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Резюме. С целью изучения влияния включения современных нейропротекторов с антиги-
поксическим действием в комплексную терапию пациентов с хронической ишемией мозга и 
оценки возможности использования исследования когнитивных вызванных потенциалов ме-
тодом P300 (латентность) для определения нейрогеропротекторного эффекта было проведе-
но открытое рандомизированное исследование. Основную группу составили 50 пациентов с 
хронической ишемией мозга (дисциркуляторная энцефалопатия (ДЭ) ІІ ст.) в возрасте от 47 до 
74 лет (средний возраст 66,7 года), которые кроме традиционной получали этапную терапию 
препаратом Армадин по схеме: 1–7-й день – в/м по 100 мг 2 раза в сутки; 8–21-й день – перораль-
но по 1 таблетке (125 мг) 3 раза в сутки. Группу контроля составили 20 пациентов в возрасте от 
48 до 70 лет, которые получали традиционную терапию. Эффективность терапии оценивали по 
результатам наблюдения в динамике клинико-неврологических показателей, результатам ней-
ропсихологического тестирования с использованием стандартных шкал, а также исследования 
когнитивных вызванных потенциалов методом Р300. В результате проведенного этапного ле-
чения препаратом Армадин у пациентов с хронической ишемией мозга (ДЭ ІІ ст.) выявлено 
уменьшение субъективной и объективной симптоматики ДЭ в виде снижения выраженности 
симптомов головокружения, головных болей, улучшения памяти, общего самочувствия и, как 
следствие, повышения качества жизни. Согласно проведенным расчетам изменение биоло-
гического возраста составило –5,752 и –6,352 года в основной группе и +2,92 и +2,512 года – в 
контрольной, по данным Р300 в соответствующих отведениях. Таким образом, препарат Арма-
дин продемонстрировал нейрогеропротекторный эффект у пациентов с хронической ишемией 
мозга (ДЭ ІІ ст.).
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По прогнозам ООН, к середине века на Зем-
ле будет жить около 3,2 миллиона людей стар-
ше 100 лет, в то время как на сегодняшний день 
их насчитывается немногим более 300 тысяч.
Доля пожилых людей в общей структуре на-

селения растет быстрее, чем какой-либо другой 
возрастной группы. На мировой карте появля-
ется все больше «старых» стран – государств, в 
которых население старше 65 лет составляет бо-
лее 7%. В силу того, что проблема старения бу-
дет иметь все более выраженный характер, уче-
ные всех стран исследуют процессы старения и 
разрабатывают пути снижения их влияния на 
каждого человека и человечество в целом.
Старение – процесс разрушения, проявля-

ющийся с возрастом вследствие повреждаю-
щего действия эндогенных (наследственность 
и болезни) и экзогенных факторов (факторы 

среды), приводящий к недостаточной работе 
физиологических функций любого организма.
При старении происходит снижение способ-

ности организма к приспосабливанию и раз-
виваются возрастные патологии. Принято раз-
личать биологический и календарный возраст. 
Возраст календарный – паспортный возраст, 
учитывает только время существования орга-
низма. Возраст биологический – реальная 
степень старения организма, так называемый 
настоящий (функциональный) возраст, оце-
нивается на основе измерения параметров, 
отражающих функционирование различных 
систем организма. Биологический возраст с 
высокой точностью можно определить при по-
мощи специальных тестов, в основе которых 
лежит оценка функций индивидуума и срав-
нивание со средними значениями в популя-
ции (возрастные кривые).
Под темпом старения понимают разницу © Т.И. Насонова, И.В. Сазонова
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между биологическим и календарным возрас-
том. При медленном темпе старения кален-
дарный возраст больше биологического, а про-
должительность жизни выше.
Различают следующие виды старения ор-

ганизма: нормальное (естественное), замед-
ленное, преждевременное (ускоренное).
Естественное старение характеризуется 

конкретным темпом и определенной после-
довательностью возрастных изменений, со-
ответствующих нормальным (средним) био-
логическим возможностям данной группы 
организмов.
Замедленное старение – старение, при 

котором темпы возрастных изменений более 
медленные, чем в среднем в данной популя-
ции организмов. При предельно низком темпе 
старения организма проявляется феномен, из-
вестный как долголетие.
Ускоренное (преждевременное) старение 

характеризуется проявлением более ранних 
возрастных изменений или ярким их проявле-
нием в какой-то возрастной период.
В отличие от естественного (физиологичес-

кого) старения, результатом которого будет 
активное долголетие, ускоренное старение 
способствует развитию патологических со-
стояний и болезней. Ускоренное старение обу-
словлено внутренними и средовыми фактора-
ми. Эти факторы могут включаться на разных 
этапах развития физиологического старения, 
видоизменяя его механизмы и проявления. Ряд 
заболеваний могут ускорять старение и влиять 
на показатели биологического возраста. К та-
ким заболеваниям следует отнести церебраль-
ный атеросклероз, артериальную гипертензию, 
хронические неспецифические заболевания 
легких, сахарный диабет, ожирение, гипотире-
оз и др. На основании тестов для определения 
биологического возраста можно оценить как 
степень влияния хронических заболеваний на 
темпы старения, так и эффективность геропро-
текторных мероприятий и программ.
В данной работе предпринята попытка оце-

нить степень влияния хронической ишемии 
мозга на темпы старения и определить эффек-
тивность нейрогеропротекторной терапии.
Цереброваскулярные заболевания относят-

ся к распространенной патологии человека. 
По данным профилактических осмотров насе-
ления, они диагностируются в 20–30% случаев 
даже у лиц трудоспособного возраста и явля-
ются важнейшей медико-социальной пробле-

мой, поскольку обусловливают самые высокие 
показатели смертности и инвалидизации [1, 7].
Высокая чувствительность головного мозга 

к гипоксии обусловлена его физиологически-
ми особенностями. В первую очередь следует 
отметить высокий уровень потребления кис-
лорода на единицу массы; большое количество 
липидов с остатками ненасыщенных жирных 
кислот; присутствие железа в структуре мно-
гих белков-переносчиков; низкий уровень 
местной антиоксидантной защиты. Дефицит 
кислорода приводит к ограничению аэробного 
образования энергии вследствие нарушения 
энергосинтезирующей функции дыхательной 
цепи митохондрий. В результате происходит 
накопление активных форм кислорода, исто-
щение запасов эндогенных антиоксидантов и 
активация перекисного окисления липидов 
(ПОЛ) клеточных мембран, что может приво-
дить к гибели клеток мозга [2, 6]. Ранее было 
показано, что активация ПОЛ наблюдается не 
только при острых нарушениях мозгового кро-
вообращения (ОНМК), но и при хронических 
цереброваскулярных заболеваниях, таких как 
дисциркуляторная энцефалопатия (ДЭ), и по-
следствиях ОНМК, так как мозг больных при 
этих состояниях находится в условиях хрониче-
ской гипоксии вследствие развития гипертони-
ческой или атеросклеротической ангиопатии. 
В связи с этим становится очевидной целесо-
образность использования в комплексной те-
рапии хронических сосудистых заболеваний 
мозга препаратов, способных защищать мозг 
от гипоксии и, тем самым, тормозить повреж-
дающее действие ПОЛ, что, в свою очередь, мо-
жет улучшить функционирование центральной 
нервной системы (ЦНС) и, как результат, гаран-
тировать снижение темпов старения.
Хроническая церебральная ишемия часто 

развивается исподволь, бессимптомно, пора-
жает людей среднего и старшего возраста и до 
определенного момента никак не проявляет 
себя (Захаров В.В., Яхно Н.Н., 2004; Мищен-
ко Т.С., 2007). И лишь переход в стадию, когда 
клинически и с помощью нейропсихологичес-
ких тестов выявляются признаки поражения 
мозга, заставляет обращать на себя внимание. 
В последние годы хроническая ишемия мозга, 
как и острая, значительно «помолодела». Это 
во многом связано с различными хроничес-
кими заболеваниями, которые способствуют 
прогрессированию ишемии мозга. Ведущую 
роль играют атеросклеротическое поражение 
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стенки сосудов, артериальная гипертензия, 
заболевания миокарда, сахарный диабет и др. 
[3]. Все эти заболевания приводят к изменению 
мозгового кровотока с гипоксией вещества 
мозга и каскадом биохимических изменений, 
что влечет за собой диффузные многоочаговые 
изменения в веществе головного мозга [4].
В условиях ишемии запускается каскад про-

цессов: ишемия – снижение энергетического 
метаболизма – увеличение продукции активных 
форм кислорода – повышение уровня продуктов 
ПОЛ – повреждение ДНК – апоптоз – нарушение 
функций ЦНС – ускорение темпов старения.
Среди функциональных методов оценки 

биологического возраста в последние годы 
приобрело популярность исследование компо-
нента Р300 когнитивных вызванных потенциа-
лов, которое отражает процессы восприятия и 
обработки информации и является нейрофи-
зиологическим коррелятором мнестической 
деятельности. Позитивная волна Р300 возни-
кает в интервале 250-450 мс (в среднем около 
300 мс) после предъявления стимула. Считает-
ся, что этот компонент наиболее тесно связан с 
когнитивными процессами восприятия и вни-
мания [8]. Имеется отчетливая зависимость па-
раметров Р300 от возраста. На основании этого 
построены специальные линии регрессии, кри-
вые старения, отражающие зависимость латент-
ности волны от возраста здоровых испытуемых. 
Наблюдается устойчивое увеличение латентно-
сти Р300 с возрастом (латентность Р300 удлиня-
ется на 1,25 мс в год, а амплитуда уменьшается со 
скоростью 0,09 мкВ в год) [8]. Было обнаружено, 
что кривая латентности волны Р300 имеет бо-
лее сложную зависимость. Имеется тенденция к 
уменьшению этого параметра до 16-17 лет, а затем 
начинается кривая старения. Данные линии ре-
грессии используются для более точной оценки 
изменений параметров волны Р300 при когни-
тивных нарушениях у больных разного возраста, 
а также для объективизации изменений в про-
цессе старения [8].
Ключевым патогенетическим звеном при 

хронической ишемии мозга является усилен-
ная продукция активных форм кислорода с по-
следующим запуском процесса ПОЛ. Данный 
факт определил направление нашего выбора 
в отношении препаратов с выраженным и до-
казанным антиоксидантным и антигипоксант-
ным действием.
В начале 1980-х годов был синтезиро-

ван этилметилгидроксипиридина сукцинат 

(ЭМГПС), фармакологические эффекты кото-
рого можно разделить на основные и допол-
нительные. Синергизм основных эффектов 
определяет тройной механизм ЭМГПС при ги-
поксических состояниях:

1) активация основных ферментов анти-
оксидантных систем: супероксиддисмутазы, 
глутатионпероксидазы, глутатионредуктазы, 
каталазы – обусловливает мощный антиокси-
дантный эффект;

2) непосредственное связывание молеку-
лой ЭМГПС свободных радикалов обеспе-
чивает мембраностабилизирующий эффект 
и улучшение функционирования мембрано-
связанных ферментов (кальцийнезависимой 
фосфодиэстеразы, аденилатциклазы, аце-
тилхолинэстеразы), ионных каналов и ре-
цепторных комплексов, в том числе ГАМК-
бензодиазепинового, ацетилхолинового;

3) активация окислительных процессов в 
цикле Кребса (увеличение активности сукци-
натдегидрогеназы и поступление сукцината), 
обусловливающих увеличение продукции АТФ 
и снижение уровня лактата.
Комбинация основных фармакологичес-

ких эффектов обусловливает эффективность 
ЭМГПС в уменьшении эксайтотоксичности и, 
как результат, обеспечении нейропротекции.
К дополнительным фармакологическим 

эффектам можно отнести следующие: повы-
шение содержания в головном мозге дофами-
на, улучшение транспорта нейромедиаторов и 
синаптической передачи. Клинически данные 
эффекты определяют анксиолитический эф-
фект, повышение работоспособности и когни-
тивных функций, повышение резистентности 
организма к действию различных экстремаль-
ных факторов (стресс, физические нагруз-
ки, лишение сна, различные интоксикации), 
устранение нарушений, возникающих при ал-
коголизме и наркоманиях [1, 2].
Среди препаратов ЭМГПС на фармацевти-

ческом рынке Украины особого внимания за-
служивает отечественный препарат Армадин 
НПФ «Микрохим». Армадин выпускается в виде 
раствора для инъекций, содержащего 50 мг/мл, 
и таблеток по 125 мг, что обеспечивает возмож-
ность проведения этапной терапии.
Армадин выпускается в полном соответ-

ствии с критериями качества и одновременно 
является одним из наиболее доступных пре-
паратов этилметилгидроксипиридина сукци-
ната в Украине, что существенно расширяет 
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возможности и перспективы его применения в 
отечественной клинической практике.
Цель исследования – оценить влияние 

патогенетической этапной нейропротектор-
ной терапии препаратом Армадин при хрони-
ческой ишемии мозга путем включения его в 
комплекс терапевтических мероприятий, а 
также определить возможности использова-
ния Р300 для оценки нейрогеропротекторного 
эффекта проведенной терапии.

Материалы и методы

Наблюдали 70 пациентов с хронической 
ишемией мозга, у которых была диагности-
рована дисциркуляторная энцефалопатия II 
степени, преимущественно атеросклеротичес-
кого генеза без критического стеноза сонных 
артерий, в возрасте от 47 до 74 лет (из них 30 
женщин и 40 мужчин). В составе лечебных 
мероприятий основной группы (50 человек) 
был назначен препарат Армадин. В группу 
контроля вошли 20 пациентов, получавшие 
традиционную терапию без использования 
препарата Армадин. Основная и контроль-
ная группы были сопоставимы по полу, воз-
расту, этиологии и тяжести течения болезни. 
Показатели нейропсихологических тестов, 
клинико-неврологического обследования, до-
полнительных методов обследования, магнит-
но-резонансная томография головного мозга 
и ультразвуковая допплерография экстра и 
интракраниальных сосудов отражали наличие 
у наблюдаемых пациентов дисциркуляторной 
энцефалопатии ІІ ст.
Пациенты исследуемых групп наблюдались 

в течение 24 дней. Они были обследованы до 
начала лечения, затем через 7 дней (контроль-
ный осмотр) и в конце лечения. Исследование 
проводилось открыто. При наборе пациентов 
использовали метод рандомизации. Паци-
енты как основной, так и контрольной групп 
получали базовую терапию, которая была 
максимально унифицирована и включала при-
ем диуретиков, гипотензивных, кардиальных, 
противодиабетических, антиагрегантных пре-
паратов по показаниям. Препараты и дозы на-
значались индивидуально, с учетом показате-
лей артериального давления, липидограммы, 
наличия сопутствующих заболеваний. На про-
тяжении всего курса не назначались ноотроп-
ные, психотропные препараты. Армадин назна-
чался по следующей схеме: в/м по 100 мг 2 раза 

в сутки в течение 7 дней, затем по 1 табл. (125 мг) 
3 раза в день через 8 часов в течение 2 недель.
Больным проводилось клинико-невроло-

гическое обследование (жалобы, анамнез, 
неврологический статус), исследование сер-
дечно-сосудистой системы, измерение арте-
риального давления, электрокардиография, 
дуплексное сканирование брахиоцефальных 
сосудов с цветным картированием потока. 
Определяли показатели общего анализа кро-
ви, мочи, глюкозы крови, С-реактивного белка, 
билирубина, АЛТ, АСТ, общего холестерина, 
триглицеридов, липопротеидов низкой, высо-
кой плотности, гемокоагуляционные свойства, 
коэффициент атерогенности. Лабораторные и 
инструментальные исследования проводились 
до и после лечения (день – 1 и день – 22).
Для объективизации субъективной симптома-

тики использовались соответствующие шкалы.
Головокружение оценивали по Dizziness 

Handicap Inventory (DHI) (1996):
• 1 балл – приступы головокружения не бес-
покоят;

• 2 балла – минимальные симптомы голово-
кружения;

• 3 балла – легкие симптомы головокружения 
при повороте головы или вставании, кото-
рые не нарушают нормальной жизнедея-
тельности и не сопровождаются вегетатив-
ными нарушениями;

• 4 балла – умеренно выраженные симпто-
мы головокружения: приступы головокру-
жения продолжительностью до 10 секунд, 
минимальные ограничения двигательной 
активности, возможны вегетативные нару-
шения (тошнота, рвота, нарушение равно-
весия, головная боль);

• 5 баллов – выраженные симптомы голово-
кружения: приступы головокружения про-
должительностью до 30 секунд, умеренные 
ограничения двигательной активности, веге-
тативные нарушения в большинстве случаев 
головокружений (тошнота, рвота, нарушение 
равновесия, головная боль, нарушение зре-
ния, слабость, падение, онемение в конеч-
ностях), беспокойство, тревога по поводу воз-
можной потери равновесия и падения;

• 6 баллов – значительно выраженные симп-
томы головокружения: приступы про-
должительностью более 30 секунд, всегда 
сопровождаемые вегетативными наруше-
ниями (тошнота, рвота, нарушение равно-
весия, головная боль, нарушение зрения, 
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слабость, падение, онемение в конечнос-
тях), резкое ограничение двигательной ак-
тивности, страх по поводу возможной поте-
ри равновесия и падения.
Интенсивность головной боли пациенты 

оценивали, используя визуальную аналого-
вую шкалу боли (ВАШ) (Huskisson E.С., 1974). 
Цифровая ВАШ представляла собой отрезок 
длиной 10 см, на котором интенсивность боли 
обозначалась цифрами от 0 до 10. Пациент дол-
жен был указать интенсивность боли, учиты-
вая, что ноль соответствует отсутствию боли, а 
десять – максимальной боли.
Нейропсихологическое тестирование вклю-

чало скрининг-оценку психического состояния 
по шкале MMSE, затем осуществлялась оценка 
когнитивных функций по Монреальской шкале 
оценки когнитивных функций (МоСА).
Всем пациентам проводили исследование 

когнитивных вызванных потенциалов мето-
дом Р300. Исследование выполнено на аппара-
те «Нейрон-спектр-5». Использовалась бина-
уральная стимуляция.
Статистическая обработка результатов ис-

следования проводилась с помощью совре-
менных методов математического анализа с 
использованием пакета статистических про-
грамм Statistica-6 и Exсel 2003. Рассчитывались 
средние показатели и ошибки средних. В ка-
честве критерия достоверности отклонения 
показателей использовали параметрический 
критерий Стьюдента и непараметрический 
критерий U (Вилкоксона-Манна-Уитни).

Результаты исследования 
и их обсуждение

Наиболее частыми субъективными про-
явлениями дисциркуляторной, атеросклеро-
тической и гипертензивной энцефалопатии у 
обследуемых больных были головокружение и 
головная боль.
До начала терапии с применением препара-

та Армадин большинство пациентов основной 
и контрольной групп интенсивность голово-
кружения оценивали как легкую или умерен-
ную (3 и 4 балла по шкале DHI). Головокру-
жение не беспокоило лишь одного пациента 
основной группы (2%) и 1 (5%) – контрольной, 
минимальная интенсивность приступов (2 бал-
ла) наблюдалась у 5 (10%) больных основной и 
1 (5%) – контрольной группы, легкая (3 балла) 
– у 22 (44%) и 9 (45%) соответственно, средняя (4 бал-

ла) – у 19 (38%) и 7 (35%), выраженные симпто-
мы головокружения (5 баллов) отмечались у 2 
(4%) больных основной и 1 (5%) – контрольной 
группы, значительно выраженные (6 баллов) – 
у 1 (2%) и 1 (5%) соответственно.
После проведенного лечения количество 

больных, у которых приступы головокруже-
ния отсутствовали полностью (1 балл по шка-
ле DHI), в основной группе увеличилось до 6 
(12%), в контрольной группе цифры не измени-
лись – 1 пациент (5%). Количество пациентов с 
минимальными признаками головокружения 
(2 балла) в основной группе увеличилось до 11 
(22%), в контрольной – до 2 (10%), с легкими 
признаками головокружения (3 балла) – умень-
шилось в обеих группах до 21 (42%) и 8 (40%) 
соответственно. Количество больных с умерен-
ными признаками головокружения (4 балла) в 
основной группе уменьшилось до 11 (22%), а в 
контрольной не изменилось – 7 (35%). Кроме 

Группа До лечения После 
лечения

∆ среднего балла 
по ВАШ,%

Основная 6,25 2,05 - 67,2

Контрольная 6,15 3,95 - 35,8

Таблица 1   Изменение среднего балла по ВАШ у 
пациентов основной и контрольной групп до и после 
лечения

Рисунок 1    Распределение больных (%) основной 
и контрольной групп до и после лечения по 
интенсивности головокружения согласно шкале DHI 
(баллы)
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того, в основной группе после проведенного 
лечения ни у одного больного не наблюдалось 
значительно выраженных приступов голово-
кружения (6 баллов), при сохранении показа-
теля в группе контроля – 1 (5%).
Результаты показывают существенное 

уменьшение интенсивности и количества при-
ступов головокружения после проведенного 
лечения с применением препарата Армадин. 
Наибольшее изменение в сторону уменьше-
ния интенсивности головокружения отме-
чалось в группе с умеренно выраженными 
симптомами головокружения (4 балла по 
шкале DHI) – доля пациентов с данными 
симптомами снизилась с 38 до 22% паци-
ентов (-42,1%), в то время как в контрольной 
группе не отмечалось динамики по группам па-
циентов с умеренно выраженными, выражен-
ными и значительно выраженными симптома-
ми головокружения (4-6 баллов по шкале DHI).
Головная боль – вторая по частоте встреча-

емости жалоба больных, участвовавших в ис-
следовании. Периодические головные боли 
отмечали 32 (64%) пациента основной группы 
и 14 (70%) пациентов контрольной группы.
До лечения средняя оценка по ВАШ у боль-

ных основной группы составлял 6,25 баллов, у 
пациентов контрольной группы – 6,15 баллов. 

Уже на 7-8-й день лечения больные основной 
группы отмечали уменьшение интенсивности 
головной боли. На момент окончания лечения 
средняя оценка по ВАШ у больных основной 
группы составила 2,05 балла, у пациентов конт-
рольной группы – 3,95 балла.
Изменение среднего балла интенсивности 

головной боли по визуальной аналоговой шка-
ле при оценке периодической головной боли в 
основной группе составляло -67,2%, в то вре-
мя как в контрольной группе – -35,8 %.
Суммарное количество пациентов, которые 

отметили исчезновение симптомов и улучше-
ние, в основной группе составило 30 (93,8%), а 
в контрольной – 10 (71,4%).
При оценке статуса когнитивных функций 

использовалась шкала MMSE. Когнитивные 
нарушения (легкие и умеренные) определя-
лись у 48 больных (96%) основной группы и 
у 19 (95%) – контрольной. Показатели изме-
нялись от 22 до 29 баллов. В основной группе 
до лечения результаты по MMSE составили: 
Me = 26,20±0,44 балла, Q1 = 24,0, Q2 = 28,2, а 
в группе контроля: Me = 27,10±0,39 балла, Q1 
= 27,0, Q2 = 28,4. Когнитивные нарушения 
проявлялись в снижении памяти, в том числе 
профессиональной, нарушении внимания, за-
медлении психических процессов, а также в 
ограничении способностей к планированию 
и контролю. До лечения в обеих группах отме-
чалось ухудшение концентрации внимания и 
снижение когнитивных функций. На 21-й день 
терапии показатель в основной группе увели-
чился в среднем на 2,13 балла (7,3%) и составил 
28,30±0,41 балла, в контрольной группе – на 0,2 
балла (0,7%) и составил 27,30±0,40 балла.
Ввиду того, что наиболее чувствительной 

при легких когнитивных нарушениях является 
шкала МоСA, особое внимание было уделено 
анализу изменений, полученных в результате 
лечения, именно по разделам этой шкалы. По-
казатели по шкале МoСА изменялись от 21 до 
29 баллов. В основной группе до лечения ре-
зультаты по МоСа составили: Me = 25,20±0,44 
балла, Q1 = 25,2, Q2 = 22, а в группе контроля: 

Рисунок 2    Динамика периодической головной 
боли у пациентов основной и контрольной групп (до 
и после лечения)

Исполь-
зуемые 
отведе-
ния

P300-латентность до 
лечения, мс

P300-латентность после 
лечения, мс

Средняя разница 
латентности P300 

(∆P300), мс

Нейрогеропротек- 
торный эффект 

(∆P300/1,25 мс), лет

Основная 
группа

Контроль-
ная группа

Основная 
группа

Контроль-
ная группа

Основная 
группа

Контроль-
ная группа

Основная 
группа

Контроль-
ная группа

С3 317,32 315,71 310,13 319,36 - 7,19 3,65 - 5,752 2,92
С4 317,97 316,43 310,03 319,57 - 7,94 3,14 - 6,352 2,512

Таблица 2   Динамика показателей Р300 до и после лечения
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Me = 25,80±0,39 балла, Q1 = 26,0, Q2 = 28,4. 
Были выявлены изменения в следующих ког-
нитивных сферах: внимание и концентрация, 
память, оптико-пространственные навыки, 
абстрактное мышление и счет. Максимально 
выраженными и наиболее частыми у всех об-
следованных больных были нарушения внима-
ния, концентрации и памяти, а также зритель-
но-конструктивные навыки.
После проведения 21-дневного курса терапии 

препаратом Армадин отмечалось увеличение 
показателей когнитивных функций по данным 
шкалы МoСА: в основной группе Me = 26,90±,34 
балла (р < 0,05), в контрольной Me = 26,00±0,41 
балла. Показатели в контрольной группе не до-
стигли статистической значимости.
Таким образом, согласно оценке когни-

тивных функций по шкале МoСА в результа-
те терапии препаратом Армадин отмечалась 
положительная динамика всех когнитивных 
функций – +6,75% в основной группе и +0,78% 
– в контрольной.
При исследовании у всех пациентов когни-

тивных вызванных потенциалов методом Р300 на 
аппарате «Нейрон-спектр-5» с бинауральной сти-
муляцией использовали: заземляющий электрод 
Fpz; С3- и С4-отведения, в которых регистриро-
вался ответ; референтные электроды А1 и А2.
Всего было выполнено 100 усреднений, из 

которых 20% составляли значимые стимулы, 
80% – незначимые. Частота стимуляции – 1 Гц, 
фильтр – 0,5-75 Гц. Значимые стимулы были в 
виде щелчков, имели длительность 5 мс, частоту 

1000 Гц, громкость 100 дБ. Незначимые стимулы 
воспроизводились в виде тона, имели громкость 
80 дБ, частоту 1000 Гц, длительность 100 мс.
Во время исследования была измерена ла-

тентность и амплитуда волны Р300 до и после 
лечения в основной и контрольной группах. 
После проведенной регистрации рассчиты-
валась разница между показателями P300 по-
сле лечения и до лечения, что составило ∆P300 
по латентности. Из табл. 2 видно, что в груп-
пе больных, которые принимали Армадин, 
разница ∆Р300 между первичным и заключи-
тельным исследованием в обоих отведениях 
существенно уменьшилась и составила -7,19 и 
-7,94 мс соответственно. В контрольной группе 
эти показатели даже увеличились и составили 
+3,65 и +3,14 мс соответственно.
Для вычисления нейрогеропротекторного 

эффекта использовался коэффициентный по-
казатель увеличения латентности P300 за каж-
дый год жизни, составляющий 1,25 мс/год [8]. 
Нейрогеропротекторный эффект оценивался 
по изменению ∆P300/1,25 мс/год.
Согласно проведенным расчетам измене-

ние биологического возраста составило -5,752 
и -6,352 года в основной группе и +2,92 и +2,512 
года – в контрольной, по данным Р300 в со-
ответствующих отведениях. Таким образом, 
препарат Армадин оказывал нейрогеропро-
текторный эффект у пациентов с хронической 
ишемией мозга (ДЭ ІІ ст.).
Армадин проявил себя как безопасный препа-

рат при лечении больных с хронической ише-
мией мозга, обусловленной преимущественно 
интра и прецеребральным атеросклерозом. 
По результатам применения препарата Арма-
дин отмечены хорошая переносимость лекар-
ственного средства, отсутствие существенных 
побочных эффектов при его комбинации с ан-
тигипертензивными, антитромбоцитарными 
и симптоматическими средствами. Пациенты, 
вошедшие в исследуемую группу, оценили ре-
зультаты лечения как положительные: 9 боль-
ных – как «отличные», 36 – как «хорошие» и 3 
– как «удовлетворительные». Два пациента не 
смогли оценить эффективность препарата.

Выводы

1. В результате проведенного этапного (паренте-
рального и последующего перорального) ле-
чения препаратом Армадин у пациентов с хро-
нической ишемией мозга, преимущественно 

Рисунок 3    Динамика когнитивных функций по 
шкале MoCA (баллы) (p < 0,05)
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атеросклеротического и гипертензивного 
генеза (ДЭ ІІ ст.), выявлено уменьшение 
субъективной и объективной симптомати-
ки дисциркуляторной энцефалопатии в виде 
снижения выраженности головокружения, 
головных болей, общего самочувствия и, как 
следствие, повышения качества жизни.

2. Согласно результатам оценки когнитивных 
функций по шкалам MMSE, МоСА после тера-
пии препаратом Армадин отмечалась в целом 
положительная динамика когнитивной про-
дуктивности, максимально выраженная в улуч-
шении памяти, внимания и концентрации.

3. По результатам измерения латентности 
Р300 после проведенного 21-дневного ле-
чения препаратом Армадин отмечалось 
уменьшение биологического возраста на 
5,752 и 6,352 года в отведениях С3 и С4, что 
свидетельствует о нейрогеропротекторном 
эффекте препарата Армадин, который мо-
жет быть рекомендован к применению в 
составе комплексного лечения пациентов с 
хронической ишемией мозга атеросклеро-
тического и гипертензивного генеза.

4. Установлены хорошая переносимость пре-
парата Армадин, отсутствие существенных 
побочных эффектов при его комбинации с 
другими лекарственными средствами, ко-
торые используются для лечения и профи-
лактики хронической ишемии мозга.

Таким образом, препарат Армадин, вклю-
ченный в терапию пациентов с хронической 
ишемией мозга, оказывает положительное 
влияние на показатели биологического воз-
раста (оценка по латентности P300) и может 
быть рекомендован к применению в качестве 
нейрогеропротекторного средства.
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BRAIN AGING: THE POSSIBILITIES OF NEUROGEROPROTECTIVE THERAPY 
T.I. Nasonova, I.V. Sazonov
Summary
In order to study the eff ect of the inclusion of modern neuroprotectors with antihypoxic action in the complex therapy of patients with 

chronic cerebral ischemia and to assess the possibility of using the study of cognitive evoked potentials by P300 method (latency) to determine 
neurogeroprotective eff ect, there has been carried out an open, randomized study. Study group comprised of 50 patients with chronic cerebral 
ischemia (discirculatory encephalopathy (DE) stage II) aged 47 to 74 years (mean age 66.7 years) who received, in addition to conventional one, 
a step treatment with Armadin by scheme: 1st – 7th day – i/m 100 mg twice a day; 8th – 21st day – orally, 1 tablet (125 mg) 3 times a day. The control 
group consisted of 20 patients aged 48 to 70 years who received conventional therapy. Effi  cacy of the therapy has been assessed based on the 
results of follow-up in the dynamics of clinical and neurological indicators, the results of neuropsychological testing using standard scales, as 
well as studies of cognitive evoked potentials by P300 method. As a result of step drug treatment with Armadin, patients with chronic cerebral 
ischemia (DE stage II) showed a decrease of subjective and objective symptoms of DE as a reduction in symptoms of dizziness, headaches, 
memory enhancement, general well-being and, as a result, improved quality of life. According to our calculations, the change of biological age 
was –5.752 and –6.352 in the study group and +2.92 and +2.512 years – in the control one, in terms of to the P300 in the respective leads. Thus, 
Armadin demonstrated neurogeroprotective eff ect in patients with chronic cerebral ischemia (DE stage II).

Keywords: aging, neuroprotection, Armadin.
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