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Имеются отдельные данные об эффективности нейропротективного средства Димефосфон при хронической ишемии головного

мозга (ХИГМ), однако сравнительных исследований не проводилось. 

Цель исследования – сравнительное изучение эффективности и безопасности терапии Димефосфоном, используемым внутривенно

капельно курсом 10 дней, у пациентов с ХИГМ. 

Материал и методы. В исследовании принимали участие 52 больных с ХИГМ, находящихся на стационарном лечении в неврологи-

ческом отделении Городской клинической больницы скорой медицинской помощи №1 г. Воронежа. В первую (основную) группу во-

шли 28 пациентов с ХИГМ, которые получали базовую терапию (антигипертензивная, гиполипидемическая, антиагрегантная

или антикоагулянтная терапия, коррекция эмоционального статуса) и Димефосфон внутривенно капельно 1 раз в день в течение

10 дней. Вторую (контрольную) группу составили 24 пациента, получавшие только базисную терапию. Оценка эффективности

проводимой терапии осуществлялась с использованием шкалы астении (MFI-20), Госпитальной шкалы тревоги и депрессии

(Hospital Anxiety and Depression Scale, HADS), шкалы Тиннетти.

Результаты. Отмечено значимое (р<0,05) преимущество по анализируемым показателям в основной группе в сравнении с группой

контроля. По шкале MFI-20 исходно уровень выраженности астенической симптоматики составил 77,43±1,69 балла в основной

группе и 77,00±1,89 балла в контрольной группе, что расценивается как значительная астения. К концу лечения показатели умень-

шились до 47,96±1,55 и 61,46±1,38 балла соответственно. Двигательная активность по шкале Тиннетти исходно в основной груп-

пе составляла 33,21±2,06 балла, в контрольной – 32,46±3,06 балла. К окончанию курса лечения в основной группе отмечался рост

двигательной активности на 38,51% (до 46±2,71 балла). У пациентов контрольной группы подобной динамики не отмечалось и по-

казатели двигательной активности составили 33,62±2,62 балла. Снижение оценки по подшкалам шкалы HADS в конце лечения по

сравнению с исходным уровнем в основной группе составило: по шкале депрессии – 24,5%, по шкале тревоги – 33,12%. В контроль-

ной группе эти же показатели снизились на 11,13 и 11,23% соответственно. 

Заключение. Отмечены эффективность и безопасность терапии препаратом Димефосфон у пациентов с ХИГМ.
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There is some data on the efficacy of the neuroprotective agent Dimephosphone in chronic cerebral ischemia (CCI), but no comparative studies

have been conducted. 

Objective: the aim of the study was to conduct a comparative study of the efficacy and safety of Dimephosphon therapy, administered intra-

venously over a 10-day course, in patients with CCI.

Material and methods. The study involved 52 patients with CCI who were undergoing inpatient treatment in the neurology department of the

City Clinical Emergency Hospital No. 1 in Voronezh. The first (main) group included 28 patients with CCI who received basic therapy (antihy-

pertensive, hypolipidemic, antiplatelet or anticoagulant therapy, correction of emotional status) and intravenous Dimephosphone once a day for

10 days. The second (control) group consisted of 24 patients who received only basic therapy. The effectiveness of the therapy was assessed using

the asthenia scale (MFI-20), the Hospital Anxiety and Depression Scale (HADS), and the Tinetti scale.

Results. A significant (p<0.05) advantage was noted in the main group compared to the control group in terms of the analysed indicators. On

the MFI-20 scale, the initial level of asthenic symptoms was 77.43±1.69 points in the main group and 77.00±1.89 points in the control group,

which corresponds to significant asthenia. By the end of treatment, the indicators decreased to 47.96±1.55 and 61.46±1.38 points, respective-

ly. Motor activity on the Tinetti scale was initially 33.21±2.06 points in the main group and 32.46±3.06 points in the comparison group. By the



Цереброваскулярная недостаточность занимает одно

из важнейших мест в группе заболеваний сердечно-сосуди-

стой системы [1–3]. На данный момент сосудистая патоло-

гия нервной системы является одной из ведущих причин

инвалидизации и смертности среди населения в мире [2].

В развитых странах показатель смертности от данной пато-

логии достигает 60% от общей смертности. Усугубляют си-

туацию коморбидная патология (гипертоническая болезнь,

сахарный диабет, гиподинамия, атеросклероз), психоэмо-

циональные нагрузки и другие факторы индивидуального

риска, которые в будущем приводят к значительному росту

уровня цереброваскулярных заболеваний (ЦВЗ) [3–7].

Хроническая ишемия головного мозга (ХИГМ) в груп-

пе ЦВЗ составляет более 90% и только около 5% – острое

нарушение мозгового кровообращения. ХИГМ можно от-

нести к заболеваниям, наиболее часто приводящим к инва-

лидизации [2, 3, 5, 8, 9]. В настоящее время принято счи-

тать, что ХИГМ развивается в результате хронического на-

рушения процессов кровоснабжения головного мозга (ГМ).

Происходит формирование мелкоочагового поражения тка-

ней ГМ на фоне увеличивающейся функциональной недо-

статочности. На сегодняшний день сформировано предста-

вление о многофакторном механизме развития мозговой

недостаточности в результате поражения сосудов. Чаще все-

го у одного пациента отмечается сочетание сразу несколь-

ких факторов риска, весомый вклад каждого из которых

в этиологию заболевания довольно сложно оценить.

При этом ни один из факторов риска не может целиком

объяснить ни выраженность неврологических нарушений,

ни характер течения заболевания, что порождает в свою

очередь сложность и поликомпонентность механизмов воз-

никновения и прогрессирования острой и хронической со-

судистой мозговой недостаточности. На сегодняшний день

ведущими факторами риска по-прежнему считаются атеро-

склеротическое поражение сосудов, артериальная гипер-

тензия, дислипидемии, васкулопатии различного генеза,

расстройства системы гемостаза, сахарный диабет, метабо-

лический синдром, патология сердца, церебральная веноз-

ная дисциркуляция, депрессия, злоупотребление алкого-

лем, курение. Известно, что любая сопутствующая сомати-

ческая патология усугубляет течение сосудистой недоста-

точности ГМ. Важно помнить, что в России, помимо основ-

ных распространенных общемировых факторов риска раз-

вития ЦВЗ, особое значение имеют психоэмоциональный

стресс (приобретающий, как правило, хронический харак-

тер), злоупотребление алкоголем и курение [2, 3, 5, 7, 9].

В основе клинической картины заболевания лежат

прежде всего когнитивные расстройства. Данный тип нару-

шений выявляется уже в I стадии заболевания и постепенно

прогрессирует к III стадии. По ходу развития патологиче-

ского процесса проявляются нарушения в эмоциональной

сфере: эмоциональная неустойчивость, снижение волевого

компонента, инертность мышления; полиморфные двига-

тельные расстройства (нарушены контроль и программиро-

вание, невозможно или с ограничениями происходит вы-

полнение простых рефлекторных и высших автоматизиро-

ванных движений) [1, 3, 6, 9, 10]. Появлению жалоб при

ХИГМ сопутствует диффузная мелкоочаговая неврологиче-

ская симптоматика.

Гипоксия, ведущая к нарушению аэробного энергооб-

разования вследствие патологии энергосинтезирующей

функции митохондрий, является главным патоморфологи-

ческим и патогенетическим компонентом ХИГМ [2, 3, 5, 7,

9]. Следовательно, происходит увеличение содержания ак-

тивных форм кислорода, снижение запаса эндогенных анти-

оксидантов, активизация перекисного окисления липидов

в клеточных мембранах, что приводит к гибели нейронов [2,

3, 5, 7, 9]. В зонах ишемии ЦНС поочередно отмечается раз-

витие энергетической недостаточности, прогрессирование

процессов анаэробного гликолиза, избыточное накопление

ионов кальция в клетках, формирование процессов метабо-

лического ацидоза, развитие оксидантного стресса, что при-

водит к оксидации протеинов и липидов клеточных мемб-

ран. Ишемия тканей ГМ на фоне гипертонической болезни

и атеросклероза сосудов ГМ характеризуется активацией

фосфолипазы А2. Отмечаются рост деградации фосфатидил-

холина, снижение уровней клеточных фосфолипидов, что

приводит к нарушению свойств клеточной мембраны

и ухудшению проведения нервного импульса [2, 3, 7, 9].

Из нелекарственных методов профилактики и лече-

ния ХИГМ важно особое внимание обратить на следующие

компоненты. Средиземноморская диета – это режим пита-

ния, который, как было доказано многочисленными иссле-

дованиями, снижает риск прогрессирования ХИГМ, осо-

бенно при употреблении орехов и оливкового масла,

при этом нужно снизить уровень натрия, увеличить упо-

требление продуктов, содержащих в достаточном количест-

ве фолиевую кислоту, витамины C, D, группы В. Физиче-

ская активность необходима для поддержания здоровья сер-

дечно-сосудистой системы. Взрослым показано заниматься

физической активностью ежедневно: средней интенсивно-

сти (например, быстрой ходьбой) – не менее 150 мин, ак-

тивностью высокой интенсивности (например, бегом трус-

цой) – не менее 75 мин, или эквивалентной комбинацией.

Однако есть результаты исследований, которые свидетель-

ствуют о том, что даже легкая физическая активность может
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end of the treatment course, the main group showed a 38.51% increase in motor activity (up to 46±2.71 points). No similar dynamics were

observed in the control group, and motor activity indicators were 33.62±2.62 points. The decrease in HADS scores at the end of treatment com-

pared to baseline in the main group was 24.5% on the depression scale and 33.12% on the anxiety scale. In the comparison group, these same

indicators decreased by 11.13% and 11.23%, respectively. 

Conclusion. The results of the study indicate the efficiency and safety of therapy with Dimephosphone in patients with CCI.
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принести пользу тем, кто не может или не хочет участвовать

в спортивных мероприятиях. Также важно поддерживать

массу тела в норме, необходимо соблюдать гигиену сна, от-

казаться от употребления табачных изделий. 

Ведущим направлением патогенетической терапии

ХИГМ является коррекция артериального давления и сосу-

дистых факторов риска, гиперлипидемии, использование

антикоагулянтов или антиагрегантов. Реконструктивные же

сосудистые вмешательства могут быть эффективными

в случаях наличия стенозирующих процессов в брахиоце-

фальных артериях. 

С учетом основных факторов патогенеза ХИГМ наибо-

лее многообещающим методом нейропротекции является

назначение препаратов с антиоксидантными свойствами. Та-

ким препаратом является оригинальный отечественный пре-

парат Димефосфон (диметилоксобутилфосфонилдимети-

лат), который был синтезирован в 1952 г. А.Н. Пудовиком

в Институте органической и физической химии им. А.Е. Ар-

бузова. Димефосфон относится к группе препаратов с мета-

болическими свойствами и представляет собой диметиловый

эфир 1,1-диметил-3-оксобутилфосфоновой кислоты, обла-

дающий антиацидотическим и антиоксидантным действием.

Препарат начали производить с 1983 г., в ходе его клиниче-

ского применения обнаружилась также вазо- и нейротропная

активность, что было доказано многочисленными исследо-

ваниями и расширило его показания [6, 8–11]. Препарат

имеет высокую биодоступность и проникает через гистогема-

тические барьеры; наибольшая его концентрация создается

в ГМ, селезенке и эритроцитах. Димефосфон улучшает энер-

гетические процессы в ГМ как напрямую, воздействуя непо-

средственно на митохондрии, так и косвенно, стимулируя

потребление тканями тиреоидных гормонов, в результате че-

го активируются энергетические и катаболические процессы

в митохондриях клеток. Препарат также обладает ГАМКер-

гической, Н-холино- и дофаминергической активностью.

В результате использования препарата было доказано умень-

шение содержания молочной и пировиноградной кислот

в тканях ГМ. В ряде экспериментальных исследований

Димефосфон продемонстрировал свое влияние на механиз-

мы регуляции мозгового кровообращения и функции нерв-

ной системы: уменьшал явления циркуляторной гипоксии,

нормализовал реактивность церебральных сосудов и крове-

наполнение ГМ и улучшал венозный отток. Наличие вазоак-

тивного, нейропротективного, антиоксидантного, антигипо-

ксантного и нейротропного эффектов Димефосфона обосно-

вывает возможность его применения при различных формах

церебральной патологии, в том числе при ХИГМ и при ве-

нозной энцефалопатии, что было подтверждено за более чем

30-летний период его использования [6, 8–12]. 

Цель исследования – сравнительное изучение эффек-

тивности и безопасности терапии Димефосфоном (внутри-

венно капельно 1 раз в день в течение 10 дней) у пациентов

с ХИГМ. 

Материал и методы. В исследовании приняли участие

52 пациента с ХИГМ.

Критериями включения пациентов в настоящее иссле-

дование являлись:

– возраст больных от 45 до 75 лет;

– диагноз ХИГМ, верифицированный методами ней-

ровизуализации (магнитно-резонансная томогра-

фия – МРТ);

– стабильное течение заболевания не менее месяца до

скрининга; 

– отсутствие лекарственной терапии препаратами ва-

зоактивного, ноотропного, нейротрофического,

нейрорегенерационного и антиоксидантного дей-

ствия за 3 мес до включения пациента в исследова-

ние.

Для постановки диагноза ХИГМ использовались сле-

дующие критерии: нейропсихологические и/или невроло-

гические симптомы, которые выявляются при объективном

осмотре; признаки сосудистого поражения ЦНС, включая

факторы риска и/или инструментально подтвержденные

признаки поражения сосудов ГМ по данным ультразвуково-

го дуплексного сканирования брахиоцефальных сосудов

либо поражение вещества ГМ по данным МРТ или компь-

ютерной томографии; наличие прямой связи между сосуди-

стым поражением ГМ и особенностями клинической кар-

тины заболевания; исключение другой патологии, способ-

ной объяснить клиническую картину.

Критерии ХИГМ по данным МРТ ГМ: лейкоареоз,

который проявляется в виде диффузного поражения белого

вещества ГМ и определяется наличием перивентрикуляр-

ных зон гиперинтенсивности, преимущественно локализу-

ется в области передних рогов боковых желудочков или

протягивается вдоль тел желудочков в виде узкой полосы

толщиной 3–5 мм. 

У всех пациентов по данным нейровизуализации были

очаги лейкоареоза и признаки атрофии вещества ГМ.

Все пациенты получали базовую (сопутствующую) те-

рапию, включающую препараты, действие которых направ-

лено на достижение полной коррекции имеющихся у них

факторов риска (гипотензивные, кардиологические, анти-

тромботические препараты – по показаниям). 

Пациентам, участвующим в исследовании, не назна-

чались следующие группы препаратов: вазоактивные; ноо-

тропные; антиоксидантная терапия; препараты с нейротро-

фическим и нейрорегенеративным действием.

Первую (основную) группу составили 28 пациентов

с ХИГМ (11 мужчин и 17 женщин), которые получали лече-

ние Димефосфоном внутривенно капельно 1 раз в день по

2 ампулы, разведенных в 200 мл изотонического раствора

натрия хлорида, в виде инфузий в течение 10 дней. 

Во вторую (контрольную) группу вошли 24 пациента

с ХИГМ (10 мужчин и 14 женщин), получающих базисную

терапию – коррекцию имеющихся у пациентов факторов

риска (антигипертензивная, гиполипидемическая, антиаг-

регантная или антикоагулянтная терапия, коррекция эмо-

ционального статуса). Временной период исследования со-

ставил 10±5 дней от момента включения в настоящее иссле-

дование и динамическое наблюдение. 

Оценка состояния пациентов проводилась в первый

день исследования и далее – повторно – на 7-й и 15-й дни

наблюдения. Критериями оценки эффективности проводи-

мой терапии являлись данные стандартных и общеприня-

тых физикальных объективных методов обследования (ар-

териальное давление, частота сердечных сокращений и др.),

динамика субъективных жалоб пациентов и следующие

объективные шкалы: Субъективная шкала астении

(Multidimensional Fatigue Inventory, MFI-20); Госпитальная

шкала тревоги и депрессии (Hospital Anxiety and Depression

Scale, HADS); шкала Тиннетти.
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Статистическая обработка полученных результатов

проводилась с применением программ Microsoft Excel,

Statistica (v 11.0). Различия внутри каждой группы оценива-

лись в динамике по непараметрическому критерию Вилко-

ксона, сравнение различий двух групп оценивалось по кри-

терию Манна–Уитни. Различия считали значимыми при

p<0,05.

Результаты. Все пациенты, участвующие в программе

исследования, смогли завершить полный курс терапии

(10 дней). На момент начала исследовательской программы

(первое посещение) у больных основной и контрольной

групп определялась сопоставимая выраженность невроло-

гической симптоматики. Превалировали жалобы астениче-

ского характера – 52 (100%), легкие вестибуло-атактиче-

ские и координаторные расстройства – 45 (86,5%), психо-

эмоциональная симптоматика – 44 (84,6%). 

Уровень выраженности астенической симптоматики

по шкале MFI-20 при первом посещении в основной и кон-

трольной группах составил 77,43±1,69 и 77,00±1,89 балла

соответственно, что расценивается как значительная асте-

ния (табл. 1). По уровню выраженности астенической сим-

птоматики при первом посещении согласно U-критерию

Манна–Уитни существенной разницы между основной

и контрольной группами выявлено не было (p=0,3884; раз-

личие статистически не значимо). Ко второму посещению

(7-й день терапии) выраженность астенической симптома-

тики значительно снизилась, особенно у пациентов, полу-

чавших Димефосфон, – 59,21±1,20 и 66,08±0,97 балла соот-

ветственно. Данное снижение является статистически зна-

чимым согласно критерию Вилкоксона для обеих групп

(p=3,762•10–6 для основной группы и p=1,815•10–5 для кон-

трольной группы). Разница между группами в степени вы-

раженности астенической симптоматики являлась стати-

стически значимой (p=4,722•10–10). К концу терапевтиче-

ского курса (15-й день) сохранялась положительная дина-

мика – 47,96±1,55 и 61,46±1,38 балла соответственно (раз-

ница между группами статистически значима –

p=5,618•10–10). В динамике по каждой группе разница ре-

зультатов для 7-го и 15-го дней также статистически зна-

чима (p=3,443•10–6 для основной группы и p=1,749•10–5

для контрольной группы). У пациентов, получающих

Димефосфон, практически нивелировались симптомы ас-

тенического синдрома на фоне ХИГМ.

Двигательная активность по шкале Тиннетти в пер-

вый день посещения в основной группе составляла

33,21±2,06 балла, в контрольной группе – 32,46±3,06

(табл. 2). По U-критерию Манна–Уитни существенной

разницы между группами выявлено не было (p=0,4687;

различие статистически не значимо). К 7-му дню терапии

в основной группе отмечался рост двигательной активно-

сти на 28,18% от исходного уровня – 42,57±2,27 балла,

а к третьему осмотру (15-й день) данный показатель уве-

личился на 38,51% (46±2,71 балла). При этом рост двига-

тельной активности согласно критерию Вилкоксона яв-

лялся статистически значимым (p=3,759•10–6 – при срав-

нении показателя в 1-й и 7-й дни; p=0,00049 – при срав-

нении показателя в 7-й и 15-й дни). У пациентов конт-

рольной группы подобной динамики не отмечалось и по-

казатели двигательной активности составили: 32,46±3,06

(первый осмотр); 33,17±1,99 (на 7-й день) и 33,62±2,62

(на 15-й день; см. табл. 2).

По подшкалам депрессии и тревоги шкалы HADS

(табл. 3) в 1-й день осмотра статистически значимых разли-

чий в основной и контрольной группах также не отмечалось

(значения p=0,752; p=0,918; p=0,176 соответственно для ка-

ждого показателя при сравнении групп по U-критерию
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Таблица 1. Динамика астенического синдрома 
в соответствии со  шкалой MFI-20,  
баллы

Table 1. Dynamics  o f  as thenic  syndrome 
according  to  the  MFI-20 scale,  points

Группа
Первый осмотр Второй осмотр Третий осмотр 

(1-й день) (7-й день) (15-й день)

Основная 77,43 ±1,69 59,21±1,20*# 47,96±1,55*#

Контрольная 77,00±1,89 66,08±0,97* 61,46±1,38*

Примечание. Здесь и в табл. 2, 3: * – значимые различия с данными перво-

го осмотра (р<0,05); # – значимые различия между основной и контроль-

ной группами (р<0,05).

Таблица 2. Динамика двигательной активности 
в соответствии со  шкалой 
Тиннетти, баллы

Table 2. Motor  act iv i ty  dynamics  according  
to  the  Tinet t i  scale,  points

Группа
Первый осмотр Второй осмотр Третий осмотр 

(1-й день) (7-й день) (15-й день)

Основная 33,21±2,06 42,57±2,27*# 46,00±2,71*#

Контрольная 32,46±3,06 33,17±1,99 33,62±2,62

Таблица 3. Динамика показателей депрессии и тревоги в баллах по подшкалам шкалы HADS 
в основной и контрольной группах

Table 3. Dynamics  o f  depress ion and anxiety  scores  on the  HADS in  the  main and comparison groups

Первый осмотр (1-й день) Второй осмотр (7-й день) Третий осмотр (15-й день)

Оценка по HADS основная контрольная основная контрольная основная контрольная
группа группа группа группа группа группа

Медиана балла по HADS 26±3,03 26±2,12 20±1,62# 24±0,97 15±1,35*# 23±2,04

Подшкала депрессии 15,61±1,42 15,62±1,64 13,00±2,23# 15,29±1,65 11,32±0,77*# 13,88±0,99

Подшкала тревоги 15,64±2,09 16,29±2,05 13,96±1,48# 15,12±1,12 10,46±1,37*# 14,46±1,38
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Манна–Уитни). Но к 15-му дню значения этих показателей

в основной группе статистически значимо улучшились

(p=3,889•10–6 по критерию Вилкоксона для шкалы HADS;

p=3,425•10–6 – для подшкалы депрессии; p=3,825•10–6 –

для подшкалы тревоги). Снижение по шкале HADS на 15-й

день по сравнению с 1-м днем осмотра составило 42,3%,

по подшкале депрессии – 24,5%, по подшкале тревоги –

33,12%, тогда как в контрольной группе эти же показатели

снизились на 11,5; 11,13 и 11,23% соответственно. Различия

между показателями HADS в основной и контрольной

группах на 7-й и 15-й дни были статистически значимыми

по U-критерию Манна–Уитни (p=5,548•10–9 и p=5,69•10–10

соответственно для 7-го и 15-го дней). Аналогично наблю-

дались статистически значимые различия для подшкалы де-

прессии (p=0,00028; p=2,385•10–9) и тревоги (p=0,004;

p=1,184•10–9).

Показатели когнитивной сферы по Краткой шкале

оценки психического статуса (Mini-Mental State

Examination, MMSE) выросли в среднем на 5,30 балла

(17,17% от исходного уровня). Максимальный рост выявлен

среди следующих показателей: память (32,25%), внимание

(25,57%), зрительно-конструктивные навыки (19,46%;

p<0,005).

Также необходимо отметить, что в процессе наблюде-

ния за пациентами мы заметили, что у 14 (50%) пациентов

из основной группы было значимое снижение венозной го-

ловной боли, симптомы венозного полнокровия по данным

офтальмологического исследования разрешались, что под-

тверждает способность Димефосфона улучшать венозный

отток. Исследования в данном направлении продолжаются.

Обсуждение. Основными этиопатогенетическими фа-

кторами, ухудшающими функции ГМ при ХИГМ, являют-

ся: атеросклероз сосудов, гипертоническая болезнь, нару-

шения липидного обмена, сосудистые заболевания различ-

ной этиологии, нарушения в системе свертывания крови,

сахарный диабет, метаболический синдром, болезни серд-

ца, нарушения венозного кровообращения в ГМ, депрес-

сивные состояния, злоупотребление спиртными напитками

и табакокурение. Общеизвестно, что наличие сопутствую-

щих заболеваний ухудшает течение сосудистой недостаточ-

ности ГМ. Однако следует учитывать, что кроме общепри-

знанных в мире факторов риска развития ЦВЗ особое зна-

чение имеют хронический психоэмоциональный стресс,

пристрастие к алкоголю и курение табака [1, 2, 5, 6]. Имен-

но эти факторы вносят существенный вклад в увеличение

заболеваемости и неблагоприятные исходы ЦВЗ. Среди

ключевых клинических признаков ХИГМ, приводящих

к социальной дезадаптации, выделяют ухудшение мнести-

ческих функций, нарушения в эмоциональной сфере и раз-

нообразные двигательные дисфункции. Астения, или син-

дром повышенной утомляемости, зачастую выступает од-

ним из наиболее заметных симптомов на начальных этапах

развития ХИГМ.

Этиопатогенетическое лечение пациентов с ХИГМ,

эффективная профилактика и предупреждение осложне-

ний, полноценная комплексная реабилитация больных

данной категории – крайне актуальные задачи современ-

ной медицины. В первую очередь лечение должно воздей-

ствовать на определяющее патогенетическое звено забо-

левания – коррекцию эндотелиальной дисфункции, окси-

дативного стресса, кислородного голодания клеток орга-

низма человека и энергодефицита. Мы обратили свое

внимание на отечественный препарат Димефосфон, кото-

рый широко применяется не только в неврологической

практике. 

Наличие вазоактивного, нейропротективного, анти-

оксидантного, антигипоксантного и нейротропного эффек-

тов Димефосфона обосновывает возможность его примене-

ния при различных формах церебральной патологии, в том

числе при ХИГМ и при нарушении венозного оттока из по-

лости черепа. Димефосфон широко используется в совре-

менной отечественной медицине. Результаты данного ис-

следования сопоставимы с данными других авторов, отме-

чающих эффективность применения данного лекарствен-

ного препарата при когнитивных нарушениях [4, 8, 9, 11].

Проведенные исследования доказывают эффективность

Димефосфона в отношении улучшения памяти и внимания,

психоэмоционального состояния, снижения выраженности

астении [4, 8, 9, 11]. 

Повышенная тревожность широко распространена

среди пациентов с ХИГМ и в значительной степени пре-

пятствует проведению оптимальной терапии, а также ухуд-

шает качество жизни пациентов, в связи с чем снижение

уровня тревожности пациентов на фоне применения

Димефосфона имеет существенное значение в их комп-

лексном лечении.

Согласно результатам представленного исследования,

терапия Димефосфоном способствует статистически значи-

мому снижению выраженности когнитивных нарушений,

значительному улучшению когнитивных функций, норма-

лизации эмоционального состояния пациентов и повыше-

нию качества жизни. Уменьшение выраженности астении

является практически значимым аспектом, так как асте-

ния – один из первых симптомов, возникающих в дебюте

ХИГМ и способствующих снижению качества жизни паци-

ента в обычной жизнедеятельности.

Также важно отметить, что у пациентов, получав-

ших в комплексной терапии Димефосфон, значительно

улучшался венозный отток. Мы рекомендуем проводить

терапию Димефосфоном два раза в год, с целью наиболь-

шей эффективности – сначала внутривенные инфузии

в течение 10 дней, затем прием раствора внутрь курсом

до 4 нед. 

Заключение. Результаты проведенного исследования

свидетельствуют о безопасности и эффективности приме-

нения препарата Димефосфон у пациентов с ХИГМ. 
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