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Цель исследования. Изучение дозозависимого эффекта кортексина при неврологических нарушениях и его влияния на не-
которые звенья ишемического каскада (выраженность окислительного стресса) при хронической ишемии мозга (ХИМ) I—
II стадии. Материал и методы. Обследовали 189 больных (42 мужчин и 147 женщин) с ХИМ; средний возраст 64,3±0,5 го-
да. Больные были разделены на три группы: пациентам 1-й группы было назначено внутримышечное введение 20 мг кор-
тексина в сутки, 2-й группы — 10 мг в сутки, 3-я группа (сравнения) получала базовую терапию. Первый курс лечения 
продолжался 10 сут, повторный проводили через 6 мес. До лечения и в процессе наблюдения (5 визитов) проводили об-
щее клиническое и неврологическое обследования с применением следующих шкал: амбулаторной шкалы хронической 
ишемии мозга А.И. Федина, астении MFI-20, сна Шпигеля, депрессии Цунга, тревоги Спилбергера, а также нейропсихоло-
гические тесты («рисование часов» и «5 слов»). Выраженность окислительного стресса определялась по содержанию вос-
становленных SH-групп. Результаты и заключение. Выявлено дозозависимое терапевтическое действие препарата на об-
щую выраженность неврологических нарушений, астенический синдром, диссомнию. Динамика когнитивных показателей 
была выраженной в обеих группах,получавших терапию кортексином, но не зависела от дозировки препарата. Антидепрес-
сивный и анксиолитический эффекты были незначительными и проявляли себя после назначения повторных курсов пре-
парата. Данные лабораторных исследований подтвердили не зависевшее от дозы антиоксидантное действие кортексина. 
Была подтверждена безопасность применения препарата и его хорошая переносимость.
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Objective. To study an effect of cortexin on neurological symptoms and oxidative stress as part of the ischemic cascade in chronic 
cerebral ischemia (CCI), I-II stages. Material and methods. The multicenter randomized controlled study included 189 patients 
with CCI, 42 (22.2%) men and 147 (77.8%) women, mean age 64.3±0.5 years. Patients were randomized into three groups. Group 
1 received intramuscular injection of 20 mg of cortexin, group 2 received 10 mg of cortexin; group 3 received basic treatment 
only. The duration of treatment was 10 days, the treatment course was repeated after 6 months. The patients were examined at 
baseline and during treatment (in total 5 times). Along with clinical and neurological examinations, some scales and tests («Fedin 
Outpatient scale of chronic brain ischemia», MFI-20, Spiegel sleep scale, the Zung self-rating depression scale, Spielberger’s inven-
tory, the clock-drawing test, the 5-word test) were used. The severity of oxidation stress was assessed by the content of reduced 
SH-groups and total superoxide dismutase activity. Results and conclusion. A dose-dependent effect of cortexin on the severity of 
neurological disorders, asthenia, sleep disturbance was shown. Antidepressant and anxiolytic effects were insignificant and were 
determined after repeated courses of the drug. The laboratory data confirmed the antioxidant effect regardless of the dose of cor-
texin. The safety and good tolerability of the drug were shown.
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Раннее выявление и лечение хронических форм цере-

броваскулярной болезни (ЦВБ) имеет большое значение 

для предупреждения их прогрессирования и профилакти-

ки инсульта. По данным статистики [1], в 2016 г. в Россий-

ской Федерации заболеваемость болезнями системы кро-

вообращения (БСК) составила 4648,8 на 100 000, среди ко-

торых 1116,2 (24,0%) приходилось на ЦВБ, смертность от 

БСК — 47,8% от всех случаев с летальным исходом, при 

этом в структуре БСК доля ЦВБ составила 31,0%.

Данных государственной статистики о структуре забо-

леваемости ЦВБ в нашей стране нет. Имеются отдельные 

публикации, свидетельствующие о том, что ведущее место 

среди всех ЦВБ занимают хронические формы. Так, на-

пример, в Москве, по данным отдела статистики Департа-

мента здравоохранения [2], ежегодно регистрируется от 35 

до 40 тыс. новых инсультов, в то время как пациентов с хро-

ническими формами ЦВБ выявлено около 800 тыс. По дан-

ным Научного центра неврологии [3], распространенность 

хронических форм ЦВБ составляет 70—100 больных на 1000 

населения.

Патогенез поражения церебральных структур при хро-

нических сосудистых заболеваниях головного мозга, не-

смотря на многообразие вызывающих их причин, всегда 

заключается в последовательном нарастании комплекса 

патобиохимических расстройств, обусловленных сниже-

нием мозгового кровотока и развитием ишемического ка-

скада. Избыточная вследствие ишемии мозга активация 

глутаматергической системы приводит к массивному по-

ступлению в нейроны ионов кальция и натрия, деполяри-

зации клеточных мембран, активации вольтажзависимых 

кальциевых каналов и внутриклеточному накоплению 

кальция, в результате чего начинаются неблагоприятные 

патобиохимические процессы с лактатацидозом, актива-

цией внутриклеточных ферментов, повышением синтеза 

оксида азота и развитием окислительного стресса [4—9].

Лечение пациентов с хронической ишемией мозга 

(ХИМ), исходя из патогенеза заболевания, включает гипо-

тензивную и гиполипидемическую терапию (по показани-

ям), курсовое назначение цереброваскулярных, антиагре-

гантных, нейрометаболических и нейропротективных пре-

паратов, антиоксидантов.

Концепция нейротрофической терапии связана с плей-

отропной ролью нейротрофинов и ростовых факторов в ре-

гуляции функций мозга. Нейротрофины и ростовые фак-

торы относятся к физиологически значимым полипепти-

дам, которые регулируют рост и дифференцировку 

нейронов, их функциональную стабильность и синаптиче-

скую пластичность [10]. Регуляторные нейропептиды уча-

ствуют в передаче клеткам биологически важной инфор-

мации, облегчая вне-, внутриклеточные и внутритканевые 

взаимодействия, а также способствуют активации репара-

тивных и регенераторных клеточных механизмов. Боль-

шинство нейропептидов способно активировать образова-

ние различных факторов роста, таких как фактор роста не-

рвов, мозговой нейротрофический фактор, нейротрофин-3 

и другие пептиды этого семейства [11].

Основной механизм действия нейротрофинов связан 

с контролированием апоптоза — процесса «программиру-

емой» гибели клеток, организацией ионного баланса каль-

циевых, натриевых и калиевых каналов, поддержанием вза-

имодействия различных групп нейронов [12]. Малые ней-

ропептиды содержат сигнальные молекулы — эндогенные 

химические соединения, обеспечивающие внешнее управ-

ление метаболизмом клеток-мишеней при взаимодействии 

с рецепторами этих клеток. Регуляторные белки сигналин-

га составляют непрерывную цепь разнообразных процес-

сов регуляции от синапса до аппарата ДНК в нейроне [13]. 

В связи с этим концепция нейротрофической терапии, свя-

занная с плейотропным действием нейротрофинов и ро-

стовых факторов в регуляции функций головного мозга, 

является крайне перспективной.

Одним из средств нейротрофического и нейропротек-

тивного действия является кортексин (ООО «ГЕРОФАРМ», 

Россия) — многокомпонентный препарат с оптимальным 

сбалансированным составом полипептидов, амино- и ри-

бонуклеиновых кислот, оказывающий тканеспецифичное 

воздействие на головной мозг. Препарат был разработан в 

Военно-медицинской академии им. С.М. Кирова и прохо-

дил доклинические исследования в Институте биорегуля-

ции и геронтологии (Санкт-Петербург) [14].

Кортексин представляет собой лиофилизат, получае-

мый путем уксусной экстракции пептидов и других ком-

понентов из коры головного мозга крупного рогатого ско-

та и свиней. Гель-хроматография образцов кортексина вы-

явила в его составе до 90% олиго- и коротких пептидов и 

около 10% различных аминокислот. Разработанная техно-

логия получения специфических нуклеопротеиновых ком-

плексов позволяет сохранять структурные элементы хро-

матина с комплементарными участками ДНК. Кортексин 

содержит также набор микроэлементов, важных для жиз-

недеятельности клетки. Входящие в его состав низкомоле-

кулярные пептиды при внутримышечном введении прохо-

дят гематоэнцефалический барьер. В эксперименте выяв-

лены белки, обеспечивающие нейросигналинг препарата. 

К ним относятся четыре белка головного мозга, вступаю-

щие во взаимодействие с пептидами кортексина: три ней-

ронспецифичных белка (тубулин β5, креатинкиназа типа 

В и белок 14-3-3 α/β), а также распространенный во мно-

гих тканях белок цитоскелета актин. Их функции объясня-

ют нейробиологические процессы, связанные с нейросиг-

налингом кортексина. Актиновый цитоскелет регулирует 

важнейшие клеточные процессы в мозге, включая деление 

и пролиферацию, миграцию клеток, цитокинез и диффе-

ренцировку. Нейронспецифичный белок тубулин β5 явля-

ется критическим для возникновения и созревания нейро-

нов, их миграции, дифференцировки и встраивания в нерв-

ные сети. Белок 14-3-3 α/β влияет на разные клеточные и 

физиологические процессы, осуществляет нейропротек-

тивные функции при нейродегенеративных и других не-

врологических заболеваниях. Повышение активности фер-

мента креатинкиназы обеспечивает позитивный эффект 

препарата на энергообеспечение тканей ЦНС [15]. Кроме 

того, кортексин препятствует образованию свободных ра-

дикалов [16—18]. Кортексин обладает целым рядом потен-

циально полезных свойств, необходимых при лечении 

ХИМ. Прежде всего это связано с активацией нейротро-

фических факторов мозга. Кроме того, под действием 

кортексина происходят оптимизация баланса метаболиз-

ма возбуждающих и тормозных аминокислот, дофами-

на, серотонина, ГАМКергическое воздействие, что в це-

лом проявляется снижением уровня пароксизмальной го-

товности мозга.

Терапевтическое действие кортексина при ЦВБ было 

изучено в ряде клинических исследований, в том числе и в 

восстановительном периоде инсульта. Показано [19], что 

применение препарата в схеме комплексной реабилитации 

ЛЕЧЕНИЕ НЕРВНЫХ И ПСИХИЧЕСКИХ ЗАБОЛЕВАНИЙ
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способствует улучшению когнитивных функций. Выра-

женное и удовлетворительное улучшение суммарно отме-

чено у 66% пациентов, получавших терапию кортексином, 

что в 2 раза превышает показатели в группе контроля. Ана-

логичные данные получены в открытом клиническом ис-

следовании [20] препарата при дисциркуляторной энцефа-

лопатии. При исследовании биомаркеров ишемии голов-

ного мозга в виде антител к NMDA-рецепторам до и после 

10-суточного курса лечения низкими дозами кортексина 

(10 мг/сут) была выявлена достоверная корреляция его те-

рапевтического эффекта и содержания биомаркеров в сы-

воротке крови [21].

Исследователями российской многоцентровой наблю-

дательной программы КОРМЕН [22] была установлена эф-

фективность кортексина и мемантина в коррекции когни-

тивных нарушений у пациентов с ХИМ. При этом были по-

лучены данные о синергизме действий кортексина и 

мемантинола (мемантин).

В литературе [23] имеются также сообщения о терапев-

тической эффективности и безопасности кортексина в бо-

лее высоких дозировках — 20 мг/сут. В таком режиме до-

зирования он применялся при острых, критических и не-

отложных состояниях (острейший период острого 

нарушения мозгового кровообращения, коматозное и ве-

гетативное состояния после повреждения головного моз-

га и др.), а также в периоды реабилитации после инсультов 

(ранний и отдаленный восстановительные периоды) и при 

ХИМ. Но сравнение особенностей действия разных дози-

ровок кортексина при ХИМ не проводилось.

Таким образом, возникла необходимость проведения 

многоцентрового рандомизированного контролируемого 

исследования по изучению эффективности и безопасно-

сти применения кортексина 10 и 20 мг у больных с ХИМ 

I—II стадии.

Цель настоящего исследования — изучение дозозави-

симого эффекта кортксина при внутримышечном введе-

нии (10 или 20 мг) на выраженность неврологических на-

рушений, оценка его влияния на некоторые звенья ише-

мического каскада (показатели окислительного стресса) 

при ХИМ I—II стадии, а также безопасность и переноси-

мость препарата.

Материал и методы
Исследование было проведено в 5 клинических невро-

логических центрах, расположенных в Москве, Санкт-

Петербурге, Волгограде, Твери и Челябинске в период с 

2016 по 2018 гг.

В исследование были включены 189 больных с диагно-

зом, соответствующим шифру I67.8 МКБ-10 «Хроническая 

ишемия мозга (недифференцированная)» I—II стадии 

(30 баллов по краткой шкале психического статуса — Mini-

Mental State Examination; MMSE). В числе больных были 

42 (22,2%) мужчины и 147 (77,8%) женщин. Средний воз-

раст пациентов составил 64,3±0,5 года. Преобладали 

(67,2%) лица пожилого и старшего возраста (60—80 лет), 

что соответствует демографической характеристике боль-

ных с сердечно-сосудистыми заболеваниями.

Критериями включения в исследование: подписанное 

информированное согласие на участие в исследовании; 

возможность и желание находиться под наблюдением вра-

ча-исследователя в течение предусмотренного протоколом 

времени; возраст 50—80 лет; отсутствие в анамнезе инсуль-

та; отсутствие грубого двигательного или сенсорного де-

фекта или иных нарушений, которые могут затруднить 

оценку первичных или вторичных переменных; отсутствие 

тяжелых или нестабильных соматических заболеваний; от-

сутствие других клинически значимых неврологических 

или психических заболеваний; наличие на МР-томограмме 

головного мозга признаков ХИМ (лейкоареоз, ишемиче-

ские кисты, атрофия вещества мозга).

Критерии невключения: противопоказания к назначе-

нию кортексина; наличие инсульта и черепно-мозговой 

травмы в анамнезе за период времени не менее полугода 

до включения; грубые двигательные или сенсорные дефек-

ты и иные нарушения, которые могут затруднить оценку 

состояния; тяжелые или нестабильные по тяжести сомати-

ческие заболевания; другие клинически значимые невро-

логические и психические заболевания; прием за 3 мес до 

включения препаратов, обладающих нейропротективным, 

антиоксидантным, цереброваскулярным, антидепрессив-

ным и анксиолитическим действием.

Включенные в исследование больные были рандоми-

зированы методом случайной выборки на три группы, по-

сле чего пациенты каждой группы амбулаторно или в ста-

ционаре дневного пребывания получали курс лечения ис-

следуемым препаратом.

В 1-ю группу вошли 69 пациентов, которым было на-

значено внутримышечное введение 20 мг кортексина 1 раз 

в сутки, 2-ю группу составили 68 больных, которые полу-

чали препарат в дозе 10 мг 1 раз в сутки, в 3-ю группу (срав-

нения) включили 52 пациентов, которым была проведена 

только базовая терапия без применения нейропротектив-

ных, антиоксидантных и цереброваскулярных препаратов. 

Курс лечения во всех группах продолжался 10 сут и был по-

вторен через 6 мес (1-й и 2-й курсы терапии)

Обследование больных осуществлялось в течение 5 ви-

зитов: до лечения — 1-й визит (исходный); после оконча-

ния 1-го курса терапии — 2-й визит; через 90 сут после на-

чала 1-го курса — 3-й визит; через 180 сут после начала 1-го 

курса — 4-й визит; после окончания 2-го курса лечения — 

5-й визит (заключительный).

При обследовании, помимо общеклинических и не-

врологических методов оценки состояния больных, исполь-

зовали ряд шкал: амбулаторную шкалу ХИМ А.И. Федина, 

субъективную шкалу оценки астении (Multidimensional 

Fatigue Inventory — MFI-20), шкалу оценки субъективных 

характеристик сна Шпигеля, шкалу самооценки депрессии 

Цунга, шкалу тревожности (ситуационной и личностной) 

Спилбергера, а также нейропсихологические тесты — «ри-

сование часов» (с оценкой по 10-балльной шкале) и тест 

«5 слов».

Амбулаторная шкала ХИМ А.И. Федина (2016) подраз-

деляется на подшкалы: «общемозговые и астенические син-

дромы», «черепные нервы», «двигательная система (при от-

сутствии пареза конечностей)», «речь и другие когнитивные 

функции», «аффективные нарушения», что позволяет оце-

нивать в баллах каждый из этих синдромов и проводить об-

щую оценку выраженности неврологических нарушений.

У 30 больных (по 15 пациентов 1-й и 2-й групп) до ле-

чения и после 1-го курса терапии было проведено лабора-

торное изучение выраженности окислительного стресса по 

показателям содержания восстановленных SH-групп и ак-

тивности общей супероксидисмутазы.

Статистический анализ проводился при помощи ста-

тистического пакета программы SPSS-16. Статистическая 
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значимость различий между подгруппами оценивалась с 

помощью критерия χ2 Пирсона и критерия Манна—Уитни 

для независимых выборок при p<0,05. При оценке стати-

стической значимости в подгруппах между визитами ис-

пользовался критерий знаковых рангов Вилкоксона для 

связанных выборок. Различия признавались значимыми 

при p<0,05.

Результаты и обсуждение
В таблице представлена динамика средних значений 

изученных показателей в трех группах пациентов. Далее 

каждая группа рассматривается отдельно.

1-я группа

В 1-й группе по шкале ХИМ Федина средний показа-

тель уменьшился уже после 1-го курса терапии с 38,36±2,98 

до 25,72±1,99 балла (р=0,001). При 3-м и 4-м визитах он 

также был меньше исходного показателя, но без достовер-

ных различий между ними. После 2-го курса лечения от-

мечалось более выраженное снижение среднего показате-

ля по сравнению со значениями 1-го курса терапии — до 

13,65±1,38 балла (р=0,001). Основное снижение выражен-

ности неврологических нарушений было отмечено в раз-

деле шкалы «общемозговые и астенические синдромы».

По шкале MFI после 1-го курса лечения (2-й визит) 

было выявлено достоверное уменьшение выраженности 

астении на уровне р=0,001, при 2 последующих визитах 

также происходило снижение значений, но достоверных 

различий между ними не было (р<0,05). После 2-го курса 

терапии снижение показателя астении достигло статисти-

ческой значимости (р=0,001).

Среднее значение показателей оценки сна по шкале 

Шпигеля, начиная с 3-го визита и в период следующих ви-

зитов закономерно повышалось и достигло максимума при 

5-м визите (после окончания терапии). 

Антидепрессивное действие препарата проявилось 

только после 2-го курса лечения, при 5-м визите (р=0,001).

При оценке показателей тревожности по шкале Спил-

бергера изменений ситуационной тревожности отмечено 

не было, а выраженность личностной тревожности умень-

шилась только после 2-го курса терапии (р=0,001).

Как упоминалось выше, в настоящем исследовании 

применялись также два нейропсихологических теста, на-

правленных на оценку когнитивных расстройств. По тесту 

«рисования часов» после 1-го курса терапии было отмече-

но ожидаемое увеличение соответствующего показателя 

(р=0,001), при 3-м и 4-м визитах он практически не менял-

ся, но к 5-му визиту, после 2-го курса терапии он снова воз-

рос, достигнув статистической достоверности по сравне-

нию с периодом после 1-го курса лечения (р=0,001). Сход-

ной была динамика показателей теста «5 слов», значение 

которого стало максимальным при 5-м визите, т.е. после 

2-го курса лечения.

2-я группа

У больных 2-й группы исходный средний показатель 

по шкале ХИМ Федина равнялся 31,01±2,13 балла. После 

1-го курса терапии он достоверно снизился (р=0,001). При 

его оценке при 3-м и 4-м визитах было отмечено, что он 

оставался более низким по сравнению с исходным значе-

нием, но достоверных различий между визитами не наблю-

далось (р>0,05). После 2-го курса терапии средний показа-

тель по шкале Федина еще более снизился (17,72±1,3; 

р=0,001). Как и в 1-й группе, указанные изменения проис-

ходили главным образом за счет раздела шкалы «общемоз-

говые и астенические синдромы».

Высоким во 2-й группе был и исходный балл по шка-

ле MFI, который значительно снизился после 1-го курса 

лечения (р=0,001), при 3-м и 4-м визитах изменений по 

сравнению со 2-м визитом не было, но после 2-го курса те-

рапии отмечалось более выраженнное снижение показате-

ля астении (р=0,001).

При оценке динамики диссомнии по шкале Шпигеля 

установили, что положительное действие кортексина про-

явилось только при 4-м визите (р=0,007) и оно оказалось 

максимально выраженным после 2-го курса терапии 

(р=0,004).

По шкале Цунга показатели в процессе терапии коле-

бались: они снизились ко времени 3-го визита (р=0,045), 

но при 4-м и 5-м визитах не отличались от исходных дан-

ных (р=0,22 и р=0,08 соответственно).

Динамика значений по шкале Спилбергера была вы-

явлена только в отношении личностной тревоги: достовер-

ное снижение показателей после 2-го курса терапии по 

сравнению с исходным и после 1-го курса лечения.

Нейропсихологические показатели по тестам «рисова-

ния часов» и «5 слов» на всех этапах лечения были лучше 

исходных (р=0,001), а после 2-го курса терапии превыша-

ли значения тестов, полученных после 1-го курса (р=0,001).

3-я группа

В 3-й группе по шкале ХИМ Федина общий исходный 

балл после 1-го курса лечения существенно снизился 

(p=0,001). При 3-м и 4-м визитах он также был меньше ис-

ходного показателя, но без существенной разницы между 

визитами (p>0,05). После 2-го курса лечения отмечалось 

еще более выраженное снижение этого показателя 

(p=0,001).

Начиная со 2-го визита установилась положительная 

динамика значений по шкале MFI (астения) (p<0,05).

Показатели шкалы сна Шпигеля достигли статистиче-

ски достоверных по сравнению с исходными данными 

только к периоду 4-го и 5-го визитов (p=0,021 и p=0,016 со-

ответственно).

Снижение показателя теста Цунга было отмечено при 

5-м визите (p=0,018).

Динамики показателей по шкале Спилбергера выяв-

лено не было (p>0,05).

Положительной была динамика когнитивных тестов 

«рисование часов» и «5 слов». Наиболее выраженные из-

менения были отмечены при 5-м визите (p=0,001 и p=0,046 

соответственно).

После анализа показателей отдельных групп было про-

ведено сравнение значений, полученных после окончания 

2-го курса лечения (при 5-м визите), между группами и со-

отнесение их с исходными данными (1-й визит). Сравне-

ние проводилось по критерию Манна—Уитни.

На рис. 1 представлена динамика показателей 5 шкал 

после окончания лечения по сравнению с исходными дан-

ными в процентах (взяты шкалы, по которым были выяв-

лены наиболее значимые изменения).

Из приведенных на рис. 1 данных видно, что измене-

ния показателей шкалы ХИМ Федина существенно разли-

чались в трех группах больных. В 1-й группе этот показа-

тель равнялся — 54,9±3,8%, во 2-й группе — 39,6±3,8% 
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Динамика средних показателей состояния обследованных больных по шкалам и тестам (баллы)

Шкала 1-я группа 2-я группа 3-я группа

Амбулаторная шкала ХИМ А.И. Федина

1-й визит 38,36±2,98 31,01±2,13 34,92±2,91

2-й визит 25,72±1,99 22,26±1,56 29,12±2,78

3-й визит 23,38±1,53 22,91±1,30 29,12±2,84

4-й визит 22,80±1,52 24,24±1,35 31,35±2,96

5-й визит 13,65±1,38 17,72±1,38 28,00±3,02

MFI-20

1-й визит 66,88±2,27 65,22±1,72 67,08±2,39

2-й визит 54,99±1,58 53,18±1,70 60,06±2,40

3-й визит 53,29±1,60 56,28±1,43 61,85±2,32

4-й визит 53,75±1,64 56,24±1,45 60,75±2,20

5-й визит 41,90±1,85 50,72±1,65 60,75±2,20

Шкала сна Шпигеля

1-й визит 16,96±0,52 18,32±0,49 17,77±0,73

3-й визит 19,87±0,36 19,09±0,37 18,46±0,60

4-й визит 20,07±0,42 19,37±0,38 18,40±0,60

5-й визит 21,23±0,43 19,85±0,34 18,63±0,58

Шкала депрессии Цунга

1-й визит 39,84±0,75 38,96±0,85 41,15±0,97

3-й визит 38,09±0,66 37,62±0,89 40,12±1,07

4-й визит 38,90±0,73 38,15±0,83 39,17±0,94

5-й визит 38,33±0,72 37,60±0,89 38,79±1,02

Шкала Спилбергера

личностной тревожности

1-й визит 52,71±0,90 52,28±0,85 51,60±1,17

3-й визит 52,41±0,76 50,93±1,08 50,00±1,23

4-й визит 50,57±0,99 50,72±0,98 51,06±1,23

5-й визит 47,99±1,00 48,88±1,06 50,25±1,22

ситуационной тревожности

1-й визит 50,06±0,78 49,63±0,67 49,92±0,85

3-й визит 50,67±0,70 48,65±0,99 47,29±1,06

4-й визит 48,96±0,89 48,47±0,95 48,52±0,92

5-й визит 48,58±0,79 48,12±1,03 49,12±0,90

Тест «рисование часов»

1-й визит 7,48±0,25 7,78±0,24 7,81±0,24

2-й визит 8,26±0,20 8,68±0,17 8,19±0,24

3-й визит 8,38±0,21 8,69±0,18 8,12±0,26

4-й визит 8,43±0,22 8,78±0,19 8,38±022

5-й визит 9,18±0,18 9,19±0,15 8,56±0,23

Тест «5 слов»

1-й визит 6,30±0,29 6,18±0,28 6,40±0,34

2-й визит 7,59±0,24 7,22±0,24 6,81±034

З-й визит 7,81±0,24 7,32±0,21 6,54±0,32

4-й визит 7,80±0,26 7,53±0,21 6,75±0,32

5-й визит 8,65±0,19 7,99±0,21 6,87±0,35

(р=0,04), в 3-й группе — 23,1±5,1%. Различия по сравне-

нию с исходными данными были статистически значимы-

ми (р=0,001 и p=0,08 соответственно). Динамика показа-

телей астении в 1-й группе была — 30,3±4,1%, 2-й — 

19,8±2,7%, в 3-й — 12,3±3,6% (р=0,014; р=0,001; р=0,223 

соответственно). В 1-й группе динамика значений по шка-

ле Шпигеля равнялась 36,7±6,7%, во 2-й группе — 

14,8±4,8% (р=0,001), в 3-й группе — 11,2±4,3% (р=0,007 и 

р=0,570 соответственно). Показатель по тесту «рисование 

часов» увеличился в 1-й группе на 40,4±12,5%, во 2-й груп-

пе — на 27,1±5,5% (р=0,308), в 3-й группе — на 11,5±2,4% 

(р=0,308, р=0,031 и р=0,292 соответственно).

Положительное изменение показателей теста «5 слов» 

в 1-й группе составляло 67,0±12,8%, во 2-й группе — 

47,7±8,0%, в 3-й группе — 20,1±10,2% (р=0,371; р=0,001; 

р=0,001 соответственно).

Таким образом, у больных 1-й группы динамика ука-

занных показателей была наиболее выраженной. По срав-

нению со 2-й группой, у пациентов 1-й группы статисти-

чески значимыми были отличия значений по шкале ХИМ 
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Рис. 1. Изменение показателей по шкалам при 5-м визите по сравнению с 1-м визитом у обследованных больных.
Первая группа столбцов — шкала ХИМ Федина; вторая — шкала MFI-20, третья — шкала сна Шпигеля; четвертая — тест «рисование часов», пятая — тест 

«5 слов».

Рис. 2. Количество восстановленных SH-групп в плазме крови (m±M) при назначении 10 мг кортексина.
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Федина, шкалам астении и нарушений сна. Динамика ког-

нитивных тестов не выявила между этими группами стати-

стических значимых различий (р>0,05). Наиболее выра-

женными и статистически значимыми были различия меж-

ду 1-й и 3-й группами. Сравнение динамики показателей 

2-й и 3-й групп показало большее, статистически значи-

мое их изменение во 2-й группе по шкале ХИМ Федина и 

тесту «5 слов».

При оценке динамики показателей шкал аффектив-

ных расстройств (депрессия и тревога) существенных раз-

личий между 5-м и 1-м визитами, за исключением более 

выраженного понижения показателя личностной тревоги 

у больных 1-й группы по сравнению с 3-й группой 

(–6,0±1,9 и –1,2±2,3% соответственно; р=0,016), выявле-

но не было.

Оценка выраженности окислительного стресса, коли-

чества восстановленных SH-групп и активности общей су-

пероксидисмутазы была проведена у 30 больных (по 15 

больных 1-й и 2-й групп) до и после 10-суточного курса на-

значения кортексина. Плазменные концентрации восста-

ЛЕЧЕНИЕ НЕРВНЫХ И ПСИХИЧЕСКИХ ЗАБОЛЕВАНИЙ
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Рис. 3. Количество восстановленных SH-групп в плазме крови (m±M) при назначении 20 мг кортексина.

новленных SH-групп отражают степень окисленности низ-

комолекулярных тиолсодержащих соединений плазмы кро-

ви (глутатион, цистеин и т.д.).

После назначения 10 мг кортексина существенно уве-

личилось число восстановленных SH-групп (рис. 2). Ана-

логичная динамика отмечена также и при назначении 20 

мг кортексина (рис. 3). Динамика показателей восстанов-

ленных SH-групп при назначении 10 и 20 мг кортексина 

существенно не различалась (p>0,05).

Была отмечена хорошая переносимость препарата. За 

6 мес из исследования выбыли 3 пациента 2-й группы в свя-

зи с нежелательными явлениями (общая слабость, голов-

ная боль) и 1 пациент — по не зависящим от лечения при-

чинам.

Таким образом результаты настоящего исследования 

показали наличие дозозависимого действия кортексина 

при курсовом лечении ХИМ с применением 10 и 20 мг пре-

парата. Установлено, что кортексин в дозировке 20 мг ока-

зывает более выраженное действие на неврологические на-

рушения в целом, астенический синдром и диссомнию. 

Отмечен выраженный эффект кортексина 10 и 20 мг на ког-

нитивные расстройства, не имеющий дозозависимого дей-

ствия. Антидепрессивное и анксиолитическое действие 

кортексина проявляется только после назначения повтор-

ных курсов терапии. Кроме того, было подтверждено ан-

тиоксидантное действие препарата.

Авторы заявляют об отсутствии конфликта интересов.
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