group along with basic therapy used 
L-lysine aescinat. Results. Before treatment, patients diagnosed 
chronic pain in the lower back radiating to the lower limbs, 
motor and sensory disorders, worse when walking. After 
treatment in the group using L-lysine aescinat angioprotector 
following significant results were obtained, along with basic 
therapy: reducing the intensity of pain with exertion, the sever-
ity of neuropathic pain component and extension of distance. 
Conclusions. Appointment of the drug L-lysine aescinat in 
the treatment of the claudication syndrome in patients with 
stenosis of the spinal canal is pathogenetically substantiated.
Key words: lumbar spinal stenosis, chronic painful syndrome, 
claudication, L-lysine aescinat.
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Клиническая характеристика сте-
ноза поясничного отдела характери-
зуется корешковыми стреляющими 
болями двухсторонней локализации 
смешанного (невропатического 
и ноцицептивного) характера, не-
врологическими двигательными 
и чувствительными нарушениями. 
Наиболее типичным проявлением 
СПК поясничного отдела является 
синдром нейрогенной перемежа-
ющейся хромоты (клаудикации) —  
радикулогенной, каудогенной или 
миелогенной [9, 10, 11, 12]. Он ха-
рактеризуется появлением и уси-
лением боли и (или) нарушений 
чувствительности и (или) слабости 
в ногах и (или) тазовых нарушений 
при ходьбе и полным или частич-
ным регрессом этой симптоматики 
во время отдыха сидя или стоя с на-
клоном вперед.

По данным авторов [9, 10], треть 
случаев СПК характеризуется двух-
сторонними латеральными стеноза-
ми и синдромом транзиторной ради-
кулопатии в виде корешковой боли 
и сенсорных расстройств в зоне со-
ответствующего дерматома, пареза 
соответствующего миотома и измене-
ний сухожильных рефлексов, которые 
появляются при нагрузке и регресси-
руют после отдыха [10].

Патофизиологические механиз-
мы, вызывающие развитие характер-
ных жалоб у пациентов, обусловле-
ны сочетанием трех групп факторов: 
непосредственно механического 
сдавления нервно-сосудистых струк-
тур в суженном пространстве по-
звоночного канала; динамической 
ишемии спинного мозга и (или) его 
корешков вследствие ангиоспазма; 
венозной и ликворной гипертензии 
в позвоночном и (или) корешковом 
каналах [10, 11, 12, 13]. За счет 
хронической компрессии нервно-
сосудистых структур позвоночно-
го канала уровень поступающей 
крови снижается и соответственно 
при нагрузке возникает преходящая 
ишемия нервного корешка (при лате-
ральном стенозе) и конского хвоста 
(при центральном) [5].

Основной задачей при хрониче-
ских болях в спине и конечностях 
является максимально полное ку-
пирование болевого синдрома [7]. 

До настоящего времени не существу-
ет четких клинико-морфологических 
и временных критериев в выборе 
тактики лечения сосудисто-нейро-
компрессионных синдромов при 
СПК поясничного отдела, посколь-
ку оценка результатов тех или иных 
методов лечения неоднозначна [14]. 
Так, S. J. Atlas и соавт. (2005), обоб-
щив 8–10-летние наблюдения, пока-
зали, что положительные результаты 
хирургического и консервативного 
лечения этой патологии (55 и 49 % 
удовлетворенных больных соответ-
ственно) статистически достоверно 
не отличаются [15]. Продолжают об-
суждаться показания к оперативным 
вмешательствам при поясничном 
стенозе и выборе тактики лечения 
пациентов [4, 5, 16]. Выбор консер-
вативных методов лечения превали-
рует при отсутствии абсолютных 
показаний к хирургическому лече-
нию (миелоишемия или спинальный 
инсульт, кауда-синдром, сфинктер-
ные нарушения) [5]. С учетом осве-
щенных выше механизмов развития 
нейрогенной клаудикации при сте-
нозе позвоночного канала, патоге-
нетически обоснованным является 
назначение препаратов с противо-
отечным, венотонизирующим, ан-
гиопротекторным действием [5, 17], 
улучшающих не только артериаль-
ный, но и венозный кровоток. Од-
ним из таких препаратов является 
препарат растительного происхож-
дения L-лизина эсцинат. L-лизина 
эсцинат —  единственный в России 
инъекционный препарат, основное 
фармакологическое действие которо-
го направлено на купирование отека 
за счет восстановления дренажной 
функции сосудов микроциркулятор-
ного русла (процессов фильтрации 
и реабсорбции). Препарат состоит 
из двух взаимопотенцирующих 
компонентов —  сапонина конского 
каштана (Aesculus hippocastanum L.) 
эсцина и основной аминокислоты 
L-лизина. Первый угнетает инду-
цированную гипоксией активность 
лизосомальных ферментов, пред-
упреждая расщепление мукополиса-
харидов в стенке капилляров и в со-
единительной ткани, вследствие чего 
нормализуется сосудисто-тканевая 
проницаемость, и обеспечивается 

антиэкссудативный, противовоспа-
лительный, дезагрегантный, обе-
зболивающий эффект. Улучшаются 
упругоэластические свойства сосу-
дов: L-лизин, превращаясь в 5-ги-
дроксилизин, участвует в строитель-
стве коллагеновых волокон, харак-
терных для кровеносных сосудов 
и базальных мембран (преимуще-
ственно содержащих ІІІ и ІV типы 
коллагена с высоким содержанием 
оксилизина) [18]. Кроме этого, ли-
зин в составе десмозина участвует 
в строительстве эластических во-
локон, присущих сосудистой стенке. 
Опыт использования L-лизина эсци-
ната при остром болевом синдроме 
позвоночника показывает его вы-
сокую терапевтическую эффектив-
ность [19].

Цель исследования: изучить те-
рапевтическую эффективность ан-
гиопротектора L-лизина эсцината 
в комплексной терапии больных 
с хроническим болевым синдромом 
при стенозе позвоночного канала по-
ясничной области.

Дизайн: простое открытое сравни-
тельное рандомизированное иссле-
дование.

Материалы и методы 
исследования

Комплексное обследование 
до и после лечения проведено 63 
пациентам с приобретенным верте-
брогенным стенозом поясничного от-
дела позвоночника. Среди них были 
39 мужчин (54,6 %) и 24 женщины 
(45,4 %) в возрасте от 48 до 71 года 
(65,30 ± 2,18 года). У 34 человек на-
блюдался латеральный стеноз по-
звоночного канала, у 29 больных 
центральный стеноз. При изучении 
причин болей в спине 32,4 % боль-
ных связали начало заболевания с ка-
кой-либо причиной: 15,3 % с физи-
ческой нагрузкой, 7,4 % с тяжелым 
физическим трудом, 3,7 % с паде-
нием с высоты, по 1,8 % с дорож-
но-транспортным происшествием, 
беременностью и родами, стрессовой 
ситуацией. Продолжительность боле-
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вого синдрома в поясничной области 
колебалась от 6 месяцев до 17 лет 
(5,8 ± 0,6 года).

Всем больным проведено ис-
следование неврологического, ней-
роортопедического статусов. Ней-
ровизуализационные исследования 
подтвердили наличие вертебраль-
ного стеноза. В стандартном объ-
еме обследования предусматривали 
рентгенологическое исследование, 
компьютерную томографию и у ча-
сти больных магнитно-резонансную 
томографию. Рентгенологическое ис-
следование пояснично-крестцового 
отдела позвоночника в двух проек-
циях дополняли функциональными 
исследованиями (сгибание, разгиба-
ние), позволяющими детализировать 
патологию. Для оценки болевого 
статуса использовали визуальную 
аналоговую шкалу (ВАШ), опрос-
ники для диагностики невропати-
ческой боли Pain Detect (PD) и DN 4 
(Douleur Neuropathique 4 Questions). 
Для определения степени тяжести 
проявления вертеброгенной боли 
применялась Карта болевого аудита. 
Определение степени утраты трудо-
способности пациента выявлялось 
при помощи опросника нарушения 
жизнедеятельности при пояснич-
ной боли Освестри (Oswestry Low 
Bake Pain Disability Questionnaire). 
До и после лечения пациентам про-
водили пробу с нагрузкой (ходьба 
на индивидуально переносимую дис-
танцию). Оценивали максимальную 
интенсивность боли по ВАШ в покое 
сидя и при нагрузке ходьбой, а также 

расстояние в метрах, которое паци-
ент проходил к моменту возникнове-
ния или углубления неврологической 
симптоматики.

По методу лечения пациенты 
были рандомизированы методом 
случайной выборки на две группы. 
Все пациентам проводилась тера-
пия, направленная на снижение отека, 
боли, улучшение кровоснабжения 
корешков спинного мозга. Основной 
группе (28 больных) на протяжении 
10 дней назначали раствор препарата 
L-лизина эсцинат (5 мл 0,1-процент-
ного концентрата для приготовления 
раствора) в виде внутривенной ин-
фузии в 100 мл физиологического 
раствора один раз ежедневно, а также 
комплексную базисную терапию (не-
стероидные противовоспалительные 
препараты, диуретики (ацетазоламид 
0,25 г ежесуточно на протяжении 
трех дней, в дальнейшем по 0,25 г 
1–2 раза в неделю), эуфиллин 2,4 % —  
10,0 на 10,0 физиологического рас-
твора внутривенно струйно один 
раз в сутки, комбинированные ви-
таминные препараты группы В (Ком-
билипен 2,0 внутримышечно № 10). 
В группе сравнения (35 человек) 
проводилась базисная терапия де-
сятидневным курсом без применения 
L-лизина эсцината.

Результаты
В неврологическом статусе до ле-

чения у 11 пациентов выявлены дви-
гательные нарушения в виде проявле-
ний легкого периферического пареза 

мышц ног, снижения силы в стопах 
в среднем до 1,2 ± 0,7 балла. Чувстви-
тельные нарушения в виде гипестезии 
наблюдались у 26 человек, парестезии 
у 21 больного, сочетание парестезий 
и гипестезии в 16 случаях. Наруше-
ния функции тазовых органов выяв-
лены в двух случаях. Максимальная 
интенсивность боли по 10-балльной 
ВАШ в покое в обеих группах была 
практически вдвое меньше, чем после 
нагрузки ходьбой (табл. 1). При про-
ведении пробы с нагрузкой (ходьба 
на индивидуально переносимую дис-
танцию) обнаруживали неглубокие 
преходящие парезы миотомов, иннер-
вированных пораженными корешками. 
Наблюдали рост частоты нарушений 
чувствительности и изменение сухо-
жильных рефлексов. При клинико-
инструментальном обследовании у па-
циентов одинаково часто выявлялись 
дегенеративные изменения на уровнях 
L5–S 1 и L4–L5. В обеих группах пре-
обладала левосторонняя локализация 
болевого синдрома. Величина про-
лапса дисков, по данным КТ, коле-
балась от 5,5 до 16,0 мм. В первой 
группе она составила 8,72 ± 3,22 мм, 
во второй —  8,96 ± 3,38 мм, данные 
статистически не отличаются. Сред-
няя величина стеноза канала у боль-
ных первой группы составила 10,9 ± 
3,2 мм, во второй группе —  10,52 ± 
1,73 мм. Степень спондилолистеза 
у больных с центральным стенозом 
(0,30 ± 0,46) была достоверно (р < 
0,025) больше, чем при латеральном 
стенозе (0,07 ± 0,26), без статистиче-
ских различий по группам.

Таблица 1
Показатели болевого статуса больных стенозами поясничного канала до и после лечения

Шкалы
Базисная терапия с применением L-лизина эсцината (n = 28) Базисная терапия (n = 35)

До лечения После лечения До лечения После лечения

ВАШ покоя, баллы 3,2 ± 1,4 1,22 ± 0,70* 3,41 ± 1,50 1,28 ± 0,90*

ВАШ после нагрузки, баллы 7,2 ± 2,7 2,1 ± 0,7*^ 7,41 ± 1,70 2,8 ± 0,9*

Pain Detect, баллы 14,4 ± 7,3 3,6 ± 0,9*^ 15,4 ± 6,5 8,8 ± 8,0*

DN 4, баллы 3,8 ± 0,8 1,4 ± 1,3*^ 4,0 ± 2,1 2,4 ± 2,1*

КБА, баллы 33,6 ± 16,2 19,1 ± 9,1* 35,8 ± 17,6 22,4 ± 12,3*

ОО, баллы 26,7 ± 14,2 6,8 ± 3,4*^ 27,8 ± 9,0 10,4 ± 6,3*

Расстояние до остановки, м 875,5 ± 56,9 1 520,2 ± 56,9*^ 920,2 ± 51,8 1 220,2 ± 59,2

Примечание: * —  различие достоверно (р < 0,05) при сравнении показателей до и после лечения.^ —  различие достоверно (р < 0,05) у боль-
ных после лечения при сравнении между группами.
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Сравнительный анализ показате-
лей до и после лечения показал следу-
ющие результаты (табл. 1). Различий 
между группами по всем показателям 
до лечения не выявлено.

Как продемонстрировано в та-
блице, уменьшение интенсивности 
болевого синдрома после лечения 
отмечено в обеих группах боль-
ных. Однако в группе пациентов 
с применением L-лизина эсцината 
достоверно лучший эффект полу-
чен по снижению интенсивности 
болевого синдрома после нагрузки 
ходьбой и по опросникам Pain Detect 
и DN 4 при оценке нейропатического 
компонента боли. Качество жизни 
и нарушение жизнедеятельности 
при поясничной боли по опроснику 
Освестри также показали различия 
в группах с достоверным улучше-
нием у пациентов, которым, кро-
ме базисного лечения, применяли 
L-лизина эсцинат. Особо важными, 
на наш взгляд, являются достоверно 
лучшие результаты увеличения рас-
стояния до принудительной останов-
ки при ходьбе в группе пациентов, 
которым наряду со стандартной те-
рапией был назначен ангиопротектор 
L-лизина эсцинат.

Заключение
Клинические и нейровизуали-

зационные признаки стеноза пояс-
ничного канала на фоне дегенера-
тивно-дистрофических нарушений 
позвоночника преобладают в воз-
расте 50–55 лет на уровнях L4–L5, 
L5–S1. У пациентов со стенозом по-
звоночного канала на поясничном 
уровне наблюдается синдром пере-
межающейся хромоты в виде усили-
вающихся при статодинамической 
нагрузке болей в пояснице и нижних 
конечностях смешанного (ноцицеп-
тивного и невропатического) типа 
и неврологических двигательных 
и чувствительных расстройств, что 
существенно влияет на качество жиз-
ни и трудоспособность больных.

При комплексной терапии син-
дрома нейрогенной перемежающей-
ся хромоты у больных со стенозом 
позвоночного канала патогенети-
чески обоснованным является на-
значение препарата L-лизина эс-

цинат. В результате использования 
препарата у пациентов отмечается 
достоверное уменьшение степени 
выраженности нейропатического 
компонента боли, интенсивности 
болевого синдрома при нагрузоч-
ной пробе, наблюдается удлинение 
проходимой до возникновения или 
усиления симптоматики дистанции. 
При стенозе позвоночного канала 
при экстензии туловища, в ночное 
и утреннее время и при продолжи-
тельной ходьбе вслед за венозным 
стазом нарушается перфузия венул 
и капилляров, приводящая к интра-
невральному отеку корешка и по-
вышению интерстициального дав-
ления [28]. Благодаря противоотеч-
ному, венотонизирующему, ангио-
протекторному действию препарата 
L-лизина эсцинат [5, 15, 19, 20, 27] 
у пациентов со стенозом позвоноч-
ного канала за счет восстановления 
дренажной функции сосудов микро-
циркуляторного русла улучшается 
артериальный и венозный кровоток, 
уменьшается отек корешков [27]. Та-
ким образом, применяя L-лизина 
эсцинат в комплексном лечении 
пациентов со стенозом позвоноч-
ного канала, мы можем говорить 
об эффективности консервативной 
терапии и дезактуализации про-
ведения срочного хирургического 
вмешательства.
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Ишемический инсульт (ИИ) яв-
ляется одной из основных при-

чин смертности и стойкой утраты 
трудоспособности [1]. Риск разви-
тия как первичного, так и повторно-
го ИИ определяется рядом факторов, 
важнейшим среди которых является 
его патогенетический подтип. Мак-
симальный риск возникновения ИИ 
имеется у пациентов с гемодинамиче-
ски значимым атеросклеротическим 
стенозом внутренней сонной артерии 

(атеротромботический ИИ), а также 
при эмболиях из полостей сердца 
(кардиоэмболический ИИ) [2].

Общим принципом предупреж-
дения ИИ является устранение или 
минимизация воздействия потенци-
ально модифицируемых факторов 
сердечно-сосудистого риска: кон-
троль уровня артериального давле-
ния, гликемии, липидного спектра 
крови, обеспечение должного уровня 
физических нагрузок, отказ от ку-

рения и избыточного потребления 
алкоголя. Не вызывает сомнения, 
что реализация такого рода популя-
ционной стратегии способна обе-
спечить снижение распространен-
ности заболеваний органов крово-
обращения, в том числе мозгового 
инсульта. Результаты многолетних 
проспективных исследований, про-
веденных в странах Северной Аме-
рики и Евросоюза, свидетельствуют 
о ее высокой эффективности, о чем 
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Резюме
Ишемический инсульт (ИИ) —  распространенное инвали-
дизирующее заболевание, эффективность предупрежде-
ния которого во многом зависит от правильно выбранной 
патогенетической терапии. Для предупреждения ИИ 
многие годы используется ацетилсалициловая кислота 
(АСК), однако результаты ее применения зачастую огра-
ничиваются низкой к ней чувствительностью. Рассма-
триваются современные сведения об эффективности 
применения дипиридамола (Курантил) как средства 
вторичной профилактики ИИ, в частности, в условиях 
комбинированной с АСК терапии. Отмечается, что име-
ются основания ожидать наиболее значимый результат 
при его применении у пациентов с атеротромботическим 
и лакунарным ИИ. Анализируются возможные осложне-
ния лечения.
Ключевые слова: ишемический инсульт, атеротромботиче-
ский инсульт, лакунарный инсульт, антитромбоцитарная 
терапия, дипиридамол, Курантил.

Summary
Ischemic stroke (AI) is a common disabling 
disease, the effectiveness of prevention of 
which largely depends on the correctly cho-
sen pathogenetic therapy. Acetylsalicylic acid 
(ASA) has been used for the prevention of AI for 
many years, but the results of its use are often 
limited by its low sensitivity. Modern data on the 
effectiveness of dipyridamole (Curantyl) as a 
means of secondary prevention of AI, in partic-
ular, in conditions combined with ASA therapy, 
are considered. It is noted that there is reason 
to expect the most significant result when it is 
used in patients with atherothrombotic and la-
cunar AI. Possible complications of treatment 
are analyzed.
Key words: ischemic stroke, atherothrombotic 
stroke, lacunar stroke, antiplatelet therapy, dipyr-
idamole, Curantyl.
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свидетельствует снижение заболева-
емости ИИ и связанной с ним смерт-
ности [3, 4].

C другой стороны, установленным 
является тот факт, что ИИ —  гетеро-
генный по механизмам своего разви-
тия синдром. Разнообразие патогене-
тических механизмов возникновения 
ИИ диктует необходимость индивиду-
ализированного подхода к вторичной 
профилактике. Из этого следует, что 
только ясное понимание ведущего 
механизма развития первичного ИИ 
способно указать правильный путь 
для выбора оптимальной тактики его 
вторичной профилактики. Примени-
тельно к атеротромботическому ИИ 
инсульту, который является одним 
из наиболее частых патогенетических 
подтипов ИИ, наиболее эффективным 
направлением вторичной профилакти-
ки является назначение антитромбо-
цитарных препаратов.

Антитромбоцитарная терапия —  
вторичная профилактика ИИ

В настоящее время для пред-
упреждения повторного атеротром-
ботического ИИ наиболее широко 
применяются препараты ацетилса-
лициловой кислоты (АСК). Опыт ее 
клинического применения насчиты-
вает более 110 лет, при этом около 
полувека она назначается в качестве 
препарата, уменьшающего актив-
ность тромбоцитов и ограничиваю-
щего снижение риска тромбообра-
зования. Колоссальный опыт клини-
ческого применения АСК позволяет 
рассматривать ее в качестве эталон-
ного антиагреганта, обладающего 
удовлетворительными фармакоэконо-
мическими показателями. Результаты 
целого ряда масштабных рандомизи-
рованных клинических исследований 
убедительно свидетельствуют о спо-
собности АСК достоверно уменьшать 
частоту повторных случаев как ИИ, 
так и инфаркта миокарда и сосуди-
стой смертности [5]. Вследствие под-
твержденной эффективности АСК 
препарат входит в большинство 
региональных стандартов ведения 
пациентов, перенесших ИИ.

Серьезную проблему, ограничи-
вающую эффективность применения 
АСК в качестве средства вторичной 
профилактики ИИ представляет ре-

зистентность (низкая чувствитель-
ность) к ней, которая встречается 
у 10–20 % пациентов [6]. Со сниже-
нием антитромбоцитарного эффекта 
АСК связаны низкая биодоступность 
препарата, усиленное образование 
тромбоцитов, индуцированная стрес-
сом избыточная выработка циклоок-
сигеназы-2 тромбоцитами, повышен-
ная чувствительность тромбоцитов 
к индукторам агрегации. Указанные 
особенности поведения тромбоцитов 
нередко генетически детерминиро-
ваны [7]. Чувствительность к АСК 
снижена у пациентов с острой ише-
мией различных органов, сахарным 
диабетом, курильщиков.

Причем повышение суточной дозы 
препарата не устраняет проблему, свя-
занную с резистентностью к АСК. 
Установлено, что ее антитромбоци-
тарная активность не носит дозозави-
симого характера, но с повышением 
дозы препарата значительно возрас-
тает риск гастроинтестинальных ос-
ложнений. Выходом из этой ситуации 
является отказ от приема АСК, что 
может быть ассоциировано с целым 
рядом негативных последствий, или 
одновременное назначение с АСК дру-
гого антитромбоцитарного препарата, 
имеющего отличный от нее механизм 
действия. На сегодняшний день таким 
препаратом является дипиридамол 
(Курантил), который за счет угнетения 
активности фосфодиэстеразы тромбо-
цитов повышает концентрацию в них 
цАМФ и цГМФ, оказывая тем самым 
антитромбоцитарный эффект.

Одним из первых масштабных ис-
следований, посвященных оценке воз-
можности вторичной профилактики 
ИИ после перенесенных ИИ и (или) 
транзиторной ишемической атаки 
(ТИА) с применением комбинации 
АСК и дипиридамола, является ESPS-1 
(European Stroke Prevention Studу –  1) 
[8]. Полученные результаты проде-
монстрировали достоверно бóльшую 
эффективность комбинированной те-
рапии по сравнению с плацебо. Кро-
ме того, исследование показало, что 
эффективность дипиридамола в от-
ношении предупреждения риска по-
вторного ИИ близка к таковой у АСК, 
тогда как эффект значительно менее 
выражен в отношении снижения риска 
развития острого инфаркта миокарда.

Задачами последующих исследо-
ваний явилось изучение эффектив-
ности и безопасности комбиниро-
ванной терапии с применением АСК 
и дипиридамола с целью вторичной 
профилактики ИИ, а также сравне-
ние эффективности такой стратегии 
по сравнению с применением дру-
гих антитромбоцитарных препара-
тов. Интерес вызывают результаты 
рандомизированного контролируе-
мого многоцентрового исследования 
ESPS-2 (European Stroke Prevention 
Study ‒  2) [9]. В соответствии с дизай-
ном исследования в него были вклю-
чены 6 602 больных, перенесших ИИ 
/ ТИА, которые на протяжении более 
24 месяцев получали малые дозы АСК 
(50 мг в сутки), дипиридамол (400 мг 
в сутки) как в режиме монотерапии, 
так и в условиях комбинированной 
терапии, при этом группа сравнения 
получала плацебо.

Более значимый эффект был заре-
гистрирован в группе комбинирован-
ной терапии, где уменьшение числа 
ИИ составило 37 %, а ИИ и (или) ле-
тального исхода —  24 %. Необходимо 
отметить, что ни один из режимов те-
рапии не сопровождался снижением 
общей смертности, обусловленной 
различными причинами. Авторы от-
метили сопоставимую эффективность 
применения как АСК, так и дипирида-
мола в указанных дозах, при том что 
комбинированная терапия оказывала 
более выраженный эффект.

В последующем было установле-
но, что систематическое применение 
такой лекарственной комбинации со-
провождается примерно двухкратным 
снижением риска развития ИИ или 
ТИА по сравнению с монотерапи-
ей только одним из препаратов [10]. 
На рубеже 1990–2000 годов комби-
нированная терапия широко исполь-
зовалась в клинической практике 
в странах Западной Европы с целью 
вторичной профилактики эпизодов 
острой церебральной ишемии [11].

В 2008 году были опубликованы 
результаты масштабного мультицен-
трового рандомизированного клини-
ческого исследования PRoFESS, по-
священного оценке эффективности 
различных стратегий вторичной про-
филактики ИИ [12]. Всего в данном 
исследовании приняли участие 20 332 
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пациента, находившихся под наблюде-
нием на протяжении в среднем 2,5 года. 
При сравнении эффективности комби-
нации АСК (50 мг в сутки) и дипирида-
мола (400 мг в сутки), с одной стороны, 
и клопидогрела (75 мг в сутки), с дру-
гой, оказалось, что на фоне лечения ИИ 
развился в 9,0 и 8,8 % случаев соответ-
ственно, также не было существенных 
отличий в частоте достижения прочих 
конечных точек исследования (острый 
инфаркт миокарда, смертность от забо-
леваний сердечно-сосудистой системы). 
Полученные данные свидетельству-
ют о сопоставимой эффективности 
двух режимов терапии, используемых 
в качестве средства вторичной про-
филактики ИИ.

Последующие исследования были 
посвящены изучению вопроса о том, 
при каких патогенетических подти-
пах ИИ от применения дипиридамо-
ла возможно ожидать максимального 
превентивного эффекта. Как свиде-
тельствуют результаты системати-
зированного Кокрейновского обзора, 
максимальную и несомненную пользу 
от приема дипиридамола получают 
больные с симптомным поражением 
крупных экстра- или интракраниаль-
ных артерий (атеротромботический 
патогенетический подтип ИИ), пере-
несшие ИИ без выраженного очаго-
вого неврологического дефицита или 
с хорошим восстановлением нарушен-
ных функций [13].

Эффективность комбинирован-
ного лечения подтвердили результа-
ты исследования ESPRIT (European / 
Australasian Stroke Prevention in 
Reversible Ischemia Trial), в которое 
были включены 2 739 пациентов 
с ИИ / ТИА, перенесенными на протя-
жении последних шести месяцев [14]. 
Оказалось, что применение комбина-
ции АСК и дипиридамола сопрово-
ждалось существенным достоверным 
снижением риска развития повторного 
ИИ, острого инфаркта миокарда или 
наступления смерти. Более сложным 
оказался вопрос о целесообразности 
проведения антиагрегантной терапии 
с целью предупреждения повторного 
ИИ у пациентов, перенесших лакунар-
ный инфаркт. В 2015 году были опу-
бликованы результаты мета-анализа 
изучения возможности вторичной 
профилактики ИИ после перенесен-

ного лакунарного инфаркта [15]. Всего 
были проанализированы результаты 
17 исследований, в которые в общей 
сложности были включены 42 234 па-
циента (средний возраст 64,4 года; 
65 % мужчин), длительность периода 
наблюдения составила от четырех не-
дель до 3,5 лет. Было установлено, что 
монотерапия различными антиагре-
гантами (АСК, дипиридамол, клопи-
догрел, тиклопидин и пр.) примерно 
в равной степени достоверно снижает 
риск развития повторного ИИ у таких 
пациентов. Авторы анализа не смогли 
обнаружить каких-либо значимых пре-
имуществ того или иного препарата, 
назначавшегося в качестве монотера-
пии. Вместе с тем не все исследова-
ния позволили продемонстрировать 
эффективность такой терапии в от-
ношении уменьшения случаев острого 
инфаркта миокарда или общей смерт-
ности. Полученные результаты по-
зволяют считать, что антиагрегантная 
терапия, в том числе с применением 
дипиридамола или комбинации ди-
пиридамол + АСК, позволяет снизить 
риск развития повторного ИИ у паци-
ентов, перенесших лакунарный ИИ.

Учитывая роль артериальной ги-
пертензии в качестве важного фак-
тора риска развития лакунарного 
ИИ, очевидна необходимость строго 
контроля уровня артериального давле-
ния у таких пациентов с целью пред-
упреждения дальнейшего поражения 
сосудистого русла.

Серьезной проблемой является 
применение АСК у больных с ар-
териальной гипертензией. В на-
стоящее время считается, что пода-
вляющему большинству пациентов 
с симптомными цереброваскулярны-
ми расстройствами мозгового кро-
вообращения показан систематиче-
ский прием АСК. Особенно важно 
применение препарата у пациентов 
с сочетанием нескольких факторов 
сердечно-сосудистого риска [16]. Как 
свидетельствуют результаты серии 
исследований, большинство больных 
с артериальной гипертензией нужда-
ются в проведении антитромбоци-
тарной терапии с целью вторичной 
профилактики цереброваскулярных 
нарушений [17]. Назначение антиагре-
гантов данному контингенту больных 

не может быть противопоставлено 
проведению антигипертензивной те-
рапии и достижению целевых цифр 
артериального давления. Отсутствуют 
убедительные данные, полученные 
в результате масштабных исследо-
ваний, о влиянии систематического 
приема АСК на уровень артериаль-
ного давления, хотя и высказывают-
ся предположения о существовании 
такого рода эффекта препарата [18]. 
С целью предупреждения кардиоэмбо-
лического ИИ в настоящее время мак-
симально эффективными считаются 
антагонисты витамина К и непрямые 
антикоагулянты —  неантагонисты ви-
тамина К. Необходимость их приме-
нения для профилактики ИИ доказана 
при неклапанной фибрилляции пред-
сердий, наличии тромба в полости 
сердца, миксоме и некоторых других 
патологических состояниях. Приме-
нение в этой ситуации антиагреган-
тов (при невозможности проведения 
антикоагулянтной терапии) намного 
менее эффективно. Более сложным яв-
ляется вопрос о предупреждении ИИ 
у пациентов с хронической сердечной 
недостаточностью с синусовым рит-
мом, имеющих высокий риск тромбо-
эмболических осложнений. По сути 
дела, в данной ситуации речь идет 
о первичной профилактике ИИ в груп-
пе высокого риска. Как свидетельству-
ют результаты систематизированного 
обзора, прием антагонистов витамина 
К (варфарин) и антитромблоцитарных 
препаратов (АСК, дипиридамол, кло-
пидогрел) оказывает сопоставимое 
влияние на уровень общей смерт-
ности у таких больных [19]. Назна-
чение варфарина в среднем на 20 % 
снижает риск развития нефатальных 
кардиоваскулярных событий, в том 
числе ИИ, притом что вдвое повышает 
риск тяжелых кровотечений. Выбор 
лечебной тактики для профилактики 
ИИ у таких больных, вероятно, будет 
определяться соотношением возмож-
ных пользы и риска от проводимого 
лечения в зависимости от конкретной 
клинической ситуации.

Таким образом, результаты иссле-
дований, представленные в системных 
обзорах, свидетельствуют о высокой 
эффективности применения комбина-
ции АСК и дипиридамола для профи-
лактики некардиоэмболического ИИ.
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Результаты мета-анализа клиниче-
ских исследований, в которых оцени-
вались различные режимы антиагре-
гантной терапии с применением дипи-
ридамола [20], показали, что наиболее 
эффективной для предупреждения 
сердечно-сосудистых катастроф явля-
ется комбинации АСК и дипиридамо-
ла, причем эффективность различных 
дозировок препаратов существенным 
образом не отличалась.

Превентивный эффект примене-
ния комбинации АСК и дипирида-
мола в отношении риска развития 
ИИ после перенесенных ТИА / ИИ 
в определенной степени зависит 
от времени, которое прошло с мо-
мента сосудистой катастрофы. За-
дачей исследования EARLY явилось 
изучение влияния комбинированной 
терапии, стартовавшей в первые 24 
часа после ТИА / ИИ, на риск возник-
новения повторных эпизодов острой 
церебральной ишемии и их функци-
ональные исходы [21]. Исследование, 
в которое были включены 543 паци-
ента, носило дизайн открытого ран-
домизированного проспективного; 
больные основной группы дважды 
в сутки получали 25 мг АСК и 200 мг 
дипиридамола. В результате исследо-
вания было установлено, что между 
группами пациентов, принимавших 
АСК или комбинацию АСК с дипири-
дамолом, отсутствовали существен-
ные отличия по частоте повторных 
ИИ и их тяжести. Комбинированное 
лечение не оказывает существенного 
влияния на риск развития повторного 
ИИ на протяжении первых 12 недель 
с момента первичного эпизода острой 
церебральной ишемии (ОШ 0,90; 
95 % ДИ 0,65–1,25; p = 0,53) [22]. Те-
рапия также не оказывает значимого 
влияния на выраженность неврологи-
ческого дефицита после повторного 
ИИ, о чем свидетельствуют резуль-
таты оценки степени инвалидизации 
по модифицированной шкале Рен-
кина (ОШ 0,90; 95 % ДИ 0,37–1,72; 
p = 0,99).

Вместе с тем в последующем 
по мере продолжения лечения за-
щитный эффект комбинированной 
терапии реализуется в полной мере, 
что позволяет снизить риск повтор-
ного ИИ примерно на четверть [22]. 
Показано, что риск развития ИИ 

значительно снижается (ОР 0,76; 
ДИ 0,63–0,92; p = 0,005), также до-
стоверно снижается число инвали-
дизирующих ИИ и ИИ, приводящих 
к летальному исходу (ОР 0,64; ДИ 
0,49–0,84; p = 0,001). Как показали 
результаты исследования ESPRIT, эф-
фективность долгосрочной комбини-
рованной профилактики оказалась 
достоверно более высокой по сравне-
нию с результатами применения АСК 
в качестве монотерапии [14].

Положительные результаты ис-
следований эффективности приме-
нения комбинации АСК и дипирида-
мола в качестве средства вторичной 
профилактики некардиоэмболическо-
го ИИ явились основанием для его 
включения в национальные рекомен-
дации по вторичной профилактике ИИ 
в США [23] и странах Евросоюза [24]. 
Вопрос о длительности проведения 
профилактического применения 
антитромбоцитарных препаратов 
решается исходя из того, как долго 
возможно воздействие имеющихся 
факторов сердечно-сосудистого риска. 
У большинства пациентов, которым 
не была проведена реваскуляризация 
пораженной сосудистой системы го-
ловного мозга, может потребоваться 
пожизненная терапия.

Клинические эффекты 
дипиридамола, не связанные 
с антитромбоцитарой 
активностью

Помимо способности угнетать 
агрегацию тромбоцитов за счент ин-
гибирования активости фосфодиэсте-
разы, имеются основания полагать, 
что дипиридамол обладает еще целым 
рядом клинических эффектов, вероят-
но, не связанных только с указанным 
фармакологическим эффектом. При-
влекает интерес нефропротективный 
эффект препарата, заключающийся, 
в частности, в уменьшении уровня 
протеинурии и замедлении прогрес-
сирования нарушения функции почек 
у пациентов с гломерулонефритом. 
Результаты экспериментальных ис-
следований свидетельствуют о том, 
что применение дипиридамола у жи-
вотных со стрептозоцин-индуцирован-
ным сахарным диабетом обеспечивает 
сохранность как структуры почек, так 
и их функций [25]. Авторы исследова-

ния высказали предположение о том, 
что нефропротективный эффект пре-
парата обусловлен плейотропными 
эффектами. Сопоставимые результаты 
получены и в условиях клинической 
практики. При ретроспективном ана-
лизе результатов наблюдения за 3 074 
пациентами (средний возраст 63,6 ± 
13,4 года) с хронической болезнью 
почек III–V стадий было установле-
но, что применение дипиридамола 
(871 больной получал не менее 50 мг 
препарата в сутки на протяжении 
не менее трех месяцев) сопровожда-
лось с замедлением темпа снижения 
скорости клубочковой фильтрации 
[ОШ, 0,755; 95 % ДИ 0,595–0,958; p = 
0,007] и отношения протеин / креа-
тинин в моче [ОШ 0,655; 95 % ДИ, 
0,517–0,832; p = 0,002], снижением ча-
стоты случаев наступления конечной 
стадии болезни почек [ОР 0,847; 95 % 
ДИ 0,733–0,980; p = 0,011] и леталь-
ности от всех причин, но не от сердеч-
но-сосудистых заболеваний [ОР 0,765; 
95 % ДИ, 0,606–0,971; p = 0,001] [26]. 
Полученные результаты, несомнен-
но, носят обнадеживающий характер, 
хотя и нуждаются в подтверждении 
в ходе рандомизированных клиниче-
ских исследований.

Побочные эффекты 
и переносимость

Наиболее серьезной проблемой 
применения препаратов антитром-
боцитарного действия является аб-
солютно закономерное повышение 
риска геморрагических осложнений. 
Многолетний опыт применения ди-
пиридамола в клинической практике 
в разных терапевтических областях, 
в том числе и в акушерстве, свиде-
тельствует о высокой безопасности 
применения препарата.

В отличие от АСК, дипиридамол 
не оказывает ингибирующего дей-
ствия на синтез простагландинов 
и, таким образом, не обладает ульце-
рогенным действием, а также не имеет 
риска развития осложнений, прису-
щих данному классу лекарственных 
препаратов. Применение дипиридамо-
ла в комбинации с АСК у пациентов 
в острой стадии ИИ (начиная с первых 
суток заболевания) характеризуется 
крайне низким риском гастроинте-
стинальных осложнений (менее 0,4 %) 
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[21]. Как продемонстрировали резуль-
таты исследования PRoFESS, частота 
всех геморрагических осложнений 
в группе больных, получавших ком-
бинацию АСК + дипиридамол, ока-
залась идентичной таковой в группе 
получавшей клопидогрел [12].

Одним из часто сообщаемых не-
желательных явлений на фоне приема 
дипиридамола является головная боль, 
вероятно, обусловленная вызывае-
мой применением препарата вазоди-
латацией [27]. Значительный интерес 
представляют результаты рандомизи-
рованного исследования, посвящен-
ного изучению возможности пред-
упреждения интенсивной головной 
боли при постепенном наращивании 
суточной дозы (титрование) препарата 
на протяжении четырех недель [28]. 
Кроме того, несомненный интерес 
представляют результаты анализа post 
hoc итогов исследования PRoFESS, 
которые показали, что частота по-
вторных ИИ оказалась достоверно 
меньшей у тех пациентов, у которых 
применение дипиридамола вызывало 
головную боль [29].

При приеме внутрь дипиридамол 
быстро всасывается из желудочно-ки-
шечного тракта. Биодоступность со-
ставляет 37–66 %, время достижения 
максимальной концентрации (ТСmax) 
в плазме крови —  около двух часов. 
Дипиридамол почти полностью свя-
зывается с белками плазмы крови.

После перорального применения 
наблюдается двухфазный характер 
уменьшения концентрации дипирида-
мола в плазме крови. Период полувы-
ведения препарата в начальной фазе 
составляет 20–30 минут, а в конечной 
фазе выведения —  10–12 часов. Ди-
пиридамол метаболизируется в пече-
ни путем связывания с глюкуроновой 
кислотой. Выделяется преимуще-
ственно в желчь и выводится через 
кишечник в виде моноглюкуронида. 
Принимать дипиридамол следует на-
тощак, запивая небольшим количе-
ством воды, не разламывая и не рас-
кусывая. Применение дипиридамола 
Курантила имеет свои преимущества, 
в частности, возможность назначения 
его в различных дозировках, посте-
пенное наращивание суточной дозы, 
выбор ее с учетом массы тела больно-
го и переносимости препарата.
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