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The paper gives the main features and advantages of ibuprofen (Nurofen) as rectal 
suppositories over acetaminophen (Paracetamol) in young children with acute 
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Когнитивные нарушения (КН), представляющие собой по-

лиэтиологический синдром, развивающийся при различ-

ных заболеваниях головного мозга, являются одним из рас-

пространенных симптомов в неврологической практике. О 

КН говорят в случаях, когда отмечается ухудшение относи-

тельно индивидуальной нормы для данного пациента ≥1 по-

знавательных функций головного мозга – памяти, гнозиса, 

речи, праксиса и интеллекта [4].

Медико-социальное значение КН обусловлено рядом 

факторов: 

• высокой их распространенностью;

•  снижением работоспособности, бытовой и социальной 

адаптации пожилых людей;

•  снижением эффективности лечения и профилактики 

основного и сопутствующих заболеваний, приводящих 

к КН;

•  уменьшением продолжительности жизни людей с се-

рьезными КН;

•  ухудшением финансового состояния пациента и его се-

мьи;

• ограничением трудовых ресурсов общества;

• огромными затратами времени и материальных ресур-

сов на медицинскую и социальную помощь, а также на иссле-

довательские работы [7, 9].

С увеличением среди населения лиц пожилого возраста 

возрастает число пациентов с КН. Пожилой возраст является 

фактором риска развития нарушений высших мозговых (ког-

нитивных) функций. Вследствие прогрессирующего старения 

населения и увеличения частоты связанных с возрастом пато-

логических состояний снижение когнитивных функций отне-

сено к ведущим медицинским и социальным проблемам. По 

статистическим сведениям, тенденция к постарению населе-

ния в экономически развитых странах мира будет сохранять-

ся, и к 2030 г. >1/3 населения экономически развитых стран 

составят лица пожилого возраста [1]. Возрастное ухудшение 

когнитивных способностей начинается приблизительно с 

30–35-летнего возраста, однако наиболее значительные из-

менения происходят между 50–60 годами. В дальнейшем про-

грессирование возрастных КН происходит крайне медленно. 

Выраженные нарушения когнитивных функций, которые при-



водят к существенным ограничениям в повседневной жизни, 

профессиональной и социальной деятельности, определяют 

термином «деменция» [2, 11, 22]. Терапия деменции – очень 

сложная проблема, и не всегда лечение бывает эффективным. 

В то же время лечение преддементных нарушений позволяет 

существенно замедлить прогрессирование процесса и предот-

вратить появление выраженного когнитивного дефицита. 

Основными причинами развития КН являются: нейро-

дегенеративный процесс, хроническое нарушение мозгового 

кровообращения или их сочетание, что может быть проявле-

нием разнообразной патологии (табл. 1) [6, 15, 18, 19, 21]. 

Прогредиентное ухудшение когнитивных функций ве-

дет к развитию деменции. Деменция развивается примерно у 

6–8% людей старше 65 лет, а после 85 лет достигает 50%. По-

этому оценке состояния когнитивной сферы следует уделять 

особое внимание. Распознавание причин, ранняя диагно-

стика, комплексное изучение неврологического состояния 

составляют реальную возможность эффективного лечения и 

предупреждения данного состояния.

В связи с нозологической и прогностической неопреде-

ленностью недементных КН специалистами клиники Мэйо в 

1997 г. было рекомендовано при наличии нарушений высших 

мозговых функций, выходящих за пределы возрастной нормы, 

но не достигающих степени деменции, ставить синдромаль-

ный диагноз «умеренные когнитивные расстройства» (УКР). К 

настоящему времени разработаны диагностические критерии 

синдрома УКР. В 1-й их редакции акцентировалось внимание 

на нарушениях памяти как основном клиническом проявле-

нии данного синдрома. Затем концепция была пересмотрена с 

учетом клинической гетерогенности данного состояния.

Современные исследования УКР в основном направле-

ны на совершенствование клинической и инструментальной 

диагностики церебральных заболеваний, лежащих в основе 

КН. Целью таких исследований является попытка установить 

точный нозологический диагноз до формирования синдрома 

деменции. Синдром УКР характеризуется субъективно осозна-

ваемыми и объективно подтверждаемыми КН, которые выхо-

дят за среднестатистические для возраста и уровня образования 

нормы, но не оказывают значительного влияния на повседнев-

ную активность, т.е. не вызывают деменцию [12, 14, 16].

К настоящему времени накоплен богатый практический 

опыт применения препаратов, стимулирующих нейрональные 

метаболические процессы. В клинической практике эффек-

тивность нейрометаболической терапии убедительно показа-

на при хронической сосудистой мозговой недостаточности, на 

начальных стадиях дегенеративного процесса, при возрастном 

снижении памяти и внимания, а также в восстановительном 

периоде после острого церебрального повреждения (инсульт, 

черепно-мозговая травма и др.). В обеспечении когнитивной 

деятельности ключевую роль играют процессы синаптической 

передачи. Оптимизация синаптической передачи с помощью 

препаратов, воздействующих на нейротрансмиттерные систе-

мы, является перспективной стратегией терапии КН [5, 17]. 

Накоплен значительный опыт применения дофаминер-

гических и норадренергических препаратов при недементных 

КН. Эффективность Пронорана (пирибедила), который соче-

тает дофаминергические и норадренергические свойства, изу-

чалась во многих клинических исследованиях. У пациентов с 

возрастными нарушениями памяти и внимания и умеренными 

КН эффективность препарата доказана [3, 13, 20]. При этом 

эффективность пирибедила была выше, чем при монотерапии 

сосудистыми препаратами. Дополнительные перспективы 

помощи пациентам с КН, не достигающими выраженности 
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деменции, открывает использование дофаминергических и 

норадренергических препаратов. Препарат Проноран (пири-

бедил) сочетает в себе свойства агониста D2/D3-рецепторов 

к дофамину и антагониста α
2
-адренорецепторов. Указанный 

препарат может применяться как в виде монотерапии легких и 

умеренных КН, так и в комбинации с сосудистыми и метабо-

лическими препаратами. Как указывалось, Проноран является 

препаратом двойного действия, сочетая в себе свойства агони-

ста рецепторов к дофамину и блокатора α
2
-адренорецепторов. 

При этом блокада пресинаптических адренорецепторов ведет к 

усилению норадренергической медиации. Двойной механизм 

действия Пронорана делает его особенно удобным для приме-

нения при КН в пожилом возрасте. Следует отметить, что до-

фаминергические и норадренергические эффекты Пронорана 

лежат в основе дополнительного вазоактивного его действия в 

отношении церебральной и периферической микроциркуля-

ции [11, 13].

Целью нашего исследования было оценить влияние тера-

пии препаратом Проноран (в дозе 50 мг 2 раза в день) на ког-

нитивные функции и сопутствующие неврологические жало-

бы у пациентов с дисциркуляторной энцефалопатией.

В исследовании участвовали 40 пациентов лечебно-

профилактического учреждения амбулаторного типа. Крите-

риями включения в исследование являлись: возраст старше 

50 лет, наличие жалоб, связанных с КН на фоне дисциркуля-

торной энцефалопатии. Критерии исключения – деменция 

и противопоказания к назначению Пронорана. Пациентам, 

включенным в исследование, при 1-м визите и в динамике 

лечения через 1 мес (2-й визит) и через 2 мес (3-й визит) про-

водили обследование с изучением неврологических жалоб и 

психологическое обследование с помощью опросника самоо-

ценки памяти МакНейра (McNair и Kahn). 

Сравнительный анализ динамики восстановления невро-

логической симптоматики показал, что регресс неврологиче-

ских симптомов был более значимым на фоне приема Про-

норана. Так, средняя оценка головной боли (рис. 1) при 2-м 

визите была статистически значимо меньше, чем при 1-м ви-

зите (p<0,00001), при 3-м – несколько меньше, чем при 2-м, 

но без статистически значимых различий (р=0,89).

Оценка головокружения в ходе данного исследования 

(рис. 2) показала, что средняя его оценка при 2-м и 3-м визи-

тах статистически значимо меньше, чем при 1-м (p<0,00001), 

Таблица 1
Основные причины деменции и недементных когнитивных расстройств

Показатель Патология

Нейродегенеративные заболевания Болезнь Альцгеймера; деменция с тельцами Леви; лобно-височная дегенерация; первичная 
прогрессирующая афазия; задняя корковая атрофия; болезнь Паркинсона; прогрессирующий 

надъядерный паралич; множественная системная атрофия; кортикобазальная дегенерация; 
болезнь Гентингтона; спиноцеребеллярные дегенерации; другие дегенеративные заболевания 

головного мозга

Сосудистые заболевания головного мозга Инфаркт мозга; мультиинфарктное состояние; геморрагический инсульт; дисциркуляторная 
энцефалопатия; сочетанное сосудистое поражение головного мозга

Токсические и дисметаболические энцефалопатии При гипоксии; печеночной недостаточности; почечной недостаточности; гипогликемии; 
гипотиреозе, тиреотоксикозе; гипер- и гипокортицизме; гипопитуитаризме; дефицитарных 

состояниях (недостаточность витаминов В1, В6, В12, фолиевой кислоты); промышленных 
и бытовых интоксикациях (тяжелые металлы, растворители, инсектициды, алкоголизм, 

наркомании); лекарственных интоксикациях (антидепрессанты, анксиолитики, гипнотические 
препараты, антиконвульсанты, антиаритмические, гипотензивные, антихолинергические 

средства, химиотерапевтические препараты для лечения онкологических заболеваний, лучевая 
энцефалопатия)

Комбинированные (сосудисто-нейродегенеративные 
и дисметаболические) когнитивные расстройства

Нейроинфекции и демиелинизирующие 
заболевания

ВИЧ-ассоциированная энцефалопатия; губчатый энцефалит (болезнь Крейтцфельда–Якоба); 
прогрессирующие панэнцефалиты; острые и подострые менингиты и энцефалиты; абсцесс 
мозга; нейросифилис; рассеянный склероз; лейкодистрофии; саркоидоз; прогрессирующая 

мультифокальная лейкоэнцефалопатия; болезнь Уиппла; болезнь Бехчета

Травматические повреждения головного мозга

Опухоли головного мозга

Паранеопластические состояния Лимбический энцефалит

Ликвородинамические нарушения Нормотензивная (арезорбтивная) гидроцефалия; внутричерепная гипертензия

Эмоциональные и другие психические расстройства 
(депрессия, мании, шизофрения и др.)

Нарушения сна и бодрствования

Рис. 1. Изменение средней оценки головной боли в ходе терапии
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но при 3-м – несколько меньше, при 2-м (без статистически 

значимых различий – р=0,31).

Анализ результатов изучения изменения памяти с помо-

щью опросника МакНейра отражен в табл. 2 и на рис. 3.

При 2-м и 3-м визитах сумма баллов была статистически 

значимо меньше, чем при 1-м визите (p<0,00001), при этом во 

время 3-го визита она оказалась статистически значимо мень-

ше, чем при 2-м визите (p=0,000023).

Проведенное нами исследование показало, что при сумме 

баллов по опроснику ≥42 у пациента, возможно, есть когни-

тивные проблемы, и ему следует обратиться по этому поводу к 

врачу. В других источниках эта граница определяется в преде-

лах: не менее 43 и более 43 баллов. 

Таким образом, нами подтверждено статистически досто-

верное положительное влияние препарата Проноран на ре-

гресс неврологической симптоматики при дисциркуляторной 

энцефалопатии, что сопровождается уменьшением головной 

боли и головокружения. Выявлена достоверная положитель-

ная динамика восстановления высших психических функций 

при анализе самооценки памяти. Применение при КН Про-

норана в течение 2 мес статистически достоверно улучшает 

состояние когнитивных функций при дисциркуляторной эн-

цефалопатии. 
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CORRECTION OF COGNITIVE IMPAIRMENTS IN PATIENTS 
WITH DYSCIRCULATORY ENCEPHALOPATHY
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N.P. Ogarev Mordovian State University, Saransk 

The paper considers the results of using Pronoran in patients with dyscirculatory 
encephalopathy.
Key words: cognitive impairments, dyscirculatory encephalopathy, Pronoran 
(piribedil), cognitive functions.

Таблица 2
Изменение в ходе исследования суммы баллов 

по опроснику самооценки памяти

Показатель
1-й визит 2-й визит 3-й визит

Сумма баллов

Минимальное значение 29 14 13

Максимальное значение 96 72 84

Медиана 55,5 43 41

Среднее значение 58,8 46,5 42,5

Стандартное отклонение 14,7 13,2 16,9

Рис. 2. Изменение средней оценки головокружения в ходе терапии
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Рис. 3. Изменение средней суммы баллов опросника самооценки 
памяти в ходе терапии
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