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Психические расстройства вносят значительный вклад в глобальное бремя болезней, при этом на распространенные пси-
хические расстройства, такие как депрессия, тревога и посттравматическое стрессовое расстройство, приходится 41,9 % 
этого бремени. У пожилых или соматически отягощенных пациентов разнообразные патогенетические факторы (повреж-
дение сосудов головного мозга, дезинтеграция и разрушение миелиновой оболочки головного мозга и др.) способствуют 
развитию не только когнитивных и астенических расстройств, но и депрессии и тревоги. Тревога и депрессия часто со-
провождаются хроническим болевым синдромом. При этом тревожно-депрессивные расстройства усиливаются, если в 
течение длительного времени не удается выяснить причину болевого синдрома или эффективно купировать боль. Таким 
образом, тревога, депрессия, хроническая боль, нарушение когнитивных функций часто сочетаются между собой у паци-
ентов разного возраста, в том числе пожилых, имеющих соматические заболевания, и наиболее часто — сердечно-сосуди-
стые заболевания и сахарный диабет 2 типа. Необходимо отметить, что современные антидепрессанты, воздействующие 
на нейротрансмиттеры, менее эффективны и имеют больше побочных эффектов у пожилых пациентов, чем у молодых. 
Более 50 % пожилых пациентов не реагируют на такое лечение. Поэтому при сочетанной патологии, для профилактики по-
липрагмазии, необходимо искать препараты, которые воздействуют комплексно, влияя на многие компоненты патогенеза 
психических и соматических заболеваний. Антихолинэстеразный препарат ипидакрин, доступный российским врачам под 
торговым названием Ипидакрин-СЗ (Северная Звезда), является клинически перспективным для коморбидных пациентов 
психосоматического профиля. Комплексный механизм действия ипидакрина активирует регенерацию и реиннервацию, а 
в исследованиях по изучению клинической эффективности ипидакрина отмечается обезболивающее действие и достовер-
ное уменьшение симптомов депрессии и тревоги на фоне улучшения когнитивных функций при хорошей переносимости 
препарата.
Ключевые слова: психические расстройства, депрессия, сосудистая депрессия, когнитивные нарушения, хроническая 
боль, сердечно-сосудистые заболевания, сахарный диабет, ипидакрин, Ипидакрин-СЗ (Северная Звезда).
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Mental disorders contribute significantly to the global burden of disease, with common mental disorders such as depression, anxiety 
and post-traumatic stress disorder accounting for 41.9% of this burden. In elderly or somatically burdened patients, a variety of 
pathogenetic factors (damage to cerebral vessels, disintegration and destruction of the myelin sheath of the brain, etc.) contribute 
to the development of not only cognitive and asthenic disorders, but also depression and anxiety. Anxiety and depression are often 
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Психические расстройства вносят значитель-
ный вклад в глобальное бремя болезней, при этом 
на распространенные психические расстройства, 
такие как депрессия, тревога и посттравматиче-
ское стрессовое расстройство, приходится 41,9 %  
этого бремени [1].  Распространенные психиче-
ские расстройства в популяции взрослых, фик-
сируемые в течение 12 месяцев, наблюдаются  
у 17,6 %, а за всю жизнь — у 29,2 % [2]. Результаты 
исследований свидетельствуют, что частота пато-
логических изменений психики растет в странах  
с низким и средним уровнем дохода, в связи с уве-
личением численности населения и старением [3].  
Такие отягчающие обстоятельства, как опыт 
войны, конфликтов, вынужденное перемещение 
населения, повреждение инфраструктуры и без- 
работица приводят к резкому росту депрессии, 
тревоги и постстрессовых расстройств. Это на-
блюдается на примере стран, расположенных в 
регионе Восточного Средиземноморья, где по 
оценкам ВОЗ распространенность психических 
расстройств за 12 месяцев наблюдений выросла  
с 11,0 до 40,1 % [4, 5].

Депрессия вносит значительный вклад в гло-
бальную инвалидизацию населения в целом и 
пожилых людей в частности. Большая депрессия 
встречается у 2 % взрослых в возрасте 65 лет и 
старше, и ее распространенность увеличивается 
с возрастом. Депрессия, не достигающая степе-
ни глубокой, встречается у 10–15 % пожилых лю-
дей [6]. Тяжелая депрессия и депрессия средней 
степени тяжести у пожилых пациентов связана 
с более низким качеством жизни и более высо-
ким риском смерти (в 1,5–2 раза), что определяет 
актуальность диагностики и лечения этого со-
стояния [7]. При этом, современные антидепрес-
санты, воздействующие на нейротрансмиттеры, 
менее эффективны и имеют больше побочных 
эффектов у пожилых пациентов, чем у молодых.  
Более 50 % пожилых пациентов не реагируют на 
такое лечение [8, 9]. Отчасти это связано с неод-
нородностью депрессии.

Депрессия — гетерогенный синдром, обуслов-
ленный различными генетическими и нейрофи-
зиологическими механизмами развития, которые 
приводят к многообразным клиническим прояв-
лениям, прогнозу и результатам лечения [10, 11].

Некоторые авторы выделяют сосудистую деп- 
рессию, характеризующуюся отчетливой клини-
ческой картиной и ассоциацией с поражением со-
судов головного мозга [12]. Предлагаются следую-
щие критерии сосудистой депрессии:

1) наличие сосудистой патологии у пожилых па-
циентов с когнитивными нарушениями или без них;

2) отсутствие депрессивных эпизодов, предше-
ствующих очевидному цереброваскулярному за-
болеванию;

3) наличие факторов цереброваскулярного риска;
4) совпадение депрессии по времени с манифе-

стацией факторов цереброваскулярного риска;
5) клинические симптомы, характерные для 

сосудистой депрессии (снижение исполнительных 
функций, снижение скорости обработки данных и 
вялость);

6) данные нейровизуализации, подтверждаю-
щие цереброваскулярное заболевание.

Однако диагностические критерии сосудистой 
депрессии до сих пор не получили широкого при-
знания, и сосудистая депрессия не включена в 
официальные руководства по психиатрии [12].

Пожилые пациенты с депрессией представля-
ют собой неоднородную группу, включающую лиц  
с «поздней» депрессией, у которых первый де-
прессивный эпизод возникает после 60 лет, и лиц  
с «ранней» депрессией, у которых уже был депрес-
сивный эпизод в жизни. 

Повреждение сосудов головного мозга может 
способствовать развитию депрессии через на-
рушения в областях, участвующих в регуляции 
настроения, в частности, подкорковых облас- 
тей [13, 14]. Этот механизм может быть особенно 
актуален у пожилых людей без депрессии в анам-
незе (депрессии с поздним началом), предполагая 
наличие сосудистой депрессии, как специфиче-
ского подтипа, хотя, стоит отметить, что такого 
рода исследования в основном были сосредоточе-
ны на поздних стадиях цереброваскулярных забо-
леваний, когда необратимое повреждение мозга 
уже было очевидным [12, 15].

Сахарный диабет 2 типа (СД-2) и депрессия  
в позднем возрасте — еще одно частое сочетание:  
у лиц с СД-2 риск депрессии в два раза выше, по срав-
нению с лицами без СД-2. Более того, у людей с де-
прессией в 1,5 раза выше риск развития СД-2 [16].

accompanied by chronic pain syndrome. At the same time, anxiety and depressive disorders increase if for a long time it is not 
possible to find out the cause of the pain syndrome or effectively relieve the pain. Thus, anxiety, depression, chronic pain, and 
cognitive impairment are often combined in patients of different ages, including the elderly with somatic diseases, and most often 
cardiovascular diseases and type 2 diabetes mellitus. It should be noted that modern antidepressants that affect neurotransmitters are 
less effective and have more side effects in elderly patients than in young ones. More than 50 % of elderly patients do not respond to 
such treatment. Therefore, in case of combined pathology, for the prevention of polypragmasia, it is necessary to look for drugs that 
act comprehensively, affecting many components of the pathogenesis of mental and somatic diseases. The anticholinesterase drug 
ipidacrin, available to Russian doctors under the trade name Ipidacrin-SZ (Severnaya Zvezda), is clinically promising for comorbid 
patients with a psychosomatic profile. The complex mechanism of action of ipidacrine activates regeneration and reinnervation, 
and in studies on the clinical effectiveness of ipidacrine, an analgesic effect and a significant decrease in symptoms of depression 
and anxiety are noted against the background of improved cognitive functions with good drug tolerance.
Keywords: mental disorders, depression, vascular depression, cognitive impairment, chronic pain, cardiovascular diseases, diabetes 
mellitus, ipidacrine, Ipidacrine-SZ (North Star).
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Механизмы, лежащие в основе взаимосвязи 
между СД-2 и депрессией в позднем возрасте, вклю-
чают психосоциальные факторы, такие как, бремя 
диабета и дистресс, а также биологические факто-
ры, включая центральную резистентность к инсу-
лину и микрососудистую дисфункцию [17, 18].

Взрослые пациенты с СД-2 подвергаются по-
вышенному риску развития определенных цере-
бральных или психических расстройств, таких 
как инсульт, деменция и депрессия [19]. Хотя эти 
нарушения обычно не считаются классическими 
микрососудистыми осложнениями СД, появляет-
ся все больше доказательств того, что микроцир-
куляторное русло участвует в регуляции многих 
церебральных процессов, при нарушении которых 
повышается риск развития лакунарных и гемор-
рагических инсультов, когнитивной дисфункции 
и депрессии. Все большее количество данных об-
сервационных исследований свидетельствуют о 
том, что связанная с диабетом микрососудистая 
дисфункция связана с более высоким риском ин-
сульта, когнитивной дисфункции и депрессии и яв-
ляется одним из ключевых механизмов, лежащих в 
их основе [20]. 

Микрососудистая дисфункция является широ-
ко распространенным явлением у людей с СД и 
сердечно-сосудистыми заболеваниями. Так, цере-
брально-микрососудистая дисфункция проявляет-
ся уже у пациентов с преддиабетом, что позволяет 
предположить, что процессы церебрально-микро-
сосудистых заболеваний начинаются до развития 
СД. Основными факторами церебрально-микросо-
судистой дисфункции, связанной с диабетом, явля-
ются гипергликемия, ожирение, резистентность к 
инсулину и гипертония.

Микрососудистая дисфункция, независимо от 
причины возникновения, может способствовать 
развитию депрессии. Она включает повышенную 
гематоэнцефалическую проницаемость и нару-
шенную регуляцию перфузии крови с нарушением 
нейрососудистого взаимодействия и церебраль-
ной ауторегуляции. А именно:

— повышенная проницаемость элементов кро-
ви для мозга приводит к утечке воспалительных 
белков и других компонентов плазмы в периваску-
лярное пространство;

— нейрососудистое взаимодействие включает 
сложное взаимоотношение между различными 
клетками (нейронами, астроцитами, эндотелиаль-
ными, гладкомышечными клетками) и различны-
ми нейромедиаторами;

— дисфункция каждого из этих компонентов 
может способствовать нарушению нейрососуди-
стой связи, как эндотелиальная, так и нейрональ-
ная дисфункция может приводить к снижению вы-
свобождения оксида азота эндотелиального или 
нейронального происхождения, что приводит к 
нарушению расширения сосудов;

— церебральная ауторегуляция — это способ-
ность цереброваскулярной сети поддерживать по-

стоянный уровень глобальной перфузии головно-
го мозга, несмотря на изменение артериального 
давления [21–23].

Доказательства наличия повышенной прони-
цаемости гематоэнцефалического барьера при 
депрессии у людей получены при биохимических 
исследованиях, в которых оценивается отношение 
альбумина спинномозговой жидкости к уровню 
сывороточного альбумина, который известен как 
коэффициент альбумина. В исследованиях обнару-
живается более высокий коэффициент альбумина 
среди пожилых пациентов с депрессией, чем среди 
пожилых людей без депрессии, а более высокий ко-
эффициент альбумина был связан с суицидальным 
поведением. Кроме того, посмертные исследова-
ния выявляют наличие структурных изменений 
гематоэнцефалического барьера при депрессии 
[24–26]. Такого рода нарушения могут привести к 
очаговому повреждению головного мозга, которое 
может нарушить нейронные цепи, участвующие в 
регуляции настроения, способствовать возникно-
вению клинических симптомов депрессии и нега-
тивно влиять на действие антидепрессантов [27].

В литературе обычно обсуждают умеренные 
и тяжелые когнитивные расстройства, тогда как 
субъективное когнитивное снижение (СКС) упо-
минается нечасто, хотя на данной стадии когни-
тивного снижения пациенту возможно помочь 
максимально эффективно. СКС относится к субъ-
ективным ощущениям пациента, может вызывать 
беспокойство у пациентов, приводя к ухудшению 
качества жизни и увеличению использования ме-
дицинских услуг [28]. Очень важно, что СКС свя-
зано с депрессией, тревогой и психосоциальными 
стрессорами, что определяет некоторую общность 
патогенетических механизмов развития. Сообща-
ется, что при СКС наблюдаются изменения в моз-
ге, аналогичные тем, которые наблюдаются при 
болезни Альцгеймера [29, 30]. 

Нейровизуализация используется для неин-
вазивной диагностики изменений структуры го-
ловного мозга, в частности, у пациентов с СД-2, и 
демонстрирует уменьшение объема серого веще-
ства и потерю целостности аксонов [31]. Диффу-
зионно-тензорная визуализация (ДТВ) — это ме-
тод обследования, который позволяет оценивать 
пучки волокон белого вещества головного мозга 
(БВM), оценивать их целостность и выявлять ми-
кроструктурные аномалии [32]. По сравнению с 
традиционной магнитно-резонансной томогра-
фией (МРТ), ДТВ, по-видимому, является более 
чувствительным биомаркером снижения когни-
тивных способностей, вызванного старением и 
аксиальной диффузией [33]. ДТВ демонстрирует, 
что у пациентов с СД-2 имеются структурные из-
менения в БВМ на ранней стадии, которые могут 
лежать в основе СКС. С увеличением продолжи-
тельности заболевания степень повреждения БВМ 
увеличивается. Оценка параметров ДТВ у пациен-
тов с СД-2 демонстрирует корреляцию с уровнем 

Перспективы и возможности применения ипидакрина у пациентов с психическими расстройствами
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гликированного гемоглобина, когнитивными по-
казателями и продолжительностью заболевания, 
и это отражает изменения БВМ у пациентов с СД-2 
до того, как им будут диагностированы когнитив-
ные нарушения по результатам обычных нейроп-
сихологических тестов [34].

Нейрокогнитивные нарушения при СД-2 прояв-
ляются снижением производительности вербаль-
ной и невербальной памяти, как непосредствен-
ной, так и отсроченной памяти, исполнительных 
функций, внимания, зрительно-пространствен-
ных и психомоторных показателей, скорости об-
работки информации [35, 36]. Это связано с таки-
ми патологическими процессами, как:

• токсичность глюкозы
• воспаление
• окислительный стресс
• резистентность к инсулину
• разрушение гематоэнцефалического барьера
• церебральные макро- и микрососудистые за-

болевания.
В совокупности эти процесс приводят к дезинте-

грации и разрушению миелиновой оболочки, вы-
зывая изменения когнитивных функций [37, 38].

По данным исследователей, тревога и депрес-
сия часто сопровождаются хроническим болевым 
синдромом. При этом тревожно-депрессивные 
расстройства усиливаются, если в течение дли-
тельного времени не удается выяснить причину 
болевого синдрома или эффективно его купиро-
вать [39]. Усиление тревоги и депрессии способ-
ствует усугублению болевого синдрома, формируя 
патологический порочный круг [40]. Известно, 
что у пациентов, страдающих от боли, депрессия 
встречается в 5–85 % случаев, а депрессия без боли 
встречается в 5–10 % случаев. Сочетание тревоги 
и депрессии у пациентов с хронической болью до-
стигает 23 % [41].

Тревога, депрессия, хроническая боль и нару-
шение когнитивных функций часто сочетаются 
между собой у пациентов разного возраста, в том 
числе пожилых, имеющих соматические заболе-
вания, и наиболее часто это сердечно-сосудистая 
патология и СД-2. Как ранее отмечалось, у таких 
пациентов вызывает сложности лечение депрес-
сивных и тревожных расстройства, ввиду много-
факторности патогенеза и низкой эффективности 
антидепрессантов. Поэтому при сочетанной пато-
логии, для профилактики полипрагмазии, необ-
ходимо искать препараты, которые воздействуют 
комплексно, влияя на многие звенья патогенеза 
развития когнитивных нарушений и тревожно-де-
прессивных расстройств. 

В этом отношении очень перспективным пред-
ставляется ипидакрин (Ипидакрин-СЗ, Север-
ная Звезда) — антихолинэстеразный препарат, 
активирующий регенерацию и реиннервацию.  
Применение ипидакрина стимулирует регенера-
торный спраутинг, который необходим для обра-
зования новых синапсов, восстановления нервно-

мышечной передачи и улучшения проведения по 
нерву [42]. Благодаря оригинальному механизму 
действия, ипидакрин оказывает как перифериче-
ское, так и центральное влияние. Избирательная 
блокада калиевых каналов, а также активности 
ацетилхолинэстеразы, способствует увеличению 
вхождения ионов кальция в пресинаптическую 
терминаль аксона. Это обеспечивает выход боль-
шего количества ацетилхолина в синаптическую 
щель, что облегчает передачу возбуждения в си-
напсе. За счет удлинения периода реполяризации 
пресинаптической мембраны ипидакрин способен 
блокировать эктопические очаги и эфаптическую 
передачу возбуждения, являющиеся причиной 
развития парестезий, крампи и других компонен-
тов нейропатической боли [43].

В исследованиях по изучению клинической эф-
фективности ипидакрина у больных с заболева-
ниями периферической нервной системы, в том 
числе у пациентов с СД-2, отмечается не только 
выраженное обезболивающее действие на фоне 
хорошей переносимости препарата, но и умень-
шение проявлений симптомов депрессии, трево-
ги, улучшение когнитивных функций [42–47].

В работе Авакяна Г.Н. и соавт. продемонстри-
рована обезболивающая эффективность ипида-
крина у пациентов с мононейропатиями [42].  
В исследовании Живолупова С.А. и соавт. дока-
зана клиническая значимость применения ипи-
дакрина в комплексном лечении радикулопа- 
тий [43]. В работе Суслиной З.А. и соавт. рекомен-
довано назначение ипидакрина пациентам с не-
врологическими проявлениями опоясывающего 
герпеса [44].

Эффективность ипидакрина оценивалась в рос- 
сийском исследовании при добавлении его к тра-
диционной терапии пациентам с туннельными 
синдромами (ТС). В исследование вошли 92 паци-
ента с верифицированным диагнозом ТС. Методом 
простой рандомизации пациенты были разделены 
на основную группу (n = 50), в терапию которой 
был включен ипидакрин, и группу сравнения  
(n = 42), получавшую традиционную терапию. 
Пациентам проводилось обследование, включаю-
щее клинический неврологический осмотр, про-
вокационные тесты, опросники для оценки боли 
(ВАШ, DN4, Pain Detect, Pain Disability Index), оцен-
ку по шкале депрессии Бека, опроснику Спилбер-
гера для оценки реактивной и личностной трево-
ги, электронейромиографию. Большинство (80 %) 
обследованных пациентов — с легкими ТС без мы-
шечной слабости и амиотрофий. В основной груп-
пе отмечалось статистически значимое снижение 
гипестезии, нормализация результатов провока-
ционных тестов, увеличение амплитуд S-ответов, 
а также скорости распространения возбуждения 
по моторным и сенсорным волокнам исследован-
ных нервов. У пациентов, получающих традици-
онную терапию в сочетании с ипидакрином, при 
исследовании через 4 недели была зарегистриро-
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вана достоверная положительная динамика как 
по клиническим, нейрофизиологическим, так и 
по психоэмоциональным показателям, не требую-
щая применения психоактивных препаратов [48].

В другом исследовании с участием 56 паци-
ентов (средний возраст 61,7 ± 4,3 года) коллек-
тив авторов изучал повышение эффективности 
лечения когнитивных нарушений у пациентов с 
артериальной гипертензией и СД-2. В качестве 
дополнительной терапии к стандартному базис-
ному антигипертензивному и гипогликемическо-
му лечению для коррекции когнитивной функции 
у этой категории коморбидных пациентов была 
добавлена комбинация ипидакрина и фенибу-
та. Через месяц после начала терапии выявлено 
улучшение психоэмоционального состояния и 
психометрических показателей, что проявлялось 
повышением концентрации внимания, памяти, 
психомоторных функций, речевой активности 
вместе с нормализацией артериального давления 
и метаболических показателей [49].

Таким образом, для эффективного вмешатель-
ства в такие патологические процессы как тревож-
но-депрессивное расстройство или когнитивное 
снижение, крайне важно определить механиз-
мы, на которые можно воздействовать на ранней 
стадии заболевания, прежде чем произойдет не-
обратимое повреждение. Перспективным лекар-
ственным средством для такого многогранного 
вмешательства у пациентов с коморбидной пато-
логией можно считать ипидакрин. В российской 
клинической практике применяется препарат с 
торговым наименованием Ипидакрин-СЗ (Север-
ная Звезда) в таблетированной лекарственной 
форме с содержанием действующего вещества 20 
мг, по 50 и 100 таблеток в упаковке. Ипидакрин-
СЗ (Северная Звезда) демонстрирует клиниче-
скую эффективность и благоприятный профиль 
безопасности у коморбидных пациентов с боле-
вым синдромом на фоне психосоматической па-
тологии. В мировом медицинском сообществе 
продолжаются масштабные молекулярно-биоло-
гические и клинические исследования ведущей 
роли ацетилхолина в комплексном сохранении 
ментального здоровья и поддержании активного 
долголетия. И есть все основания предполагать, 
что клинические сферы применения ингибиторов 
антихолинэстеразы будут расширяться.
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