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Как показывают результаты последних эксперименталь-

ных исследований, важную роль в развитии нейродегене-

ративных заболеваний играют нейротрофические факторы 

(нейротрофины) [1, 2]. Указанные соединения, воздействуя 

на различные типы нейронов и глиальных клеток, участвуют 

в реализации когнитивных функций, контроле активности 

стрессорных и болевых ответов, механизмах аффектив-

ных расстройств [3–7]. В регуляции синтеза нейротрофи-

нов ведущее значение имеют регуляторные пептиды (РП) 

[8]. Первые работы по их изучению были проведены еще 

в 1930-х годах. Регуляторные пептиды преимущественно 

представляют собой олигопептиды (до 20 аминокислот в 

составе), например, тафтцин, энкефалины и др. Структур-

ные модификации РП определяют специфичность взаимо-

действия с рецептором, а также тканевую или регионарную 

особенности функции. Реализация широкого спектра ак-

тивности РП осуществляется за счет сопряженности функ-

ций каждого пептида с деятельностью других регуляторных 

систем – медиаторов, гормонов, цитокинов [5, 8].

Самыми распространенными нейродегенеративными 

заболеваниями являются различные формы первично-

го паркинсонизма (ПП) и эссенциальный тремор (ЭТ): их 

частота у лиц старше 65–70 лет составляет 2–5% и более 

[9–11]. Клиническая картина ПП и ЭТ может быть доволь-

но схожей, особенно в дебюте заболевания [9, 12, 13]. 

До последнего времени считалось, что при ЭТ отсутству-

ют какие-либо специфические структурные изменения в 

веществе головного мозга, однако современные клиниче-

ские, нейровизуализационные и нейрогистохимические 

данные указывают на патологию или дисфункцию мозжеч-

ково-стволовых и мозжечково-таламокорковых систем как 

на ключевое звено патогенеза ЭТ [9, 14, 15]. Не случайно 

при ЭТ описаны определенные нейропсихологические на-

рушения, которые объясняются участием базальных ган-

глиев в психических процессах [16]. При ПП дегенератив-

но-атрофические изменения в центральной нервной сис-

теме (ЦНС) первично затрагивают стволово-подкорковые 

структуры, но по мере течения болезни в патологический 

процесс неизбежно вовлекаются лимбическая система, 

гиппокамповый круг и корковые отделы головного мозга 

[17]. У пациентов с ПП даже в начальной стадии заболева-

ния закономерно развиваются многообразные когнитив-

ные и аффективные нарушения, связанные с дисфункцией 

нейромедиаторных систем (дофаминергической, ацетил-

холинергической, норадренергической и др.) в области 

черной субстанции и голубого пятна ствола мозга, поло-

сатого тела, префронтальной коры и др., которые с годами 

неуклонно нарастают вплоть до тяжелой деменции [18, 19].

Еще одним хорошо известным нейродегенеративным 

заболеванием является болезнь Гентингтона (БГ), обуслов-

ленная экспансией CAG-повторов в гене HTT на 4-й хромо-

соме и характеризующаяся атрофией полосатого тела и, 

позднее, других структур ЦНС [20]. Помимо моторных рас-

стройств (прежде всего хореических гиперкинезов) при БГ 

неизбежно развиваются психические и когнитивные нару-

шения. Возникающие при БГ нарушения высших функций 

могут соответствовать идиопатическим психопатологиче-

ским расстройствам, встречающимся в общей популяции 

(аффективные расстройства, первичные психозы, обсес-
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сивно-компульсивный синдром), либо быть уникальными 

для БГ как типичной корково-подкорковой нейродегенера-

ции (синдром нарушения управляющих функций). Аффек-

тивные расстройства при БГ служат типичными психопато-

логическими проявлениями. Более чем у 50% больных БГ 

наблюдаются депрессии различной степени выраженности 

[21, 22]. У 5–10% больных в относительно “чистом” виде на-

блюдаются мании и биполярные расстройства [20]. Прак-

тически у всех пациентов с БГ отмечаются раздражитель-

ность, гневливость, импульсивность, являющиеся тяжким 

грузом для родственников пациентов и ухаживающих лиц. 

Нередко у этой группы пациентов антидепрессанты и тра-

диционные транквилизаторы оказываются недостаточно 

эффективными, что диктует необходимость поиска новых 

терапевтических подходов.

Современные возможности по влиянию на естествен-

ное течение нейродегенеративных заболеваний связаны 

с применением относительно недавно разработанного 

отечественного пептидного препарата Селанк. Селанк яв-

ляется синтетическим гептапептидом, обладающим анк-

сиолитическим и одновременно антидепрессивным, анти-

астеническим и отчетливым прокогнитивным эффектами 

[23–25]. Результаты 10-летних исследований препарата 

при различных формах тревожных и нейродегенеративных 

расстройств в клинике и в эксперименте весьма благопри-

ятны, но оценка эффектов Селанка на самых ранних стади-

ях ПП и при ЭТ ранее не проводилась, как не изучались и 

его эффекты у пациентов с БГ. 

Материал и методы 
Исследовались нейропсихологические функции у 

20 па циентов с дрожательной формой ПП (12 мужчин, 

8 женщин; средний возраст 59,7 ± 5,5 года), у 20 пациен-

тов с ЭТ (9 мужчин, 11 женщин; средний возраст 53,7 ± 

± 9,0 лет) и у 6 больных БГ с аффективными нарушениями 

(4 мужчины, 2 женщины; средний возраст 41 год). У боль-

ных с ПП была представлена главным образом начальная 

(“моносимптомная”) стадия болезни Паркинсона – от 2 до 

5 лет с момента манифестации тремора; у больных ЭТ дли-

тельность заболевания составила от 5 до 25 лет. Между 

двумя этими группами не было статистически значимых 

различий по возрасту и полу. Клинически в группе ПП имел 

место типичный тремор покоя рук в сочетании с умеренно 

выраженной гипокинезией, без постуральных нарушений и 

отчетливых изменений мышечного тонуса. В группе ЭТ дро-

жание рук зафиксировано у 18 пациентов (90%), головы – у 

2 (10%); минимальные проявления паркинсоноподобного 

синдрома (гипомимия, изменения осанки) без прогресси-

рования за период исследования обнаружены у 4 больных. 

Для оценки состояния нейропсихологического статуса 

больных с ПП и ЭТ использовался стандартный набор шкал, 

применяемых в международной практике для исследования 

эмоционально-аффективных и когнитивных нарушений: 

 • опросник депрессии Бека;

 • шкала депрессии Гамильтона;

 • шкала Спилбергера – определение уровня ситуативной и 

личностной тревожности;

 • серия тестов для оценки функции лобных долей головно-

го мозга – батарея лобных тестов;

 • краткая шкала оценки психического статуса (Mini-Mental 

State Examination, MMSE);

 • опросник когнитивной недостаточности.

У пациентов с БГ было проведено расширенное ней-

ропсихологическое обследование, включавшее батарею 

когнитивных и психологических шкал и тестов (MMSE, 

MoCA (Montreal Cognitive Assessment – Монреальская шка-

ла оценки когнитивных функций), HADS (Hospital Anxiety and 

Depression Scale – госпитальная шкала тревоги и депрес-

сии)), а также стандартный опросник качества жизни SF-36 

(The Short Form-36).

Препарат Селанк назначался пациентам с ПП и ЭТ в 

стандартной суточной дозе 1350 мкг (18 капель – 0,9 мл) 

интраназально в течение 3 нед. Контроль за клиническим 

состоянием больных проводился каждые 7 дней с исполь-

зованием вышеуказанных специальных тестов. Заключи-

тельное обследование осуществлялось через 2 нед после 

окончания 3-недельного курса терапии. Пациентам с БГ, у 

которых имел место значительно более продолжительный 

срок прогрессирования нейродегенеративного процесса 

по сравнению с группами ПП и ЭТ, Селанк назначался бо-

лее длительным курсом – в течение 2 мес интраназально 

в той же дозировке; препарат применялся в качестве до-

полнительной терапии на фоне многомесячного приема 

нейролептиков и антидепрессантов.

Статистический анализ данных выполнен с использова-

нием пакета программ Statistica 9.1 [26]. 

Результаты и обсуждение
Результаты исходного нейропсихологического обсле-

дования пациентов с ПП и ЭТ представлены в табл. 1 и 2. 

Как видно из табл. 1, депрессивная симптоматика у паци-

ентов с начальной стадией ПП (дрожательная форма) явля-

лась более выраженной, чем у пациентов с ЭТ. Те или иные 

проявления депрессивного спектра отмечены более чем 

Шкалы
Дрожательная 

форма ПП
Эссенциальный 

тремор

Опросник Бека 25,5 ± 8,2* 24,8 ± 8,1

Шкала депрессии 
Гамильтона 

9,0 ± 4,2* 6,0 ± 3,6

Шкала тревожности 
Спилбергера

реактивная 
тревожность

31,3 ± 6,4 33,8 ± 3,9

личностная 
тревожность

33,4 ± 7,9 35,1 ± 7,8

* р < 0,05 по сравнению с группой ЭТ. 

Таблица 1. Выраженность депрессивной и тревожной симпто-
матики при ПП (дрожательная форма) и ЭТ (в баллах) 
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у 70% пациентов с ПП, причем особенно значимыми были 

изменения по шкале депрессии Гамильтона. При ЭТ симп-

томы депрессии наблюдались лишь у 6 пациентов (30%) 

(статистически значимые различия по сравнению с груп-

пой ПП, р < 0,001); они преимущественно носили легкий 

характер и только у 3 пациентов (15%) потребовали назна-

чения антидепрессивной терапии. 

Статистически значимых различий между группами 

ПП и ЭТ по разделу тревожности выявлено не было. Из-

менения были обнаружены у всех пациентов с начальными 

стадиями ПП – показатель реактивной тревожности варьи-

ровал от 18 до 44 баллов (38,0 ± 7,9 балла), личностной – 

от 30 до 49 баллов (40,3 ± 8,6 балла). Уровень личностной 

тревожности при ПП был несколько выше, чем уровень 

реактивной тревожности. Повышенная тревожность (лич-

ностная) отмечалась у 15 пациентов с ЭТ (75%), но только 

у 4 (20%) из них ее выраженность достигала такой степени, 

при которой требовалась специальная коррекция. Тяжесть 

аффективных нарушений при ПП и ЭТ не коррелировала с 

выраженностью тремора или когнитивных расстройств. 

Как видно из табл. 2, по показателям шкалы MMSE и 

опросника когнитивной недостаточности статистически 

значимых различий между пациентами с ЭТ и с начальной 

стадией дрожательной формы ПП не выявлено – в обеих 

группах они были в пределах нормы. Единственное суще-

ственное различие, касающееся когнитивных функций, 

было зарегистрировано при сопоставлении групп по пока-

зателям батареи лобных тестов – у пациентов с дрожатель-

ной формой ПП они были статистически значимо ниже, чем 

при ЭТ (17,25 ± 1,59 и 18,00 ± 1,30 балла соответственно; 

p < 0,01). 

С целью коррекции нарушений в эмоционально-аф-

фективной и когнитивной сферах, выявленных у пациентов 

с дрожательной формой ПП и ЭТ, всем больным был прове-

ден 3-недельный курс лечения препаратом Селанк (капли 

назальные 0,15%). Общая курсовая доза, методика введе-

ния и сроки обследования пациентов в процессе лечения 

указаны выше. 

В результате применения препарата Селанк у пациен-

тов обеих групп отмечена отчетливая положительная дина-

мика выраженности эмоционально-аффективных наруше-

ний (табл. 3).

Как видно из табл. 3, через 1–2 нед после начала при-

ема Селанка выраженность депрессивной симптоматики 

начала снижаться как у больных с ПП, так и у пациентов с 

ЭТ. В обеих группах, несмотря на исходно различную выра-

женность депрессивной симптоматики, снижение тяжести 

депрессии по шкале Бека составило в среднем 4–5 бал-

лов (статистическая значимость отмечалась начиная со 

2-й недели при ЭТ и с 3-й недели при ПП). Статистически 

значимая положительная динамика сохранялась и при 

проведении заключительного тестирования через 2 нед 

после окончания курсового лечения Селанком. Схожая до-

стоверная динамика со снижением депрессивной симпто-

матики на фоне лечения Селанком выявлена и при оценке 

результатов тестирования по шкале депрессии Гамильтона 

(см. табл. 3). 

С помощью шкалы Спилбергера определяли уровень 

тревожности в процессе терапии Селанком в обеих груп-

пах. Терапия Селанком в течение 3 нед оказала положи-

тельный статистически значимый эффект преимуществен-

но в отношении личностной тревожности (см. табл. 3), тогда 

как изменения показателей реактивной тревожности были 

менее существенными. В процессе наблюдения статисти-

чески значимое снижение уровня личностной тревожности 

было зафиксировано по крайней мере в течение 2 нед пос-

ле окончания терапии Селанком.

Группа ММSE
Батарея 
лобных 
тестов 

Опросник 
когнитивной 

недостаточности

Дрожательная 
форма ПП

28,45 ± 2,24 17,25 ± 1,59* 30,15 ± 13,69

Эссенциальный 
тремор

30,00 ± 1,22 18,00 ± 1,30 32,12 ± 8,02

* p < 0,01 по сравнению с группой ЭТ.

Таблица 2. Выраженность когнитивных нарушений при ПП 
(дрожательная форма) и ЭТ (в баллах)

Шкалы и сроки 
наблюдения

Дрожательная 
форма ПП

Эссенциальный 
тремор

Депрессия

опросник Бека

скрининг 25,25 ± 8,17 24,80 ± 6,10

1-я неделя 25,45 ± 7,65 21,65 ± 6,42

2-я неделя 24,15 ± 6,29 20,15 ± 6,30*

3-я неделя 23,05 ± 5,21* 20,35 ± 6,19*

через 2 нед 21,60 ± 4,30* 20,31 ± 6,27*

шкала Гамильтона

скрининг 9,60 ± 4,19 6,00 ± 3,60

1-я неделя 9,25 ± 3,71 5,31 ± 3,50

2-я неделя 8,30 ± 2,70* 5,11 ± 3,10

3-я неделя 8,20 ± 2,57* 3,23 ± 2,98*

через 2 нед 9,30 ± 3,08 3,20 ± 2,98*

Тревога (личностная)

шкала Спилбергера

скрининг 33,35 ± 7,90 35,10 ± 7,80

1-я неделя 32,25 ± 7,95 34,40 ± 7,51

2-я неделя 30,40 ± 5,93 31,60 ± 5,31*

3-я неделя 28,30 ± 3,80* 31,53 ± 5,10*

через 2 нед 27,45 ± 2,86* 31,49 ± 4,88*

* р < 0,05 по сравнению с исходным значением.

Таблица 3. Общая динамика выраженности нарушений в эмо-
ционально-аффективной сфере при ПП (дрожательная форма) 
и ЭТ на фоне терапии препаратом Селанк (в баллах)



Нервные б лезни  1*2017
http://atm-press.ru

44

Клинический опыт

Положительная динамика показателей лобных функций 

на фоне лечения Селанком у пациентов с дрожательной 

формой ПП представлена в табл. 4. Важно отметить, что 

достигнутое к концу курса терапии улучшение было ста-

бильным и сохранялось как минимум в течение 2 нед после 

завершения лечения. У пациентов с ЭТ исходного наруше-

ния лобных функций не было (см. табл. 2) и выявленные по-

казатели не изменялись в процессе проводимой терапии. 

Эссенциальный тремор по сравнению с дрожательной 

формой ПП является более благоприятной нозологической 

формой с точки зрения вовлечения в структуру клиниче-

ского синдрома патологии высших функций. Для началь-

ной стадии дрожательной формы ПП характерно развитие 

нейропсихологических нарушений легкой и средней степе-

ни выраженности: депрессивной симптоматики, повышен-

ного уровня личностной и (в меньшей степени) реактивной 

тревожности, а также когнитивных расстройств лобного 

(преимущественно нейродинамического) характера. У па-

циентов с ЭТ когнитивные расстройства отсутствовали, а 

аффективные симптомы выявлялись значимо реже, чем 

при дрожательной форме ПП, и носили легкий характер, в 

большинстве случаев не требуя специальной коррекции. 

При проведении дифференциальной диагностики между 

дрожательной формой ПП и ЭТ обнаружение ранних при-

знаков развития депрессивно-тревожной симптоматики и 

снижения когнитивных функций имеет существенное прак-

тическое значение и может свидетельствовать в пользу 

идиопатического паркинсонизма.

В проведенном исследовании было продемонстриро-

вано, что пептидный препарат Селанк при курсовом 3-не-

дельном лечении ранних стадий дрожательной формы ПП 

и ЭТ приводил к статистически значимому улучшению аф-

фективных (тревожно-депрессивных) и когнитивных пока-

зателей. Достигнутый эффект не только был стабильным, 

но и продолжал нарастать как минимум на протяжении 

2 нед после окончания применения препарата (посттера-

певтическое действие) – признак, характерный для препа-

ратов, созданных на основе РП. 

Таким образом, полученные результаты клинического 

исследования нового отечественного гептапептида Селан-

ка, а также хорошая переносимость этого препарата по-

зволяют рекомендовать Селанк в качестве ценного и пато-

генетически обоснованного дополнительного лекарствен-

ного средства в комплексной терапии ранних стадий ПП и 

для коррекции аффективных нарушений у пациентов с ЭТ.

В рамках настоящей работы также было впервые про-

ведено пилотное исследование возможной терапевтиче-

ской активности Селанка при БГ (6 пациентов). Результаты 

обследования больных БГ, пролеченных Селанком, позво-

лили сделать вывод о тенденции к улучшению их нейро-

психологического статуса. На фоне применения препарата 

наблюдалось уменьшение раздражительности, гневливо-

сти и других проявлений аффективных расстройств. Род-

ственники пациентов отмечали уменьшение их конфликт-

ности в быту. Исследование продолжается, но полученные 

на сегодняшний день предварительные данные позволяют 

рекомендовать добавление препарата Селанк в комплекс-

ную терапию БГ при наличии у пациентов выраженных аф-

фективных проявлений.

В основе терапевтического действия Селанка лежит 

его модулирующее влияние на моноаминергические про-

цессы головного мозга. В ЦНС он нормализует кругообо-

рот катехоламинов и серотонина в эмоциогенных и вегета-

тивных структурах мозга (в том числе в гипоталамусе), что 

обусловлено его влиянием на синтез ключевых ферментов, 

контролирующих биосинтез моноаминов de novo (тирозин-

гидроксилазу и триптофангидроксилазу). По-видимому, 

Селанк в зависимости от концентрации моноаминов в тка-

нях оказывает различное влияние на экспрессию генов, ко-

дирующих ключевые ферменты их синтеза [27, 28]. Допол-

нительным положительным эффектом Селанка является 

ингибирование активности энкефалиназ, что препятствует 

ускоренному распаду энкефалинов [29]. 

Исследование показало, что значимой терапевтиче-

ской нишей Селанка является профилактика и терапия пси-

хоэмоциональных расстройств, возникающих на фоне тя-

желых непсихических заболеваний (в частности, нейроде-

генеративного генеза) и значимо утяжеляющих их течение. 

Кроме того, важными фармакодинамическими свойств ами 

Селанка являются его низкая токсичность и высокая без-

опасность приема, а также хорошая сочетаемость с любой 

лекарственной терапией.
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Neurodegenerative Diseases and Regulatory Peptides 
S.A. Klyushnikov, I.A. Vereyutina, and S.N. Illarioshkin

Results of many experimental studies show an important role of various neurotrophic factors (neurotrophins) in the development of neurode-

generative disorders. These compounds affect various types of neurons and glial cells, participate in cognitive processes, control the levels 

of stress and pain responses, and deal with the mechanisms of affective disorders. Most important neurotrophins are regulatory peptides, i.e. 

oligopeptides (containing up to 20 aminoacids). For the last few years’ major attention is focused on the new domestically developed peptide 

preparation Selang. Here, we present the results of its use in several neurodegenerative disorders, such as primary parkinsonism, Huntington’s 

disease and essential tremor, with an intranasal Selang peptide administration. Observed effect remained consistent for at least two weeks after 

the completion of the treatment course. The drug is well-tolerated in these categories of patients. 

Key words: neurodegenerative disorders, neurotrophins, regulatory peptides, Selang, primary parkinsonism, essential tremor.


