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Представлены результаты исследования, которое подтвердило наличие 
выраженных расстройств сна у пациентов с цереброваскулярными 
заболеваниями. Учитывая зависимость ночной гипоксемии, инсомнии 
от работы вегетативной нервной системы, а также принимая во внимание 
высокие риски развития осложнений цереброваскулярных заболеваний, 
пациентам был назначен препарат, нормализующий тонус вегетативной 
нервной системы, – алимемазин. Алимемазин обладает оригинальным 
спектром психотропной активности, положительно влияя на повышенную 
тревожность и нарушения сна. На фоне приема алимемазина снижалось 
общее аффективное напряжение и тревога, наблюдалось одновременное 
улучшение сна у лиц с выраженным нарушением качества сна. 
У большинства больных быстро устранялись извращенные вегетативные 
реакции и восстанавливался нормальный вегетативный тонус.

Ключевые слова: вегетативные нарушения, сердечно-сосудистые 
заболевания, расстройства сна, алимемазин
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Адрес для переписки: Ирина Геннадьевна Рагинене, raginene@mail.ru 

Актуальность проблемы
Цереброваскулярные заболевания 
являются одной из главных при-
чин летальности и стойкой утраты 
трудоспособности в Российской 
Федерации [1, 2]. Так, частота ин-
валидизации после перенесенного 
инсульта составляет 3,2 на 10 тыс. 
населения, занимая первое место 
среди всех причин первичной 
инвалидности.
Наряду с изучением эффективности 
диагностических и лечебных меро-
приятий, влияющих на продолжи-
тельность жизни пациентов, сегодня 
особое внимание уделяется возмож-
ности коррекции отдельных клини-

ческих синдромов, составляющих 
общие неврологические нарушения 
у данной категории пациентов [1].
Патогенетически проблема церебро-
васкулярных заболеваний тесно свя-
зана с дисфункцией интегративных 
неспецифических структур головно-
го мозга – лимбико-ретикулярного 
комплекса, проявляющейся нейро-
эндокринно-обменными, эмоцио-
нальными, вегетативными, мотива-
ционными и биоритмологическими 
расстройствами, в том числе нару-
шением цикла «сон – бодрствова-
ние». В одном из исследований было 
показано, что более 85% пациентов 
с цереброваскулярными заболева-

ниями имеют нарушения сна, выра-
жающиеся в нарушении его качества 
и продолжительности [1].
Вегетативные нарушения при це-
ребральной органической пато-
логии зависят от локализации ор-
ганического дефекта в структуре 
лимбико-ретикулярного комплекса. 
Часто встречаются массивные пси-
ховегетативно-телесные расстрой-
ства: болевой синдром в области 
сердца, нарушения ритма сердечной 
деятельности, артериальная гипер-
тензия, реже гипотензия, гипергид-
роз, быстрая утомляемость, возбу-
димость, плохой сон. 
Под инсомнией подразумевается 
количественный и качественный 
дефицит сна, необходимого для 
нормальной дневной деятельности. 
В Международной классификации 
болезней 10-го пересмотра инсом-
ния (G47) трактуется как первично 
психогенное состояние с эмоцио-
нально обусловленным нарушением 
качества, продолжительности или 
ритма сна. 
Пациенты старших возрастных 
групп, несомненно, имеют боль-
ший инсомнический потенциал, 
что обусловлено физиологически-
ми возрастными зависимыми из-
менениями цикла «сон – бодрство-
вание». У этих больных в качестве 
причины инсомнии значительно 
возрастает роль соматических за-
болеваний, таких как атероскле-
ротическое поражение сосудов, 
артериальная гипертензия, хрони-
ческие боли [3].
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Время возникновения мозгового 
инсульта следует рассматривать 
как в хронобиологическом аспекте 
(день – ночь), так и в цикле «сон – 
бодрствование». По времени и пато-
генетическим механизмам возник-
новения мозговые инсульты можно 
разделить на утренние, дневные, 
ночные инсульты бодрствования 
и ночные инсульты сна. По данным 
клинических и электрофизиоло-
гических исследований, в реализа-
ции утреннего мозгового инсульта 
и ночного инсульта бодрствования 
важную роль играет нарушение ау-
торегуляторных механизмов мозго-
вого кровообращения вследствие 
многочасового ограничения вне-
шней перцепции (афферентации) 
и двигательной активности (гипо-
кинезии), имеющие место во время 
ночного сна [3].
Клиника мозгового инсульта тесно 
связана с циклом «сон – бодрство-
вание». В 75% случаев инсульты 
развиваются в дневное время, а ос-
тальные 25% – в период ночного 
сна. Инсомния при инсультах по 
субъективным параметрам отме-
чается в 45–75% случаев, а по объ-
ективным данным – в 100% случаев 
и может проявляться в появлении 
или усилении инсомнии, синдрома 
апноэ сна, инверсии цикла (появле-
ние дневного сна и ночного бодрс-
твования) [3].
Важным прогностическим фак-
тором течения инсульта является 
и анализ сна в динамике. Так, улуч-
шение структуры ночного сна при 
повторном исследовании через 
семь – десять дней ассоциируется 
с улучшением выживаемости до 
100% даже при отсутствии динами-
ки неврологических проявлений. 
Появление расстройств дыхания во 
сне после возникновения инсульта 
указывает на диффузное поврежде-
ние головного мозга, что является 
прогностически неблагоприятным 
фактором [2].
Исследование вегетативного тонуса 
(симпатический, парасимпатичес-
кий, смешанный) проводится с по-
мощью различных проб. Так, при 
изучении состояния терморегуля-
ции желательно использовать пробу 
Лукателло: измерение подмышеч-
ной (с двух сторон) и ректальной 

температуры. Проводится исследо-
вание вегетативной реактивности 
с применением фармакологических 
проб с адреналином и инсулином. 
Однако у больных в острый период 
инсульта проведение фармакологи-
ческих проб небезопасно. Наиболее 
целесообразно исследование вегета-
тивных нарушений у данной катего-
рии лиц с помощью шкалы субъек-
тивных характеристик сна, шкалы 
оценки вегетативного состояния [4].
Выявление расстройств сна и веге-
тативных дисфункций у больных 
является актуальным и с точки зре-
ния подходов к комплексной тера-
пии указанных состояний [1].

Материал 
и методы исследования
В исследовании приняли участие 
20 пациентов: 12 мужчин (60%) 
и восемь женщин (40%) в возрас-
те 67 ± 9 лет с индексом массы тела 
27,9 ± 1,9 кг/м2, госпитализирован-
ных в неврологическое отделение 
Дорожной клинической больницы 
на станции Красноярск. У всех боль-
ных были диагностированы различ-
ные формы цереброваскулярной 
патологии: 
■■ острое нарушение мозгового кро-

вообращения в бассейне правой 
средней мозговой артерии (40%); 

■■ острое нарушение мозгового кро-
вообращения в бассейне левой 
средней мозговой артерии (20%); 

■■ острое нарушение мозгового кро-
вообращения в вертебробазиляр-
ном бассейне (20%); 

■■ преходящее нарушение мозгового 
кровообращения по типу транзи-
торной ишемической атаки в вер-
тебробазилярном бассейне (10%); 

■■ преходящее нарушение мозго-
вого кровообращения по типу 
транзиторной ишемической ата-
ки в бассейне левой средней моз-
говой артерии (5%); 

■■ дисциркуляторная энцефалопа-
тия II–III стадии (5%). 

Для оценки показателей сна ис-
пользовали анкету балльной оцен-
ки субъективных характеристик 
сна, где 30 баллов – максимальная 
суммарная оценка, 22–29 баллов – 
показатели, характерные для здо-
ровых испытуемых, 19–21 балл  – 
пограничные значения, а менее 

19 баллов – признак неблагополу-
чия. Оценка работы вегетативной 
нервной системы проводилась с по-
мощью шкалы оценки вегетативно-
го состояния. Параметры сатура-
ции и измерение частоты сердечных 
сокращений в период ночного сна 
отслеживались с помощью компью-
терной пульсоксиметрии. 
Статистический анализ получен-
ных в ходе исследования клини-
ческих данных выполнялся с по-
мощью пакета программ Microsoft 
Excel 2007. Количественные при-
знаки, имевшие нормальное рас-
пределение, описывались средни-
ми (M) и среднеквадратическими 
отклонениями (s).

Результаты исследования 
и их обсуждение
Нарушение сна наблюдалось в 90% 
случаев со средним суммарным 
баллом 16,056 ± 0,957, что отража-
ет выраженное расстройство сна 
у больных с цереброваскулярной 
патологией. Детальный анализ 
показал, что в структуре жалоб 
наибольший удельный вес состав-
ляли интрасомнические (повы-
шенное количество ночных про-
буждений (65%), множественные 
ночные сновидения (70%)) и пост-
сомнические (недостаток качест-
ва сна (90%), снижение качества 
утреннего пробуждения (85%)) 
расстройства.
У всех больных исследуемой 
группы выявлено статистически 
и клинически значимое наруше-
ние работы вегетативной нервной 
системы – 34,35 ± 8,25 балла (сумма 
баллов 25 и выше по шкале оценки 
вегетативного состояния свиде-
тельствует о высоком уровне веге-
тативных нарушений), что наибо-
лее часто выражалось в нарушении 
работы сердечно-сосудистой сис-
темы в виде лабильности сосудис-
того тонуса и работы сердца, рас-
стройстве сна (100%).
Средний индекс сатурации кисло-
родом среди обследуемых составил 
93,74 ± 1,95%, постоянное сни-
жение которого во время сна на-
блюдалось в 50% случаев (среднее 
значение ниже 93%). В результате 
детального анализа данных пуль-
соксиметрии и активных жалоб 
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больных была выявлена четкая 
зависимость расстройств вегета-
тивной нервной системы (тахикар-
дии, лабильности артериального 
давления) от длительности ночной 
гипоксемии. Работа вегетативной 
нервной системы была наруше-
на (25 баллов и выше по шкале 
оценки вегетативного состояния) 
в большей степени у пациентов 
с низким (менее 80%) уровнем са-
турации кислородом (результаты 
статистически значимы). 
Для выявления зависимости на-
рушения сна от состояния веге-
тативной нервной системы был 
проведен анализ данных анкет 
балльной оценки субъектив-
ных характеристик сна и шкалы 
оценки вегетативного состояния, 
который показал, что инсомни-
ей страдали 60% пациентов со 
средним уровнем (11–24 балла) 
расстройств вегетативной регу-
ляции и 100% с высоким уровнем 
(25 баллов и выше).
Таким образом, учитывая выра-
женную зависимость ночной ги-
поксемии, инсомнии от работы 
вегетативной нервной системы, 
а также принимая во внимание 

высокие риски развития осложне-
ний цереброваскулярных заболе-
ваний, в план лечения необходимо 
включать препараты, нормализу-
ющие тонус вегетативной нерв-
ной системы. Одним из таких 
препаратов является алимемазин. 
Эффект алимемазина определя-
ют как направленный в сторону 
возрастания амфотонических ре-
акций, который осуществляется 
за счет снижения возбудимости 
симпатического и парасимпа-
тического отделов вегетативной 
нервной системы. Алимемазин 
обладает оригинальным спектром 
психотропной активности, поло-
жительно влияя на повышенную 
тревожность и нарушения сна. 
Всем больным с нарушением ве-
гетативной функции в сочетании 
с интрасомническими нарушени-
ями назначали алимемазин по на-
растающей схеме: начиная с 5 мг 
за час до сна, повышая дозу до 
15 мг/сут. На фоне применения 
алимемазина снижалось общее 
аффективное напряжение и тре-
вога, наблюдалось одновременное 
улучшение сна у лиц с выражен-
ным нарушением качества сна. 

У большинства больных быстро 
устранялись извращенные веге-
тативные реакции и восстанавли-
вался нормальный вегетативный 
тонус.
Применение антипсихотиков 
у больных с церебрально-органи-
ческой недостаточностью может 
вызвать ухудшение состояния 
и способствовать появлению 
экстрапирамидных расстройств, 
нейролепсии, углублению вегета-
тивных нарушений и астении, что 
в свою очередь нередко приводит 
к депрессии. Алимемазин в таких 
случаях является более эффектив-
ным и безопасным препаратом. 

Заключение
Приведенные выше данные под-
тверждают возможность назна-
чения алимемазина пациентам 
с цереброваскулярной патологи-
ей, проявляющейся в том числе 
расстройствами вегетативной 
нервной системы (лабильностью 
пульса, нарушением артериаль-
ного давления, повышенной тре-
вожностью и различными видами 
нарушений цикла «сон – бодрс-
твование»). 

Somnological and Vegetative Disorders in Patients with Neurological Profile and Acute Vascular Pathology 

I.G. Raginene, F.A. Akhapkin

Railroad Clinical Hospital at the Krasnoyarsk Station JSCo ‘RZD’

Contact person: Irina Gennadyevna Raginene, raginene@mail.ru 

Here we present study results obtained during investigation confirming occurrence of pronounced sleep 
disorders in patients with cerebrovascular pathologies. Taking into consideration dependency between 
nocturnal hypoxemia, insomnia and activity of autonomic nervous system as well as high risk of development 
of cerebrovascular disorders, patients were given alimemazine. The latter is known to have a unique 
range of psychotropic activity that positively acts on elevated anxiety and sleep disorders. Administration 
of alimemazine was found to reduce overall affective tension and anxiety that was accompanied by improved 
sleep in persons with markedly disturbed quality of sleep. In most patients distorted vegetative reactions were 
eliminated, and normal vegetative tone was restored.
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Сравнительное исследование 
эффективности прамипексола 
в терапии ранней стадии 
болезни Паркинсона на базе 
пациентов, включенных 
в московский регистр

Авторы провели сравнительное исследование эффективности 
прамипексола и пирибедила на ранних стадиях болезни Паркинсона. 
Через шесть месяцев у пациентов, получавших прамипексол, 
наблюдались менее выраженные неврологические нарушения по шкале 
UPDRS по сравнению с больными, принимавшими пирибедил. 
Была отмечена хорошая переносимость прамипексола.

Ключевые слова: болезнь Паркинсона, московский регистр, 
неврологический статус пациента, прамипексол, пирибедил
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Введение
Болезнь Паркинсона относится 
к группе нейродегенеративных 
заболеваний [1, 2]. Основным 
патофизиологическим звеном 
болезни Паркинсона является ги-
бель дофаминергических нейро-
нов в компактной части черной 
субстанции. Потеря более 50% 
дофаминергических нейронов 
в данной структуре головного 
мозга приводит к возникновению 
основных моторных симптомов 
заболевания. В настоящее время 
существуют различные средст-
ва терапии, позволяющие ком-
пенсировать нехватку дофамина 

в головном мозге при болезни 
Паркинсона. После восполнения 
дефицита дофамина уменьшается 
выраженность неврологических 
нарушений, однако доказанных 
методов замедления гибели до-
фаминергических нейронов (ней-
ропротективной терапии) или их 
восстановления (нейрорепара-
тивной терапии) не существует 
[3]. В этой связи разработка ме-
тодов лечения, обеспечивающих 
уменьшение скорости нейродеге-
неративного процесса при болез-
ни Паркинсона, остается одной из 
первоочередных задач, стоящих 
перед исследователями [3]. 

Основным наиболее эффектив-
ным симптоматическим средст-
вом лечения болезни Паркинсона 
считаются препараты леводопы, 
которые рано или поздно прихо-
дится назначать всем пациентам. 
Однако эти препараты обладают 
общим недостатком. На фоне их 
приема практически неизбежно 
развиваются флуктуации и диски-
незии, которые, с одной стороны, 
обусловлены коротким периодом 
полужизни леводопы в крови, 
а с другой – текущим процессом 
нейродегенерации и критическим 
падением численности нигрост-
риарных нейронов, что иниции-
рует пульсирующую стимуляцию 
дофаминовых рецепторов в стри-
атуме [2]. По этой причине более 
длительная и избирательная сти-
муляция дофаминовых рецепто-
ров, обеспечиваемая агонистами 
дофаминовых рецепторов, про-
тиводействует кратковременной 
пульсирующей стимуляции, осу-
ществляемой препаратами лево-
допы [2, 3, 4]. 
Использование на ранней стадии 
агонистов дофаминовых рецеп-
торов в качестве монотерапии 



9
Неврология и психиатрия. № 5

Клинические исследования

позволяет отсрочить назначение 
леводопы и тем самым развитие 
флуктуаций и дискинезий, практи-
чески не жертвуя противопаркинсо-
ническим эффектом. На разверну-
той стадии заболевания агонисты 
дофаминовых рецепторов дают воз-
можность ограничить необходимую 
дозу леводопы, а позднее – обес-
печить коррекцию развившихся 
флуктуаций и дискинезий. При 
этом агонисты дофаминовых рецеп-
торов уступают по эффективности 
только леводопе. Более того, соглас-
но экспериментальным данным, 
агонисты дофаминовых рецепто-
ров имеют нейропротективный 
потенциал, влияя на активацию 
пресинаптических дофаминовых 
ауторецепторов с уменьшением 
кругооборота дофамина, оказывая 
(через D2-рецепторы) антиокси-
дантный эффект. Агонисты дофа-
миновых рецепторов также обес-
печивают торможение апоптоза 
и эксайтотоксичности, вызванной 
гиперактивностью субталамичес-
кого ядра [4, 5]. 
Больше всего экспериментальных 
данных накоплено в отношении 
прамипексола. Однако в клиничес-
ких испытаниях его нейропротек-
тивный эффект доказать не удалось 
(исследование PROUD [4]), воз-
можно, это было связано с относи-
тельно высокой симптоматической 
активностью препарата, перекры-
вающей нейропротективный по-
тенциал. Особое значение терапия 
агонистами дофаминовых рецеп-
торов имеет у пациентов моложе 
65–70 лет на начальной стадии бо-
лезни Паркинсона, поскольку у них 
риск флуктуаций и дискинезий 
проявляется особенно рано [6, 7].
В настоящее время в РФ заре-
гистрированы шесть агонистов 
дофаминовых рецепторов, при-
меняемых для лечения болезни 
Паркинсона (прамипексол, ро-
пинирол, пирибедил, ротиго-
тин, бромокриптин, каберголин). 
Первые четыре препарата относят-
ся к числу неэрголиновых и имеют 
преимущество в связи с более вы-
сокой безопасностью. Наиболее 
широко в РФ применяются пра-
мипексол и пирибедил (агонисты 
D2/D3 дофаминовых рецепторов). 

В целом ряде клинических иссле-
дований доказана эффективность 
терапии прамипексолом и пирибе-
дилом как на ранних, так и на позд-
них стадиях болезни Паркинсона. 
Однако сравнительных иссле-
дований, которые бы позволили 
обоснованно выбирать между 
прамипексолом и пирибедилом 
исходя из их эффекта, особен-
но на ранних стадиях, проведено 
недостаточно. В этой связи нами 
выполнено натуралистическое 
открытое сравнительное исследо-
вание эффективности и безопас-
ности прамипексола и пирибедила 
на базе данных регистра болезни 
Паркинсона в кабинете паркин-
сонизма Восточного администра-
тивного округа г. Москвы.

Материал и методы
По данным регистра болез-
ни Паркинсона, на июль 2014 г. 
в кабинете паркинсонизма Восточ- 
ного административного округа 
г.  Москвы наблюдалось 738 па-
циентов с болезнью Паркинсона, 
в том числе 251 больной (34%) на 
I–II стадии по Хену – Яру. Диагноз 
болезни Паркинсона установлен 
на основании наличия в невроло-
гическом статусе асимметричных 
признаков гипокинезии в сочета-
нии с тремором покоя и/или мы-
шечной ригидностью. Пациенты 
были разделены на две группы: 
в первой (n = 78) пациенты при-
нимали прамипексол в индивиду-
ально подбираемой дозе от 1,5 до 
3 мг в сутки, во второй (n = 173) – 
пирибедил в дозе от 200 до 400 мг 
в сутки. 
В качестве коллектора данных ис-
пользовалась информационная 
система «Прогресс», предназна-
ченная для анализа клинико-эпи-
демиологических данных болезни 
Паркинсона. С помощью инфор-
мационной системы «Прогресс» 
сформирована централизованная 
электронная база высокоформа-
лизованных данных по болезни 
Паркинсона. В информационной 
системе созданы удобный интер-
активный интерфейс, оптимизи-
рованный под последовательность 
действий специалиста, а также 
автоматизированный расчет и за-

полнение пунктов унифицирован-
ной шкалы оценки проявлений 
болезни Паркинсона (Unified 
Parkinson's Disease Rating Scale – 
UPDRS), исходя из введенных фор-
мализованных данных неврологи-
ческого статуса пациента [8–10].
Данные регистра были взяты за 
шесть месяцев (с февраля по июль 
2014 г.). За это время проведе-
но не менее двух осмотров каж-
дого пациента, обязательные из 
которых были в феврале и июле 
2014  г. На каждом осмотре со-
стояние пациентов оценивалось 
по шкалам UPDRS и Шваба  – 
Ингланда. Рассчитывались от-
дельно субшкалы UPDRS: часть I  
(психические нарушения), часть II 
(повседневная активнос ть) , 
часть III  (двигательные наруше-
ния) и суммарный балл UPDRS. 
Оценивались также безопасность 
и переносимость прамипексола 
и пирибедила.
Статистический анализ проводили 
с помощью критерия t Стьюдента 
и критерия U с использованием 
функции Фишера в программе 
SPSS 11.

Результаты
В момент начала наблюдения пер-
вая и вторая группы статистичес-
ки значимо не различались по по-
ловозрастным характеристикам, 
тяжести неврологических нару-
шений, суммарному баллу UPDRS 
(табл. 1). В обеих группах число 
пациентов на I стадии болезни 
Паркинсона было незначитель-
ным (3 и 9% соответственно).
Как в первой, так и во второй 
группе у двух третей (65 и 68%) 
больных отмечались сходные по-
бочные эффекты от приема препа-
ратов: тошнота, головокружение, 
сонливость, боли в спине. Данные 
явления носили временный харак-
тер, имели легкую степень выра-
женности и не приводили к отмене 
препарата. Нарушения сна в пер-
вую очередь выражались в затруд-
нениях засыпания, прерывистом 
сне, а также дневной сонливости.
Через шесть месяцев в группе па-
циентов, принимавших прамипек-
сол, общий балл по шкале UPDRS 
оставался на стабильном уровне 
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со снижением оценки только на 
один балл (p > 0,05; табл. 2). В то 
же время в группе пациентов, по-
лучавших терапию пирибедилом, 
сумма баллов по шкале UPDRS 
увеличилась на 2,7 балла (p > 0,05). 
Сравнение результатов по I–III 
частям шкалы UPDRS в первой 
группе продемонстрировало наи-
большее уменьшение по части III, 
которое составило 1,4 балла. Во 
второй группе отмечено относи-
тельно равномерное увеличение 
на 0,9 балла по каждой из трех час-
тей шкалы UPDRS.
Степень нарастания неврологи-
ческих нарушений, оцененных по 

сумме баллов по шкале UPDRS, 
во второй группе составила 4,9% 
относительно первоначального 
уровня по сравнению со снижени-
ем степени неврологических на-
рушений в первой группе на 1,7% 
относительно первоначального 
уровня (p < 0,05; рисунок). 
Через шесть месяцев как в пер-
вой, так и во второй группе от-
сутствовали изменения в функ-
циональной оценке по шкале 
Шваба – Ингланда. 

Обсуждение
Регистр болезни Паркинсона в ка-
бинетах паркинсонизма админист-
ративных округов г. Москвы начал 
вестись с 2012 г. [10]. Процесс на-
копления первичной информации, 
когда стало возможным выделять 
статистически значимые груп-
пы больных, завершился к 2014 г. 
Данные регистра позволили про-
вести отбор, оценить динамику 
неврологических нарушений, оп-
ределить долю назначения аго-
нистов дофаминовых рецепто-
ров больным на ранних стадиях 
болезни Паркинсона. При этом 
врачи кабинетов паркинсонизма 
вносили в регистр результаты не-
врологического осмотра в макси-
мально формализованном виде, 
а информационная система выпол-

няла автоматизированный расчет 
неврологических шкал, включая 
шкалу UPDRS. Именно поэтому 
данные регистра позволяют оце-
нить непосредственно «живой» 
прием пациентов специалистом 
по болезни Паркинсона, выявить 
реальную картину динамического 
наблюдения пациентов с болезнью 
Паркинсона, структуру терапии, 
в том числе и долю больных, по-
лучающих агонисты дофаминовых 
рецепторов, включая прамипексол 
и пирибедил.
Препараты леводопы больным на 
ранних (I–II) стадиях по Хену – Яру 
назначались достаточно часто: по 
данным регистра, доля таких паци-
ентов составляла около 40%. В то 
же время число пациентов, прини-
мающих агонисты дофаминовых 
рецепторов, составляло более двух 
третей от всех пациентов на ран-
них стадиях болезни Паркинсона. 
Почти треть (31%) больных с болез-
нью Паркинсона на I–II стадиях по 
Хену – Яру получали прамипексол. 
Следует отметить хорошую пере-
носимость прамипексола: основ-
ными побочными эффектами были 
тошнота (27%) и сонливость или 
нарушения сна (36%). В регистре 
отсутствуют данные о прекраще-
нии приема прамипексола в связи 
с развитием побочных эффектов. 
У пациентов на ранней стадии бо-
лезни Паркинсона, по данным ре-
гистра, через шесть месяцев после 
приема прамипексола отмечались 
менее выраженные неврологичес-
кие нарушения по шкале UPDRS по 
сравнению с больными, не прини-
мавшими прамипексол. 
Полученные результаты соответс-
твуют данным четырех плацебо-
контролируемых исследований 
у пациентов на ранних стадиях 
болезни Паркинсона. Было ус-
тановлено, что монотерапия 
прамипексолом дозозависимым 
образом уменьшает симптомы 
паркинсонизма (согласно сумме 
баллов по шкале UPDRS). В ис-
следовании СALM-PD [11] снизи-
лась частота моторных флуктуа-
ций и дискинезий по сравнению 
с начальной терапией леводопой. 
Исследование включало нейрови-
зуализационный метод – SPECT 

Показатель Первая группа
(n = 78)

Вторая группа 
(n = 173)

Возраст, годы 60,9 ± 8,65 68,9 ± 8,36
Пол, м/ж 32/46 (41/59%) 62/111 (36/64%)
Длительность болезни Паркинсона, годы 2,7 ± 1,95 2,5 ± 1,97
Шкала Хена – Яра, II стадия, n 76 (93%) 167 (91%)
Оценка по UPDRS, общий балл 59,0 ± 11,0 54,5 ± 14,5
Оценка по шкале Шваба – Ингланда, баллы 92,5 ± 6,8 92,6 ± 6,9

Таблица 1. Характеристики групп пациентов, получавших прамипексол 
(первая группа) и пирибедил (вторая группа)

Показатель Первая группа (n = 78) Вторая группа (n = 173)
0 мес. 6 мес. 0 мес. 6 мес.

UPDRS, общий балл 59,0 ± 11,0 58,0 ± 14,7 54,5 ± 14,5 57,2 ± 13,4
UPDRS, часть I, баллы 10,6 ± 4,1 11,8 ± 5,4 10,6 ± 4,7 11,8 ± 4,5
UPDRS, часть II, баллы 11,5 ± 3,6 10,5 ± 3,5 10,7 ± 3,8 11,4 ± 3,9
UPDRS, часть III, баллы 36,6 ± 7,4 35,2 ± 8,9 32,9 ± 8,5 33,7 ± 8,8
Шкала Шваба – Ингланда, 
баллы

92,5 ± 6,8 92,4 ± 6,8 92,6 ± 6,9 92,0 ± 7,9

Таблица 2. Динамика показателей неврологических шкал пациентов, 
получавших прамипексол (первая группа) и пирибедил (вторая группа)

Первая группа (прамипексол)
Вторая группа (пирибедил)

Рисунок. Динамика величины шкалы UPDRS в течение 
шести месяцев наблюдения (общий балл UPDRS 
на первом осмотре (месяц 0) принят за 100%)
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A Comparative Efficacy Study with Pramipexole in Therapy of Early Stage Parkinson’s Disease Included 
into Moscow Registry
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A comparative efficacy study with pramipexole and piribedil was conducted in patients with early Parkinson’s 
disease. It was shown that 6 months after the onset of therapy pramipexole-treated patients were observed   
have less pronounced neurological disturbances compared to piribedil-treated patients as assessed according   
UPDRS scale. Pramipexole was noted to be well tolerated.
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с радиолигандом [123]iodine2-b-
carboxymethoxy-3-b-(4-iodophenyl)
tropane (123I-b-CIT), связываю-
щимся с пресинаптическим дофа-
миновым транспортером и слу-
жащим суррогатным маркером 
прогрессирования заболевания. 
Хотя в исследовании на фоне при-
ема прамипексола скорость связы-
вания с ДАТ-лигандом была ниже, 
чем на фоне приема леводопы, ин-
терпретация этих результатов не 
могла быть однозначной. 
Тем не менее полученные нами 
данные при всей их неоднознач-
ности также косвенно подтверж-
дают наличие нейропротективно-
го потенциала прамипексола. Еще 

одним обоснованием раннего при-
менения прамипексола может быть 
способность препарата уменьшать 
симптомы депрессии и повышен-
ной утомляемости.

Заключение
Проведенное исследование про-
демонстрировало эффективность 
и безопасность прамипексола у па-
циентов с болезнью Паркинсона 
на I–II стадии по Хену – Яру, что 
позволяет рекомендовать прами-
пексол для широкого применения 
у больных на ранних стадиях бо-
лезни Паркинсона. 
Появление новой лекарственной 
формы прамипексола с замед-

ленным высвобождением делает 
препарат удобным для примене-
ния и повышает приверженность 
пациентов лечению, что особен-
но важно на ранней стадии за-
болевания. Более постоянный 
уровень дофаминергической 
стимуляции (с теоретической 
точки зрения), обеспечиваемый 
агонистом дофаминовых рецеп-
торов прамипексолом, может от-
далять развитие моторных и не-
моторных флуктуаций, а также 
дискинезий. 
Таким образом, представленные 
данные могут свидетельствовать 
в пользу применения прамипексо-
ла по сравнению с пирибедилом. 
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Чаще всего с жалобами на нарушения сна пациенты обращаются 
к врачу-неврологу. В структуре этих расстройств преобладают 
инсомнии, нарушения дыхания во сне и синдром беспокойных ног. 
Приоритет в диагностике расстройств сна отдается клиническому 
обследованию, которое может быть дополнено анкетированием 
и инструментальными методами исследования (полисомнографией, 
актиграфией, кардиореспираторным мониторингом, 
пульсоксиметрией). Как правило, используется комплексный подход 
к лечению расстройств сна, включающий методы фармакологической, 
когнитивно-поведенческой терапии, хирургические и аппаратные 
методики.

Ключевые слова: инсомния, синдром обструктивного апноэ сна, синдром 
беспокойных ног, полисомнография, сон, расстройства сна
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Введение
Пациенты с жалобами на нару-
шение ночного сна обращаются 
к врачам разных специальностей: 
терапевтам, пульмонологам, пси-
хиатрам, но чаще всего с такими 
пациентами приходится работать 
неврологам. Специалисты направ-
ляют пациентов именно к невроло-
гу, поскольку состояние сна – это 
продукт деятельности централь-
ной нервной системы. Кроме 
того, большинство нарушений 

сна в форме инсомнии (бессонни-
цы) – это проявление тех или иных 
расстройств психической сферы. 
Однако пациенты, не желая согла-
шаться с возможностью наличия 
у них психиатрического диагноза, 
идут не к профильному специалис-
ту, а к неврологу с тем, чтобы «толь-
ко восстановить сон». 
Диагностика и лечение нарушений 
сна требуют продолжительных 
консультаций (выявление фактора 
развития хронической инсомнии) 

или же проведения специализиро-
ванных исследований (полисом-
нографии, кардиореспираторного 
мониторинга). В амбулаторной 
практике врача, ограниченного во 
времени, это нередко становится 
проблемой, особенно если врач не 
владеет знаниями из разделов сом-
нологии и медицины сна. Ускорить 
и упростить постановку правиль-
ного диагноза в условиях амбулато-
рии, а также повысить эффектив-
ность терапии возможно, следуя 
алгоритму выявления и подбора 
лечения при наиболее часто встре-
чающихся нарушениях сна.
Правильную последовательность 
рассуждений помогут определить 
данные о распространенности 
расстройств сна, где за первое 
место конкурируют инсомнии (6% 
в общей популяции) и нарушения 
дыхания во сне (1–3%). Следует 
отметить: встречающиеся еще 
чаще в популяции жалобы на не-
хватку времени сна или храп не 
являются основанием для поста-
новки диагноза и требуют даль-
нейшего расспроса или назначе-
ния исследований для уточнения 
нозологической формы. 
С первого взгляда можно опре-
делить наличие у пациента фак-
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торов специфической группы 
расстройств сна – синдрома об-
структивного апноэ сна (СОАС). 
СОАС наиболее распространен 
среди мужчин в возрасте от 40 до 
64 лет (3–8%), для женщин той же 
возрастной группы это значение 
составляет 2% [1, 2]. Для таких 
пациентов характерны избыточ-
ная масса тела (ожирение) и оп-
ределенные конституциональные 
особенности (короткая толстая 
шея, крупный язык, крупная или, 
наоборот, маленькая нижняя че-
люсть). Важную роль играет оцен-
ка сопутствующих заболеваний, 
которые ассоциированы с СОАС: 
артериальной гипертензии, легоч-
ной недостаточности, сахарного 
диабета. Классическим клиничес-
ким образом типичного пациента 
с СОАС остается больной с «пик-
викским синдромом» (рис. 1) [3], 
при котором вышеуказанные про-
явления дополняются еще дневной 
гиперкапнией и легочным серд-
цем. Однако в настоящее время 
для постановки диагноза синдро-
ма ожирения с гиповентиляцией 
(правильное название синдрома) 
не требуется выявления апноэ сна.
Недооценена распространенность 
синдрома беспокойных ног, кото-
рый чаще встречается среди по-
жилых людей и достигает 2–3% 
в популяции [4] (по некоторым 
данным, до 15%).
Наличие расстройства поведения 
в быстром сне – визитная карто-
чка болезни Паркинсона и других 
синуклеинопатий (множествен-
ной системной атрофии, деменции 
с тельцами Леви). Однако эти жа-
лобы могут возникать за несколько 
лет до дебюта двигательных нару-
шений и служить предвестниками 
последующего дегенеративного 
заболевания. Распространенность 
этого вида нарушений сна еще не 
выяснена.
Другие парасомнии, такие как 
снохождение (2% в общей попу-
ляции), сноговорение (до 4,4%), 
ночные страхи (2,2%), бруксизм 
(частый – до 8,2%), ночной энурез 
(до 5%), паралич сна (6–40%) [5], 
ночные кошмары (частые – до 5,8%, 
время от времени – до 29%), более 
характерны для детского возраста 

(от двух до десяти раз чаще встре-
чаются у детей, чем у взрослых) 
и, как правило, исчезают по мере 
взросления. Сохраняющиеся сно-
хождение, ночные страхи, ночной 
энурез требуют исключения эпи-
лептической природы приступов 
и проведения полисомнографичес-
кого исследования. Среди большо-
го разнообразия причин бруксизма 
наиболее распространены орто-
донтические проблемы, патология 
височно-нижнечелюстного суста-
ва, а также привычка сжимать зубы 
в результате каких-либо стрессо-
вых воздействий (так называемое 
брукс-поведение). Ночные кошма-
ры, хотя бы раз в жизни случающи-
еся у любого человека, не требуют 
особенного лечения. Однако час-
тые кошмарные сновидения с пов-
торяющимся сюжетом могут быть 
проявлением психического рас-
стройства (невроза, посттравмати-
ческого стрессового расстройства) 
и требуют участия психотерапевта.
Диагностика такого расстройства 
сна, как нарколепсия, в России 
затруднена в связи с плохой ос-
ведомленностью врачей первич-
ного звена об этом заболевании. 
Кампания массовой вакцинации 
адъювантной вакциной AS03 про-
тив свиного гриппа в Европе 
в 2010 г. привела к резкому росту 
числа аутоиммунных заболеваний, 
в том числе к эпидемии нарколеп-
сии. Увеличение частоты выявле-
ния нарколепсии после вакцинации 
составило 1,9 раза в Дании, 6,4 раза 
в Финляндии, 7,5 раз в Швеции 
и 13 раз в Ирландии [6]. В резуль-
тате чего повысилась насторо-
женность врачей к возможности 
выявления этого заболевания. 
Клинические проявления нарко-
лепсии не всегда столь очевидны, 
как императивное засыпание или 
падение в результате потери мы-
шечного тонуса на улице. Пациент 
может жаловаться лишь на избы-
точную сонливость и локальную 
и даже асимметричную слабость 
в мышцах (в связи с чем врач идет 
по пути исключения миастении). 
Общемировая распространенность 
нарколепсии в настоящее время со-
ставляет 0,02–0,05% [5]. Даже при 
правильной диагностике заболе-

вания возможности его лечения 
в России сводятся лишь к рекомен-
дациям по режиму дня и выбору 
подходящей профессии.

Диагностика и лечение инсомнии
Одна из самых клинически и обще-
ственно значимых проблем сна  – 
это субъективное ощущение его 
нехватки, обозначаемое термином 
«инсомния». Согласно эпидемио-
логическим исследованиям, те или 
иные жалобы на сон различной 
продолжительности могут быть 
выявлены у 48% людей в общей 
популяции, однако клинический 
диагноз инсомнии, удовлетворяю-
щий критериям Международной 
классификации нарушений сна 
2005 г. (МКРС-2), может быть пос-
тавлен 4–6% из них. Женщины 
страдают бессонницей в полтора 
раза чаще, чем мужчины, люди 
старше 75 лет  – в два раза чаще, 
чем в среднем возрасте [7]. Те 
или иные симптомы различают-
ся в разных группах населения. 
Жалобы на трудности засыпания, 
невосстанавливающий сон ха-
рактерны для инсомнии молодых 
людей, а частые ночные и раннее 
утреннее пробуждения, дневная 
сонливость  – для людей среднего 
и старшего возраста. В то же время 
неудовлетворенность сном у пожи-

Рис. 1. Прообраз больного 
«пиквикским синдромом» 
из американского издания романа  
Ч. Диккенса
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лых выражена меньше, несмотря 
на меньшую продолжительность 
сна. Предрасполагающие факторы 
также различаются в зависимости 
от возраста. Так, у пожилых людей 
большое значение приобретают со-
путствующие заболевания и прием 
лекарственных препаратов. У па-
циентов, вышедших на пенсию, ин-
сомнические расстройства часто 
вызваны нарушением гигиены сна 
(дневным сном, длительным пре-
быванием в постели за чтением, 
просмотром телевизора).
В диагностике инсомнии сложнос-
ти вызывает субъективный харак-
тер жалоб и формирующиеся у не-
которых пациентов неправильные 
и мешающие (дисфункциональ-
ные) представления о собственном 
сне. Синдром инсомнии может 
быть диагностирован при наличии 
не реже трех раз в неделю следую-
щих проявлений: 
■■ любые повторяющиеся жалобы, 

связанные со сном: пресомни-
ческие (длительное засыпание), 
интрасомнические (частые ноч-
ные пробуждения, длительное 
засыпание после ночного про-
буждения, ощущение поверх-
ностного сна), постсомнические 
(раннее утреннее пробуждение, 
отсутствие чувства бодрости ут-
ром);

■■ наличие достаточного времени 
и подходящих условий для сна 
(в противном случае речь идет 
о поведенчески обусловленном 
недостатке сна);

■■ жалобы на ухудшение самочувс-
твия в течение дня, которые па-
циент связывает с бессонницей: 
чувство усталости, разбитости, 
сонливость, ухудшение памяти, 
концентрации внимания, голо-
вные боли, мышечное напряже-
ние, гастроинтестинальные на-
рушения [8].

Синдром инсомнии объединяет 
несколько нозологических единиц. 
В МКРС-2 выделялось девять кли-
нических и этиопатогенетических 
подтипов инсомнии по принципу 
первичности-вторичности. К пер-
вичным относились адаптацион-
ная (или острая), психофизиологи-
ческая, парадоксальная, связанная 
с нарушением гигиены сна, идиопа-

тическая и детская поведенческая 
инсомнии. Вторичная инсомния, 
как считалось, развивалась на фоне 
соматических или неврологичес-
ких заболеваний или в результате 
злоупотребления лекарственными 
препаратами, влияющими на сон, 
алкоголем или наркотическими 
веществами. Между тем анализ 
предрасполагающих факторов ин-
сомнии показал, что практически 
при любой форме инсомнии есть 
признаки неблагополучия в пси-
хологической сфере: тревожность, 
эмоциональность, ипохондрия, 
перфекционизм, склонность к зло-
употреблению. На вышеперечис-
ленные факторы накладывается 
триггерный (провоцирующий) 
фактор – психологический стресс, 
изменение условий сна, острый 
болевой синдром, что приводит 
к развитию характерной клини-
ческой картины. Реже встречается 
обратная ситуация, когда острое 
нарушение сна является причи-
ной декомпенсации психического 
заболевания или дебютом депрес-
сивного эпизода. Последние дости-
жения в области нейрофизиологии 
и психологии, а также трудности, 
возникающие при выделении пер-
вичного и ведущего компонентов 
и момента дебюта бессонницы, 
привели к тому, что в 2014 г. клас-
сификация инсомнии была пере-
смотрена. В новой классификации 
расстройств сна сохранилось раз-
деление по принципу продолжи-
тельности нарушений, а первич-
ные и вторичные инсомнии были 
объединены [9]. Таким образом, 
в настоящее время возможны три 
варианта диагноза инсомнии:
1)	 хроническая инсомния, соот-

ветствующая приведенным 
ранее диагностическим кри-
териям и продолжающаяся не 
менее трех месяцев;

2)	 острая инсомния, при которой 
симптомы, соответствующие 
критериям, отмечаются менее 
трех месяцев;

3)	 другие инсомнии, которые пока 
не классифицируются как ост-
рая или хроническая.

Тем не менее необходимо по-пре-
жнему анализировать факторы, 
приводящие к инсомнии, по-

скольку от этого зависит выбор 
метода лечения. При хронической 
инсомнии на фоне тревожного 
расстройства следует проводить 
сеансы когнитивно-поведенчес-
кой терапии с разъяснением ме-
ханизмов развития бессонницы 
и дезактуализацией этой пробле-
мы. У больного инсомнией часто 
формируются дисфункциональ-
ные представления о сне, которые 
приводят к нарушению гигиены 
сна (стремление проводить боль-
ше времени в постели), ограничи-
тельному поведению (уменьшение 
физической и умственной нагруз-
ки), усилению страха и тревоги 
перед предстоящей мучительной 
ночью и негативной ассоциации, 
связанной со временем укладыва-
ния и постелью. Перечисленные 
факторы относятся к поддержи-
вающим, чаще наблюдаются при 
хронической инсомнии и требуют 
коррекции методами когнитивно-
поведенческой терапии и нормали-
зации гигиены сна. Нельзя игнори-
ровать соматические и психические 
проблемы пациента, усугубляющие 
его тревогу и нарушения сна.
Снотворные средства наиболее 
эффективны при острой инсом-
нии и теряют свое значение при 
хроническом нарушении сна, кото-
рое успело «обрасти» неправиль-
ными привычками и убеждениями 
и требует психотерапевтического 
подхода. Однако часто даже при 
хронической инсомнии для облег-
чения перехода к более строгому 
режиму, обеспечения соблюдения 
правил гигиены сна, повышения 
доверия к врачу, дезактуализации 
проблемы прибегают к комплексу 
фармакологических и нелекарс-
твенных методов. Наличие сопут-
ствующих психических проблем 
расширяет спектр лекарствен-
ной терапии. При депрессив-
ных расстройствах назначаются 
антидепрессанты с седативным 
действием, при тревожных – 
анксиолитики и нейролептики 
(хлорпротиксен, клозапин, алиме-
мазин), при болевом синдроме – 
антиконвульсанты (габапентин, 
прегабалин). Эти средства, с одной 
стороны, обеспечивает коррекцию 
важного симптома, с которым па-
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циент обратился к врачу (инсом-
нии), с другой – влияют на сопутс-
твующий психопатологический 
синдром.
Инструментальные методы диаг-
ностики (полисомнография) при 
инсомнии практически не приме-
няются, поскольку жалобы паци-
ента лежат в субъективной сфере. 
Однако из этого правила есть ис-
ключение. Нередко человек, уве-
ренный в абсолютном отсутствии 
у него ночного сна, при объектив-
ном исследовании узнает, что его 
сон, хоть и прерывистый и повер-
хностный, составляет более шести 
часов. Это явление носит назва-
ние парадоксальной инсомнии. 
Результаты объективных исследо-
ваний могут стать терапевтическим 
инструментом в работе с такими 
пациентами и помочь изменить не-
правильные представления паци-
ента о собственном сне и его пос-
ледствиях. В случаях, требующих 
объективной оценки нарушений 
сна, применяют метод актиграфии, 
позволяющий выявить нарушения 
гигиены сна. Пациент в течение 
нескольких суток носит датчик, 
регистрирующий двигательную 
активность, затем при помощи спе-
циального программного обеспе-
чения из этих данных вычленяется 
информация о продолжительнос-
ти периодов сна и бодрствования. 
Более простой метод – ведение 
дневника сна, в котором паци-
ент отмечает время укладывания 
и подъема, длительность засыпа-
ния, количество ночных пробуж-
дений и время засыпания после 
них, время приема и количество 
лекарственных препаратов, алкого-
ля, содержащих кофеин продуктов, 
физическую активность в течение 
дня, самочувствие. Это также поз-
воляет врачу произвести анализ 
нарушений гигиены сна и злоупот-
ребления препаратами. Оценить 
выраженность инсомнии можно 
с помощью специальных опросни-
ков (индекса тяжести инсомнии, 
питтсбургского индекса качест-
ва сна, анкеты балльной оценки 
субъективных характеристик сна). 
Для оценки психологических осо-
бенностей личности используются 
различные анкеты и опросники: Рис. 2. Алгоритм диагностики и лечения инсомнии

1. Синдром инсомнии 
Соответствие критериям: жалобы на сон как минимум три раза в неделю 
при наличии достаточных условий и времени для сна, наличие нарушений 
дневного бодрствования
Методы: дневник сна, полисомнография, актиграфия

2. Исключение других нарушений сна, влияющих на его субъективное 
восприятие и качество дневного бодрствования
Наиболее вероятные причины: СОАС, синдром беспокойных ног, 
нарушения цикла «сон – бодрствование»
Методы: эпвортская шкала сонливости, анкета скрининга синдрома 
апноэ во сне, полисомнография, кардиореспираторный мониторинг

3. Определение формы инсомнии
■■ менее трех месяцев – острая (эффективны снотворные средства)
■■ три и более месяцев – хроническая (приоритет методов когнитивно-

поведенческой терапии, устранение поддерживающих факторов)

4. Выявление провоцирующих факторов и их коррекция
■■ болевой синдром: эффективное обезболивание, антиконвульсанты
■■ стрессовая ситуация: работа с психологом, формирование эффективной 

копинг-стратегии
■■ злоупотребление алкоголем и лекарственными средствами: отмена 

препарата, коррекция терапии
■■ обострение эндогенного психического или соматического заболевания: 

консультация специалиста, коррекция терапии
Методы: дневник сна, анкета оценки копинг-стратегии

5. Выявление поддерживающих факторов
■■ нарушение гигиены сна: разъяснение правил гигиены сна
■■ формирование негативной ассоциации с постелью, страх перед временем 

укладывания: ограничительное поведение, когнитивно-поведенческая 
терапия

Методы: актиграфия, дневник сна

6. Выявление предрасполагающих факторов 
■■ особенности личности 
■■ особенности эмоционального и когнитивного статуса

Коррекция: работа с психологом, когнитивно-поведенческая терапия, 
антидепрессанты, анксиолитики, нейролептики с седативным эффектом
Методы: дневник сна, госпитальная шкала тревоги и депрессии, 
анкета оценки копинг-стратегии, шкала депрессии Бека, шкала тревоги 
Спилбергера, методика многостороннего исследования личности, тест 
акцентуаций Леонгарда

7. Снотворные средства
■■ доксиламин 
■■ золпидем, зопиклон, залеплон

8. Хронобиотики (препараты мелатонина)
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с СОАС пока остается недооце-
ненным из-за ограниченной до-
ступности исследований сна и не-
хватки специалистов.
Заподозрить наличие нарушений 
дыхания во сне, как уже говори-
лось, иногда удается при первом 
взгляде на пациента, но и тут 
могут возникнуть диагностичес-
кие трудности. Вместо храпа и ос-
тановок дыхания такого пациента 
будут беспокоить частые ночные 
пробуждения, поверхностный 
неосвежающий сон, дневная сон-
ливость (особенно если он спит 
один и никто не указывает на его 
нарушения дыхания), наводящие 
врача на мысль об инсомнии. 
Следует отметить, что пациенты 
с инсомнией, хотя и страдают от 
дневных симптомов, меньше обес-
покоены дневной сонливостью, 
а зачастую не могут уснуть и днем 
в связи с наличием у них феноме-
на гиперактивации нервной сис-
темы (hyperarousal state). Частые 
ночные пробуждения при СОАС 
также могут быть связаны с посе-
щением туалета (более одного раза 
за ночь), сухостью во рту, иногда 
с ощущением нехватки воздуха. 
Дополнительными клиническими 
признаками, позволяющими запо-
дозрить наличие СОАС, являются: 
высокий уровень артериального 
давления по утрам, резистент-
ность к гипотензивной терапии, 
отсутствие снижения артериаль-
ного давления в ночное время 
(нон-диппер тип кривой артери-
ального давления), утренние голо-
вные боли, наличие метаболичес-
кого синдрома, сахарного диабета 
[15]. Другие формы расстройств 
дыхания во сне редко встречаются 
при неврологической патологии, 
за исключением ночной гиповен-
тиляции у больных мышечными 
дистрофиями и болезнью мотор-
ного нейрона. Проведение иссле-
дования дыхания во время сна 
в этих случаях позволит выбрать 
момент начала вспомогательной 
вентиляции в ночное время для 
продления ресурса дыхательной 
мускулатуры.
Стандартом диагностики явля-
ется полисомнографическое ис-
следование или его упрощенный 

госпитальная шкала тревоги и де-
прессии, анкета копинг-стратегии, 
шкала депрессии Бека, шкала 
тревоги Спилбергера, методи-
ка многостороннего исследова-
ния личности, тест акцентуаций 
Леонгарда. Существуют анкеты, 
позволяющие выявить пациентов 
с высоким риском наличия СОАС: 
эпвортская шкала сонливости, ан-
кета скрининга синдрома апноэ 
во сне [10, 11]. Алгоритм действий 
при подозрении на наличие у паци-
ента инсомнии приведен на рис. 2.
При острой инсомнии возможно 
кратковременное (от двух до пяти 
дней) применение блокатора цент-
ральных гистаминовых рецепто-
ров доксиламина.
Снотворные средства третьего по-
коления (золпидем, зопиклон, за-
леплон) выводятся из организма 
в течение ночи, в связи с чем не вы-
зывают побочных эффектов в виде 
сонливости и ухудшения внимания 
на следующий день. Например, за-
леплон, обладающий самым ко-
ротким периодом полувыведения, 
можно назначать пациентам, в жа-
лобах которых преобладают ноч-
ные пробуждения и длительное 
засыпание после них. В этом случае 
пациент может, проснувшись в се-
редине ночи, принять снотворное, 
не опасаясь последствий, проявля-
ющихся на следующий день.
Препараты мелатонина приме-
няют для коррекции нарушений 
цикла «сон – бодрствование» при 
различных неврологических забо-
леваниях. В крупном многоцент-
ровом исследовании, проведенном 
в России в 2011–2012 гг., была про-
демонстрирована эффективность 
препарата Мелаксен (3 мг мелато-
нина) в коррекции нарушений сна 
у больных хронической сосудис-
той мозговой недостаточностью 
(дисциркуляторной энцефалопа-
тией) [12]. Уже на 14-й день при-
менения Мелаксена улучшилось 
большинство показателей, харак-
теризующих ощущение качества 
сна: времени засыпания, частоты 
пробуждений, продолжительнос-
ти и качества сна, числа ночных 
пробуждений и качества утрен-
него пробуждения. Через 24 дня 
лечения наблюдалось дальнейшее 

улучшение. По окончании курса 
терапии доля пациентов, оце-
нивавших свой сон как «очень 
плохой» и «плохой», сократилась 
с 65,1 до  2,8%. В другом исследо-
вании было отмечено положитель-
ное влияние препарата Мелаксен 
на сон пациентов с болезнью 
Паркинсона [13]. Среди преиму-
ществ препаратов мелатонина при 
коррекции нарушений сна у боль-
ных с неврологической патологией 
можно отметить отсутствие неже-
лательных побочных поведенчес-
ких и когнитивных эффектов, 
низкую токсичность, физиологи-
ческую оправданность замести-
тельной терапии (в возрасте после 
50 лет у большинства людей собст-
венная секреция мелатонина при-
ближается к нулевому значению).
После купирования основных про-
явлений инсомнии необходимо 
оценить риск повторения и под-
готовить к нему пациента. Частота 
рецидивирования инсомнии оце-
нивается в 27% в трехлетний пери-
од [14]. При склонности к тревоге, 
ипохондрии, подавлению эмоций 
необходимо подготовить больного 
к возможности рецидива бессон-
ницы на фоне очередного стрес-
са, дезактуализировать проблему 
и дать соответствующие рекомен-
дации. Возможно назначение снот-
ворных препаратов для ситуаци-
онного приема «по потребности»: 
пациенту предлагается выбрать два 
наиболее сложных дня предстоя-
щей недели, в которые он должен 
чувствовать себя бодрым. Вечером 
перед таким днем ему разреша-
ется принять снотворное. Этот 
метод – эффективный инструмент 
борьбы с возможной бессонницей, 
которым больной при отсутствии 
необходимости может и не вос-
пользоваться, – позволяет снизить 
уровень тревоги «предвосхищения 
неудачи».

Диагностика и лечение синдрома 
обструктивного апноэ сна
Второй по распространенности 
тип нарушений сна – расстройства 
дыхания во сне, среди которых 
наиболее клинически значимым 
и часто встречающимся является 
СОАС. В России число пациентов 
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вариант – кардиореспираторный 
мониторинг, при котором оцени-
ваются только показатели движе-
ний грудной клетки, дыхания, ок-
сигенации крови, положения тела, 
храпа и частоты сердечных сокра-
щений. При полисомнографии 
анализ кривой сна (гипнограммы) 
позволяет оценить степень нару-
шения структуры сна при СОАС. 
Среди показателей дыхания во сне 
наиболее информативным явля-
ется индекс апноэ/гипопноэ, от-
ражающий количество эпизодов 
расстройств дыхания за час сна. 
По этому показателю определяет-
ся наличие (норма < 5 эпизодов 
в час) или степень тяжести СОАС 
(5–15 эпизодов в час – легкая, 
15–30 – средняя, 30 и более – тя-
желая степень синдрома).
Кардиореспираторный монито-
ринг – менее затратный метод 
исследования дыхания во сне, по-
скольку не включает постановку 
электродов во время электроэнце-
фалографии и анализ гипнограм-
мы. Однако из-за этого снижается 
его точность и информативность, 
так как все время мониторинга 
принимается за период сна без 
учета промежутков бодрствова-
ния. Это может повлиять на окон-
чательное значение индекса апноэ/
гипопноэ, привести к его заниже-
нию, если большую часть време-
ни пациент не спал, при подоз-
рении на наличие СОАС легкой 
или среднетяжелой степени. При 
тяжелом СОАС, как правило, вы-
деление периодов бодрствования 
не оказывает влияния на общую 
картину и индекс апноэ/гипопноэ.
В качестве скрининга нарушений 
дыхания во сне среди пациентов 
поликлиники или стационарного 
отделения врач может назначить 
ночную пульсоксиметрию, резуль-
таты которой оцениваются проще 
и быстрее, чем результаты поли-
сомнографии или кардиореспи-
раторного мониторинга. Уровень 
сатурации крови отражает основ-
ную функцию дыхания, при его 
существенном снижении в тече-
ние ночи необходимо проводить 
полноценное исследование сна. 
Основной пульсоксиметрический 
индекс (индекс десатурации) соот-

ветствует индексу апноэ/гипопноэ 
при кардиореспираторном мони-
торинге, что позволяет выявлять 
пациентов, находящихся в группе 
риска по наличию СОАС [16].
В случае, если дневная сонли-
вость пациента не объясняется 
степенью выраженности наруше-
ний дыхания во сне, проводится 
множественный тест латенции 
сна для исключения нарколепсии. 
Пациента несколько раз в тече-
ние дня оставляют засыпать лежа 
в постели в затемненном помеще-
нии, а затем рассчитывают среднее 
время засыпания. При нарколеп-
сии оно существенно отличается 
от времени засыпания при других 
расстройствах сна (менее восьми 
минут), кроме того, при этом ре-
гистрируются специфические для 
этого состояния феномены ранне-
го начала быстрого сна.
При выявлении нарушений дыха-
ния во сне, требующих лечения, 
важно объяснить и продемонст-
рировать пациенту на результа-
тах исследования, что происходит 
с ним во время сна, рассказать 
о значительном повышении риска 
сердечно-сосудистых, эндокрин-
ных и неврологических заболе-
ваний, чтобы он осознал необ-
ходимость лечения. При СОАС 
средней и тяжелой степени мето-
дом выбора является применение 
чрезмасочной вентиляции посто-
янным положительным давлением 
во время сна (СиПАП-терапия). 
В наиболее тяжелых случаях ис-
пользуется лечение методом двух-
уровневой вентиляции (с разным 
давлением воздуха на вдохе и на 
выдохе) – БиПАП-терапия.
При СОАС легкой и в некоторых 
случаях средней степени тяжести 
показано хирургическое лечение. 
Чаще всего проводится увулопа-
латофарингопластика, позволяю-
щая расширить просвет верхних 
дыхательных путей, убрав гипер-
трофированные мягкотканные 
образования (небные миндалины, 
язычок, часть мягкого неба) [17]. 
Стоматологи-ортодонты предла-
гают для коррекции апноэ сна ис-
пользовать ротовые аппликаторы, 
надеваемые на ночь и удержива-
ющие нижнюю челюсть во время 

сна в несколько выдвинутом 
положении. 
Универсальной рекомендацией 
при СОАС является снижение 
массы тела, так как около 3/4 этих 
больных страдают ожирением 
и именно парафарингеальные жи-
ровые подушки максимально спо-
собствуют сужению верхних ды-
хательных путей и затруднению 
дыхания при СОАС. Показано, что 
при этом состоянии уменьшение 
массы тела на 10% приводит к сни-
жению величины индекса апноэ/
гипопноэ на 25–50%. Однако, как 
и при других формах патологии, 
главной проблемой при снижении 
массы тела является привержен-
ность пациентов лечению. После 
снижения массы тела в течение 

1. Клиническая диагностика (наличие хотя бы 
одного из следующего):
■■ жалобы: сонливость, невосстанавливающий сон, 

усталость, бессонница, пробуждение с ощущением 
нехватки воздуха, удушья

■■ окружающие замечают постоянный (шесть-семь 
ночей в неделю) храп и/или остановки дыхания  
во время сна

■■ наличие артериальной гипертензии, аффективного 
расстройства, когнитивных нарушений, 
ишемической болезни сердца, инсульта в анамнезе, 
сердечной недостаточности, мерцательной аритмии, 
сахарного диабета 2 типа

Методы: эпвортская шкала сонливости, анкета 
скрининга апноэ во сне

2. Инструментальная диагностика
Методы: полисомнография, кардиореспираторный 
мониторинг, выявление пяти или более эпизодов 
преимущественно обструктивного характера на час сна.
Альтернативной возможностью постановки 
диагноза СОАС даже в отсутствие клинических 
признаков является выявление 15 или более эпизодов 
преимущественно обструктивного характера на час сна

3. Лечение в зависимости от степени тяжести
■■ легкая (5–15 эпизодов в час): ротовые аппликаторы, 

увулопалатофарингопластика
■■ средняя (15–30 эпизодов в час): снижение 

массы тела, ротовые аппликаторы, 
увулопалатофарингопластика, СиПАП-терапия

■■ тяжелая (30 и более эпизодов в час): СиПАП-
терапия, БиПАП-терапия

Рис. 3. Алгоритм диагностики и лечения синдрома 
обструктивного апноэ сна
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уремии, диабетической и алкоголь-
ной полиневропатии, эссенциаль-
ного тремора, болезни Паркинсона, 
ревматологических заболеваний, 
беременности или иметь идиопа-
тическую природу [8, 19]. 
Дифференциальную диагности-
ку этого состояния следует про-
водить с некоторыми формами 
неврологической и соматической 
патологии – периферическими 
нейропатиями, заболеваниями 
периферических сосудов (переме-
жающейся хромотой), ночными 
крампи, акатизиями, тревожным 
расстройством, проклятьем Вес
перса (преходящим люмбальным 
стенозом, вызываемым застоем 
в венозном сплетении). Эти за-
болевания имеют ряд отличий от 
синдрома беспокойных ног, что 
дает возможность врачу их диффе-
ренцировать. Так, периферической 
невропатии часто сопутствует па-
рестезия, но ее симптомы сохра-
няются в течение всего дня и не 
ассоциированы с желанием дви-
гать ногами и чувством облегчения 
после таких движений. Изменения 
чувствительности при корешковом 
синдроме сопровождаются болями 
и характерным распределением 
чувствительного и двигательного 
дефекта, что не свойственно синд-
рому беспокойных ног. В отличие 
от него симптомы радикулопатии, 
наоборот, усиливаются при движе-
ниях. Симптом перемежающейся 
хромоты также усиливается при 
ходьбе и ослабевает после отдыха. 
Тревожные расстройства, на фоне 
которых часто наблюдается по-
вышенная моторная активность, 
сочетающаяся с повышенной сим-
патической активностью, отли-
чаются от синдрома беспокойных 
ног прежде всего отсутствием ас-
социации с вечерним и ночным 
временем. Акатизия – внутреннее 
ощущение беспокойства, которое 
также сопровождается желанием 
двигаться, – наблюдается при бо-
лезни Паркинсона в ходе ее про-
грессирования и как осложнение 
терапии. Важным для дифферен-
циальной диагностики фактором 
здесь является ежедневный нарас-
тающий к вечеру характер про-
явления симптома при синдроме 

беспокойных ног независимо от 
приема лекарственных препаратов 
и облегчение при движениях.
Патогенез синдрома беспокойных 
ног не ясен, важная роль отводит-
ся дефициту железа в центральной 
нервной системе, которое необхо-
димо для синтеза дофамина. При 
выявлении скрытого дефицита 
железа (уровень ферритина крови 
менее 50 мкг/мл) эффективным 
может оказаться курсовой прием 
его препаратов (обычно назначают 
325 мг сульфата железа с аскорби-
новой кислотой три раза в день, 
однако преимущество одних солей 
железа перед другими для лече-
ния синдрома беспокойных ног не 
доказано). 
При любой форме синдрома бес-
покойных ног препаратами вы-
бора являются агонисты дофами-
новых рецепторов прамипексол 
(0,125–1 мг на ночь) и ротиготин 
(1–3 мг/сут). Недавно к препара-
там выбора (уровень доказатель-
ности I) был добавлен агонист 
альфа-2-дельта-рецепторов пре-
габалин (50–300 мг на ночь). В ре-
зистентных случаях используются 
леводопа, агонисты опиоидных ре-
цепторов, клоназепам. Алгоритм 
диагностического и лечебного вы-
бора при синдроме беспокойных 
ног представлен на рис. 4.

Заключение
Несмотря на усилия сомнологов, 
нарушения сна все еще остаются 
«неизведанной землей» для мно-
гих неврологов первичного звена. 
Это обусловлено целым рядом 
факторов: отсутствием система-
тического профессионального об-
разования в этой области, междис-
циплинарным характером многих 
проблем сна, труднодоступностью 
аппаратуры для исследований сна. 
Уместно вспомнить изречение, 
приписываемое сразу нескольким 
патриархам отечественной меди-
цины: «Редкие болезни встреча-
ются редко, а частые – часто». По 
мнению авторов данного обзора, 
приведенные алгоритмы могут 
оказаться востребованными в 90% 
случаев обращений за помощью 
по поводу нарушений сна к врачу-
неврологу. 

года только 50% пациентов про-
должают соблюдать диетические 
рекомендации [18]. Кроме того, 
у больных тяжелой формой СОАС 
снижение веса без сопутствующей 
СиПАП-терапии затруднено из-за 
значительных эндокринно-обмен-
ных нарушений, вызванных ночной 
гипоксемией и депривацией сна. 
Алгоритм действий при подозре-
нии на наличие у пациента СОАС 
приведен на рис. 3.

Диагностика и лечение  
синдрома беспокойных ног
Синдром беспокойных ног – третье 
по распространенности в клини-
ческой практике невролога нару-
шение сна. Пациенты жалуются на 
чувство дискомфорта, неприятные 
ощущения в нижних конечнос-
тях (известны случаи локализации 
в руках, животе), которые вынуж-
дают пациента постоянно менять 
положение ног, а иногда вставать 
и ходить по комнате. Ощущения, 
как правило, возникают поздним 
вечером и в первую половину ночи, 
к утру пациенту, наконец, удается 
уснуть. Нередко заболевание длит-
ся годами и десятилетиями. Оно 
может развиваться на фоне других 
болезней и функциональных состо-
яний: железодефицитной анемии, 

Рис. 4. Алгоритм диагностики и лечения синдрома 
беспокойных ног

Клиническая диагностика 
(необходимо наличие всех трех критериев)
1. Потребность двигать ногами, обычно 
ассоциированная с неприятными ощущениями:
■■ возникающая или ухудшающаяся в покое
■■ облегчающаяся при движении, пока оно совершается
■■ преимущественно в вечернее или ночное время

2. Не объясняется наличием других состояний 
(крампи, позиционный дискомфорт, миалгия, 
венозная недостаточность, отеки, артрит)
3. Вызывает расстройство сна и нарушения в других 
сферах жизни

Лечение
■■ при всех формах: прамипексол, ротиготин, 

прегабалин
■■ при скрытом дефиците железа (уровень ферритина 

50 мкг/мл и менее): препараты железа
■■ в резистентных случаях: леводопа, клоназепам, 

опиоидные анальгетики
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Complaints on disordered sleep are frequent cause for admission to ambulatory neurological unit. In the 
structure of such disorders the leaders are insomnias, obstructive sleep apnea and restless legs syndrome. 
Clinical examination is the main method for the diagnosis of most sleep disorders. It could be expanded with 
questionnaires and instrumental investigations (polysomnography, actigraphy, cardiorespiratory monitoring, 
pulsoxymetry). Treatment of disordered sleep includes complex approach with medication, psychotherapy, 
surgery and special equipment.
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Нестероидные противовоспалительные препараты (НПВП) 
являются одними из наиболее эффективных и широко 
распространенных средств патогенетической терапии острой или 
хронической боли. Вместе с тем НПВП оказывают специфическое 
негативное действие на желудочно-кишечный тракт. В последние 
годы увеличивается число работ, посвященных поражениям пищевода 
на фоне приема НПВП. Селективный ингибитор циклооксигеназы 2 
мелоксикам имеет преимущества перед традиционными НПВП, 
будучи эффективным и безопасным средством в купировании как 
острой, так и хронической боли.

Ключевые слова: нестероидные противовоспалительные препараты, 
эффективность, безопасность, гастротоксичность, эзофагит

Поражения верхних отделов 
желудочно-кишечного тракта, 
ассоциированные 
с приемом нестероидных 
противовоспалительных препаратов
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Акт уа льность изу чения 
з аб олев а н и й в е рх н и х 
отделов пищеваритель-

ного тракта, ассоциированных 
с приемом нестероидных про-
тивовоспалительных препара-
тов (НПВП), обусловлена вы-
сокой частотой использования 
НПВП в клинической практике. 
Проблемы, связанные с широ-
ким применением НПВП, носят 
междисциплинарный характер 
и обсуждаются на многочислен-
ных национальных и междуна-
родных конгрессах. 

Поражение желудка (гастро-
патия) – одно из наиболее рас-
пространенных и серьезных 
осложнений терапии НПВП. 
Как известно, термин «НПВП-
гастропатии» был предложен 
S.H. Roth и R.E. Bennet в 1986 г., 
чтобы отличать специфическое 
поражение слизистой оболоч-
ки желудка, возникающее при 
длительном (более четырех не-
дель) употреблении НПВП, от 
классической язвенной болезни. 
НПВП-гастропатия – это пора-
жение верхних отделов желу-

дочно-кишечного тракта (ЖКТ), 
развивающееся вследствие мест-
ного и системного негативного 
влияния НПВП и характеризу-
ющееся возникновением эрозий 
и язв желудка и/или двенадцати-
перстной кишки. Согласно дан-
ным ретроспективных когорт-
ных исследований, применение 
НПВП в виде ретардных форм, 
кишечнорастворимых таблеток 
и ректальных свечей не умень-
шает риска развития серьезных 
осложнений со стороны ЖКТ. 
НПВП-гастропатии являются 
наиболее известным и хорошо 
изученным лекарственным по-
ра жением пищеварительной 
системы.
Прием НПВП часто приводит 
к развитию эндоскопических 
признаков острого гастрита 
в течение недели после начала 
лечения. У большинства паци-
ентов эрозии развиваются после 
приема каждой дозы неселек-
тивного НПВП, а у 15–30% паци-
ентов, длительно принимающих 
НПВП, язвы желудка подтверж-
дены эндоскопически минимум 
однократно [1].
Механизмы возникновения дан-
ных побочных эффектов обще-
известны и обусловлены ульце-
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рогенным действием НПВП на 
слизистую оболочку ЖКТ. При 
этом независимо от локализации 
эрозивно-язвенного поражения 
возможны два варианта влияния 
препарата. Первый – непосред-
ственное повреждение слизис-
той оболочки во время всасы-
вания НПВП (что справедливо 
в отношении ацетилсалицило-
вой кислоты и ее производных). 
Второй – повреждение, связан-
ное с ингибированием цикло-
оксигеназы (ЦОГ) – ключевого 
фермента в каскаде метаболизма 
арахидоновой кислоты, которая 
является предшественником 
простагландинов, простацикли-
нов и тромбоксанов. Кроме того, 
возможно повторное попадание 
активных метаболитов НПВП 
с желчью в результате печеноч-
ной экскреции в двенадцати-
перстную кишку и желудок при 
дуоденогастральном рефлюксе.
Именно ингибирование ЦОГ-2-
индуктивной изоформы (которая 
в норме в большинстве тканей 
отсутствует) рассматривается как 
один из важнейших механизмов 
противовоспалительной, анальге-
тической и антипиретической ак-
тивности. Это связано с тем, что 
ее экспрессия и активность про-
являются локально под действием 
воспалительных стимулов (мито-
гены, цитокины, фактор роста), 
приводя к повышению уровня 
провоспалительных веществ как 
в месте воспаления, так и систем-
но после контакта с инфекцией. 
Ингибирование конститутивной 
изоформы ЦОГ-1 создает дефи-
цит простациклина І2, ухудшая 
кровоток в стенке желудка, а сни-
жение синтеза простагландина 
Е2 ведет к уменьшению секреции 
бикарбонатов и слизи, повыше-
нию кислотопродукции, что уси-
ливает дисбаланс факторов за-
щиты и агрессии и способствует 
ульцерогенезу.
Закономерность развития не-
благоприятных эффектов, осо-
бенно на фоне длительного при-
ема НПВП, отмечается во всех 
отделах ЖКТ, но чаще всего 
выражена в участках гастродуо-
денальной зоны и прежде всего 

в антральном отделе желудка, 
где более высокая плотность ре-
цепторов простагландинов.
Хорошо изучены факторы риска, 
влияющие на возникновение 
НПВП-индуцированных ослож-
нений со стороны ЖКТ, важней-
шими среди которых считаются 
возраст старше 65 лет, язвенный 
анамнез, особенно осложненные 
язвы, прием высоких доз НПВП 
или одновременный прием 
НПВП и антиагрегантов и/или 
антикоагулянтов, тяжелые со-
путствующие заболевания, ин-
фекция Helicobacter pylori и др. 
Оценка факторов риска прово-
дится с учетом их градации для 
каждого пациента (таблица) [2].
Вопрос о значимости инфекции 
Helicobacter pylori в патогенезе 
НПВП-индуцированных гаст-
ропатий дискутировался почти  
15 лет. Проведенный системати-
ческий анализ зарубежных науч-
ных публикаций в период с 1 ян-
варя 1996 г. по 31 декабря 2008 г. 
(анализировались только данные 
рандомизированных контро-
лируемых исследований) пока-
зал, что ключевыми факторами 
в развитии желудочной и дуоде-
нальной язв являются инфекция 
Helicobacter pylori и прием НПВП, 
причем дуоденальная язва тесно 
связана с инфекцией, вызванной 
Helicobacter pylori, а желудоч-
ная – с приемом НПВП [3]. 
Согласно данным метаанализа 
рандомизированных исследо-

ваний, а также Маастрихтскому 
согла шению I V,  инфек ц и я 
Helicobacter pylori и прием НПВП 
признаны независимыми фак-
торами риска развития гастро-
дуоденальных язв и язвенных 
кровотечений [4, 5]. При этом 
риск развития гастродуоденаль-
ной язвы при сочетанном влия-
нии НПВП и Helicobacter pylori 
возрастает в 61,1 раза, а риск 
развития язвенных кровотече-
ний – в 6,13 раза по сравнению 
с изолированным влиянием (4,85 
и 1,79 раза соответственно) [4]. 
В последние годы число работ, 
посвященных поражениям пи-
щевода на фоне приема НПВП, 
увеличивается. Имеются данные 
о том, что прием НПВП (вклю-
ча я низкие дозы аспирина) 
существенно (примерно в два 
раза) увеличивает вероятность 
развития пептического эзофа-
гита с риском образования язв, 
кровотечения или формирова-
нием стриктуры [6]. При этом 
повреждающее действие НПВП 
главным образом обусловле-
но опосредованным снижени-
ем эффективности защитных 
антирефлюксных механизмов 
и устойчивости слизистой обо-
лочки пищевода к повреждаю-
щему действию данного класса 
препаратов [7]. 
Клинически НПВП-ассоцииро- 
ванные повреждения пищевода 
проявляются симптоматикой гас-
троэзофагеальной рефлюксной 

Градация риска Фактор

Умеренный Пожилой возраст
Язвенный анамнез (редкие рецидивы)
Прием глюкокортикостероидов
Курение и прием алкоголя
Инфицированность Helicobacter pylori

Высокий Язвенный анамнез
Прием препаратов, влияющих на свертываемость крови 
(антиагрегантов, антикоагулянтов)

Максимальный Осложненные язвы (кровотечение, перфорация)
Часто рецидивирующие язвы 
(особенно НПВП-индуцированные)
Комбинация двух и более факторов риска

Таблица. Значение факторов риска возникновения НПВП-гастропатии
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болезни (ГЭРБ), особенно распро-
странены у пациентов пожило-
го возраста. В основе патогенеза 
ГЭРБ лежит нарушение мотори-
ки: происходит заброс содержи-
мого желудка в пищевод, где оно 
находится длительное время, что 
приводит к развитию эзофагита, 
который в свою очередь способст-
вует дальнейшим расстройствам 
моторики, тем самым формиру-
ется порочный круг. Основной 
защитный механизм обеспечивает 
нижний пищеводный сфинктер, 
создающий своего рода противо-
рефлюксный барьер, расслабление 
которого (в отличие от физиоло-
гического рефлюкса) происходит 
чаще и длится дольше, вследствие 
чего и поражается слизистая 
оболочка пищевода. Кроме того, 
у большинства пациентов с ГЭРБ 
ввиду угнетения перистальтики 
и  нарушения объема саливации 
нарушен второй защитный ме-
ханизм – кислотный клиренс пи-
щевода. Защитная функция сли-
зистой оболочки пищевода также 
поддерживается благодаря слизис-
тому барьеру, плотному целлюляр-
ному контакту, ограничивающему 
диффузию ионов, нормальной 
микроциркуляцией в  слизистой 
оболочке, продукции бикарбона-
тов и  муцина железами подсли-
зистого слоя, участию ростовых 
факторов (преимущественно эпи-
дермального фактора роста).
А.Е. Каратеевым проведен рет-
роспективный анализ на базе 

Института ревматологии РАМН за 
период 2002–2006 гг. при эзофаго-
гастродуоденоскопии у 5608 паци-
ентов с ревматологическими забо-
леваниями (ревматоидный артрит, 
остеоартроз и серонегативные 
спондилоартриты), принимавших 
НПВП не менее одного месяца. 
Было установлено, что клиничес-
кие проявления, связанные с на-
личием патологии пищевода, – из-
жога, отрыжка, загрудинные боли 
и дисфагия  – встречались в 35% 
(n = 1962) случаев [7]. Эрозивный 
эзофагит (градация 1–4 по 
Савари  – Миллеру) был выявлен 
у 125 (2,2%) больных. У подавляю-
щего большинства (90%) больных 
с этой патологией отмечались вы-
раженные клинические симпто-
мы (изжога, отрыжка, дисфагия), 
и лишь у 10% пациентов эрозив-
ный эзофагит оказался случайной 
находкой. Эндоскопическая кар-
тина грыжи пищеводного отверс-
тия диафрагмы наблюдалась у 289 
(5,3%) больных.
Результаты анализа трехмесяч-
ного исследования, проведенно-
го во Франции в конце 2005  г., 
показали, что 72,6% (n = 6823) 
респондентов принимали НПВП 
и в 68% случаев имели место кли-
нические признаки ГЭРБ в виде 
изжоги и/или регургитации кис-
лого желудочного содержимого 
в пищевод с увеличением час-
тоты жалоб [8]. При этом пре-
валирование симптомов ГЭРБ 
отмечалось у 27% пациентов 
в возрасте старше 65 лет, среди 
которых преобладали женщины.
На базе Северо-Западного госу-
дарственного медицинского уни-
верситета им. И.И. Мечникова 
было проведено еще одно ис-
следование с целью изучения 
распространенности и клини-
ко-эндоскопических признаков 
НПВП-индуцированных пораже-
ний пищевода у пациентов с рев-
матологическими заболевания-
ми, а также оценки возможных 
факторов риска развития дан-
ной патологии [9]. Обследовано 
430 больных (средний возраст 
57,81 ± 14,37 года), принимающих 
НПВП ежедневно на протяжении 
более одного месяца: 308 – с ос-

теоартрозом крупных суставов, 
83 – с ревматоидным артритом, 
39 – с подагрическим артри-
том. Среди них насчитывалось 
117 (27,2%) мужчин и 313 (72,8%) 
женщин. 25,3% (n = 109) были 
лица 65 лет и старше. Жалобы на 
изжогу предъявляли 57,67% (n = 
248), при этом у подавляющего 
большинства больных (n = 159, 
64,1%) изжога носила выражен-
ный характер. Отрыжку кислым 
(регургитацию) отмечали 11,6% 
(n = 50) опрошенных, тошноту – 
29,06% (n = 125), боли за грудиной 
при изменении положения тела – 
19,06% (n = 82), солоноватый 
привкус во рту – 11,4% (n = 49), 
болезненное прохождение пищи 
по пищеводу – 10,69% (n = 46), за-
трудненное прохождение пищи 
по пищеводу – 10,7% (n = 47), ка-
шель после приема НПВП – 6,27% 
(n = 27). 
Эндоскопически позитивный 
вариант ГЭРБ – эрозивный эзо-
фагит был выявлен у 54 (15,2%) 
обследованных больных, в том 
числе у 32 пациентов в возрасте 
65 лет и старше. У подавляющего 
большинства пациентов с этой 
патологией (n = 49) отмечались 
выраженные клинические про-
явления (изжога, регургитация, 
тошнота, солоноватый привкус 
во рту), у пяти человек эрозив-
ный эзофагит оказался случай-
ной находкой. 
Грыжа пищеводного отверс-
тия диафрагмы выявлена у 115 
(26,74%) больных, а также у 39 
(52,7%) пациентов с эрозивным 
эзофагитом. Эрозивные по-
вреждения желудка и/или две-
надцатиперстной кишки обна-
ружены у 111 больных (25,8%), 
язвы (дефект стенки размером 
>   5 мм и видимой глубиной) 
желудка и/или двенадцатиперс-
тной кишки – у 76 пациентов 
(17,67%). Эндоскопически нега-
тивная форма ГЭРБ установле-
на у 163 пациентов (37,9%), у ос-
тальных изменения в пищеводе 
не отмечены. Стриктура пище-
вода выявлена у двух пациентов 
с эрозивным эзофагитом.
Следует отметить, что ряд не-
желательных эффектов НПВП 

Применение Мовалиса в форме суспензии 
за счет более быстрой абсорбции 

позволяет достичь максимальной 
концентрации в плазме в течение двух 

часов (тогда как для таблеток данный 
фармакокинетический показатель 

составляет пять-шесть часов) 
и, следовательно, быстрее купировать 

болевой синдром
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мог у т потенциа льно играть 
роль в развитии патологии пи-
щевода. Некоторые препараты 
способны усиливать желудоч-
ную секрецию. Например, при 
суточном мониторировании рН 
у пациентов с ревматологичес-
кими заболеваниями существен-
ное снижение рН отмечалось на 
фоне приема индометацина [10]. 
НПВП способны также умень-
шать выработку бикарбонатов 
и изменять свойства поверхнос-
тной слизи, ухудшая защитный 
потенциал слизистой оболочки. 
Кроме того, НПВП могут оказы-
вать влияние на моторику ЖКТ, 
вызывая застой содержимого 
желудка и тем самым провоци-
руя рефлюкс [11]. 
Немаловажно, что в отличие от 
НПВП-индуцированных язв, кото-
рые часто не сопровождаются вы-
раженными симптомами, а иногда 
имеют бессимптомный характер, 
НПВП-ассоциированным эзофа-
гитам, как правило, сопутствует 
выраженная клиническая симп-
томатика [6].
Среди факторов риска, ассо-
циированных с повышенной 
частотой встречаемости НПВП-
ин д у ци рова нной патолог ии 
пищевода, описаны такие как 
пожилой возраст, мужской пол, 
прием глюкокортикостероидов, 
алендроната, низких доз аспири-
на. Эрозивный эзофагит значи-
тельно чаще выявляется у боль-
ных с развитием язв желудка 
и двенадцатиперстной кишки, 
а также при наличии грыжи пи-
щеводного отверстия диафраг-
мы [7, 12]. 
Значимый аспект данной про-
блемы – риск развития опасных 
осложнений (пептической язвы, 
кровотечения и стриктуры ниж-
ней трети пищевода). B. Avidan 
и соавт. (2001) в масштабном 
исследовании по типу «случай – 
контроль» при анализе возмож-
ных факторов, влияющих на 
развитие эрозивного эзофагита, 
установили, что прием НПВП 
статистически достоверно свя-
зан с развитием язв пищевода 
[13]. Кроме того, по данным кли-
нических наблюдений M. Bigard 

(2004), тяжелые осложнения со 
стороны пищевода (стриктура 
и кровотечения) значительно 
чаще отмечаются у лиц пожило-
го возраста [6]. 
Как известно, во второй полови-
не ХХ в. был накоплен огромный 
опыт в предупреждении негатив-
ных проявлений (в большей мере 
гастроинтестинальных) на фоне 
приема НПВП, производители 
которых благодаря техническо-
му прогрессу стали предлагать 
более современные и безопасные 
формы лекарств [14].
Особую роль в профилактике 
НПВП-индуцированных пора-
жений верхних отделов ЖКТ 
играет рациональное исполь-
зование препаратов с учетом 
особенностей клинической си-
туации и фармакологических 
свойств лекарств. НПВП всегда 
следует назначать в минималь-
ных дозах, необходимых для 
достижения терапевтического 
эффекта, по возможности избе-
гая сочетаний с препаратами, 
способными увеличить риск раз-
вития осложнений со стороны 
ЖКТ (низкие дозы ацетилсали-
циловой кислоты, антикоагулян-
тов, глюкокортикостероидов). Не 
рекомендуется превышать реко-
мендованные терапевтические 
дозы, а также комбинировать 
различные НПВП (например, 
при одновременном назначении 
пероральных и парентеральных 
форм). Прекращение приема 
НПВП у большинства больных 
само по себе не приводит к рубце-
ванию НПВП-индуцированных 
язв, хотя может повышать эф-
фективность противоязвенной 
терапии. 
Согласно Клиническим реко-
менда ци ям по применению 
НПВП при наличии риска ос-
ложнений со стороны ЖКТ сле-
дует использовать селективные 
НПВП (уровень доказательнос-
ти А) или неселективные НПВП 
в комбинации с ингибиторами 
протонной помпы (ИПП) (уро-
вень доказательности А) [2]. При 
высоком и максимальном риске 
ЖКТ-осложнений показано на-
значение селективных НПВП 

в комбинации с ИПП (уровень 
доказательности А). 
На практике к врачу-терапевту 
чаще всего обращаются пациен-
ты с сочетанной ревматической 
и неврологической патологией, 
когда имеет место комбинация 
болевого синдрома и воспали-
тельной реакции со стороны 
опорно-двигательного аппарата, 
следовательно, возникает необ-
ходимость длительного назна-
чения НПВП. Как уже отмеча-
лось выше, именно торможение 
активности ЦОГ-1 во многом 
определяет гастротоксические 
эффекты неселективных НПВП. 
В этой связи, безусловно, пре-
имущество имеют селективные 
ингибиторы ЦОГ-2. Они менее 
токсичны по сравнению с тради-
ционными препаратами данной 
группы и сочетают в себе быс-
трое обезболивающее действие 
и мощный противовоспалитель-
ный эффект.
Одними из НПВП с преиму-
щественной селективностью 
в отношении ЦОГ-2 являются 
препараты мелоксикама, клас-
сический представитель ко-
торых на российском фарма-
цевтическом рынке – препарат 
Мовалис. Будучи производным 
оксикамовой кислоты, мелокси-
кам относится к НПВП с пре-
имущественной селективностью 
в отношении ингибирования 
ЦОГ-2. Период полувыведения 
данного препарата составля-
ет 20–24 часа. Таким образом, 
препарат назначается один раз 
в сутки (в дозе 7,5 мг и 15 мг), 
что очень удобно для пациен-
тов. Мовалис связывается с бел-
ками плазмы на 99,5% и хорошо 
проникает в синовиальную жид-
кость, где достигается концент-
рация 45–57% от таковой в плаз-
ме [15]. Применение Мовалиса 
в форме суспензии за счет более 
быстрой абсорбции позволяет 
достичь максимальной концен-
трации в плазме в течение двух 
часов (тогда как для таблеток 
данный фармакокинетический 
показатель составляет пять-
шесть часов) и, следовательно, 
быстрее купировать болевой 
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синдром. Кроме того, можно 
предположить, что за счет более 
быстрого всасывания Мовалиса 
в форме суспензии не происхо-
дит проникновения препарата 
в слизистую оболочку пищево-
да и таким образом предупреж-
дается повреждающий эффект 
(при сочетании гастроэзофаге-
ального рефлюкса и рН < 4 НПВП 
могут проникать в слизистую 
оболочку пищевода, происходит 
локальная абсорбция препара-
та, способного оказать прямое 
токсическое действие). Важно 
отметить: Мовалис в форме сус-
пензии разрешен к применению 
у детей с возраста двух лет.
Внутримышечное введение ме-
локсикама приводит к более 
быстрой абсорбции препарата, 
чем при пероральном приеме. 
Так, уже через 30–50 минут до-
стигается 90%-ная плазмен-
ная концентрация препарата, 
а максимальная – через полтора 
часа, что позволяет препарату 
быстро оказывать обезболива-
ющее и противовоспалительное 
действие. 
По результатам клинических ис-
пытаний мелоксикам признан 
высокоэффективным и наиболее 
безопасным НПВП в отношении 
риска развития желудочно-ки-
шечных нежелательных эффек-
тов по сравнению с диклофена-
ком – золотым стандартом среди 
НПВП – и пироксикамом [16]. 
Данные метаанализа 29 кли-
нических исследований (n = 
26 196), проведенного G. Singh 
и соавт., показали, что у паци-
ентов, получавших мелоксикам 
в дозе 7,5 мг/сут в течение двух 
месяцев, риск развития серьез-
ных желудочно-кишечных ос-
ложнений был достоверно ниже 
(0,03%), чем у пациентов, прини-
мавших диклофенак 100 мг/сут 
(0,1%), напроксен 1000 мг/сут 
(0,5%) или пироксикам 20 мг/сут 
(0,9%) [17].
D. Yocum и соавт. отметили, 
что Мовалис в дозах 7,5 и 15 мг/
сут имеет схожую с диклофе-
наком эффективность в обез-
боливании при остеоартрите 
(n = 774). При увеличении дозы 

Мовалиса до 15 мг/cут риск 
ЖКТ-осложнений в течение  
12 недель терапии оказался ниже, 
чем при приеме диклофенака (18 
и 30% соответственно) [18]. 
Согласно результатам широко-
масшабного четырехнедельно-
го исследования MELISSA (n = 
9323), мелоксикам 7,5 мг/сут вы-
зывал достоверно (р < 0,001) 
меньшее число побочных эффек-
тов в целом и со стороны ЖКТ 
в частности, чем диклофенак 
100 мг (27 и 13% против 32 и 19% 
соответственно) [16]. При этом 
мелоксикам в дозе 7,5 мг был так 
же эффективен, как и диклофе-
нак в дозе 100 мг/сут.
Результаты шестимесячного 
открытого рандомизированно-
го исследования у пациентов 
с остеоартритом IMPROVE (n = 
1309) показали преимущества 
мелоксикама (7,5 мг/сут) по 
сравнению с традиционными 
НПВП как по эффективности, 
так и по безопасности [19]. 
Как было отмечено выше, ин-
фек ц и я Helicobac te r  pylor i 
и прием НПВП являются не-
зависимыми факторами риска 
развития язвенной болезни 
и связанных с ней кровотече-
ний. При этом пациентам, пла-
нирующим длительный прием 
НПВП (в том числе низкие дозы 
ацетилсалициловой кислоты), 
необходимо обязательное обсле-
дование на наличие Helicobacter 
pylori и при выявлении инфек-
ции проведение антихелико-
бактерной терапии с после-
дующим назначением ИПП [5]. 
Пациентам, длительное время 
принимающим НПВП, в пер-
вую очередь показана длитель-
ная терапия ИПП, а терапия, 
направленная на эрадикацию 
Helicobacter pylori, в таком слу-
чае второстепенна.
На основании вышеизложен-
ного алгоритм лечения НПВП-
гастропатии можно представить 
следующим образом. Перед на-
значением НПВП (если плани-
руется прием дольше четырех 
недель):
1)	 определение факторов риска 

(прогностически неблагопри-

ятно наличие двух и более 
факторов риска);

2)	 при необходимости замена не-
селективного НПВП на менее 
ульцерогенные, такие как ме-
локсикам (Мовалис);

3)	 определение наличия инфек-
ции Helicobacter pylori и при 
положительном результате ее 
эрадикация;

4)	 при необходимости назначе-
ние ИПП на весь период при-
ема НПВП.

Учитывая патогенетические ме-
ханизмы формирования НПВП-
индуцированных повреждений 
пищевода, в терапии применяют-
ся ИПП, в ряде случаев возмож-
но использование препаратов, 
обладающих как антирефлюк-
сными, так и цитопротектив-
ными свойствами (например, 
альгинатов).
Антацидные препараты также 
не утратили свою роль, не только 
оказывая кислотонейтрализую-
щее действие, участвуя в адсорб-
ции пепсина и желчных кислот, 
но и обладая цитопротективным 
действием, которое связано с по-
вышением содержания проста-
гландинов в слизистой оболочке 
желудка, стимуляцией секре-
ции бикарбонатов, увеличени-
ем выработки гликопротеинов 
желудочной слизи. Они способ-
ны предохранять эндотелий ка-
пилляров подслизистого слоя от 
повреждения ульцерогенными 
веществами, улучшать процес-
сы регенерации эпителиальных 
клеток. Данные свойства анта-
цидных средств особенно акту-
альны у пациентов, получающих 
НПВП.
Таким образом, учитывая столь 
часто встречающиеся побоч-
ные эффекты НПВП со стороны 
верхних отделов ЖКТ, важной 
задачей является выбор в пользу 
эффективного и наиболее безо-
пасного лекарственного средст-
ва. При этом надо помнить, что 
успех и безопасность любой 
терапии зависят от учета осо-
бенностей каждого пациента, 
а также от обоснованного и ра-
ционального подхода к конкрет-
ной клинической ситуации. 
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Upper Gastrointestinal Tract Lesions Associated with Administration of Non-Steroidal 
Anti-Inflammatory Drugs
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Non-steroidal anti-inflammatory drugs (NSAID) represent one of the most effective remedies as well as 
widespread means of pathogenetic therapy under acute or chronic pains. At the same time, non-steroidal anti-
inflammatory drugs exert specific negative effects on gastrointestinal tract. Over the last years, there has been 
growing a number of publications dedicated to esophageal lesions upon administration of NSAIDs. A selective 
cyclooxygenase 2 inhibitor meloxicam being effective and safe in relieving both acute and chronic pains has 
advantages over traditional NSAIDs.
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Мозговой инсульт – одна из важнейших медицинских и социальных 
проблем в большинстве экономически развитых стран, что обусловлено 
связанными с инсультом длительной утратой трудоспособности, 
высоким уровнем смертности и инвалидизации. Выделяют множество 
факторов риска развития ишемического инсульта, среди них самую 
важную роль играют церебральный атеросклероз и артериальная 
гипертензия. Лечение инсульта преследует такие цели, как сведение 
к минимуму повреждения мозга, предотвращение инвалидизации 
и вторичных осложнений. Методом выбора лечения инсульта является 
назначение тромболитических препаратов. Спорным остается вопрос 
эффективности при ишемическом инсульте нейропротекторов, 
воздействующих на различные этапы ишемического каскада.

Ключевые слова: инсульт, тромболитическая терапия, 
нейропротекция, Димефосфон
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Актуальность проблемы
Мозговой инсульт определяется 
как клинический синдром ос-
трого сосудистого поражения 
головного мозга, для него харак-
терно внезапное появление оча-
говой неврологической и/или 
общемозговой симптоматики, 
сохраняющейся более 24 часов. 
На сегодняшний день инсульт 
остается важнейшей медико-

социальной проблемой в связи 
с его высокой распространен-
ностью, а также лидирующей 
позицией в структуре общей за-
болеваемости и смертности на-
селения [1].
В зависимости от патогенети-
ческого механизма развития ос-
трой фокальной ишемии мозга 
различают несколько патоге-
нетических вариантов ишеми-

ческого инсульта. Наибольшее 
рас п р о с т ра нен ие пол у ч и ла 
классификация TOAST [2]. В ней 
выделены следующие варианты 
ишемического инсульта: атерот-
ромботический, кардиоэмболи-
ческий, лакунарный и связан-
ный с другими, более редкими 
причинами (васкулопатией, ги-
перкоагуляцией, гематологи-
ческими заболеваниями, гемо-
динамическими нарушениями, 
расслоением стенки крупных 
артерий).
В большинстве стран острые на-
рушения мозгового кровообра-
щения входят в четверку самых 
частых причин смертности. Не 
менее трети случаев инсульта 
приводят к летальному исходу 
в остром периоде. Кроме того, 
мозговой инс ульт явл яется 
одной из наиболее распростра-
ненных причин инвалидизации. 
У 80% выживших после инсульта 
развивается та или иная степень 
ограничения активности в пов-
седневной жизни [3]. При этом 
непосредственной причиной 
инвалидизации становятся не 
только двигательные и речевые 
расстройства, но и когнитивные 
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нарушения. По данным эпиде-
миологических исследований, 
у 4–6% пациентов, перенесших 
нетяжелый инсульт, в последу-
ющие шесть месяцев развива-
ется деменция. Через пять лет 
этот показатель возрастает до 
20–25%. Еще чаще выявляются 
недементные легкие или умерен-
ные когнитивные нарушения [4].
В России заболеваемость инсуль-
том остается одной из самых вы-
соких в мире и занимает второе 
место (39%) в структуре смерт-
ности от болезней системы кро-
вообращения. Ежегодно в нашей 
стране инсульт переносят более 
450 тыс. человек (частота ин-
сульта составляет 3,4 на 1000 че-
ловек в год). Кроме того, в нашей 
стране наблюдается тенденция 
к «омоложению» инсульта с уве-
личением его распространен-
ности среди лиц трудоспособно-
го возраста [5].

Патофизиология инсульта
Ост ра я фока льна я ишеми я 
вызывает определенную пос-
ледовательность молекуляр-
но-биохимических изменений 
в веществе мозга, способных 
привести к тканевым нарушени-
ям, заканчивающимся гибелью 
клеток. Характер изменений 
зависит от величины и дли-
тельности снижения мозгового 
кровотока, а также от чувст-
вительности вещества мозга 
к ишемии. 
Модел ь повр еж ден и я не р -
вных клеток при ишемии мозга 
изу чена достаточно хорошо. 
Критическое снижение крово-
тока до 25 мл/мин на 100 г ве-
щества мозга приводит к гибели 
клеток. При этом развивается 
гл у таматна я эксайтотоксич-
ность и увеличивается содержа-
ние внутриклеточного кальция, 
последнее запускает механизмы 
структурного повреждения мем-
бран и других внутриклеточных 
образований. При значительной 
ишемии происходит аноксичес-
кая деполяризация мембран, 
гибель клеток обычно наступает 
в течение шести – восьми минут. 
Зона ишемии, если в ней нет ре-

перфузии, обычно перерастает 
в зону ишемического инфаркта 
с некрозом всех клеток. Однако 
при транзиторной фокальной 
или распространенной ише-
мии до полной гибели нейро-
нов может пройти два-три дня 
в зависимости от специализа-
ции и преобладающего типа кле-
ток соответствующего участка 
нервной ткани. Для зоны «полу-
тени» (пенумбры), окружающей 
ишемический очаг, характерна 
сохранность ионного статуса 
и наличие отдельных участков 
ишемизированных нейронов 
в интактной зоне. Вокруг очага 
некроза также неопределенно 
долгое время может существо-
вать зона олигемии, в ней сохра-
няется баланс между тканевыми 
потребностями и процессами, 
обеспечивающими эти потреб-
ности [6]. 

Факторы риска инсульта
К основным факторам риска раз-
вития ишемического инсульта 
относят пожилой и старческий 
возраст, курение, злоупотреб-
ление алкоголем, артериальную 
гипертензию, повышенный уро-
вень холестерина в сыворотке 
крови, атеросклеротическое по-
ражение аорты, сонных и поз-
воночных артерий, заболевания 
сердца (мерцательную аритмию, 
инфаркт миокарда, аневризму 
левого желудочка, искусствен-
ный клапан сердца, ревмати-
ческое пора жение клапанов 
сердца, кардиомиопатию, бакте-
риальный эндокардит), а также 
сахарный диабет, ожирение, ги-
подинамию и синдром обструк-
тивного апноэ сна.
В большинстве случаев (90–95%) 
развитие ишемического инсуль-
та обусловлено атеросклерозом 
крупных церебральных артерий 
и аорты, поражением мелких це-
ребральных артерий вследствие 
артериальной гипертензии или 
сахарного диабета, а также кар-
диогенной эмболией [7].
Клиническая картина при ише-
мическом инсульте разнообраз-
на и зависит от локализации 
и объема очага поражения го-

ловного мозга. Наиболее частой 
локализацией очага инфаркта 
мозга является каротидный (80–
85%), реже вертебробазилярный 
(15–20%) бассейн.

Лечение  
и профилактика инсульта
Сложность патогенетического 
подхода к лечению ишемичес-
кого инсульта обусловлена гете-
рогенностью патогенетических 
механизмов, лежащих в основе 
его развития. Основными зада-
чами проводимых лечебных ме-
роприятий (медикаментозных, 
хирургических и реабилитаци-
онных) являются восстановление 
нарушенных неврологических 
функций, профилактика ослож-
нений и борьба с ними, а также 
вторичная профилактика пов-
торных нарушений мозгового 
кровообращения.
Методом выбора в лечении 
ишемического инсульта явля-
ется проведение тромболити-
ческой терапии. Тромболизис 
позволяет устранить причину 
ишемии  – окклюзию мозгово-
го сосуда тромботическим или 
атеротромботическим сгуст-
ком – путем внутривенного вве-
дения раствора тканевого акти-
ватора плазминогена алтеплазы. 
Алтеплаза ускоряет превраще-
ние плазминогена в фермент 
плазмин, который расщепляет 
фибриновые нити, удержива-
ющие тромбоциты в тромбе. 
В отличие от применявшейся 
ранее стрептокиназы алтеплаза 
является фибринспецифичной 
(активируется на поверхности 
фибрина), имеет короткое время 
полу выведения (менее пяти 
минут), что значительно снижа-
ет вероятность развития неже-
лательных системных эффектов. 
Кроме того, алтеплаза обладает 
способностью разрушать фиб-
рин с более выраженными пере-
крестными связями, входящий 
в состав дольше существующих 
тромбов. 
Первым крупным исследовани-
ем по изучению эффективности 
применения алтеплазы, внушив-
шим оптимизм, явилось между-
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народное двойное слепое плаце-
боконтролируемое исследование 
ECASS I. Достоверное снижение 
суммарной частоты смертель-
ных исходов и инвалидизации 
при лечении в сравнении с по-
казателем группы плацебо через 
три месяца наблюдения было 
отмечено у 59,1 и 70,8% боль-
ных соответственно. Однако 
такой показатель, как 30-днев-
ная летальность, был сопоста-
вим между группами препарата 
и плацебо, а частота геморраги-
ческой трансформации инфарк-
та мозга оказалась в три раза 
выше в группе больных, полу-
чавших активатор плазминоге-
на, чем в контрольной группе [8].
В последующие годы опубликова-
но несколько крупных метаана-
лизов по вопросам внутривен-
ной тромболитической терапии 
в ангионеврологии [9]. Особого 
внимания заслуживает объеди-
ненный анализ (pooled analysis) 
и н д и в и д у а л ь н ы х  д а н н ы х 
2799 пациентов, вошедших в ис-
следования NINDS, ECASS I и II, 
ATLANTIS, который продемонс-
трировал, что даже в течение 
трехчасового окна более ран-
нее начало лечения приводит 
к лучшим результатам. В этом 
исследовании не было выявлено 
увеличения смертности (прежде 
всего вследствие геморрагичес-
ких осложнений) на фоне тром-
болитической терапии, начатой 
во временном интервале от трех 
до четырех с половиной часов 
после инсульта [10]. Эти данные 
стали предпосылкой к проведе-
нию международного двойного 
слепого плацебоконтролируемо-
го исследования ECASS III, целью 
которого была оценка эффектив-
ности и безопасности терапии 
алтеплазой в терапевтическом 
окне от трех до четырех с поло-
виной часов после ишемического 
инсульта. Положительного эф-
фекта удалось достичь у 52,4% 
пациентов, получавших тромбо-
литическую терапию, и у 45,2% 
пациентов гру ппы плацебо. 
При этом, несмотря на увеличе-
ние частоты симптомных внут-
римозговы х кровоизлияний 

в группе тромболитической те-
рапии (2,4% по сравнению с 0,2% 
в группе плацебо), не было об-
наружено статистически значи-
мых различий в показателях ле-
тальности (7,7 и 8,4% в основной 
и контрольной группах соответ-
ственно). Главным выводом ис-
следования стало заключение об 
эффективности тромболитичес-
кой терапии в терапевтическом 
окне сроком от трех до четырех 
с половиной часов [11].
Одним из наиболее тяжелых 
осложнений тромболитичес-
кой терапии являются внутри-
мозговые кровоизлияния, как 
симптомные, так и фатальные. 
Симптомные внутричерепные 
кровоизлияния – это кровотече-
ние в зоне инфаркта или новое 
кровотечение в другой анатоми-
ческой области или окружающих 
тканях. На каждые 17 пролечен-
ных тромболитиками больных 
наблюдается один случай внут-
ричерепного кровоизлияния, 
или четырехкратное увеличение 
частоты его развития по срав-
нению с контролем. Следует от-
метить, что частота развития 
вну тримозговых геморрагий 
благодаря созданию современ-
ных тромболитиков снизилась 
с 10–56 до 6% [12].
В настоящее время согласно ре-
комендациям Американской ас-
социации по лечению инсульта 
2013 г. применение тромболи-
тической терапии рекомендова-
но независимо от типа ишеми-
ческого инсульта лицам старше 
18  лет с наличием очевидного 
неврологического дефицита при 
давности заболевания менее 
трех часов [13]. Наиболее зна-
чимыми противопоказаниями 
к проведению тромболитичес-
кой терапии являются крупный 
размер инфаркта (одна треть 
полушария), черепно-мозговая 
травма, внутричерепные кро-
вотечения в анамнезе, уровень 
артериального давления более 
185/110 мм рт. ст. Допустимо вве-
дение алтеплазы и в сроки до 
четырех с половиной часов от 
начала заболевания с дополни-
тельными ограничениями: воз-

раст не старше 80 лет, тяжесть 
инсульта не более 25 баллов по 
шкале оценки тяжести инсульта, 
разработанной Национальным 
инстит у том здоровья CША 
(National Institutes of Health 
Stroke Scale), отсутствие приема 
оральных антикоагулянов, от-
сутствие сочетания сахарного 
диабета и ишемического инсуль-
та в анамнезе. В США внутривен-
ная тромболитическая терапия 
на настоящий момент остается 
пока единственным видом фар-
макотерапии в остром периоде 
ишемического инсульта, одоб-
ренным FDA.
Однако возможность получить 
лечение в период «терапевтичес-
кого окна» существует не у всех 
больных. Так, за период с 2003 по 
2012 г. в Германии с внедрением 
системы дистанционного приня-
тия решений TeleStroke удалось 
увеличить частоту примене-
ния тромболитической терапии 
у больных ишемическим ин-
сультом с 2,6 до 15,5% в год [14]. 
В остальных случаях главным 
направлением усилий медперсо-
нала во время пребывания боль-
ного в стационаре остается обес-
печение жизненных функций 
и применение вспомогательных 
методов лечения с недостаточ-
но доказанной эффективностью. 
Такое лечение в остром периоде 
ишемического инсульта включа-
ет мероприятия по уходу за боль-
ными, мониторинг и поддержа-
ние жизненно важных функций 
(функции глотания), профилак-
тику и лечение инфекционных 
осложнений (пролежней, пнев-
монии, инфекций мочевыводя-
щих путей).
Осуществляется мониторинг ос-
новных физиологических пока-
зателей (артериального давления, 
частоты сердечных сокращений, 
показателей электрокардиограм-
мы, частоты дыхания, насыще-
ния гемоглобина кислородом 
в артериальной крови, темпера-
туры тела, содержания глюкозы 
в крови) как минимум в первые 
48 часов после начала инсульта 
вне зависимости от тяжести со-
стояния больного. Для этого па-
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циент должен находиться в спе-
циализированном «сосудистом» 
неврологическом или реанима-
ционном отделении. Это позво-
ляет осуществлять адекватную 
коррекцию и поддержание пока-
зателей гемодинамики, дыхания, 
водно-электролитного обмена, 
коррекцию отека мозга и повы-
шенного внутричерепного дав-
ления, нутритивную поддержку, 
профилактику и борьбу с ослож-
нениями [13, 15].
Если проведение тромболизиса 
после нейровизуализационно-
го исследования невозможно, 
то пациентам с ишемическим 
инсультом как можно раньше 
(в пределах 48 часов) назнача-
ют ацетилсалициловую кисло-
ту в суточной дозе 325 мг [13]. 
Антитромботический эффект 
ацетилсалициловой кислоты 
связан с подавлением агрегации 
тромбоцитов за счет необра-
тимой блокады в них фермен-
та циклооксигеназы 1 и почти 
полного подавления продукции 
тромбоксана А2. Раннее назна-
чение препарата уменьшает час-
тоту возникновения повторных 
инсультов на 30% и 14-дневную 
летальность на 11% [15]. Другие 
антитромбоцитарные препара-
ты (клопидогрел, дипиридамол, 
абциксимаб, эптифибатид) пока 
убедительно не продемонстриро-
вали свою эффективность в ост-
ром периоде ишемического ин-
сульта [13].
Одним из спорных моментов 
терапии инсульта является ней-
ропротективная терапия, цель 
которой – воздействие на различ-
ные этапы ишемического каска-
да изменений в клетке с целью 
их прерывания и предотвраще-
ния апоптоза. Это может быть 
эрадикация нейротоксических 
веществ из поврежденного учас-
тка мозга (глутамат, свободные 
радикалы, трансмембранный 
кальций), улучшение обмена 
веществ в нейронах, достиже-
ние мембраностабилизирующе-
го эффекта. В многочисленных 
исследованиях пока получены 
неутешительные результаты. 
Применение различных лекарст-

венных средств с нейропротек-
тивной целью не обеспечило 
редукции ишемического очага 
и уменьшение неврологического 
дефицита. Более того, многие из 
них оказались токсичными и не-
благоприятно влияли на течение 
инсульта [13]. 
По мнению некоторых ученых, 
например R. Young, проблема 
недостаточной эффективности 
нейропротекторных средств, 
вероятно, состоит в том, что 
исследователи концентриру-
ют внимание лишь на защи-
те нейронов. Однако инсульт 
представляет собой не только 
процесс повреждения и гибели 
нейронов, а болезнь головно-
го мозга в целом с нарушением 
нормальных функциональных 
взаимоотношений. Именно по-
этому нейропротекция должна 
подразумевать защиту не толь-
ко нейронов, но и астроцитов, 
олигодендроцитов, микроглии 
и восстановление других ме-
ханизмов, нарушающихся при 
ишемии [16]. Кроме того, важ-
ной задачей является предуп-
реждение вторичных поврежде-
ний нейронов после успешной 
реперфузии, поскольку восста-
новление кровотока в ишеми-
зированной мозговой ткани 
с пораженным микроцирку-
ляторным руслом само по себе 
способно усугубить состояние 
пациента.
Исследования нейропротек-
ции при ишемическом инсульте 
продолжаются, наиболее актив-
но изучаются препараты, кото-
рые в тандеме с тромболитиком 
могут сыграть дополнительную 
нейропротективную роль при 
инсульте, в частности расширить 
терапевтическое окно и защи-
тить ткань мозга после рекана-
лизации. Отечественные ученые 
вносят свой вклад в разработку 
новых лекарственных веществ, 
которые могли бы обеспечивать 
нейропротекцию в рамках этой 
концепции.
Димефосфон – оригинальный 
препарат, полученный путем це-
ленаправленного поиска в ряду 
неантихолинэстеразных фос-

форорганических соединений 
в Институте органической и фи-
зической химии им. А.Е. Арбузова 
(Казань). Димефосфон представ-
ляет собой диметиловый эфир 
1,1-диметил-3-оксобутил-фосфо-
новой кислоты. Антиоксидантное 
действие препарата осуществля-
ется за счет предотвращения ак-
тивации перекисного окисления 
липидов и повышения активно-
сти антиоксидантных ферментов 
в тканях головного мозга [17, 18].
Димефосфон усиливает энерге-
тические процессы в мозге как 
прямо, воздействуя непосредст-
венно на митохондрии, так и кос-
венно, стимулируя гипофиз-ти-
реоидную систему, повышая 
потребление тканями тиреоид-
ных гормонов, что сопровожда-
ется активизацией энергетичес-
ких и катаболических процессов 
в митохондриях клеток. Кроме 
того, препарат проявляет свойст-
ва некоторых нейротрансмитте-
ров (обладает ГАМКергической, 
Н-холино- и дофаминергической 
активностью).
Антиацидотическое действие 
препарата реализуется за счет 
интенсификации почечного и ле-
гочного механизмов регуляции 
кислотно-щелочного состояния, 
усиления внутриорганного кро-
вотока и тканевого метаболизма, 
также Димефосфон уменьшает 
содержание молочной и пиро-
виноградной кислот в тканях 
головного мозга. В отличие от 
известных антиацидотических 
средств, непосредственно влия-
ющих на кислотность крови за 
счет введения соответствующе-
го щелочного раствора, эффект 
Димефосфона осуществляется за 
счет вмешательства в метаболи-
ческие процессы. 
Полярографический метод при 
помощи имплантированных 
в кору электродов во время хи-
рургического вмешательства по 
удалению опухолей мозга пока-
зал, что применение препарата 
сопровождается уменьшением 
потребления кислорода тканью 
головного мозга. По результатам 
ультрасонографической оценки 
реактивности мозговых сосудов, 
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восстановление реактивности 
мозговых сосудов при примене-
нии Димефосфона происходит 
быстрее, чем при применении ни-
церголина и пирацетама. В дру-
гом исследовании также было 
установлено, что реактивность 
сосудов, расположенных рядом 
с ложем опухоли, восстанавлива-
лась быстрее, если в течение пяти 
дней до операции пациенты по-
лучали Димефосфон [19, 20].
В неврологических и нейрохи-
рургических клиниках Москвы, 
Санкт-Петербурга, Риги, Тбилиси 
и Казани был продемонстри-
рован положительный эффект 
препарата при инсультах, после 
нейрохирургических операций, 
при болезни Меньера, рассеян-
ном склерозе и вегетативной 
дисфункции. При ишемическом 
инсульте Димефосфон реко-
мендуется применять в жидкой 
форме перорально по 15 мл три 
раза в день [18].

Вторичная профилактика 
инсульта и период 
реабилитации
Для больных, перенесших ише-
мический инсульт, должен быть 
разработан индивидуальный 
план вторичной профилактики 
с учетом имеющихся факторов 
риска, а также программа реа-
билитационных мероприятий. 
Установлено, что у пациентов, 
выживших после инсульта, ве-
роятность развития повторного 
нарушения мозгового кровооб-
ращения в девять раз превыша-
ет таковую в общей популяции 
и достигает 30% [15].
Основой всех рекомендаций по 
вторичной профилактике ише-
мического инсульта является 
антигипертензивная терапия 
(при наличии артериальной ги-
пертензии). Показано, что бла-
годаря гипотензивному лечению 
относительный риск повтор-
ного инсульта уменьшается на 
19%, а снижение абсолютного 
риска составляет 25%. Для пре-
дотвращения одного повтор-
ного инсульта в год с помощью 
антигипертензивной терапии 
необходимо пролечить всего 

45  больных с повышенным ар-
териальным давлением [21]. 
С целью профилактики предлага-
ется использовать в схеме лечения 
тиазидные (гидрохлоротиазид) 
и тиазидоподобные (индапамид) 
диуретики, в том числе в комби-
нации с ингибиторами ангиотен-
зинпревращающего фермента [13, 
22]. Рациональное антигипертен-
зивное лечение также способст-
вует замедлению прогрессиро-
вания сосудистых когнитивных 
расстройств и уменьшению риска 
коронарных осложнений. 
Учитывая протективный эффект 
повышенного артериального 
давления в раннем периоде ише-
мического инсульта, начинать 
снижать артериальное давление 
рекомендуется в период после 
24 часов от момента появления 
симптомов [13]. Вместе с тем сле-
дует учитывать не только сроки 
развития инсульта, но и степень 
повышения артериального дав-
ления. Целесообразность ранне-
го начала базисной антигипер-
тензивной терапии, особенно 
при значительном повышении 
артериального давления, обос-
новывается тем, что комплаен-
тность больного в отношении 
медикаментозной профилактики 
повторного инсульта намного 
выше при наличии конкретных 
рекомендаций в момент выписки 
из стационара. При этом страте-
гической целью является улуч-
шение суммарного сердечно-со-
судистого прогноза в отдаленные 
сроки. Целевые значения артери-
ального давления в рамках вто-
ричной профилактики до сих 
пор не определены, но снижение 
артериального давления даже 
на 10/5 мм рт. ст. сопровождает-
ся существенным уменьшением 
риска повторного инсульта [15]. 
Атеросклероз, в основе которо-
го лежит сложное нарушение 
метаболизма липидов, наряду 
с артериальной гипертонией яв-
ляется важнейшим фактором, 
приводящим к развитию ише-
мических сосудистых катастроф. 
В настоящее время большое зна-
чение придается оценке уровня 
не только общего холестерина, 

но и отдельных фракций липи-
дов: липопротеинов низкой и вы-
сокой плотности, липопротеи-
на  (а), триглицеридов. Основным 
атерогенным потенциалом об-
ладают липопротеины низкой 
плотности, особенно если они 
модифицированы под воздейст-
вием гликанов (у больных сахар-
ным диабетом) или перекисного 
окисления.
Для снижения уровня холесте-
рина и нормализации липидного 
спектра применяют статины – 
препараты, которые конкурентно 
связываются с ферментом ГМГ-
КоА-редуктазой и ингибируют 
его активность, что приводит 
к снижению внутриклеточного 
содержания холестерина и ус-
корению катаболизма липопро-
теинов низкой плотности. В ре-
зультате достигается снижение 
уровня липопротеинов низкой 
плотности на 20–40%, триглице-
ридов – на 10–15% и повышение 
уровня липопротеинов высокой 
плотности на 5–8% [23].
Немаловажное значение имеет 
у чет влияния наличия рас-
стройств дыхания во сне на 
возникновение и течение мозго-
вых инсультов. По данным лон-
гитудинального исследования, 
у больных мозговыми инсульта-
ми с выявленными в стационаре 
расстройствами дыхания во сне 
в течение года наблюдения зна-
чения по индексу Бартел остава-
лись достоверно более низкими, 
чем у пациентов группы сравне-
ния, не имевших расстройств ды-
хания [24].
В рандомизированном кон-
т роли руемом исследова нии 
235  больных с впервые перене-
сенным ишемическим инсультом 
в течение двух лет дополнитель-
но к основному лечению получа-
ли СиПАП-терапию для устране-
ния обструктивного апноэ сна. 
Было продемонстрировано, что 
раннее начало СиПАП-терапии 
ускоряет неврологическое вос-
становление и уменьшает смерт-
ность от повторных сосудистых 
эпизодов [25].
Депрессия развивается почти 
у каждого третьего больного, 
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перенесшего инсульт, и может 
негативно влиять на процесс ре-
абилитации. В патогенезе пос-
тинсультной депрессии рассмат-
ривается роль психологических 
факторов, генетической предрас-
положенности, локализации по-
ражения головного мозга и недо-
статочности моноаминов.
Показано, что для профилак-
тики постинсультной депрес-
сии эффективна психотерапия. 
Сочетание психотерапии и лече-
ния антидепрессантами облада-
ет более выраженным действием. 
В случае развития депрессии на 
фоне остаточных проявлений ин-
сульта отмечается положитель-
ное действие длительного (шесть 
и более месяцев) приема трицик-
лических антидепрессантов и се-
лективных ингибиторов обрат-
ного захвата серотонина [26]. 
Кинезиотерапия, или лечебная 
физкультура, – основной и наи-
более эффективный метод реаби-
литации постинсультных боль-
ных. Этот метод подразумевает 
выполнение лечебных движений, 
направленных на разработку 
и улучшение подвижности круп-
ных и мелких суставов, сегментов 
позвоночника, увеличение элас-
тичности сухожилий, мышечной 
ткани. В процессе повторяемых 
движений поток афферентных 
импульсов от проприорецепто-
ров опорно-двигательного аппа-
рата вовлекает в ответную реак-
цию все звенья нервной системы, 
стимулируя процессы нейроплас-
тичности в коре головного мозга 
и «передачу функций» погибших 
клеток клеткам, соседствующим 
с ними [27].

Осложнения инсульта
Наиболее тяжело инсульт про-
текает в случаях развития вы-

ра женного отека головного 
мозга, острой обструктивной 
гидроцефалии, прорыва крови 
в желудочки и субарахноидаль-
ное пространство, вторичного 
кровоизлияния в ишемизиро-
ванную ткань. Вследствие этих 
процессов повышается внутри-
черепное давление с дислокацией 
мозга и компрессией жизненно 
важных образований ствола или 
компрессионной ишемией коры 
мозга, резко снижается уровень 
бодрствования и углубляется 
неврологический дефицит.
Отек мозга – избыточное на-
копление жидкости в нервной 
ткани, увеличивающее ее объем. 
Чем больше выражен отек, тем 
тяжелее течение инсульта. Для 
лечения этого состояния чаще 
всего используют гипервенти-
ляцию и осмотические диурети-
ки. Гипервентиляция (снижение 
РаСО2 до уровня 26–27 мм рт. 
ст.) является наиболее быстрым 
и эффективным методом сниже-
ния внутричерепного давления, 
но имеет непродолжительное 
действие (около двух-трех часов). 
Среди осмотических диурети-
ков чаще всего применяется 
маннитол.
К острой обструктивной гид-
роцефалии при ишемическом 
инсульте приводит выраженная 
экстравентрикулярная комп-
рессия ликворных путей. Это 
состояние возможно диагно-
стировать только по данным 
компьютерной томографии, оно 
развивается чаще всего при ин-
фарктах мозжечка, занимающих 
не менее трети его полушария. 
Оптимальными методами лече-
ния острой обструктивной гид-
роцефалии являются дренаж 
боковых желудочков, декомп-
рессия задней черепной ямки 
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или некротизированной ткани 
мозжечка. Применение только 
противоотечной терапии в этих 
ситуациях не оказывает должно-
го эффекта.
Вторичное кровоизлияние в не-
кротизированную ткань наблю-
дается, как правило, на первые 
сутки при больших по размерам 
инфарктах мозга или на фоне 
проведения тромболитической 
терапии (5–6% случаев). Как 
и в двух предыдущих случаях, 
диагноз устанавливается на ос-
новании данных компьютерной 
томографии. Выявить геморра-
гическую трансформацию уда-
ется только при повторных рен-
тгенологических исследованиях. 
Лечение назначают такое же, как 
и при геморрагическом инсульте 
[13].

Заключение
Эпизоды ишемических инсуль-
тов нередко заканчиваются ле-
тальным исходом или полной 
потерей трудоспособности и зна-
чительным снижением качества 
жизни больных. Исходя из этого 
чрезвычайно важно предупре-
дить гибель нервных клеток, за-
щитить их от повреждения при 
ишемии, восстановить нарушен-
ный кровоток при патологичес-
ких изменениях кровообраще-
ния. Такой подход позволяет не 
только спасти жизни пациента, 
но и восстановить его трудос-
пособность. Перспективным на-
правлением в лечении ишеми-
ческого инсульта представляется 
применение эффективной ком-
бинации лекарственных средств, 
влияющих на разные этапы био-
химического каскада при острой 
церебральной ишемии и стиму-
лирующих восстановительные 
процессы в нервной ткани. 
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Эпидемиология  
и этиология боли в спине
Скелетно-мышечные боли в спине 
отмечаются на протяжении жизни 
примерно у 86% людей и занима-
ют второе место по распростра-
ненности среди острых болевых 
синдромов после головной боли. 
Ежегодно хотя бы один эпизод 
боли в спине испытывает 16,8% 
населения, у 90% из них боль про-
ходит самостоятельно в течение 
шести недель (в том числе у 50% 
в течение недели, у 75% в течение 
месяца), и лишь у 10% пациентов 
боль в спине хронизируется, вы-
зывая стойкую нетрудособность 
[1–3]. Таким образом, боль в спине 
в подавляющем большинстве слу-
чаев имеет доброкачественное 
течение с высокой вероятностью 

самопроизвольной ремиссии без 
лечения. Причиной хронизации 
боли в спине (вплоть до степени 
инвалидизации) помимо вторич-
ного характера боли (см. далее 
«красные флажки») является имен-
но неверно назначенная терапия. 
В структуре распространенности 
хронических болевых синдромов 
скелетно-мышечные боли в спине 
занимают второе место (после 
суставных болей) и встречают-
ся у каждого десятого, а среди 
пациентов старшей возрастной 
группы – у каждого четвертого [1, 
2, 4]. В ряде случаев анализ анам-
нестических данных больных 
позволяет сделать вывод о том, 
что инвалидизации можно было 
избежать – для этого следовало 
просто не проводить никакого ле-

чения! Безусловно, существует ге-
нетическая предрасположенность 
к развитию хронических болевых 
синдромов, обусловленная врож-
денной недостаточностью антино-
цицептивной системы, связанная 
с полиморфизмом генов, кодиру-
ющих катехол-О-метилтрансфе-
разу [5, 6], мю-опиоидные рецеп-
торы [7], бета-2-адренорецепторы 
[8], 5-гидрокситриптаминовые 
рецепторы 2А типа [9] и альфа-1-
антитрипсин, известный также 
как SERPINA1 [10]. Однако время 
дебюта и локализация инвалиди-
зирующего хронического болево-
го синдрома во многом зависят от 
того, когда больному встретится 
«целитель», который предложит 
нерациональный метод лечения, 
даст инвалидизирующую психо-
логическую установку (см. далее 
эффект ноцебо), в то время как 
инвалидности еще можно было 
избежать.
При хронической боли в спине ат-
рофируется серое вещество коры 
головного мозга в теменной облас-
ти, таламусе и заднем роге в сег-
ментах спинного мозга, соответ-
ствующих локализации боли. Это 
происходит вследствие чрезмер-
ного выделения в этих структу-
рах глутамата – нейромедиатора 



41
Неврология и психиатрия. № 5

Лекции для врачей

ноцицептивной системы, запус-
кающего процессы эксайтоток-
сичности и апоптоза. Вместе с тем 
после устранения источника но-
цицепции на периферии (напри-
мер, при удалении грыжи меж-
позвоночного диска, вызвавшей 
хроническую радикулопатию) 
происходит восстановление утра-
ченного объема серого вещества 
головного и спинного мозга, что 
опровергает распространенную 
точку зрения о том, что нервные 
клетки не восстанавливаются.
В подавляющем большинстве слу-
чаев боли в спине могут быть вы-
званы обратимыми изменениями 
мышц (80%) и суставов (40%) поз-
воночника, патологией межпоз-
вонкового диска (5%) с развитием 
диско-радикулярного конфликта, 
реже заболеванием внутренних 
органов (стенокардией, язвенной 
болезнью желудка, холецисти-
том, эндометриозом, проктитом),  
и, наконец, достаточно редко 
встречаются психогенные боли 
в спине, обусловленные только 
психическими расстройствами 
[2, 4, 11, 12]. Психогенная боль 
в спине  – диагноз исключения, 
когда ни при клиническом обсле-
довании, ни при инструменталь-
ном исследовании позвоночника 
и внутренних органов патология 
не выявлена. Именно психосо-
циальные факторы способству-
ют трансформации острой боли 
в спине в хроническую, поэтому на 
возможный психогенный компо-
нент в генезе боли в спине может 
указывать наличие маркеров пси-
хологического неблагополучия 
(«желтых флажков») [13]:
■■ неадекватное болевое поведе-

ние (утрированная боязнь дви-
жения, стоны, гримасы);

■■ неадекватное отношение к бо-
лезни (пациент верит в то, что 
его боль очень опасна, считает 
необходимым резко ограни-
чить физическую активность);

■■ психосоциальные факторы 
(низкие доходы, рентные уста-
новки, неудовлетворенность 
работой или семейным положе-
нием);

■■ эмоциональные проблемы (вы-
сокая личностная тревога, де-

прессия, стресс, резкое сниже-
ние социальной активности).

Следует отметить, что «желтые 
флажки» не должны использовать-
ся как единственный критерий 
постановки диагноза психогенной 
боли, поскольку могут встречать-
ся и при неспецифической боли 
в спине, и при угрожающих жизни 
состояниях. 

Диагностика боли в спине
В подавляющем числе случаев ост-
рая и хроническая боль в спине яв-
ляется доброкачественным состо-
янием, и большинство пациентов 
не нуждаются в проведении до-
полнительных инструментальных 
исследований. Однако необходимо 
знать признаки серьезной патоло-
гии при боли («красные флажки»):
■■ дебют боли у пациентов в возрас-

те старше 55 лет и младше 20 лет;
■■ наличие в анамнезе злокачест-

венного новообразования;
■■ сохранение боли в покое;
■■ значимая травма в недавнем 

анамнезе (падение с высоты, 
автоавария);

■■ беспричинное снижение массы 
тела;

■■ отсутствие улучшения через 
один месяц оптимального ле-
чения;

■■ лихорадка;
■■ болезненность при пальпации  

и перкуссии позвоночника;
■■ наличие в анамнезе наркоти-

ческой зависимости, ВИЧ-ин-
фекции, применение имму-
носупрессантов (в том числе 
кортикостероидов);

■■ симптомы поражения спин-
ного мозга (чувствительные 
расстройства на туловище  
и в конечностях – проводнико-
вые нарушения чувствитель-
ности), слабость в конечнос-
тях, тазовые расстройства;

■■ симптомы поражения кореш-
ков конского хвоста (нарушение 
чувствительности в ногах и ано-
генитальной области, тазовые 
расстройства, слабость в ногах).

Своевременная дифференциаль-
ная диагностика «красных флаж-
ков» – основной залог безопаснос-
ти лечения боли в спине. Наличие 
отчетливых неврологических и со-
матических расстройств («красных 
флажков») может потребовать 
углубленного параклиническо-
го обследования для исключения 
вторичных причин боли в спине 
(табл. 1). 
Во всех перечисленных случаях 
необходимо проведение рентге-
нографии соответствующих отде-
лов позвоночника в прямой и бо-
ковой проекции, общего анализа 
крови и мочи, а при подозрении 
на остеомиелит, эпидуральный 
абсцесс, поражение спинного 
мозга и корешков, а также в диа-
гностически сомнительных слу-
чаях   – магнитно-резонансной 
томографии (МРТ) пояснично-
крестцового отдела позвоночни-
ка. При необходимости уточне-
ния состояния костных структур 
в ряде случаев после проведения 
рентгенографии показана ком-
пьютерная томография и/или 
сцинтиграфия позвоночника. 

Клинические симптомы и анамнестические знаки Возможная причина боли
Прием глюкокортикостероидов в анамнезе, 
недавняя травма

Остеопороз, травматический перелом 
позвоночника, спондилолистез

Снижение массы тела, субфебрилитет Метастазы, хроническая инфекция
Лихорадка, ВИЧ-инфекция, туберкулез,  
прием глюкокортикостероидов в анамнезе

Септический спондилодисцит, 
паравертебральный абсцесс, эпидурит

Боли, усиливающиеся в покое и ночью Паранеопластический процесс
Утренняя боль и скованность Ревматическая патология
Боли, не усиливающиеся при движениях 
позвоночника

Заболевания внутренних органов  
(панкреатит, ишемическая болезнь сердца)

Пульсирующие, приступообразные боли Расслаивающая аневризма, почечная  
или печеночная колика

Таблица 1. «Красные флажки» – причины вторичных болей в спине 
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При выявлении «красных флаж-
ков» всем пациентам с острой 
или хронической болью в спине 
рекомендуется однократно вы-
полнить рентгенографию поз-
воночника в прямой и боковой 
проекции с целью исключения 
в первую очередь опухолевого 
или инфекционного пораже-
ния позвоночника, а также пе-
реломов и смещений позвонков 
вследствие травм и остеопороза. 
При обнаружении спондилолис-
тезов (смещения тел позвонков 
в сагиттальной или фронтальной 
плоскости) рентгенографическое 
исследование следует повторить 
с функциональными пробами 
для определения степени неста-
бильности листеза и уточнения 
показаний к оперативному лече-
нию. Повторное рентгенографи-
ческое обследование при хрони-
ческой неспецифической боли 
в спине без «красных флажков» 
нецелесообразно.
При болевом синдроме в грудной 
клетке всем пациентам уже при 
первом обращении должны быть 
сделаны электрокардиография 
и рентгенография легких для ис-
ключения соматической патоло-
гии (ишемической болезни серд-
ца, инфекционного и объемного 
процесса в легких и средостении) 
как основной причины болевого 
синдрома. 
Для дискогенной патологии ха-
рактерны признаки поражения 
отдельных шейных, поясничных 
и крестцовых корешков (иррадиа-
ция боли в руку или ногу, сочетаю-
щаяся со снижением силы и нару-
шениями чувствительности в зоне 
иннервации соответствующего 
корешка, симптомы натяжения), 
что требует выполнения МРТ. 
При нарушениях чувствитель-
ности в ногах и аногенитальной 
области, тазовых расстройствах, 
парезах в конечностях (свидетель-
ствующих о поражении корешков 
конского хвоста), гиперрефлексии 
и патологических стопных знаках 
(свидетельствующих о миелопа-
тии) необходимо проведение МРТ 
с контрастированием для уточне-
ния границ и степени злокачест-
венности объемных процессов.

Пациенты с неспецифической 
болью в спине без «красных 
флажков» и признаков корешко-
вой компрессии не нуждаются 
в МРТ позвоночника не только 
с экономической, но и с психоло-
гической точки зрения. Вероятное 
выявление грыжи межпозвоноч-
ного диска (которая имеется более 
чем у половины здоровых людей 
после 40 лет и в подавляющем 
большинстве случаев прямо не 
связана с болевым синдромом) 
может индуцировать у пациента 
кинезиофобию (страх движений) 
и неправильные представления 
о причинах боли и перспективах 
выздоровления.

Ноцебо-эффект 
Основное условие быстрого 
и полного выздоровления паци-
ента с неспецифической болью 
в спине – информирование его 
о доброкачественном характере 
заболевания и благоприятном 
прогнозе выздоровления как ле-
чащим врачом, так и медицинс-
ким персоналом, принимающим 
участие в обследовании и лече-
нии. Негативная информация, 
преувеличивающая опасность за-
болевания и побочные эффекты 
проводимой терапии, способст-
вует снижению переносимости 
и комплаентности терапии, ухуд-
шению самочувствия пациента 
и хронизации боли. Так проявля-
ется ноцебо-эффект. 
Термин «ноцебо» (лат. nocere – на-
носить вред) введен в 1961 г. аме-
риканским ученым W.P. Kennedy 
для обозначения эффекта, про-
тивоположного эффекту плацебо 
[14]. Причиной ноцебо-эффекта 
могут быть прием препарата, ко-
торый не обладает фармакологи-
ческой активностью, или метод 
лечения, не оказывающий ре-
ального действия, вызывающие 
у пациента негативную реакцию 
в виде воображаемого или реаль-
ного ухудшения самочувствия 
вплоть до смерти [15]. 
Плацебо и ноцебо – это «две 
стороны одной медали» внуша-
емости человека. Какая из них 
проявится в каждом конкретном 
случае, определяется ожидания-

ми больного и его прогнозом на 
исход заболевания, что во многом 
зависит от врача. У пациентов 
с болью в спине ноцебо-эффект 
можно спровоцировать:
■■ подчеркиванием отрицатель-

ной, зачастую ложной информа-
ции о заболевании или лечении 
(«у Вас огромная грыжа, сужи-
вающая позвоночный канал», 
«несколько протрузий, которые 
могут превратиться в грыжи», 
«это мина замедленного дейст-
вия», «в любой момент Вас мо-
жет парализовать», «нельзя 
поднимать тяжести, заниматься 
спортом и сексом, если не хо-
тите стать инвалидом», «прием 
этого лекарства может вызвать 
язву, разрушение печени»);

■■ неопределенностью исхода 
(«это может помочь», «давай-
те попробуем этот препарат», 
«постарайтесь делать это регу-
лярно»);

■■ использованием профессио-
нального жаргона («в этом то-
мографе срезы позвоночника 
получаются тоньше», «мы иска-
ли метастазы – результат отри-
цательный», «потерпите – сей-
час уколем, и скоро все будет 
кончено»);

■■ акцентированием внимания 
на отрицательных ощущениях 
(«голова не кружится?», «боль 
не усилилась?», «выздоровле-
ние всегда идет через обостре-
ние»);

■■ тривиализацией и шаблонны-
ми фразами («это все остео-
хондроз», «а что Вы хотите в 
Вашем-то возрасте?», «этим все 
страдают»).

В этой связи в общении с мни-
тельными пациентами следует 
особенно тщательно выбирать 
слова и термины, чтобы не ухуд-
шить состояние больных, а при 
возникновении неспецифичес-
ких нежелательных явлений надо 
иметь в виду возможный ноцебо-
эффект и учитывать его при даль-
нейшем лечении. 

Первый этап лечения боли  
в спине – НПВП
В терапии острой боли в спине 
необходимо максимально быстро 
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избавить пациента от страданий 
во избежание хронизации заболе-
вания. Микротравмы в процессе 
реабилитации способны вызвать 
кинезиофобию, а также ускорить 
процессы хронизации, расторма-
живая (сенситизируя) потоком 
афферентной болевой инфор-
мации соответствующие отде-
лы спинного и головного мозга. 
Именно поэтому современный 
подход к лечению острой боли 
в спине подразумевает макси-
мально раннее назначение препа-
ратов, воздействующих в первую 
очередь на патофизиологические 
механизмы боли: нестероидных 
(негормональных) противовоспа-
лительных препаратов (НПВП), 
блокирующих выработку медиа-
торов боли и воспаления – про-
стагландинов за счет ингибирова-
ния фермента циклооксигеназы 
(ЦОГ) (табл. 2) [11, 16–18]. 
На сегодняшний день не вызы-
вает сомнения, что НПВП – это 
необходимое средство патогене-
тического воздействия на боль 
и воспаление любого генеза, при 
этом их неоспоримыми достоинс-
твами являются предсказуемый 
эффект, удобство применения 
и доступность для пациентов. 
Однако следует иметь в виду, что 
эта группа препаратов обладает 
рядом существенных побочных 
эффектов, обусловленных сродс-
твом к изоформам ЦОГ: тканевой, 
или конституциональной (ЦОГ-
1), постоянно присутствующей 
в большинстве тканей, и индуци-
бельной (ЦОГ-2), образующейся 
в зоне воспаления. 
Неселективные НПВП подавля-
ют активность обеих изоформ 
ЦОГ, что приводит к ряду побоч-
ных эффектов, которые связаны 
с ингибированием ЦОГ-1, прежде 
всего к поражению желудочно-
кишечного тракта, причем на 
всем его протяжении (стоматит, 
эзофагит, гастрит, язва желудка 
и двенадцатиперстной кишки, эн-
терит, язвенный колит, проктит). 
Следует обратить внимание, что, 
будучи хорошими анальгетика-
ми, неселективные НПВП бло-
кируют висцеральные болевые 
ощущения, и язвенное пораже-

ние желудочно-кишечного тракта 
у таких больных зачастую проте-
кает бессимптомно, заканчиваясь 
либо кровотечением, либо пер-
форацией язвы с последующим 
развитием перитонита. Для про-
филактики НПВП-гастропатий 
у больных с высоким риском их 
развития рекомендуется назна-
чение ингибиторов протонной 
помпы. Показано, что ингибито-
ры протонной помпы достоверно 
снижают частоту образования язв 
желудка и двенадцатиперстной 
кишки по сравнению с плацебо 
и блокаторами Н2-гистаминовых 
рецепторов (последние эффектив-
ны для профилактики лишь дуо-
денальных язв). 
НПВП, обладающие повышен-
ной избирательностью по отно-
шению к индуцибельной ЦОГ, 
то есть селективные блокаторы 
изофермента ЦОГ-2, имеют более 
высокую степень безопасности 
в отношении желудочно-кишеч-
ного тракта, чем неселективные. 
Выделяют избирательно селек-
тивные ЦОГ-2-ингибиторы (ме-
локсикам, нимесулид) и высоко-
селективные (или специфические) 
ЦОГ-2-ингибиторы (коксибы), при 
этом повышение селективности 
НПВП по отношению к ЦОГ-2 со-
провождается увеличением риска 
сердечно-сосудистых ослож-
нений (повышение артериаль-
ного давления, отеки, тромбо-
зы). Избирательно селективные 

ЦОГ-2 ингибиторы могут счи-
таться «золотой серединой», они 
имеют сбалансированный риск 
как желудочно-кишечных рас-
стройств, так и кардиоваскуляр-
ных осложнений. Однако следует 
помнить, что при повышении до-
зировки или в комбинации с дру-
гими НПВП риск гастропатий воз-
растает и у этих относительно 
безопасных препаратов. 

Преимущества нимесулида
Первым избирательно-селектив-
ным ЦОГ-2-ингибитором стал ни-
месулид, который был синтези-
рован G. Moore в биохимической 
лаборатории ЗМ (подразделение 
Riker Laboratories) и лицензиро-
ван в 1980 г. швейцарской фирмой 
Helsinn Healthcare SA. На фарма-
кологическом рынке он появил-
ся в 1985 г. (впервые в Италии) 
и сейчас используется в 50 странах 
мира, в том числе в государствах 
Европы, Южной и Центральной 
Америки, Китае, Индии, станах 
Юго-Восточной Азии. Показано, 
что доза нимесулида, при которой 
проявляется противовоспали-
тельная активность, существенно 
ниже дозы, в которой он вызы-
вает желудочное кровотечение. 
В отношении поражения желу-
дочно-кишечного тракта ниме-
сулид, особенно в гранулирован-
ной форме (препарат Нимесил®), 
менее токсичен, чем неселектив-
ные НПВП. 

Метод Рекомендации Уровень 
доказательности

Сохранение активности + Высокий

Нестероидные противовоспалительные препараты + Высокий

Миорелаксанты + Высокий

Мануальная терапия + Умеренный

Акупунктура + Низкий

Постельный режим - Высокий

Тракции - Высокий

Специфическая программа лечебной физкультуры - Высокий

Чрескожная электронейростимуляция - Низкий

Глюкокортикостероиды - Низкий

Таблица 2. Рекомендации Европейской и Американской ассоциаций по лечению острой 
неспецифической боли в спине [11, 16–18]
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Препарат Нимесил® подавляет 
иммунную и неиммунную секре-
цию гистамина, что дает возмож-
ность использовать его у пациен-
тов со склонностью к развитию 
аспириновой астмы. Важная осо-
бенность препарата Нимесил® – 
его способность, помимо блокады 
ЦОГ-2, ингибировать фосфоди-
эстеразу 4 и металлопротеиназы. 
Эти ферменты играют важную 
роль в процессе активации ней-
трофилов и фагоцитов, участ-
вующих в развитии воспаления 
и деградации суставного хряща, 
что объясняет высокую эффек-
тивность препарата Нимесил® 
при боли в спине, связанной с по-
ражением дугоотростчатых сус-
тавов (фасеточном синдроме) [19].
С учетом вероятности развития 
эрозивно-язвенных процессов 
в желудке у больных с высоким 
риском НПВП-гастропатий на 
фоне приема селективных инги-
биторов ЦОГ-2 также оправдана 
профилактика осложнений ин-
гибиторами протонной помпы. 
Для предотвращения сердечно-
сосудистых осложнений у пожи-
лых больных при применении 
коксибов следует более тщатель-
но контролировать артериальное 
давление и проводить антиагре-
гантную терапию (клопидогрел, 
дипиридамол, низкие дозы аце-
тилсалициловой кислоты). 
Серьезные гепатотоксические ре-
акции при использовании НПВП 
являются редкой патологией 
(возникают примерно у одного из 
10 тыс. больных), несопоставимы 
по частоте с осложнениями со 
стороны желудочно-кишечного 
тракта. На популяционном уров-
не тяжелые печеночные ослож-
нения (по числу летальных исхо-
дов) чаще всего встречаются при 
приеме парацетамола, а вовсе не 
НПВП. Ранее широко дискутиро-
валась гепатотоксичность ниме-
сулида, поскольку с 1985 по 2000 г. 
для этого препарата было зафик-
сировано 192 значимых ослож-
нения со стороны печени, но при 
этом серьезным был признан лишь  
81 эпизод. Учитывая, что к этому 
времени нимесулидом было про-
лечено 280 млн больных, суммар-

ная частота опасных гепатотокси-
ческих реакций составила менее 
одного случая на миллион курсов 
терапии. 
Основная сложность реальной 
оценки гепатотоксичности ни-
месулида связана с отсутствием 
исследований, проведенных спе-
циально с целью изучения влия-
ния этого препарата на печень. 
Из-за большой редкости подоб-
ных осложнений весь материал 
по данному вопросу представ-
ляет собой ретроспективный 
анализ сообщений о споради-
ческих случаях гепатотоксичес-
ких реакций, возникающих на 
фоне приема нимесулида [20]. 
Широкий спектр изменчивости 
фармакодинамического и фар-
макокинетического профиля 
любого НПВП может быть обус-
ловлен генетическим полимор-
физмом пациента [21], и безопас-
ность применения нимесулида, 
как и любого другого НПВП, 
достигается мониторированием 
уровня печеночных трансами-
наз в процессе лечения. 
Предубеждение против этого пре-
парата, активно популяризирую-
щееся в российской медицинской 
литературе, способно сформи-
ровать эффект ноцебо даже у тех 
больных, кто неоднократно ус-
пешно применял нимесулид без 
развития каких-либо нежелатель-
ных явлений. Во избежание ноце-
бо-эффекта и потери комплаенса 
не следует акцентировать вни-
мание больного, принимающего 
НПВП, на побочных эффектах ле-
карства заранее. 

Длительность терапии
Отметим, что у больных всех 
возрастных групп не рекомен-
дуется применять НПВП дольше 
10–14 дней. Если недельный курс 
приема препарата не купирует 
болевой синдром, это должно 
побудить врача пересмотреть 
тактику лечения с целью тща-
тельной диагностики признаков 
серьезной патологии («красных 
флажков»), а также маркеров пси-
хосоциального неблагополучия 
(«желтых флажков») и выяснить 
причины неэффективности лече-

ния в каждом конкретном случае 
[4, 12, 21]. Причин такой неэффек-
тивности может быть несколько: 
плохое кровоснабжение в очаге 
воспаления (тогда противовос-
палительный препарат можно 
ввести адресно прямо в эпицентр 
боли и воспаления путем блока-
ды с местными анестетиками 
под ультразвуковым или рентге-
носкопическим контролем) или 
стойкий спазм паравертебраль-
ных мышц с формированием 
порочного круга «боль – спазм – 
боль». При мышечно-тонических 
болевых синдромах и хрониза-
ции боли в спине монотерапия 
НПВП становится недостаточно 
эффективной. НПВП просто не 
способны «успокоить» растормо-
женные отделы нервной системы. 

Второй этап лечения – 
миорелаксанты
Для воздействия на патогене-
тические механизмы хрониза-
ции боли в спине (прежде всего 
на мышечный спазм) на втором 
этапе лечения используют мио-
релаксанты (баклофен 10–30 мг/
сут, тизанидин 6–12 мг/сут, толпе-
ризон 150–450 мг/сут). Основной 
механизм действия вышепере-
численных препаратов заключа-
ется в торможении возбуждения 
двигательного нейрона в ответ на 
болевые стимулы и эмоциональ-
ный дискомфорт. 
Альфа-2-адреномиметик тизани-
дин нормализует повышенный 
мышечный тонус, блокируя вы-
деление возбуждающего нейро-
трансмиттера глутамата в двига-
тельных нейронах переднего рога 
спинного мозга, а также активи-
рует нисходящие антиноцицеп-
тивные влияния голубого пятна 
ствола мозга. 
Блокатор натриевых каналов тол-
перизон подавляет ретикулоспи-
нальные растормаживающие воз-
действия на гамма-мотонейроны, 
регулирующие тонус мышц. 
Активаторы рецептора ГАМКB 
опосредованно воздействуют на 
кальциевые каналы двигатель-
ных и чувствительных нейронов 
спинного мозга, тормозя медлен-
ные постсинаптические потенци-
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алы, суммирующиеся в болевые 
импульсы, и повышение тонуса 
мышц, а также уменьшают возбу-
димость нейронов лимбической 
системы и соответственно тре-
вожность пациентов. Таким об-
разом, миорелаксанты оказывают 
обезболивающее действие, по-
могая расторможенным отделам 
нервной системы вернуться в со-
стояние покоя, «стирая болевую 
память». Это не только уменьша-
ет выраженность боли при хро-
ническом болевом синдроме, но 
и предотвращает усиление острой 
боли и переход ее в хроническую 
форму. 
При назначении ГАМКB-миме-
тиков необходимо учитывать 
возможные побочные эффекты: 
сонливость, нарушение концент-
рации внимания, ограниченную 
способность больных к вожде-
нию автотранспорта (при при-
еме баклофена). Если необходимо 
сохранить высокую физическую 
и интеллектуальную активность 
в период лечения, то можно ис-
пользовать препараты гамма-
а м и но - б е т а- ф ен и л масл я ной 
кислоты. Однако высокая кис-
лотность действующего вещества 
может усугублять диспептичес-
кие явления, особенно у боль-
ных с НПВП-индуцированной 
гастропатией. В этой связи боль-
шей безопасностью в отношении 
желудочно-кишечного тракта по 
сравнению с Фенибутом обла-
дает Ноофен в форме таблеток, 
покрытых кишечнорастворимой 
оболочкой. 
Таким образом, миорелаксан-
ты оказывают обезболивающее 
действие, помогая расторможен-
ным отделам нервной системы 
вернуться в состояние покоя, то 
есть стирают «болевую память». 
Это не только уменьшает выра-
женность боли при хроническом 
болевом синдроме, но и предо-
твращает усиление острой боли 
и переход ее в хроническую 
форму [1, 21, 22]. 

Третий этап лечения – 
наркотические анальгетики
При недостаточной эффектив-
ности НПВП в сочетании с мио-

релаксантами возможно кратко-
временное (семь – десять дней) 
назначение слабых наркоти-
ческих анальгетиков (трамадол 
50–200 мг/сут). Наркотические 
анальгетики на время дают облег-
чение, но вызывают привыкание 
(с каждым разом требуются все 
большие дозы) и лекарственную 
зависимость (пациент уже не 
может обходиться без этих препа-
ратов). В этой связи применение 
опиатов дольше десяти дней не 
рекомендуется и допустимо лишь 
при самых интенсивных (> 70 мм 
по визуальной аналоговой шкале) 
болях в спине при неэффектив-
ности НПВП и адъювантных 
анальгетиков в качестве третьей 
ступени обезболивающей тера-
пии, рекомендованной ВОЗ.

Базисная терапия – симптом-
модифицирующие препараты
В качестве базисной терапии сус-
тавной патологии (остеоартроза 
фасеточных суставов или спон-
дилоартроза) при хронической 
боли в спине наряду с НПВП ши-
роко используются так называе-
мые симптом-модифицирующие 
препараты медленного дейст-
вия  – SYSADOA, в частности 
содержащие глюкозамин и хон-
дроитина сульфат. Они также 
обла да ют обе збол и ва ющ и м 
и противовоспалительным свой-
ством, но лишены характерных 
для НПВП побочных эффектов, 
поскольку механизм их проти-
вовоспалительного действия не 
связан с подавлением синтеза 
простагландинов, а обусловлен 
блокированием ядерного факто-
ра каппа B (NF-kB), иницииру-
ющего распад хрящевой ткани. 
Целесообразность их использо-
вания подтверждают как резуль-
таты их многолетнего, безопас-
ного и успешного применения 
при остеоартрозе (уровень дока-
зательности 1А), так и общность 
воспалительно-дегенеративных 
процессов, происходящих в сус-
тавах конечностей и межпозвон-
ковых (фасеточных) суставах. 
Полученные в последних иссле-
дованиях данные об эффектив-
ности комбинации глюкозами-

на и хондроитина сульфата при 
хронических неспецифических 
болях в спине (снижение потреб-
ности в НПВП и других анальге-
тиках в первый месяц лечения, 
значимое относительно плацебо 
снижение боли на 50% на вто-
ром месяце терапии) позволяют 
уже сейчас включать указанную 
комбинацию в состав комплекс-
ной терапии поясничных боле-
вых синдромов [23]. Учитывая 
хроническое течение суставной 
патологии, требующее длитель-
ной противовоспалительной 
и обезболивающей фармакоте-
рапии, и распространенную ко-
морбидность, особенно у пожи-
лых пациентов, прием SYSADOA 
существенно снижает риск воз-
никновения побочных реакций 
при лечении боли в спине, то есть 
повышает безопасность терапии 
[24]. Комбинация глюкозамин- 
и хондроитинсульфата с препа-
ратом Нимесил®, также облада-
ющим хондропротективными 
свойствами при фасеточном син-
дроме [19], является оптимальной.

Нелекарственная терапия
При отсутствии противопока-
заний желательно дополнить 
лечение немедикаментозной те-
рапией: тепловыми физиопроце-
дурами, мануальной терапией, 
вакуумным и ручным массажем, 
ударно-волновой терапией. В не-
которых случаях удается достичь 
релаксации паравертебральных 
мышц и восстановить микро-
циркуляцию в миофасциальных 
триггерных зонах без дополни-
тельного медикаментозного воз-
действия только при применении 
вышеуказанных физиотерапевти-
ческих методов [1, 12, 21].

Блокады
Дополнительным и наиболее эф-
фективным малоинвазивным 
методом терапии скелетно-мы-
шечных болей в спине на любом 
этапе лечения является локальное 
инъекционное введение лекарст-
венного препарата (блокада), 
оказывающего противоотечное 
и противовоспалительное дейст-
вие, в очаг диско-радикулярного 
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конфликта или эпицентр воспа-
ления и устойчивого мышечного 
спазма. Таким способом – эпиду-
рально, фораминально, параар-
тикулярно в фасеточные суставы 
и миофасциальные триггерные 
точки – вводятся местные анес-
тетики, а также НПВП и глюко-
кортикостероиды [25–28]. Однако 
эта процедура требует от врача 
специальных навыков, а в ряде 
случаев необходима высокотех-
нологичная аппаратура, обеспе-
чивающая правильное попада-
ние иглы в пораженную область 
(рентгенографическая установка 
с электронно-оптическим преоб-
разователем или ультразвуковой 
сканер частотой более 15МГц). 
Помимо лечебных целей в ряде 
случаев блокады применяются 
в диагностике с целью определе-
ния оптимальной стратегии пос-
ледующей терапии. Так, диагнос-
тическая блокада фасеточного 
сустава или крестцово-подвздош-
ного сочленения раствором мест-
ного анестетика (2% лидокаина 
или 0,5% новокаина) позволяет 
не только определить источник 
боли в спине, но и предсказать 
эффективность малоинвазивной 

нейрохирургической процеду-
ры – высокочастотной денерва-
ции сустава. Без НПВП и/или 
глюкокортикостероида длитель-
ность обезболивающего действия 
анестетика составит всего лишь 
несколько часов, но в случае ис-
чезновения у пациента после бло-
кады болевого синдрома хотя бы 
на час можно уверенно говорить 
о том, что процедура денервации 
будет эффективна. В этом слу-
чае блокаду можно рассматри-
вать как прогностическую [1, 29]. 
Таким же образом определяется 
прогноз эффективности внутри-
дисковой электротермической 
аннулопластики, лазерной вапо-
ризации или холодноплазменной 
аблации межпозвонкового диска 
при радикулопатии. Если интра-
фораминальное введение анесте-
тика устраняет болевой синдром, 
то проведение вышеуказанных 
малоинвазивных пункционных 
нейрохирургических воздействий 
может быть эффективным [19, 27]. 
Следует отметить, что в ряде 
случаев достаточный терапев-
тический эффект имеет интра-
фораминальное введение вместе 
с местным анестетиком раство-

ра глюкокортикостероида или 
НПВП, обеспечивающего пато-
генетическое (противовоспали-
тельное, противоотечное и реми-
елинизирующее) воздействие на 
воспалительные аутоиммунные 
механизмы диско-радикулярно-
го конфликта [26, 30, 31]. Обычно 
фораминальной блокады доста-
точно, для того чтобы уменьшить 
выраженность болевых ощущений 
и чувствительных (а иногда и дви-
гательных) расстройств до следую-
щего обострения радикулопатии. 
Для дополнительной анальгезии 
и активации регенеративных про-
цессов в корешке нерва использу-
ются нейротропные комплексы, 
содержащие большие дозы вита-
минов группы В (В1, В6, B12), анти-
холинэстеразные препараты (ипи-
дакрин) и альфа-липоевая кислота 
[21, 32, 33].

Нейрохирургические  
методы лечения 
Вопрос о проведении пункцион-
ных или открытых нейрохирур-
гических вмешательств при болях 
в спине ставится в случае неэф-
фективности правильно прово-
димой в течение трех месяцев 
консервативной терапии [4, 11, 12, 
32, 34]. Определение целесообраз-
ности оперативного лечения ра-
дикулопатии у пациента с грыжей 
межпозвоночного диска – преро-
гатива невролога, но окончатель-
ное решение о тактике лечения 
все равно остается за больным. 
Немаловажным фактором для 
достижения положительного ре-
зультата становится желание па-
циента сделать блокаду или быть 
прооперированным, а также его 
убежденность в отношении поль-
зы данного метода лечения (при 
условии того, что лечащий врач 
предоставил больному полную 
информацию). К сожалению, не-
редко оперативное вмешательст-
во проводится при отсутствии 
должных показаний (прогресси-
рующего пареза иннервируемых 
пораженным корешком мышц 
конечности, тазовых нарушений, 
перемежающейся хромоты, вы-
званной стенозом позвоночного 
канала). 

Метод Рекомендации Уровень доказательности

Когнитивно-поведенческая психотерапия + Высокий

Лечебная физкультура + Высокий

Нестероидные противовоспалительные препараты + Высокий

Антидепрессанты + Высокий

Мануальная терапия + Умеренный

Школа боли в спине + Умеренный

Миорелаксанты + Низкий

Блокады миофасциальных триггеров + Низкий

Акупунктура + Низкий

Массаж + Низкий

Постельный режим - Высокий

Тракции - Высокий

Чрескожная электронейростимуляция - Умеренный

Ультразвуковое воздействие - Низкий

Кортикостероиды эпидурально - Низкий

Внутридисковые инъекции - Низкий

Таблица 3. Рекомендации Европейской и Американской ассоциаций по лечению хронической 
неспецифической боли в спине [17, 18]
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Основное преимущество хирур-
гического подхода заключается 
в более быстром уменьшении или 
прекращении боли, поэтому часто 
решение о проведении операции 
зависит от того, насколько плохо 
пациент чувствует себя и как быс-
тро он желает избавиться от боли 
[34–37]. Кроме того, на выбор 
в пользу оперативного лечения 
может повлиять в большей степе-
ни финансовая и психологичес-
кая ситуация, чем хирургические 
показания и сопутствующие забо-
левания. Вынужденное ограниче-
ние функциональной активности 
для уменьшения болей при ради-
кулопатии может отразиться на 
решении пациента о проведении 
операции. Надо также учитывать 
потенциал поддержания заня-
тости. Медленное выздоровление 
может пагубно сказаться на соци-
ально-экономическом положении 
пациента, его семьи и привести 
к потере рабочего места. Опасаясь 
такого развития ситуации, паци-
енты предпочтут хирургичес-
кий вариант, несмотря на риски 
осложнений. 
Современные нейрохирургические 
методы лечения радикулопатии 

подразумевают небольшие разрезы 
и сопровождаются минимальной 
кровопотерей. Послеоперационное 
восстановление длится несколько 
недель по сравнению с нескольки-
ми месяцами при открытых опера-
циях. Однако техника выполнения 
декомпрессии (открытая операция 
или микродискэктомия) не влияет 
на исход оперативного вмешатель-
ства [35, 37, 38]. Целесообразность 
дискэктомии весьма сомнительна 
в тех случаях, когда болевой синд-
ром не связан с диско-радикуляр-
ным конфликтом. Рецидив боли 
после анатомически успешной 
дискэктомии обозначается тер-
мином «синдром неудачно опе-
рированного позвоночника», или 
«постдискэктомический синдром». 
Постдискэктомический синдром 
встречается у 20–50% больных 
и обусловлен различными факто-
рами (нарушением биомеханики 
движения в оперированном сег-
менте позвоночника, спаечным 
процессом, хроническим эпиду-
ритом), плохо поддается лечению, 
обрекая большинство больных на 
пожизненный прием анальгети-
ков (в том числе и наркотических) 
в постоянно возрастающих дозах. 

С плохим результатом опера-
тивного вмешательства ассоци-
ировано наличие у пациентов 
невропатической боли, тревож-
но-депрессивных расстройств [32, 
38]. У таких пациентов при хрони-
ческом течении болевого синдро-
ма на третьем этапе лечения боли 
в спине успешно применяются 
психотропные препараты из раз-
ряда антидепрессантов и антикон-
вульсантов. Антиконвульсанты 
эффективно «успокаивают» рас-
торможенные ноцицептивные 
структуры головного и спинно-
го мозга, подавляя центральную 
сенситизацию, которая является 
основным патогенетическим ме-
ханизмом формирования хрони-
ческой скелетно-мышечной и не-
вропатической боли. 
Невропатический болевой синд-
ром встречается у трети пожилых 
больных с хронической болью 
в спине и у 90% пациентов с по-
яснично-крестцовой радикулопа-
тией. Наличие невропатической 
боли определяет более тяжелое 
и длительное течение заболевания, 
в большей степени дезадаптирует 
пациентов и снижает качество 
жизни. Частое наличие депрес-
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сии у таких больных послужило 
поводом к включению в 1970-х гг. 
в стандарты терапии невропати-
ческой боли антидепрессантов, 
которые неожиданно оказались 
весьма эффективны в лечении 
хронической боли в спине неза-
висимо от наличия коморбидной 
депрессии (табл. 3) [17, 18]. Более 
того, анальгетический эффект ан-
тидепрессантов при боли в спине 
развивается значительно раньше 
тимолептического. 

Психотерапия
Для воздействия на мотиваци-
онную и когнитивную состав-
ляющие хронического болевого 
синдрома требуется изменить 
стратегию преодоления боли 
пациентом – максимально ак-
тивизировать его, мотивировать 
двигаться, убедить в том, что 
пассивное ожидание помощи со 
стороны не сможет вернуть его 
к полноценной жизни. 
Поведенческая и когнитивно-
поведенческая психотерапия 
помогают скорректировать не-
правильные, препятствующие 

выздоровлению представления 
пациента о пpиpоде своего забо-
левания, изменить социальное 
подкрепление болевого пове-
дения, уменьшить зависимость 
от анальгетической терапии 
и увеличить уровень повседнев-
ной активности (табл. 3). Одной 
из самых сложных психотера-
певтических задач является ус-
транение страха, связанного 
с болью, а также его влияния на 
поведение (избегание движе-
ния – кинезиофобия), когнитив-
ную деятельность (повышенная 
сосредоточенность на сомати-
ческих ощущениях) и формиро-
вание эмоционального дистресса 
у пациентов, страдающих хро-
ническими скелетно-мышечны-
ми болями. Страх боли связан 
с более частыми жалобами на 
боль, нарушением внимания,   
снижением физической актив-
ности и нарастанием  инвалиди-
зации. Лечение, направленное 
на купирование страха, связан-
ного с болью, основано на ме-
тоде экспозиции – постепенном 
предъявлении раздражителя 

(повышении вызывающей боль 
активности) в безопасной обста-
новке, например, в тренажерном 
зале под наблюдением врача ле-
чебной физкультуры. Это поз-
воляет улучшить физическую 
активность, уменьшить интен-
сивность боли и снять кинезио-
фобию [1, 4, 11]. 

Комплексный  
подход к лечению боли
Метаанализы исследований, пос-
вященных терапии боли в спине, 
и наш собственный клинический 
опыт показывают, что ни один 
из отдельно применяющихся 
методов хирургического, фар-
макологического, физического 
или психологического лечения 
хронической боли не может 
сравниться по своей эффектив-
ности с комплексным подходом 
(табл. 3, рисунок). Такой подход 
практикуется в специализиро-
ванных клиниках боли, успех 
лечения обусловлен взаимным 
потенцированием различных 
назначенных вместе терапевти-
ческих методов.  
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Витамины группы B:  
роль в организме человека
Витамины группы В исключи-
тельно важны для нормально-
го функционирования нервной 
ткани. Данные большого количес-
тва исследований продемонстри-
ровали их роль в многочисленных 
биохимических реакциях в ней-
ронных клетках. 
Тиамин (витамин В1) является 
коферментом в реакциях окисли-
тельного декарбоксилирования 
альфа-кетоглютаровой и пиро-
виноградной кислот, участвует 
в процессах синтеза белков и ме-
ханизмах регенерации повреж-
денной нервной ткани. Указанные 
свойства тиамина обеспечивают 
его способность замедлять про-
грессирование поражения сосу-
дистого русла при различных па-

тологических процессах. Тиамин 
улучшает метаболизм глюкозы 
с инициацией пентозофосфатно-
го пути, вследствие чего повыша-
ется выработка энергии в нервных 
клетках. Введение в организм 
тиамина позволяет снизить кон-
центрацию в тканях конечных 
продуктов гликирования при 
нарушениях углеводного обмена, 
предупреждает развитие эндоте-
лиальной дисфункции и пораже-
ния сосудистой стенки [1].
Пиридоксин (витамин В6) участ-
вует в реакциях декарбоксили-
рования и трансаминирования 
аминокислот в различных тканях, 
в том числе в периферической 
нервной системе. Получены хоро-
шие результаты его применения 
у пациентов с различными пора-
жениями периферической нерв-

ной системы: полиневропатиями 
различного генеза, спондилоген-
ными дорсопатиями, дискоген-
ными радикулопатиями. 
Цианокобаламин (витамин В12) 
выполняет важную роль в про-
цессах энергообеспечения клеток, 
вовлечен в белоксинтезирующие 
и некоторые другие механизмы их 
функционирования.

Поражения периферической 
нервной системы
Витамины группы В на протя-
жении длительного времени ис-
пользуются при заболеваниях пе-
риферической нервной системы. 
Подробно изучена возможность 
их применения при диабетичес-
кой полиневропатии. Крупное 
рандомизированное двойное сле-
пое исследование позволило оп-
ределить достоверное снижение 
интенсивности боли, уменьшение 
выраженности нарушений чувст-
вительности, восстановление 
вибрационной чувствительности 
и скорости проведения импуль-
са по нервным волокнам на фоне 
одновременного приема цианоко-
баламина, пиридоксина и бенфо-
тиамина у пациентов с болевой 
дистальной диабетической поли-
невропатией [2]. В последующем 
изучалась эффективность приме-
нения бенфотиамина у пациентов 
с диабетической полиневропа-
тией (исследование BENDIP) [3]. 
Было установлено достоверное 
уменьшение невропатического 
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болевого синдрома и интенсив-
ности других его проявлений. 
Результат терапии не зависел от 
качества контроля гликемии (уро-
вень гликированного гемоглоби-
на не отличался в группах лече-
ния и контроле). Эффективность 
дозы бенфотиамина 600 мг/сут 
оказалась выше по сравнению 
с таковой у 300 мг/сут. Вне зависи-
мости от суточной дозы препарата 
наблюдалась хорошая переноси-
мость лечения. Следует отметить: 
концентрация тиамина в плазме 
крови больных сахарным диа-
бетом, в особенности пожилого 
и старческого возраста, снижена, 
что требует его дополнительного 
введения в организм. 
Учитывая нарушение состояния 
эндотелия у больных диабетом, 
изучалось влияние препаратов 
тиамина (бенфотиамина) на ва-
зомоторную регуляцию и эндоте-
лиальную функцию. Оказалось, 
что восстановление потокзави-
симой вазодилатации, нарушен-
ной после приема пищи, имело 
место только у части больных. 
Следовательно, необходимо тща-
тельно отбирать пациентов с воз-
можным значительным эффектом 
от использования бенфотиамина. 
Принимая во внимание негатив-
ное влияние гипергликемии на 
состояние нейронов и эндотелия, 
систематическое назначение ти-
амина (бенфотиамина) способно 
замедлить прогрессирование па-
тологического процесса. 
Имеются данные и о роли дефи-
цита цианокобаламина в разви-
тии поражения периферической 
нервной системы при диабе-
те, при этом дополнительный 
прием этого витамина приво-
дит к уменьшению клинических 
проявлений полиневропатии. 
Применение препаратов циа-
нокобаламина и липоевой кисло-
ты у пациентов с диабетической 
полиневропатией на протяжении 
двух – четырех недель привело 
к уменьшению интенсивности 
болевого синдрома, ослаблению 
выраженности невропатических 
симптомов (дизестезии, аллоди-
нии), увеличению скорости про-
ведения импульса по моторным 

и сенсорным волокнам верхних 
и нижних конечностей [4].
Установлен факт снижения 
обеспеченности организма циа-
нокобаламином при системати-
ческом приеме метформина [5]. 
При наблюдении за группой из 
235 больных сахарным диабетом 
2 типа, получавших метформин 
по 2050  мг/сут на протяжении 
более пяти лет, оказалось, что 
у 12% из них развилась анемия, 
а у 14% – полиневропатия. При 
этом большинство пациентов, 
принимавших метформин на 
протяжении десяти лет и доль-
ше, никогда не определяли со-
держание цианокоба ла мина 
в крови [6]. Основной причиной 
этих расстройств явилось нару-
шение обмена цианокобаламина 
вследствие проводимой терапии. 
Полученные результаты позво-
лили обосновать необходимость 
контроля концентрации цианоко-
баламина в крови на фоне лече-
ния метформином и устранения 
его дефицита. Кроме того, у 5–15% 
лиц пожилого и старческого воз-
раста имеется дефицит цианоко-
баламина, обусловленный дру-
гими, не связанными с приемом 
метформина причинами, способ-
ный привести к развитию невро-
логической симптоматики.
Подтверждена целесообразность 
использования витаминов груп-
пы В и при других поражениях 
периферической нервной сис-
темы – например, у пациентов 
с алкогольной полиневропатией, 
протекающей как с поражением 
миелиновой оболочки, так и типу 
аксонопатии. Меньше оснований 
ожидать позитивных результатов 
приема витаминов группы B при 
алкогольной болевой полиневро-
патии, вызванной поражением 
тонких нервных волокон, по-
скольку у таких пациентов часто 
определяется нормальное со-
держание тиамина в организме 
и поражение нервной системы, 
вероятно, обусловлено непо-
средственным нейротоксическим 
действием алкоголя и продуктов 
его метаболизма [7]. 
Эффективен тиамин при поли-
невропатиях, обусловленных его 

дефицитом в организме при на-
рушении всасывания, патологии 
желудочно-кишечного тракта, не-
хватке витаминов в пищевом ра-
ционе. Восполнение тиамина спо-
собно уменьшить выраженность 
невропатического синдрома у па-
циентов с тропической сенсорной 
атактической полиневропатией. 
Такая полиневропатия проявля-
ется поражением чувствительных 
волокон, атаксией, двусторонней 
невропатией зрительных и слу-
ховых нервов, распространена 
в странах Африки и Центральной 
Америки и обусловлена наруше-
нием витаминного обмена вслед-
ствие избыточного приема в пищу 
маниока – растения семейства мо-
лочаев [8]. 
Системное применение витами-
нов группы В, прежде всего пи-
ридоксина, показано пациентам 
с локальным компрессионным 
поражением периферических 
нервов, в частности синдромом 
карпального канала. Этот метод 
лечения продемонстрировал свою 
эффективность в сочетании с ло-
кальным введением кортикосте-
роидов, противоотечных пре-
паратов, а также хирургической 
декомпрессией.
Цианокобаламин также может 
быть рекомендован пациен-
там с невропатическим боле-
вым синдромом, обусловленным 
полиневропатиями диабети-
ческой и другой этиологии. 
Подтверждена целесообразность 
одновременного использования 
витаминов группы В и противо-
эпилептических средств с целью 
купирования невропатической 
боли. Клинические испытания по-
казали эффективность и хорошую 
переносимость терапии прегаба-
лином (75 или 150 мг) и метилко-
баламином (1500 мкг) у пациен-
тов с невропатическим болевым 
синдромом. Значительные по-
ложительные результаты и от-
сутствие взаимодействия между 
препаратами позволили авто-
рам рекомендовать указанную 
комбинацию для клинического 
применения.
Несомненный интерес представ-
ляет возможность назначения ви-
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таминов группы В пациентам со 
скелетно-мышечными синдрома-
ми, в частности спондилогенной 
дорсопатией. Витамины обладают 
собственной противоболевой ак-
тивностью, способствуют акти-
вации репаративных процессов 
в поврежденных нервных ство-
лах, потенцируют действие про-
тивоболевых средств. Результаты 
рандомизированного двойного 
слепого исследования позволи-
ли установить, что нестероид-
ные противовоспалительные 
препараты (НПВП) в комбина-
ции с тиамином, пиридоксином 
и цианокобаламином оказыва-
ли значительно более выражен-
ное обезболивающее действие 
по сравнению с монотерапией 
НПВП у пациентов с остеоар-
трозом коленных суставов [9]. 
Кроме того, сокращалась дли-
тельность периода обострения, 
сроки лечения и уменьшалась 
потребность в дополнительном 
обезболивании. Проведение ком-
бинированной терапии позво-
ляло пролонгировать период 
ремиссии у некоторых пациен-
тов как с изолированной дорсо-
патией, так и с компрессионной 
радикулопатией [10]. Указанные 
преимущества комбинированной 
терапии по сравнению с моноте-
рапией препаратами НПВП были 
зафиксированы в Европейских 
рекомендациях по ведению паци-
ентов с хронической неспецифи-
ческой мышечно-скелетной по-
ясничной болью [11]. Кроме того, 
комбинация НПВП и тиамина, 
пиридоксина и цианокобаламина 
оказалась эффективной при ку-
пировании болевых синдромов 
другой этиологии, в частности 
при костно-скелетной травме. 

Цереброваскулярная патология
В настоящее время в качестве са-
мостоятельного значимого факто-
ра риска развития ишемического 
инсульта рассматривается повы-
шенное содержание в крови гомо-
цистеина, которое ассоциировано 
с более быстрым прогрессирова-
нием стенозирующего поражения 
крупных артерий и увеличением 
размеров атеросклеротической 

бляшки. У пациентов с атероскле-
ротическим поражением дуги 
аорты и ее ветвей существенно 
повышен риск развития тран-
зиторной ишемической атаки 
и ишемического инсульта, в пер-
вую очередь кардиоэмболическо-
го. В этой связи в качестве одного 
из средств профилактики острой 
церебральной ишемии рассмат-
ривается возможность использо-
вания витаминов группы В, при-
нимающих участие в метаболизме 
гомоцистеина [12].
В одно из первых рандомизиро-
ванных исследований, посвящен-
ных применению цианокобала-
мина, пиридоксина и фолиевой 
кислоты (VISP), было включено 
3680 пациентов, перенесших ос-
трый ишемический инсульт [12]. 
Указанную комбинацию препара-
тов в различных дозировках па-
циенты получали на протяжении 
24 месяцев. Авторы не смогли ус-
тановить снижение числа случаев 
ишемического инсульта, инфарк-
та миокарда и сосудистой смерти 
на фоне более активной терапии. 
Однако было убедительно проде-
монстрировано: чем выше исход-
ная концентрация гомоцистеина, 
тем выше риск развития сосудис-
тых заболеваний, что, по мнению 
авторов, потребовало проведения 
дальнейших исследований.
Послед у ющее исследова ние 
VITATOPS позволило установить, 
что назначение пациентам, пере-
несшим ишемический инсульт 
или транзиторную ишемическую 
атаку, цианокобаламина (0,5 мг), 
пиридоксина (25 мг) и фолиевой 
кислоты (2 мг) на протяжении 
шести месяцев привело к досто-
верному снижению концентра-
ции в крови гомоцистеина [13]. 
Одновременно в группе боль-
ных, получавших лечение, на-
блюдалось достоверно меньшее 
количество транзиторных ише-
мических атак. Несмотря на это, 
существенных отличий содержа-
ния в крови маркеров воспаления 
(С-реактивного белка, молекул 
клеточной адгезии, фактора фон 
Виллебранда, селектинов) на фоне 
лечения зарегистрировано не 
было. Такая диссоциация, по мне-

нию авторов, обусловлена тем, что 
механизмы повышения сердеч-
но-сосудистого риска при гипер-
гомоцистеинемии реализуются 
вне зависимости от содержания 
в крови маркеров воспаления. 
Рассматривается возможность 
применения витаминов группы 
В для предупреждения ишеми-
ческого инсульта у больных с ги-
пергомоцистеинемией, вероятно, 
в комбинации с другими препа-
ратами. Кроме того, имеются дан-
ные о том, что цианокобаламин 
уменьшает выраженность когни-
тивных нарушений и депрессии 
у пациентов, перенесших лаку-
нарный инфаркт [14]. 

Когнитивные нарушения  
и деменция
Значительное число исследова-
ний посвящено изучению эффек-
тивности применения витаминов 
группы В с целью предупрежде-
ния прогрессирования когни-
тивных нарушений. 
Предпосылками для их назначе-
ния стали нарушение содержания 
витаминов в крови у пожилых 
людей, особенности пищевого 
рациона (преобладание расти-
тельной пищи), наличие заболе-
ваний, связанных с нарушением 
усвоения витаминов, церебро-
васкулярные заболевания, обус-
ловленные гипергомоцистеине-
мией. Была продемонстрирована 
связь между гипергомоцистеине-
мией и риском развития демен-
ции [15]. Следует иметь в виду 
связь между снижением содер-
жания в крови цианокобаламина 
у пожилых людей и неврологи-
ческими (в первую очередь ког-
нитивными) и соматическими 
расстройствами. Предполагается 
роль генетических факторов, 
с которыми связаны особеннос-
ти усвоения витаминов в орга-
низме, их распределение в тка-
нях и метаболизм, в частности, 
цианокобаламина.
Рандомизированные клиничес-
кие исследования, в которых 
изучалась возможность замед-
ления когнитивного снижения 
вследствие уменьшения концен-
трации в крови гомоцистеина, 
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продемонстрировали проти-
воречивые результаты. Ряд ис-
следований подтвердил нали-
чие положительного эффекта 
применения цианокобаламина 
вместе с фолиевой кислотой [16]. 
На фоне лечения было отмечено 
улучшение памяти и замедление 
прогрессирования снижения 
скорости обработки информа-
ции. Неоднородность результа-
тов может быть обусловлена раз-
личной исходной концентрацией 
гомоцистеина и цианокобалами-
на в сыворотке крови, особен-
ностями метаболизма препара-
тов в организме, различиями их 
суточных дозировок и, вероятно, 
неоднородностью причин когни-
тивных нарушений у наблюдав-
шихся больных.
Исходя из сведений о том, что 
гипергомоцистеинемия является 
фактором риска не только цереб-
роваскулярных заболеваний, но 
и болезни Альцгеймера, пред-
принимались попытки лечения 
таких пациентов комбинацией 
цианокобаламина и пиридокси-
на. После терапии, проводимой 
на протяжении 24 месяцев, было 
отмечено не только улучшение 
эпизодической и семантичес-
кой памяти и результатов по 
Краткой шкале оценки психи-
ческого статуса, но и замедление 
процессов атрофии мозгового 
вещества (по результатам анали-
за магнитно-резонансной томог-
раммы). Наиболее выраженного 
результата достигли пациенты 
с исходно высокой концентра-
цией гомоцистеина. Следует от-
метить, что в исследование были 
включены больные с умеренны-
ми когнитивными нарушениями. 
Важным является своевременное 
начало терапии, поскольку прием 
цианокобаламина по 1 мг/сут 
у пациентов с умеренно тяжелой 
сосудистой или альцгеймеровс-
кой деменцией положительного 
эффекта не продемонстрировал 
[17]. Интересно, что цианоко-
баламин не только замедляет 
прогрессирование когнитивных 
нарушений у многих пациентов, 
но и предотвращает атрофию се-
рого вещества, в частности, при 

болезни Альцгеймера на стадии 
мягких когнитивных нарушений. 
Важна также клиническая и про-
гностическая значимость такого 
нейропротективного действия 
витамина.
Результаты анализа 43 исследо-
ваний показали эффективность 
цианокобаламина в дозе 1 мг/сут 
при различных видах когнитив-
ных расстройств и деменции (бо-
лезни Альцгеймера, Паркинсона, 
сосудистой деменции, мета-
болически х расстройства х), 
в первую очередь у больных 
с исходным снижением его кон-
центрации в сыворотке крови 
менее 150  пмоль/л [18]. Следует 
отметить методологическу ю 
сложность выявления когнитив-
ных нарушений, обусловленных 
дефицитом цианокобаламина. 
Концентрация витамина в сыво-
ротке крови может быть в норме, 
что создает ложное впечатление 
об отсутствии нарушений его ме-
таболизма, тогда как содержание 
в эритроцитах оказывается зна-
чительно ниже нормы (это, в част-
ности, характерно для сахарного 
диабета). Учитывая связь между 
гипергомоцистеинемией и рис-
ком развития деменции, а также 
способность цианокобаламина 
и пиридоксина нормализовать его 
концентрацию в крови, требуют-
ся дополнительные исследования 
для определения контингента па-
циентов, у которых можно ожи-
дать хороших результатов приме-
нения витаминов группы В.

Метаболические расстройства
Дефицит витаминов группы В  
может возникать в силу широко-
го спектра причин: алиментарных 
(злоупотребление алкоголем, веге-
тарианство, нарушения пищевого 
поведения у пациентов с деменци-
ей, психическими заболеваниями, 
в частности нейрогенной анорек-
сией), нарушения всасывания (со-
стояние после резекции желудка 
или тонкого кишечника, атрофи-
ческий гастрит, болезнь Крона), 
лекарственных взаимодействий 
(прием метформина, ингибито-
ров протонной помпы, блокато-
ров Н2-рецепторов, колхицина, 

некоторых антибиотиков и про-
тивоэпилептических препаратов), 
врожденных нарушений метабо-
лизма, повышенной потребности 
(беременность).
Тяжелая форма поражения цент-
ральной нервной системы – пон-
тинный миелинолиз, морфоло-
гическим субстратом которого 
является осмотическая демиели-
низация центрально расположен-
ных волокон основания моста 
мозга. В большинстве случаев 
понтинный миелинолиз возни-
кает на фоне систематического 
употребления алкоголя, однако 
возможно его развитие у пациен-
тов с поражением печени, наруше-
ниями питания, не страдающих 
алкоголизмом. У таких пациентов 
к миелинолизу приводит слишком 
быстрая коррекция имеющейся 
гипонатриемии, которая может 
быть обусловлена разнообраз-
ными причинами. Вместе с тем 
в настоящее время определяю-
щая роль в патогенезе отводится 
дефициту тиамина и дисфункции 
клеточных мембран, обеспечива-
ющих регуляцию осмотического 
давления. Определенное значение 
имеют нарушение всасываемости 
тиамина, его ускоренный мета-
болизм, печеночная дисфункция. 
В клинической картине понтинно-
го миелинолиза наблюдаются при-
знаки поражения мозгового ствола 
(глазодвигательные, бульбарные), 
двигательные расстройства (аки-
нетико-ригидный синдром, ката-
тония, тремор, мышечная дисто-
ния) и угнетение сознания, хотя 
симптоматика может быть выра-
жена минимально или отсутство-
вать вовсе. В некоторых случаях 

Назначение Мильгаммы пациентам 
с диабетической полиневропатией 
сроком на шесть недель приводило 
к достоверному уменьшению 
интенсивности болевого синдрома, 
улучшению состояния поверхностной  
и глубокой чувствительности
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поражается головной и спинной 
мозг вне области мозгового ство-
ла (экстрапонтинный миелино-
лиз), выявляемый при проведении 
магнитно-резонансной томогра-
фии без контрастного усиления 
[19]. Возможна генерализация 
демиелинизирующего процесса 
с вовлечением волокон перифе-
рической и центральной нервной 
системы, что, вероятно, обусловле-
но в числе прочих причин аутоим-
мунным процессом [20].
Лечение включает постепенную 
коррекцию гипонатриемии, при-
чем темпы восстановления кон-
центрации натрия в крови не долж-
ны превышать 20 мЭк/л в сутки. 
При необходимости корригиру-
ются другие показатели кислотно-
основного равновесия и паренте-
рально вводится тиамин по 200 мг 
три раза в сутки, допустимо его 
применение одновременно с дру-
гими витаминными препаратами 
(цианокобаламином, пиридок-
сином, аскорбиновой кислотой). 
В случае аутоиммунной природы 
демиелинизации положительный 
эффект достигается проведением 
иммуносупрессивной терапии 
с одновременным назначением ви-
таминов группы В.
Одной из наиболее тяжело проте-
кающих форм осложнений дефи-
цита тиамина является энцефа-
лопатия Гайе – Вернике – тяжелое, 
но потенциально курабельное 
состояние, которое наблюдается 
у 30–40% пациентов с понтин-
ным миелинолизом. Традиционно 
считалось, что дефицит тиамина, 
лежащий в его основе, патогно-
моничен для систематического 
злоупотребления алкоголем [21]. 
В настоящее время установлено, 
что причиной могут быть разно-

образные перечисленные выше со-
стояния. Диагноз устанавливается 
на основании анамнестических 
сведений, клинической картины 
(глазодвигательные, мозжечковые 
нарушения, когнитивные рас-
стройства и характерные нару-
шения памяти) и подтверждается 
снижением концентрации тиами-
на в сыворотке крови. Характерно 
поражение дорсомедиальных ядер 
таламуса, в половине случаев на-
блюдается вовлечение в патоло-
гический процесс медиальных 
отделов таламуса, периакведук-
тального серого вещества, мамил-
лярных тел, реже – червя мозжеч-
ка. Поражение и последующая 
гибель нейронов обусловлены 
митохондриальной дисфункцией, 
резким угнетением энергопродук-
ции вследствие нарушения биохи-
мических реакций, в которых тиа-
мин принимает участие в качестве 
кофактора.
Патогенетическая терапия под-
разумевает парентеральное при-
менение тиамина по 200 мг три 
раза в сутки, предшествующее 
введению раствора глюкозы, кор-
рекцию водного и электролитного 
(в первую очередь магния) баланса. 
Учитывая возможность дефици-
та и других витаминов группы В, 
обусловленного основным заболе-
ванием, целесообразно назначение 
цианокобаламина и пиридоксина 
[22]. Прием витаминов продолжа-
ется на протяжении трех  – пяти 
суток, при необходимости курс 
терапии может быть продлен. 
Лицам, злоупотребляющим алко-
голем, с несбалансированной ди-
етой, другими факторами риска 
развития дефицита витаминов 
группы В, целесообразно превен-
тивно вводить эти микронутриен-
ты в пищевой рацион. 
Тяжелые метаболические рас-
стройства возникают у длительно 
голодавших пациентов, которым 
неадекватно быстро в организм 
вводят значительное количество 
калорийных продуктов питания. 
Такой переход от голодания к на-
сыщению сопровождается мас-
сивным поступлением в клетки 
различных тканей большого ко-
личества глюкозы и электролитов 

(калия, фосфатов, магния), при 
этом их концентрация в крови 
резко уменьшается. Вследствие 
активации процессов анаболизма 
возрастает потребность в тиами-
не и концентрация его в сыво-
ротке крови также значительно 
снижается [23]. Вследствие нару-
шения функций многих органов 
и систем организма, в том числе 
центральной нервной системы, 
развивается тяжелое, жизнеугро-
жающее состояние с развитием 
синдрома Вернике – Корсакова. 
Соответственно, при лечении 
таких пациентов требуется посте-
пенное увеличение калорийности 
рациона, строгая коррекция элек-
тролитного и водного баланса, 
а также назначение тиамина и, ве-
роятно, других витаминов.
Нарушение усвоения витаминов 
в организме даже в случае их до-
статочного поступления извне 
возможно при приеме некото-
рых лекарственных препаратов, 
в частности ингибиторов протон-
ной помпы. Имеются также дан-
ные о снижении концентрации 
в крови цианокобаламина с после-
дующим развитием полиневропа-
тии у пациентов, получающих за-
местительную терапию по поводу 
болезни Паркинсона. Риск раз-
вития полиневропатии повышен 
при применении препарата изо-
ниазида, в особенности у пациен-
тов, получающих лечение анти-
ретровирусными препаратами по 
поводу сопутствующего СПИДа. 
Считается, что поражение пе-
риферической нервной системы 
в данной ситуации обусловлено 
нарушением обмена пиридокси-
на. Дефицит витаминов группы 
В (прежде всего пиридоксина) 
наблюдается на фоне приема про-
тивоэпилептических препаратов, 
преимущественно индукторов пе-
ченочных ферментов (карбамазе-
пина, фенитоина) [24]. Поражение 
периферической нервной систе-
мы  – частое осложнение приме-
нения цитостатиков (цисплатина, 
винкристина) [25]. Риск пораже-
ния нервной системы возрастает 
при длительных сроках терапии, 
сопутствующих тяжелых сома-
тических и аутоиммунных забо-

Одновременное применение Мильгаммы 
с НПВП у пациентов с поясничной болью 
позволяло купировать болевой синдром 

в более короткие сроки, чем монотерапия 
противоболевыми средствами
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леваниях, нарушении питания. 
Нередко на протяжении длитель-
ного периода времени нарушения 
витаминного обмена протекают 
без развернутой клинической 
картины, что затрудняет свое-
временную диагностику и раннее 
начало терапии. Превентивное 
действие в отношении развития 
полиневропатии оказывает прием 
витаминов группы В, в первую 
очередь пиридоксина.

Препараты витаминов группы B 
в лечении заболеваний  
нервной системы
На сегодняшний день опти-
мальной комбинацией витами-
нов группы В является препарат 
Мильгамма, одна ампула которого 
для парентерального введения со-
держит 100 мг тиамина гидрохло-
рида, 100 мг пиридоксина гидро-
хлорида и 1 мг цианокобаламина. 
Комбинация указанных препара-
тов создана таким образом, что 
витамины, будучи весьма актив-
ными в химическом отношении 
соединениями, не реагируют друг 
с другом и сохраняют в растворе 
свои свойства. Одно драже препа-
рата Мильгамма композитум для 
перорального приема содержит 
100 мг бенфотиамина и 100 мг пи-
ридоксина гидрохлорида. 
Накоплен значительный кли-
нический опыт использования 
Мильгаммы у пациентов с за-
болеваниями нервной системы. 

Назначение Мильгаммы пациен-
там с диабетической полиневро-
патией сроком на шесть недель 
приводило к достоверному умень-
шению интенсивности болевого 
синдрома, улучшению состояния 
поверхностной и глубокой чувст-
вительности [26]. Результаты 
клинического осмотра больных 
и полуколичественной оценки 
интенсивности болевого синдро-
ма подтверждались результатами 
электромиографии и электроней-
рографии. Положительный эф-
фект установлен как в отношении 
болевой формы диабетической 
полиневропатии, так и имеющих-
ся двигательных нарушений.
Практический интерес пред-
ставляют результаты исследо-
вания назначения Мильгаммы 
композитум пациентам с веге-
тативной (кардиальной) диабе-
тической полиневропатией [27]. 
Авторы продемонстрировали 
значительное улучшение показа-
телей вариабельности сердечного 
ритма, отражающего состояние 
вегетативной нервной системы. 
Одновременно уменьшалась вы-
раженность и других вегетатив-
ных нарушений, в частности дис-
функции желчевыводящих путей. 
Мильгамма композитум назна-
чалась на протяжении 12 недель 
в комбинации с препаратом тиок-
товой кислоты.
Установлена клиническая эффек-
тивность Мильгаммы при лечении 
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пациентов с поясничной болью, 
ее одновременное применение 
с НПВП позволяло купировать 
болевой синдром в более корот-
кие сроки, чем монотерапия про-
тивоболевыми средствами [28]. 
Комбинированная терапия давала 
возможность уменьшить суточные 
дозы противоболевых препаратов, 
а также сократить длительность 
их приема. В последующем было 
установлено, что комбинирован-
ная терапия снижает потребность 
в применении НПВП, достоверно 
уменьшает риск развития повтор-
ных обострений эпизодов пояс-
ничной боли, увеличивает сроки 
ремиссии [29]. Имеются также 
сведения об успешной терапии 
Мильгаммой при других формах 
полиневропатий, в частности ал-
когольной, при невропатических 
болевых синдромах и иных забо-
леваниях нервной системы.
Мильгамма характеризуется хо-
рошей переносимостью. Так, ана-
филактическая реакция на тиа-
мин встречается крайне редко. 
Чаще наблюдаются локальные 
аллергические реакции в виде 
крапивницы, кожной сыпи, отека 
Квинке. 
Таким образом, имеющиеся све-
дения позволяют рассматривать 
Мильгамму и Мильгамму компо-
зитум в качестве средств патогене-
тической терапии широкого спек-
тра заболеваний периферической 
и центральной нервной системы.
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В статье рассматриваются клинические особенности, методы 
диагностики и лечения боли, связанной с заболеваниями опорно-
двигательного аппарата. Отмечается необходимость выбора 
анальгетика с точки зрения безопасности. В этом отношении 
преимущества имеет амтолметин гуацил, который характеризуется 
не только хорошим обезболивающим и противовоспалительным 
эффектом, но и протективными свойствами в отношении слизистой 
оболочки желудочно-кишечного тракта. 

Ключевые слова: болевой синдром, люмбаго, спондилоартроз, лечение, 
амтолметин гуацил

Введение
Несмотря на огромное количество 
исследований, посвященных раз-
личным проблемам спондилоген-
ных заболеваний, работы, изучаю-
щие структуру этих заболеваний, 
носят единичный характер. Тем не 
менее есть данные, что в подавля-
ющем большинстве случаев паци-
енты страдают неспецифической 
болью в спине (93%), гораздо реже 
встречаются радикулярные син-
дромы (5%) и настораживающие 
симптомы (2%) [1, 2].
Остается открытым вопрос, какие 
синдромы обобщает термин «не-
специфическая боль в спине»? По 

этой проблеме высказываются 
различные точки зрения, что ско-
рее всего вызвано отсутствием 
единых подходов к диагностике 
и трактовке полученных данных. 
По-видимому, в полиморфную 
группу неспецифической боли 
в спине входят такие состояния, 
как начальные изменения межпоз-
вонкового диска, мышечно-свя-
зочные изменения и дегенератив-
ные изменения межпозвонковых 
суставов. Несмотря на объедине-
ние в одну группу, эти синдромы 
имеют клинические особенности, 
что определяет особенности тече-
ния и выбор методов лечения.

Дискогенный  
болевой синдром (люмбаго)
Основной причиной люмбаго яв-
ляется смещение внутридисковой 
ткани с раздражением задней про-
дольной связки [3]. Из анамнеза 
можно выявить провоцирующие 
факторы: наклон, ротация туло-
вища и поднятие тяжестей. Кроме 
того, часто упоминаются переох-
лаждение (сквозняки) и сырость. 
Боль по типу прострела в нижней 
части спины ведет, как правило, 
к мгновенному обездвиживанию 
в поясничном отделе, человек за-
стывает в характерной патологи-
ческой позе. Сохранение этого 
блокированного положения – 
единственного, в котором умень-
шается боль, – обеспечивается 
мощным рефлекторным сокраще-
нием поясничных мышц. Любая 
попытка активного или пассив-
ного выхода из этого положения 
сопровождается сильной болью. 
Пациент боится и избегает любых 
движений, а также указывает на 
усиление боли при кашле, чихании 
и натуживании.
Основная зона боли расположена 
в пояснично-крестцовой области 
по средней линии или немного ла-
теральнее от нее. Возможна псев-
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дорадикулярная иррадиация боли 
в мышцы бедра. Помимо люмбаго 
с внезапным началом, связанного 
с определенным движением, су-
ществует и более редкая форма, 
при которой боль нарастает пос-
тепенно и достигает пика через 
несколько часов.
При клиническом осмотре обна-
руживается аномальное, ригидное 
положение поясничного отдела 
позвоночника. Сгибание тулови-
ща невозможно, любое движение 
при полностью неподвижном 
поясничном отделе достигается 
лишь за счет тазобедренных суста-
вов. Такое состояние определяет-
ся отечественными авторами как 
«миофиксация» [4].
Первоначально приступы боли 
обычно длятся недолго и разреша-
ются спонтанно. Их дальнейшее 
течение непредсказуемо. Приступы 
люмбаго в молодом и среднем воз-
расте могут оставаться единствен-
ным проявлением дегенерации 
дисков. Однако часто они знамену-
ют начало хронического, рециди-
вирующего поясничного синдрома, 
который выражается в прогресси-
ровании заболевания с частыми 
приступами боли в нижней части 
спины и ишиаса. Возможность 
спонтанного выздоровления при 
заболеваниях межпозвонкового 
диска подтверждается двойными 
слепыми плацебоконтролируемы-
ми исследованиями [3]. 

Суставной болевой синдром 
Изменение высоты и объема диска 
способствует развитию дегенера-
тивных изменений межпозвонко-
вых суставов – спондилоартроза, 
который в современной литерату-
ре имеет различные дефиниции: 
фасеточный синдром, артроз меж-
позвонковых (дугоотростчатых) 
суставов, спондилоартропатичес-
кий синдром. При спондилоарт-
розе болевая импульсация возни-
кает в результате перерастяжения 
капсулы и/или повышенного дав-
ления на суставные поверхности 
межпозвонковых суставов, ин-
нервируемых менингеальной вет-
вью спинального нерва. 
В 1936 г., после того как было об-
ращено внимание на патологию 

межпозвонковых дисков, M. Lange 
описал клинические проявления, 
имеющие источником межпоз-
вонковые суставы [5]. В 1976  г., 
спустя 40 лет после введения 
диагноза «спондилоартроз», для 
обозначения этого же синдрома 
V. Moone и J. Robertson предложи-
ли термин «фасеточный синдром» 
[6]. Следует отметить, что в на-
стоящее время термин «фасеточ-
ный синдром» чаще используют 
нейрохирурги, активно практи-
кующие различные варианты де-
нервации дугоотростчатых суста-
вов: радиочастотную, пульсовую, 
криоденервацию.
Болевой суставной синдром может 
проявляться утренней скованнос-
тью и усиливаться после нагрузки, 
симптоматика нарастает в течение 
дня. Боль облегчается в положе-
нии лежа на спине со слегка согну-
тыми ногами в коленных и тазо-
бедренных суставах. Боль может 
иррадиировать в ягодицы, пахо-
вую область, нижнюю часть живо-
та и иногда в мошонку. Пациенты 
описывают боль как диффузную 
и разлитую и, указывая ее локали-
зацию, прикладывают к больному 
месту ладонь, в отличие от паци-
ентов с корешковыми синдрома-
ми, которые способны очертить 
границы пораженных дерматомов 
одним пальцем [3]. 
Перегрузке межпозвонковых сус-
тавов может способствовать сла-
бость передней брюшной стенки, 
которая сопровождается наклоном 
таза кпереди и увеличением пояс-
ничного лордоза [7]. C перегрузкой 
межпозвонковых суставов также 
связана боль при гиперлордозе по-
ясничного отдела позвоночника, 
которая возникает после длитель-
ной ходьбы и стояния, особенно 
при ношении обуви на высоком 
каблуке. Поясничная суставная 
боль может быть вызвана или уси-
лена при усугублении поясничного 
гиперлордоза в результате спуска 
по склону или деятельности, свя-
занной с отклонением кзади: на-
пример, при развешивании белья, 
рассматривании картин или вы-
полнении действий над предме-
тами, расположенными выше го-
ловы. Взаимодействие изменений 

в фасеточных суставах и диске 
ведет к увеличению суставных от-
ростков с последующим развитием 
спинального стеноза [8]. 

Инструментальная диагностика
В подавляющем числе случаев ос-
трая и хроническая боль в спине – 
«доброкачественное состояние», 
и большинство пациентов не нуж-
дается в проведении дополнитель-
ных инструментальных исследова-
ний [7]. Дегенеративные изменения 
в диске и в межпозвонковых суста-
вах могут быть случайной рентге-
нологической находкой и не про-
являться клинически. Кроме того, 
часто наблюдается несоответствие 
между рентгенологически выяв-
ленным анатомическим наруше-
нием и выраженностью клиничес-
кой симптоматики. Cтруктурные 
и функциональные нарушения 
позвоночного двигательного сег-
мента не всегда возникают одно-
временно, и не у всех пациентов 
морфологические дегенеративные 
изменения приводят к развитию 
клинических симптомов. 
В последнее время для диагнос-
тики фасеточного синдрома ре-
комендуется блокада медиальной 
ветви спинномозгового нерва 
или внутрисуставные блокады 
местным анестетиком под кон-
тролем компьютерной томогра-
фии. Исчезновение боли после 
проведения манипуляции явля-
ется подтверждением диагноза. 
Существует дискуссионная точка 
зрения: попадание местного анес-

Амтолметин гуацил (Найзилат) 
совмещает в себе, казалось бы, 
несочетаемые свойства: положительные 
качества неселективного НПВП 
(хорошее обезболивающее 
и противовоспалительное действие) 
и протективный эффект в отношении 
слизистой оболочки желудочно-
кишечного тракта
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тетика при проведении блокады 
в венозное русло обусловливает 
воздействие не только на нервные 
окончания медиальной ветви, но 
и на нервные ветви, иннервирую-
щие диск, мышцы.

Лечение
Межпозвонковые суставы содер-
жат большое число инкапсулиро-
ванных и неинкапсулированных 
нервных окончаний. Наличие низ-

копороговых механорецепторов 
в капсуле сустава свидетельствует 
о том, что она выполняет и про-
приоцептивную функцию. При 
дегенеративном поражении меж-
позвонковых суставов в хряще 
и синовиальной капсуле определя-
ются медиаторы воспаления: про-
стагландины, интерлейкины 1 и 6, 
фактор некроза опухоли альфа [9].
Если дискогенная боль наблюда-
ется у пациентов, как правило, 
молодого и среднего возраста (до 
40 лет), то спондилоартроз – у боль-
ных старшего возраста, которые 
имеют сопутствующую патологию 
со стороны сердечно-сосудистой 
системы, желудочно-кишечного 
тракта. У таких пациентов необхо-
димо более взвешенно подходить 
к выбору препаратов, принимая во 
внимание их безопасность. В этом 
отношении особый интерес пред-
ставляет появившийся на россий-
ском рынке улучшенный нестеро-
идный противовоспалительный 
препарат (НПВП), созданный на 
основе неселективного НПВП тол-
метина и обладающий комплексом 

гастропротективных свойств – ам-
толметин гуацил (Найзилат). 
Амтолметин гуацил как молеку-
ла был синтезирован в Италии 
в 1985 г. Его предшественник тол-
метин – это хорошо изученный не-
селективный НПВП, который ни-
когда не был представлен в России, 
однако широко применялся во 
всем мире. Толметин характери-
зуется хорошим обезболивающим 
и противовоспалительным эффек-
том, а дополнительное его преиму-
щество заключается во влиянии 
на таламические центры болевой 
чувствительности. Амтолметин 
гуацил унаследовал все положи-
тельные свойства толметина, при 
этом получив дополнительные 
преимущества. 
Основное отличие этого препа-
рата от всей группы НПВП – на-
личие в составе ванилиновой 
группы, которая имеет высокую 
аффинность к капсаициновым 
рецепторам слизистой оболоч-
ки желудка, двенадцатиперстной 
и тонкой кишки. В результате 
раздражения последних запуска-
ется локальная выработка оксида 
азота, который наравне с физио-
логическими простагландинами 
играет значимую роль в системе 
гастропротекции. Последующее 
неизбежное снижение выработки 
физиологических простагланди-
нов в результате действия несе-
лективного НПВП в значимой 
степени компенсируется данным 
механизмом, что позволяет за-
метно уменьшить частоту побоч-
ных эффектов со стороны же-
лудочно-кишечного тракта при 
применении данного препарата. 
Стоит отметить, что защитное 
действие препарата не ограничи-
вается слизистой желудка, а рас-
пространяется и на тонкий кишеч-
ник. Это важное преимущество, 
поскольку ингибиторы протонной 
помпы как основная группа пре-
паратов для профилактики разви-
тия НПВП-гастропатий работают 
только в желудке [10]. На экспери-
ментальных моделях было проде-
монстрировано, что амтолметин 
гуацил действительно уменьшает 
поражение желудка, индуциро-
ванное этанолом, и этот защитный 

Фармакологические свойства препарата Найзилат
✓✓ Оказывает противовоспалительное, анальгезирующее, жаропонижающее, 
десенсибилизирующее действие, обладает гастропротективным эффектом 

✓✓ Подавляет провоспалительные факторы, снижает агрегацию тромбоцитов; 
угнетает ЦОГ-1 и ЦОГ-2, нарушает метаболизм арахидоновой кислоты, уменьшает 
образование простагландинов (в том числе в очаге воспаления), подавляет 
экссудативную и пролиферативную фазы воспаления 

✓✓ Блокирует взаимодействие брадикинина с тканевыми рецепторами, восстанавливает 
нарушенную микроциркуляцию и снижает болевую чувствительность в очаге 
воспаления 

✓✓ Влияет на таламические центры болевой чувствительности; снижает концентрацию 
биогенных аминов, обладающих альгогенными свойствами; увеличивает порог 
болевой чувствительности рецепторного аппарата 

✓✓ Устраняет или уменьшает интенсивность болевого синдрома, уменьшает утреннюю 
скованность и отеки, увеличивает объем движений в пораженных суставах через 
четыре дня лечения

✓✓ Хорошо переносится пациентами при длительном применении (в течение шести 
месяцев)

Рисунок. Сравнение безопасности амтолметина гуацила 
и целекоксиба: эндоскопическая картина
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Here, clinical features, diagnostic methods and curative approaches to treatment of pain associated with 
diseases of musculoskeletal system are presented. It is noted that analgesics should be chosen in terms of safety 
profile. In connection with this, it has been demonstrated that amtolmetin guacyl was advantageous not only 
due to good analgesic and anti-inflammatory effects, but also because of its protective properties regarding 
mucosa of the gastro-intestinal tract. 
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эффект исчезает при применении 
ингибиторов NO-синтетазы [11]. 
Таким образом, амтолметин гу-
ацил совмещает в себе, казалось 
бы, несочетаемые свойства: поло-
жительные качества неселектив-
ного НПВП (хорошее обезболи-
вающее и противовоспалительное 
действие) и протективный эффект 
в отношении слизистой оболоч-
ки желудочно-кишечного тракта. 
Клинические исследования, про-
веденные в различных странах 
Европы, показали, что по своим ос-
новным свойствам амтолметин гуа-
цил не уступает таким препаратам, 
как диклофенак и индометацин, 
в то время как частота развития 
поражения желудочно-кишечного 
тракта при применении амтолме-
тина гуацила несравненно ниже.

Представляет интерес исследо-
вание, проведенное с участием 
180 пациентов, в ходе которого 
эффективность и безопасность 
Найзилата сравнивали с таковы-
ми одного из самых безопасных 
НПВП целекоксиба. Курс лечения 
составил 24 недели. Пациенты по-
лучали амтолметин гуацил в дозе 
1200 мг или целекоксиб в дозе 
400 мг. До и после курса лечения 
всем пациентам проводилось эн-
доскопическое исследование же-
лудочно-кишечного тракта [12]. 
Результаты работы показаны на 
рисунке. Как видно, у подавляю-
щего большинства пациентов не 
было отмечено развития каких-
либо изменений слизистой обо-
лочки на фоне терапии, причем 
амтолметин гуацил по уровню 

переносимости со стороны желу-
дочно-кишечного тракта нисколь-
ко не уступал целекоксибу [12].
При остром болевом синдроме 
может быть использована мак-
симальная суточная дозировка 
амтолметина гуацила 1800 мг, 
при уменьшении интенсивности 
боли или при хроническом боле-
вом синдроме – 1200 мг (три или 
два раза в день по одной таблетке 
соответственно).

Заключение
Принимая во внимание резуль-
таты исследований, в настоящее 
время можно рекомендовать 
Найзилат для лечения острой 
и хронической боли, связанной 
с заболеваниями опорно-двига-
тельного аппарата. 







ОСНОВНЫЕ НАУЧНО-ПРАКТИЧЕСКИЕ НАПРАВЛЕНИЯ КОНГРЕССА

ШКОЛЫ ДЛЯ ПРАКТИКУЮЩИХ ВРАЧЕЙ ПО СПЕЦИАЛЬНОСТЯМ

КОНКУРСЫ НАУЧНЫХ РАБОТ МОЛОДЫХ УЧЕНЫХ ПО СПЕЦИАЛЬНОСТЯМ

КОНКУРС СТУДЕНЧЕСКИХ НАУЧНЫХ РАБОТ ПО ТЕМЕ

■

■
сообщества. Врачебные ошибки

■
персонализированная. Формирование здорового образа 
жизни

■  Совершенствование системы высшего профессионального 
(медицинского) образования, информационные технологии 

■

заболеваний. Взгляды врачей разных специальностей
■  Клинические рекомендации научно-практических 

медицинских обществ России по наиболее 
распространенным заболеваниям человека

■  Диспансеризация. Внедрение высокотехнологичных 

здравоохранения
■  Редкие болезни. Организация медицинской помощи, 

пациентов
■  Рациональное использование современных лекарственных 

основанная на принципах доказательной медицины
■

помощи
■  Медицина катастроф. Актуальные вопросы
■  Междисциплинарные аспекты репродуктивного здоровья 

молодежи
■  Высокотехнологическая медицинская помощь 

■  Кардиология (тромбозы и антитромботическая терапия)
■  Педиатрия (гастроэнтерология раннего возраста)
■  Кардиология (артериальная гипертония)
■  Педиатрия (догоспитальная помощь)
■  Гастроэнтерология

■  Педиатрия (кардиология) 
■  Гематология (клиническая гемостазиология)
■  Педиатрия (антибактериальная терапия)
■  Эндокринология
■  Педиатрия (скорая и неотложная помощь)

Организационные формы: пленарные доклады, актовые лекции, пленумы, конференции, телеконференции, научные симпо-
зиумы, дискуссии, совещания, деловые встречи, клинические разборы, лекции для практикующих врачей, образовательные 
семинары, школы для практикующих врачей, конкурсы научных работ молодых ученых, конкурс студенческих научных работ
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ПРИЕМ ДОКУМЕНТОВ Срок
Заявки на симпозиум, телеконференцию, семинар, дискуссию, лекцию (доклад) и проч. до 26.12.2014
Тезисы с подтверждением факта оплаты публикации до 15.12.2014
Конкурсные работы с комплектом сопроводительных документов до 19.01.2015
Регистрационные карты (приложение 4) до 25.03.2015
Заявки на участие в выставке (приложение 6) до 07.03.2015

■  Кардиология       ■  Внутренние болезни       ■  Гастроэнтерология       ■  Стоматология

■  Новое в фармакотерапии основных заболеваний человека
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