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Я.и. левин: 
«мечта – создать 

институт сна»

С 2001 г. в России в рамках проекта Всемирной организации 
здравоохранения по проблемам сна и здоровья проводится 

Всемирный день сна. Такое внимание неслучайно, 
так как по статистике у каждого второго взрослого жителя 

планеты отмечаются один или несколько симптомов 
расстройства сна (от инсомнии страдает 

более 10% населения индустриально развитых стран). 
В нашей стране своим сном недовольны почти 45% россиян, 

и 20% населения нуждаются в серьезном лечении 
его нарушений – такие данные приводятся 

Сомнологическим центром Минздравсоцразвития. 
С директором этого центра, академиком РАЕН, 

доктором медицинских наук, профессором кафедры 
нервных болезней Первого МГМУ им. И. М. Сеченова 

Яковом Иосифовичем ЛЕВИНЫМ 
встретился наш корреспондент Наталия Токарева.

Всемирный день сна

Люди    События    Даты

– Яков Иосифович, 18  марта 
в  России отмечался Всемирный 
день сна. Проводились ли какие-
нибудь мероприятия, посвящен-
ные этому дню?
– каких-то специальных масштаб-
ных мероприятий в  россии, к  со-
жалению, не было. у  нас в  стра-
не еще не все серьезно относят-
ся к сомнологии и проблемам ме-
дицины сна, которые нам прихо-
дится решать. хотя в  преддверии 
этого дня мы провели первое за-
седание национального общества 
по  сомнологии и  медицине сна, 
где обсудили наиболее актуаль-
ные вопросы. А  18  марта я  про-
читал интернет-лекцию «радости 
и печали сна» (она доступна в ар-
хиве на сайте www.medlector.ru).

– Радости и печали сна… Расска-
жите, пожалуйста, об этом по-
подробнее.
– помните, causa sui (причина 
самого себя) у Спинозы? Эта фи-
лософская категория применима 
для описания сна как феномена 
и является основополагающей в 
сомнологии как науке о сне. дей-
ствительно, радость сна – в  нем 
самом. если сон хороший, то че-
ловек доволен и жизнью, и окру-
жающими. если  же сон пло-
хой – то  и  все остальное ста-
новится не в  радость. Я  люблю 
сравнивать сон и  осеннюю пау-
тинку. Все замечательно: блекло-
синее небо, негорячее солнце, 
по  ветру летит легкая паутин-
ка. но это очень хрупкая красо-
та: стоит паутинке задеть листо-
чек, веточку, сучок, и она рвется. 
Так и сон – сколько в современ-
ном мире «печалей» – факторов, 
которые могут его нарушить! 
иногда я сам удивляюсь, как че-
ловеку удается поддерживать 
свой сон, при том огромном ко-
личестве деструктивных воздей-
ствий вокруг. В первую очередь, 
очень пагубно влияют стрес-
сы – бедствие современного че-
ловека. Здоровые люди могут ре-
агировать на  стресс двумя спо-
собами: инсомнически, когда че-
ловек в ответ на стресс лишает-
ся сна, и гиперсомнически, когда 
человек начинает больше спать. 
одно не лучше другого. одна-
ко надо помнить, что сон обла-
дает важнейшей антистрессо-
вой функцией, поэтому необхо-
димо повышать стрессоустойчи-
вость, в том числе, и через улуч-
шение сна.
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Актуальное  интервью

– С какими проблемами чаще 
всего обращаются к вам, врачам-
сомнологам, пациенты?
– В основном, это три главные 
проблемы. первая – инсомния, 
дефицит сна. Современная клас-
сификация выделяет инсомнии, 
связанные с  жизненными собы-
тиями, телесными (соматически-
ми) заболеваниями и  психиатри-
ческими патологиями. инсомнию 
врачи наблюдают и в психиатрии, 
и неврологии, и в терапии. Вторая 
большая проблема сна – гипер-
сомния, т. е. избыточная сонли-
вость. Третья – это парасомнии, 
двигательные, поведенческие или 
вегетативные феномены, которые 
возникают в  специфической свя-
зи с процессом сна (снохождение, 
энурез и  многие другие). каждое 
из этих событий может быть связа-
но как с неврологией, так и с кар-
диологией и т. д. помимо того, что 
я перечислил, конечно же, нельзя 
забывать о редких патологиях.

– А каковы нормы здорового сна?
– Сон – это одна из составляющих 
качества жизни. мы безответствен-
но относимся ко сну, можно сказать 
по-хулигански. по данным амери-
канских исследователей, за послед-
ние 30 лет люди стали спать мень-
ше – на три часа в неделю. казалось 
бы, всего полчаса в день – ерунда, 
ведь сон – не столь уж и важное со-
бытие – во  сне человек не пашет, 
не сеет, не любит, не переживает… 
Это не так. Сон обладает важной 
восстановительной функцией. Су-
ществуют разные мифы по поводу 
длительности сна. но потребность 
во  сне имеет две составляющих: 
физиологическая потребность, ко-
торую мы реализуем за 5–6 часов, 
и  потребность личности, то  есть 
психологическая потребность, поэ-
тому есть «короткоспящие» и «дол-
госпящие» люди. кроме того, важ-
но не только как долго, но и на чем 
спать. для человека с нарушениями 
сна – качество подушек и матрасов 
принципиальны. Вы, видимо, об-
ратили внимание, что на выставке, 
которая проходила в рамках нашей 
конференции «Актуальные вопро-

сы сомнологии», были представле-
ны видоизменяющие свою поверх-
ность спальные системы, с просто 
фантастическими возможностями, 
создающими определенный культ 
спальни, культ специальных усло-
вий для здорового сна.

– Вы заговорили о  научно-
практической конференции 
«Актуальные вопросы сомноло-
гии». С докладами на ней, кроме 
медицинских специалистов, вы-
ступали и биологи, и психологи, 
и генетики. Почему?
– Сомнология – полидисципли-
нарная область знаний, в которой 
психология занимает значитель-
ное место. часто оценить при-
чины нарушений сна и вылечить 
их без психотерапии, без клини-
ческой психологии невозможно. 
что касается генетики, приведу 
такой пример: когда выяснили, 
что у мух-дрозофил тоже есть сон 
в виде определенных форм покоя, 
это вызвало потрясение – долгое 
время считалось, что этим свой-
ством обладают только более раз-
витые существа! через 60 поколе-
ний исследователи получили по-
пуляцию мух, которые меньше 
спят, дольше входят в форму по-
коя, их жизнь короче, а  уровень 
холестерина – выше. Это такие же 
признаки, что и у людей, страда-
ющих инсомнией. именно поэто-
му сейчас ученые ищут генетиче-
ские механизмы, которые приво-
дят к  нарушениям сна. посколь-
ку сон генетически предопреде-
лен, совсем без сна мы обходит-
ся не сможем. А  поставить зада-
чу «уплотнить» наш сон очень 
интересно. разве не замечатель-
но безболезненно сократить вре-
мя сна на  четыре часа! над этим 
уже работают исследователи, из-
учая генетику здоровых, но  «ко-
роткоспящих» и  «долгоспящих» 
людей. Генетика тесно переплете-
на с  хронобиологией, поскольку 
сон – процесс хронобиологиче-
ский. Таким образом, чем больше 
мы будем узнавать, тем быстрее 
мы сможем проводить генетиче-
скую терапию.

– В России сомнология рассма-
тривается как подраздел невро-
логии?
– Видите ли, в разных странах фун-
даментом сомнологии становилась 
та научная дисциплина, которая 
наиболее активно развивалась. 
В  Советском Союзе это было уче-
ние блестящего, гениального фи-
зиолога ивана петровича павлова. 
Выдающуюся роль в  становлении 
науки сыграл мой «научный дедуш-
ка» – академик николай иванович 
Гращенков (кстати, он привез в Со-
ветский Союз первый электро-
энцефалограф). В  его лаборато-
рии нейро-гуморальных регуляций 
родилась отечественная научная 
сомнология, и  именно он поручил 
заниматься проблемами сна моему 
учителю Александру моисеевичу 
Вейну, который стал родоначальни-
ком клинической сомнологии. Во-
круг Александра моисеевича спло-
тилось значительное число ученых, 
представляющих различные дис-
циплины – физиологи, биохимики, 
психиатры, психологи и, конеч-
но же, неврологи и нейрофизиоло-
ги. и  сегодня наше национальное 
общество по сомнологии и меди-
цине сна объединяет специалистов 
разных специальностей: пульмо-
нологов, кардиологов, психологов, 
психиатров, нейрохимиков, нейро-
иммунологов. Безусловно, можно 
было  бы эту интеграцию поднять 
на  более высокий уровень, но  для 
этого надо создавать институт сна. 
Впрочем, это пока только мечта.

– То есть сомнология – та область 
медицины, которая объединяет 
очень многих специалистов?
– Совершенно точно. В  медици-
не сна врачи разных специальностей 
найдут интересные аспекты «своих» 
патологий: кардиолог – инфарктов 
миокарда; пульмонолог – бронхи-
альной астмы; невролог – мозгового 
инсульта. Со временем (и с новыми 
знаниями) сомнология только рас-
ширяет спектр проблем. Возможно, 
в каком-то смысле, сомнология даже 
шире любой из наук о мозге (благо-
даря этому она столь бурно развива-
ется). Воздействуя на сон, улучшая 

Люди    События    Даты
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его структуру, мы улучшаем тече-
ние любого заболевания, проводим 
профилактику многих болезней. 
кстати, еще Артур шопенгауэр ска-
зал: «Жизнь и сновидения – страни-
цы одной и той же книги».

– Есть  ли в  наших медицинских 
вузах курс сомнологии?
– увы, нет. Совсем немного о  фи-
зиологии сна читают на  физио-
логии, чуть больше рассказыва-
ют на  неврологии. мы стараемся 
восполнить этот пробел у  дипло-
мированных врачей-неврологов, 
которые приходят на  факультет 
послевузовского профессиональ-
ного образования врачей первого 
мГму им. и. м. Сеченова. на всех 
наших циклах, которые читаются 
на  кафедре неврологии с  курсом 
сомнологии, есть обязательные 
лекции по сну. у нас есть цикл, ко-
торый называется «практическая 
сомнология» – обычно к нам при-
езжает маленькая группа (3–4 вра-
ча), для которой в течение месяца 
проводятся занятия по  теории 
и практике современной сомноло-
гии. Я считаю, это первый этап си-
стематической, профессиональной 
подготовки по  всем направлени-
ям сомнологии (и такого в россии 
больше нигде нет). кроме того, 
мы устраиваем лекции для вра-
чей в стационарах. надо помнить, 
что современная сомнология – это 
комплекс специальных знаний, ко-
торые не получают одномоментно.

– Как в  сомнологии соотносятся 
фундаментальные и  клиниче-
ские исследования?
– конечно, нам ближе клиниче-
ская сомнология. но  А. м. Вейн 
всегда считал, что каждый науч-
ный работник должен быть еще 
и врачом. мы не отступаем от его 
принципов: и практикуем, и зани-
маемся научной работой. перед на-
шей конференцией в россию при-
езжал профессор из швеции клау-
дио БАССеТТи (Claudio Bassetti), 
президент европейского общества 
исследований сна (European Sleep 
Research Society, ESRS). мы с ним 
много говорили о  принципе еди-

нения фундаментальных и  кли-
нических исследований, отрад-
но, что и наше национальное об-
щество по сомнологии и медици-
не сна, и  европейское общество 
исследований сна придерживают-
ся по этим вопросам единой точки 
зрения: фундаментальная и  кли-
ническая науки должны быть тес-
но взаимосвязаны.

– Яков Иосифович, Вы – прези-
дент Национального общества 
по  сомнологии и  медицине сна. 
Каковы главные успехи были до-
стигнуты в прошлом году?
– Главное, что сомнологии в россии 
по праву стало уделяться все боль-
ше внимания. медицинское со-
общество начинает понимать, что 
сомнология – важнейшая отрасль 
знаний современной медицины. 
Все больше и  больше врачей на-
чинают узнавать, что такое меди-
цина сна. Без ложной скромности 
должен сказать, что в  этом есть, 
конечно, и наша заслуга. Это очень 
важно, потому что многие болез-
ни зарождаются во сне. Во сне мно-
гие болезни претерпевают, порой, 
совершенно радикальные метамор-
фозы. классический пример – это 
кривошея – болезнь, при которой 
голова насильственно поверну-
та в одну строну, но во сне голова 
принимает нормальное положе-
ние. подобных примеров привести 
можно много. постепенно увели-
чивается число сомнологических 
центров в  россии. Сейчас их уже 
более 30-ти (правда, большинство 
пока сконцентрировано в москве). 
к сожалению, в региональных цен-
трах еще очень низкая «пропускная 
способность» (1–3  койки), то  есть 
исследовать за  одну ночь можно 
максимум трех человек, это очень 
мало. однако, несмотря на  то что 
возможностей у  нас значительно 
меньше, мы не отстаем от  наших 
западных коллег.

– Вы президент не только Наци-
онального общества по сомноло-
гии и медицине сна, но и Нацио-
нального общества специалистов 
по  детскому сну. В  чем принци-

пиальные различия между нару-
шением сна у детей и у взрослых?
– принципиальных различий нет, 
есть только общее: как во  взрос-
лой, так и в детской популяции на-
рушения сна очень распростране-
ны. к сожалению, если «взрослая» 
сомнология в россии развивается, 
то  детская – это белый лист. нет 
ни  должного внимания, ни  адек-
ватных снотворных препаратов 
для детей. профессиональные дет-
ские специалисты-сомнологи есть 
только в 1–2 местах в москве.

– Конечно  же, мы не могли 
не спросить о  «Музыке мозга» – 
оригинальном немедикаментоз-
ном методе лечения, получив-
шем признание отечественных 
и  зарубежных специалистов, 
автором которого Вы являетесь. 
Активно ли он используется?
– Это действительно интересный 
метод. Были проведены иссле-
дования в  рамках доказательной 
медицины, результаты которых 
показали, что он достоверно высо-
коэффективен, не только не усту-
пает современным снотворным 
препаратам, но  и  значительно 
превосходит их по  безопасности, 
не имея каких-либо серьезных 
побочных эффектов. надо отме-
тить, что метод прост в  приме-
нении – человек просто слушает 
какой-то информационный но-
ситель (мр3-плеер или диск), где 
записана музыка для релаксации 
и активации. если же вы спросите 
меня о механизмах действия «му-
зыки мозга», то я затруднюсь с от-
ветом – они не до конца понятны. 
но, так или иначе, мозг распознает 
«свою» музыку и именно она обла-
дает лечебным эффектом. метод 
имеет официальное минздравов-
ское разрешение к  применении 
и сегодня его активно используют 
наши коллеги в СшА.

– Яков Иосифович, спасибо вам 
за обстоятельный рассказ и при-
мите поздравление с Вашим про-
фессиональным праздником Все-
мирным днем сна! 

Беседовала Н. Токарева

Всемирный день сна

Люди    События    Даты
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первое заседание 
национального общества 

по сомнологии и медицине сна

открыл мероприятие акаде-
мик рАен Яков иосифо-
вич леВин, д.м.н., про-

фессор, президент национально-
го общества по сомнологии и ме-
дицине сна, директор Сомноло-
гического центра минздравсоц-
развития рФ. его доклад был по-
священ прошлому и будущему от-

ечественной сомнологии. датой 
рождения «объективной» россий-
ской сомнологии он назвал 1968 г., 
когда В. С. ротенберг, н. н. Яхно 
и л. и. Сумский под руководством 
академика рАмн Александра мо-
исеевича Вейна впервые провели 
полиграфию сна по  международ-
ным стандартам. Яков иосифо-
вич подробно рассказал о  родо-
начальнике клинической сомно-
логии, своем учителе А. м. Вей-
не. далее профессор левин опре-
делил главные понятийные кате-
гории. по  его мнению, «сомно-
лог – это специалист, обладаю-
щий необходимым набором зна-
ний и  компетенции в  области 
физиологии и  патологии цикла 
“сон – бодрствование”». Яков ио-
сифович отметил, что это понятие 
более широкое, объединяющее 
и фундаменталистов, и клиници-
стов. Второе, более узкое, опре-
деление: «сомнолог – специалист, 
обладающий необходимым набо-
ром знаний и компетенции в обла-
сти физиологии и патологии цик-

ла “сон – бодрствование” и  ока-
зывающий диагностическую и ле-
чебную помощь при любых нару-
шениях цикла “сон – бодрствова-
ние”». Яков иосифович обратил 
внимание слушателей на  прин-
ципы деятельности сомнолога 
и  на  назревшую необходимость 
создания сомнологических цен-
тров как подразделений, в  кото-
рых оказывается специализиро-
ванная диагностическая и  лечеб-
ная помощь больным с нарушени-
ями цикла «сон – бодрствование». 
профессор левин привел стати-
стику, согласно которой «в  рос-
сии всего 39  сомнологических 
центров (причем из них 16 в мо-
скве)». Яков иосифович отметил, 
что «сомнологическим» центр мо-
жет называться только при на-
личии необходимого оборудова-
ния и при систематической рабо-
те специалиста-сомнолога. необ-
ходимо создавать обширную 
сеть сомнологических центров, 
и в  первую очередь в  регионах, 
где таких центров единицы. пока 
в россии 1 сомнологическая кой-
ка приходится на  75  тысяч насе-
ления (для сравнения: в  Амери-
ке – на 20–30 тысяч), «этого недо-
статочно», подчеркнул профессор 
левин. он отдельно остановил-
ся на деятельности национально-
го общества специалистов по дет-
скому сну (образовано в  2007  г.) 
и национального общества по со-
мнологии и  медицине сна (2008). 
Главным итогом работы этих об-
ществ стало проведение научно-
практической конференции «Ак-
туальные вопросы сомнологии», 
которая с  успехом состоялась 
в конце 2010 г.

Проблемы, связанные с расстройствами сна, широко 
распространены в развитых странах, поэтому им придается 

большое значение. Отрадно, что и в нашей стране организаторы 
здравоохранения обратили внимание на проблемы медицины 

сна, что, безусловно, послужит во благо здоровья всех россиян. 
В преддверии Всемирного дня сна в Московском офисе компании 

«Сандоз» состоялось значимое и интересное событие как для 
ученых-сомнологов, так и для всех практикующих врачей – 

Национальное общество по сомнологии и медицине сна провело свое 
первое заседание.

Всемирный день сна

Люди    События    Даты
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национальное общество по сомнологии и медицине сна

продолжил заседание д.б.н., про-
фессор иван николаевич пи-
ГАреВ, который прочел лекцию 
«Сон и интерорецепция» о разви-
тии концепции отражения инте-
рорецепторных влияний на  кору 
головного мозга в  различных 
функциональных состояниях 
у млекопитающих. иван николае-
вич обратил внимание слушателей 
на  возможную связь сокращения 
длительности сна или ухудшения 
его качества с нормальным функ-
ционированием различных висце-
ральных систем. он привел слова 
клод ленфан, которая назвала 
осознание связи процессов сна 
и  его нарушений с  соматическим 
здоровьем  важнейшим дости-
жением современной медицины. 
профессор пигарев рассказывал 
о  том, каким образом нарушения 
сна могут вести к патологическим 
сдвигам в  работе висцеральных 
систем и какова связь между вис-
церальными патологиями и  из-
менениями корковой активно-
сти, происходящими в  состоянии 
сна. Эксперименты, проведенные 
за последние 15 лет на животных 
с  применением разнообразных 
методических приемов, подтверж-
дают гипотезу, предполагающую 
вовлечение коры мозга в  анализ 
интероцептивной информации 
в  период сна. В  конце своего вы-
ступления иван николаевич 
сделал вывод, что «сон – это со-
стояние организма, при котором 
отделы цнС переключаются с об-
работки экстеро- и  проприоцеп-
тивной информации на обработку 
интероцептивной информации».
Вторая часть заседания нацио-
нального общества была посвя-

щена обсуждению актуальных во-
просов, представляющих серьез-
ный интерес и для практического 
здравоохранения, и для формиро-
вания общей позиции со стороны 
членов сообщества в  отношении 
основных проблем сомнологии. 
после обсуждения участниками 
заседания было решено в ближай-
шее время сформировать эксперт-
ные группы специалистов, кото-
рые будут заниматься следующи-
ми неотложными задачами:
 ■ стандартами диагностики ин-

сомний;
 ■ стандартами сомнологической 

терминологии;
 ■ стандартами диагностики па-

роксизмальных состояний (эпи-
лепсия и др.);

 ■ стандартами диагностики рас-
стройств дыхания;

 ■ стандартами диагностики рас-
стройств движения.

программа первого заседания об-
щества была чрезвычайно раз-
нообразной и  насыщенной, что 
и  не удивительно – у  специали-
стов, работающих в  области со-
мнологии и  медицины сна, нако-
пилось немало организационных 
и  профессиональных вопросов, 
требующих неотложного обсужде-
ния и решения. отметим главную 
особенность прошедшего заседа-
ния: благодаря организаторам ме-
роприятия, аудитория участников 
и возможности обсуждения темы 
всеми желающими были значи-
тельно расширены, так как заседа-
ние транслировалось в  интерне-
те (оно хранится в архиве на сай-
те www.medlector.ru). Всех, кому 
интересна и небезразлична судьба 
отечественной сомнологии, ждут 

на  регулярных заседаниях, кото-
рые будут проводиться один раз 
в  два месяца в  офисе компании 
«Сандоз» (день заседаний – 3-й 
вторник месяца с 16.00 до 18.00). 

И.Н. Пигарев

Я.И. Левин

Люди    События    Даты
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Современное состояние сомнологии 
и возможности коррекции нарушений сна

конференцию открыл один 
из  ведущих сомнологов 
страны – академик рАен, 

профессор Яков иосифович ле-
Вин, руководитель сомнологи-
ческого центра минздравсоц-
развития рФ, профессор кафе-
дры нервных болезней ФопВ 
первого мГму им. и. м. Сечено-
ва. его лекция «радости и печали 
сна» была посвящена современно-
му состоянию сомнологии и  воз-
можностям коррекции нарушений 
сна с  помощью различных лекар-
ственных и  нелекарственных ме-
тодов. к сожалению, «печали сна» 
многообразны и включают целый 
набор особых состояний: недоста-
ток сна (инсомнию), избыток сна 
(гиперсомнию) и  события, воз-
никающие в связи со сном, но на-
прямую не связанные с  механиз-
мами организации сна (пара-
сомнии). Согласно эпидемиоло-
гическим исследованиям, около 
24% людей предъявляют жалобы 
на  нарушения сна. ранее исполь-
зовавшийся термин «бессонни-
ца» признан неудачным, так как, 
с  одной стороны, несет негатив-
ный смысловой «заряд» для паци-
ента, а с другой не отражает пато-
физиологической сущности про-

исходящих в  это время процес-
сов (проблема не в отсутствии сна, 
а в неправильной его организации 
и протекании). В докладе подчер-
кивались новые подходы к  оцен-
ке физиологии циклов сна (напри-
мер, голографическая модель дея-
тельности I цикла сна) и оценива-
лись перспективы внедрения но-
вых гипнотиков. Яков иосифович 
рассказал и  о  своем оригиналь-
ном немедикаментозном методе 
лечения, давно получившем при-
знание специалистов – энцефало-
фонии («музыки мозга»).
на первой научной сессии конфе-
ренции «Фундаментальные про-
блемы сомнологии» большой ин-
терес у  участников вызвал доклад 
к.б.н. олега ириковича лЯминА 
(калифорнийский университет, 
СшА; институт проблем эколо-
гии и эволюции им. А. н. Северцо-
ва рАн) «Адаптивные особенности 
сна водных млекопитающих». олег 
ирикович рассказал о сравнитель-
ных исследованиях, которые име-
ли цель выяснить, почему некото-
рые виды животных спят больше, 
чем другие. уже определены оче-
видные связи между морфологиче-
скими, анатомическими, физиоло-
гическими особенностями живот-

ных и средой их обитания, с одной 
стороны, а  также структурой сна 
и  его поведенческими проявлени-
ями, с другой», – отметил о. и. ля-
мин. он также представил данные 
об особенностях сна диких живот-
ных в естественной среде обитания 
с точки зрения влияния факторов 
внешней среды (времени года, ре-
жима освещения, флуктуации тем-
ператур) и социальных отношений 
(доминирования – подчинения, 
рождения детенышей) на  параме-
тры сна у животных.
Ведущий научный сотрудник ин-
ститута проблем экологии и  эво-
люции им.  А. н. Северцова рАн, 
авторитетнейший в россии специ-
алист в области сомнологии, д. б.н. 
Владимир матвеевич коВАль-
Зон в  своем докладе рассказал 
об  исследованиях изменений сна 
при моделировании состояния 
ангедонии (или снижения чув-
ствительности к  эмоционально-
позитивным стимулам, ключевым 
признакам клинической депрес-
сии) у мышей. исследователей ин-
тересовали молекулярные меха-
низмы, участвующие в регуляции 
быстрого сна и патогенезе депрес-
сии. «известно, что соотношение 
простагландинов D2/E2  в  мозге 
играет важную роль в  регуляции 
цикла «сон – бодрствование», 
в  особенности в  регуляции бы-
строго сна, а также участвует в па-
тогенезе депрессии. наши данные 
представляют дальнейшие дока-
зательства в пользу этой связи,» – 
подчеркнул Владимир матвеевич.
профессор Г. А. оГАнеСЯн (ин-
ститут эволюционной физиоло-
гии и биохимии им. и. м. Сечено-
ва рАн), представил данные ис-
следования взаимодействия акти-
вирующих и тормозных путей пе-
реднего мозга в цикле «сон – бодр-

Сомнология – динамично развивающаяся в последние 
десятилетия нейронаука – рассматривает исключительно 
важные теоретические и прикладные аспекты: механизмы 

психической деятельности во сне, нарушения сна, их диагностику 
и лечение. Традиционно раз в 2 года специалисты, занимающиеся 

вопросами нарушения сна, собираются на конференцию 
«Актуальные проблемы сомнологии». В конце 2010 г. конференция 

прошла уже в седьмой раз в Центральном доме ученых РАН 
(Москва).

VII Всероссийская конференция

Люди    События    Даты
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«Актуальные проблемы сомнологии»

ствование» на крысах. Анализ ре-
зультатов продемонстрировал, 
что двигательная активация объе-
диняет возбуждающие рецепторы 
различных нейротрансмиттерных 
систем переднего мозга, представ-
ленных в стриатуме, и завершает-
ся активацией тормозных рецеп-
торов в  этих системах. профес-
сор оганесян отметил, что «такую 
последовательность в  динами-
ке нейротрансмиттерных систем 
переднего мозга наряду с  доми-
нированием кортико-стриатных 
глутаматных быстродействующих 
влияний можно рассматривать 
как дополнение к  известному по-
ложению и. п. павлова о  сне как 
внутреннем торможении, ирради-
ированном с коры больших полу-
шарий».
В своем докладе д. б.н. иван ни-
колаевич пиГАреВ (институт 
проблем передачи информации 
им.  А. А. харкевича рАн, москва) 
рассказал об  исследованиях связи 
корковой активности у  млекопи-
тающих во  время медленного сна 
с  деятельностью внутренних ор-
ганов: «ритмика чрезвычайно ши-
роко представлена в висцеральной 
сфере организмов, и  было есте-
ственно предположить, что при пе-
реходе от бодрствования ко сну мо-
жет происходить смена корковой 
афферентации с экстероцептинной 
на  интероцептивную. ряд прямых 
экспериментов показал, что, дей-
ствительно, активность нейронов 
ряда корковых зон, включая пер-
вичную зрительную кору, во время 
сна синхронизуется с ритмической 
активностью желудка, двенадца-
типерстной кишки, сердца и дыха-
ния, и эта связь является причинно 
обусловленной».
известно, что даже при незначи-
тельных колебаниях температуры 
окружающей среды сон меняет 
свою длительность и организацию. 
Так, например, при долговремен-
ной акклиматизации к  холоду 
у  крыс увеличивается общее вре-
мя суточного сна с 60 до 72% (при 
19 ºС) и с 45,4 до 58,7% (при 6 ºС). 
Главную роль в компенсации воз-
растающих энерготрат играет мед-

ленноволновой сон. Существует 
мнение, что ультрадианные био-
ритмы, составляющие физиоло-
гическую основу поддержания 
энергобаланса при зимней спячке, 
могут быть с  успехом использо-
ваны при модулировании адап-
тации не только к  холоду, но  и  к 
другим экстремальным воздей-
ствиям. не удивительно, что эта 
тема вызывает такой интерес у ис-
следователей. ей был посвящено 
выступление доктора е. А. Венц-
коВСкой (институт проблем 
криобиологии и  криомедицины 
нАн украины): «результаты на-
шего исследования показали: рит-
мические холодовые воздействия 
(-12  °C) приводят к  увеличению 
доли парадоксального сна за счет 
уменьшения времени бодрство-
вания животного, в  то  время как 
рхВ (+10 °C) не приводит к досто-
верным изменениям количества 
сна».
клинически значимые расстрой-
ства дыхания во сне (синдром об-
структивного апноэ сна, синдром 
центрального апноэ сна, хрониче-
ская ночная гипоксемия) отмеча-
ются у 5–6% лиц в общей взрослой 
популяции и достигают 15% у па-
циентов терапевтического про-
филя в стационаре. к сожалению, 
до настоящего времени большин-
ство пациентов с расстройствами 
дыхания во  сне остаются недиа-
гностированными и  нелечен-
ными. о  том, как изменить эту 
ситуацию, обсуждали на  сессии 
«расстройства дыхания во  сне». 
д.м.н. р. В. БуЗуноВ (ФГу «кли-
нический санаторий «Барвиха» 
управления делами президента 
рФ, москва) поделился опытом 
применения современных мето-
дов диагностики нарушений ды-
хания во  сне, уделив особое вни-
мание методике скрининга этих 
нарушений при помощи пульсок-
симетрии, который проводился 
в  санатории “Барвиха” в  течение 
трех лет. Темы скрининга касалось 
и  выступление к.м.н. А. л. кА-
линкинА (центр медицины сна 
кБ №  83  ФмБА россии, москва), 
представившего данные оценки 

степени тяжести нарушений ды-
хания во время сна методами кар-
диореспираторного мониторинга 
и пульсоксиметрии.
Сотрудница Гу нкц оторинола-
рингологии минздрава россии, 
к.м.н. е. В. ВлАдыкинА пред-
ставила хирургические методики, 
используемые в  лечении храпа 
и  синдрома обструктивного ап-
ноэ сна. радиоволновая хирургия, 
применяемая в  их комплексном 
этапном подходе, обладает рядом 
преимуществ: бескровность опе-
рации, незначительные реактив-
ные явления, хорошее заживле-
ние раны, небольшая стоимость 
оборудования: «отдаленные ре-
зультаты лечения (в нашем случае 
от 6 мес. до 2 лет) свидетельству-
ют о высокой эффективности при 
проведении этапного, комплекс-
ного лечения – хороший и  удо-
влетворительный эффект наблю-
дали у 76,7% пациентов».
Терапевтическим подходам в  ле-
чении тех же проблем у пациентов 
с хроническими обструктивными 
болезнями легких был посвящен 
доклад доцента А. д. пАльмА-
нА (первый мГму им. и. м. Се-
ченова). «мы провели ретроспек-
тивный анализ результатов лече-
ния группы из 53 пациентов, у ко-
торых был диагностирован СоАС 
средней или тяжелый тяжести 
и  проводился подбор СипАп-
терапии. при лечении этих па-
циентов в  различной последова-
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тельности были опробованы ком-
бинация СипАп-терапии и  ма-
лопоточной оксигенотерапии, 
БипАп-терапия с  фиксирован-
ной или автоматически регули-
руемой величиной давления воз-
духа, а  также адаптивная серво-
вентиляция. наибольшая эффек-
тивность была получена при ле-
чении таких пациентов с  помо-
щью адаптивной сервовентиля-
ции, которая позволяла эффек-
тивно контролировать как об-
структивные, так и  центральные 
респираторные события во время 
сна и  ассоциированную с  ними 
гипоксемию». о плохо изученных 
нарушениях сна у  беременных 
при  осложненном течении бере-
менности, представляющих одну 
из  актуальных проблем акушер-
ства и нового перспективного на-
правления в сомнологии, расска-
зала д.м.н. и. м. мАдАеВА, пред-
ставив данные собственного ис-
следования показателей дыхания 
во  время сна у  беременных жен-
щин и  рекомендации по  коррек-
ции этих нарушений.
не менее интересным для практи-
кующих врачей было и следующее 
заседание «инсомния и медицина 
сна», где профессор Ю. л. ВенеВ-
цеВА (Тульский государствен-
ный университет) сделала доклад 
об  особенностях регуляции рит-
ма сердца во сне с формировани-
ем низковариабельного паттерна 
(маятникообразного ритма). она 
отметила, что в современных усло-
виях окружающей среды инсом-
ния часто наблюдается у молодых 
людей и сочетается с нарушения-
ми ритма и  подъемом артериаль-
ного давления, по поводу которых 
проводится амбулаторное холте-
ровское мониторирование. уче-
ные обратили внимание на то, что 
«маятникообразный ритм в  пер-
вый цикл ночного сна может яв-
ляться дополнительным критери-
ем нарушения адаптации молодых 
мужчин, указывая на дисфункцию 
обоих отделов автономной нерв-
ной системы, в том числе ее цирка-
дианной ритмики», – считает про-
фессор Веневцева.

доктор Т. А. СурненкоВА (пер-
вый мГму им.  и. м. Сеченова) 
представила данные исследова-
ния, в  котором исследовались 
возможности использования по-
казателей вариабельности сердеч-
ного ритма для прогноза развития 
инсомнии. результаты показали, 
что среди больных психофизиоло-
гической инсомнией преобладают 
лица с симпатотоническим типом 
ВнС. Это позволило ученым раз-
работать математические форму-
лы, определяющие лиц, у которых 
вероятно выявление нарушения 
структуры сна при проведении 
последующего ночного полисом-
нографического исследования. 
чувствительность метода в  про-
гнозировании неблагоприятного 
исхода составляет 90%, специфич-
ность – 86%.
Активности человека во время сна 
и  сну человека в  особых условиях 
на конференции «Актуальные про-
блемы сомнологии» было посвяще-
но отдельное заседание. очень ин-
тересную интерпретацию женских 
сновидений дала психолог марина 
Алексеевна чиЖоВА. Существу-
ют различные взгляды на функции 
сновидений. однако все ученые 
сходятся в  том, что сновидение 
не имеет какой-то единственной 
функции. марина Алексеевна рас-
сказала о  проведенных исследова-
ниях, которые позволили ей выде-
лить такую функцию сновидения, 
как «функция внутриличностной 
коммуникации». по  ее мнению, 
в  человеке сосуществуют разно-
образные более или менее слож-
ные субличности – осознаваемые 
или неосознаваемые целостные 
комплексы элементов когнитив-
ных, эмоциональных, мотивацион-
ных и  поведенческих реакций че-
ловека. при этом в норме личность 
осознает себя целостной и действу-
ет как единая система. Такое воз-
можно лишь при наличии между 
отдельными субличностями систе-
мы коммуникации, позволяющей 
им обмениваться информацией 
и  координировать свои действия: 
«Сновидение, являясь информаци-
ей, доступной для всех сублично-

стей одновременно, можно считать 
наиболее эффективной системой 
внутриличностной коммуника-
ции,» – подчеркнула м. А. чижова.
кроме того, были рассмотрены 
возможности длительной респи-
раторной поддержки пациентов с 
синдромом обструктивных апноэ 
во сне в домашних условиях, при-
менения аденозинергических пре-
паратов для коррекции дневной 
сонливости на фоне лечения у па-
циентов с болезнью паркинсона, 
были приведены современные ме-
тоды диагностики нарушений ды-
хания во сне, описаны пути нару-
шения психологической саморегу-
ляции при хронической инсомнии, 
особое внимание было уделено ме-
тодике скрининга этих нарушений 
при помощи пульсоксиметрии.
к сожалению, проблемы со  сном 
наблюдаются не только у взросло-
го населения, но  и  у  детей. меж-
ду тем состояние сна является осо-
бенно важным для развивающего-
ся детского организма. В это вре-
мя протекают процессы восста-
новления энергии, роста, выраба-
тываются важные гормоны, фор-
мируются факторы иммунной за-
щиты. В  фазе быстрого сна про-
исходит усвоение полученной ин-
формации, разрешаются психо-
логические проблемы, создается 
прогноз на будущее. неудивитель-
но, что детской сомнологии всегда 
уделяется повышенное внимание. 
Так было и на прошедшей конфе-
ренции.
открыл заседание, посвященное 
детской сомнологии, д.м.н., про-
фессор и. А. кельмАнСон. он 
познакомил слушателей с результа-
тами проведенного им исследова-
ния, целью которого было выявить 
нарушения сна у одних и тех же де-
тей в  возрасте 2  и  8  месяцев. ро-
дителей спрашивали о  проблемах, 
связанных с укладыванием ребен-
ка спать; о  задержке наступления 
сна; его продолжительности, тре-
вожности; ночных пробуждениях 
и т. д. Были выявлены положитель-
ные статистически достоверные 
корреляции парных показателей 
в возрасте 2 и 8 месяцев, отражаю-
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щих степень выраженности у детей 
парасомний и нарушений дыхания 
во сне. Такие признаки, как сопро-
тивление укладыванию спать, тре-
вожность сна и парасомнии, боль-
ше отмечались у  детей в  8  меся-
цев. Таким образом, нарушения сна 
имеют тенденцию к большей выра-
женности у детей к концу первого 
года жизни. и. А. кельмансон об-
ратил внимание слушателей на то, 
что некоторым видам нарушений 
следует уделять серьезное внима-
ние, поскольку они имеют тенден-
цию к  дальнейшему усугублению 
по мере роста ребенка.
михаил Гурьевич полуЭкТоВ 
(к.м.н., доцент первого мГму 
им. и. м. Сеченова) говорил о так-
тике лечения инсомний. Глав-
ный недостаток медикаментозной 
терапии, по  его мнению, состоит 
в том, что до сих пор не было вы-
явлено препаратов, эффективность 
которых была  бы подтверждена 
доказательной медициной. кро-
ме того, лекарства не искореняют 
причину заболевания, и при их от-
мене проблемы могут вернуться. 
если говорить о других методах ле-
чения, то хорошо зарекомендовала 
себя поведенческая терапия, есть 
успехи в  поиске пищевых, косме-
тических и инвайроменталистских 
возможностей улучшения сна. да-
лее михаил Гурьевич доложил о ре-
зультатах исследования, которое 
показало, что качество ночного сна 
улучшилось при использовании 
на  ночь более питательной пище-
вой смеси, которая обеспечивает 
более продолжительное чувство 
насыщения. Это выразилось в уве-
личении продолжительности сна, 
уменьшении числа пробуждений 
и  времени бодрствования ночью, 
сокращении времени засыпания 
вечером.
инсомния в  виде нарушения ас-
социации засыпания отмечается 
практически у  25% детей младен-
ческого и  раннего возраста. она 
проявляется в  виде длительного 
(больше 30  мин.) засыпания, ког-
да ребенок не может уснуть без 
привычных действий (укачивания 
или сосания), а  также в  виде ча-

стых ночных пробуждений с  пла-
чем и «требованием» вновь совер-
шить данные действия для поддер-
жания сна. для подавления неже-
лательного стереотипа поведения 
и формирования нового, правиль-
ного, используется поведенческая 
терапия. одному из методов пове-
денческой терапии было посвяще-
но выступление руководителя об-
ластного детского центра функ-
циональных расстройств нервной 
системы у  детей г.  екатеринбурга, 
врача-невролога Э. ш. САГуТди-
ноВА. она предложила заменить 
привычные действия, используе-
мые для инициации и поддержания 
сна ребенка, ритмической стимуля-
цией в виде однотипных повторяю-
щихся звуковых (метроном и шум 
прибоя) и световых (ночник с дви-
жущимися бликами) стимулов. ре-
зультаты проведенного исследова-
ния показали, что время засыпа-
ния, количество ночных пробужде-
ний достоверно уменьшилось, уже 
через месяц у 92,3% детей отмеча-
лась нормализация сна.
Впервые наряду с традиционны-
ми устными докладами были про-
ведены два круглых стола по во-
просам диагностики и  терапии 
расстройств сна – «первичная 
инсомния: мифы и  реальность» 
и «Гипнотики: длительность при-
менения». Такая форма обсужде-
ний была признана участниками 
конференции весьма перспек-
тивной. еще одно нововведение 
конференции – в фойе дома уче-
ных работала сомнологическая 
лаборатория, и  в  режиме реаль-
ного времени участники форума 
могли наблюдать процесс под-
готовки и  проведения полисом-
нографического исследования. 
полный цикл обследования был 
представлен на примере больных 
с нарколепсией и синдромом об-
структивных апноэ во  сне. Тра-
диционно вместе с конференций 
проходила выставка, на которой 
ведущие производители демон-
стрировали образцы аппарату-
ры, применяемой в  диагности-
ке и лечении нарушений сна, ин-
формацию о  разнообразных ле-

карственных препаратах, приме-
няемых в медицине сна.
из года в год растет не только чис-
ленность участников конферен-
ции (в ней приняло участие более 
350 человек), но и расширяется ге-
ография, в  этом году участники 
представляли не только россию, 
но и израиль, украину, Азербайд-
жан. плотный график работы VII 
Всероссийской конференции «Ак-
туальные проблемы сомнологии», 
разнообразие и  глубина обсуж-
даемых проблем, высокий про-
фессиональный уровень и  ориги-
нальность подходов в  разработке 
тем, представленных в  выступле-
ниях участников, показали высо-
кий уровень российской сомноло-
гии. хочется надеяться, что опыт, 
представленный здесь ведущими 
специалистами, найдет широкое 
применение в общей медицинской 
практике российских врачей.
Закрывая конференцию, профес-
сор Я. и. левин поблагодарил всех 
за активность и поздравил собрав-
шихся с тем, что сомнологическое 
сообщество «не стоит на  месте, 
а  развивается». Во  многом этому 
способствует и  проведение таких 
конференций. 

Подготовили 
Н. Токарева, А. Зименкова 

«Актуальные проблемы сомнологии»

Люди    События    Даты
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Медицина сна

парадигма медицины сна 
в современной медицине

Академик рАен, д.м.н., проф. Я.и. леВин

Первый МГМУ 
им. И.М. Сеченова

Парадигма (с гр. paradeigma – образец, пример) – совокупность 
теоретических и методологических положений, принятых научным 

сообществом на известном этапе развития науки и используемых 
в качестве образца, модели, стандарта для научного исследования, 

интерпретации, оценки и систематизации научных данных, для 
осмысления гипотез и решения задач, возникающих в процессе научного 

познания. Неизбежные в ходе научного познания затруднения то или 
иное сообщество ученых стремится разрешать в рамках принятой им 

парадигмы [2], т.е. парадигма – явление временное, изменяющееся под 
напором новых знаний и представлений.

В этом аспекте парадигма 
медицины сна выглядит 
не столь однозначно, как 

это кажется на первый взгляд. ло-
гично было бы противопоставить 
парадигме медицины сна парадиг-
му медицины бодрствования. од-
нако последняя не обсуждается 
и  как  бы не существует. Это свя-
зано с  тем, что практически вся 
современная медицина – «меди-
цина бодрствования», а  парадиг-
ма медицины сна возникла лишь 
для того, чтобы подчеркнуть роль 
и  значение сна как набора функ-
циональных состояний. необ-
ходимость в  подобной парадиг-
ме возникнет только тогда, когда 
естественное обсуждение любого 
заболевания будет происходить 
в  континууме «сон – бодрствова-
ние».
медицина сна базируется на  со-
мнологии – одном из  наиболее 

динамично развивающихся на-
правлений современной медици-
ны. появившись в XX в. сомно-
логия продолжает активно раз-
виваться сомнология и в XXI  в. 
Сон – это особое состояние, в ко-
тором могут зарождаться или, на-
оборот, облегчаться многие па-
тологические процессы, поэто-
му в  последние годы значитель-
ное развитие получила медици-
на сна, изучающая особенности 
патогенеза, клиники и  лечения 
патологических состояний, воз-
никающих во  сне. любое физио-
логическое событие и  заболева-
ние необходимо изучать с  точ-
ки зрения возможности их по-
явления в периоды и сна, и бодр-
ствования, так как они представ-
ляют собой континуум различ-
ных функциональных состояний: 
сверхактивное, активное и  рас-
слабленное бодрствование; дре-

мота; поверхностный медленный 
сон; глубокий медленный сон; бы-
стрый сон. одно и то же заболе-
вание может по-разному прояв-
ляться в  этих функциональных 
состояниях мозга. если клиниче-
ская картина заболевания в бодр-
ствовании отличается от таковой 
во сне (например, основные кли-
нические проявления паркинсо-
низма во сне исчезают), надо об-
суждать не изменение причи-
ны болезни, а  условия ее прояв-
ления. на  многочисленных кли-
нических моделях заболеваний, 
возникающих и во сне, и во вре-
мя бодрствования (церебраль-
ный инсульт, инфаркт миокарда, 
бронхиальная астма и  др.), было 
показано, что одно и то же забо-
левание протекает тяжелее и по-
рой иначе, если возникает во сне.
объективное исследование сна – 
полисомнография – является ме-
тодической основой сомнологии 
и  берет начало с  работ H. Berger 
(1929) по  регистрации электро-
энцефалограммы (ЭЭГ), которые 
позволили выявить закономер-
ные изменения ЭЭГ во  сне. Сле-
дующим этапом становления со-
мнологии стало описание в 1953 г.  
е. Aserinsky и  N. Kleitman фазы 
быстрого сна. С  тех пор мини-
мальный сомнологический на-
бор, абсолютно необходимый для 
оценки стадий и фаз сна, включает 
ЭЭГ, электроокулограмму (ЭоГ) 
и  электромиограмму (ЭмГ). Сле-
дующий важнейший этап – соз-
дание в  1968  г. A. Rechtchaff en, 
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A. Kales «библии» современной 
сомнологии [21], позволившей 
в  значительной степени унифи-
цировать и  стандартизировать 
усилия сомнологов всех стран при 
расшифровке полисомнограммы. 
В  настоящее время разработано 
значительное количество специ-
альных программ для обработки 
полиграммы сна. Главная про-
блема заключается в  том, что эти 
программы, неплохо работающие 
на здоровых людях, в условиях па-
тологии недостаточно эффектив-
ны, и  их необходимо визуально 
контролировать. В  значительной 
степени это определяется теперь 
уже недостаточной стандартиза-
цией алгоритмов оценки стадий 
и фаз сна во всем их многообразии. 
решению этого вопроса способ-
ствует последняя классификация 
нарушений цикла «сон – бодрство-
вание» 2005  г. [10]. другим путем 
преодоления вышеозначенных 
трудностей стало создание едино-
го формата для полисомнографи-
ческих записей (EDF – European 
Data Format).
Сон человека представляет целую 
гамму особых функциональных 
состояний мозга – 1, 2, 3 и 4 стадии 
фазы медленного сна (ФмС, сон 
без сновидений, ортодоксальный 
сон) и фазу быстрого сна (ФБС, сон 
со сновидениями, парадоксальный 
сон, сон с быстрыми движениями 
глаз). каждая из  перечисленных 
стадий и фаз имеет свои специфи-
ческие ЭЭГ, ЭмГ, ЭоГ и  вегета-
тивные характеристики. Стадии 
характеризуются постепенным 
замещением альфа-ритма медлен-
ными колебаниями, появлением 
«сонных веретен», к-комплексов 
и  регулярной дельта-активности. 
ЭмГ-активность субментальных 
мышц уменьшается от  первой 
к  четвертой стадии, представлен-
ность кожно-гальванического 
рефлекса (кГр) имеет наибольшую 
выраженность в  4-й стадии. ФБС 
определяется десинхронизацией 
ЭЭГ, появлением «пилообразных» 
разрядов; на ЭоГ появляются бы-
стрые движения глазных яблок 
(БдГ), на  ЭмГ мышц диафрагмы 
рта отмечается резкое снижение 
тонуса.

1-я  стадия ФМС характеризует-
ся замедлением частоты основ-
ного ритма (характерного для 
расслабленного бодрствования 
данного человека), появлени-
ем бета- и  тета-волн; снижением 
частоты сердечных сокращений 
(чСС), частоты дыхания (чд), 
мышечного тонуса, артериаль-
ного давления (Ад). 2-я  стадия 
ФМС (стадия «сонных веретен») 
названа так по  основному ЭЭГ-
феномену – «сонным верете-
нам» – колебаниям синусоидаль-
ной формы с  частотой 11,4–15  гц 
(некоторые авторы расширяют 
этот диапазон от  11,5  до  19  гц) 
и амплитудой около 50 мкв. кро-
ме того, ЭЭГ регистрирует также 
к-комплексы – волны высокой 
амплитуды (в  2–3  раза превос-
ходящие амплитуду фоновой ЭЭГ, 
в основном представленную тета-
волнами), двух- или многофаз-
ные, с точки зрения вегетативных 
и  ЭмГ-показателей развиваются 
тенденции, описанные для 1-й 
стадии ФмС; в  небольших коли-
чествах могут встречаться эпизо-
ды апноэ, длительностью менее 
10 секунд. 3-я и 4-я стадии назы-
ваются дельта-сном, так как основ-
ным ЭЭГ-феноменом является 
дельта-активность (в  3-й стадии 
она составляет 20–50%, а  в  4  ста-
дии более 50%); дыхание в  этих 
стадиях ритмичное, медленное, 
Ад снижено, ЭмГ имеет низкую 
амплитуду. В последних рекомен-
дациях Американской ассоциации 
медицины сна (AASM) 2007 г. 3-ю 
и 4-ю стадии объединили в общую 
3-ю стадию.
ФБС характеризуется БдГ, очень 
низкой амплитудой ЭмГ, «пило-
образным» тета-ритмом, сочета-
ющимся с нерегулярной ЭЭГ; при 
этом отмечают «вегетативную 
бурю» с дыхательной и сердечной 
аритмией, колебаниями Ад, эпи-
зодами апноэ (длительностью ме-
нее 10  секунд), эрекцией пениса 
и клитора. Стадии ФмС и ФБС со-
ставляют один цикл сна, и  таких 
циклов у здорового человека быва-
ет от 4 до 6 за ночь. длительность 
одного цикла от  60  до  100  минут 
(в среднем около 90 минут). В пер-
вой половине ночи в циклах боль-

ше представлена ФмС, в  циклах 
второй половины ночи – ФБС. Та-
кое распределение ФмС и ФБС ха-
рактерно только для человека, так 
как у него есть возможность под-
держивать сон в течение достаточ-
но длительного времени, в  отли-
чие от животных, постоянно нуж-
дающихся в оценке внешней опас-
ности. у взрослого человека ФБС 
занимает до  25% от  общей дли-
тельности сна.
кроме ЭЭГ, ЭоГ и ЭмГ, необходи-
мых для оценки структуры сна, по-
лисомнография может включать 

значительное число различных по-
казателей, количество которых за-
висит от целей исследования. если 
речь идет об  изучении особенно-
стей вегетативного обеспечения 
сна, то фиксируются Ад, чСС, чд, 
кГр. при диагностировании нару-
шений дыхания во сне отмечаются 
движения грудной клетки и брюш-
ной стенки, оро-назальный поток 
воздуха, уровень насыщения кро-
ви кислородом (сатурация кисло-
рода в крови), выраженность хра-
па. В  случае оценки эректильной 
дисфункции у  мужчин регистри-
руется степень и  выраженность 
кровенаполнения пениса. диагно-
стика двигательных расстройств 
во сне предполагает обязательное 
исследование движений в  конеч-
ностях, для чего используются 
разные виды электродов, наклады-
ваемые минимум на одну ногу или 
на  все конечности. Важнейшим 
методическим приемом является 
видеомониторирование, которое 
не только позволяет верифициро-
вать поведенческие, двигательные, 

Сон человека представляет целую 
гамму особых функциональных 
состояний мозга – 1, 2, 3 и 4 стадии 
фазы медленного сна (ФМС, сон 
без сновидений, ортодоксальный 
сон) и фазу быстрого сна (ФБС, сон 
со сновидениями, парадоксальный сон, 
сон с быстрыми движениями глаз).
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дыхательные расстройства во сне, 
но  также является важным пун-
ктом терапии больных, страдаю-
щих искаженным восприятием 
сна («псевдоинсомнией» по  меж-
дународной классификации рас-
стройств сна 2005 г.).

Функции сна
основная функция ФмС – восста-
новление, в  том числе гомеостаза 
мозговой ткани. Вместе с тем, в по-
следние годы, благодаря работам 
и. н. пигарева [19], стало ясно, что, 
по  мере развития синхронизации 
в  ЭЭГ (в  опытах на  кошках), пер-
вичные нейроны зрительной и слу-
ховой коры, переставая отвечать 
на  модальностно-специфические 
стимулы, начинают все в большей 
степени отвечать на  интероцеп-
тивную импульсацию, приходя-
щую в  кору со  стороны внутрен-
них органов. В состоянии медлен-
ного сна переработка информации 
мозгом не прекращается, а  изме-
няется: мозг переходит от экстеро-
цептивной к интероцептивной им-
пульсации. Таким образом, в функ-
цию медленного сна входит и опти-
мизация управления внутренни-
ми органами. Функции ФБС – пе-
реработка информации и создание 
программы поведения на будущее. 
Во время ФБС клетки мозга чрез-
вычайно активны, однако инфор-
мация от «входов» (органов чувств) 
к ним не поступает, и на «выходы» 
(мышечную систему) не подает-
ся. В этом и заключается парадок-
сальный характер этого состоя-
ния, отраженный в  его названии. 
по-видимому, при этом интенсив-
но перерабатывается та информа-

ция, которая была получена в пред-
шествующем бодрствовании и хра-
нится в памяти. нами было показа-
но, что у циклов сна есть также осо-
бые функции.
1. I цикл сна является голограммой 

(матрицей) всего сна, которая 
обладает уникальной способ-
ностью к  эффективному (в  том 
числе восстановимому) хране-
нию информации.

2. показатели  I цикла могут пред-
сказывать аналогичные показа-
тели всего сна.

3. Голографическая функция I цик-
ла достаточно устойчива к  по-
вреждающим воздействиям 
и «срабатывает» даже в условиях 
грубой церебральной патологии 
(инсульт).

4. показатели  II и  III циклов име-
ют большую вариабельность 
по  сравнению с  показателями 
I цикла и хуже прогнозируют 
структуру целого сна, чем анало-
гичные показатели I цикла.

5. Структура сна  II и  III цикла за-
висит от структуры сна в первом 
цикле.

6. II и III (а возможно и последую-
щие) циклы вероятно необходи-
мы для подстройки (коррекции) 
основной матрицы I цикла с це-
лью приспособления структуры 
сна к соответствующим текущим 
потребностям человека.

Нейрохимия сна
наряду с традиционными нейро-
химическими факторами, ин-
дуцирующими сон, такими как 
ГАмк, галанин и серотонин (для 
ФмС) и норадреналин, ацетилхо-
лин, глутаминовая и аспарагино-
вая кислоты (для ФБС) в качестве 
«сонных агентов» в  последние 
годы обсуждаются: мелатонин, 
дельта-сон-индуцирующий пеп-
тид, аденозин, простагландины 
(PGD2), интерлейкины (IL1  уве-
личивает дельта-сон и  снижает 
ФБС), мурамилпептид, цитоки-
ны. подчеркивая важность PGD2, 
фермент, участвующий в  его об-
разовании  – простагландин-D-
синтазу – называют «ключевым 
ферментом сна». Большое значе-
ние имеет открытая в  конце хх 
столетия новая гипоталамиче-

ская система, в  которой в  каче-
стве медиаторов используются 
орексин и гипокретин. нейроны, 
содержащие Hypocretin, локали-
зуются только в дорзальном и ла-
теральном гипоталамусе и  прое-
цируются практически во все от-
делы мозга, в  частности к  обра-
зованиям, участвующим в  регу-
ляции цикла «сон – бодрствова-
ние». они обладают модулиру-
ющим действием по отношению 
к  нА-ергическим нейронам locus 
coeruleus, активирующими эф-
фектами, участвуют в контроле 
цикла «сон – бодрствование», пи-
щевого поведения, эндокринных 
и кардио-васкулярных фуннкций. 
Orexin А повышает локомоторную 
активность и  модулирует нейро-
эндокринные функции. кроме 
вышеперечисленных субстанций, 
существует значительное количе-
ство претендентов на  роль регу-
ляторов сна, и этот список посто-
янно расширяется.

Вегетативная 
нервная система и сон
для медицины сна очень важна 
динамика вегетативных показате-
лей во сне. В течение многих деся-
тилетий господствовала теория, 
объясняющая возникновение сна 
активацией парасимпатическо-
го отдела ВнС или изменениями 
циркуляции мозгового кровото-
ка – его редукции – и, как след-
ствие, возникновение сна. В связи 
с  этими положениями сон назы-
вали «царством вагуса». В  после-
дующие годы эти представления 
устарели, хотя содержащееся в них 
рациональное зерно о существен-
ных изменениях активности ВнС 
во сне актуально до сих пор. оста-
новимся на  динамике некоторых 
вегетативных показателей во сне.
В последние 20  лет изучения со-
стояния сердечно-сосудистой си-
стемы (ССС) во  сне показали 
особенности динамики сердеч-
ного ритма и  Ад как в  ФмС, так 
и  в  ФБС. Сердечный ритм харак-
теризуется двумя интегративны-
ми показателями – средней часто-
той и вариабельностью. В 1-й ста-
дии происходит некоторое сниже-
ние чСС и  вариабельности сер-

Во время фазы быстрого сна клетки 
мозга чрезвычайно активны, однако 

информация от «входов» (органов 
чувств) к ним не поступает, 

и на «выходы» (мышечную систему) 
не подается. В этом и заключается 

парадоксальный характер этого 
состояния, отраженный в его названии. 

Медицина сна
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дечного ритма (ВСр). Во  2-й ста-
дии чСС продолжает снижаться, 
а его нерегулярность увеличивать-
ся. В дельта-сне чСС и ВСр снижа-
ются еще больше и достигает сво-
их физиологических минимумов. 
В  ФБС чСС и  ВСр неустойчивы 
и  несколько отличаются в  тони-
ческой и  фазической составляю-
щих этой фазы. В  ФБС возмож-
на сердечная аритмия. как пра-
вило, описанная динамика харак-
терна для  I–III циклов сна, тогда 
как в утренних циклах она может 
быть менее значимой. общее пе-
риферическое сопротивление так-
же несколько снижается во  сне, 
особенно в  дельта-сне и  тониче-
ской составляющей ФБС, и повы-
шается в  фазической составляю-
щей ФБС.
показатели ВСр, определяемые 
во  время расслабленного бодр-
ствования перед сном, в той или 
иной степени линейно связаны 
с  характеристиками сна, полу-
ченными при анализе последую-
щей полисомнограммы. Так, по-
вышение активности симпатиче-
ской нервной системы во  время 
расслабленного бодрствования 
(увеличение показателя Амо – 
амплитуды моды гистограммы 
распределения RR-интервалов, 
пАпр – показателя активно-
сти регуляторных систем) ста-
тистически связано с увеличени-
ем длительности засыпания, вре-
мени бодрствования внутри сна, 
уменьшением представленности 
дельта-сна, ухудшением индекса 
качества сна. увеличение индек-
са напряжения регуляторных си-
стем (ин), отражающего усиле-
ние влияния на ритм сердца цен-
тральной нервной системы, так-
же приводит к  увеличению дли-
тельности засыпания и  в  даль-
нейшем к  субъективным ощу-
щениям «плохого» сна. на осно-
вании полученных результа-
тов были разработаны форму-
лы математической модели. ис-
пользуя формулы и  показате-
ли ВСр, полученные при анализе 
RR-интервалов во  время рассла-
бленного бодрствования, мож-
но определить группу лиц, у  ко-
торых вероятно выявление нару-

шения структуры сна при прове-
дении последующего ночного по-
лисомнографического исследо-
вания. чувствительность мето-
да в  прогнозировании неблаго-
приятного исхода составила 90%, 
специфичность – 86%. В  фор-
мулы вошли показатель, отра-
жающий влияние на  ритм серд-
ца симпатической нервной си-
стемы (Амо), показатель, отра-
жающий влияние парасимпати-
ческой нервной системы (SDNN, 
стандартное отклонение RR-
интервалов), вегетативный пока-
затель ритма сердца (Впр) и ин-
декс напряжения регуляторных 
систем (ин), отражающий сте-
пень централизации управления 
сердечным ритмом. наибольший 
вклад в  прогноз развития у  па-
циента инсомнии вносит пока-
затель, характеризующий актив-
ность симпатической нервной 
системы (Амо).
Ад является наиболее устойчи-
вым тоническим показателем со-
стояния ССС, определяемым де-
ятельностью многих гомеостати-
ческих факторов, подвижные от-
клонения которых в ритме с бо-
лее высокой частотой в  различ-
ные относительно друг друга 
фазы позволяют поддерживать 
результирующий показатель 
на  относительно стабильном 
уровне. Ад во  сне также име-
ет отчетливые колебания. Бес-
спорным признается тот факт, 
что переход сна из  поверхност-
ных стадий в  глубокие стадии 
сопровождается последователь-
ным снижением Ад. дельта-сну 
сопутствуют наименьшие уров-
ни Ад, тогда как 1-й и  2-й ста-
диям и  ФБС соответствуют от-
носительно более высокие уров-
ни Ад, которые, однако, оста-
ются ниже уровней Ад в  пери-
од бодрствования. у  здоровых 
нормотензивных лиц Ад пада-
ет в  среднем на  10–20% при пе-
реходе от бодрствования ко сну. 
для типичного циркадианного 
паттерна Ад, кроме такого глу-
бокого, связанного со сном сни-
жения, характерны два дневных 
пика (приблизительно в 9 и 19 ч) 
и  небольшое послеполуденное 

снижение Ад (примерно в 15 ч). 
нондиппер-тип (т. е. не снижаю-
щий Ад во  время сна) суточно-
го ритма Ад коррелирует с  уве-
личением массы миокарда ле-
вого желудочка у  женщин, ин-
декса массы тела, степени пора-
жения органов-мишеней, часто-
ты фатальных и  нефатальных 
сердечно-сосудистых ослож-
нений (инфаркт миокарда, ин-
сульт, внезапная смерть). умень-
шение степени ночного сниже-
ния систолического Ад (САд) 
является независимым преди-
ктором повышенной сердечно-
сосудистой заболеваемости при 
любом уровне сопутствующих 
факторов риска. риск сердечно-
сосудистых осложнений осо-
бенно высок среди женщин-
нондипперов с  артериальной 
гипертензией. получены дока-
зательства связи между умень-
шением степени ночного сни-
жения Ад и  цереброваскуляр-
ными заболеваниями. часто-
та мозговых и  сердечных сосу-
дистых осложнений и  степень 
поражения органов-мишеней 
выше не только у  нондипперов, 
но  и  у  лиц с  чрезмерным сни-
жением Ад во время сна – овер-
дипперов. по-видимому, это об-
условлено развитием гипопер-
фузии органов и  тканей, кото-
рая может приводить к  ишемии 
мозга, сердца и почек с развити-
ем их функциональной недоста-
точности.
В бодрствовании и  во  сне регу-
ляция дыхания у  здоровых лю-
дей осуществляется по-разному, 
в  первом случае срабатывает так 
называемый произвольный кон-
тур, а  во  втором – непроизволь-
ный контур регуляции дыхания. 
Во  сне происходит снижение ак-
тивности дыхательных нейро-
нов, снижение тонуса мышц-
дилататоров Вдп, снижение хе-
морецепторной чувствительно-
сти и  защитных дыхательных 
рефлексов. регулярность дыхания 
изменяется уже при засыпании. 
В 1-й стадии ФмС возникают пе-
риоды небольшого учащения ды-
хания и даже эпизоды периодиче-
ского дыхания типа чейн-Стокса 

Тема номера
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с  эпизодами апноэ. нерегуляр-
ность дыхания и  периоды апноэ 
наиболее характерны для ФБС. 
В  норме индекс апноэ-гипопноэ 
(количество эпизодов апноэ-
гипопноэ в  час сна) не должен 
превышать 5, а длительность эпи-
зода апноэ-гипопноэ – 10 секунд. 
Во  2-й стадии дыхание стабили-
зируется, становится более ред-
ким и  глубоким. С  наступлени-
ем ФБС вновь происходит деста-
билизация показателей дыхания, 
особенно в  периоды быстрых 
движений глаз.
Сон относится к  хронобиологи-
ческим процессам. Согласно те-
ории «двух процессов», предло-

женной A. Borbely в  1982  г. [13], 
околосуточные изменения ве-
роятности наступления сна яв-
ляются результатом взаимодей-
ствия двух процессов: гомео-
статического (процесс S, sleep) 
и  хронобиологического (про-
цесс C, circadian). предпосылка-
ми возникновения этой теории 
явились результаты эксперимен-
тов, проведенных несколькими 
группами ученых. Во-первых, 
в  многочисленных опытах био-
химиков и  фармакологов, пы-
тавшихся выделить или создать 
«вещество сна», было показано, 
что склонность ко сну почти ли-
нейно зависит от времени пред-
шествующего бодрствования. 
Во-вторых, нарастание потреб-
ности во  сне сопровождается 
увеличением представленности 
дельта-активности на  ЭЭГ с  на-
ступлением сна. «интенсивность 
сна» (sleep  intensity), определяе-
мая по представленности дельта-
активности в  спектре ЭЭГ, мак-

симальна в  начале сна, а  затем 
уменьшается с  каждым следу-
ющим циклом. Такие измене-
ния, по мнению авторов теории, 
свидетельствуют о  постепенном 
снижении «склонности ко  сну» 
по  мере реализации состояния 
сна. В-третьих, даже в  услови-
ях достаточного сна или  же, на-
оборот, полного его отсутствия 
существует околосуточное че-
редование уровня бодрствова-
ния, способности концентриро-
вать внимание и  субъективно 
оцениваемой усталости. макси-
мальные уровни этих показате-
лей, которые, по  представлени-
ям авторов, отражают уровень 
мозговой активации, отмечались 
в  утреннее время, минималь-
ные – в вечернее. Это свидетель-
ствовало о наличии действия са-
мостоятельного процесса (про-
цесс C), не зависящего от  на-
копления склонности ко  сну. 
A. Borbely предположил, что воз-
можность наступления сна (так 
называемые «ворота сна») появ-
ляется тогда, когда «склонность 
ко  сну» становится достаточно 
высокой (процесс S на подъеме), 
а  уровень мозговой активации 
закономерно (обычно вечером) 
снижается (процесс C на спаде). 
если сон в этот период наступа-
ет, то  начинается постепенное 
снижение интенсивности дей-
ствия процесса S. уровень мозго-
вой активации продолжает изме-
няться по своим, хронобиологи-
ческим законам, и, пройдя точку 
минимального значения, начина-
ет нарастать. когда  же уровень 
процесса S достаточно снизит-
ся (скорее всего, по прошествии 
6–8 часов сна), а уровень мозго-
вой активации достигнет опре-
деленных, достаточно высоких 
значений, появятся предпосыл-
ки для естественного окончания 
сна. В  этот момент даже незна-
чительный внешний или вну-
тренний сенсорный стимул смо-
жет разбудить человека. В  слу-
чае, когда сон в  вечернее время 
не наступает, и  субъект минует 
«ворота сна», например, в  слу-
чае экспериментальной деприва-
ции сна, интенсивность процес-

са S продолжает увеличиваться, 
однако заснуть становится слож-
нее из-за того, что уровень моз-
говой активации в  этот период 
достаточно высок. если человек 
ложится спать в следующую ночь 
как обычно, то  возникает фено-
мен «отдачи» дельта-сна, отра-
жающий повышенную интенсив-
ность процесса S.
Важным фактором «медицины 
сна» становится генетика сна. ис-
следования, проведенные на  спе-
циальных  insomnia-like (ins-l) 
мухах-дрозофилах показали сле-
дующее.
1. мухи insomnia-like спят 60  мин 

в день (меньше, чем нормальные 
мухи), обнаруживают трудности 
начала сна, трудности в поддер-
жании сна, и существуют доказа-
тельства дневных когнитивных 
нарушений.

2. они гиперактивны и  гиперчув-
ствительны к экологическим воз-
мущениям.

3. мухи insomnia-like живут мень-
ше.

4. имеют повышенные уровни до-
фамина, триглицеридов, холе-
стерина и  свободных жирных 
кислот.

5. у  них нарушаются хронобио-
логические процессы  – теряют 
способность спать в постоянной 
темноте.

многое из этого набора вполне со-
поставимо с  тем, что происходит 
с  больными инсомнией. В  поль-
зу возможности генетического на-
следования хронотипа у людей го-
ворит и  факт выявления опре-
деленных суточных предпочте-
ний в некоторых семейных лини-
ях. В  дальнейшем было показа-
но, что ген ABCC9  может влиять 
на  продолжительность сна у  лю-
дей и  его обладатели спят на  6% 
меньше [10]. ABCC9 кодирует бе-
лок SUR2, входящий в  структуру 
калиевых каналов. известна связь 
белка SUR2  и  риска возникнове-
ния у  людей диабета и  болезней 
ССС. Было установлено, что гены, 
имеющие отношение к  калиевым 
каналам, могут регулировать дли-
тельность сна у дрозофил – блока-
да гена ABCC9 резко снижает дли-
тельность сна. Аналогичным обра-

Во сне происходит снижение 
активности дыхательных нейронов, 

снижение тонуса мышц-дилататоров 
ВДП, снижение хеморецепторной 
чувствительности и защитных 

дыхательных рефлексов. Регулярность 
дыхания изменяется уже при засыпании. 
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зом на человека влияет редкая му-
тация в  гене Dec2 – ее носителям 
хватает всего 6,25 часа сна.
к сфере интересов «медицины 
сна» относятся все проблемы, обо-
значенные в современной класси-
фикации нарушений сна (2005 г.):
I. инсомнии.
II. расстройства дыхания во сне.
III. Гиперсомнии центрального 

происхождения, не связанные 
с  расстройством циркадиан-
ного ритма сна, расстройством 
дыхания во сне или нарушен-
ным по другим причинам ноч-
ным сном.

IV. расстройства циркадианного 
ритма сна.

V. парасомнии.
VI. расстройства движения во сне.
VII. отдельные симптомы, вари-

анты нормы и нерешенные во-
просы.

Важную роль в  понимании про-
блем «медицины сна», функций 
сна и его регуляции играет совре-
менная фармакотерапия наруше-
ний сна. до начала хх в. это были 
бром и  опий. С  1903  г. на  пер-
вое место выходят барбитура-
ты. С  начала 50-х  гг. в  качестве 
снотворных стали применять-
ся нейролептики (в  основном 
фенотиазиновые производные) 
и  антигистаминные препараты 
(доксиламин, 1968). С появлени-
ем хлордиазепоксида в  1960  г., 
диазепама в  1963  г. и  оксазепа-
ма в  1965  г. началась эра бензо-
диазепиновых снотворных. Это 
стало значительным шагом в ле-
чении инсомний, однако и  при-
бавило проблем, таких как при-
выкание, зависимость, необхо-
димость постоянного увеличе-
ния суточной дозы, синдром от-
мены, ухудшение синдрома ап-
ноэ во  сне, снижение памяти, 
внимания, времени реакции, по-
тенции, дневная сонливость. 
В  связи с  этим были разработа-
ны новые снотворные препара-
ты. Группа, называемая «три Z» – 
зопиклон (zopiclon, 1987), зол-
пидем (zolpidem, 1988), залеплон 
(zaleplon, 1995) – препараты-
агонисты различных подтипов 
рецепторов ГАмк-ергического 
рецепторного постсинаптическо-

го комплекса. их появление ста-
ло результатом существенного 
расширения знаний об этом ком-
плексе, в  частности ГАмк-А ре-
цепторе. Большое значение в ле-
чении инсомнии отводится мела-
тонину (начало 1990-х гг.) и аго-
нистам мелатониновых рецепто-
ров (рамельтеон (2005), в россии 
не зарегистрирован).
интересно проанализировать 
воздействие гипнотиков с  точ-
ки зрения механизмов органи-
зации цикла «сон – бодрствова-
ние». к таковым относятся: меха-
низмы поддержания бодрствова-
ния; механизмы медленного сна; 
механизмы быстрого сна; меха-
низмы циркадных и  диурналь-
ных (околосуточных и внутрису-
точных) ритмов. к сожалению, се-
рьезно обсуждать изолированное 
влияние на  ФмС или ФБС у  со-
временных гипнотиков не прихо-
дится. поэтому гипнотики можно 
разделить на pro S (pro sleep) – для 
сна и anti W (anti wake) – против 
бодрствования. В настоящее вре-
мя большинство снотворных пре-
паратов являются pro sleep:
 ■ агонисты ГАмк-рецепторов 

и их бензодиазепиновой состав-
ляющей (pro S);

 ■ антагонисты н1-гистаминовых 
рецепторов (anti W);

 ■ агонисты мелатонина и  его ре-
цепторов (pro S).

новые  же группы гипнотиков, 
проходящие разные фазы иссле-
дований, в  основном относятся 
к anti W. Это:
 ■ антагонисты 5-HT2  A-серотони-

новых рецепторов (anti W, pro S);
 ■ антагонисты орексина (anti W);
 ■ антагонисты н3-гистаминовых 

рецепторов (anti W);
 ■ антагонисты нейрокинин-1-

рецепторов (anti W).
С позиций фармакотерапии ин-
тересно проанализировать суще-
ствующий опыт использования 
в качестве гипнотика типичного 
anti W препарата – доксиламина 
(донормила). известный с 1948 г. 
доксиламина сукцинат является 
антагонистом н1-гистаминовых 
рецепторов, время достижения 
максимальной концентрации 
в  плазме – 2  часа, период полу-

выведения – 10  часов. пример-
но 60% доксиламина выводит-
ся с мочой в неизмененном виде, 
а его метаболиты неактивны. Се-
дативные свойства препарата 
были также изучены: снотвор-
ный эффект доксиламина сук-
цината в  дозе 25  и  50  мг более 
выражен, чем у  секобарбитала 
в дозе 100 мг, и практически эк-
вивалентен секобарбиталу в дозе 
200 мг [1]. другие работы проде-
монстрировали, что доксилами-
на сукцинат составляет достой-
ную альтернативу бензодиазе-
пинам, и вызвали интерес к при-
менению этого препарата в каче-
стве снотворного средства, учи-
тывая его низкую токсичность 
[3]. Было проведено специаль-
ное рандомизированное двой-
ное слепое перекрестное плаце-
боконтролируемое исследование 
влияния доксиламина на  струк-
туру сна и  состояние когнитив-
ных функций, памяти и скорости 
реакций при однократном прие-
ме 15 мг доксиламина сукцината 
или плацебо у  здоровых добро-
вольцев. показатели общей про-
должительности сна, числа про-
буждений во  время сна, коли-
чество циклов сна в группе док-
силамина и  плацебо не отлича-
лись. после приема доксилами-
на значительно снижалась общая 
продолжительность пробужде-
ний во время сна. прием докси-
ламина приводит к  значитель-
ному укорочению первой ста-
дии и удлинению второй стадии. 
при этом доксиламин не влияет 

Сон относится к хронобиологическим 
процессам. Согласно теории «двух 
процессов», предложенной A. Borbely 
в 1982 г., околосуточные изменения 
вероятности наступления 
сна являются результатом 
взаимодействия двух процессов: 
гомеостатического (процесс S, sleep) 
и хронобиологического (процесс C, 
circadian).

Тема номера
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на  продолжительность третьей 
и  четвертой стадий и  ФБС. по-
сле приема доксиламина по оцен-
кам испытуемых характеристики 
сна в целом были сравнимы с та-
ковыми для сна в обычных усло-
виях. Более подробный анализ 
показал, что после приема док-
силамина в  сравнении с  плаце-
бо значительно улучшалось ка-
чество и  увеличивалась глубина 
сна, тогда как ясность сознания 
и  состояние при пробуждении 
не отличались. при приеме док-
силамина ни  у  одного из  18  ис-
пытуемых не отмечено каких-
либо изменений кратковремен-
ной памяти и скорости реакций. 
результаты самооценки испыту-
емыми уровня энергичности, яс-
ности сознания, возможных при-
знаков тревожности или сонли-
вости по  визуальной аналого-
вой шкале не отличались в груп-
пе доксиламина и  группе плаце-
бо. Тест на повторное засыпание 
не выявил значительных разли-
чий между группами доксилами-
на и плацебо в течение 18 часов 
после приема препаратов.

В другом многоцентровом ран-
домизированном двойном сле-
пом исследовании с 3 параллель-
ными группами пациентов срав-
нивалась эффективность и  пере-
носимость доксиламина сукцина-
та (15 мг) с золпидемом тартратом 
(10 мг) и плацебо при лечении ин-
сомнии (с  изучением синдрома 
отмены). исследование, в  кото-
ром приняли участие 338  паци-
ентов в  возрасте от  18  до  73  лет, 
с  одной стороны, подтвердило 
преимущество доксиламина над 
плацебо в отношении снотворно-
го действия и, с другой стороны, – 
показало аналогичную эффектив-
ность доксиламина и  золпидема. 
кроме того, были выявлены хоро-
шая переносимость доксиламина 
и золпидема и отсутствие синдро-
ма отмены при прекращении при-
ема доксиламина.
Сонливость, ощущение голо-
вокружения, астения, головная 
боль, тошнота, рвота – наиболее 
частые нежелательные эффекты 
при приеме золпидема. Сонли-
вость, сухость во рту и головные 
боли оказались самыми часты-
ми нежелательными эффектами 
при приеме доксиламина. Во всех 
исследованиях с  применением 
этих двух активных препаратов 
переносимость была расценена 
как хорошая, равно как и в дан-
ном исследовании, примерно 
у 85% пациентов. Синдром отме-
ны не выявлен ни у доксиламина, 
ни у золпидема при наблюдении 
в течение 3–7 дней.
В наших исследованиях под 
влиянием донормила улучши-
лись такие субъективные ха-
рактеристики сна, как длитель-
ность засыпания, продолжитель-
ность сна, качество сна, количе-
ство ночных пробуждений и ка-

чество утреннего пробуждения, 
что в  конечном счете привело 
к увеличению суммарной балль-
ной оценки на 37%, причем этот 
показатель почти достиг уровня 
здоровых людей. Балл по анкете 
для скрининга синдрома апноэ 
во сне не увеличился. объектив-
ные полисомнографические ис-
следования подтвердили «субъ-
ективную» эффективность до-
нормила, о  чем свидетельству-
ют снижение длительности засы-
пания; увеличение длительности 
сна; увеличение времени ФБС; 
улучшение индекса качества сна.
изучение сна оказалось высо-
коперспективным направле-
нием для понимания деятель-
ности нервной системы (пре-
жде всего головного мозга) и за-
кономерностей функциониро-
вания всех систем организма. 
Фрейд называл сновидения ко-
ролевской дорогой в  бессозна-
тельное. А. м. Вейн, перефрази-
руя Фрейда, писал, что изучение 
сна – золотая дорога для иссле-
дования деятельности мозга. по-
нимание механизмов, поддержи-
вающих различные фазы и  ста-
дии сна, переходы между ними, 
между бодрствованием и  сном 
(и  наоборот), многое раскрыва-
ет в  деятельности систем мозга. 
особенно важны эти исследо-
вания на  «человеческом» уров-
не, так как они уточняют и углу-
бляют факты, полученные в экс-
периментах на  животных. од-
нако в  современной сомнологии 
до сих пор остается огромное ко-
личество белых пятен, которые 
еще нужно осознать и  исследо-
вать. Таким образом, можно ска-
зать, что парадигму «медицины 
сна» ждет долгое и поступатель-
ное развитие. 

В наших исследованиях под влиянием 
Донормила улучшились такие 

субъективные характеристики 
сна, как длительность засыпания, 

продолжительность сна, качество 
сна, количество ночных пробуждений 

и качество утреннего пробуждения, что 
в конечном счете привело к увеличению 

суммарной балльной оценки на 37%, 
причем этот показатель почти достиг 

уровня здоровых людей. 
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Сон 
в экстремальных 
условиях
д.м.н., проф. Г.В. коВроВ

Первый МГМУ 
им. И.М. Сеченова

Экстремальные условия, в которых иногда приходится существовать 
человеку, обуславливают увеличение рабочей нагрузки (физической 

и психической), перенапряжение практически всех систем 
организма, обеспечивающих адаптацию. Интенсивные стрессовые 

факторы предъявляют повышенные требования и к механизмам 
сна. Видоизменяется работа систем, определяющих циклическую 

и стадийную организацию сна (формирование сегментарных структур, 
появление сонных веретен, быстрые движения глаз и другие феномены). 

Сегодня можно с уверенностью утверждать, что антистрессовая 
функция сна играет важную роль в адаптации всего организма 

к крайне непривычным условиям существования, а нарушение сна 
может приводить к снижению работоспособности, ухудшению 

самочувствия и развитию болезней [1, 2].

проводятся исследования 
цикла «сон – бодрствова-
ние» у  людей, находящих-

ся в  экстремальных условиях су-
ществования (военные действия, 
космический полет и  подготовка 
к нему, работа за полярным кругом 
и др.). например, с целью поддер-
жания оптимальной работоспо-
собности во  время космических 
операций большое внимание из-
учению цикла «сон – бодрствова-
ние» уделяет национальное управ-
ление СшА по  аэронавтике и  ис-
следованию космического про-
странства (нАСА) [3]. Было опре-
делено, что изменения сна у  чле-

нов экипажа связано с нерегуляр-
ными графиками работ, высокой 
рабочей нагрузкой и  изменени-
ем факторов окружающей среды. 
Существенная потеря сна, разру-
шение циркадных ритмов у астро-
навтов и связанное с этим сниже-
ние работоспособности требуют 
разработки эффективных методов 
коррекции, иначе в условиях кос-
моса это может привести к  ухуд-
шению здоровья и увеличению ве-
роятности возникновения нежела-
тельных инцидентов.
первые исследования цикла «сон – 
бодрствование» с использованием 
полисомнографии проводились 

в  космосе на  борту российской 
станции «мир» [4]. В  результа-
те обнаружилось, что в  космосе 
циркадная фаза температуры тела 
была отсрочена приблизительно 
на 2 часа по сравнению с фоновы-
ми показателями, полученными 
на Земле. Время сна было меньше, 
кроме того, его структура была 
значительно изменена. В  космо-
се латентный период быстрого 
сна оказался короче, а медленный 
сон перераспределился по циклам 
и  был более представлен во  вто-
ром цикле сна. причиной этого, 
по  мнению ученых, могли послу-
жить сдвиги в  работе циркадных 
ритмов при дефиците процесса S 
(модель сна Борбели), в результате 
изменения физической активно-
сти в невесомости. помимо отри-
цательных процессов адаптации 
систем сна в  космосе существу-
ют и  положительные. показано, 
что во  время космического по-
лета происходит снижение рас-
стройств дыхания во сне [5]. Было 
проведено исследование дыха-
ния и  физиологии сна здоровых 
астронавтов до и во время полета 
на шаттле. Во время космического 
полета происходило уменьшение 
индекса апноэ-гипопноэ, которое 
сопровождалось существенным 
снижением показателей храпа: 
от  16,5 ± 3,0% (фоновые данные) 
до  0,7 ± 0,5% (в  полете). Средний 
индекс электроэнцефалографиче-
ских активаций, связанный с  из-

Медицина сна
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менениями дыхания, также сни-
зился с 5,5 ± 1,2 (фоновые данные) 
до 1,8 ± 0,6 (в полете). Фактически 
эти результаты демонстрируют, 
что микрогравитация улучшает 
сон, устраняя пробуждения, вы-
званные сопротивлением верхних 
дыхательных путей во  время сна 
на  Земле. Это, уменьшая потреб-
ность во сне, может способствовать 
более быстрому восстановлению. 
улучшение параметров дыхания 
во  сне в  космосе – неожиданное 
открытие в  свете других данных, 
которые свидетельствуют об ухуд-
шении сна в космическом полете, 
по сравнению со сном на Земле [6]. 
расстройства сна в  условиях кос-
моса ставят особый вопрос о кор-
рекции нарушений сна гипноти-
ками. Было показано, что число 
гипнотиков составило 45% от всех 
лекарств, взятых 219  астронавта-
ми в  79  космических полетов [7]. 
хотя используемые снотворные 
средства относительно безопас-
ны и  эффективны, они не могут 
решить проблему уменьшенной 
продолжительности сна в  косми-
ческом полете. несмотря на  то, 
что нАСА рекомендовало спать 
космонавтам 8  часов ежедневно, 
по субъективным отчетам средняя 
продолжительность сна в космосе 
приблизительно равна 6 часам [8, 
9, 10, 11]. В целом причины умень-
шенной продолжительности сна 
и изменения его структуры в кос-
мическом полете до конца не уста-
новлены. предполагается, что 
окружающая обстановка, проявле-
ние морской болезни, эмоциональ-
ная нестабильность и внутреннее 
напряжение являются основными 
факторами, влияющими на  сон 
в космическом полете в различных 
степенях.
исследования, проведенные нами 
в  наземных условиях при моде-
лировании условий космического 
полета, выявляли глубокие из-
менения архитектуры и  режима 
сна [12]. В  одном из  таких ис-
следований в  течение 120  суток 
изучался сон 8 здоровых женщин 
(25–38  лет) в  условиях антиорто-
статической гипокинезии (стро-
гий постельный режим, головной 
конец постели опущен на 5 граду-

сов), одновременно проводилась 
полисомнографическая регистра-
ция показателей сна. данный тип 
стресса можно охарактеризовать 
как комплексный и  длительный. 
Выяснилось, что антиортостати-
ческая гипокинезия вызывает как 
изменения ночного сна, так и по-
явление эпизодов дневного сна, т. е. 
сон становится полифазным. ноч-
ной сон в  условиях исследования 
характеризовался сокращением 
длительности глубокого медленно-
го сна и фазы быстрого сна, также 
увеличением продолжительности 
поверхностной стадии 1  и  бодр-
ствования. Сдвинулась величина 
продолжительности непрерывно-
го протекания всех без исключе-
ния функциональных состояний 
сна. В  первой половине экспери-
мента сон был больше приближен 
по своей структуре к фоновым по-
казателям, во  второй – сон имел 
более выраженные изменения: 
произошло увеличение дельта-сна, 
уменьшалась поверхностная ста-
дия медленного сна. после окон-
чания гипокинезии на  5-е сутки 
отмечался процесс восстановле-
ния структуры сна: уменьшалась 
продолжительность бодрствова-
ния и стадия 1 в течение ночи, при 
этом параметры дельта-сна и фазы 
быстрого сна до  нормативных 
величин не увеличивались. по-
добные данные свидетельствуют 
о существенном, но не абсолютно 
полном восстановлении струк-
туры сна по  отношению к  группе 
сравнения.
В условиях изоляции (модели-
рование полета космического 
корабля в земных условиях) у ис-
пытуемых было выявлено сокра-
щение ночного сна, удлинение 
времени засыпания, увеличение 
времени бодрствования внутри 
сна, уменьшение времени дельта-
сна и  быстрого сна, а  также фор-
мирование полифазного сна 
(2–3  раза в  течение суток). по-
добные проявления адаптации 
ночного сна у  здоровых людей 
свидетельствуют о  возрастании 
деятельности активирующих 
структур головного мозга в пери-
од засыпания и  развитии выра-
женной депривации ночного сна. 

при этом можно отметить относи-
тельную сохранность механизмов 
внутренней организации ночно-
го сна (процентное соотношение 
стадий сна осталось на  прежнем 
уровне, за  исключением некото-
рого уменьшения фазы быстрого 
сна). Сегментарные характеристи-
ки сна имели более существенные 
перестройки, что свидетельствует 
о  развитии адаптационных про-
цессов в структуре сна, проявляю-
щихся в  дестабилизации течения 
основных стадий и фаз сна.

рассматривая особенности разви-
тия изменений сна во времени в те-
чение всей изоляции, следует от-
метить, что значительное «ухудше-
ние» сна по субъективным и объек-
тивным данным произошло через 
месяц после начала воздействия, 
когда время сна перераспредели-
лось и сон стал полифазным. при 
этом на  дневной сон приходилось 
более 40%. В структуре ночного сна 
значительно уменьшилась пред-
ставленность дельта-сна, быстро-
го сна, а активационные сдвиги вы-
звали увеличение времени бодр-
ствования и  стадии 1. подобные 
изменения отмечались практиче-
ски постоянно в течение 2–4-го ме-
сяцев изоляции. при исследовании 
сна в период последнего месяца на-
хождения в  предъявляемых усло-
виях наиболее заметной особен-
ностью было значительное умень-
шение дельта-сна. В  восстанови-
тельном периоде (на 5-е сутки по-
сле окончания «изоляции») прояв-
ления реактивных изменений сна 

В условиях изоляции (моделирование 
полета космического корабля 
в земных условиях) у испытуемых 
было выявлено сокращение ночного 
сна, удлинение времени засыпания, 
увеличение времени бодрствования 
внутри сна, уменьшение 
времени дельта-сна и быстрого сна, 
а также формирование полифазного 
сна (2–3 раза в течение суток).

Тема номера



24

были наиболее приближены к  по-
казателям контрольной группы, 
за исключением представленности 
дельта-сна, время которого было 
значительно сокращено.
В другом исследовании, осу-
ществляемом в  рамках проекта 
«мАрС-500», было выявлено, что 
помимо объективных изменений 
в  структуре сна, у  испытуемых 
в  условиях изоляции происходит 
модификация дневного самочув-
ствия и режима цикла «сон – бодр-
ствование». Так, анализ дневника 
цикла «сон – бодрствование» (за-
полнялся 1 раз в 6 дней) показал, 
что в условиях эксперимента у до-
бровольцев:
 ■ отмечалось позднее среднее вре-

мя отбоя (в 1 час 15 мин), при-
чем время отхождения ко  сну 
варьировалось от 23 часов вече-
ра до 4 часов утра;

 ■ среднее время засыпания уве-
личилось и  составило 16,2  ми-
нуты;

 ■ отмечались длительные ноч-
ные пробуждения (за ночь 1 раз 
с  последующим засыпанием 
за 22,9 мин);

 ■ выявилась дневная сонливость, 
которая отмечалась в 58% случа-
ев, дневной сон был зафиксиро-
ван 2–3 раза за 5 дней, продол-
жительность – 1 час 50 минут;

 ■ самооценка сна характеризова-
лась средней степенью удовлет-
воренности своим сном;

 ■ отсутствовало желание рабо-
тать по утрам в 66% случаев.

полученные данные свидетель-
ствуют, что в  условиях экспери-
мента изменяется функциони-
рование сомногенных систем, 
которое имеет сходство с  нару-
шениями ночного сна у больных 
и  включает признаки смещения 
ритма сна, развитие полифазного 
сна (с дневным сном) и инсомнии 
(удлинение засыпания и  появле-
ние продолжительных ночных 
пробуждений, снижение работо-
способности и  развитие сонли-
вости в  дневное время). учиты-
вая, что здоровые добровольцы 
имели вышеописанные особен-
ности сна, наверное, более пра-
вильно их расценивать не в рам-
ках той или иной патологии сна, 

а  в  срезе донозологических про-
явлений адаптации сомногенных 
механизмов. Важно отметить, 
что нерегулярное время отхо-
да ко  сну само по  себе является 
мощным фактором, приводя-
щим к нарушению сна, а с учетом 
имеющейся стрессовой нагрузки 
можно было  бы ожидать более 
значимые расстройства сна. Ве-
роятно, периодическое сокраще-
ние времени ночного сна из-за 
позднего засыпания не вызывает 
таких дезадаптивных реакций, 
которые отмечаются у  больных 
инсомнией. В  противном случае 
можно было  бы ожидать увели-
чения времени нахождения в по-
стели и  попыток раннего вечер-
него укладывания. Тем не менее 
здоровые добровольцы в  период 
изоляции все-таки испытывают 
определенный дефицит сна, что 
выражается в  дневной сонли-
вости в  сочетании с  эпизодами 
дневного сна значимой продол-
жительности и  отсутствии же-
лания работать с  утра. Следует 
подчеркнуть: несмотря на то что 
режим в виде «сиесты» (дневной 
сон) не был систематическим, 
а  носил эпизодический харак-
тер, это сопутствовало ухудше-
нию качества ночного сна и ока-
зывало негативное влияние 
на  работоспособность в  период 
бодрствования. однако полага-
ем, что выявленная перестрой-
ка в  работе сомногенных систем 
в  условиях изоляции позволяет 
приспосабливаться к  условиям 
существования.
удлинение засыпания является 
важной характеристикой, опреде-
ляющей дезадаптацию всей систе-
мы сна. Анализ тех случаев, когда 
субъективное время засыпания 
было более 20  минут, показал, 
что у испытателей отмечалось по-
вышение уровня предшествую-
щей дневной сонливости, раннее 
укладывание в  постель (в  0  ча-
сов 35  минут при длительном за-
сыпании и  в  1  час 30  минут при 
нормальном), увеличение мысли-
тельной автивности перед сном, 
уменьшение чувства удовлетво-
ренности утром после сна и  сни-
жение желания работать.

Самоотчеты добровольцев по 
субъективному времени засыпания 
подтвердили вышеизложенные за-
ключения о  тесной взаимосвязи 
качества сна и предшествующего 
ему и  последующего после него 
бодрствования. интересно отме-
тить, что разница во времени отбоя 
(около часа) в случаях нормально-
го и удлиненного засыпания может 
определяться существенным увели-
чением предшествующей дневной 
сонливости, которая в  свою оче-
редь приводит не к улучшению за-
сыпания и самого сна, а, наоборот, 
к ухудшению. полученные данные 
демонстрируют, что субъективная 
продолжительность засыпания яв-
ляется важным фактором, связан-
ным с астрономическим временем 
отхода ко сну и наличием дневной 
сонливости, при этом длительное 
засыпание снижает ощущение от-
дыха после сна и уменьшает субъ-
ективное желание работать.
другое важное направление – ис-
следование сна людей во  вре-
мя военных действий. исследо-
вания сна у  офицеров американ-
ской армии в основном нацелены 
на  понимание роли депривации 
сна с  точки зрения выполнения 
специфических функций. В  мно-
гочисленных работах было пока-
зано, что сокращение сна приво-
дит к  ухудшению работоспособ-
ности. В частности, исследование 
на  офицерах (49  человек) армии 
СшА показали, что во время вы-
полнения боевых задач происхо-
дит сокращение продолжительно-
сти сна до 4 часов, что проявляет-
ся повышенной усталостью, ощу-
щением недостатка сна в  82,6% 
случаев и  снижению морально-
волевых качеств [13]. парасом-
нии в  условиях военных дей-
ствий – существенное дезадапти-
рующее нарушение сна у  солдат. 
детальное клиническое изучение 
этой проблемы провел во  время 
чеченских кампаний 1995–2000 гг. 
л. А. китаев-Смык [14, 15]. Автор 
выделил 2 разных типа просоноч-
ных состояний, сопровождаю-
щихся стеническими и астениче-
скими реакциями, подобные ре-
акции могут представлять опре-
деленную угрозу и  для окружа-

Медицина сна
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ющих, и  для выполнения самого 
военного задания в целом. опас-
ность расстройств сна проявляет-
ся в  психопатологическом пове-
дении: было замечено, что в ряде 
случаев при пробуждении чело-
век становится неадекватным, 
появляется страх, агрессия, от-
чаяние, чувство беспомощности, 
могут возникнуть мысли о само-
убийстве, что в  конечном ито-
ге усложняет выполнение боевых 
задач. последствия военных опе-
раций сказываются на  здоровье 
человека и  его сне после уволь-
нения со  службы [16]. Было по-
казано, что посттравматическое 
стрессовое расстройство отмеча-
ется у  5–20% военнослужащих, 
которые проходили службу в  те-
кущих конфликтах в ираке и Аф-
ганистане.
еще одним мощным фактором, 
влияющим на  цикл «сон – бодр-
ствование», является изменение 
режима освещенности. извест-
но, что существующие циркад-
ные ритмы повторяются прибли-
зительно каждые 24 часа [17, 18]. 
циркадные ритмы проявляются 
колебаниями температуры тела 
[19], гормональными сдвигами 
[20], сном [21] и  тревожностью 
[22]. циркадные колебания также 
существуют на клеточном и днк- 
уровнях [23, 24]. известно, что 
в  полной темноте оценка време-
ни затруднительна, так как у лю-
дей суточный период немного 
длиннее, чем 24 часа [11]. Ярким 
клиническим проявлением явля-
ется инсомния середины зимы, 
которая, как правило, диагно-
стируется к  северу от  полярного 
круга во  время «темного перио-
да», когда солнце не поднимает-
ся выше горизонта. причина этой 
формы инсомнии неизвестна, од-
нако есть вероятность, что это 
выражение задержки фазы цикла 
сна, происходящего из-за нехват-
ки нормального дневного света 
[25]. Эти данные подтверждаются 
другим исследованием, в котором 
отмечается, что проблемы нару-
шенного сна и ухудшение дневно-
го самочувствия у  жителей нор-
вегии были более распространен-
ными в течение зимы по сравне-

нию с  летом [26]. однако суще-
ствует мнение, что освещенность 
не является ключевой причиной 
развития инсомнии и  наруше-
ния адаптации у жителей севера. 
Так, изучение населения норве-
гии (7759 человек) к северу от Се-
верного полярного круга в пери-
од с ноября по февраль не позво-
лили выявить какие-либо взаи-
мосвязи между нарушением сна, 
депрессией и  имеющимися пси-
хологическими проблемами [27]. 
Был сделан вывод, что продолжи-
тельность дневного света не игра-
ет значимой роли в  формирова-
нии изучаемых расстройств и на-
рушений сна в  частности. В  дру-
гой работе [18] было показа-
но, что основными прогностиче-
скими факторами развития ин-
сомнии являются соматическое 
и психологическое здоровье, тог-
да как пол, возраст и социально-
экономический статус меньше 
влияют на  развитие нарушений 
сна. при исследовании северной 
популяции было выявлено [26], 
что при отмеченной распростра-
ненности инсомнии в  11,7%, па-
циенты использовали прописан-
ные им гипнотики только в 6,9% 
случаев. как правило, это были 
женщины, пожилые люди и  па-
циенты с наличием соматических 
и  эмоциональных проблем. ис-
пользование снотворных средств 
было более распространенным 
в  южной (а  не северной) обла-
сти норвегии. к тому же пробле-
мы нарушений сна увеличива-
лись в  южной норвегии в  пери-
од с лета до зимы, в то время как 
в  северных регионах нарушения 
сна в этот период уменьшались.
В современной медицине, имеет-
ся определенный выбор снотвор-
ных средств для решения про-
блем адаптации к экстремальным 
условиям. некоторые из  гипно-
тиков могут приниматься по  по-
требности, т. е. практически здо-
ровыми людьми для повышения 
эффективности восстановитель-
ной роли сна при высоких эмо-
циональных и  физических пере-
грузках. Этот принцип примене-
ния гипнотиков сформировался 
с  появлением коротко живущего 

золпидема Санвала (период полу-
жизни – около 5-6 часов). резуль-
таты проведенного исследования 
применения Санвала в дозе 10 мг 
свидетельствуют о  его высокой 
эффективности. Субъективные 
ощущения положительного эф-
фекта подтверждаются объектив-
ными исследованиями структуры 
сна, претерпевшей положитель-
ные сдвиги, которые затрагива-
ют такие важнейшие показатели 
структуры сна, как длительность 
дельта-сна, процесс засыпания 
и время бодрствования во время 
сна [ 28]. Большое значение име-
ет достоверное снижение уровня 
тревоги на фоне приема Санвала, 
так как высокая тревожность яв-
ляется значимым фактором, на-
рушающим адаптацию, как в  пе-
риод сна, так и  бодрствования. 
результаты анкетных данных, ка-
сающихся сонливости и  синдро-
ма апноэ во сне и свидетельству-
ющие об отсутствии эффекта по-
следействия препарата, дополни-
тельно подтверждают его безо-
пасность.
Таким образом, адаптация чело-
века к  экстремальным услови-
ям существования сказывается 
на  качественных и  количествен-
ных характеристиках сна и, как 
следствие этого, снижает работо-
способность и уровень здоровья 
в целом. улучшение и ускорение 
адаптации наиболее эффективно 
будет происходить при исполь-
зовании методов гигиены сна 
и современных снотворных пре-
паратов.  

Опасность расстройств сна 
проявляется в психопатологическом 
поведении: было замечено, что 
в ряде случаев при пробуждении 
человек становится неадекватным, 
появляется страх, агрессия, отчаяние, 
чувство беспомощности, могут 
возникнуть мысли о самоубийстве, 
что в конечном итоге усложняет 
выполнение боевых задач.
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двигательные 
расстройства во сне: 
современное состояние 
проблемы
к.м.н., доц. к.н. СТрыГин, академик рАен, д.м.н., проф. Я.и. леВин

Первый МГМУ 
им. И.М. Сеченова

Среди факторов, нарушающих цикл «сон – бодрствование», 
существенное место занимают двигательные расстройства 

во сне (ДРС). ДРС представляют важный клинический аспект 
проблемы медицины сна. Феноменология ДРС разнообразна и включает 
как чисто двигательные события (например, бруксизм, периодические 

движения в конечностях, синдром беспокойных ног, ночные крампи), 
так и сложные поведенческие акты (сноговорение, снохождение) 

[7]. Также их можно разделить по топике двигательного феномена 
на локальные, захватывающие 1–2 группы мышц (например, 

ночные миоклонии, бруксизм); распространенные, включающие 
в деятельность конечность (периодические движения в конечностях, 

синдром беспокойных ног), и тотальные, приводящие к изменению 
положения тела в постели («большие» движения, снохождение, ночные 

страхи) [5, 8]. Движения во сне можно также классифицировать как 
нормальные, встречающиеся во сне любого человека (миоклонии сна, 

«малые» и «большие» движения), патологические, характерные только 
для больных (например, ночная пароксизмальная дистония) и условно 

патологические (например, бруксизм).

В норме в течение ночного сна 
здоровый человек соверша-
ет 40–60  движений [7], ко-

торые разнообразны по своей дли-
тельности и  включению мышеч-
ных групп. движения чаще воз-
никают в  поверхностных стадиях 
(1-я и 2-я стадии) фазы медленного 

сна (ФмС), наименее они выраже-
ны в глубоком медленном сне (ста-
дии 3-я, 4-я) и, как правило, при 
длительности более 10 секунд при-
водят к  некоторой активации, 
по  данным электроэнцефалограм-
мы (ЭЭГ), а следовательно, к изме-
нению стадии или пробуждению. 

движения классифицируют как 
большие и  малые, в  зависимости 
от  их продолжительности. на  на-
личие движений у здорового чело-
века оказывают влияние различ-
ные стрессы – эмоциональные, фи-
зические, депривация сна и др. [8]; 
двигательная активность также ме-
няется и  в  условиях патологии. 
движения во  сне у  здоровых лю-
дей, по-видимому, исполняют роль 
свое-образного ограничителя глу-
бины сна и  являются отражением 
нисходящей активации. Возможно, 
движения, направленные на изме-
нение положения тела, имеют в сво-
ей основе рефлекторную природу. 
двигательные нарушения, харак-
терные для бодрствования, прояв-
ляются во сне по-разному. основ-
ным правилом является исчезнове-
ние/уменьшение во сне гиперкине-
зов бодрствования, если в их орга-
низации не участвует нижний мо-
тонейрон. дрС возникают при раз-
нообразных соматических, невро-
логических, психических заболева-
ниях и играют важную роль в фор-
мировании клинической картины. 
дрС могут вызывать нарушения 
сна или сонливость, психосоциаль-
ный стресс, снижать качество жиз-
ни. В  ряде случаев дрС являются 
«маской» неврологического, психи-
ческого или общесоматического за-
болевания. изучение двигательных 
расстройств представляет большой 

Медицина сна
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научный и практический интерес.
Согласно последней международ-
ной классификации расстройств сна 
(2005), дрС включают в себя [14]:
 ■ синдром беспокойных ног 

(G47.61 по мкБ-10);
 ■ синдром периодических движе-

ний конечностей во сне (G47.62  
по мкБ-10);

 ■ крампи в  ногах, связанные 
со сном (G47.63 по мкБ-10);

 ■ бруксизм, связанный со  сном 
(G47.64 по мкБ-10);

 ■ ритмические движения, связан-
ные со  сном (G47.65  по  мкБ-
10);

 ■ расстройства движения, связан-
ные со  сном, неопределенные 
(G47.60 по мкБ-10);

 ■ расстройства движения, свя-
занные со сном, обусловленные 
медикаментами и  веществами 
(G47.66 по мкБ -0);

 ■ расстройства движения, свя-
занные со  сном, обусловлен-
ные медицинскими причинами 
(G47.67 по мкБ-10).

остановимся на некоторых из них.

Синдром беспокойных ног
Синдром беспокойных ног (СБн) – 
сенсомоторное расстройство, ха-
рактеризующееся неприятными 
ощущениями в  нижних конечно-
стях, которые появляются в покое 
(чаще в вечернее и ночное время), 
вынуждают больного совершать 
облегчающие состояние движения 
и часто приводят к нарушению сна 
[1, 12, 17]. СБн был впервые опи-
сан Th omas Willis в  1672  г., одна-
ко систематическое исследование 
синдрома началось лишь в середи-
не XX в. шведский невролог Karl-
Axel Ekbom впервые представил 
научное описание серии случаев 
синдрома, которые объединил 
под названием restless legs syndrome 
(RLS), определил его диагности-
ческие критерии, выделил сенсор-
ные аспекты этого расстройства. 
В честь него СБн назвали синдро-
мом Экбома [18].

Эпидемиология 
до  развития сомнологии данно-
му синдрому не уделяли доста-
точно внимания, пока не стало 
очевидным, что он является ча-

стой причиной расстройства сна 
и значительно влияет на качество 
жизни человека. по данным попу-
ляционных исследований, распро-
страненность СБн среди взрос-
лого населения индустриально 
развитых стран составляет 5–10%, 
однако только в  трети случаев 
симптомы возникают чаще, чем 
два раза в неделю [13, 37]. В пожи-
лом возрасте распространенность 
синдрома достигает 10–15%, при-
чем женщины страдают данным 
заболеванием в 1,5 раза чаще, чем 
мужчины. отмечено, что воз-
никновение СБн в более позднем 
и пожилом возрасте характеризу-
ется быстрым прогрессированием 
заболевания и  более тяжелым те-
чением.

Этиология
различают первичный (идиопати-
ческий) и вторичный СБн. первич-
ный СБн возникает в  отсутствие 
какого-либо другого неврологиче-
ского или соматического заболе-
вания. его доля составляет более 
половины случаев. как правило, 
первичный СБн характеризуется 
более ранним началом (проявляет-
ся в первые три десятилетия жиз-
ни), может иметь наследственный 
характер. Более 65% больных сооб-
щают о наличии подобного заболе-
вания хотя бы у одного члена семьи 
первой или второй степени род-
ства. Существуют предположения 
как о  моногенном, так и  полиген-
ном типе наследования [3, 13, 17]. 
В некоторых семьях выявлена связь 
СБн с локусами на 9 и 14 хромосо-
мах. недавно обнаружена связь СБн 
с локусом в 12 хромосоме; данный 
локус получил название RLS1 [11]. 
по-видимому, заболевание имеет 
мультифакторную природу, и эпи-
демиологические и  генетические 
исследования подтверждают вы-
деление СБн в качестве отдельно-
го неврологического заболевания. 
наиболее часто вторичный (сим-
птоматический) СБн возникает 
при беременности, уремии, железо-
дефицитных состояниях и различ-
ных невропатиях, выявляется при 
паркинсонизме [2]. Вне зависимо-
сти от причины клинические про-
явления вторичного СБн сходны 

и  неотличимы от  идиопатической 
формы. В связи с тем, что нет точ-
ных биохимических маркеров пер-
вичного СБн, не представляется 
возможным определенно сказать, 
являются  ли указанные выше за-
болевания причиной вторичного 
СБн, или лишь провоцируют воз-
никновение первичного СБн. Сим-
птомы СБн могут появиться или 
утяжеляться на  фоне применения 
различных медикаментов, таких 
как нейролептики, трициклические 
антидепрессанты, селективные ин-
гибиторы обратного захвата серо-
тонина, препараты лития, мето-
клопрамид, блокаторы кальциевых 
каналов, кофеин. нужно отметить, 
при симптоматических вариантах 
редко отмечается семейный по-
зитивный анамнез, заболевание 
обычно дебютирует после 45  лет, 
имеет тенденцию к более быстрому 
прогрессированию [4, 13], и  кор-
рекция причины обычно приводит 
к улучшению состояния больного.

Патогенез
одной из  наиболее вероятных 
причин развития СБн считается 
дефектность дофаминергических 
систем в субкортикальных струк-
турах головного мозга. дофами-
новая гипотеза доказывается эф-
фективностью дофаминомимети-
ков и  циркадным рисунком про-
явления симптомов заболевания. 
по  мнению ряда исследователей, 
ведущую роль в  патогенезе СБн 
играет дисфункция нисходящих 
диэнцефально-спинальных дофа-
минергических путей, источником 
которых служит группа нейронов, 
расположенных в  каудальном от-

Синдром беспокойных ног (СБН) – 
сенсомоторное расстройство, 
характеризующееся неприятными 
ощущениями в нижних конечностях, 
которые появляются в покое (чаще 
в вечернее и ночное время), вынуждают 
больного совершать облегчающие 
состояние движения и часто приводят 
к нарушению сна.

Тема номера
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деле таламуса и перивентрикуляр-
ном сером веществе среднего моз-
га [35]. Эта система регулирует 
прохождение сенсорной импуль-
сации через спинной мозг и, воз-
можно, сегментарные механизмы 
двигательного контроля. другая 
дофаминовая проекция – в супра-
хиазмальные ядра и гипоталамус, 
отвечающие за циркадные ритмы. 
Эта  же система имеет проекции 
и  в  задние рога, промежуточно-
латеральные тракты, модулирую-
щие сенсорное восприятие. мак-
симальное проявление симптомов 
СБн совпадает по  времени с  су-
точным снижением уровня дофа-
мина в  мозге. кроме того, в  ноч-
ное время отмечается значитель-
ное снижение содержания железа 
в крови, что может свидетельство-
вать о важной роли железа в функ-
ционировании дофаминергиче-
ской системы [40].

Клиническая картина СБН
наблюдаются две основные груп-
пы симптомов, тесно связанных 
между собой: избыточная двига-
тельная активность (навязчивые 
побуждения к движению) и субъ-
ективные патологические ощуще-
ния. Эти симптомы могут локали-
зоваться в любой части ног: в бе-
драх, голенях, стопах, но чаще все-
го вовлекаются дистальные от-
делы. В  некоторых тяжелых слу-
чаях беспокойство охватывает 
и руки. В других частях тела про-
явления заболевания возникают 
реже, но  вполне может ощущать-
ся непреодолимая потребность 
двигать туловищем, шеей и  даже 
лицом. Следует иметь в виду, что 
в  начале заболевания доминиру-
ющим все  же является беспокой-
ство ног.  Сенсорные симптомы 
чаще не имеют болезненного ха-

рактера, хотя всегда бывают край-
не тягостными и  неприятными, 
описываются больными как пока-
лывание, жжение, подергивание, 
действие разряда электрического 
тока, шевеление под кожей, пол-
зание мурашек, дрожь и т. д., одна-
ко треть пациентов характеризуют 
эти ощущения как болевые. паре-
стезии обычно возникают с обеих 
сторон, но  могут быть и  асимме-
тричными. Специфическим про-
явлением СБн является зависи-
мость возникновения неприятных 
ощущений и побуждений к движе-
нию от двигательной активности. 
Симптомы возникают и  усили-
ваются в  состоянии покоя. Боль-
ные обычно отмечают ухудшение 
в положении сидя или лежа и осо-
бенно при засыпании. Возникают 
поведенческие аспекты – избега-
ние посещения кинотеатров, кон-
цертов, длительных поездок. чем 
дольше больной находится в  со-
стоянии покоя, тем выше у  него 
риск возникновения неприятных 
ощущений. и  наоборот, непри-
ятные ощущения снижаются или 
даже исчезают полностью во вре-
мя активного движения. Больные 
вынуждены ворочаться в постели, 
вставать и ходить по комнате, рас-
тирать и массировать конечности, 
переминаться с ноги на ногу.
Следующей особенностью СБн 
является очевидный циркадный 
рисунок изменения тяжести сим-
птомов. Симптомы нарастают или 
усиливаются к  вечеру или в  ноч-
ные часы (максимально с полуно-
чи до 4 часов утра) и уменьшаются 
или исчезают полностью в утрен-
нее время. С развитием заболева-
ния характерный суточный ритм 
может сглаживаться, и симптомы 
могут возникать перманентно. для 
большинства больных наиболее 
проблематичным является момент 
укладывания в постель, когда объ-
единяются два фактора – состоя-
ние расслабленного покоя и вечер-
нее время, больные долго не могут 
заснуть, развиваются нарушения 
сна (инсомния). кроме того, у 80% 
больных с  СБн выявляются пе-
риодические движения конечно-
стями (пдк), которые ответствен-
ны за изменение архитектуры сна 

и  частые пробуждения. именно 
жалобы на  плохой сон часто яв-
ляются ведущими и приводят па-
циентов к  врачу. Выраженность 
расстройств сна – индикатор тя-
жести течения СБн. как прави-
ло, первичный СБн протекает 
в  течение всей жизни, и  со  вре-
менем выраженность симптомов 
нарастает. кроме того, симптомы 
могут усиливаться при интенсив-
ных физических нагрузках, стрес-
совых ситуациях, приеме раз-
личных лекарственных средств, 
кофеинсодержащих продуктов. 
В ряде случаев отмечаются ремис-
сии длительностью от нескольких 
дней до нескольких лет.

Диагностика СБН
диагностика основывается на  жа-
лобах больного, ее критерии пред-
ложены международной исследо-
вательской группой по  СБн [12] 
и включают следующие положения:
1. наличие императивных побуж-

дений к  движению, вызванных 
или сопровождаемых неприят-
ными ощущениями в ногах.

2. Симптомы возникают или уси-
ливаются в состоянии покоя.

3. движения приводят к частично-
му уменьшению выраженности 
или полному исчезновению сим-
птомов.

4. наличие циркадного рисунка 
выраженности симптомов. Сим-
птомы усиливаются в  вечернее 
и  ночное время и  ослабевают 
до  минимума в  поздние утрен-
ние часы.

проведение полисомнографиче-
ских исследований при СБн пред-
ставляется целесообразным для 
оценки нарушений сна и выявле-
ния периодических движений ко-
нечностями, интенсивность ко-
торых может отражать выражен-
ность проявлений СБн. при неко-
торых патологиях перифериче-
ских нейропатиях, заболеваниях 
периферических сосудов, ночных 
крампи, акатизии и  др. – могут 
возникать симптомы, напомина-
ющие по  проявлениям СБн. од-
нако, как правило, они не сопро-
вождаются беспокойством ниж-
них конечностей, не уменьшают-
ся движением и не имеют циркад-

Специфическим проявлением СБН 
является зависимость возникновения 
неприятных ощущений и побуждений 

к движению от двигательной 
активности. Симптомы возникают 

и усиливаются в состоянии покоя.
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ного ритма. диагностируя СБн, 
следует исключить вторичный 
характер синдрома, проведя тща-
тельное неврологическое и сома-
тическое обследование больного.

Лечение СБН
лечебная тактика зависит от при-
чин заболевания (идиопатический 
или вторичный синдром) и выра-
женности клинических проявле-
ний. при вторичном СБн лечение 
в  первую очередь должно быть 
направлено на коррекцию первич-
ного заболевания, однако и  при 
симптоматических формах СБн 
(железодефицитных состояниях, 
беременности, почечной недоста-
точности и др.) также имеется реак-
ция на дофамин-стимулирующую 
терапию. необходимо выяснить, 
какие препараты принимает боль-
ной, и  по  возможности отменить 
те из  них, которые могут усили-
вать проявления СБн. кроме 
того, необходимо ограничить при-
ем кофеинсодержащих продуктов, 
алкоголя, уменьшить курение.
Немедикаментозная терапия. 
при СБн эффективность различ-
ных методов достаточно инди-
видуальна. как правило, каждый 
пациент находит для себя свой 
способ облегчения страданий. Это 
могут быть теплые или холодные 
ножные ванны, легкий разогре-
вающий массаж или интенсивное 
растирание ног.  Больным можно 
рекомендовать умеренные физи-
ческие упражнения с  нагрузкой 
на ноги в течение дня, однако сле-
дует избегать чрезмерной физи-
ческой нагрузки, которая может 
усугубить симптомы после ее пре-
кращения. В ряде случаев оказыва-
ются эффективными чрескожная 
электростимуляция, вибромассаж, 
дарсонвализация голеней, рефлек-
сотерапия или магнитотерапия.
Лекарственная терапия. для ле-
чения СБн используют препара-
ты из  четырех основных групп: 
дофаминомиметиков, антикон-
вульсантов, бензодиазепинов, 
опиоидов. Среди дофаминомиме-
тиков препаратами первого ряда 
являются неэрголиновые агони-
сты дофаминовых рецепторов – 
прамипексол (мирапекс) и  ро-

пинирол (реквил). отмечается 
эффективность этих препаратов 
в относительно низких дозах (пра-
мипексол 0,125–0,75  мг, ропини-
рол 0,25–1,5 мг) при однократном 
вечернем приеме, хорошая пере-
носимость, устойчивость эффекта 
и минимальная частота феноменов 
отдачи. Эрголиновые агонисты 
(перголид 0,1–0,5  мг, каберголин 
1–4 мг) по эффективности сравни-
мы с неэрголиновыми агонистами, 
но  превосходят последние по  ко-
личеству побочных реакций и от-
личаются в  целом худшей пере-
носимостью. Следующей группой 
препаратов, применяемых в  ле-
чении СБн, являются дофамино-
миметики, представляющие собой 
сочетание леводопы с карбидопой 
(наком (Синемет)), или бенсера-
зидом (мадопар). В россии и СшА 
наиболее часто применяется на-
ком (Синемет), в  одной таблетке 
которого содержится 250  мг ле-
водопы и 25 мг карбидопы. лече-
ние начинают примерно с  1/4  та-
блетки накома (примерно 50  мг 
леводопы), которую принимают 
за  1–2  ч до  сна. при недостаточ-
ной эффективности через неделю 
дозу повышают до  1/2  таблетки, 
максимальная доза – 1  таблетка. 
однако со временем длительность 
действия разовой дозы леводопы 
может уменьшается до  2–3  ча-
сов, что приводит к  необходимо-
сти повторного приема в  течение 
ночи. В такой ситуации возможно 
применение лекарственной фор-
мы препарата с  контролируемым 
выделением активного вещества 
в  аналогичной дозировке. при 
длительном приеме леводопы 
примерно у  половины больных 
отмечается рикошетное усиление 
симптомов СБн во  второй поло-
вине ночи и в утренние часы, при 
этом симптомы становятся более 
интенсивными и  распространен-
ными [36]. В этом случае необходи-
мо на 2–3 недели провести «лекар-
ственные каникулы» и  отменить 
препарат, возможно на  этот пе-
риод назначить клоназепам и/или 
анальгетики. необходимо отме-
тить: несмотря на высокую эффек-
тивность дофаминомиметиков их 
применение не всегда приводит 

к  нормализации сна, что требует 
добавления к терапии седативных 
средств. наиболее часто исполь-
зуют препараты из группы бензо-
диазепинов: клоназепам (0,5–2 мг 
на ночь) или нитрозепам (5–10 мг 
на ночь). однако следует помнить 
о  таких побочных явлениях этих 
средств, как формирование ле-
карственной зависимости, толе-
рантности, сонливости в  дневное 
время, усиления апноэ во сне, по-
этому бензодиазепины следует ис-
пользовать ситуационно либо при 
усилении выраженности симпто-
мов СБн. при плохой переноси-
мости дофаминомиметиков, раз-
витии побочных действий, низкой 
эффективности бензодиазепинов 
возможно применение препара-
тов из  группы антиконвульсан-
тов. Габопентин назначают в дозе 
от 300 до 1800 мг однократно в ве-
чернее время. В  тяжелых случаях 
при отсутствии результата от всех 
других способов лечения оправда-
но применение опиоидов (кодеин 
15–60  мг, трамадол 50–400  мг ок-
сикодон 5 мг на ночь), однако риск 
развития лекарственной зависи-
мости значительно ограничивает 
их использование.
лекарственное лечение СБн ре-
комендуется начинать с  моноте-
рапии, выбирая препарат с  уче-
том сопутствующих заболеваний. 
дозировки выбранного препарата 
следует увеличивать постепенно 
до  достижения терапевтического 
эффекта. иногда с  целью выбора 
наиболее действенного средства 

В России и США наиболее часто 
применяется Наком (Синемет), в одной 
таблетке которого содержится 250 мг 
леводопы и 25 мг карбидопы. Лечение 
начинают примерно с 1/4 таблетки 
Накома (примерно 50 мг леводопы), 
которую принимают за 1–2 ч до сна. 
При недостаточной эффективности 
через неделю дозу повышают 
до 1/2 таблетки, максимальная доза – 
1 таблетка. 
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приходится проводить последо-
вательное тестирование несколь-
ких препаратов. В  дальнейшем 
применяют минимально эффек-
тивные дозы [23]. С  учетом того, 
что лечение СБн проводится дли-
тельно, для сохранения действия 
препаратов целесообразно про-
водить их ротацию. при недоста-
точной эффективности моноте-
рапии используют комбинации 
препаратов с  различными меха-
низмами действия. при вторич-
ном СБн положительная реакция 
на  дофамин-стимулирующую те-
рапию не исключает патогенети-
ческого лечения. Так, при дефици-
те железа, который определяется 
по  содержанию ферритина в  сы-
воротке крови – основного пока-
зателя запасов железа в  организ-
ме (норма ферритина в крови для 
взрослых мужчин 20–250  мкг/л, 
для женщин 10–120  мкг/л), ниже 
45  мкг/мл назначают сульфат же-
леза по  325  мг в  сочетании с  ви-
тамином С  по  250–500  мг 3  раза 
в день между приемами пищи.

Синдром периодических 
движений конечностей 
во сне (СПДК)
В 1953  г. Symonds описал пе-
риодические непроизвольные 
движения ног во  сне, обозна-
чив их термином «ночная ми-
оклония», хотя они и  не соот-
ветствовали обычным критери-
ям миоклонических гиперкине-
зов. через 25  лет итальянский 
врач Lugaresi, изучая движения 
во сне у больных с СБн, обратил 
внимание на  периодический ха-
рактер этих движений. В  это  же 
время Coleman продемонстри-
ровал более тесную связь меж-

ду периодическими движениями 
ног во  сне и  нарушениями сна. 
постепенно более подходящий 
термин «периодические движе-
ния ног (конечностей) во  сне» 
вытеснил старый. Спдк харак-
теризуется эпизодами повторяю-
щихся, стереотипных движений 
во сне. движения обычно проис-
ходят в  ногах и  включают тыль-
ное сгибание больших пальцев 
стопы, иногда с  веерообразным 
разведением остальных пальцев 
или сгибанием всей стопы. В бо-
лее тяжелых случаях происходит 
также сгибание ног в  коленных 
и  тазобедренных суставах, ред-
ко движения могут наблюдаться 
и в руках. длительность пдк со-
ставляет в среднем 1,5–2,5 с, дви-
жения возникают сериями с  ин-
тервалами в 20–40 с на протяже-
нии нескольких минут или часов, 
могут происходить как в  одной 
ноге, так и в  двух одновремен-
но. максимальная частота дви-
жений отмечается в период с по-
луночи до 2 часов ночи. пдк, как 
правило, сопровождаются акти-
вациями на ЭЭГ или могут при-
водить к  пробуждениям паци-
ентов. Этот синдром отмечен 
у 6% популяции, хотя чаще всего 
остается недиагностированным, 
так как ни  сами больные, ни  их 
близкие родственники не по-
дозревают о  наличии пдк. ча-
стота встречаемости заболева-
ния значительно увеличивается 
с возрастом. до 5% людей в воз-
расте от 30 до 50 лет имеют сим-
птомы Спдк, а после 60 лет рас-
пространенность заболевания 
достигает 34%. одной из  наибо-
лее вероятных причин развития 
Спдк считается дефектность до-
фаминергических систем, о  чем 
свидетельствует положительная 
реакция больных на  дофамин-
стимулирующую терапию. око-
ло 60% больных Спдк имеют на-
следственный анамнез. В  боль-
шинстве случаев предполагается 
аутосомно-доминантный тип на-
следования. В  детском возрасте 
Спдк может выявляться у детей 
с  синдромами гиперактивности, 
дефицита внимания, у  взрос-
лых сочетаться в первую очередь 

с СБн, а также с депрессией, син-
дромом хронической усталости, 
синдромом обструктивных ап-
ноэ во  сне. Спдк – частая при-
чина инсомнии. Больные предъ-
являют жалобы на  нарушения 
сна, невосстанавливающий сон 
или дневную усталость. учиты-
вая, что больные могут не осо-
знавать движений в конечностях, 
для диагностики Спдк необхо-
димо проведение полисомногра-
фии с  регистрацией электроми-
ограммы с передних малоберцо-
вых мышц.
диагноз Спдк подтверждается 
при следующих условиях.
1. движения по  данным ЭмГ 

имеют продолжительность от 
0,5  до  5  с, при этом амплиту-
да ЭмГ при движении должна 
увеличиваться более чем на 25% 
от исходной.

2. интервал между движениями 
составляет не более 90 с.

3. наличие 4 движений подряд.
4. Спдк-индекс (число движений 

за час сна) более 15.
С учетом перечисленных крите-
риев трудностей в  диагностике 
Спдк и  дифференциации его 
с  другими двигательными рас-
стройствами во  время сна, как 
правило, не возникает. многочис-
ленные полисомнографические 
исследования выявили, что плот-
ность периодических движений 
ног во  время поверхностного сна 
значительно выше, чем в глубоких 
стадиях и ФБС. Следует отметить, 
что интенсивность пдк хорошо 
коррелирует с  выраженностью 
проявлений СБн, поэтому их ре-
гистрация с помощью полисомно-
графии может служить надежным 
объективным методом оценки эф-
фективности терапии СБн [33].
наибольший лечебный эффект 
получен от тех же препаратов, что 
и  при СБн. при лечении Спдк 
в  рамках инсомнии или депрес-
сивных расстройств следует пом-
нить, что симптомы могут усили-
ваться на  фоне применения три-
циклических антидепрессантов, 
селективных ингибиторов обрат-
ного захвата серотонина и  селек-
тивных ингибиторов обратно-
го захвата серотонина и норадре-

Одной из наиболее вероятных 
причин развития СПДК считается 

дефектность дофаминергических 
систем, о чем свидетельствует 

положительный ответ на дофамин-
стимулирующую терапию. 
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налина. В этих случаях возможно 
использование таких препаратов, 
как тразодон или бупропион [15]. 
при случайном обнаружении син-
дрома, отсутствии нарушений сна 
и  снижения качества жизни спе-
циального лечения не требуется.

Крампи в ногах, 
связанные со сном
крампи, связанные со сном, – это 
внезапные непроизвольные и  бо-
лезненные тонические мышечные 
сокращения, возникающие спон-
танно или провоцируемые дви-
жением, появляющиеся во  время 
сна и приводящие к его нарушени-
ям. крампи обычно захватывают 
одну мышцу или ее часть, чаще 
возникают в  икроножных мыш-
цах, иногда и  в  мелких мышцах 
стоп [34]. длительность ночных 
крампи может достигать 30  мин, 
при этом они могут повторяться 
с  интервалом в  20–40  мин. ноч-
ные крампи в  ногах встречаются 
у 16% людей, распространенность 
их увеличивается с  возрастом. 
Эпизодически испытывают крам-
пи более трети людей старше 60 
лет, из них только 30% обраща-
лись по этому поводу к врачу [19]. 
причина ночных крампи неясна. 
они могут быть вызваны электро-
литными расстройствами, напри-
мер гипонатриемией, часто воз-
никают у пациентов, находящихся 
на гемодиализе. к типичным при-
чинам ятрогенных крампи от-
носятся терапия диуретиками, 
сальбутамолом, нифидипином 
и тербуталином [30], некоторыми 
другими препаратами. ночные 
крампи в ногах часто отмечаются 
у  больных, страдающих синдро-
мом апноэ во  сне, нарколепсией, 
нарушениями сна. предраспола-
гают к  возникновению ночных 
крампи беременность, метаболи-
ческие нарушения, диабет, эндо-
кринные нарушения. чрезмерная 
физическая нагрузка у  здорового 
человека (особенно у  нетрениро-
ванного) может вызвать эпизоды 
крампи. Выявлено, что ночные 
крампи чаще встречаются в разви-
тых странах, где длительный физи-
ческий труд менее распространен 
[39]. интенсивное потение или 

диарея, независимо от их причины 
последних, также способны про-
воцировать крампи.
при лечении крампи в  первую 
очередь необходимо устранить 
провоцирующие факторы. мо-
гут оказывать положительный 
эффект лечебная гимнастика, 
физиотерапевтические процеду-
ры, пассивное растяжение мышц, 
массаж. однако эффективность 
этих методов не доказана. В тяже-
лых случаях приходится прибе-
гать к  медикаментозной терапии. 
В мире для лечения ночных крам-
пи наиболее часто назначается 
хинин в дозах 200–400 мг/сут [27, 
43]. Эффективность этого препа-
рата доказана рядом плацебокон-
тролируемых исследований [16, 
28]. однако использование хинина 
ограничено из-за серьезных неже-
лательных эффектов, особенно 
у  пожилых больных, пациентов 
с астмой и гипертонической болез-
нью. положительные результаты 
отмечены при применении диме-
дрола в дозе 25–100 мг перед сном. 
Также используют карбамазепин 
по  200–600  мг/сут. Возможен по-
ложительный эффект при приеме 
препаратов магния и кальция.

Бруксизм, 
связанный со сном
Бруксизм (феномен каролини, 
одонтеризм) – это двигательное 
расстройство, характеризующее-
ся периодически возникающими 
во  сне приступообразными со-
кращениями жевательных мышц, 
сопровождающееся сжатием че-
люстей и  скрежетом зубов. Впер-
вые термин «бруксизм» был введен 
Miller в  1938  г. (от  гр.  bruchsthai – 
скрежетание зубами). по  утверж-
дениям некоторых ученых, 
по  меньшей мере каждый второй 
взрослый в  течение жизни время 
от времени хрустит зубами, но бо-
лее или менее постоянно бруксизм 
отмечается у  1–3% людей. Заболе-
вание может возникать как в мла-
денчестве, так и в зрелом возрасте. 
у детей бруксизм встречается чаще, 
чем у взрослых; практически каж-
дый третий ребенок дошкольного 
и  младшего школьного возраста 
склонен скрипеть ночью зубами.

несмотря на  достаточно боль-
шую распространенность, этиоло-
гия бруксизма остается неясной, 
в данный момент рассматривается 
мультифакторная природа заболе-
вания. Считается, что большое зна-
чение в развитии бруксизма имеют 
нарушения окклюзионных взаимо-
отношений в  полости рта: глубо-
кий прикус, нарушение окклюзии, 
аномалии отдельных зубов и  зуб-
ных рядов, ошибки при протези-
ровании, преждевременные зуб-
ные контакты, потеря зубов. В ряде 
исследований [38] показана роль 
в развитии бруксизма цнС, психо-
эмоционального состояния челове-
ка. имеются данные авторов о том, 
что стресс является одним из  пу-
сковых механизмов возникнове-
ния бруксизма [9]. Выявлены лич-
ностные характерологические осо-
бенности людей, склонных к брук-
сизму,  – им присущи такие черты 
характера, как робость и мягкость, 
различная степень плаксивости. 
кроме того, установлено, что брук-
серы отличаются повышенной раз-
дражительностью, враждебно-
стью по  отношению к  другим лю-
дям, а  также частыми депрессив-
ными состояниями, вынуждены 
подавлять агрессию. при проведе-
нии социологических исследова-
ний установлено, что среди людей 
50-летнего возраста бруксеры зача-
стую одиноки и имеют высшее об-
разование [10, 21].
изучение патофизиологических 
факторов заболевания позволи-
ло выявить тесную связь между 
бруксизмом и нарушением сна [31, 
42]. при проведении полисомно-
графических исследований было 
отмечено значительное умень-
шение процентного содержания 
дельта-сна, увеличение плотности 
к-комплексов и  микроактиваций 
у бруксеров по отношению к здо-
ровой контрольной группе [21, 25]. 
установлено, что явления брук-
сизма предшествуют или следуют 
за реакцией активации во сне и яв-
ляются его составной частью [26]. 
доказательством этому явля-
ются исследования, в  которых 
во сне экспериментально вызыва-
ли микроактивации, за которыми 
следовали проявления бруксизма 
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[26]. отмечена связь между выра-
женностью бруксизма и  положе-
нием тела на  спине во  время сна, 
гастроэзофагальным рефлюксом, 
периодами уменьшения рн же-
лудочного сока, глотанием [31, 
32]. имеются данные об  увеличе-
нии риска проявления бруксизма 
во  время сна у  лиц, страдающих 
громким храпом или синдромом 
обструктивных апноэ во сне. Эпи-
зоды бруксизма можно наблюдать 
во  всех фазах сна, однако чаще 
они отмечаются в поверхностном 
сне и  во  2-й стадии сна, а  также 
при переходах от  глубокого к бо-
лее поверхностному сну.

Клиническая картина бруксизма
Симптоматика заболевания до-
статочно специфична. Бруксизм 
сопровождается звуком типа скре-
жетания или пощелкивания в тече-
ние нескольких секунд или минут. 
чаще эти звуки замечают рядом 
спящие. подобные приступы, как 
правило, повторяются несколько 
раз за  ночь. В  тяжелых случаях 
бруксизм приводит к патологиче-
ской стираемости зубов и их раз-
рушению. С  годами происходит 
снижение прикуса в  области же-
вательных зубов, вследствие этого 
развивается перегрузка височно-
нижнечелюстных суставов и  на-
рушения в  работе суставов, 
называемые височно-нижнече-
люстной дисфункцией. Бруксизм 
во сне может сопровождаться бо-
лью в  височно-нижнечелюстных 
суставах, утренними головными 
болями, нарушениями сна, днев-
ной сонливостью.

Диагностика бруксизма
диагностика основывается на кли-
нической картине заболевания 
и  результатах полисомнографи-
ческих исследований с  видеомо-
ниторированием. при полисом-
нографическом исследовании 
на  ЭмГ выявляется повышенная 
активность мышц челюстей, ко-
торая может сочетаться с появле-
нием к-комплексов и  частичным 
пробуждением. кроме этого, по-
лисомнография важна для исклю-
чения эпилепсии как причинного 
фактора бруксизма.

Лечение
у детей бруксизм чаще всего встре-
чается как ночное проявление 
различных гипердинамических 
нарушений, например синдрома 
гиперактивности с  дефицитом 
внимания, очень редко приводит 
к повреждению зубов, как прави-
ло, не требует лечения и самостоя-
тельно прекращается к 6–7 годам. 
у взрослого человека необходимо 
устранить провоцирующие фак-
торы: имеющиеся стоматологиче-
ские проблемы, чрезмерные пси-
хические и  физические нагрузки, 
ограничить потребление углево-
дов и  кофеина. целесообразно 
применение внутриротовых за-
щитных аппликаторов, которые 
фиксируются между зубами и пре-
дотвращают их травмирование. 
В лечении бруксизма используют-
ся различные устройства биоло-
гической обратной связи. напри-
мер, между задними коренными 
зубами на время сна фиксируются 
контейнеры с  веществом непри-
ятного вкуса, которое выделяется 
при попытке сжать зубы. принцип 
работы другого устройства заклю-
чается в производстве неприятно-
го звука в наушнике при достиже-
нии порогового давления между 
зубами или напряжении височной 
мышцы (по  данным ЭмГ). Также 
существуют специальные (запи-
рающие) устройства, затрудняю-
щие носовое дыхание во  время 
эпизодов бруксизма и  тем самым 
вызывающие открытие рта. как 
утверждают, данные способы вы-
рабатывают привычку держать че-
люсти в расслабленном состоянии.
Лекарственная терапия. есть 
сведения об  эффективности при-
менения препаратов магния, 
кальция в  комплексе с  витами-
нами. приводятся следующие 
рекомендации: магний – 100  мг; 
кальций – 150  мг; пантотениче-
ская кислота (витамин В5) – 50 мг; 
витамины А – 1 000 IU, C – 300 мг, 
E – 60  мг; йод – 0.1  мг (100  мкг) 
в  сутки в  течение 8  недель. при 
наличии положительного эффекта 
терапию необходимо продолжить, 
при отсутствии такового прекра-
тить. Возможно применение се-
лективных ингибиторов обратно-

го захвата серотонина, таких как 
пароксетин, флувоксамин. для си-
туационного использования при-
меняют клоназепам.

Ритмические движения, 
связанные со сном
ритмические двигательные рас-
стройства (рдр) – это группа 
стереотипических, повторяю-
щихся движений головы, тулови-
ща и конечностей. Это расстрой-
ство было независимо описано 
в 1905 г. Zappert как ночные кача-
ния головой и Cruchet как ритмии 
сна (rhythmie du sommeil) [20]. 
рдр – преимущественно детское 
расстройство, причем чаще от-
мечается у мальчиков. В возрас-
те до  9  месяцев отдельные фор-
мы рдр определяются у 66% всех 
детей, а  к  4  годам обнаружива-
ются только у  8% [22]. есть на-
блюдения, что среди таких де-
тей преобладают перворожден-
ные, единственные дети, а также 
приемные дети и  сироты. Точ-
ные причина и  патофизиологи-
ческие основы рдр все еще неиз-
вестны. двигательные расстрой-
ства могут наблюдаться у совер-
шенно здоровых в  других отно-
шениях детей. по  современным 
представлениям ритмические 
движения рассматриваются как 
бессознательные атавистические 
автоматизмы, проявляющиеся 
на  фоне незрелости неспецифи-
ческих систем мозга и  имеющие 
компенсаторно-адаптационный 
смысл. В  патологических усло-
виях (незрелость централь-
ной нервной системы), а  также 

В тяжелых случаях бруксизм приводит 
к патологической стираемости 
зубов и их разрушению. С годами 
происходит снижение прикуса в области 
жевательных зубов, вследствие этого 
развивается перегрузка височно-
нижнечелюстных суставов и нарушения 
в работе суставов, называемые височно-
нижнечелюстной дисфункцией.

Тема номера



34

при предрасполагающих внеш-
них факторах (раннее отнятие 
от  груди и  т. д.) прекращается 
естественная ритмическая сти-
муляция, необходимая как син-
хронизирующий раздражитель, 
поэтому естественные раздражи-
тели, «запускающие» сон, неадек-
ватно усиливаются. В основе за-
держки развития механизмов 
синхронизации может лежать 
«инертность» вестибулярных 
ядер, а  при длительной ритми-
ческой проприоцептивной им-
пульсации происходит их акти-
вация. отмечено, что по данным 
ЭЭГ после прекращения стерео-
типии наступает глубокий сон. 
психологическими механизмами 
развития стереотипии являются 
потребность в  успокоении, рас-
слаблении, эмоциональной раз-
рядке, уходе от  неприятной си-
туации («уход в  детство»). ког-
да рдр наблюдаются постоян-
но у  более старших детей и  еще 
позже, они могут быть связан-
ны с  умственной задержкой, ау-
тизмом, синдромом гиперактив-
ности с  дефицитом внимания 
и  другими формами психопато-
логии. описаны редкие случаи 
развития рдр у  взрослых после 
черепно-мозговых травм и  гер-
петического энцефалита [20].
различают несколько форм 
рдр. наиболее известная из них – 
это биение головой, чаще встре-

чающееся у детей до одного года, 
проявляющееся в  насильствен-
ном, ритмическом биении лбом 
или щекой о  подушку, при этом 
малыш приподнимается на  вы-
тянутых руках. Головокачание 
обычно возникает у  детей млад-
шего возраста и максимально ча-
сто – до одного года. качание вы-
глядит следующим образом: ре-
бенок лежит на  спине с  закры-
тыми глазами и  совершает плав-
ные, равномерные, маятникоо-
бразные качающие движения го-
ловой из стороны в сторону. Фор-
ма телокачания представляет со-
бой укачивание или раскачива-
ние тела. иногда эта форма про-
текает в виде феномена «склады-
вания», который состоит в  рит-
мическом приподнимании и опу-
скании верхней половины туло-
вища из положения лежа на спи-
не в  положение сидя и  обратно, 
движения повторяются настоль-
ко быстро, что в состоянии бодр-
ствования повторить это челове-
ку физически невозможно. Среди 
других форм известны теловерче-
ние, биение ногами, верчение нога-
ми. у некоторых младенцев с диа-
гностированным синдромом ко-
стелло наблюдались эпизоды рдр, 
затрагивающие язык и  мимиче-
скую мускулатуру [29]. Эпизо-
ды рдр обычно длятся менее пят-
надцати минут, может отмечаться 
до 10 атак, разделенных коротки-
ми интервалами, частота движе-
ний составляет от 0,5 до 2 Гц. Эпи-
зоды рдр могут сопровождать-
ся звуковыми феноменами в виде 
жужжания, гудения, даже моно-
тонного пения, сочетаться с брук-
сизмом сна, сосанием большого 
пальца, миоклониями засыпания 
[22]. Стереотипно повторяющи-
еся моторные нарушения имеют 
разную степень интенсивности, 
как правило, прерываются спон-
танным окончанием и последую-
щим углублением сна. при этом 

ребенок амнезирует происходя-
щее с ним ночью.

Диагностика РДР
диагностика основывается 
на  клинической картине и  стан-
дартной полисомнографии с  ви-
деомониторированием. Это ис-
следование позволяет исклю-
чить эпилепсию как причи-
ну двигательного расстрой-
ства. Большинство эпизодов рдр 
обычно возникает при засыпа-
нии и  в  поверхностном медлен-
ном сне. по  результатам иссле-
дований в  46% эпизоды рдр от-
мечаются в 1-й и 2-й стадии сна, 
в  30% – в  медленном сне в  це-
лом и в 24% – только в быстром 
сне [24].

Лечение
как правило, рдр не требуют те-
рапии и  самостоятельно исчеза-
ют к 3–4 годам. В случае сохране-
ния симптомов в  более позднем 
возрасте необходимо обследова-
ние и лечение у психоневролога. 
если симптомы рдр сохраняют-
ся у взрослых, возможно исполь-
зование бензодиазепинов (кло-
назепам в  низких дозах) и  три-
циклических антидепрессантов. 
В  некоторых случаях отмечены 
положительные результаты при-
менения гипноза и  поведенче-
ской терапии (ограничение вре-
мени сна) [41].
необходимо подчеркнуть, что 
в  предыдущих классификациях 
расстройств сна некоторые дрС 
описывались в разделе парасом-
нии [6]. несомненно, дрС пред-
ставляют важный клинический 
аспект медицины сна, и  врачи 
до сих пор недостаточно инфор-
мированы об этой проблеме. на-
деемся, что информация, приве-
денная в  этой статье, будет спо-
собствовать улучшению диа-
гностики и  лечения этих часто 
встречающихся заболеваний. 

По современным представлениям 
ритмические движения 

рассматриваются как бессознательные 
атавистические автоматизмы, 

проявляющиеся на фоне незрелости 
неспецифических систем мозга 

и имеющие компенсаторно-
адаптационный смысл.

Медицина сна
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Синдром 
беспокойных ног
к.м.н. д.В. АрТемьеВ, к.м.н. А.В. оБухоВА

Первый МГМУ 
им. И.М. Сеченова

Синдром беспокойных ног (СБН) – это состояние, 
характеризующееся неприятными ощущениями в ногах, 

которые возникают в покое и вызывают непреодолимое желание 
совершать движения. Впервые этот синдром был описан более 

трех столетий назад английским врачом � omas Willis, который 
обратил внимание на двигательное беспокойство в ногах, ведущее 

к нарушениям сна, не указав при этом на сенсорный компонент, 
часто являющийся основной жалобой пациентов. В последующие 

годы в научной литературе встречались отдельные работы, 
посвященные этой проблеме, но лишь с 40-х годов прошлого века 

благодаря работам шведского невролога Кarl Ekbom началось 
систематическое изучение синдрома беспокойных ног.

Современные критерии диа-
гностики СБн, предложен-
ные международной ис-

следовательской группой по СБн, 
включают четыре облигатных 
симптома, а  также подтверждаю-
щие и  сопутствующие клиниче-
ские признаки (табл. 1).

Эпидемиология
распространенность СБн, по дан-
ным различных авторов, состав-
ляет от  2  до  15%, он встречается 
чаще у  лиц среднего и  пожилого 
возраста, причем у мужчин реже, 
чем у женщин [1, 2]. В СшА в ходе 
телефонного опроса 1800 человек 
было выявлено, что в  течение 
5  и  более ночей в  месяц сим-
птомы, характерные для СБн, 
испытывали 3% опрошенных 

в возрасте 18–29 лет, 10% – в воз-
расте 30–79 лет и 19% – в возрас-
те 80  лет и  старше [3]. наиболее 
крупное эпидемиологическое ис-
следование, также проведенное 
посредством телефонного анке-
тирования более 23 000  жителей 
Германии, Франции, Великобри-
тании, испании и СшА, выявило 
распространенность симптомов 
СБн у  11,1% респондентов. при 
этом еженедельные симптомы от-
мечались в 9,6% случаев, а у 2,4% 
больных они оказывали суще-
ственное негативное влияние 
на качество жизни. поскольку па-
циенты преимущественно обра-
щались с жалобами на нарушения 
сна и  не всегда акцентировали 
внимание врача на  неприятных 
ощущениях в  ногах и  потреб-

ности в  совершении движений 
ногами, только в  12% случаев 
им был поставлен правильный 
диагноз [1]. хотя частота СБн 
увеличивается с  возрастом, он 
наблюдается и у детей. Эпидеми-
ологическое исследование более 
10  тыс. семей выявило признаки 
СБн, отвечающие международ-
ным критериям, у 2% детей в воз-
расте от  8  до  17  лет [4]. некото-
рые исследователи считают, что 
СБн у  детей может быть связан 
с синдромом дефицита внимания 
и  гиперактивности. В  настоящее 
время нет единого мнения, явля-
ются ли эти два состояния комор-
бидными или они имеют общий 
патогенез [5, 6].

Этиология
В тех случаях, когда СБн возни-
кает в  отсутствие какого-либо 
другого неврологического или 
соматического заболевания, диа-
гностируют первичный, или иди-
опатический, СБн. если  же СБн 
развивается на  фоне другого за-
болевания, речь идет о  вторич-
ном (симптоматическом) синдро-
ме. обе эти формы встречаются 
с  приблизительно равной часто-
той. Идиопатический СБн, как 
правило, дебютирует в  молодом 
возрасте – 20–40  лет. по  данным 
различных авторов, в  более чем 
половине случаев первичного 
СБн выявляется положительный 
семейный анамнез, что указы-
вает на  роль генетического фак-
тора. Анализ семейных случаев 
свидетельствует об  аутосомно-

Медицина сна
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доминантном типе наследова-
ния с  высокой пенетрантностью 
гена. В  настоящее время выявле-
на связь СБн с  8  генетическими 
локусами на разных хромосомах, 
однако говорить об  определен-
ном генетическим дефекте, ответ-
ственном за  развитие заболева-
ния, пока нельзя [6]. у пациентов 
с  идиопатическим СБн отмеча-
ется более медленный темп про-
грессирования. Симптомати-
ческий СБн развивается обычно 
после 50  лет, его причины могут 
быть самыми разными. по  кли-
ническим проявлениям он мало 
чем отличается от  идиопатиче-
ского СБн, а закономерности его 
развития и течения определяются 
первичным заболеванием. наи-
более частыми этиологическими 
факторами являются железоде-
фицитная анемия, беременность, 
почечная недостаточность и  по-
линевропатии.
СБН при железодефицитной ане-
мии. Во  многих исследованиях 
было показано, что недостаток 
железа (снижение уровня ферри-
тина ниже 40  мкг/л) может стать 
причиной вторичного СБн. Важ-
но иметь в  виду, что недостаток 
железа не всегда сопровождается 
клинически выраженной анеми-
ей. кроме того, о дефиците железа 
в  организме более надежно сви-
детельствует уровень ферритина, 
а не сывороточного железа. дефи-
цит железа можно с высокой веро-
ятностью заподозрить у пациентов 
с  уровнем ферритина < 50  нг/мл 
и  достоверно диагностировать, 
если этот показатель снижается 
до уровня < 20 нг/мл [3, 7, 8].
СБН при беременности. Во время 
беременности, чаще всего во вто-
ром и третьем триместре,  у 10–40% 
женщин может возникать СБн, 
который проходит после родораз-
решения. В  большинстве случаев 
отмечается сравнительно легкая 
симптоматика, не требующая про-
ведения лечебных мероприятий. 
причины ассоциации между СБн 
и беременностью точно не извест-
ны. наиболее вероятны гипотезы, 
связывающие СБн с  метаболи-
ческими нарушениями, в  частно-
сти дефицитом железа и фолатов, 

а также с гормональными измене-
ниями в виде увеличения пролак-
тина, прогестерона и  эстрогенов 
[12, 17, 20].
СБН при почечной недостаточ-
ности. СБн отмечается у 15–40% 
пациентов в  терминальной ста-
дии почечной недостаточности, 
особенно у больных, находящих-
ся на  гемодиализе, которые вы-
нуждены во  время процедуры 
проводить несколько часов в  со-
стоянии покоя [3, 6]. диагностика 
СБн при уремии осложняется на-
личием коморбидных нарушений, 
в  особенности наличием у  этих 
больных периферической поли-
невропатии.
СБН при полиневропатиях. часты-
ми причинами симптоматического 
СБн являются полиневропатии, 
как приобретенные (алкоголь-
ная, диабетическая, амилоидная, 
порфирийная и  др.), так и  на-
следственные, в том числе наслед-

ственная сенсомоторная невропа-
тия 2  типа [7]. СБн встречается 
при полиневропатиях с  преиму-
щественным поражением аксонов 
и  вовлечением в  процесс тонких 
сенсорных волокон. Согласно 
данным различных авторов, рас-
пространенность СБн при поли-
невропатиях имеет чрезвычайно 
широкий диапазон – от  5  до  54% 
[5, 6, 14].
Случаи вторичного СБн также 
описаны при сахарном диабете, 
амилоидозе, резекции желуд-
ка, недостаточности витамина 
В12, фолиевой кислоты, тиамина, 
магния, при алкоголизме, хро-
нических обструктивных забо-
леваниях легких, гипотиреозе 
и  тиреотоксикозе, ревматоидном 
артрите, болезни шегрена, пор-
фирии, тяжелой сердечной недо-
статочности, рассеянном склеро-
зе, поражениях спинного мозга 
и  других заболеваниях [15, 16]. 

Таблица 1. Критерии диагностики СБН
Клинические 
критерии Дополнительные признаки СБН

облигатные 
признаки

императивное побуждение к движениям ногами, 
обычно вызванное или сопровождаемое неприятными 
ощущениями в нижних конечностях
Симптомы более выражены в состоянии покоя
Симптомы частично или полностью проходят 
при движениях
усиление выраженности симптомов вечером или ночью

дополнительные 
признаки

расстройства сна 
наличие периодических непроизвольных движений 
ногами во сне
отсутствие отклонений при неврологическом 
обследовании и ЭмГ при идиопатической форме 
СБн, либо наличие соответствующих клинических 
и лабораторных изменений при симптоматических 
вариантах СБн
Семейный анамнез, свидетельствующий 
об аутосомно-доминантном типе наследования
Возраст (СБн может начаться в любом возрасте, 
но наиболее ярко выражен у лиц среднего 
и пожилого возраста)
Симптомы СБн могут наблюдаться как ежедневно, 
так и с меньшей частотой 
Течение СБн может быть стационарным или 
прогрессирующим, возможны длительные ремиссии
СБн может развиваться исключительно во время 
беременности, или беременность может вызвать 
экзацербацию этого заболевания
кофе и другие кофеинсодержащие напитки вызывают 
усугубление симптоматики

Тема номера
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СБн нередко наблюдается у  па-
циентов с  болезнью паркинсона, 
однако единого мнения о  часто-
те встречаемости до  настоящего 
времени у  исследователей нет. 
обсуждается вопрос о  возмож-
ных общих патогенетических 
механизмах этих заболеваний 
[17, 18, 19]. иногда проявления 
СБн отмечаются у здоровых лиц 
в  период стресса, после интен-
сивной физической нагрузки, 
при избыточном потреблении 
кофеинсодержащих напитков 
и  алкоголя. Вызывать или уси-
ливать СБн могут различные 
лекарственные препараты, в пер-
вую очередь нейролептики, три-
циклические антидепрессанты, 
селективные ингибиторы обрат-
ного захвата серотонина, препа-
раты лития, нифедипин и другие 
антагонисты кальция [16].

Патогенез СБН
патогенез синдрома до  конца 
не изучен. Большинство иссле-
дователей сходятся во  мнении, 
что патофизиология СБн тесно 
связана с  дофаминергической 
дисфункцией, нарушением го-
меостаза железа и  генетической 
предрасположенностью. на  важ-
ную роль дофаминергических 
систем в  развитии СБн указыва-
ет усиление симптоматики под 
влиянием нейролептиков, блоки-
рующих дофаминовые рецепторы, 
а также средств, блокирующих вы-
свобождение дофамина (резерпи-
ноподобные препараты). В  то  же 
время показана высокая эффек-
тивность дофаминергических 
средств (препаратов леводопы 

и агонистов дофаминовых рецеп-
торов) в  лечении СБн. Вероятно, 
в  патогенезе СБн ключевая роль 
принадлежит дисфункции нисхо-
дящих диэнцефально-спинальных 
дофаминергических путей. Эта 
система регулирует прохождение 
сенсорной импульсации через 
спинной мозг и сегментарные ме-
ханизмы регуляции движений [3, 
16]. Во  многих работах выявле-
на обратная зависимость между 
уровнем ферритина и выраженно-
стью СБн [8]. недостаток железа 
может непосредственно влиять 
на  дисфункцию дофаминергиче-
ской системы. С  одной стороны, 
железо является кофактором для 
фермента, участвующего в  син-
тезе дофамина, с  другой – вхо-
дит в  состав белка D2-рецептора. 
Следовательно, дефицит этого 
микроэлемента может приво-
дить к  нарушению продукции 
дофамина и  чувствительности 
D2-рецепторов. положительный 
эффект наркотических анальгети-
ков, стимулирующих опиоидные 
рецепторы (кодеин, морфин), до-
казывает роль эндогенных опиои-
дов в  развитии СБн. Терапевти-
ческий эффект бензодиазепинов 
и  препаратов вальпроевой кис-
лоты при СБн может свидетель-
ствовать о роли ГАмк-ергических 
систем в  патогенезе заболевания 
[16]. несомненно, что дисфунк-
ция периферической нервной си-
стемы также играет важную роль 
в развитии симптомов СБн, о чем 
свидетельствует большая рас-
пространенность этого синдро-
ма у больных с полиневропатией. 
Возможно, что патология перифе-
рической нервной системы, а так-
же изменения в  спинном мозге 
из-за патологической афферента-
ции могут вызывать изменения 
в  структурах цнС, вовлеченных 
в развитие СБн [6, 13, 20].

Клиническая картина
клиническая картина представ-
лена сенсорными и  моторными 
нарушениями, которые имеют 
определенный суточный ритм. 
Сенсорные нарушения проявля-
ются в виде патологических ощу-
щений, которые описываются 

пациентами как зуд, «мурашки», 
покалывание, жжение, чувство 
сдавления или распирания и  др. 
чаще эти ощущения не носят 
болезненного характера, однако 
часть пациентов характеризуют 
их как болевые различной ин-
тенсивности. неприятные ощу-
щения обычно возникают в  глу-
бине голеней обеих ног, однако 
могут быть асимметричными 
и  даже односторонними; иногда 
при прогрессировании заболева-
ния они распространяются вверх, 
захватывая бедра, руки и реже ту-
ловище. Сенсорные жалобы воз-
никают или усиливаются в покое 
(в  положении лежа, реже сидя). 
Так как неприятные ощущения 
уменьшаются при активных дви-
жениях, то  больные вынуждены 
либо ходить, либо просто дви-
гать ногами в постели. В некото-
рых, более легких случаях помо-
гает растирание и  массирование 
ног, принятие горячих или хо-
лодных ванн, одевание теплых 
носков. Симптомы СБн имеют 
четкий суточный ритм, возни-
кая или усиливаясь в  вечерние 
и ночные часы. В типичных слу-
чаях симптомы достигают макси-
мальной выраженности в период 
с 0 до 4 часов утра, минимальной 
выраженности – с  6  до  12  часов 
утра. некоторые пациенты ис-
пытывают легкие проявления 
СБн и  в  дневные часы в  случае 
длительного физического покоя. 
В  тяжелых случаях и  при дли-
тельном течении заболевания 
характерный суточный ритм ис-
чезает, и  симптомы становятся 
постоянными. В подобных случа-
ях больные испытывают трудно-
сти при посещении кино, театра, 
длительных перелетах и поездках 
на  автомобиле. В  связи с  непри-
ятными ощущениями в конечно-
стях и необходимостью постоян-
но совершать движения больные 
долгое время не могут заснуть. 
Более 90% пациентов жалуют-
ся на  трудности засыпания или 
тревожный сон с  постоянными 
пробуждениями. СБн являет-
ся четвертой по  частоте при-
чиной развития бессонницы [7, 
8]. Трудности засыпания и  про-
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буждения, дневная сонливость 
ведут к раздражительности, сни-
жению концентрации внимания, 
общей слабости и утомляемости. 
на фоне вышеуказанных наруше-
ний у многих пациентов вторич-
но развиваются тревога и депрес-
сия [1, 14, 21]. Взаимоотношения 
между СБн и этими эмоциональ-
ными расстройствами достаточ-
но сложны и широко обсуждают-
ся в литературе. С одной стороны, 
СБн может способствовать раз-
витию депрессии благодаря свое-
му негативному влиянию на сон. 
С другой стороны, лечение анти-
депрессантами пациентов с  лег-
кими проявлениями СБн может 
усилить проявления последнего.

Фрагментация сна может быть 
обусловлена не только неприят-
ными ощущениями и  связанной 
с ними двигательной активностью, 
но и с периодическими движени-
ями конечностей во  сне (пдк), 
возникающими у  большинства 
пациентов с  СБн. пдк пред-
ставляют собой ритмичные дви-
жения, которые продолжаются 
от 0,5 до 5 секунд и повторяются 
с  равномерными интервалами 
каждые 20–40 секунд. Эти стерео-
типные движения в  типичных 
случаях проявляются тыльным 
сгибанием стопы и  разгибанием 
большого пальца, что может на-
поминать рефлекс Бабинского. 
иногда сгибание наблюдается 
также в  коленном и  тазобедрен-
ном суставах, в  отдельных слу-
чаях – в  локтевом. как правило, 
пдк преобладают в  первой по-
ловине ночи. В  тяжелых случаях 

движения не прекращаются всю 
ночь и  даже могут наблюдаться 
в состоянии бодрствования. пдк 
не являются облигатным призна-
ком СБн, тем не менее они на-
блюдаются приблизительно у 80% 
пациентов. В  тех случаях, когда 
двигательная активность не явля-
ется причиной ночных пробуж-
дений, больные могут даже не по-
дозревать о  наличии у  них пдк 
и узнают о них от родственников, 
либо они выявляются при поли-
сомнографическом исследова-
нии. полисомнография является 
надежным диагностическим те-
стом для выявления подобных 
нарушений, при этом для коли-
чественной оценки был предло-
жен индекс пдк, который равен 
количеству движений за один час 
сна. индекс пдк используется 
для диагностики и  оценки тяже-
сти СБн, а  также для контроля 
эффективности лечения. Син-
дром периодических движений 
в  конечностях диагностируется 
в том случае, когда при полисом-
нографии регистрируется более 
5 типичных движений в час. ко-
личество пдк соответствует тя-
жести СБн [22, 23]. пдк могут 
наблюдаться при синдроме апноэ 
во  сне, нарколепсии, беременно-
сти, железодефицитной анемии, 
уремии, диабете, других сомати-
ческих и  неврологических забо-
леваниях. кроме того, пдк могут 
представлять собой самостоя-
тельный вариант парасомнии.
Таким образом, нарушения сна 
при СБн связаны не только с ти-
пичными проявлениями самого 
синдрома, но  и  с  наличием пдк. 
В  некоторых случаях у  пациента 
не возникает проблем при отходе 
ко сну, но, просыпаясь ночью из-за 
пдк, он может испытывать труд-
ности с  повторным засыпанием 
из-за проявлений СБн.

Дифференциальный 
диагноз
проводя дифференциальную диа-
гностику, в первую очередь необ-
ходимо определить, страдает паци-
ент СБн или другим заболеванием 
с  подобными симптомами (ака-
тизией, ночными крампи, по-

линевропатией, сосудистой па-
тологией нижних конечностей, 
гипнической миоклонией, син-
дромом «болезненные ноги – дви-
жущиеся пальцы»). при акатизии 
отсутствуют сенсорные наруше-
ния, а моторная активность связа-
на с чувством внутренней потреб-
ности двигаться или менять позу. 
для акатизии нетипична приуро-
ченность к ночному времени, она 
обычно встречается у  больных, 
длительно получавших нейролеп-
тики. ночные крампи характери-
зуются внезапными, болезненны-
ми сокращениями мышц голени, 
обычно односторонними. при 
этом пальпаторно определяется 
уплотненная мышца. при сосуди-
стой патологии нижних конечно-
стей часто наблюдаются кожные 
изменения, изменение температу-
ры конечности и ослабленный пе-
риферический пульс. кроме того, 
симптомы ослабевают при отды-
хе и  усиливаются во  время дви-
гательной активности. Синдром 
«болезненные ноги – движущиеся 
пальцы» характеризуется интен-
сивной, жгучей болью с  медлен-
ными атетоидными движениями 
в  пальцах стопы [16]. при нем 
также отсутствует суточный ритм, 
и боли не облегчаются движением.
наиболее часто приходится про-
водить дифференциальную диа-
гностику СБн и полиневропатии. 
Это нередко вызывает трудности, 
так как на  фоне текущей невро-
патии может наблюдаться разви-
тие вторичного СБн. Сенсорные 
проявления невропатии ино-
гда схожи с  таковыми при СБн, 
но  они не вызывают вынужден-
ной двигательной активности, 
не облегчаются при движениях 
и не имеют суточного ритма. для 
исключения вторичных причин 
СБн необходимо провести пол-
ное неврологическое и  соматиче-
ское обследование. для выявления 
железодефицитных состояний 
нужно определить уровень фер-
ритина в сыворотке крови. Ввиду 
значительной частоты у пациентов 
с  СБн полиневропатий различ-
ного генеза в  целях диагностики 
следует выполнить электронейро-
миографию и установить скорость 
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диагностики и оценки тяжести 

СБН, а также для контроля 
эффективности лечения. Синдром 

периодических движений в конечностях 
диагностируется в том случае, когда 

при полисомнографии регистрируется 
более 5 типичных движений в час. 
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проведения по  двигательным 
и чувствительным волокнам. если 
установлен диагноз полиневро-
патии, следующий шаг – поиск ее 
причины, проведение биохимиче-
ского анализа крови для исклю-
чения диабета и  почечной недо-
статочности. полисомнография 
с оценкой сна и подсчетом индек-
са PLMS используется в основном 
при дифференциальной диагно-
стике с  другими парасомниями, 
в  научных исследованиях и  для 
объективной оценки эффектив-
ности лечения. для рутинной диа-
гностики СБн полисомнография 
не является обязательной.

Лечение
несмотря на достаточно высокую 
распространенность СБн, у боль-
шинства пациентов проявления 
эпизодические и  умеренные, 
не требующие врачебной помощи. 
Тем не менее от  15  до  20% паци-
ентов испытывают частые и  вы-
раженные симптомы, приводящие 
к ухудшению качества жизни [24]. 
именно для этой категории боль-
ных важную роль играет раннее 
установление диагноза и  подбор 
адекватной терапии. при выбо-
ре терапии необходимо учиты-
вать возраст пациентов (напри-
мер, нежелательно применение 
бензодиазепинов у пожилых боль-
ных в  связи с  риском ухудшения 
когнитивных функций); частоту 
и регулярность симптомов (эпизо-
дическое применение препаратов 
или постоянная терапия); выра-
женность симптомов и  наличие 
болей (при тяжелом течении СБн, 
сопровождающемся болевыми 
проявлениями, могут потребо-
ваться опиоиды) (рис.  1). В  слу-
чае диагностики вторичных форм 
СБн необходимо проводить лече-
ние основного заболевания (по-
линевропатии, уремии, дефицита 
железа и т. д.), приводящего к его 
развитию.
Немедикаментозная терапия до-
статочно эффективна при СБн 
и  включает следующие рекомен-
дации:
 ■ умеренная физическая нагрузка 

в течение дня;
 ■ соблюдение гигиены сна;

 ■ ограничение приема пищи 
на ночь;

 ■ исключение крепкого чая, кофе 
и  других кофеинсодержащих 
продуктов (кока-кола, шоко-
лад), алкоголя перед сном;

 ■ отказ от курения;
 ■ принятие горячих (реже холод-

ных) ванн для ног;
 ■ интенсивное растирание ног 

перед сном;
 ■ умственная активность, требу-

ющая значительного внимания 
(видеоигры, рисование, дис-
куссии, работа за компьютером 
и т. д.);

 ■ физиотерапевтические про-
цедуры (магнитотерапия, лим-
фопресс, массаж, грязи и  т. д.), 

однако их эффективность инди-
видуальна.

при необходимости медика-
ментозного лечения СБн дозы 
лекарственных препаратов по-
вышают постепенно до  достиже-
ния эффекта (метод титрования 
дозы). В  случае необходимости 
могут комбинироваться препа-
раты с  различным механизмом 
действия. как правило, терапев-
тические дозировки для лечения 
СБн значительно меньше, чем 
при использовании препарата 
по  стандартным показаниям. До-
фаминергическая терапия наи-
более эффективна, она приводит 
к улучшению состояния более чем 
у 90% больных. В 80-х годах про-

Рис. 1. Алгоритм лечения СБН
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шлого столетия были проведены 
исследования, показавшие эффек-
тивность препаратов леводопы 
при СБн у 85% пациентов. препа-
раты леводопы достаточно быстро 
способствуют регрессу симпто-
мов, однако короткий период по-
лувыведения стандартных препа-
ратов леводопы не обеспечивает 
длительного облегчения. нередко 
отмечается рикошетное усиление 
симптомов во  второй полови-
не ночи и в утренние часы [1]. при 
длительном использовании ле-
карств данной группы необходи-
мо помнить о  феномене аугмен-
тации – усилении признаков СБн 
в процессе терапии, что проявля-
ется более ранним возникновени-
ем, усилением и  распространени-
ем симптомов на  проксимальные 
отделы ног и  даже рук. данный 
побочный эффект может воз-
никнуть вскоре после начала ле-
чения препаратами леводопы, 
спустя несколько месяцев до  80% 
пациентов ощущают усиление 
симптоматики [25]. В  настоящее 
время препаратами выбора при 
СБн являются агонисты дофами-
новых рецепторов (Адр), которые 

по  эффективности не уступают 
препаратам леводопы, но  гораз-
до реже могут вызвать развитие 
аугментации. наиболее изучен-
ным препаратом этой группы 
является неэрголиновый Адр – 
прамипексол. преимуществом 
этого лекарственного средства 
является прежде всего эффек-
тивность в  минимальных дозах 
(0,125–0,5  мг вечером). Согласно 
данным нескольких крупных ран-
домизированных исследований, 
прамипексол хорошо переносит-
ся, его эффективность не пада-
ет на  протяжении длительного 
времени, улучшаются не только 
субъективные сенсорные прояв-
ления, но и объективные параме-
тры сна, в том числе значительно 
уменьшается индекс пдк при по-
лисомнографическом исследова-
нии [20]. как было указано выше, 
у  пациентов с  СБн нередко раз-
вивается депрессия. В связи с тем, 
что прамипексол обладает анти-
депрессивными свойствами, его 
применение у  данных пациентов 
особенно оправдано [20, 21]. Бен-
зодиазепины могут применяться 
при наличии толерантности к дру-
гим группам препаратов, а  так-
же при выраженных нарушениях 
сна. наиболее часто применяемые 
бензодиазепины – клоназепам, ал-
празолам. из побочных эффектов 
отмечаются дневная сонливость 
и  риск возникновения когнитив-
ных нарушений, особенно у пожи-
лых пациентов. Эффективность 
антиконвульсантов (карбамазе-
пин, габапентин, ламотриджин) 
в целом умеренна, их назначение 
возможно в  случае неэффектив-
ности дофаминергической те-
рапии. они могут быть полезны 
при сочетании СБн и перифери-
ческой нейропатии, а  также если 
пациенты описывают свои ощу-
щения как боль. из  побочных 
эффектов отмечается тошнота, 
головокружение, избыточная се-
дация. В тяжелых, трудноизлечи-

мых случаях возможно примене-
ние опиатов (кодеин, трамадол). 
В  число побочных эффектов, 
связанных с  приемом опиатов, 
входят головокружение, тош-
нота и  рвота, запоры, задержка 
мочи и  изредка – кардиальные 
проблемы (ортостатическая ги-
потензия, аритмии, тахи- и  бра-
дикардии). привыкание, лекар-
ственная зависимость и синдром 
отмены отмечаются реже, чем 
при использовании высоких доз, 
однако необходимо учитывать 
возможность развития данных 
серьезных осложнений. пациен-
там со сниженным уровнем фер-
ритина (менее 45  мкг/л) необхо-
димо назначать сульфат железа 
по  325  мг внутрь 3  раза в  день 
(около 100  мг элементарного 
железа). В  течение нескольких 
месяцев эта терапия позволяет 
восстановить запасы железа (сле-
дует поддерживать уровень фер-
ритина более 50  мкг/л) и  умень-
шить или устранить проявления 
СБн. при дефиците фолиевой 
кислоты также требуется соот-
ветствующая заместительная 
терапия.

Заключение
СБн – широко распространен-
ное неврологическое заболевание, 
которое достаточно редко диагно-
стируется. диагностика не требует 
сложных и трудоемких исследова-
ний и базируется на клиническом 
анализе симптомов, выявляемых 
у  пациента. практикующему 
врачу необходимо помнить о  су-
ществовании данного заболева-
ния и  тщательно анализировать 
жалобы больного на  нарушения 
сна, необычные сенсорные ощу-
щения в ногах и т. д. СБн являет-
ся излечимым заболеванием, сле-
довательно, ранняя диагностика 
и рационально подобранная тера-
пия могут значительно улучшить 
качество жизни большинства па-
циентов. 

Медицина сна

Литература → 
С. 109

Синдром беспокойных ног – широко 
распространенное неврологическое 
заболевание, которое достаточно 

редко диагностируется. 
Диагностика не требует сложных 

и трудоемких исследований 
и базируется на клиническом 

анализе симптомов, выявляемых 
у пациента. Практикующему врачу 

необходимо помнить о существовании 
данного заболевания и тщательно 

анализировать жалобы больного 
на нарушения сна, необычные 

сенсорные ощущения в ногах и т. д. 
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Заболевания периферической нервной системы

нейропатии, обусловленные 
соматическими заболеваниями

д.м.н., проф. о.В. ВороБьеВА 

Первый МГМУ 
им. И.М. Сеченова, 
кафедра нервных 
болезней ФППОВ

Соматические заболевания часто являются причиной 
поражений нервной системы, несмотря на защитную функцию 
гематоэнцефалического барьера. Периферические нервные волокна 
наиболее чувствительны к дисметаболическим нарушениям, 
обусловленным соматической патологией. Одновременное 
поражение большего или меньшего количества периферических 
нервов приводит к формированию полинейропатического синдрома. 

нередко поражение пери-
ферической нервной си-
стемы наносит больший 

вред пациенту, чем вызвавшее 
его соматическое заболевание, 
поскольку приводит к  ограниче-
нию трудоспособности и  инва-
лидизации. Спектр соматических 
заболеваний, которые чаще при-
водят к  поражению перифериче-
ской нервной системы, представ-
лен в табл. 1. 

Классификация 
и диагностические 
подходы
Симптоматика нейропатии про-
является распространенным сен-
сорным и  моторным дефицитом, 
выпадением сухожильных рефлек-
сов и, в  дальнейшем, мышечной 
атрофией. В  целом полинейропа-
тический синдром представляет 
собой комплекс сенсорных, мотор-
ных и  вегетативных нарушений. 
однако обычно преобладает сим-
птоматика, связанная с поражени-
ем определенного типа нервного 
волокна. В  зависимости от  этого 
все нейропатии подразделяют 
на  соматические и  вегетативные 
(автономные) нейропатии. В  свою 
очередь соматические нейропа-
тии подразделяются на  полиней-
ропатии и  множественные или 
изолированные мононейропатии. 
Автономные нейропатии могут 
поражать кардиоваскулярную, 
гастроинтестинальную, урогени-
тальную и другие системы. Важное 
значение в диагностике нейропатии 
имеет правильный описательный 
синдромальный диагноз. Анализ 

клинической картины нейропатии 
желательно проводить на  основа-
нии следующих критериев:
 ■ преобладающие клинические 

признаки;
 ■ распределение поражения;
 ■ скорость развития симптомов.

периферический нерв состоит 
из тонких и толстых волокон. Все 
двигательные нервы представ-
ляют собой толстые миелинизи-
рованные волокна. проведение 
импульсов проприоцептивной 
(глубокой) и  вибрационной чув-
ствительности также обеспечи-
вается толстыми волокнами. Во-
локна, передающие импульсы 
болевой и  температурной чув-
ствительности, – немиелинизиро-
ванные и  тонкие миелинизиро-
ванные. В  передаче тактильных 
ощущений принимают участие 
как тонкие, так и толстые волокна. 
Вегетативные волокна относятся 
к  тонким немиелинизированным. 
поражение тонких волокон может 
привести к избирательной потере 
болевой или температурной чув-
ствительности, парестезиям, спон-
танным болям при отсутствии 

парезов и  даже при нормальных 
рефлексах. Болевые ощущения 
при нейропатии (табл.  2) отлича-
ются по  своим характеристикам 
от  обычной механической боли. 
В  диагностике нейропатической 
боли необходимо учитывать как 
характер боли, так и  позитивные 
и негативные симптомы.

Таблица 1. Спектр соматических заболеваний, 
сопровождающихся полинейропатией

Соматическое 
заболевание Вид полинейропатии

Эндокринопатии
диабетическая нейропатия
Гипертиреозная нейропатия
Гипотиреоидная нейропатия

метаболические 
расстройства

уремическая полинейропатия
печеночная полинейропатия
Амилоидная полинейропатия

Системные 
заболевания 
соединительной 
ткани

узелковый периартериит
Системная красная волчанка
Склеродермия 

Заболевания крови полинейропатия 
при парапротеинемии

Токсические 
и лекарственные 
болезни

Алкогольная полинейропатия
Свинцовая полинейропатия
лекарственные полинейропатии
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нейропатия толстых волокон со-
провождается мышечной слабо-
стью, арефлексией, сенситивной 
атаксией. кроме того, могут на-
блюдаться такие необычные сим-
птомы, как тремор (свидетельству-
ет об активности патологического 
процесса, воздействующего на пе-
риферическую нервную систему) 
и  крампи (пароксизмы болезнен-
ных спазмов групп мышечных во-
локон). поражение вегетативных 
волокон приводит к  появлению 
соматических симптомов. Авто-
номная нейропатия рассматрива-
ется как потенциально наиболее 
опасное осложнение соматических 
заболеваний. к  сожалению, веге-
тативная недостаточность часто 
остается нераспознанной. В  за-
висимости от ведущего синдрома 
выделяют кардиальную, урогени-
тальную, желудочно-кишечную 
(нейропатический гастропарез) 
и  трофическую формы. наибо-
лее частым симптомом является 
сфинктерная дисфункция, про-
являющаяся недостаточностью 
сфинктера или атонией мочевого 
пузыря, атаками диареи, особенно 
в  ночное время, и  импотенцией. 
другие симптомы перифериче-
ской вегетативной недостаточно-
сти – тахикардия, ортостатическая 
гипотензия, отеки стоп и  суста-
вов, сухость кожных покровов. 
доминирование этих симптомов 
характерно для наиболее опас-

ной кардиальной формы авто-
номной нейропатии. В  резуль-
тате нарушения симпатического 
и  парасимпатического контроля 
над работой сердца у  пациентов 
с  автономной нейропатией пульс 
фиксирован и ассоциирован с та-
хикардией покоя. Более серьезным 
симптомом является нарушение 
ортостатического Ад, в результате 
чего в положении стоя у пациента 
возникает ортостатическая гипо-
тензия и тахикардия. клиницисты 
часто оставляют этот симптом без 
внимания, хотя именно ортостати-
ческая гипотензия является при-
чиной жалоб на  головокружение 
у этой категории больных. основ-
ными осложнениями кардиальной 
формы нейропатии являются де-
нервированное сердце, безболевой 
или малосимптомный инфаркт 
миокарда, аритмии, приводящие 
к  синдрому внезапной смерти. 
25–50% пациентов умирают через 
5–10 лет после диагностики карди-
альной вегетативной нейропатии.
поражение всех волокон приво-
дит к смешанной – сенсомоторной 
и  вегетативной полинейропатии. 
кроме того, диагностически важ-
ным является определение суб-
страта поражения: аксонопатия 
и/или миелинопатия. наиболее 
точным методом определения яв-
ляется электронейрономиогра-
фия. Большинство соматически 
обусловленных нейропатий яв-
ляются аксонопатиями, хотя опи-
сывается и  участие сегментарной 
демиелинизации как дополни-
тельного фактора повреждения. 
по  характеру распределения по-
ражения различают дистальное/
проксимальное и  симметричное/
асимметричное поражение ко-
нечностей. В  большинстве слу-
чаев соматически обусловленные 
полинейропатии проявляются 
дистальными симметричными 
сенсорными или моторными рас-
стройствами конечностей. де-
миелинизирующие нейропатии 
характеризуются симметричным 
преимущественно проксималь-
ным поражением конечностей. 
множественная мононейропатия, 
напротив, характеризуется асим-
метричным проксимальным по-

ражением. Выделяют также поли-
нейропатию с преимущественным 
вовлечением верхних конечностей 
и  полинейропатию с  преимуще-
ственным вовлечением нижних 
конечностей. последний вариант 
значительно преобладает по  ча-
стоте встречаемости среди нейро-
патий, ассоциированных с сомати-
ческими заболеваниями. В  целом 
все нейропатии можно разделить 
на  диффузные симметричные, 
обусловленные преимущественно 
метаболическими нарушениями, 
и фокальные асимметричные (пре-
имущественно ишемическое по-
вреждение нервного ствола). по ха-
рактеру течения выделяют острую 
форму (развитие симптомов про-
исходит в течение нескольких дней 
до  четырех недель); подострую 
форму (симптомы развиваются 
в течение нескольких недель); хро-
ническую форму (несколько ме-
сяцев или лет). рецидивирующие 
полинейропатии относятся к  хро-
ническим формам. острое начало 
характерно для токсической, сосу-
дистой или иммунной этиологии 
полинейропатии. Большинство 
токсических и системных заболева-
ний развиваются подостро в тече-
ние нескольких недель или месяцев. 
наконец, некоторые нейропатии 
метаболического происхождения 
могут развиваться крайне медленно 
(в течение нескольких лет). Таким 
образом, синдромальный диагноз 
полинейропатии должен включать 
характер течения, распределения 
поражения и преобладающую кли-
ническую симптоматику (пример: 
подострая симметричная дисталь-
ная сенсорная нейропатия).
Алгоритм диагностики полиней-
ропатического синдрома вклю-
чает электрофизиологическое 
исследование и  биохимические 
исследования ликвора, крови 
и  мочи. наиболее информатив-
на стимуляционная электроней-
ромиография. для определения 
характера (аксонопатия или мие-
линопатия) и  уровня поражения 
периферического нерва важно 
изучение скорости проведения 
возбуждения по  двигательным 
и чувствительным волокнам пери-
ферических нервов.

Таблица 2. Клинические характеристики 
нейропатической боли

Тип боли 
Жгучая
Стреляющая, ланцинирующая
ноющая

Симптомы 
(позитивные)

Дизестезия 
(спонтанные болевые ощущения)
Парестезия 
(спонтанные неболевые ощущения)
Аллодиния 
(боль в ответ на неболевой стимул)
Гипералгезия 
(избыточный ответ на обычный 
болевой стимул)
Гиперпатия 
(чрезмерная болевая реакция 
на болевой и неболевой стимулы)

Симптомы 
(негативные)

Гипостезия
– температурная
– механическая
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Патогенетические 
механизмы 
развития нейропатий, 
ассоциированных 
с соматическими 
заболеваниями
основными факторами поврежде-
ния нервных волокон, являются со-
судистые, метаболические, нейро-
трофические и  иммунологические 
нарушения. конечно, степень их 
участия в  развитии нейропатии 
зависит от  типа соматического 
заболевания. однако даже один 
и  тот  же этиологический фактор 
может запускать различные меха-
низмы повреждения нервного во-
локна. например, при диффузных 
хронических диабетических нейро-
патиях основным повреждающим 
фактором являются метаболиче-
ские нарушения (гипергликемия). 
напротив, при острых и подострых 
фокальных и  мультифокальных 
диабетических нейропатиях основ-
ным повреждающим фактором яв-
ляется ишемия и, возможно, имму-
нологические нарушения. одним 
из  универсальных механизмов, 
повреждающих нервное волокно, 
является оксидантный стресс, ко-
торый всегда сопутствует метабо-
лическим нарушениям. участием 
оксидантного стресса в нарушении 
функционирования нервного во-
локна объясняется отсутствие пря-
мой корреляции между тяжестью 
соматического заболевания и  раз-
витием нейропатии. оксидантный 
стресс определяется как нарушение 
баланса между процессами образо-
вания продуктов свободноради-
кального окисления (Сро) и пере-
кисного окисления липидов (пол) 
и  их нейтрализацией и  удалением 
из  организма. В  основе оксидант-
ного стресса может лежать как по-
вышение продукции производных 
Сро и пол, так и истощение анти-
оксидантных защитных систем, 
но чаще в патологический процесс 
вовлекаются оба эти звена. обыч-
ная жизнедеятельность клеток 
и процессы, происходящие в меж-
клеточном пространстве, приводят 
к образованию свободных радика-
лов (Ср). Ср – крайне нестабильные 
субстанции и способны спонтанно 
разлагаться. однако образование 

продуктов Сро и пол значитель-
но увеличивается при любых ме-
таболических нарушениях. Баланс 
между продукцией и элиминацией 
производных окислительных про-
цессов зависит от  эффективности 
разнообразных клеточных и  тка-
невых специфических антиокси-
дантных механизмов, нарушение 
которых приводит к  развитию 
оС. недостаточная активность 
антиоксидантных ферментов при 
различных соматических заболева-
ниях в первую очередь определяет-
ся генетическими факторами, что 
подтверждается изучением поли-
морфизма генов антиоксидантной 
системы организма [1]. дисфунк-
ция антиоксиданных систем при 
различных состояниях в конечном 
итоге вызывает одинаковые по-
следствия.

Наиболее 
распространенные 
соматические нейропатии
Диабетические нейропатии явля-
ются самым распространенным 
вариантом соматических нейро-
патий. поражение перифериче-
ской нервной системы встречается 
у  20–40% больных сахарным диа-
бетом. как правило, клинические 
симптомы нейропатии развивают-
ся спустя 5–10 лет от начала основ-
ного заболевания. но как минимум 
у  10% пациентов диагноз диабета 
верифицируется только после де-
бюта неврологического дефицита. 
индивидуальная комбинация кли-
нических знаков и симптомов при 
диабетической нейропатии широко 
варьирует. Тем не менее симптомы 
можно сгруппировать в  характер-
ные синдромы для более точного 
описания клинической картины. 
наиболее часто выделяют следую-
щие клинические синдромы:
 ■ дистальная симметричная сен-

сомоторная диабетическая по-
линейропатия;

 ■ проксимальная двигательная 
диабетическая нейропатия (диа-
бетическая амиотрофия);

 ■ мононейропатии при диабете;
 ■ нейропатия черепных нервов 

при диабете;
 ■ поражение вегетативной нерв-

ной системы при диабете.

Согласно представленному выше 
алгоритму все синдромы можно 
подразделить на  диффузные или 
симметричные полинейропатии 
(сенсорные, моторные и  вегета-
тивные) и фокальные нейропатии 
(мононейропатии, множествен-
ные мононейропатии, плексопа-
тии, радикулопатии и  краниаль-
ные нейропатии). необходимость 
такой классификации обусловле-
на различием патогенетических 
механизмов и  терапевтических 
подходов к  лечению разных ви-
дов нейропатии. дистальная сим-
метричная сенсомоторная нейро-
патия – наиболее частый вариант 
поражения периферической нерв-
ной системы при диабете, которая 
развивается медленно (хрониче-
ски), обычно спустя несколько лет 
после начала основного заболева-
ния, первые симптомы появляют-
ся в  нижних конечностях, иногда 
унилатерально. дистальная сим-
метричная сенсомоторная нейро-
патия часто становится причиной 
развития хронического нейропа-
тического мучительного болевого 
синдрома. Тяжелые формы по-
линейропатии возникают у  паци-
ентов с  ранним дебютом диабета 
(юношеские формы) и плохо кон-
тролируемым диабетом. при наи-
более тяжелых формах полинейро-
патии утрата проприоцептивной 
чувствительности может приве-
сти к  сенситивной атаксии (псев-
дотабетическая форма). В отличие 
от  диффузных форм нейропатии 
фокальные формы развиваются 
остро или подостро, основным по-
вреждающим фактором при этих 
формах является ишемия. Среди 
краниальных нервов наиболее ча-
сто поражаются третий и  шестой 
глазодвигательные нервы. прок-
симальная асимметричная диабе-
тическая нейропатия встречает-
ся реже, чем дистальные формы. 
клиническая картина характери-
зуется острым началом и домини-
рованием болевой симптоматики, 
которая часто усугубляется в ноч-
ное время. обычно боли локали-
зуются проксимально и поражают 
нижние конечности в большей сте-
пени, чем верхние. одновременно 
возникает мышечная слабость 
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с  последующей атрофией (харак-
терный симптом – затруднения 
при подъеме пациента по лестни-
це). проксимальной асимметрич-
ной диабетической нейропатией 
преимущественно страдают по-
жилые люди с сахарным диабетом 
2  типа, пик заболеваемости при-
ходится на возраст 65 лет. Среднее 
время с момента диагностики диа-
бета до начала развития нейропа-
тии составляет приблизительно 
четыре года. Вегетативные нару-
шения у  пациентов, страдающих 
диабетом, обычно ассоциированы 
с  другим неврологическим дефи-
цитом, но могут встречаться и как 
изолированная патология. наи-
более распространенным симпто-
мом, как уже говорилось выше, яв-
ляется сфинктерная дисфункция.
Уремическая полинейропатия воз-
никает при хронической почеч-
ной недостаточности. характерны 
преимущественно сенсорные, сим-
метричные дистальные нарушения. 
Заболевание может дебютировать 
с крампи и синдрома беспокойных 
ног. Затем присоединяются дизе-
стезии, жжение и  онемение стоп. 
иногда уремическую полиней-
ропатию называют нейропатией 
с  синдромом горячих ног. отме-
чается положительный эффект ге-
модиализа на течение нейропатии. 
В то же время 25% пациентов, на-
ходящихся на диализе, имеют сим-
птоматику нейропатии. Артериове-

нозная фистула, ассоциированная 
с диализом, может привести к фо-
кальной ишемической нейропатии 
срединного нерва.
нейропатии при системных за-
болеваниях соединительной тка-
ни обусловлены в  первую оче-
редь васкулитом. наиболее часто 
встречаются нейропатии при 
узелковом периартрите (у  25% 
больных), ревматоидном артрите 
(у  10% пациентов). нейропатии, 
ассоциированные с  системными 
васкулитами, обычно представля-
ют собой сенсорные мононейропа-
тии (с ярко выраженным болевым 
компонентом и/или спонтанными 
болями) или асимметричные по-
линейропатии с острым или подо-
стрым началом [2]. Симметричные 
сенсорные или сенсомоторные по-
линейропатии встречаются реже.

Полинейропатии, 
вызванные экзогенными 
причинами
Эти нарушения составляют око-
ло 25% всех видов нейропатии. 
Среди экзогенных причин можно 
выделить воздействие стимулято-
ров, медикаментов, промышлен-
ных ядов и  других субстанций. 
рамки настоящей работы не по-
зволяют рассмотреть весь спектр 
экзогенных нейропатий, поэтому 
остановимся лишь на  отдельных 
видах. Алкогольная полинейропа-
тия (Ап) по  распространенно-

сти занимает второе место после 
диабетической нейропатии. кли-
нические проявления поражения 
периферического отдела нервной 
системы у  пациентов, страдаю-
щих алкоголизмом (алкогольная 
полинейропатия), возникают 
по  данным различных авторов, 
в  12,5–29,6% случаев [3]. ранее 
считалось, что развитие Ап свя-
зано, прежде всего, с  алимен-
тарным дефицитом витамина В1 
(тиамина), обусловленным одно-
образным, несбалансированным, 
преимущественно углеводным 
питанием. однако токсическое 
действие алкоголя более много-
образно. В  настоящее время опи-
сывается целый спектр различ-
ных реакций организма в  ответ 
на прямое и опосредованное воз-
действие алкоголя. Ведущая роль 
в  алкогольном поражении отво-
дится избыточному образованию 
свободных кислородных радика-
лов (Скр) [4]. при хроническом 
употреблении алкоголя продук-
ция Скр возрастает, а активность 
антиоксидантов снижается, что 
приводит к развитию оксидантно-
го стресса. Свободные радикалы 
нарушают деятельность клеточ-
ных структур, в  первую очередь 
эндотелия, вызывая эндоневраль-
ную гипоксию и приводя к разви-
тию нейропатии. Феноменологиче-
ски алкогольная полинейропатия 
чаще всего представляет собой 
симметричную дистальную сенсо-
моторную нейропатию, в  основе 
которой лежит аксональная деге-
нерация. однако спектр пораже-
ния нервных волокон может вклю-
чать различные паттерны (рис. 1).
Лекарственная нейропатия. мно-
гие лекарства имеют нейроток-
сичные побочные эффекты, среди 
которых наиболее частым является 
поражение периферической нерв-
ной системы (полинейропатии). 
классическим вариантом лекар-
ственной нейропатии является 
изониазидная полинейропатия. 
Эта сенсомоторная нейропатия 
возникает вследствие дефицита 
витамина В6, вызванного изониа-
зидом у лиц с генетически детерми-
нированным нарушением метабо-
лизма этого витамина. назначение 
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Рис. 1. Классификация алкогольной нейропатии
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совместно с изониазидом пиридок-
сина позволило практически изба-
вить больных туберкулезом от дан-
ного вида нейропатии. нейропатия 
может быть дозолимитированным 
побочным эффектом большин-
ства препаратов, используемых 
в лечении угрожающих жизни со-
стояний, таких как онкологические 
заболевания, Вич-инфекции. Эпи-
демиологические исследования 
подтверждают данные более ран-
них сообщений, что цитостатики 
являются причиной аксональной 
сенсомоторной нейропатии или 
реже – поражения тонких воло-
кон у  некоторых пациентов [5]. 
прогноз лекарственных нейропа-
тий неблагоприятный, поскольку 
отмена препаратов не приводит 
к улучшению симптомов нейропа-
тии. лечение противовирусными 
препаратами может приводить 
к  появлению сенсорной нейропа-
тии. целый спектр поражений пе-
риферической нервной системы 
характерен для Вич-инфекции, 
он обусловлен собственно вирусом 
иммунодефицита, метаболически-
ми нарушениями и  нейротокси-
ческим эффектом антивирусной 
терапии. нейропатии, ассоцииро-
ванные с  Вич-инфекцией, вклю-
чают дистальную симметричную 
сенсомоторную полинейропатию, 
токсическую (лекарственную) 
симметричную сенсорную нейро-
патию, воспалительную демиели-
низирующую полинейропатию 
(проксимальная симметричная 
сенсомоторная полинейропатия), 
мультифокальную мононейропа-
тию и  прогрессирующую полира-
дикулопатию [6].

Терапия соматогенно 
обусловленных 
нейропатий
основой терапии является лече-
ние основного заболевания, при-
ведшего к  развитию нейропатии, 
например, оптимальный контроль 
сахарного диабета. иногда ком-
пенсация основного заболевания 
приводит к  спонтанному регрес-
су нейропатии. однако достаточно 
часто клиницисты сталкиваются 
с рефрактерными случаями нейро-
патии. Выше обсуждалось отсут-

ствие прямой корреляции между 
тяжестью основного заболевания 
и  сопутствующей нейропатии, 
а  также влияние дополнительных 
факторов (эндогенных и  экзоген-
ных) на развитие и течение нейро-
патии. поэтому другим страте-
гическим подходом к  лечению 
является воздействие на  извест-
ные звенья патогенеза и  допол-
нительные факторы, влияющие 
на  течение нейропатии. Эти ме-
роприятия включают витами-
нотерапию (приоритет отдается 
витаминам группы В), прием ва-
зоактивных препаратов, антиок-
сидантную терапию. отдельного 
внимания заслуживает симпто-
матическое лечение, направлен-
ное главным образом на  коррек-
цию болевого синдрома. подходы 
к  лечению нейропатической боли 
в настоящее время достаточно хо-
рошо разработаны. как правило, 
последовательно или совместно 
используют антиконвульсанты 
и  антидепрессанты. Среди анти-
конвульсантов наиболее успешно 
используются: прегабалин, габа-
пентин, окскарбазепин, карбама-
зепин, препараты вальпроевой 
кислоты. Среди антидепрессантов 
высокой анальгетической актив-
ностью обладают трициклические 
антидепрессанты (амитриптилин) 
и антидепрессанты двойного дей-
ствия (дулоксетин, венлафаксон).
рассмотрим более подробно ан-
тиоксидантную терапию, кото-
рая может воздействовать как 
на  неврологический дефицит, 
так и  на  интенсивность болевого 
синдрома. Антиоксидантная те-
рапия рассматривается как один 
из возможных путей нивелирова-
ния токсико-дисметаболических 
воздействий на  нервную систе-
му. одно из  первых мест среди 
антиоксидантов сегодня занима-
ет альфа-липоевая (тиоктовая) 
кислота (Алк). Алк образуется 
в  организме естественным путем 
и по химической структуре пред-
ставляет собой 1,2-дитиолан-3-
пентаноевую кислоту (С8н14о2S2). 
у людей Алк синтезируется в пе-
чени и других тканях. изначально 
Алк была известна как незамени-
мый биохимический кофактор для 

митохондриальных ферментов. 
однако в  последнее десятилетие 
было обнаружено, что Алк и про-
межуточный продукт ее обмена – 
дигидролипоевая кислота явля-
ются мощными антиоксидантами. 
В  связи с  тем, что Алк является 
как жиро-, так и  водораствори-
мым субстратом, она обладает спо-
собностью воздействовать на  ок-
сидантный стресс в  клеточных 
мембранах и  в  цитозоле. Алк 
приводит к  снижению процессов 
перекисного окисления липидов 
в мозге и периферических нервах 
(показано на волокнах седалищно-
го нерва) [7].
Альфа-липоевую кислоту впер-
вые начали использовать в 1966 г. 
клиницисты Германии для лече-
ния диабетической полинейропа-
тии и  цирроза печени, поскольку 
появились данные о низком уров-
не Алк у этой категории пациентов 
[8]. За десятилетия использования 
Алк накоплены многочисленные 
доказательства эффективности 
данного препарата в  отношении 
симптомов диабетической по-
линейропатии. препарат хорошо 
переносится больными, обладает 
высоким профилем безопасности. 
один из последних метаанализов, 
базирующийся на четырех рандо-
мизированных плацебоконтроли-
руемых исследованиях (ALADIN I, 
ALADIN III, SYDNEY, NATHAN II), 
в  общей сложности включавших 
более 1000  больных, убедительно 
показал, что уже после 3 недель 
в/в введения Алк в дозе 600 мг по-
ложительный эффект наблюдается 
более чем у 50% больных [9]. при 
этом улучшение наблюдалось как 
в  отношении позитивных нейро-
патических симптомов, так и в от-
ношении неврологического дефи-
цита. российскими неврологами 
и  эндокринологами также нако-
плен большой клинический опыт 
использования Алк при диабети-
ческой нейропатии.
Способность Алк улучшать функ-
цию автономных волокон важна 
для терапии многих соматоген-
но обусловленных нейропатий. 
В  исследовании Deutsche Kardiale 
Autonome Neuropathie (DEKAN) 
у  73  больных сахарным диабетом 
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2  типа с  нарушением вариабель-
ности сердечного ритма использо-
вали для лечения Алк в таблетках 
(200  мг 4  раза в  день, суммарная 
доза 800  мг) либо плацебо в  тече-
ние 4 месяцев. Был проведен анализ 
динамики вариабельности сердеч-
ного ритма в  покое, при дыхании 
и при суточном мониторировании 
ЭкГ (спектр мощности высоких 
и низких частот) на фоне лечения. 
Выявлено достоверное увеличение 
вариабельности сердечного ритма 
в группе Алк по сравнению с груп-
пой плацебо (p < 0,05). частота 
побочных эффектов в группах до-
стоверно не отличалась [10]. Таким 
образом, было показано, что хоро-
шо переносимая пациентами доза 
Алк 800  мг в  таблетках способна 
улучшить автономную иннерва-
цию сердца.
изучение механизма действия 
Алк у  пациентов с  диабети-
ческой нейропатией показало 
комплексное воздействие Алк 
на  нормализацию эндоневрально-
го кровотока [11], редукцию окси-
дантного стресса [12] и улучшение 
васкулярной дисфункции [13]. 
комплексный механизм действия 
Алк предполагает ее эффектив-
ность в  отношении всех сомати-
чески обусловленных нейропатий, 
патогенез которых связан с токси-
ко-дисметаболическим и  сосуди-
стым поражающим компонентом. 
действительно, описано успешное 
использование Алк при ряде со-
матогенных нейропатий. напри-
мер, Алк успешно применяется 
для лечения уремической нейро-
патии [14]. показано, что Алк эф-
фективна у 70% пациентов с алко-

гольной нейропатией: она влияет 
на сенсорные и моторные симпто-
мы, уменьшает мучительные для 
пациентов болевые и  парестети-
ческие проявления нейропатии 
[15]. при анализе эффективности 
и  переносимости Алк в  сравне-
нии с тиамином было обнаружено, 
что Алк достоверно эффектив-
нее витамина В1  по  клиническим 
и  электрофизиологическим пока-
зателям. Алк рекомендована для 
широкого применения в  терапии 
алкогольной нейропатии [16]. по-
следнее время появились наблюде-
ния о благоприятном эффекте Алк 
на  нейропатии, индуцированные 
цитостатиками [17]. пациентам 
назначали во  время очередного 
курса Алк в дозе 600 мг в/в в те-
чение 3–5  недель, а  затем 1800  мг 
в  таблетированной форме до  раз-
решения симптомов нейропатии, 
максимально в течение 6 месяцев. 
Средняя длительность курса лече-
ния составляла два месяца. улуч-
шение симптомов нейропатии 
в  среднем наблюдалось спустя 
4  недели лечения. Авторы делают 
вывод о  полезности превентивно-
го использования Алк в  сочета-
нии с  цитостатиками для лечения 
и  профилактики поражения пе-
риферической нервной системы. 
В  таблице 3  изложены различные 
тактики использования Алк в за-
висимости от  этиологических 
факторов и  степени выраженно-
сти нейропатии.
у российских клиницистов име-
ется огромный опыт применения 
Алк, в частности препарата Берли-
тион® («Берлин-хеми АГ/менари-
ни Групп», Германия). Эффектив-

ность препарата в  отношении ни-
велирования моторных, сенсорных 
и вегетативных симптомов сомати-
ческих нейропатий убедительно по-
казана во многих российских иссле-
дованиях, в  том числе в  условиях, 
приближенных к  свободной кли-
нической практике. лечение препа-
ратом Берлитион® в дозе 600 мг/сут 
в течение 3 месяцев привело к сни-
жению выраженности клинических 
(сенсорных, моторных) и нейрофи-
зиологических изменений со сторо-
ны периферических нервов нижних 
конечностей у  больных сахарным 
диабетом [18]. пациенты отмечали 
снижение интенсивности болево-
го синдрома, а у 46% болевой син-
дром полностью разрешился в про-
цессе лечения. позитивное влияние 
препарата Берлитион® на автоном-
ную диабетическую нейропатию 
было подтверждено на уровне раз-
личных тканей и  систем [19, 20], 
в  том числе при эректильной дис-
функции (одно из  частых ослож-
нений сахарного диабета). многие 
исследовательские работы и  кли-
нический опыт свидетельствуют, 
что Берлитион® обладает высо-
кой комплаентностью и  практиче-
ски не вызывает побочных эффек-
тов. как универсальный стабилиза-
тор клеточных мембран, Берлити-
он® может быть использован при 
различных нейропатиях, ассоции-
рованных с соматическими заболе-
ваниями.
Таким образом, Алк показана для 
лечения полинейропатий, в генезе 
которых значительную роль играет 
оксидативный стресс (диабетиче-
ские, алкогольные, лекарственно-
индуцированные и т. д.). 

Таблица 3. Тактика применения АЛК для лечения полинейропатий

Характеристика 
курса Показания

Купирующий курс Стабилизирующий курс Максимальная 
длительность курсаДоза Длительность Доза Длительность

Стандартный 

диабетические 
полинейропатии
Алкогольные 
полинейропатии
другие нейропатии 
средней степени 
выраженности

600 мг
в/в 2–4 нед. 300 мг

per os 4–8 нед. 3 мес. 

Специальный
Тяжелые нейропатии 
(индуцируемые 
цитостатиками)

600 мг
в/в 3–5 нед. 1800 мг

per os 8–16 нед. 6 мес.

Литература → 
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Актовегин в лечении 
неврологических 
осложнений 
сахарного диабета
к.м.н. и.А. СТрокоВ1, к.и. СТрокоВ2, д.м.н., проф. А.С. АмеТоВ2

1Первый МГМУ 
им. И.М. Сеченова 

2РМАПО

Поражение периферической и центральной нервных систем 
наблюдается, особенно при длительном нарушении углеводного 
обмена, у большинства больных сахарным диабетом (СД) [1, 2]. 

Метаболические нарушения, обусловленные оксидативным 
стрессом, и ассоциированное с патологией обменных процессов 

снижение кровотока в системе микроциркуляции из-за поражения 
эндотелия и сосудистой стенки приводят к явлениям ишемии 

и гипоксии в нервной ткани [3]. Поздние неврологические осложнения 
становятся частой причиной повышения заболеваемости, проблем 

с трудоспособностью и социальной адаптацией у больных СД.

В работах п.дж. дика по-
казано, что имеется 
корреляция между чис-

лом нервных волокон в  пери-
ферическом нерве и  толщиной 
стенки эндоневральных сосудов 
при Сд. Таким образом, сосуди-
стый компонент является одним 
из  ведущих в  развитии диабети-
ческой дистальной симметрич-
ной сенсорно-моторной полинев-
ропатии (дпн) [2]. механизмы 
развития диабетической энцефа-
лопатии также связаны с метабо-
лическими нарушениями и  вто-
ричной сосудистой патологией, 
причем в  этом случае большое 
значение имеет не только пораже-
ние микроциркуляторных сосу-

дов, но  и  развитие из-за раннего 
атеросклеротического поражения 
страдания кровотока по крупным 
церебральным сосудам [4, 5]. хо-
роший контроль гликемии у боль-
ных Сд с использованием для этой 
цели интенсивной инсулинотера-
пии способен уменьшить риск 
развития дпн у  больных с  Сд 
1 типа, но мало влияет на разви-
тие дпн у пациентов с Сд 2 типа 
[6, 7]. В связи с этим не вызывает 
сомнений необходимость лечения 
самих поздних неврологических 
осложнений Сд для того, что-
бы улучшить состояние больных 
и  предотвратить быстрое про-
грессирование дпн и  диабети-
ческой энцефалопатии. для пато-

генетической терапии у  больных 
с осложнениями Cд используют-
ся антиоксидантные препараты 
и  препараты тиамина, которые, 
нормализуя метаболические про-
цессы, улучшают реологические 
свойства крови и  кровоток в  си-
стеме микроциркуляции [8, 9, 
10]. назначение этих препаратов 
является традиционным для со-
временной медицины, и накоплен 
большой опыт их использования 
при дпн. Возможности терапии 
диабетической энцефалопатии 
исследованы в  гораздо меньшей 
степени.
В последние годы большой ин-
терес вызывает использование 
Актовегина для лечения поздних 
осложнений Сд. препарат спо-
собен улучшать функциональ-
ное состояние периферической 
и центральной нервной системы, 
уменьшать выраженность окси-
дативного стресса, клеточной ги-
поксии и  инсулинорезистентно-
сти (рис.  1). механизм действия 
Актовегина у  больных с  различ-
ными неврологическими забо-
леваниями рассмотрен в  целом 
ряде обзоров [11, 12]. из экспери-
ментальных работ известно, что 
воздействие Актовегина на обмен 
глюкозы начинается через 5  ми-
нут после внутривенного введе-
ния препарата и  пик действия 
выявляется через 120  минут. 
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В эксперименте на животных по-
казано, что Актовегин обладает 
инсулиноподобной активностью 
[13]. Актовегин способствует уве-
личению скорости окислительно-
восстановительных процессов 
в  гепатоцитах, уменьшает уль-
траструктурные и  функциональ-
ные повреждения митохондрий 
кардиомиоцитов, повышает сни-
женный уровень метаболизма 
глюкозы при хроническом ал-
коголизме. улучшение энерге-
тических возможностей клеток 
различных органов и  тканей, 
включая нервную систему, свя-
зано со  способностью препара-
та улучшать перенос глюкозы 
внутрь клетки путем активации 
ее транспортеров (GluT) и  инсу-
линоподобного действия компо-
нентов препарата – инозитолфос-
фоолигосахаридов. За  счет того, 
что Актовегин модулирует ак-
тивность внутриклеточного пе-
реноса глюкозы [14], происходит 
активизация липолиза. рассма-
тривается возможность примене-
ния Актовегина для лечения Сд 
и метаболического синдрома [15, 
16]. одновременное назначение 
бета-блокатора (бисопролола) 
и  Актовегина приводит к  уве-
личению мозговой перфузии 
у больных с метаболическим син-
дромом.
Антигипоксантное действие Ак-
товегина связано с  тем, что он 
способствует поглощению кис-

лорода тканями, что повышает 
устойчивость клеток к  гипок-
семии. поступление кислорода 
в  ткани содействует образова-
нию маркроэргических фосфа-
тов (АТФ, АдФ) и  уменьшению 
энергетического клеточного 
дисбаланса. В  результате более 
продуктивного поглощения кис-
лорода сосудистой стенкой при 
введении Актовегина нормали-
зуются эндотелий-зависимые 
реакции и  снижается перифери-
ческое сосудистое сопротивле-
ние. Антиоксидантный эффект 
Актовегина обеспечивается на-
личием в составе препарата меди, 
активирующей супероксиддис-
мутазу, а  также ионов магния, 
повышающих активность глута-
тионсинтетазы, осуществляющей 
перевод глутатиона в  глутамин 
[17]. недавно было доказано, что 
Актовегин дозозависимо умень-
шает выраженность вызванного 
гидропироксидом оксидативного 
стресса в культуре нейрональных 
клеток [M. W. Elminger, личное 
сообщение].
проведено большое число иссле-
дований по  оценке эффективно-
сти Актовегина при дпн [19, 20, 
21], что предопределено механиз-
мами фармакологического дей-
ствия препарата. Согласно совре-
менным данным, развитие дпн 
связано с оксидантным стрессом, 
возникающим в  результате на-
рушений метаболизма глюкозы, 

а  также слабости собственных 
антиоксидантных систем [3, 22]. 
можно также согласиться с  мне-
нием, что «начинается диабет как 
болезнь обмена, а  заканчивает-
ся – как сосудистая патология» 
[23]. метаболические нарушения, 
вызывая изменение содержания 
в  цитоплазме клеток фосфат-
ных энергетических субстратов, 
приводят к  развитию феномена 
«псевдогипоксии». утолщение 
сосудистой стенки эндоневраль-
ных сосудов и  изменение реоло-
гических свойств крови при Сд 
приводят к  развитию истинной 
гипоксии. Такое представление 
о  метаболических и  сосудистых 
процессах, лежащих в  основе 
развития дпн, делает целесоо-
бразным применение для лечения 
дпн Актовегина, обладающего 
способностью воздействовать 
на  процессы гипоксии и  обмен 
глюкозы.

Рис. 1. Механизмы терапевтического действия Актовегина

АКТИВАЦИЯ ТРАНСПОРТЕРОВ ГЛЮКОЗЫ

УМЕНЬШЕНИЕ
ОКСИДАТИВНОГО
СТРЕССА

УВЕЛИЧЕНИЕ ПОСТУПЛЕНИЯ В КЛЕТКУ КИСЛОРОДА

ш

Актовегин способствует 
увеличению скорости 
окислительно-восстановительных 
процессов в клетках различных 
органов и тканей, уменьшает 
ультраструктурные 
и функциональные повреждения 
митохондрий.

Заболевания периферической нервной системы



52

В исследовании W. Jansen и E. Beck 
улучшение состояния больных 
в  группе лечения Актовегином 
отмечено у большинства пациен-
тов через 8  недель после начала 
лечения, а  оптимальный эффект 
достигался через 16  недель лече-
ния [21]. показано достоверное 
улучшение на  фоне лечения Ак-
товегином по  сравнению с  груп-
пой плацебо практически всех 
клинических показателей: рас-
стояние ходьбы без боли, сухо-
жильных рефлексов, поверхност-
ной и глубокой чувствительности 
(р < 0,01). Скорость распростра-
нения возбуждения (СрВ) досто-
верно (p < 0,001) увеличивалась 
в  группе лечения Актовегином  
по сравнению с группой плацебо, 
пациенты чувствовали себя луч-
ше и предъявляли меньше жалоб 
на  нарушение психоэмоциональ-
ного состояния, что коррелирова-
ло с улучшением их физического 
состояния.

В работе В.А. Яворской с соавт. [20] 
в рамках открытого исследования 
применяли Актовегин для лечения 
дпн у 24 больных с Сд 1 и 2 типов 
в виде ежедневных инфузий в те-
чение 20 дней. критериями эффек-
тивности служили клинические 
показатели, данные исследования 
периферического кровотока и ре-
зультаты ЭмГ-обследования. от-
мечено улучшение клинического 
состояния больных в виде умень-
шения болевого синдрома, повы-
шения чувствительности и  сухо-
жильных рефлексов, увеличения 
силы мышц. реовазография пока-
зала улучшение кровотока в ногах, 
а ЭмГ-обследование – увеличение 
амплитуды м-ответа и  СрВ при 
стимуляции нервов ног.

применение Актовегина в  ком-
плексном лечении 33  больных 
с  синдромом диабетической сто-
пы различной степени тяжести 
по  классификации Вагнера по-
казало, что присоединение пре-
парата к  традиционному лече-
нию способствовало быстрому 
купированию болевого синдрома 
и  ускорению процессов грануля-
ции и эпителизации язвенных де-
фектов с их заживлением [24].
В исследовании Ф. Э. моргоевой 
с  соавт. изучена эффективность 
внутривенной монотерапии Ак-
товегином больных с  Сд 2  типа 
[12]. В  группу из  30  больных, 
получавших Актовегин один 
раз в  сутки в  течение 3  недель 
(15  инфузий) внутривенно ка-
пельно в  дозе 400  мг, разведен-
ном в 200,0 мл физиологического 
раствора, вошли пациенты с дли-
тельностью Сд не менее 10  лет 
в возрасте 58,94 ± 1,29 лет (9 муж-
чин и  21  женщина). наличие 
дпн устанавливалось на основа-
нии неврологического осмотра, 
результатов ЭмГ, количественно-
го сенсорного и  автономного те-
стирования. В группу включались 
больные, имевшие 2а и 2b стадии 
дпн по классификации P. J. Dyck 
и  уровень HbA1c не более 10%. 
оценка позитивной невропатиче-
ской симптоматики (неприятные 
ощущения больных) проводи-
лась с  помощью шкалы TSS (To-
tal Symptom Score – общий счет 
симптомов невропатии) с  анали-
зом выраженности боли, жжения, 
онемения и парестезий. негатив-
ная невропатическая симптома-
тика (неврологический дефицит) 
оценивали по шкале NIS LL (Neu-
ropathy  Impairment Score Lower 
Limb – счет невропатических 
нарушений для ног) с  тестиро-
ванием силы мышц, состояния 
рефлексов и  чувствительности 
различной модальности. иссле-
дование функционального состо-
яния периферических нервов ног 
проводилось методом стимуля-
ционной ЭмГ с  тестированием 
двигательного (n. peroneus) и чув-
ствительного (n.  suralis) нервов. 
количественную оценку поверх-
ностной и  глубокой чувстви-

тельности, а  также автономной 
кардиоиннервации проводили 
на приборе CASE-IV (Medical Elec-
tronics, СшА) с определением по-
рогов холодовой, температурной, 
болевой и  вибрационной чув-
ствительности. об  уровне окси-
дантного стресса судили по содер-
жанию малонового диальдегида 
в  сыворотке крови и  гемолизате 
эритроцитов. Состояние микро-
циркуляции изучали в  ногте-
вом ложе второго пальца кисти 
на компьютерном капилляроско-
пе GY-0,04 фирмы «центр анали-
за веществ» (россия). цифровой 
анализ изображения позволял 
определить скорость кровотока, 
количество «сладж- феноменов», 
величину периваскулярного оте-
ка. обследование больных прово-
дилось до и после курса лечения 
Актовегином. до лечения в груп-
пе больных Сд с  дпн было от-
мечено достоверное повышение 
уровня перикисного окисления 
липидов в  плазме и  мембра-
нах эритроцитов по  сравнению 
с группой из 15 здоровых добро-
вольцев того  же возраста, что 
свидетельствовало о  выражен-
ности оксидантного стресса. 
лечение Актовегином привело 
к  снижению уровня малонового 
диальдегида в  плазме и  мембра-
нах эритроцитов с его нормализа-
цией. Таким образом, Актовегин 
оказывал несомненный анти-
оксидантный эффект, действуя 
на  патогенетические механизмы 
развития дпн. Состояние реоло-
гических свойств крови оценива-
ли методом компьютерной капил-
ляроскопии до  и  после лечения 
Актовегином. после лечения Ак-
товегином отмечено достоверное 
улучшение основных характери-
стик капиллярного кровотока, 
причем отражающих не только 
реологические свойства крови, 
но  и  состояние проницаемости 
стенки капилляра.
Выраженность позитив-
ной невропатической симптома-
тики до  лечения по  шкале TSS 
была значительной (7,79 баллов). 
после лечения отмечено досто-
верное уменьшение как суммы 
баллов по  шкале TSS, так и  бал-

В результате более продуктивного 
поглощения кислорода сосудистой 
стенкой при введении Актовегина 

нормализуются эндотелий-зависимые 
реакции и снижается периферическое 

сосудистое сопротивление.
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лов каждого из  сенсорных сим-
птомов в отдельности (p < 0,001). 
уменьшение выраженности бо-
лезненных ощущений у  боль-
ных после лечения Актовегином 
не было связано с  психоэмоцио-
нальными нарушениями, так как 
не было отмечено динамики вы-
раженности депрессии и тревож-
ности после лечения. до  начала 
лечения выраженность негатив-
ной невропатической симптома-
тики была незначительной (сумма 
баллов по шкале NISLL – 2,27 бал-
лов), причем в основном выявля-
лись нарушения чувствительно-

сти и  рефлексов. после лечения 
Актовегином отмечено досто-
верное уменьшение выраженно-
сти неврологического дефицита 
(p < 0,05), но не отдельных групп 
симптомов (сила мышц, рефлек-
сы, чувствительность). при ис-
следовании функционального 
состояния чувствительного нерва 
выявлено достоверное увеличе-
ние амплитуды сенсорного от-
вета (3,87 ± 2,43  мкВ до  лечения 
и  6,19 ± 3,16  мкВ после лечения, 
p < 0,05). исследование порогов 
температурной и  болевой чув-
ствительности методом количе-
ственного сенсорного тестирова-
ния показало, что после лечения 
Актовегином происходит умень-
шение порогов чувствительно-
сти, связанной с состоянием тон-
ких нервных волокон (р < 0,05). 
Вариабельность сердечного рит-
ма по  данным исследования R-R 
интервалов в  покое и  при пробе 
с  глубоким дыханием достовер-
но не изменилась после лечения 
Актовегином, хотя отмечена тен-
денция к  ее нормализации. про-
веденное исследование показало, 
что лечение Актовегином, умень-
шая выраженность оксидатив-
ного стресса и  улучшая состоя-
ние системы микроциркуляции, 
приводит у  больных Сд 2  типа 
к  регрессу клинических прояв-
лений дпн (позитивной и  нега-
тивной невропатической сим-
птоматики), что подтверждается 
улучшением объективных пока-
зателей функционального состо-
яния периферических нервов 
(ЭмГ и  количественное сенсор-
ное тестирование).
В 2009 г. были опубликованы ре-
зультаты многоцентрового ран-
домизированного двойного сле-
пого плацебоконтролируемого 
исследования лечения больных 
Сд 2 типа с дпн [25]. основны-
ми критериями эффективности 
Актовегина и плацебо в  этом 
исследовании были положи-
тельная невропатическая сим-
птоматика, которая оценивалась 
по  шкале TSS, и  порог вибраци-
онной чувствительности, кото-
рый тестировался в  нескольких 
точках на  ногах (лодыжка, паль-

Таблица 1. Изменения ключевых показателей к концу исследования 

Показатель Актовегин 
(n = 276)

Плацебо 
(n = 280)

Разница (95% 
доверительный интервал) P

оценка по шкале TSS -5,5 ± 2,6 -4,7 ± 2,9 -0,86 (-1,22, -0,50)  <  0,0001
Стреляющая боль -1,2 ± 1,2 -1,0 ± 1,2 -0,20 (-0,32, -0,08) 0,0015
Жгучая боль -1,5 ± 1,1 -1,3 ± 1,2 -0,26 (-0,38, -0,14)  <  0,0001
парестезия -1,3 ± 1,1 -1,2 ± 1,1 -0,21 (-0,33, -0,09) 0,0007
онемение -1,4 ± 1,1 -1,2 ± 1,1 -0,24 (-0,38, -0,10) 0,0010
порог вибрационной 
чувствительности -3,6 ± 4,5 -2,9 ± 4,7   -5% (-9%, -1%) 0,017

Сенсорная функция 
по шкале NISLL -2,1 ± 2,1 -1,7 ± 2,1 -0,38 (-0,64, -0,12) 0,0045

психическое здоровье 
по опроснику SF-36  5,5 ± 10,6   3,8 ± 10,1   1,53 (0,17, 2,88) 0,027

p=0,2884

p=0,0893

p=0,0120

p=0,0598 p=0,0173 p=0,0014 p=0,0003 p=<0,0001
p=<0,0001
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Рис. 2. Post-hoc анализ изменения оценки по шкале TSS по сравнению с исходной
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цы стопы) с помощью биотензио-
метра. Вторичными критериями 
эффективности служили отдель-
ные показатели шкалы TSS, шка-
ла NISLL и  показатели качества 
жизни (краткая шкала – SF-36). 
основные полученные в исследо-
вании результаты представлены 
в  табл.  1. наилучшие результаты 
отмечены в  отношении позитив-
ной невропатической симптома-
тики, причем улучшение отме-
чалось как по  суммарной оценке 
всех симптомов, так и  в  отноше-
нии каждого конкретного сим-
птома (табл.  1, рис.  2). Выявлено 
достоверное уменьшение сенсор-
ного неврологического дефи-
цита, в  отношении изменения 
рефлексов и  силы мышц отме-
чена положительная тенденция 
к  улучшению, не достигающая 
степени достоверности. Возмож-
но, это связано с тем, что рефлек-
сы и  особенно сила мышц были 
изменены у относительно неболь-
шого числа больных. объектив-
ные показатели состояния про-
приоцептивных нервных волокон 
определялись с помощью оценки 
порогов вибрационной чувстви-
тельности. уменьшение порога 
вибрационной чувствительности 
было достоверным при использо-
вании Актовегина по  сравнению 
с плацебо (рис. 3). В течение всего 
исследования проводилось опре-
деление уровня глюкозы натощак 
и  показателя 2-месячной ком-
пенсации Сд (HbA1c). получен-
ные результаты свидетельствуют 
о том, что эффективность Актове-
гина связана с действием препара-
та, а не с изменением контроля Сд 
(рис.  4). В  исследовании не было 
отмечено значимых побочных 
явлений.
данное исследование, прове-
денное в  рамках Good Clinical 
Practice, положительно ответило 
на  вопрос об  эффективности ле-
чения и  безопасности примене-
ния Актовегина при дпн. Были 
сделаны выводы, что последова-
тельная внутривенная, а  затем 
пероральная терапия препара-
том в течение 160 дней улучшила 
симптомы невропатии, снизила 
порог вибрационной чувстви-

тельности и  улучшила сенсорную 
функцию у пациентов с Сд 2 типа 
и  дпн. показано значимое улуч-
шение качества жизни (по  шкале 
психического здоровья) в  группе 
Актовегина по сравнению с плаце-
бо. отмечено, что группы пациен-
тов, получавших Актовегин и пла-
цебо, имели сравнимый профиль 
безопасности.
Американский фармкомитет 
(Food and Drug Administration) 
разработал определенные крите-
рии для лекарственных средств, 
соответствуя которым они могут 
быть зарегистрированы как пре-
параты для лечения дпн: действие 
на  патогенетические механизмы; 
уменьшение симптомов невропа-
тии; улучшение функции нерва; 
отсутствие значительных побоч-
ных эффектов; уменьшение риска 
гибели нервных волокон. прове-
денные исследования позволяют 
считать, что Актовегин соответ-
ствует большинству из  этих кри-
териев и может быть использован 
для лечения дпн.
Сегодня Актовегин повсеместно 
используется для лечения сосуди-
стых заболеваний головного моз-
га и когнитивных нарушений раз-
личной степени выраженности 
[26]. В исследовании эффективно-
сти влияния Актовегина на  ког-

нитивные функции у лиц пожило-
го и старческого возраста отмече-
но, что уже через 2  недели после 
начала терапии отмечалось ста-
тистически достоверное улучше-
ние памяти, внимания и  мышле-
ния. клиническое улучшение со-
стояния когнитивных функций 
по данным нейропсихологическо-
го тестирования сопровождалось 
нормализацией электроэнцефало-
граммы и  увеличением амплиту-
ды вызванного когнитивного по-
тенциала р300, причем даже разо-
вое введение препарата приводи-
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ло к улучшению электрофизиоло-
гических показателей функции го-
ловного мозга [27, 28]. В несколь-
ких двойных слепых плацебокон-
тролируемых и  рандомизирован-
ных исследованиях проверялась 
эффективность Актовегина при 
легкой или умеренной деменции, 
препарат назначался перорально 
или парентерально. у  пациентов 
после перорального приема Ак-
товегина в дозе 2 таблетки 3 раза 
в  день в  течение 8  недель досто-
верно возрастала скорость пси-
хических процессов [29]. иссле-
дование на 120 пациентах с цере-
броваскулярной недостаточно-
стью и  когнитивным дефицитом 
показало, что при длительной те-
рапии дисциркуляторной энце-
фалопатии с  синдромом когни-
тивных нарушений предпочтение 
следует отдавать пероральному 
приему Актовегина [30]. при па-
рентеральном введении Актове-

гина у  этой группы больных по-
казано улучшение когнитивных 
функций, в первую очередь памя-
ти и  внимания, уменьшение вы-
раженности аффективных нару-
шений и  улучшение социальной 
адаптации. особо следует отме-
тить, что эффективность препа-
рата возрастала при увеличении 
времени курса инфузионной те-
рапии, причем не только при со-
судистой деменции, но и при бо-
лезни Альцгеймера [31, 32]. курс 
инфузионной терапии Актовеги-
ном приводит к более выраженно-
му и быстро наступающему улуч-
шению состояния больных с ког-
нитивными нарушениями, поэ-
тому лечение рекомендуется на-
чинать с  парентеральной фор-
мы препарата, а затем переходить 
на прием таблеток [33]. представ-
ляет большой интерес возмож-
ность использования Актовеги-
на, учитывая его влияние на ути-
лизацию глюкозы, у  больных Сд 
2 типа с диабетической энцефало-
патией для лечения когнитивных 
нарушений. при исследовании 
60  больных Сд 2  типа, имевших 
когнитивные нарушения различ-
ной степени выраженности, вну-
тривенное введение 400  мг в  те-
чение 3  недель привело к  улуч-
шению суммы баллов по  шкале 
MMSE (25,50 ± 2,52  балла до  ле-
чения и  26,47 ± 2,50  балла после 
лечения, p < 0,05), причем в  наи-
большей степени улучшалась па-
мять [19]. улучшение когнитив-

ных функций не сопровождалось 
достоверным уменьшением де-
прессии и  тревожности, а  также 
изменениями церебральной гемо-
динамики по  данным дуплексно-
го сканирования. Таким образом, 
можно предполагать, что клини-
ческая эффективность Актовеги-
на у  больных Сд 2  типа с  когни-
тивными нарушениями обуслов-
лена улучшением, в  первую оче-
редь, церебрального метаболизма.
представляет большой инте-
рес исследование В.В. Захарова 
и  В.Б. Сосиной, которые исполь-
зовали Актовегин для лечения 
умеренных когнитивных нару-
шений у 60 больных с Сд 2 типа. 
Актовегин назначался перорально 
в  дозе 1200  мг в  сутки в  течение 
3 месяцев. Всем больным дважды 
проводили нейропсихологиче-
ское исследование с широким на-
бором тестов и  использованием 
качественной и  количественной 
оценки результатов. показано, 
что препарат в  этой дозе хорошо 
переносился больными пожилого 
возраста и приводил к улучшению 
когнитивных функций преимуще-
ственно в сферах внимания и ре-
гуляции произвольной деятель-
ности [34]. Таким образом, анализ 
данных литературы и  собствен-
ных результатов позволяет сделать 
заключение о  целесообразности 
применения препарата Актове-
гин для лечения неврологических 
осложнений Сд (дпн и диабети-
ческая энцефалопатия). 

Курс инфузионной терапии 
Актовегином приводит к более 

выраженному и быстро наступающему 
улучшению состояния больных 

с когнитивными нарушениями, поэтому 
рекомендуется начинать лечение 

с парентеральной формы препарата, 
а затем переходить на прием таблеток. 
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принципы 
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диабетической 
полиневропатии
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кафедра 

неврологии

Поражение периферической нервной системы 
(диабетическая невропатия) относится к наиболее частым 

осложнениям сахарного диабета (СД) [1, 5]. С другой стороны, СД 
является самой частой причиной периферических невропатий 
в развитых странах [2]. В среднем частота невропатии среди 

пациентов с СД составляет около 25%, однако при углубленном 
клиническом исследовании этот показатель возрастает до 50%, 

а при применении электрофизиологических методов исследования, 
исследовании вегетативных функций и количественной оценке 

чувствительности – до 90% [8, 11, 27, 32]. Полиневропатия с тяжелыми 
проявлениями встречается в 5–10% случаев СД [9]. Наличие 

диабетической невропатии, особенно с поражением вегетативных 
волокон, у больного с СД повышает риск летального исхода и служит 

основным фактором развития диабетической стопы [3, 5, 8, 11].

Классификация 
диабетической невропатии
Выделяют различные вариан-
ты диабетической невропатии, 
которые отличаются по  клини-
ке, патогенезу, гистологическим 
изменениям, течению, реакции 
на лечение, прогнозу [2, 30, 32, 34]. 
как и другие заболевания перифе-
рической нервной системы, диабе-
тические невропатии могут быть 
условно разделены на:
 ■ фокальные (мононевропатии, 

радикулопатии, плексопатии);

 ■ множественные, или муль-
тифокальные (множествен-
ные невропатии);

 ■ диффузные (полиневропатии) 
[2].

полиневропатия – наиболее ча-
стая форма поражения перифе-
рической нервной системы при 
Сд – характеризуется диффузным 
поражением нервных волокон, во-
влекающим их независимо от того, 
в  состав какого нерва они струк-
турно входят, и  проявляющим-
ся относительно симметричной 

симптоматикой. особенностью 
Сд является частая комбинация 
различных форм поражения пе-
риферической нервной системы, 
поэтому выделить «чистые фор-
мы» представляется возможным 
далеко не всегда [2].
по течению диабетические невро-
патии можно разделить на острые 
(краниальные и  другие мононев-
ропатии, радикулопатии, радику-
лоплексопатия, острая сенсорная 
полиневропатия и др.) и хрониче-
ские (дистальная сенсомоторная 
и  вегетативная полиневропатии, 
туннельные невропатии и  т. д.) 
(табл. 1) [13, 28, 32]. первые часто 
бывают обратимыми, могут раз-
виться на  любой стадии диабета, 
в том числе и на ранней, а их тя-
жесть плохо коррелирует с  уров-
нем гипергликемии. они чаще воз-
никают у  пациентов с  Сд 2  типа, 
особенно у мужчин среднего и по-
жилого возраста. Вторые наблюда-
ются более часто и, как правило, 
возникают у лиц, длительно стра-
дающих Сд и имеющих другие его 
осложнения. они примерно с оди-
наковой частотой наблюдаются 
у  пациентов с  1  и  2  его типами, 
у  мужчин и  женщин. их тяжесть 
в  большей степени соответствует 
уровню и  длительности гипер-
гликемии [2, 28]. по  распределе-
нию симптомов невропатии могут 
быть разделены на симметричные 
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и  асимметричные. по  определе-
нию только первые могут быть 
формально отнесены к  полинев-
ропатиям, и  именно они преи-
мущественно рассматриваются 
в данной статье.

Факторы риска 
диабетической 
полиневропатии
В некоторых случаях полиневропа-
тия предшествует появлению кли-
нических признаков Сд, и на мо-
мент диагностики Сд невропатию 
можно выявить примерно у  10% 
больных. Со  временем часто-
та диабетической полиневропа-
тии неуклонно возрастает, и  спу-
стя 10–20  лет она выявляется 
примерно у  половины больных. 
однако частота полиневропатии 
зависит не только от  продолжи-
тельности Сд, но  и  от  эффектив-
ности контроля гипергликемии 
[32]. при удовлетворительном 
контроле уровня глюкозы в крови 
частота невропатии через 15  лет 
от момента развития заболевания 
не превышает 10%, тогда как при 
плохом контроле гликемии уве-
личивается до 40–50% [29]. С дру-
гой стороны, прямая зависимость 
между тяжестью Сд и  вероятно-
стью невропатии прослеживает-
ся не всегда. например, тяжелые 
формы невропатии иногда наблю-
даются у  лиц с  относительно лег-
ким диабетом [15].
Вероятность развития невропатии 
при Сд 1 и 2 типов примерно рав-
на, но поскольку диабет 2 типа мо-
жет длительное время развиваться 
субклинически, невропатия выяв-
ляется у более значительной части 
больных со  вновь диагностиро-
ванным диабетом 2 типа. различия 
между двумя основными формами 
Сд может проявляться и в том, что 
у больных с Сд 1 типа проявления 
полиневропатии наиболее быстро 
нарастают в  первые 2–3  года за-
болевания, после чего стабилизи-
руются, тогда как при Сд 2  типа 
тенденция к  прогрессированию 
проявляется в  течение всего за-
болевания. Тем не менее, как по-
казывают проспективные иссле-
дования, и  при Сд 2  типа темп 
прогрессирования некоторых рас-

стройств бывает неравномерным 
и может быть более интенсивным 
в  первые годы болезни. В  неко-
торых исследованиях показано, 
что факторами риска диабетиче-
ской невропатии являются также 
висцеральное ожирение, высокий 
рост, артериальная гипертензия, 
пожилой возраст, курение, дисли-
пидемия [34].

Патогенез диабетической 
полиневропатии
ключевую роль в развитии диабе-
тической полиневропатии играет 
гипергликемия [1, 2, 34]. Гипергли-
кемия может приводить к повреж-
дению нервной ткани за счет раз-
личных механизмов. Возникающая 
в результате гипергликемии акти-
вация полиолового пути через ряд 
промежуточных этапов приводит 
к  избыточному образованию ак-
тивных форм кислорода – свобод-
ных радикалов, превышающему 
возможности естественных анти-
оксидантных систем (окислитель-
ный стресс). чувствительность 
к  окислительному стрессу может 
повышаться при нарушении про-
дукции энергии в нейронах. Важ-
ным фактором поражения нерв-
ных волокон может быть также 
интенсификация неферментатив-
ного гликирования белков, что 
сопровождается быстрым нако-
плением в клетках токсичных ко-
нечных продуктов гликирования 
(кпГ), которые могут играть важ-
нейшую роль в  развитии многих 
осложнений диабета. Содержание 
кпГ в  нервных волокнах и  vasa 
nervorum у  больных с  Сд 2  типа 
существенно выше, чем в  норме, 
и, более того, коррелирует с  чис-
ленностью миелинизированных 
волокон в периферическом нерве. 
накопление полиолов, кпГ, ин-

тенсификация перекисного окис-
ления липидов могут приводить 
к дисфункции эндотелия и сниже-
нию продукции NO, сопровожда-
ющемуся снижением реактивно-
сти сосудов и  развитием ишемии 
[15]. Финальным конечным путем 
развития полиневропатии может 
быть торможение аксоплазматиче-
ского транспорта, что в конечном 
итоге вызывает дистальную ак-
сональную дегенерацию, которая 
может сопровождаться вторичной 
демиелинизацией. помимо чисто 
метаболических и сосудистых на-
рушений, в  развитии невропатии 
важную роль играют также на-
следственные и дизиммунные ме-
ханизмы [11].
патоморфологически при диа-
бетической полиневропатии вы-
является широкий спектр изме-
нений, включающий аксональную 
дегенерацию, сегментарную де-
миелинизацию, ремиелинизацию, 
атрофию шванновских клеток, ре-
генерацию нервных волокон с яв-
лениями спрутинга. наряду с вто-
ричной демиелинизацией, при Сд 
возможна и  первичная демиели-
низация, связанная с нарушением 
метаболизма шванновских клеток, 
однако она, по-видимому, не игра-
ет решающей роли в  развитии 
и прогрессировании клинической 
симптоматики [23].

Хроническая дистальная 
сенсомоторная 
полиневропатия
хроническая дистальная сен-
сомоторная полиневропатия  – 
самая частая форма диабети-
ческой невропатии, преиму-
щественно поражающая аксо-
ны нервных волокон, уязвимость 
которых четко зависит от их дли-
ны. Симптоматика начинается 

Таблица 1. Классификация диабетических невропатий
Течение Симметричные Асимметричные
острые Транзиторная гипергликемическая 

полиневропатия
острая сенсорная полиневропатия

краниальные невропатии
изолированная периферическая 
невропатия 
радикулоплексопатия

хронические дистальная сенсомоторная 
полиневропатия
Вегетативная полиневропатия

пояснично-крестцовая 
радикулоплексопатия 
множественная мононевропатия 
Туннельные невропатии
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с дистальных отделов нижних ко-
нечностей, иннервируемых наи-
более длинными волокнами, и за-
тем, по мере вовлечения все более 
коротких волокон, распростра-
няется в проксимальном направ-
лении. практически облигатно 
страдает болевая и  температур-
ная чувствительность, отражая 
преимущественное и  наиболее 
раннее вовлечение тонких миели-
низированных и немиелинизиро-
ванных волокон. В  связи с  этим 
часто отмечается и развитие веге-
тативной невропатии, что прояв-
ляется, в частности, гипогидрозом 
и сухостью кожи, вазомоторными 
нарушениями и  снижением тем-
пературы на  стопах. В  меньшей 
степени и на более позднем этапе 
страдают крупные миелинизиро-
ванные волокна, обеспечиваю-
щие глубокую чувствительность, 
и  еще в  меньшей степени – дви-
гательные волокна. поэтому сла-
бость и  атрофия мышц у  боль-
шинства больных отсутствуют 
либо бывают выражены слабо 
[15]. В  клинической картине до-
минируют нарушения чувстви-
тельности в виде ощущений боли, 
онемения, парестезий в  нижних 
конечностях (ощущение холода, 
покалывание, жжение), которые 
могут проявляться спонтанно или 
при прикосновении. Боль может 
быть жгучей, режущей, рвущей, 
пронизывающей, реже – тупой. 
часто она отмечается в  покое 
и усиливается в ночное время, на-
рушая сон. кожа становится край-
не болезненной. В типичных слу-
чаях больной не может выносить 
даже прикосновения шерстяного 

одеяла, а затем иногда и обычно-
го постельного белья. причины 
боли при диабетической поли-
невропатии во  многом остают-
ся неясными. по-видимому, она 
не связана с  регенерацией тон-
ких немиелинизированных воло-
кон. у большинства больных боль 
имеет тенденцию к  спонтанному 
улучшению в течение нескольких 
месяцев, но  иногда она неуклон-
но нарастает. регресс боли мо-
жет свидетельствовать не толь-
ко о  восстановлении функций, 
но и о дальнейшем прогрессиро-
вании патологического процесса 
(в  последнем случае боль умень-
шается на фоне расширения зоны 
снижения поверхностной чув-
ствительности) [34].
при неврологическом осмотре 
выявляется снижение болевой 
и  температурной чувствительно-
сти в дистальных отделах (по типу 
«носков» и «перчаток»), снижение 
вибрационной чувствительности 
(иногда оно бывает наиболее ран-
ним проявлением полиневропа-
тии), ослабление или отсутствие 
ахилловых, на  более поздней ста-
дии – коленных рефлексов. двига-
тельные и  чувствительные нару-
шения на руках всегда выражены 
слабее, чем на  ногах. В  тяжелых 
случаях нарушения чувствитель-
ности захватывают передние от-
делы грудной клетки и  живота 
(в  форме вертикальной полоски, 
иногда каплевидно расширяю-
щейся книзу). из-за снижения 
чувствительности больные ча-
сто не замечают микротравм ног 
(от  тесной обуви, камней и  т. д.), 
что со временем может приводить 
к  развитию на  стопах трофиче-
ских язв. при преимущественном 
поражении тонких волокон су-
хожильные рефлексы могут дли-
тельное время оставаться сохран-
ными, несмотря на  нарушение 
поверхностной чувствительности. 
при вовлечении толстых воло-
кон обнаруживаются нарушения 
вибрационной чувствительности 
и  суставно-мышечного чувства, 
выпадение сухожильных рефлек-
сов, сенситивная атаксия, возмож-
но похудание мелких мышц стоп 
и кистей.

В местах давления (например, 
в  области головок плюсневых 
костей) могут образовываться 
безболезненные язвы, чему спо-
собствуют нарушение кровообра-
щения и трофические нарушения 
в  конечности. В  патогенезе язв 
имеют значение несколько факто-
ров: поражение мелких сосудов, 
нарушение чувствительности, ве-
гетативная дисфункция, вторич-
ная инфекция. Вследствие атро-
фии мышц и  деформации стопы 
происходит увеличение площади 
контакта подошвы с  опорой, что 
повышает риск травм. мелкие 
травмы (в  том числе связанные 
с неправильно подобранной обу-
вью) из-за нарушения болевой 
чувствительности остаются неза-
меченными, что нередко при-
водит к  инфицированию. у  15% 
больных на  фоне сенсомоторной 
и  вегетативной полиневропа-
тии развивается нейроартро-
патия шарко, проявляющаяся 
прогрессирующей деформацией 
голеностопного сустава или су-
ставов стопы. В  развитии тро-
фических нарушений в  костной 
ткани и нейроартропатии важное 
значение может иметь усиление 
кровотока, вызванное раскрыти-
ем денервированных артериове-
нозных шунтов. невропатические 
язвы и  нейроартропатия приво-
дят к  выраженной деформации 
суставов, вторичному инфициро-
ванию с  развитием остеомиели-
та или гангрены (диабетическая 
стопа) [13]. В  соответствии с  ча-
сто используемой классификаци-
ей Dyck и соавт. выделяют 3 ста-
дии полиневропатии (табл.  2). 
при выявлении симптомов надо 
помнить, что клиническими кри-
териями диабетической поли-
невропатии являются снижение 
ахиллова рефлекса и/или порога 
восприятия вибрации в  области 
большого пальца стопы, причем 
снижение должно быть выраже-
но в  той степени, которую нель-
зя объяснить особенностями 
возраста, пола, роста, веса (на-
пример, отсутствие ахиллова 
рефлекса у  лиц 65  лет и  старше 
не считается патологией). пара-
клиническими (минимальными) 

В клинической картине доминируют 
нарушения чувствительности в виде 

ощущений боли, онемения, парестезий 
в нижних конечностях (ощущение 

холода, покалывание, жжение), которые 
могут проявляться спонтанно или 

при прикосновении. Боль может 
быть жгучей, режущей, рвущей, 
пронизывающей, реже – тупой.
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критериями диабетической поли-
невропатии считается изменение 
хотя  бы одного показателя при 
исследовании нервов при иссле-
довании скорости проведения 
по  двум и  более удаленным друг 
от друга нервам; изменение вари-
абельности пульса при глубоком 
дыхании; повышение порога вос-
приятия вибрации, холода или те-
пловой боли при количественном 
исследовании чувствительности.
В клинической практике можно 
использовать упрощенную схему, 
предусматривающую выделение 
трех основных стадий диабетиче-
ской полиневропатии:
 ■ 1-я стадия соответствует асим-

птомной (субклинической) поли-
невропатии, выявляющейся с по-
мощью ЭнмГ, количественного 
исследования чувствительности 
и/или вегетативных тестов;

 ■ 2-я стадия соответствует легко 
или умеренно клинически выра-
женной полиневропатии, кото-
рую можно выявить при обыч-
ном неврологическом осмотре 
по  характерным субъективным 
проявлениям, выпадению реф-
лексов, снижению чувствитель-
ности и т. д.;

 ■ 3-я стадия соответствует тяже-
лой полиневропатии, сопро-
вождающейся развитием вы-
раженного (существенно огра-
ничивающего функциональ-
ные возможности, инвалиди-
зирующего) сенсорного или 
сенсомоторного дефекта, вегета-
тивной недостаточности, тяже-
лого болевого синдрома и таких 
осложнений, как трофические 
язвы, нейроартропатия или диа-
бетическая стопа [2].

Диабетическая 
вегетативная невропатия
Важное клиническое значение 
имеет вегетативная невропатия, 
проявления которой выявляют-
ся более чем у половины больных 
с диабетической невропатией [1, 
31]. при диабете 1  типа вегета-
тивная невропатия возникает 
в среднем через 2 года после на-
чала заболевания, в  то  время 
как при первичной диагностике 
диабета 2  типа ее признаки ча-

сто уже присутствуют. прогрес-
сирование вегетативной невро-
патии происходит главным 
образом при недостаточном 
уровне контроля метаболических 
нарушений. основные проявле-
ния вегетативной невропатии 
представлены в табл. 3.
у больных с  вегетативной невро-
патией нарушается способность 
распознавать гипогликемию, 
что объясняется исчезновени-
ем симпатоадреналовой реакции 

на  гипогликемию вследствие по-
ражения симпатических волокон 
и денервации мозгового слоя над-
почечников. практикующие вра-
чи часто не уделяют достаточного 
внимания ее диагностике, между 
тем наличие вегетативной невро-
патии – один из  важнейших фак-
торов, предопределяющих небла-
гоприятный прогноз Сд, высокий 
риск инсульта и  повышенную 
смертность (смертность у больных 
с  вегетативной невропатией пре-

Таблица 2. Стадии диабетической полиневропатии (ДПН) [12]
Стадия Описание Критерии

0 (N0) дпн отсутствует отсутствуют клинические и параклинические признаки 
дпн

1а (N1a) Асимптомная 
(субклиническая) дпн

отсутствуют субъективные и объективные клинические 
проявления невропатии, выявляются параклинические (на-
пример, электрофизиологические) признаки невропатии

1б (N1b) Асимптомная 
(субклиническая) дпн

параклинические признаки невропатии плюс неврологиче-
ские признаки, типичные для дпн, но отсутствуют субъек-
тивные проявления невропатии

2а (N2a) легкая дпн

Субъективные проявления полиневропатии, паракли-
нические признаки невропатии, объективные признаки 
могут отсутствовать или присутствовать, но сила тыльного 
сгибания стопы не должна быть снижена более чем на 50% с 
обеих сторон

2б (N2b) умеренно выраженная 
дпн

параклинические признаки невропатии, снижение силы 
тыльного сгибания стопы более чем на 50% с обеих сторон, 
субъективные симптомы могут присутствовать или отсут-
ствовать

3 (N3)
Тяжелая 
(инвалидизирующая) 
дпн

Выраженный сенсомоторный дефект, интенсивный болевой 
синдром; тяжелая вегетативная недостаточность; трофиче-
ские язвы, диабетическая стопа, остеоартропатия

ДПН – диабетическая полиневропатия;   ШНН – шкала невропатических нарушений

Таблица 3. Основные проявления различных вариантов 
диабетической вегетативной невропатии
Тип невропатии Основные клинические проявления
кардиоваскулярная ортостатическая гипотензия

Тахикардия покоя
Снижение вариабельности сердечного ритма
Снижение толерантности к физическим нагрузкам
кардиоваскулярная нестабильность при оперативных вмешательствах
Вегетативная кардиопатия
Безболевая ишемия миокарда

Гастроинтестинальная дискинезия пищевода
Гастропарез
Запоры
диарея и недержание кала
Атония желчного пузыря (холецистопатия)

урогенитальная нейрогенный мочевой пузырь (цистопатия)
Эректильная дисфункция
ретроградная эякуляция
нарушение вагинальной любрикации

Сурдомоторная Ангидроз (сухость кожи)
Гипергидроз лица, связанный с приемом пищи
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вышает смертность больных без 
вегетативной невропатии почти 
в 5 раз) [5, 24, 32].

Транзиторная 
гипергликемическая 
полиневропатия
Транзиторная гипергликемиче-
ская полиневропатия – быстро 
обратимая форма полиневропа-
тии, отмечающаяся у  пациентов 
с  недавно диагностированным 
или плохо контролируемым диа-
бетом. она возникает на фоне по-
вышения уровня сахара в  крови 
и быстро регрессирует после вос-
становления эугликемии. Бы-
строта регресса проявлений по-
линевропатии свидетельствует 
о том, что она связана с функцио-
нальными и  метаболическими, 
а не со структурными изменения-
ми в  периферических нервных 
волокнах. Является  ли транзи-
торная гипергликемическая поли-
невропатия предвестником более 
стойкого поражения перифери-
ческой нервной системы, остает-
ся неясным [2].

Острая сенсорная 
полиневропатия
острая сенсорная (болезнен-
ная) полиневропатия характери-
зуется быстро развивающейся 
спонтанной интенсивной жгу-
чей или сверлящей болью, ко-
торая, начинаясь с  дистальных 
отделов нижних конечностей, 
со  временем распространяет-
ся на  проксимальные, а  иногда 
и все тело. несмотря на выражен-
ные субъективные проявления, 
нарушения чувствительности 
при неврологическом осмотре 
часто минимальны и скорее пред-
ставлены гиперестезией и  алло-
динией, чем гипестезией. двига-
тельные нарушения наблюдаются 
редко. кажущаяся атрофия мышц 
скорее объясняется кахексией, 
а  ограничение движений чаще 
обусловлено не мышечной слабо-
стью, а болью. Ахилловы рефлек-
сы могут оставаться сохранными. 
Эти особенности объясняются 
преимущественным вовлечением 
тонких волокон. острая сенсор-
ная полиневропатия чаще всего 

развивается у мужчин с длитель-
но протекающим, но  не распо-
знанным или плохо контролируе-
мым Сд (чаще Сд 1 типа). В ряде 
случаев аналогичная клиническая 
картина проявляется вскоре по-
сле диагностики диабета и  нача-
ла инсулинотерапии или приема 
пероральных сахароснижающих 
средств («инсулиновый неврит»). 
полагают, что поражение нервов 
может быть связано с  уменьше-
нием энергетического субстрата 
в  результате резкого снижения 
содержания глюкозы. резкие ко-
лебания уровня глюкозы в крови 
могут спровоцировать снижение 
кровотока по  сосудам нервов 
и ишемию нервных волокон. пол-
ное восстановление после стаби-
лизации уровня сахара в  крови 
происходит в течение 6–24 меся-
цев, что связывают с завершением 
регенерации аксонов [2, 13].

Гипогликемическая 
полиневропатия
причиной сенсомоторной и  ве-
гетативной полиневропатии при 
Сд могут быть также повторные 
эпизоды тяжелой длительной ги-
погликемии при неадекватной ин-
сулинотерапии.

Диабетическая 
радикулоплексопатия
диабетическая радикулоплексо-
патия формально не относится 
к  полиневропатии и  характери-
зуется мультифокальным по-
ражением корешков, спинно-
мозговых нервов и  сплетений, 
преимущественно на пояснично-
крестцовом уровне [4, 14]. В про-
шлом она описывалась под разны-
ми названиями: «диабетическая 
амиотрофия», «синдром Брунса-
Гарланда», «проксимальная диабе-
тическая невропатия» и т. д. Этот 
вариант диабетической невропа-
тии чаще всего наблюдается у лиц 
среднего и  пожилого возраста, 
страдающих Сд 2  типа и  имею-
щих относительно легкие нару-
шения углеводного обмена. Вслед 
за  появлением болевого синдро-
ма в  течение нескольких дней 
или недель развивается слабость 
и атрофия передних мышц бедра 

и  мускулатуры тазового пояса. 
нарушения чувствительности 
обычно минимальны или отсут-
ствуют. даже в тяжелых случаях, 
когда больные на  тот или иной 
срок утрачивают способность 
к  самостоятельному передвиже-
нию, прогноз относительно бла-
гоприятен. Боль обычно прохо-
дит в течение нескольких недель, 
но  иногда сохраняется 6–9  меся-
цев. парез и  атрофия сохраня-
ются в  течение многих месяцев. 
иногда восстановление занима-
ет несколько лет, а  у  части боль-
ных сохраняется резидуальный 
дефект. развитие данной невропа-
тии связывают, по  крайней мере 
у  значительной части больных, 
с аутоиммунным васкулитом [14].

Диагностика 
диабетической 
полиневропатии
проблема диагностики диабети-
ческой полиневропатии включает 
два аспекта: 1) раннее выявление 
признаков поражения перифе-
рической нервной системы у  па-
циентов с  уже установленным 
диагнозом Сд; 2) диагностика Сд 
и  установление его этиологиче-
ской роли у пациента с клинически 
явной полиневропатией. раннее 
выявление и  адекватная терапия 
диабетической полиневропатии 
может уменьшать риск тяжелых 
осложнений и повышать качество 
жизни больных [1, 3, 13]. у  всех 
больных Сд, независимо от нали-
чия характерных жалоб, необхо-
дим ежегодный скрининг на  по-
линевропатию, который должен 
включать: 
 ■ исследование болевой чувстви-

тельности, 
 ■ исследование чувствительности 

с помощью монофиламента, 
 ■ исследование вибрационной 

чувствительности с  помощью 
градуированного камертона. 

Выявление снижения чувстви-
тельности при исследовании 
монофиламентом и  камертоном 
не только помогает в ранней диа-
гностике невропатии, но и позво-
ляет выявить пациентов, которым 
угрожает изъязвление стопы [5].
для диагностики вегетативной 
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недостаточности проводятся кар-
диоваскулярные тесты (оценка 
изменения пульса при глубоком 
вдохе, после вставания из положе-
ния лежа, при пробе Вальсальвы, 
изменения Ад в  тесте на  сжима-
ние рук и  ортостатической про-
бе). наиболее чувствительным 
и  простым тестом является ис-
следование дыхательной арит-
мии: в процессе регистрации ЭкГ 
больной глубоко вздыхает 6  раз 
за  1  минуту (продолжительность 
вдоха и  выдоха должна состав-
лять 5  секунд). В  норме разница 
между максимальной (вдох) и ми-
нимальной (выдох) частотой сер-
дечных сокращений должна быть 
не менее 10. С  целью скрининга 
данный тест рекомендуется прово-
дить у больных с Сд с интервалом 
в 1–2 года [2, 5].
Электрофизиологическое иссле-
дование редко необходимо в  ти-
пичных случаях диабетической 
полиневропатии и  обычно про-
водится при сомнениях в диагно-
зе. при электронейромиографии 
(ЭнмГ) могут выявляться при-
знаки, соответствующие как ак-
сонопатии (снижение амплитуды 
м-ответа), так и демиелинизации 
(легкое или умеренное снижение 
скорости проведения по  нервам, 
увеличение дистальной латен-
ции, изменение F-волн). Ско-
рость проведения по  моторным 
и  сенсорным нервам может про-
являться уже на  ранней стадии 
развития невропатии, но в после-
дующем длительное время остает-
ся стабильной, тогда как признаки 
аксонопатии неуклонно нараста-
ют. Следует учитывать, что легкое 
снижение скорости проведения 
по двигательным волокнам может 
отражать не столько демиелини-
зацию, сколько значительную 
утрату крупных аксонов. С  дру-
гой стороны, выраженные при-
знаки демиелинизации должны 
побуждать к исключению идиопа-
тической воспалительной невро-
патии (особенно хВдп), которая 
может «накладываться» на  тече-
ние диабетической невропатии. 
В  пользу хВдп, требующей ак-
тивной иммунотерапии (включая 
применение иммуноглобулина 

или кортикостероидов), могут 
также свидетельствовать прок-
симальные парезы и выраженное 
повышение уровня белка в цСЖ 
(при диабетической невропатии 
этот показатель, хотя и  бывает 
повышен, редко достигает 1  г/л). 
у больных с Сд важно исключать 
и другие возможные причины по-
линевропатии, связанные с  по-
бочным эффектом лекарственных 
средств, уремией, васкулитами, 
дефицитом витамина В12, пара-
протеинемией и  т. д. [2, 4, 13, 15, 
26]. диабетическая полиневро-
патия часто сопровождается ре-
тинопатией и  нефропатией, вы-
явление которых дополнительно 
указывает на Сд как причину по-
линевропатии.

Принципы терапии 
диабетической невропатии
поскольку гипергликемия – основ-
ной патогенетический фактор раз-
вития диабетической невропатии, 
то  оптимизация уровня сахара 
в  крови – основное условие ста-
билизации и регресса проявлений 
диабетической невропатии, а так-
же ее профилактики. наилучшим 
показателем, на  который следует 
ориентироваться при проведении 
лечения Сд, является уровень 
гликозилированного гемоглобина 
HbA1c, который должен быть ме-
нее 7% [5, 13, 32]. Гипергликемия 
может снижать болевой порог 
и  уменьшать эффект анальгети-
ков, поэтому нормализация со-
держания глюкозы в крови может 
привести к существенному умень-
шению боли. С  другой стороны, 
важно избежать выраженных ко-
лебаний уровня сахара в  крови, 
которые сами по  себе оказывают 
повреждающее действие на  нерв-
ные волокна.
Связь между улучшением кон-
троля гипергликемии и  более 
благоприятным течением поли-
невропатии особенно четко вы-
является у  пациентов с  диабетом 
1 типа, в то же время у пациентов 
с диабетом 2 типа ситуация менее 
определенная. В  нескольких ис-
следованиях не удалось показать, 
что более интенсивная терапия 
диабета 2  типа замедляет про-

грессирование полиневропатии. 
Возможно, что достижению поло-
жительного результата противо-
действует инерция ранее запущен-
ного патологического процесса, 
связанная с  механизмами «мета-
болической памяти» [8, 10]. Таким 
образом, необходимая оптимиза-
ция контроля над гипергликемией 
не решает всех проблем. В  связи 
с  этим сохраняется потребность 
в  лекарственных средствах, воз-
действующих на различные звенья 
патогенеза диабетической невро-
патии. для лечения диабетиче-
ской невропатии в  различные 
годы были предложены различные 
средства нейрометаболического 
действия, однако в  клинической 
практике наиболее широкое рас-
пространение получили препа-
раты альфа-липоевой кислоты 
и бенфотиамин.

механизм действия бенфотиа-
мина (жирорастворимой фор-
мы витамина В1) при диабетиче-
ской невропатии связан прежде 
всего с  его способностью тормо-
зить гликолиз, образование лак-
тата и  конечных продуктов гли-
кирования, ослабляя тем самым 
токсический эффект гиперглике-
мии. С  другой стороны, за  счет 
активации транскетолазы блоки-
руются основные пути гипергли-
кемического повреждения эндо-
телия, что приводит к улучшению 
микроциркуляции. наиболее ра-
ционально применение жирора-
створимых производных тиамина, 
обладающих более высокой биодо-
ступностью и лучше проникающих 
через гематоневральный барьер. 
их эффективность подтвержде-

Для лечения диабетической 
невропатии в различные годы были 
предложены различные средства 
нейрометаболического действия, 
однако в клинической практике 
наиболее широкое распространение 
получили препараты альфа-липоевой 
кислоты и бенфотиамин.
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на в  ряде плацебоконтролируе-
мых исследований [7, 27]. наибо-
лее оптимальной суточной тера-
певтической дозой бенфотиамина 
считается 300 мг. препарат из Гер-
мании мильгамма® композитум 
содержит по  100  мг бенфотиами-
на и пиридоксина. отличительной 
особенностью этого нейротропно-
го комплекса является отсутствие 
цианкобаламина, поскольку дли-
тельный прием витамина В12  мо-
жет вызвать чрезмерную стимуля-
цию красного ростка костного моз-
га и как следствие – его истощение. 

Форма драже имеет существенные 
преимущества по сравнению с тра-
диционной таблетированной фор-
мой выпуска: благодаря послой-
ной методике нанесения действу-
ющих веществ бенфотиамин и пи-
ридоксин в мильгамме® компози-
тум не взаимодействуют между со-
бой. оптимальный курс лечения 
составляет 6–8 недель 2 раза в год. 
применение альфа-липоевой кис-
лоты при диабетической невропа-
тии подробно рассмотрено ниже.
исследования патогенеза по-
зволили предположить, что при-
менение ингибиторов альдоре-
дуктазы, протеинкиназы, ангио-
тензин-превращающего фермен-
та и  нейротрофические средства 
также могут сдерживать развитие 
диабетической полиневропатии, 
однако в  клинических испыта-
ниях подтвердить их эффектив-
ность пока не удалось [32]. при 
диабетической радикулоплексо-
патии средствами выбора явля-
ются кортикостероиды или имму-
ноглобулин, которые позволяют 
добиться более быстрого регрес-
са неврологического дефицита 
[14]. применение плазмафереза 
у  пациентов с  выраженным веге-
тативной невропатией может быть 
опасным в виду риска нарушений 
гемодинамики. Важное значение 
имеют также симптоматическая 
терапия болевого синдрома: меди-
каментозная (табл. 4) и немедика-
ментозная (лечебная гимнастика, 

рефлексотерапия, бальнеотера-
пия, магнитотерапия, чрескожная 
электронейростимуляция, элек-
тростимуляция спинного мозга), 
лечение вегетативной недостаточ-
ности (табл. 5) и правильный уход 
за стопами [2, 3, 24].

Применение тиоктовой 
(альфа-липоевой кислоты) 
при диабетической 
полиневропатии
Тиоктовая кислота состоит из ли-
поамидной группы пирувата 
и  альфа-кетоацидодегидрогеназ-
ного комплекса и  является есте-
ственным кофактором пируват-
дегидрогеназного комплекса, 
который связывает ацильные 
группы и  переносит их от  одной 
части комплекса в  другую. меха-
низм лечебного действия тиокто-
вой кислоты объясняют прежде 
всего ее антиоксидантным эф-
фектом – способностью инакти-
вировать свободные радикалы 
(гидроксильный, супероксидный, 
пероксильный) и  повышать ак-
тивность антиоксидантных си-
стем организма, восстанавливая 
внутриклеточный уровень глута-
тиона и витамина е [7, 17, 38]. при 
Сд в  результате гипергликемии 
и  активации альтернативных ме-
таболических путей происходит 
накопление свободных радикалов 
и  развитие (при недостаточности 
антиоксидантной защиты клетки) 
окислительного стресса, что при-
водит к  торможению активности 
NO-синтетазы и  блокированию 
NO-зависимой вазодилатации. 
В результате происходит повыше-
ние тонуса сосудов, уменьшается 
кровоток в эндоневрии, что вызы-
вает ишемию нервной ткани и еще 
сильнее снижает выработку NO, 
замыкая порочный круг [38].
противодействуя окислительному 
стрессу, тиоктовая кислота пре-
дупреждает ингибирование актив-
ности NO-синтетазы и  усиливает 
кровоток в эндоневрии, улучшает 
микроциркуляцию, снижая риск 
ишемического поражения нерв-
ной ткани и увеличивая скорость 
проведения импульса по  нерву 
[18]. на  экспериментальной мо-
дели диабетической невропатии 

Таблица 4. Методы симптоматической 
медикаментозной терапии болевого синдрома 
при диабетической полиневропатии
Средства Эффективная доза
Трициклические 
антидепрессанты
Амитриптилин 10–150 мг однократно 

на ночь 
Селективные ингибиторы 
обратного захвата серотонина 
и норадреналина
дулоксетин
Венлафаксин

30–120 мг в 1–2 приема
75–325 мг в 1–3 приема

Антиконвульсанты
Габапентин
прегабалин

900–3600 мг в 3 приема 
300–600 мг в 2 приема

Опиоидные анальгетики
Трамадол 50–400 мг в 1–3 приема
Местное лечение
лидокаиновые пластины 

капсаицин (0,025–0,075% крем)

1–3 пластины 
на 12 ч в сутки
до 4 раз в день 
(не более 6–8 недель)

Таблица 5. Лечение вегетативной недостаточности при диабетической невропатии
Синдром Лечение

ортостатическая гипотензия

увеличение потребления соли и воды
Эластичное бинтование нижних конечностей
приподнимание изголовья постели
отмена препаратов с гипотензивным действием
пиридостигмин, 60–180 мг/сут
Флудрокортизон, 0,05–0,2 мг/сут 
мидодрин, 5–10 мг 2–3 раза в день (в первой половине дня) 
октреотид, 25–200 мкг подкожно
Эритропоэтин, 50 ед/кг 3 раза в неделю 3–10 недель

кардиальная дисфункция ингибиторы АпФ
бета-блокаторы (бисапролол)

дисфункция 
мочеполовой системы

Антагонисты альфа1-адренорецепторов*
периодическая катетеризация
ингибиторы фосфодиэстеразы 5-го типа (силденафил и др.)*

дисфункция 
желудочно-кишечного тракта

диета 
метоклопрамид или домперидон, 10 мг 3 раза в день

* С осторожностью при ортостатической гипотензии
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тиоктовая кислота способствует 
нормализации активности эн-
доневральной Na+-K+-ATФазы. 
Экспериментальные данные по-
зволяют предположить и  воз-
можность нейротрофического 
действия тиоктовой кислоты, 
заключающегося в  стимуляции 
продукции фактора роста и реге-
нерации аксонов, нормализации 
аксонального транспорта. кро-
ме того, отмечено, что тиоктовая 
кислота способствует утилизации 
глюкозы, повышению активно-
сти полиольного пути, повышает 
активность цикла кребса, позво-
ляет преодолеть периферическую 
резистентность к  инсулину и  мо-
жет снижать необходимую для 
данного пациента дозу инсулина 
и  оральных гипогликемических 
препаратов [15, 22].

Эффективность тиоктовой кисло-
ты при диабетической полиневро-
патии подтверждена в  нескольких 
рандомизированных двойных сле-
пых плацебоконтролируемых ис-
пытаниях. В исследовании ALADIN 
(Аlfa-Lipoic Acid in Diabetic Neurop-
athy) показано, что у больных с Сд 
2 типа с полиневропатией внутри-
венные инфузии тиоктовой кис-
лоты в течение 3 недель приводят 
к  ослаблению боли и  улучшению 
температурной и  вибрационной 
чувствительности [25]. доза тиок-
товой кислоты 600 мг/сут не усту-
пала по  эффективности более вы-
сокой дозе (1200  мг/сут), но  реже 
вызывала побочные эффекты 
со  стороны желудочно-кишечного 
тракта [25]. В  исследовании 

SYDNEY (SYmptomatic Diabetic 
NEuropathY trial) было показано, 
что 3-недельный курс в/в введения 
тиоктовой кислоты уменьшает по-
зитивные сенсорные симптомы 
и другие клинические проявления 
полиневропатии и  улучшает элек-
трофизиологические показатели 
проводимости нервов [6].
В исследованиях ORPIL и ALADIN
III было показано, что терапев-
тический эффект и  улучшение 
показателей проводимости нерв-
ных волокон могут быть получе-
ны и при длительном назначении 
тиоктовой кислоты внутрь [35]. 
исследование SYDNEY 2  показа-
ло, что оптимальной для приема 
внутрь является доза 600 мг один 
раз в день. при приеме препарата 
в дозе 1200 и 1800 мг клинический 
эффект наступал быстрее, но зна-
чительно чаще возникали побоч-
ные эффекты [37].
В исследовании  ISLAND на 
фоне приема 300  мг тиоктовой 
кислоты в  качестве монотерапии 
и  в  комбинации с  блокатором 
ангиотензиновых рецепторов 
имбесартаном отмечено увели-
чение эндотелий-зависимой ва-
зодилатации плечевой артерии 
на  44% и  75% соответственно 
в  сравнении с  плацебо. Этот эф-
фект сопровождался уменьшени-
ем уровня в  плазме интерлейки-
на-6 и активатора плазминогена-1, 
что указывает на уменьшение эн-
дотелиальной дисфункции через 
противовоспалительные и  анти-
тромботические механизмы. В ис-
следовании DEKAN (Deutsche 
Kardiale Autonome Neuropathie) 
было показано, что прием тиок-
товой кислоты больными с  Сд 
2 типа в течение 4 месяцев приво-
дит и  к  ослаблению проявлений 
вегетативной недостаточности 
[38, 39].
метаанализ исследований, вклю-
чавших в  общей сложности 
1258 пациентов, показал, что пре-
парат способствует уменьшению 
как субъективных, так и  объек-
тивных проявлений невропатии, 

уменьшает болевой синдром, 
улучшает чувствительность, что 
подтверждается данными электро-
физиологических исследований. 
кроме того, они свидетельствуют 
о хорошей переносимости и безо-
пасности тиоктовой кислоты как 
при парентеральном введении, так 
и при приеме внутрь [34].
В  настоящее время выпускают-
ся несколько препаратов, содер-
жащих различные соли тиокто-
вой кислоты (этилендиамино-
вую, трометамоловую, меглю-
миновую). при введении меглю-
миновой соли тиоктовой кисло-
ты частота побочных эффектов 
ниже, чем при инфузии других 
солей тиоктовой кислоты. В рос-
сии существует единственный 
препарат немецкого производ-
ства, который имеет в  своем со-
ставе меглюминовую соль тиок-
товой кислоты, – препарат Тио-
гамма® (Верваг Фарма Гмбх и ко, 
Германия). В  настоящее время 
Тиогамма® выпускается в  фор-
ме флаконов по  50  мл, содержа-
щих необходимую дозу препара-
та (600  мг) в  разведенном виде, 
что значительно упрощает про-
цедуру его введения. к  флако-
нам прилагаются светозащитные 
футляры из  черного полиэтиле-
на, предохраняющие препарат 
от  воздействия света. по  окон-
чании курса в/в инфузий препа-
рат Тиогамма® назначают внутрь 
по  600  мг/сут (1  таблетка) или 
из  расчета 10–15  мг/кг/сут. Эту 
дозу назначают один раз в  день 
натощак, обычно за 30–45 минут 
до завтрака. при положительном 
эффекте лечение проводят по-
вторными курсами по 3 месяца.
Следует иметь в виду, что тиокто-
вая кислота – фоточувствительное 
соединение, поэтому разведенный 
препарат должен быть защищен 
от света в процессе инфузии.
при выраженных симптомах по-
линевропатии препарат Тиогам-
ма® первоначально назначают в/в 
в дозе 600 мг ежедневно или 5 раз 
в неделю на курс 10–20 инфузий.  
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Гипертензивная энцефалопатия – прогрессирующее поражение 
вещества головного мозга, обусловленное дефицитом кровообращения 
в мозговых сосудах вследствие плохо контролируемого повышения 
артериального давления (АД). Патоморфологические изменения в 
сосудах головного мозга при артериальной гипертензии (АГ), такие 
как плазматическое и геморрагическое пропитывания, некроз стенки 
сосудов с ее последующим истончением и адаптивное утолщение 
стенок экстрацеребральных сосудов, определяют термином 
«гипертоническая ангиоэнцефалопатия».

раннее поражение преиму-
щественно белого веще-
ства головного мозга при 

АГ, представляющее собой де-
струкцию миелина централь-
ных проводников, мелкие по-
лости, расширенные вследствие 
отека периваскулярные про-
странства (креблюры), спон-
гиоз, обусловлено поражением 
корково-медуллярных артерий 
и  имеет типичную картину при 
кТ (снижение интенсивности 
сигнала) и мрТ (повышение ин-
тенсивности сигнала). Этот фе-
номен, выявляемый обычно в зо-
нах так называемого терминаль-
ного кровоснабжения (около-
вентрикулярные участки голов-
ного мозга), особо чувствитель-
ных к  колебаниям Ад, получил 
название гипертонической лей-
коэнцефалопатии, или лейкоре-
оза. В мкБ-10 упоминается толь-
ко гипертензивная энцефалопа-
тия, термины «гипертоническая 
лейкоэнцефалопатия» и  «ги-
пертоническая ангиоэнцефало-
патия» не применяются, а  име-
ющийся в  классификации тер-
мин «прогрессирующая сосуди-
стая лейкоэнцефалопатия» под-
разумевает, что гипертоническая 
болезнь не является единствен-
ной причиной этого процесса. 
С этой точки зрения представля-
ет интерес субкортикальная ате-

росклеротическая энцефалопа-
тия (болезнь Бинсвангера), ко-
торая некоторыми авторами рас-
сматривается как вариант гипер-
тензивной энцефалопатии, а дру-
гими – как самостоятельная но-
зологическая единица, посколь-
ку АГ выявляется не у всех боль-
ных с  поражением мозга, а  кро-
ме того, не всегда удается прове-
сти параллель между величина-
ми систолического и  диастоли-
ческого Ад и  прогрессировани-
ем заболевания. Существенным 
отличием гипертензивной энце-
фалопатии от  атеросклеротиче-
ской энцефалопатии можно счи-
тать преимущественное пораже-
ние при АГ мелких ветвей сосу-
дов мозга, а  не крупных внече-
репных и  внутричерепных ар-

терий. Вместе с  тем разделение 
гипертензивной и  атеросклеро-
тической энцефалопатии доста-
точно условно. АГ довольно бы-
стро приводит к  развитию ате-
росклеротических изменений 
в  сосудах мозга. далеко не всег-
да при ультразвуковом исследо-
вании и мрТ в режиме ангиогра-
фии у больных с АГ удается вы-
явить атеросклеротические из-
менения экстрацеребральных 
и церебральных сосудов, однако, 
учитывая невысокую чувстви-
тельность этих методов, нельзя 
в  таких случаях полностью ис-
ключать наличие атеросклероза 
и уверенно ставить диагноз «ги-
пертензивная энцефалопатия». 
Видимо, в  большинстве случа-
ев речь идет о  «смешанной» эн-
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цефалопатии. разделить данные 
виды энцефалопатии на  осно-
вании клинических проявлений 
вряд ли возможно. клиническим 
проявлениям энцефалопатии, ее 
течению посвящено немало ра-
бот, однако точного представле-
ния о  патогенезе гипертензив-
ной энцефалопатии не существу-
ет. многие исследователи искус-
ственно расширяют понятие «эн-
цефалопатия», обозначая этим 
термином начальные признаки 
сосудисто-мозговой недостаточ-
ности, которая не во всех случа-
ях имеет прогредиентный харак-
тер. другие считают, что гипер-
тензивная энцефалопатия – это 
всегда следствие злокачествен-
ного варианта гипертонической 
болезни, которая характеризует-
ся также поражением почек.

при гипертензивной энцефа-
лопатии, как и  при всех других 
формах дисциркуляторных энце-
фалопатий, можно выделить три 
стадии заболевания. на I стадии 
в  клинической картине домини-
руют субъективные нарушения 
в  виде общей слабости и  утом-
ляемости, эмоциональной ла-
бильности, нарушений сна, сни-
жения памяти и  внимания, го-
ловных болей. неврологические 
нарушения представлены ани-
зорефлексией, дискоординаци-
ей, симптомами орального авто-
матизма. отчетливые невроло-
гические синдромы на  этой ста-
дии отсутствуют. нарушения па-
мяти, праксиса и  гнозиса удает-
ся выявить, как правило, только 
при проведении специальных ба-
тарей тестов. на  II стадии усу-
губляются субъективные ощу-

щения, формируются отчетли-
вые неврологические синдромы 
(пирамидный, дискоординатор-
ный, амиостатический, дисмне-
стический), как правило, с  до-
минированием одного из  них. 
профессиональная и  социаль-
ная адаптация больных снижа-
ется. III стадия, наряду с нарас-
танием неврологической симпто-
матики, характеризуется появ-
лением псевдобульбарного син-
дрома, пароксизмальных состо-
яний (в  том числе эпилептиче-
ских припадков), выраженных 
когнитивных нарушений, кото-
рые становятся причиной соци-
альной и  бытовой дезадаптации 
и утраты работоспособности. Та-
ким образом, гипертензивная эн-
цефалопатия в  конечном итоге 
приводит к формированию сосу-
дистой деменции (как правило, 
субкортикальной).
при  II и  III стадиях гипертен-
зивной энцефалопатии диф-
фузные изменения вещества 
головного мозга обычно соче-
таются с  очаговыми пораже-
ниями в  виде лакунарных ин-
фарктов – небольших полостей 
размером от 0,1 до 1,0 см, образу-
ющихся в  местах очагов ишемии 
мозга. Возможно либо бессим-
птомное развитие лакунарного 
инфаркта, либо формирование 
транзиторной ишемической ата-
ки, инсульта, что зависит от лока-
лизации и объема очага ишемии. 
образование множественного 
мелкоочагового поражения го-
ловного мозга – так называемого 
лакунарного состояния – значи-
тельно ухудшает прогноз течения 
гипертензивной энцефалопатии 
и  снижает возможности медика-
ментозной коррекции состояния 
больных, даже при достижении 
хорошего контроля АГ. лечение 
гипертензивной энцефалопатии 
включает несколько направлений:
 ■ лечение артериальной гипер-

тензии;
 ■ воздействие на факторы, усугу-

бляющие течение гипертензив-
ной энцефалопатии, – гипер-
холестеринемию, повышенную 
агрегацию тромбоцитов и  вяз-
кость крови, сахарный диабет, 

мерцательную аритмию, куре-
ние, злоупотребление алкого-
лем и др.;

 ■ улучшение кровоснабжения 
мозга;

 ■ улучшение метаболизма нерв-
ных клеток, находящихся в усло-
виях ишемии и гипоксии.

не вызывает сомнения, что эф-
фективная терапия АГ на самых 
ранних стадиях заболевания 
может предотвратить развитие 
энцефалопатии, но проблема за-
ключается в том, что многие боль-
ные длительное время не ощуща-
ют повышенного Ад. основой 
профилактики гипертензивной 
энцефалопатии у  больных с  АГ 
является достижение контроля 
над АГ, а именно целевого уров-
ня Ад, при котором угроза риска 
развития цереброваскулярных 
осложнений минимальна. Так-
тически это решается назначе-
нием гипотензивных препаратов 
и  коррекцией имеющихся фак-
торов риска. целевой уровень 
Ад может значительно варьи-
ровать в  зависимости от  нали-
чия факторов риска развития 
цереброваскулярных осложне-
ний (сахарного диабета, почеч-
ной недостаточности и т. д.). Так, 
целевой уровень систолического 
Ад в общей популяции больных 
с  АГ составляет менее 140  мм 
рт. ст., диастолического – менее 
90  мм рт. ст, в  то  время как для 
больных с  хронической почеч-
ной недостаточностью – менее 
120 мм рт. ст. и 75 мм рт. ст. со-
ответственно. достижение целе-
вого уровня Ад, особенно при 
исходно высоких цифрах Ад 
у больных с цереброваскулярной 
патологией, не должно проис-
ходить в короткие сроки, так как 
это чревато развитием ишемиче-
ского инсульта. В  зависимости 
от исходного уровня Ад, продол-
жительности заболевания, степе-
ни выраженности церебральных 
нарушений этот срок должен со-
ставлять от 6 до 12 недель.
Вопрос о  целесообразности на-
значения больным с АГ без цере-
бральной симптоматики дополни-
тельных фармакологических пре-
паратов, которые влияют на рео-
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логические качества крови, сти-
мулируют эндотелий-зависимые 
реакции сосудистой стенки, улуч-
шают метаболические процессы 
в  ткани головного мозга, умень-
шают содержание свободных ра-
дикалов, до  конца не изучен. 
у  лиц пожилого возраста с  ли-
погиалинозом стенок мелких со-
судов курсы лечения препарата-
ми, улучшающими мозговой кро-
воток и обладающими нейропро-
тективными свойствами, целесо-
образно проводить даже при хо-
рошем контроле Ад. применение 
этих препаратов курсами продол-
жительностью 2–3 месяца с пере-
рывами 6–8 месяцев может замед-
лить развитие патологии сосудов 
и  предотвратить поражение ве-
щества головного мозга. профи-
лактика повреждения мозговых 
структур при АГ должна вклю-
чать не только эффективный кон-
троль АГ, но  и  дополнительное 
лечение, направленное на  улуч-
шение мозгового кровотока и ме-
таболических процессов в голов-
ном мозге.
на  I стадии гипертензивной эн-
цефалопатии к  основной тера-
пии необходимо добавлять пре-
параты, улучшающие мозговой 
кровоток и  метаболизм нервной 
ткани, а  также препараты, дей-
ствующие на  внутренние факто-
ры, способные повлиять на  про-
грессирование энцефалопатии. 
при  II и  III стадиях гипертен-
зивной энцефалопатии общие 
принципы терапии остаются 
прежними, но  меняются, в  пер-
вую очередь, дозировки препа-
ратов, действующих на  мозговой 
кровоток и  метаболическое обе-
спечение мозговых структур. для 
предупреждения прогрессиро-
вания атеросклеротических про-
цессов необходима нормализация 
жирового обмена, что подразуме-
вает снижение индекса массы 
тела (соблюдение диеты с низким 
содержанием жира) и прием ста-
тинов. при хорошем и удовлетво-
рительном контроле Ад возмож-
но назначение антиагрегантов 
с  целью улучшения реологиче-
ских свойств крови. применение 
препаратов с  сосудистым про-

тективным действием, которые 
улучшают метаболизм мозговой 
ткани и  обладают нейропротек-
тивными свойствами, является 
обязательным на  всех стадиях 
гипертензивной энцефалопатии. 
одним из  высокоэффективных 
препаратов комбинированного 
действия является мексидол.
мексидол (2-этил-6-метил-3-гид-
роксипиридина сукцинат) отно-
сится к  группе антигипоксантов 
с  антиоксидантными, ноотроп-
ными и анксиолитическими свой-
ствами. препарат улучшает моз-
говой метаболизм и  кровоснаб-
жение головного мозга, микро-
циркуляцию, реологические 
свойства крови, уменьшает агре-
гацию тромбоцитов, обладает 
гиполипидемическим действием, 
снижает уровень содержания об-
щего холестерина и  лпнп. мек-
сидол улучшает энергетический 
обмен клетки, синаптическую 
передачу, активирует энерго-
синтезирующие функции мито-
хондрии, влияет на  содержание 
биогенных аминов, ингибирует 
свободнорадикальное окисление 
липидов и синтез тромбоксана А, 
усиливает синтез простациклина, 
повышает активность антиок-
сидантных ферментов, Сод. Ги-
полипидемическое действие 
данного препарата заключается 
в уменьшении количества общего 
холестерина и  лпнп, снижении 
соотношения холестерин/фосфо-
липиды. Также мексидол моду-
лирует рецепторные бензодиа-
зепиновый, ГАмк-ергический, 
ацетилхолиновый комплексы 
мембран мозга, усиливает их спо-
собность к связыванию, стабили-
зирует биологические мембраны, 
мембраны эритроцитов и  тром-
боцитов.
ноотропное действие препара-
та осуществляется благодаря сти-
муляции передачи возбуждения 
в  центральных нейронах, улуч-
шению церебрального кровотока, 
метаболических процессов и  об-
мена информацией между полу-
шариями, что способствует улуч-
шению памяти, обучения, сохра-
нению памятного следа и  проти-
водействует процессу угасания 

привитых навыков и  рефлексов. 
препарат устраняет симптомы 
гипомнезии, повышенной рассе-
янности, улучшает способность 
к концентрации внимания и сче-
ту, кратковременную и долговре-
менную память. мексидол уско-
ряет восстановление двигатель-
ных функций у больных, перенес-
ших инсульт. препарат повыша-
ет степень контроля коры боль-
шого мозга над субкортикаль-
ными структурами, обеспечива-
ет психоанальгетический, анкси-
олитический эффект, уменьша-
ет экстрапирамидные дисфунк-
ции. Выраженное антигипоксиче-
ское и противоишемическое дей-
ствие обусловлено прямым влия-
нием на эндогенное дыхание ми-
тохондрий с активацией их энер-
госинтезирующей функции. Ан-
тигипоксическое действие препа-
рата обусловлено наличием в его 
составе сукцината, который, по-
ступая во  внутриклеточное про-
странство, в  условиях гипоксии 

способен окисляться компонента-
ми дыхательной цепи. мексидол 
обладает выраженным геропро-
текторным действием, способ-
ствует восстановлению эмоцио-
нального и вегетативного статуса, 
сглаживает проявления невроло-
гического дефицита. для лечения 
гипертензивной энцефалопатии, 
мексидол рекомендуется вводить 
либо по  100  мг (2  мл) на  10,0  мл 
физиологического раствора NaCl 
внутривенно струйно ежедневно 
в течение 10 дней; либо по 200 мг 
(4 мл) внутримышечно ежедневно 
курсом 10  дней. после паренте-
рального курса лечения мексидо-
лом целесообразен прием табле-

Профилактика повреждения мозговых 
структур при АГ должна включать 
не только эффективный контроль 
АГ, но и дополнительное лечение, 
направленное на улучшение мозгового 
кровотока и метаболических 
процессов в головном мозге.

Энцефалопатии
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тированной формы по 0,125 г три 
раза в сутки в течение 2–6 недель. 
можно также начинать лечение 
с  приема таблетированной фор-
мы по 0,125 г три раза в день кур-
сом не менее 4–6 недель.
В ряде работ представлены до-
казательства высокой эффек-
тивности и  безопасности мек-
сидола. на  базе красноярской 
государственной медицинской 
академии исследовали эффектив-
ность и  безопасность мексидола 
у  больных с  разными формами 
хронической цереброваскуляр-
ной недостаточности [5]. после 
трехнедельного применения пре-
парата было отмечено субъектив-
ное улучшение состояния пациен-
тов (уменьшились жалобы на шум 
в голове, слабость и чувство тре-

воги). мексидол оказывал поло-
жительное влияние на  память, 
улучшал концентрацию внима-
ния и  эмоциональный настрой 
пациентов. на  кафедре нервных 
болезней Военно-медицинской 
академии Санкт-петербурга изу-
чали динамику изменений невро-
логических симптомов и синдро-
мов у пациентов с хроническими 
нарушениями мозгового кровоо-
бращения на  фоне комплексной 
терапии с  применением препа-
рата мексидол [6]. на фоне тера-
пии мексидолом были выявлены 
ранняя нормализация координа-
торных функций и  преодоление 
астенического синдрома, а также 
показана зависимость выражен-
ности краниалгического синдро-
ма от степени дисциркуляторных 
нарушений в  венах головного 
мозга и  устранение его проявле-
ний. на  базе нии неврологии 
рАмн было проведено комплекс-
ное клинико-биохимическое 
исследование эффективности 
мексидола у  больных с  хрони-
ческими цереброваскулярны-
ми заболеваниями с  детальным 
анализом взаимосвязи между 
клинической эффективностью 
препарата и  количественными 
характеристиками окислитель-
ного стресса. Анализ результатов 
исследования продемонстриро-
вал перспективность применения 
мексидола в  качестве нейропро-
тектора при сосудистых забо-
леваниях головного мозга. Был 
сделан вывод, что применение 
мексидола у  больных с  хрони-
ческими цереброваскулярными 
заболеваниями приводит к улуч-
шению состояния пациентов 
и  уменьшению выраженности 

наиболее часто встречающихся 
клинических проявлений дан-
ной патологии – астенического 
синдрома, психоэмоциональных 
расстройств и кохлеовестибуляр-
ных нарушений. максимальный 
терапевтический эффект мек-
сидола наблюдается у  больных 
с изначально повышенным содер-
жанием продуктов перекисного 
окисления липидов и  истощени-
ем антиоксидантных систем орга-
низма, что указывает на значение 
окислительного стресса в патоге-
незе хронических цереброваску-
лярных заболеваний. Биохими-
ческой основой терапевтического 
действия мексидола является его 
антиоксидантная активность: 
препарат существенно уменьшает 
повреждение липопротеиновых 
структур, восстанавливая актив-
ность эндогенной антиоксидант-
ной системы [7].
Гипертензивная энцефалопатия – 
прогрессирующее заболевание, 
характеризующееся разнообраз-
ными неврологическими синдро-
мами, высоким риском развития 
инсультов и  приводящее к  сосу-
дистой деменции. Своевремен-
ная и правильно подобранная те-
рапия позволяет на  долгие годы 
сохранить профессиональную, 
социальную и  бытовую адапта-
цию больного, улучшает прогноз 
в  отношении продолжительно-
сти жизни больного. Эффектив-
ность лечения гипертензивной 
энцефалопатии повышается при 
сочетании антигипертензивных 
препаратов с  препаратами, улуч-
шающими мозговой кровоток, 
метаболизм нервной ткани и  об-
ладающими нейропротекторным 
действием. 

Мексидол обладает выраженным 
геропротекторным действием, 
способствует восстановлению 

эмоционального и вегетативного 
статуса, сглаживает проявления 

неврологического дефицита. 
На фоне терапии Мексидолом были 

выявлены ранняя нормализация 
координаторных функций 

и преодоление астенического 
синдрома, а также показана 
зависимость выраженности 

краниалгического синдрома 
от степени дисциркуляторных 

нарушений в венах головного мозга 
и устранение его проявлений.

Энцефалопатии
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комплексное лечение 
пароксизмальной 
и перманентной форм 
хронической 
нейропатической боли
д.м.н., проф. л.Г. ТурБинА1, д.м.н. С.А. ГордееВ2, к.м.н. А.А. ЗуСьмАн1

1МОНИКИ 
им. М.Ф. Влади-

мирского
2Первый МГМУ 

им. И.М.Сеченова

Нейропатическая боль (НБ) связана с органическим 
повреждением структур периферической или центральной 

нервной системы, ответственных за контроль и проведение 
болевой импульсации [1, 2]. По определению Международной 

ассоциации по изучению боли (IASP), НБ – это «боль, вызванная 
поражением или дисфункцией нервной системы» [3]. Причинами 
возникновения НБ считают первичное повреждение или болезнь 

соматосенсорной системы.

Введение
нБ чаще всего имеет хроническое 
течение, сопровождается боль-
шим количеством коморбидных 
расстройств, гораздо труднее 
поддается лечению, чем многие 
другие типы хронической боли, 
и  приводит к  стойкой нетрудо-
способности [4, 5], что опреде-
ляет ее медико-социальную зна-
чимость [6]. если острая боль 
обоснованно рассматривается 
как симптом, то хроническая боль 
может приобретать черты болез-
ни («боль как болезнь»), кото-
рая проявляется вегетативными, 
психоэмоциональными наруше-
ниями и приводит к формирова-
нию неадаптивного болевого по-
ведения. В клинической практике 
не менее чем в половине случаев 
наблюдается сочетание хрониче-

ского болевого синдрома с депрес-
сией, что объясняется общностью 
патогенетических механизмов, 
лежащих в основе развития этих 
заболеваний, – недостаточностью 
серотонинергических и  норадре-
нергических систем мозга [7, 8]. 
хроническая нБ значительно сни-
жает качество жизни пациентов, 
их повседневную активность, вы-
зывает нарушения сна, усиливает 
тревожность, депрессию [9, 10]. 
около 20% взрослого населения 
европы страдает хронической 
болью умеренной или тяжелой 
степени, и тем не менее до трети 
больных не получают никакого 
лечения, 50% назначается неадек-
ватная терапия и только 2% лечат-
ся у  специалистов по  боли [11]. 
Высокая интенсивность и  стой-
кость хронической нБ, ее особый, 

часто мучительный характер, ре-
зистентность к  традиционным 
методам обезболивания обуслов-
ливают исключительную актуаль-
ность этой проблемы [12].
Тригеминальная невралгия (Тн) 
и диабетическая полинейропатия 
(дпн) – типичные примеры пе-
риферической хронической нБ 
пароксизмального и  перманент-
ного характера соответствен-
но. Тн является одной из самых 
распространенных прозопалгий 
и  относится к  числу наиболее 
устойчивых болевых синдромов 
в  клинической неврологии [13]. 
диабетическая дистальная сим-
метричная сенсорно-моторная 
полинейропатия – наиболее ча-
сто встречающийся тип диабе-
тической нейропатии (выявля-
ется более чем у 50% больных са-
харным диабетом (Сд) 1  и  2  ти-
пов) [14]. по  данным литерату-
ры, полученным с 1992 по 2002 г., 
наблюдается тенденция к  увели-
чению частоты встречаемости 
как дпн, так и  Тн [15]. несмо-
тря на появившееся в последние 
годы большое количество об-
зоров литературы и  метаанали-
зов, посвященных проблеме ле-
чения нБ [16, 17], исследователи 
не пришли к единому мнению от-
носительно основных принципов 
медикаментозной терапии это-
го заболевания. лечение нБ все 

Терапия боли
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еще остается недостаточно эф-
фективным: значительное улуч-
шение в результате проведенного 
фармакологического лечения от-
мечается менее чем у  половины 
пациентов [4, 5]. подчеркнем, что 
простые анальгетики и  нестеро-
идные противовоспалительные 
препараты в  терапии хрониче-
ской боли при дпн и  Тн мало-
эффективны [1]. к  сожалению, 
в мире более 60% больных с хро-
нической нБ по-прежнему по-
лучают эти препараты, что чрез-
вычайно опасно при длительном 
применении, поскольку приво-
дит к  осложнениям со  стороны 
ЖкТ, печени и  крови. результа-
ты многочисленных мультицен-
тровых плацебоконтролируе-
мых исследований позволяют ре-
комендовать в  качестве базовых 
препаратов в терапии депрессии 
и хронического болевого синдро-
ма антидепрессанты [18]. С дру-
гой стороны, для лечения хрони-
ческой нБ боли также широко 
применяются антиконвульсанты, 
в частности, при Тн препаратом 
первого выбора является карба-
мазепин [19, 20]. однако доста-
точной доказательной базы эф-
фективности препаратов для ле-
чения нБ не существует, не уста-
новлено, какой антидепрессант 
или антиконвульсант наиболее 
эффективен, не изучен спектр 
и  частота вызываемых ими по-
бочных действий. нередки си-
туации, когда возникает потреб-
ность в комбинации лекарствен-
ных средств. назначение «ра-
циональной полифармакотера-
пии» (одновременное примене-
ние препаратов из разных групп) 
позволяет повысить эффектив-
ность лечения при меньших до-
зировках препаратов и меньшем 
количестве нежелательных явле-
ний [21]. основной целью про-
веденного исследования являлся 
анализ анальгезирующей эффек-
тивности и безопасности антиде-
прессанта Велафакса (венлафак-
сина) в  комбинации с  антикон-
вульсантом Финлепсином (кар-
бамазепином) при лечении па-
циентов с пароксизмальной (Тн) 
и перманентной (дпн) нБ.

Материал и методы 
исследования
Было обследовано 52  пациента, 
из них 25 больных с дпн (14 жен-
щин и 11 мужчин, средний возраст 
55,2 ± 13,4  лет, средняя длитель-
ность заболевания 4,1 ± 1,9  года) 
и 27 пациентов с Тн (16 женщин 
и  11  мужчин, средний возраст 
58,1 ± 13,6  лет, средняя длитель-
ность заболевания 5,3 ± 2,9  лет). 
В  контрольную группу вошли 
17 здоровых испытуемых: 10 жен-
щин и  7  мужчин, средний воз-
раст 53,4 ± 11,7  лет. Всем паци-
ентам назначалась комбинация 
антиконвульсанта с  антидепрес-
сантом. пациенты обеих групп 
принимали Финлепсин по  схеме: 
200  мг – 1/2  таб. 2  раза в  сутки, 
с постепенным увеличением дозы 
препарата на  1/2  таб. каждые 
3  дня до  800  мг в  сутки в  4  при-
ема; а  также Велафакс по  схеме: 
37,5 мг – по 1/2 таб. 2 раза в сут-
ки, с  постепенным увеличением 
дозы препарата на 1/4 таб. каждые 
3 дня до 75 мг в сутки в 2 приема. 
В такой дозе больные принимали 
лекарственные средства в  тече-
ние 8  недель, а  затем постепен-
но, в той же последовательности, 
дозу препаратов снижали вплоть 
до  полной их отмены. Все паци-
енты были предупреждены о цели 
приема препаратов, возможных 
побочных эффектах терапии 
и  подписали информированное 
согласие. обследование пациен-
тов проводилось при первичном 
обращении к  врачу и  по  оконча-
нии курса лечения.
клинико-неврологическое и  со-
матическое обследование вклю-
чало сбор анамнестических дан-
ных, подробный неврологический 
осмотр. использовались также 
параклинические методы иссле-
дования (кТ или мрТ головного 
мозга, электронейромиографиче-
ское обследование с  измерением 
скорости проведения возбуж-
дения по  нервам и  параметров 
м-ответа). оценка болевого син-
дрома проводилась с  использова-
нием опросника DN4 для опреде-
ления признаков нБ, визуальной 
аналоговой шкалы (ВАш) для 
оценки интенсивности боли и бо-

левого опросника мак-Гилла для 
определения качественных осо-
бенностей боли [22]. психометри-
ческие методы использовали для 
определения уровней реактивной 
(рТ) и личностной (лТ) тревожно-
сти (Тест Спилбергера в модифи-
кации Ю. л. ханина) и степени вы-
раженности депрессии (опросник 
Бека). для исследования состоя-
ния вегетативной нервной систе-
мы использовалась вегетативная 
анкета (ВА) [23]. Статистическую 
обработку данных проводили с ис-
пользованием статистического 

пакета программ «Statistica 6.0  for 
Windows». применяли методы 
математической статистики с  ис-
пользованием t-критерия Стью-
дента, дисперсионного анализа 
ANOVA. для определения взаи-
мосвязей между количественны-
ми признаками рассчитывали 
коэффициент корреляции пирсо-
на (r). для выявления латентных 
факторов, объясняющих корреля-
ционные связи между отдельными 
переменными, проводили много-
факторный анализ методом глав-
ных компонент. различия считали 
достоверными при уровне значи-
мости р < 0,05.

Результаты исследования 
и обсуждение
при оценке болевого синдрома 
с помощью опросника DN4 в обе-
их группах больных средний балл 
составил более 5, что позволило 
квалифицировать боль как нейро-
патическую [24]. многомерная 
оценка боли по  опроснику мак-

Основной целью проведенного 
исследования являлся анализ 
анальгезирующей эффективности 
и безопасности антидепрессанта 
Велафакса (венлафаксина) 
в комбинации с антиконвульсантом 
Финлепсином (карбамазепином) при 
лечении пациентов с пароксизмальной 
(ТН) и перманентной (ДПН) НБ.
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Гилла показала, что по  количе-
ству выбранных дескрипторов 
у  больных обеих групп преобла-
дали сенсорные, что указывает 
на  ведущую роль чувствитель-
ных расстройств в  формирова-
нии болевого синдрома при этих 
заболеваниях [22]. В  результате 
проведенного лечения в  группе 
больных дпн у  12,5% пациен-
тов болевой синдром купиро-
вался полностью, а  уменьшение 
интенсивности боли не менее, 
чем на  50% от  исходного значе-
ния выявлялось в  75% случаев. 
у  остальных больных интен-
сивность боли снижалась менее 

чем на  50%. у  больных с  триге-
минальной невралгией полное 
купирование болевого синдро-
ма наблюдалось в  48% случаев, 
у  остальных больных (52%) вы-
являлось уменьшение интенсив-
ности боли ≥ 50% от  исходного 
значения (рис. 1). Средняя интен-
сивность боли по ВАш достовер-
но снизилась с  5,8 ± 2,3  баллов 
до 2,5 ± 1,6 баллов в группе боль-
ных с  дпн и  с  7,3 ± 2,9  баллов 
до  3,4 ± 1,9  баллов в  группе па-
циентов с  Тн (p < 0,001). кроме 
того, после проведенного кур-
са полифармакотерапии в  обе-
их группах больных отмечалось 

уменьшение значений всех по-
казателей болевого опросника 
мак-Гилла (табл.  1). после кур-
са лечения в  группах больных 
дпн и Тн с равной достоверно-
стью (p < 0,05) уменьшилась сте-
пень нарушения вегетативных 
функций (по  данным ВА), кото-
рая в  группе дпн после лече-
ния составила 35,3 ± 8,8  баллов 
(50,3 ± 9,8  баллов до  лечения), 
а в группе Тн – 30,5 ± 8,1 баллов 
(40,4 ± 9,2  баллов до  лечения). 
Анализ эмоционального состоя-
ния больных показал достовер-
ное снижение уровней депрессии, 
рТ и лТ в обеих группах больных 
(табл. 2).
В настоящее время не существует 
универсальных методов терапии 
нБ. при выборе лекарственных 
препаратов необходимо при-
нимать во  внимание наличие 
коморбидных расстройств (тре-
воги, депрессии, заболеваний 
внутренних органов и  т. д.). по-
мимо непосредственного аналь-
гетического эффекта должны 
учитываться другие положи-
тельные эффекты выбранного 
препарата (уменьшение уровней 
тревоги, депрессии, улучшение 
сна и  настроения), а  также его 
переносимость и  возможность 
развития серьезных осложне-
ний. на  основании исследова-
ний, проведенных в  последние 
годы, можно сделать вывод, что 
препаратами первого выбора 
при лечении нБ и депрессии яв-
ляются трициклические антиде-
прессанты (ТцА) – имипрамин, 
амитриптилин, кломипрамин 
[18]. преимущество ТцА заклю-
чается в  выраженном двойном 
воздействии – ингибировании 

Таблица 1. Динамика показателей болевого опросника Мак-Гилла 
в группах больных ДПН и ТН после лечения (M ± σ).
Дескрипторы,
баллы Сенсорные Эмоциональные Оценочные Ранговый 

индекс боли
Индекс 

боли
Интенсив

ность боли
дпн до лечения 28,1 ± 9,2 6,9 ± 2,8 4,8 ± 2,5 44,8 ± 13,1 3,6 ± 1,8 25,9 ± 8,8
дпн после лечения 13,1 ± 6,64 3,9 ± 1,72 2,5 ± 1,42 17,9 ± 6,84 1,5 ± 1,13 14,3 ± 5,42

Тн до лечения 31,7 ± 9,3 8,3 ± 3,4 4,9 ± 2,6 2,8 ± 1,4 3,7 ± 1,8 20,7 ± 8,3
Тн после лечения 17,1 ± 6,43 5,2 ± 2,61 2,8 ± 1,42 15,7 ± 6,62 1,7 ± 1,25 12,1 ± 5,22

Примечание: достоверность различий показателей больных до и после лечения:
1 – p < 0,03; 2 – p < 0,02; 3 – p < 0,01; 4 – p < 0,005; 5 – p < 0,001 

Таблица 2. Динамика психометрических параметров в подгруппах 
больных ДПН и ТН после проведенного лечения (M ± σ).

Показатели Уровень 
депрессии, баллы

 Уровень РТ, 
баллы 

 Уровень ЛТ, 
баллы 

дпн до лечения 25,8 ± 8,9 46,9 ± 9,9 50,1 ± 12,5
дпн после лечения 16,1 ± 6,43 32,8 ± 9,71 38,7 ± 10,21

Тн до лечения 28,1 ± 10,2 47,3 ± 9,9 49,8 ± 11,5
Тн после лечения 14,8 ± 7,32 34,1 ± 9,61 36,8 ± 10,61

Примечание: достоверность различий показателей больных до и после лечения: 
1 – p < 0,01; 2 – p < 0,005; 3 – p < 0,003.

ДПН ТН

Снижение 
боли < 50%;

 
12,5%

Снижение боли > 50%; 52%Снижение боли > 50%; 75%

Полное 
купирование 
болевого 
синдрома; 12,5%

Полное 
купирование 
болевого 
синдрома; 48%

Рис. 1. Распределение больных в зависимости от степени купирования 
болевого синдрома в группах больных ДПН и ТН 
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обратного захвата серотонина 
и  норадреналина, что обеспечи-
вает высокую эффективность как 
в случае депрессии, так и хрони-
ческой боли. однако использова-
ние этих препаратов ограничено 
большим количеством побочных 
эффектов и целым рядом серьез-
ных противопоказаний. Сравни-
мы с ТцА по эффективности как 

в  терапии хронической нБ, так 
и  в  коррекции эмоционально-
аффективных нарушений се-
лективные ингибиторы обрат-
ного захвата серотонина и  но-
радреналина. Эти препараты 
также являются антидепрессан-
тами «двойного действия», ко-
торые увеличивают содержание 
в мозге и серотонина, и норадре-
налина, при этом у них отсутству-
ют побочные действия, присущие 
классическим ТцА.
к группе селективных ингибито-
ров обратного захвата серотони-
на относится препарат Велафакс 
(венлафаксин). показана высо-
кая эффективность, хорошая 

переносимость и  безопасность 
венлафаксина при лечении хро-
нической нБ и  депрессии [25]. 
поскольку, как указывалось 
выше, дпн и  Тн сопровожда-
ется депрессией и  тревогой, ак-
туальным является выбор пре-
парата, который эффективно 
воздействует на  эти психопато-
логические состояния и  облада-
ет высоким профилем безопас-
ности. Велафакс имеет меньше 
противопоказаний по сравнению 
с ТцА, поэтому ему следует отда-
вать предпочтение при лечении 
пожилых больных с сопутствую-
щей соматической патологией 
[25]. немаловажным фактором 
при выборе препарата является 
также его относительно низкая 
стоимость.
после курса проведенного ле-
чения в  группах больных с  дпн 
и  Тн отмечалось не только зна-
чительное снижение уровня 
нБ, но  также уменьшение сте-
пени выраженности вегетатив-
ных, тревожных и депрессивных 
расстройств, на  основании чего 
можно сделать вывод о  высокой 
эффективности Велафакса в ком-
плексной терапии (в  сочетании 
с  Финлепсином) болевой формы 
диабетической полинейропатии 
и  тригеминальной невралгии. 
Следует отметить более высо-
кую эффективность препарата 
при лечении пароксизмальной 
формы нБ по  сравнению с  пер-
манентной (полное купирование 
болевого синдрома отмечалось 
в значительно бóльшем проценте 
случаев в группе пациентов с Тн 
по сравнению с группой больных 
с дпн).

Заключение
хронический болевой синдром ча-
сто сочетается с депрессией и тре-
вогой, что существенно затрудняет 
лечение пациентов с хронической 
нБ. диагностика и оценка комор-
бидных расстройств у  пациентов 
с дпн и Тн имеют важное значе-
ние при выборе терапии.
проведенное исследование про-
демонстрировало высокую эффек-
тивность комбинации Велафакса 
и Финлепсина как в лечении хрони-
ческой нБ перманентного (дпн) 
и пароксизмального (Тн) характе-
ра, так и  в  терапии коморбидных 
расстройств (вегетативной дис-
функции, тревожно-депрессивного 
синдрома). Эффективность Вела-
факса обусловлена, главным об-
разом, стимуляцией серотонинер-
гических и  норадренергических 
систем, участвующих в  механиз-
мах развития хронической боли 
и  тревожно-депрессивных рас-
стройств. В 2010 г. появилась новая 
форма Велофакса – Велафакс мВ 
75 мг и 150 мг.  показана более вы-
сокая эффективность полифарма-
котерапии при пароксизмальном 
типе боли по  сравнению с  перма-
нентным. оптимальной схемой 
комплексного лечения перма-
нентной и пароксизмальной форм 
хронической нБ, сопровождаю-
щихся выраженными тревожно-
депрессивными и  вегетативными 
расстройствами, является приме-
нение антидепрессантов Велафакса 
(суточная доза 75 мг в два приема) 
или его новой формы Велафакса 
мВ  в сочетании с антиконвульсан-
том Финлепсином (суточная доза 
800 мг в четыре приема) в течение 
8 недель. 

Велафакс имеет меньше 
противопоказаний по сравнению 

с ТЦА, поэтому ему следует 
отдавать предпочтение при лечении 

пожилых больных с сопутствующей 
соматической патологией [25]. 

Немаловажным фактором при выборе 
препарата является также его 

относительно низкая стоимость.
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Быстрый старт эффективной терапии
О теории и практике
Симпозиум открыл признанный 
эксперт в  области лечения ши-
зофрении д.м.н., профессор Сер-
гей николаевич моСолоВ до-
кладом «мультифункциональные 
антипсихотики – новый взгляд 
на терапию психозов и аффектив-
ных расстройств». он начал свое 
выступление со слов благодарно-
сти международной биофарма-
цевтической компании «АстраЗе-
нека», которая предоставила воз-
можность психиатрам обсудить 
актуальные проблемы лечения 
шизофрении.
по мнению Сергея николаевича, 
«вторая половина XX века в исто-
рии психиатрии без преувеличе-
ния считается эрой психофарма-
кологии. открытие, интенсивное 
изучение и  широчайшее приме-
нение в  практике психотропных 
средств стали настоящей рево-
люцией в  клинической психиа-
трии, несмотря на  определенные 
границы эффективности терапии 
и побочные эффекты, выявивши-
еся с  течением времени, а  также 
этические сомнения. Безусловно, 
именно психофармакотерапия 
сегодня наиболее распространен-
ный в мире способ лечения душев-
ных заболеваний».
Впрочем, так было не всегда. В «до-
нейролептический период» психо-
зы купировали в  основном пре-
паратами растительного проис-
хождения (красавка, белена, опи-
аты), бромидами, внутривенным 
введением кальция и  наркотиче-
ским сном, позже – солями лития 
и  антигистаминными средства-
ми. на  фоне этой терапии успе-
хи нелекарственных методов (ин-
сулинокоматозной и  электросу-
дорожной терапии, психохирур-
гии) выглядели значительно эф-
фективнее. новейшую историю 
лечения шизофрении в  начале 
1950-х гг. открыл хлорпромазин – 

первый синтезированный нейро-
лептик (от  греч. «берущий, схва-
тывающий нервную систему»). 
Вслед за  нейролептиками фено-
тиазиновой структуры появи-
лись бутирофеноны (родоначаль-
ник – галоперидол), затем – дезин-
гибирующие нейролептики (бен-
замиды), атипичные нейролепти-
ки. наконец, в  конце 80-х – нача-
ле 90-х гг. XX в. ученые предложи-
ли врачам новые препараты, обла-
дающие значительно более высо-
кой переносимостью (прежде все-
го в неврологической сфере), кор-
ригирующие негативную симпто-
матику у  больных шизофренией 
(рисперидон, оланзапин, кветиа-
пин и др.). их появление постави-
ло под сомнение сам термин «ней-
ролептик». С  точки зрения про-
фессора мосолова, правильнее их 
называть антипсихотиками в  со-
ответствии с  основным клиниче-
ским действием.
широкое внедрение в  практику 
лечения нейролептических пре-
паратов привело к  радикальным 
изменениям в  жизни пациентов 
с  шизофренией: сам диагноз пе-
рестал быть фатальным, а  лече-
ние многих клинических форм 
стало возможным вне больни-
цы. «перенос центра тяжести те-
рапевтического процесса в  ам-
булаторную практику позволил 
более успешно сочетать фарма-
котерапию с  социореабилитаци-
онными и  психотерапевтически-
ми методами, обеспечивая един-
ство биологического и  психосо-
циального подходов, не вырывая 
больного из  привычной ему со-
циальной среды», – считает Сер-
гей николаевич. он обратил вни-
мание участников симпозиума 
на  то, что в  результате длитель-
ного применения нейролептиков 
изменилась клиническая картина 
и  само течение шизофрении (ле-
карственный патоморфоз). мно-

Сероквель® (кветиапин) хорошо 
известен отечественным 

специалистам как 
высокоэффективный препарат, 
позволяющий достичь редукции 

широкого спектра симптомов 
при шизофрении и биполярном 

расстройстве. Недавно на российский 
рынок вышел препарат нового 

поколения «Сероквель® Пролонг» 
(зарегистрирован компанией 

«АстраЗенека» в июле 2010 г.). Этому 
событию был посвящен сателлитный 

симпозиум «Остановить болезнь 
и вернуть контроль над жизнью», 

прошедший в рамках XV Съезда 
психиатров России. Сероквель® 

Пролонг используется психиатрами 
во всем мире уже более 3 лет. За это 

время он прошел исследования и успел 
получить рекомендацию европейских 

регулирующих органов в качестве 
средства дополнительной терапии 

депрессии и одобрение FDA.

XV Съезд психиатров россии
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С.Н. Мосолов

Сателлитный симпозиум компании «АстраЗенека»

гие классические формы заболе-
вания стали редуцированными, 
с  преобладанием относительно 
благоприятного течения. практи-
чески исчезли тяжелые кататони-
ческие и  кататоно-гебефренные 
формы, уступив место атипич-
ным аффективно-бредовым вари-
антам с отчетливой фазностью.
развитие прикладных технологий 
в середине прошлого века намно-
го опережало фундаментальные 
знания ученых о  природе моз-
га, его структурах и  механизмах 
функционирования. поэтому 
введение эффективной нейролеп-
тической терапии не обошлось 
без негативных моментов (в  том 
числе многочисленных побоч-
ных эффектов), хорошо извест-
ных современным психиатрам. 
появление нового поколения 
средств – атипичных антипси-
хотиков, во  многом лишенных 
этих недостатков, безусловно, ста-
ло важным шагом вперед. В узком 
смысле слова под атипичными 
антипсихотиками понимают пре-
параты, которые имеют низкий 
риск развития экстрапирамидных 
побочных явлений за  счет изби-
рательного блокирования особых 
подтипов дофаминовых и  серо-
тониновых рецепторов. кроме 
того, они обладают значительно 
более высокой физиологической 
и  психологической переносимо-
стью, что позволяет с  успехом 
применять их в качестве длитель-
ной противорецидивной терапии. 
появление пролонгированных 
форм антипсихотиков, по  мне-
нию профессора мосолова, помо-
жет в значительной мере решить 
проблему недостаточной компла-
ентности больных шизофренией. 
Во многом появление нового по-
коления препаратов Сергей нико-
лаевич связывает с современным 
пониманием патогенеза шизо-
френии и  механизмов действия 
атипичных антипсихотиков. 
по  его мнению, существующие 
до недавнего времени концепции 
происхождения и развития забо-
левания не могли объяснить всего 
многообразия ее симптоматики, 

а потому затрудняли выбор мето-
дов лечения.
предложенная в  1960-х  гг. швед-
ским исследователем A. карлссо-
ном (A. Carlsson, нобелевский 
лауреат 2000  г.) дофаминергиче-
ская теория развития шизофре-
нии и  антипсихотического дей-
ствия нейролептиков с  момента 
возникновения претерпела суще-
ственные видоизменения. Сначала 
ее автор считал, что вся продук-
тивная симптоматика связана с ги-
перстимуляцией D2-рецепторов, 
с повышенной активностью дофа-
мина в подкорковых областях, а все 
препараты с  антипсихотической 
активностью должны были в  той 
или иной мере блокировать этот 
тип рецепторов. Теперь карлссон 
считает, что возникновение ши-
зофрении связано с  различными 
типами дофаминовых рецепторов, 
находящимися в  разных структу-
рах мозга. Так, когнитивные на-
рушения связаны с  недостаточ-
ной стимуляцией D1-рецепторов 
в  префронтальной коре, когни-
тивные нарушения и  негативная 
симптоматика – с  дисфункцией 
коры лобных долей. потеря кон-
троля в этих структурах приводит 
к растормаживанию подкорковых 
лимбических структур и к психозу 
в целом.

надо отметить, что появление 
новых методов исследования, 
в  том числе прижизненного ска-
нирования мозга (компьютерная, 
позитронно-эмиссионная, ядерно-
магниторезонансная, однофотон-
ная эмиссионная томография, маг-
ниторезонансная спектроскопия 
и  пр.), позволило в  значительной 
мере визуализировать тонкие ме-
ханизмы связывания психотроп-
ных средств с  нейромедиатор-
ными рецепторами в  различных 
структурах мозга и  понять неко-
торые клинические феномены, 
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определить активность, аффини-
тет и  тропность нейролептиков 
к тем или иным рецепторам мозга.
профессор мосолов обозна-
чил факторы, которые влияют 
на  клиническую эффективность 
антипсихотической терапии. Это 
специфичность рецепторного свя-
зывания (с какими типами рецеп-
торов связывается тот или иной 
препарат); порог занятости числа 
рецепторов (рецепторная актив-
ность), сила аффинитета (насколь-
ко сильно связывается препарат 
с  рецептором). кроме того, су-
ществует несколько важных фар-
макокинетических параметров, 
определяющих эффективность 
и переносимость терапии, в част-
ности доступность препаратов 
для связывания с  рецепторами, 
проникновение через гематоэнце-
фалический барьер и пр.

последние данные нейробиоло-
гов показывают, что практически 
все основные нейромедиаторные 
системы мозга задействованы 
в  патогенезе шизофрении. до-
кладчик напомнил, что в  послед-
ние годы фармакологические 
подходы изменились. Так, стало 
известно, что большинство клас-
сических нейролептиков в  тера-
певтических дозах блокируют 
более 70% D2-рецепторов в  ба-
зальных ганглиях, чем, собствен-

но, и  объясняется сложность 
разделения антипсихотического 
и  экстрапирамидного эффектов. 
Выяснилось, что клинические 
проявления возникают только 
при блокировке более чем поло-
вины рецепторов – сказывают-
ся компенсаторные возможно-
сти нервной системы. однако при 
блокировке 70–80% дофаминовых 
рецепторов нигростриарной об-
ласти симптомы могут и не проя-
виться, а блокирование такого же 
числа рецепторов в  лимбических 
структурах непременно даст ан-
типсихотический клинический 
эффект. когда создавались пер-
вые нейролептики, эти факты 
были еще не известны, а  потому 
считалось: чем выше и  сильнее 
экстрапирамидное нейролептиче-
ское действие препарата, тем силь-
нее антипсихотический эффект. 
Только новые знания позволили 
определить терапевтическое окно 
для многих препаратов. к приме-
ру, при дозе галоперидола в 13 мг 
блокируется 88% D-рецепторов 
(а применяли 20–30 мг!), что обу-
славливает мощный антипсихо-
тический эффект. Благодаря этим 
данным в  процессе клинических 
исследований была скорректиро-
вана эффективная доза риспери-
дона – с 8–16 мг до 4–6 мг.
Большое внимание Сергей ни-
колаевич уделил аффините-
ту нейролептиков к дофаминовым 
рецепторам, фактически опреде-
ляющему действие препарата. по-
сле связывания с рецепторами он 
может либо стимулировать их, вы-
зывая соответствующую реакцию 
(агонист), либо обрывать нейро-
передачу, блокируя рецепторы (ан-
тагонист). к примеру, традицион-
ные нейролептики в  достаточных 
дозах, которые привыкли назна-
чать психиатры, блокируют место 
связывания дофамина, и передача 
прекращается. классические ати-
пичные антипсихотики (клоза-
пин, рисперидон) связываются 
не полностью, блокируют около 
30% рецепторов (трансмиссии со-
храняются), но  этого достаточно 
для того, чтобы обеспечивался 

антипсихотический эффект и при 
этом не развивались экстрапира-
мидные расстройства. и наконец, 
существуют частичные агонисты. 
они сильно связываются с  ре-
цептором, фактически блокируя 
к нему доступ естественного дофа-
мина, но за счет собственной мо-
лекулы стимулируют D-рецептор 
и  таким образом поддержива-
ют нейропередачу на  заданном 
уровне.
профессор напомнил слушателям 
о  типах дофаминовых рецепто-
ров и  их особенностях. наиболее 
чувствительными к  дофамину 
оказались рецепторы третьего 
типа. Врачи хорошо знают, какие 
клинические эффекты с этим свя-
заны – в малых дозах традицион-
ные антипсихотики связываются 
прежде всего с  D3-рецепторами, 
давая некоторые парадоксальные 
реакции, в  том числе возбужде-
ние. увеличение дозы приводит 
к блокаде уже D2-рецепторов, до-
фаминовая передача обрывается, 
и  наступает типичный антипси-
хотический нейролептический 
эффект.
не менее разнообразными яв-
ляются и  механизмы воздей-
ствия нейролептиков на  другие 
медиаторные системы: серотони-
новые, мускариновые, холиноре-
цепторы, гистаминовые рецеп-
торы, адренорецепторы. «В  по-
следние годы резко активизиро-
вался интерес к  функции серото-
нинергических систем мозга. Су-
щественной коррекции подвер-
глась и  роль серотониновых ре-
цепторов (5-HT-рецепторы) в  ре-
ализации антипсихотическо-
го эффекта, – отметил профес-
сор мосолов.  – новое поколе-
ние анти-психотических препара-
тов в  большей степени блокиру-
ет 5-HT2-,  чем D2-рецепторы. Се-
ротониновые рецепторы второ-
го типа, широко представленные 
в  лобной коре и  в  различных от-
делах мозга, оказывают модули-
рующее влияние на  дофаминер-
гические структуры. В частности, 
в  мезокортикальной области се-
ротонин угнетает высвобождение 
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дофамина, соответственно, бло-
када постсинаптических серото-
ниновых рецепторов ведет к  уве-
личению содержания дофамина 
(известно, что развитие негатив-
ной симптоматики при шизоф-
рении связывают с  гипофункци-
ей дофаминовых нейронов в пре-
фронтальных корковых структу-
рах). дофаминовая и серотонино-
вая системы на  уровне корковых 
структур находятся в так называ-
емых реципрокных отношениях. 
поэтому есть возможность стиму-
ляции и  торможения дофамино-
вых нейронов с помощью серото-
ниновых, что важно при дефиците 
дофаминергической активности. 
Считается, что развитие психоти-
ческой маниакальной симптома-
тики сопровождается активаци-
ей глутаматных нейронов в  пре-
фронтальной коре, а  серотонино-
вая система ограничивает их ак-
тивность, прежде всего, через се-
ротониновые рецепторы второ-
го типа А. при этом антагонисты 
серотониновых рецепторов сни-
жают выброс возбуждающих ами-
нокислот, типа глутамина в  коре 
и фактически нормализуют дофа-
миновую нейропередачу».
профессор мосолов подробно 
остановился и на различиях ати-
пичных антипсихотиков по  про-
филю психотропного действия. 
при равной общей антипсихоти-
ческой эффективности клозапин 
и оланзапин обладают несколько 
более выраженным глобальным 
(инцизивным) антипсихотиче-
ским действием, а  рисперидон 
и  амисульприд – избирательным 
(антибредовым и  антигаллюци-
наторным). Седативные свойства 
сильнее выражены у  клозапина, 
оланзапина и  кветиапина, де-
зингибирующее активирующее 
влияние – у  амисульприда и  ри-
сперидона. Антиманиакальное 
действие доказано у  оланзапи-
на, кветиапина и  рисперидо-
на. Амисульприд и  рисперидон 
в  большей степени редуцируют 
депрессивную и  анергическую 
симптоматику. при терапевти-
чески резистентных состояниях 

доказана высокая эффективность 
клозапина и оланзапина. Эти ню-
ансы несколько облегчают врачу 
задачу выбора. однако при ин-
дивидуальном выборе антипси-
хотика и  подборе эффективной 
дозы психиатр должен учитывать 
еще и  задачи терапии: купиро-
вание возбуждения или агрес-
сивности, редукция галлюцина-
торно-бредовой симптоматики, 
коррекция нарушений поведения 
или дефицитарных проявлений, 
профилактика рецидивов и сдер-
живание темпа прогредиентности 
заболевания, улучшение самокон-
троля больных и  создание опти-
мальных условий для проведения 
психотерапии и  социореабили-
тационных мероприятий, тесно 
связанные с  особенностями кли-
нической картины заболевания 
(клинической формой, типом те-
чения, ведущим синдромом и его 
оттенками, преобладающей сим-
птоматикой).
В заключение Сергей николае-
вич подчеркнул: «последова-
тельное применение атипичных 
антипсихотиков на  всех этапах 
терапии наиболее оправдано 
у  впервые выявленных боль-
ных шизофренией (с  первым 
психотическим эпизодом). при 
практически равной с  традици-
онными нейролептиками способ-
ности купировать позитивную 
(галлюцинаторно-бредовую) сим-
птоматику они более эффективны 
при лечении негативной симпто-
матики и  когнитивных наруше-
ний. Атипичные антипсихотики 
воздействуют на  более широкий 
спектр психопатологических рас-
стройств, включая аффективные 
нарушения (депрессию, дисфо-
рию) и  агрессивность и  нередко 
оказывают эффект в  резистент-
ных к  традиционным нейролеп-
тикам случаях. однако главным 
их преимуществом является бо-
лее высокая переносимость: от-
сутствие или низкий риск разви-
тия экстрапирамидных побочных 
эффектов, включая такие тяжелые 
осложнения, как поздние диски-
незии и  злокачественный нейро-

лептический синдром, другие 
редкие соматические побочные 
явления (наиболее часто встре-
чается увеличение веса тела). 
помимо клинических и социаль-
ных, по-видимому, существуют 
и  экономические предпосылки 
для более широкого внедрения 
в  практику антипсихотиков но-
вого поколения. В  долговремен-
ной перспективе они способны 
окупить себя, поскольку по срав-
нению с  традиционными нейро-
лептиками имеют лучший баланс 
между затраченными ресурса-
ми, клиническими результата-
ми и  улучшением качества жиз-
ни больных и их семей».

Вернуть контроль 
над жизнью
на зарубежном рынке Сероквель® 
пролонг существует уже три года. 
За  это время накопилась инфор-
мация о  проведенных клиниче-
ских исследованиях, эффективно-
сти применения и переносимости 
препарата. Этому был посвящен 
доклад «международный опыт 
применения Сероквеля® пролонг 
в  терапии шизофрении» гостя 
симпозиума, доктора медицины, 
профессора, руководителя отде-
ла Israel institute of technology, цен-
тра психического здоровья Tirat 
Carmel м. В. поЮроВСкоГо.
В начале своего выступления про-

М.В. Поюровский
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фессор поюровский напомнил, 
что шизофрения и  биполярное 
расстройство – относительно рас-
пространенные психические на-
рушения. например, в россии эти-
ми заболеваниями страдает при-
мерно один человек из  ста. ком-
пания «АстраЗенека» более деся-
ти лет назад предложила психиа-
трам препарат для лечения острых 
и хронических психозов – Серок-
вель® (кветиапин). механизм дей-
ствия Сероквеля характеризу-
ется связыванием с  нескольки-
ми нейромедиаторными система-
ми, при этом наибольшее срод-
ство у  кветиапина отмечает-
ся к  5-нТ2-серотонинергическим 
рецепторам при относитель-
но низком взаимодействии с  до-
фаминовыми рецепторами типа 
D1  и  D2. наряду с  этим препа-
рат обладает низкой по  сравне-
нию с  классическими нейролеп-
тиками тропностью к  мускари-
новым и  альфа-адренергическим 
рецепторам. Этот антипсихотик 
проявил высокую эффективность 
в  отношении редукции широкого 
спектра симптомов при шизофре-
нии и  биполярном расстройстве. 
В СшА в 2005 г. препарат был на-
зван «продуктом года».

В 2007 г. компания-производитель 
предложила новинку – препа-
рат с  улучшенной лекарствен-
ной формой (принимается 1  раз 
в  день) Сероквель® пролонг.  ме-
ханизм пролонгированного вы-
свобождения Сероквеля® заклю-
чается в том, что активные моле-
кулы препарата выходят в  кровь 
через оболочку, разрушающуюся 
постепенно (в  течение 20  часов), 
что позволяет создавать стабиль-
ную концентрацию действующе-
го вещества в плазме. «при этом 
максимальная концентрация 
плавно достигается через шесть 
часов (в  отличие от  одного часа 
у  обычной формы препарата)», – 
комментирует докладчик.
пациентам Сероквель® пролонг 
удобен благодаря упрощенному 
режиму приема. Врачам хорошо 
известно: чем больше таблеток 
и  чем чаще их надо принимать, 
тем меньше вероятность, что па-
циенты будут соблюдать рекомен-
дации врача. по  данным различ-
ных авторов, 25–40% амбулатор-
ных больных нарушают режим 
терапии настолько, что это зна-
чительно отражается на  эффек-
тивности лечения. по-видимому, 
в  реальности эти цифры еще 
выше, так как надежных и  деше-
вых методов контроля приема 
лекарственного средства у  вра-
ча нет. помимо снижения эффек-
тивности лечения, сокрытие боль-
ным от врача нарушений в приеме 
лекарств ведет к ошибкам при вы-
боре последующих методов лече-
ния. предложенная форма приме-
нения Сероквеля® пролонг облег-
чает контроль приема препара-
та, способствует соблюдению ре-
гулярного режима терапии и, как 
следствие, формирует более каче-
ственную и  длительную ремис-
сию психического расстройства, 
снижает частоту госпитализаций 
и  способствует повышению ка-
чества жизни пациентов и их се-
мей. одно из главных достоинств 
Сероквеля® пролонг – возмож-
ность быстрого (уже на  2-й день 
терапии) достижения максималь-
но эффективной дозы. к  слову, 

опрос британских врачей пока-
зал, что 86% врачей уверены: при 
быстрой коррекции симптомов 
заболевания вероятность выздо-
ровления гораздо выше. «Таким 
образом, пролонгированная фор-
ма Сероквеля® способствует фор-
мированию комплаенса благодаря 
одноразовому приему», – подыто-
жил м. В. поюровский.
В последние годы изучению фе-
номена низкой комплаентности 
уделяется очень много внима-
ния в мировой практике. профес-
сор поюровский сослался на дан-
ные недавнего исследования, к ко-
торому имел непосредственное от-
ношение. оно показало, что сре-
ди наиболее частых причин, ве-
дущих к  снижению комплаент-
ности, следует назвать нежелание 
принимать помощь, отказ от лече-
ния по личностным или бредовым 
мотивам, отсутствие критическо-
го отношения к  заболеванию, от-
сутствие доверия, взаимопонима-
ния и  должного контакта с  леча-
щим врачом и, конечно, недоста-
точная эффективность препара-
та, побочные явления или боязнь 
их и  лекарственной зависимости. 
Важнейшим же условием, опреде-
ляющим соблюдение режима те-
рапии, пациенты называют пере-
носимость препарата, то  есть от-
сутствие каких-либо неприятных 
субъективных переживаний (до-
полнительного дистресса), свя-
занных с  его приемом: избыточ-
ная седация, экстрапирамидные 
расстройства (акатизия), ино-
гда – суицидальность, агрессив-
ность, импульсивность, увеличе-
ние массы тела и сексуальные на-
рушения. одни из  самых распро-
страненных побочных эффектов 
сегодня – метаболический син-
дром, повышение веса, иногда до-
ходящее до ожирения и сахарного 
диабета. «лекарственное средство, 
не вызывающее этих эффектов, – 
я  имею в  виду Сероквель® про-
лонг, – безусловно, имеет все пре-
имущества», – отметил м. В. пою-
ровский.
Эффективности Сероквеля® про-
лонг было посвящено много ис-
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следований, в  которых приняло 
участие достаточное число боль-
ных – и  госпитализированных, 
и амбулаторных. Собранные ма-
териалы дают возможность сде-
лать аргументированные выво-
ды. «Серьезным отличием клас-
сического шестинедельного ис-
следования, – подчеркнул до-
кладчик,  – было то, что до  его 
окончания «дошло» 75% испыту-
емых (обычно этот процент коле-
блется от 40 до 55%). чем больше 
процент больных, закончивших 
исследования, тем достовернее 
выводы, тем меньшая необходи-
мость в статистических методах, 
которые заменяют недостающие 
данные».
Второй отличительной особен-
ностью исследования названа ти-
трация препаратов. пациентам 
из  двух групп назначили Серок-
вель®, Сероквель® пролонг (400, 
600 и 800 мг) и третьей группе – 
плацебо. как и  указано в  ин-
струкции, уже на  второй день 
была достигнута эффективная 
терапевтическая доза в  600  мг, 
а  на  третий – 800  мг в  группе, 
получавшей пролонгирован-
ную форму препарата. при этом 
у  Сероквеля® обычной формы 
доза в 400 мг достигалась только 
на 5-й день.
«если использовать спортивную 
терминологию, – привел пример 
профессор поюровский, – то по эф-
фективности, препарат во всем ди-
апазоне доз “переиграл” плацебо. 
наблюдалось постепенное улуч-

шение в  проявлениях психотиче-
ской симптоматики от первого дня 
до окончания лечения, причем раз-
ница достигала статистической до-
стоверности уже на 21-й день. на-
ряду с антипсихотическим эффек-
том препарат значительно снижа-
ет у пациентов агрессивность и им-
пульсивность. В  диапазоне доз 
600  и  800  мг улучшаются показа-
тели депрессивной симптоматики. 
на негативное расстройство препа-
рат оказывает позитивный эффект 
также в диапазоне доз 600 и 800 мг 
(стоит оговориться, что первона-
чально мы не отбирали пациентов 
с  преобладанием негативной сим-
птоматики)».
Это исследование показало, что 
препарат обладает не только ан-
типсихотическим эффектом, 
но и антидепрессивным. он мно-
гофункционален. «еще один по-
ложительный момент – седатив-
ный эффект препарата, – продол-
жал рассказ об исследовании про-
фессор поюровский. – достовер-
но меньшему числу больных по-
требовалось дополнительное на-
значение бензодиазепинов. Это 
важный клинический аспект, так 
как, несмотря на все положитель-
ные свойства и нашу любовь к бен-
зодиазепинам, они все же облада-
ют достаточным количеством от-
рицательных эффектов. и, пожа-
луй, самое главное – при комбина-
ции бензодиазепинов и  основно-
го антипсихотического препарата 
наблюдается выраженное депрес-
согенное влияние на  централь-

ную нервную систему, в том числе 
и на дыхательный центр».
по мнению профессора поюров-
ского, визитной карточкой пре-
парата является его минимальная 
способность вызывать экстрапи-
рамидные расстройства, что так-
же подтвердили результаты иссле-
дования. В течение года госпитали-
зированные больные (более 350 че-
ловек, более 700 курсов лечения ан-
типсихотическими препаратами) 
принимали разные курсы фармако-
терапии. В итоге у 19,9% пациентов, 
принимавших типичные нейролеп-
тики, развилась акатизия (это под-
тверждают и данные литературы). 
В группе больных, которым был на-
значен рисперидон, в 13,5% случаев 
также наблюдались побочные эф-
фекты. Значительно лучше выгля-
дела ситуация в группе пациентов, 
принимавших оланзапин, – толь-
ко у 3,3% были отмечены побочные 
эффекты. Самым безопасным ока-
зался Сероквель® пролонг – только 
у  1  пациента из  67  развилась ака-
тизия. Безусловное преимущество 
препарата, способного уменьшать, 
нивелировать даже существующие 
побочные эффекты психофармако-
терапии.
Влияние рецепторных особенно-
стей препарата сегодня необхо-
димо учитывать как для предска-
зания и понимания основных эф-
фектов, так и побочных явлений и, 
естественно, их коррекции. нуж-
но отметить, что степень побоч-
ных эффектов Сероквеля® про-
лонг была умеренная – количество 
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больных принципиально не отли-
чается от  больных, находящихся 
в  группе плацебо. м.В. поюров-
ский подчеркнул, что в  его прак-
тике не было ни одного случая се-
рьезного побочного эффекта (яв-
лений нейролептического пар-
кинсонизма, острых дистоний или 
усиления проявлений экстрапира-
мидных расстройств). Более того, 
если подобные явления, обуслов-
ленные предшествующей терапи-
ей традиционными нейролепти-
ками, были зафиксированы пе-
ред началом приема Сероквеля® 
пролонг, то  в  процессе лечения 
они проходили. Во  всем диапазо-
не используемых доз этот препа-
рат «не вызывает экстрапирамид-
ных симптомов». Сходные данные 
получены и в ходе других опубли-
кованных исследований.
«За время проведения исследова-
ния клинически важных измене-
ний при оценке показателей ге-
матологии и  биохимии у  боль-
ных выявлено не было. уровень 
пролактина в процессе 6-недель-
ного курса терапии Сероквелем® 
пролонг снизился, а уровень ти-
роксина значительно не изме-
нился в процессе терапии», – об-
ратил внимание участников сим-
позиума профессор поюров-
ский. по  его мнению, сниже-
ние пролактина – дополнитель-
ный (но важный) эффект препа-
рата, так как специалистам хоро-
шо известно, что у больных, при-
нимающих классические нейро-
лептики, повышается пролактин, 

что грозит развитием остеопо-
роза, некоторых видов раковых 
заболеваний, риска сердечно-
сосудистых заболеваний.
многие исследователи отмечают, 
что Сероквель® пролонг не только 
обладает антипсихотическим эф-
фектом, но и предотвращает реци-
дивы, утяжеляющие течение болез-
ни, ведущие к развитию резистент-
ности и  повторным госпитализа-
циям. Здесь докладчик подробно 
остановился на  исследовании ан-
тирецидивного эффекта препара-
та, подчеркнув, что единственной 
проблемой, с  которой они стол-
кнулись, была этическая. она ка-
салась группы пациентов, прини-
мавших плацебо, поскольку никто 
из врачей не хочет, чтобы больной 
длительное время принимал плаце-
бо. однако это единственный спо-
соб доказать, что у препарата суще-
ствует тот или иной эффект. Вто-
рая группа – больные, также на-
ходящиеся в  ремиссии, в  течение 
четырех месяцев удерживались 
на  гибких дозах Сероквеля® про-
лонг (от  400  до  800  мг). результат 
был вполне ожидаемым для иссле-
дователей: вскрыв коды 45  реци-
дивов, они обнаружили, что среди 
них 9 больных из группы Серокве-
ля® пролонг и 36 (в 4 раза больше!) 
из группы плацебо.
«С введением в практику психиа-
трии Сероквеля® пролонг клини-
цисты получили в свое распоряже-
ние многообещающий атипичный 
антипсихотический препарат. Это 
эффективный препарат для лече-

ния как продуктивной, так и нега-
тивной симптоматики у  больных 
шизофренией. препарат обладает 
эффективностью, равной эффек-
тивности стандартных нейролеп-
тиков, но  отличается от  них хо-
рошей переносимостью и  отсут-
ствием побочных экстрапирамид-
ных эффектов во  всем диапазо-
не используемых доз, а  также от-
сутствием длительного повыше-
ния уровня пролактина. препарат 
приемлем при длительной проти-
ворецидивной терапии у  пожи-
лых людей, пациентов с  явления-
ми терапевтической резистентно-
сти; кроме того, он может быть по-
тенциально более эффективным 
на  ранних этапах течения шизо-
френии у больных с преобладани-
ем дефицитарных расстройств», – 
подытожил м. В. поюровский. 

Подготовила Н. Токарева 
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курс на снижение заболеваемости

открывая конференцию, 
главный невролог мин-
здравсоцразвития рФ, 

академик рАмн евгений ивано-
вич ГуСеВ отметил, что сосуди-
стые заболевания головного моз-
га и  осложнения после инсульта 
являются на  сегодняшний день 
одной из приоритетных медицин-
ских проблем в  мире. он привел 
следующую статистику: в  россии 
показатель заболеваемости ише-
мическим инсультом колеблется 
от 500 до 600 случаев на 100 тысяч 
населения и  ежегодно увеличива-
ется на 7,5–10,4%. Сосудистые за-
болевания головного мозга зани-
мают ведущее место среди причин 
смертности взрослого населения 
россии: смертность составляет 
от  100  до  250  случаев на  100  ты-
сяч населения. уровень инвали-
дизации через год после острого 
нарушения мозгового кровообра-
щения составляет до 85% от обще-
го числа пациентов, перенесших 
инсульт. Возвращение к нормаль-
ной жизни таких больных зависит 
от  комплексной и  своевременно 
начатой реабилитации.
«инсульт  – тяжелое социально-
экономическое бремя,  – про-
должила заместитель министра 

здравоохранения и  социального 
развития, член-корреспондент 
рАмн, д.м.н., профессор Вероника 
игоревна СкВорцоВА, – он на-
кладывает особые обязательства 
на  всех членов семьи больного, 
значительно снижая их трудовой 
потенциал». по  данным нацио-
нального регистра инсульта, 20% 
пациентов, перенесших инсульт, 
вообще не могут самостоятель-
но передвигаться, 31% требуют 
посторонней помощи для ухода 
за собой, лишь около 20% выжив-
ших больных после лечения могут 
вернуться к прежней жизни. В.и. 
Скворцова отметила, что сегодня 
в  россии разработана новая, вы-
сокоэффективная медицинская 
технология лечения последствий 
инсульта любой степени тяже-
сти в  условиях региональных со-
судистых центров и  первичных 
отделений. для лечения острых 
нарушений мозгового кровообра-
щения (инсультов) уже использу-
ются самые передовые методы ор-
ганизации медицинской помощи, 
успешно зарекомендовавшие себя 
во многих странах мира. к их чис-
лу относятся мультидисциплинар-
ный командный подход к ведению 
больного с  цереброваскулярной 
патологией; этапная медицинская 
помощь, основанная на  данных 
доказательной медицины; ранняя 
реабилитация. «использование 
этих организационных технологий 
позволит снизить инвалидизацию 
на  8%, заболеваемость инсультом 
и  инфарктом миокарда более чем 
на 20%, в том числе наиболее тяже-
лыми повторными сосудистыми 
нарушениями – на 15%», – подчер-
кнула профессор Скворцова.
о том, что в  Ярославском регио-
не делается в  рамках программы 
по  снижению смертности и  ин-
валидности от  инсульта, расска-
зал директор департамента здра-
воохранения и  фармации Ярос-

лавской области игорь никола-
евич кАГрАмАнЯн. С  января 
2010  г. действует региональный 
сосудистый центр, в  Ярославле, 
угличе и  рыбинске открыты пер-
вичные сосудистые центры. «Со-
временное техническое оснаще-
ние – не единственное, что отли-
чает эти учреждения, – отметил 
и.н. каграманян.  – Впервые 
в  Ярославской области при лече-
нии инсультных больных стали 
использовать комплексный под-
ход. В  центре работают физио-
терапевты, логопеды, психологи, 
лечебно-физкультурный кабинет. 
результаты такой массированной 
медицинской атаки  налицо. Толь-
ко за 10 месяцев этого года смерт-
ность от инсультов в области сни-
зилась на 16%».
особый интерес участников кон-
ференции вызвал доклад груп-
пы московских авторов (В. А. кар-
лов, А. Б. Гехт, Г. н. Авакян) 
«С  чем пришла российская эпи-
лептология в  XXI  век». Эпилеп-
сия – одно из  наиболее распро-
страненных неврологических за-
болеваний. по словам профессора 
А.Б. ГехТ, сегодня треть расходов 
в области здравоохранения во всем 
мире связана именно с неврологи-
ческой патологией. при этом сре-
ди социально значимых заболева-
ний в практике невролога пробле-
ма эпилепсии и  эпилептических 
синдромов занимает второе место, 
уступая лишь проблеме инсульта. 
Более 50 млн человек в мире стра-
дают этим заболеванием, в  рос-
сии заболеваемость составляет 
3,4  на  100  тысяч населения. Более 
50% больных эпилепсией во  всех 
регионах нашей страны – люди 
трудоспособного возраста. по дан-
ным многочисленных отечествен-
ных эпидемиологических иссле-
дований, в российской Федерации 
высок удельный вес больных с дли-
тельным сохранением травмиру-

Наиболее острые вопросы, связанные 
с лечением нервно-мышечных 

заболеваний, сосудистых заболеваний 
головного мозга, болезней движений, 

рассеянного склероза, эпилепсии 
и других нервных болезней, 

обсуждались в рамках конференции 
«Актуальные вопросы диагностики 

и лечения заболеваний нервной 
системы», которая состоялась в конце 

прошлого года в Ярославле.

Всероссийская научно-практическая 
конференция неврологов
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ющих эпилептических припадков 
в течение десятков лет, высока ча-
стота поздней диагностики заболе-
вания и ошибок в выборе адекват-
ной фармакотерапии и хирургиче-
ского лечения эпилепсии, низкий 
уровень качества жизни больных 
и  их социальная изоляция. За  по-
следние 100 лет появились принци-
пиально новые методы диагности-
ки эпилепсии, значительно расши-
рился спектр противоэпилептиче-
ских препаратов и видов хирурги-
ческого лечения заболевания, од-
нако проблемы фармакорезистент-
ной фокальной эпилепсии и соци-
альной помощи больным остают-
ся на острие научного и практиче-
ского дискурса и в настоящее вре-
мя. чем раньше и профессиональ-
ней начато лечение эпилепсии, 
тем меньше нежелательных лекар-
ственных реакций и фармакорези-
стентных случаев заболевания.
В последние годы активно изуча-
ется роль коморбидных, так на-
зываемых сопутствующих забо-
леваний и  состояний (инсульта, 
черепно-мозговой травмы, опу-
холей, болезни Альцгеймера, ми-
грени, иБС, бронхиальной астмы, 
депрессии и  др.). наиболее часто 
встречается коморбидное состоя-
ние «эпилепсия и депрессия»: сре-
ди больных эпилепсией депрес-
сия встречается в 6 раз чаще, чем 
в среднем в популяции.
Ведется поиск противоэпилепти-
ческих препаратов с  новыми ме-
ханизмами действия. при выборе 
лекарственной терапии необходи-
мо учитывать механизм действия, 

фармакокинетику и  фармакоди-
намику противоэпилептических 
препаратов и  индивидуальные 
характеристики пациентов. Стра-
тегическое направление дальней-
шего развития фармакотерапии 
эпилепсии – изучить возможность 
влияния на  эпилептогенез и  из-
менить тем самым течение забо-
левания. для решения этой про-
блемы необходимы дальнейшие 
мультидисциплинарные иссле-
дования, интегрирующие усилия 
специалистов в  области фунда-
ментальных и клинических аспек-
тов эпилептологии.
на секционных заседаниях под-
нимались проблемы неотлож-
ной неврологии, вертебронев-
рологии, нервно-мышечных 
заболеваний и  заболеваний пе-
риферической нервной систе-

мы, неврологии детского возрас-
та, болезни движений, эпилепсии 
и  пароксизмальных состояний, 
рассеянного склероза. В  рамках 
конференции для сотрудников 
сосудистых центров состоялись 
обучающие семинары по реабили-
тации больных с инсультом, а так-
же практический семинар «метод 
стабилометрии в неврологической 
практике: диагностика, лечение, 
контроль».
Всего в  конференции приняли 
участие более 600  исследователей 
и  практикующих врачей из  раз-
личных городов россии, а  так-
же известные ученые-неврологи 
из  швейцарии, Австрии, италии, 
испании и Германии. 

Подготовила 
Е. Кулькова

Е.И. Гусев 
и В.И. Скворцова
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Современные аспекты 
клинической неврологии

В приветственном слове  к 
участникам конференции 
ее председатель, профессор 

Владимир иванович шмыреВ, 
главный невролог Гму уд пре-
зидента рФ, заведующий кафе-
дрой неврологии учебно-научного 
медицинского центра уд прези-
дента рФ, подчеркнул, что про-
ведение подобных мероприятий 
в начале года стало уже доброй тра-
дицией. «Год от года растет число 
участников, более того, есть реаль-
ная вероятность того, что в  бли-
жайшее время форум приобретет 
статус международного – очень 
многие коллеги из стран СнГ хо-
тят участвовать в  работе конфе-
ренции. и объясняется это серьез-
ным информационным голодом, 
который заставляет врачей объ-
единяться» – отметил профессор 
шмырев. В своем докладе он рас-
сказал о  современных возможно-
стях диагностики и лечения в кли-
нической неврологии. невролог 
не может обходиться только дан-
ными электроэнцефалограммы, 
у  него должна быть возможность 
провести целый ряд обследова-
ний, чтобы верно диагностировать 
заболевание и назначить лечение. 
В.и. шмырев привел необходи-
мый (по крайней мере, в невроло-
гическом стационаре) объем об-
следований, объективно отмечая, 
что, к сожалению, «он невозможен 
даже во  многих областных боль-
ницах, не говоря уж о районных». 
по его словам, с развитием техни-
ки инструментальные методы ис-
следования приобретают все боль-
шее значение: «для выбора верно-
го диагностического направления, 
правильного лечения, оценки пер-
спектив терапии, прогноза тече-
ния заболевания врач-клиницист 
должен ориентироваться в  мето-
дах функциональной диагности-

ки, иметь представление о резуль-
татах, которые можно получить 
с  помощью того или иного мето-
да». Современный инструменталь-
ный диагностический комплекс 
обследования больных с  патоло-
гией центральной нервной систе-
мы включает различные электро-
физиологические, биофизические, 
ультразвуковые и  рентгеноради-
ологические методы исследова-
ния, которые, несмотря на значи-
тельные колебания их информа-
тивности, обеспечивают получе-
ние достаточно четкого представ-
ления о  характере, локализации, 
распространенности патологиче-
ского процесса в  цнС и  связан-
ных с  его развитием структурно-
функциональных изменениях. ме-
дицинские учреждения Гму уд 
президента рФ, по  мнению про-
фессора шмырева, имеют мощ-
ную базу инструментальной ди-
агностики. отделение интенсив-
ной неврологии располагает со-
временными методами обследова-
ния ургентных сосудистых, трав-
матических, онкологических, де-
генеративных, демиелинизиру-
ющих и  иных поражений. Здесь 
и  компьютерная (кТ), магнитно-
резонансная (мрТ), позитронно-
эмиссионная (пЭТ) и однофотон-
ная эмиссионная (SPECT) томо-
графии, дигитальная субстрак-
ционная ангиография, различные 
методы функциональной диагно-
стики и многое другое. пациентам 
поликлиник доступны такие диа-
гностические технологии, как ре-
оэнцефалография (рЭГ), ультра-
звуковая допплерография (уЗдГ), 
цветное дуплексное сканирова-
ние брахиоцефальных артерий 
(цдС), транскраниальное три-
плексное сканирование (ТкдГ), 
мультиспиральная компьютерная 
томография (мСкТ) в  ангиоре-

Учебно-научный центр 
Главного медицинского управления 

УД Президента РФ интегрирует 
функции и научной организации, 
и государственного института 

послевузовского и дополнительного 
образования. Помимо проведения 
поисковых, прикладных научных 

исследований, научно-технических, 
опытно-конструкторских работ, 

центр занимается переподготовкой 
кадров, повышением квалификации 

специалистов и преподавателей 
в ординатуре, аспирантуре, 

на циклах усовершенствования. 
Кроме этого, традиционно под его 

научно-методическим руководством 
регулярно проводятся научные 

конференции. Одна из таких 
конференций – «Фармакотерапия 

неврологических заболеваний 
с позиций доказательной медицины. 

Проблемы хронической боли» – 
состоялась 2 февраля 2011 г. 

в Москве.

ежегодная научно-практическая конференция
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доказательной медицины. проблемы хронической боли»

жиме и др. В.и. шмырев рассказал 
об истории развития этих методов 
и  на  клинических примерах рас-
смотрел конкретные возможности 
их использования в повседневной 
практике врача-невролога.
Большой интерес у  собравших-
ся вызвал доклад д.м.н., профессо-
ра кафедры неврологии и  нейро-
хирургии рГму им. н. и. пирого-
ва минздравсоцразвития рФ пав-
ла рудольфовича кАмчАТно-
ВА «проблемы лечения пациентов 
с  дисциркуляторной энцефалопа-
тией». неврологам прекрасно из-
вестна актуальность проблем на-
рушений мозгового кровообраще-
ния, обусловленная распростра-
ненностью цереброваскулярных 
заболеваний, и  в  первую очередь 
такого грозного осложнения, как 
ишемический инсульт (смертность 
от которого в экономически разви-
тых странах колеблется в пределах 
12–20%, уступая лишь смертности 
от  сердечно-сосудистых заболева-
ний и опухолей).
С традиционным для научно-
практических конференций невро-
логов докладом об  инструмен-
тальных методах обследования 
больных с нарушением мозгового 
кровообращения, современных 
методах лекарственной терапии 
и  профилактики непосредствен-
но инсультов выступил д.м.н., 
профессор кафедры неврологии 
учебно-научного медицинского 
центра уд президента рФ Ген-
надий иванович реЗкоВ. Эту 
мультидисциплинарную пробле-

му докладчик образно сравнил 
с  симфоническим оркестром, где 
«в роли дирижера выступает врач-
невролог». профессор резков 
подробно остановился на  нейро-
реабилитации после инсульта – 
научному направлению, сложив-
шемуся лишь в  последние годы, 
предложил современную кон-
цепцию алгоритма всех возмож-
ных лечебно-восстановительных 
и  профилактических мероприя-
тий. профессор напомнил врачам, 
насколько важна нейрореабили-
тация в  остром периоде инсуль-
та, особенно в первые 2–48 часов, 
и интенсивное лечение в наиболее 
значимые первые 14 суток.
еще одна тема, поднятая на кон-
ференции, вызвала горячий от-
клик аудитории. Сформулиро-
ванное канадским ученым Ган-
сом Селье в  середине прошло-
го века представление о  стрес-
се, как об  общем адаптацион-
ном синдроме (оАС) в  послед-
ние годы получило значитель-
ное практическое развитие. ис-
следователь рассматривал стресс 
как особое состояние организ-
ма, возникающее в ответ на дей-
ствие любых раздражителей, 
угрожающих гомеостазу, и  ха-
рактеризующееся мобилизаци-
ей неспецифических приспосо-
бительных реакций для обеспе-
чения адаптации к  действующе-
му фактору. к.м.н. л. п. Соко-
лоВА (ФГу «клиническая боль-
ница №  1» уд президента рФ) 
в  своем докладе «Возможности 

адаптации при дисфункции веге-
тативной нервной системы» под-
робно рассказала о трех стадиях 
развития стресса (тревога, рези-
стентность, истощение), о  меха-
низмах, лежащих в  основе это-
го процесса. л. п. Соколова под-
робно остановилась на способах 
оценки состояния метаболизма 
мозга (нейроэнергокартирование – 
нЭк), уровне стресса (эмоцио-
нального, физического), особен-
ностях борьбы с этим состояни-
ем и  терапевтических стратеги-
ях при различных формах деза-
даптации, а также на препаратах, 
способных снижать повреждаю-
щее действие стресс-реакции.
особое внимание на конференции 
было уделено проблеме боли. Спе-
циалисты поднимали проблемы 
клинико-нейрофизиологических 
аспектов боли, возрастных аспек-
тов синдрома боли в спине, мало-
инвазивных методов лечения болей 
лечения пояснично-крестцовой ра-
дикулопатии, топической диагно-
стики и лечения периартритов. от-
метим еще одну особенность этой 
конференции. откликнувшись 
на  призыв «активнее развивать 
собственный фармацевтический 
комплекс», в  своих рекомендаци-
ях по фармацевтической нейроре-
абилитации выступающие, прежде 
всего, отмечали эффективность от-
ечественных препаратов, давно из-
вестных, но  хорошо себя зареко-
мендовавших. 

Подготовила
Н. Токарева

П.Р. КамчатновВ.И. Шмырев Г.И. РезковЛ.П. Соколова
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дань учителю – дань призванию

Вейновские чтения стали мас-
штабным мультидисципли-
нарным научным форумом, 

площадкой для общения отече-
ственных неврологов, психиатров 
и врачей разного профиля, переда-
чи опыта, обмена научной инфор-
мацией по всем проблемам совре-
менной неврологии. для многих 
из них, кто не застал лекции само-
го профессора на  заседаниях мо-
сковского общества неврологов, 
А. м. Вейн – классик, создавший 
сотни научных трудов, благодаря 
которым и они могут считать его 
своим учителем.

Преемственность идей
преемственность идей академика 
А. м. Вейна была подчеркнута про-
фессором, проректором по  науч-
ной и инновационной деятельно-
сти первого мГму им.  и. м. Се-
ченова николаем Владимирови-
чем николенко: «Среди учени-
ков А. м. Вейна более 50  доктор-
ов и 100 кандидатов медицинских 
наук. и сегодня кафедра нервных 
болезней под руководством Вале-
рия леонидовича Голубева про-
должает развитие идей А. м. Вей-
на, которые не теряют своей акту-
альности. об этом свидетельству-

ет и  приток молодежи» (на  ка-
федре постоянно работают ор-
динаторы и  аспиранты, которые 
успешно защищают диссертаци-
онные работы). Авторитет еже-
годной научно-практической кон-
ференции был отмечен и в мини-
стерстве здравоохранения: «В про-
шлом году на  Вейновских чтени-
ях было зарегистрировано более 
1000  участников, что подтверж-
дает высокий интерес невроло-
гов к  обсуждаемым проблемам 
и  к  данной конференции. Выра-
жаю уверенность, что и нынешняя 
конференция пройдет на  высо-
ком уровне, позволит участникам 
ознакомиться с новейшими разра-
ботками, повысить свои профес-
сиональные знания, наладить эф-
фективный обмен опытом. убеж-
дена, что проведение VII ежегод-
ной международной конференции 
«Вейновские чтения» внесет свой 
вклад в дело повышения качества 
медицинской помощи населению 
нашей страны», – отметила извест-
ный невролог, заместитель мини-
стра здравоохранения и  социаль-
ного развития Вероника игоревна 
СкВорцоВА. от  имени органи-
заторов конференции участников 
поприветствовал председатель 
оргкомитета, заведующий кафе-
дрой нервных болезней ФппоВ 
первого мГму им. и. м. Сечено-
ва Валерий леонидович ГолуБеВ: 
«В  последние годы наша конфе-
ренция превратилась в  масштаб-
ный форум, на который приходит 
большинство московских невро-
логов и  в  котором все чаще при-
нимают участие врачи из  других 
регионов россии. мы стараемся 
разнообразить программу, что-
бы врачи получили новейшую ин-
формацию по  самым актуальным 
проблемам современной невро-
логии. В  этом году большое вни-
мание будет уделяться проблеме 
боли».

VII Ежегодная научно-практическая конференция «Вейновские 
чтения», посвященная памяти выдающегося российского ученого, 

академика РАМН, заслуженного деятеля науки, лауреата 
Государственной премии СССР Александра Моисеевича ВЕЙНА, 

прошла 4–5 февраля 2011 г. в Москве. Дом ученых РАН едва 
смог вместить всех, кто интересуется вопросами неврологии. 

Традиционно на обсуждение были вынесены вопросы, которыми 
занимался А.М. Вейн: феномен боли, вегетативные расстройства, 

психосоматические болезни, экстрапирамидные заболевания, 
физиология и патология сна и многие другие.

VII ежегодная конференция
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Фундаментальные науки – 
здравоохранению
профессор В. л. Голубев открыл 
пленарное заседание конферен-
ции «Фундаментальные проблемы 
современной неврологии» докла-
дом «проблема органического, 
функционального и  психогенного 
в  неврологии». Валерий леонидо-
вич коснулся очень сложной темы, 
к тому же в последние годы претер-
певающей определенную эволю-
цию. несмотря на то, что некоторые 
из заявленных категорий находятся 
в кризисном состоянии (даже тер-
мин «функциональный» неврологи 
употребляют в  двух смыслах), до-
кладчик сумел объяснить аудито-
рии современные взгляды на  эту 
проблему.
когда в  конце хх  в. неврологи 
и  психиатры разошлись, создав 
изолированные профессиональ-
ные сообщества, многим казалось, 
что это уже безвозвратно. однако 
на  новом витке развития нейро-
наук «точкой сближения» невро-
логии и  психиатрии стала нейро-
химическая медицина, о  которой 
в своем выступлении говорил про-
фессор  Я. и. леВин. нейрохими-
ческая медицина рассматривает 
патологические мозговые процес-
сы, оценивая состояние тех или 
иных медиаторных церебральных 
систем по  отдельности или в  бо-
лее сложном варианте – в их сово-
купной деятельности. Выбор этой 
темы не был случайным, так как 
А. м. Вейн интересовался нейрохи-
мией, впрочем, как и сомнологией. 
За последнее время наука о сне вы-
шла на  новый уровень, причиной 
чему стала настоящая революция 
в области молекулярной биологии 
и генетики, что породило и целую 
волну открытий в  фундаменталь-
ной сомнологии. об этом говорил 
в  своем выступлении известный 
российский сомнолог, профессор 
В. м. коВАльЗон.

С точки зрения 
специалиста
В этом году, как и  на  прошлых 
конференциях, большое внима-
ние уделялось вопросу болевого 

синдрома различной локализа-
ции – ключевому направлению 
научной деятельности А. м. Вей-
на. диагностике и  терапии боли 
было посвящено большое число 
докладов, что, по  словам орга-
низаторов форума, было сделано 
осознанно, чтобы участники кон-
ференции могли получить инфор-
мацию по  самым разным аспек-
там этой важной проблемы. для 
обсуждения были привлечены 
специалисты разного профиля, 
что дало возможность врачам бо-
лее глубоко вникнуть в проблему 
и способствовало формированию 
у них навыков эффективной диа-
гностической и лечебной работы. 
В  центре внимания выступав-
ших оказались виды боли, кото-
рые наиболее часто вызывают 
затруднения: мигрень и  нейро-
патическая боль (боль, связан-
ная с  повреждениями централь-
ной и  периферической нервной 
системы). Так, на  симпозиуме 
«междисциплинарный подход 
к  диагностике и  лечению бо-
левых синдромов» профессор 
д. м. меркулоВА прочитала до-
клад о патогенезе формирования 
болевого синдрома на  различ-
ных уровнях нервной системы; 
профессор п. р. кАмчАТноВ 
рассказал о  стандартах лечения 
пациентов с  болевыми синдро-
мами в  неврологии; а  профессор 
н. А. шоСТАк – о  междисци-
плинарном подходе к диагностике 
и лечению болей в спине.
В рамках конференции состоял-
ся мастер-класс для врачей «ин-
вазивная неврология хрониче-
ской боли». именно к  невроло-
гам чаще всего обращаются паци-
енты с  жалобами на  боль, поэто-
му врачи знают, насколько слож-
ной медицинской (и  социаль-
ной) проблемой остается тера-
пия тяжелых хронических боле-
вых синдромов. основными те-
мами для обсуждения на  этом 
мастер-классе стали невропа-
тическая боль после травмы пе-
риферических нервов; постгер-
петическая невралгия; лицевые 
боли; фантомный болевой син-

дром; центральная постинсульт-
ная боль (таламический синдром). 
д.м.н., профессор о.р.  орлоВА 
рассказала о  стандартах диагно-
стики хронической боли, совре-
менных принципах лечения хро-
нической невропатической боли, 
алгоритме действия невролога 
при неэффективном консерватив-
ном лечении. Большое внимание 
в своем выступлении о.р. орлова 
уделила вопросу взаимодействия 
врачей: невролога и  нейрохирур-
га, невролога и реабилитолога при 
направлении больного на  нейро-
хирургическое лечение, его даль-
нейшем ведении после операции 
по имплантации нейростимулято-
ра. о нейростимуляции подробно 
рассказал нейрохирург-альголог 

В.Л. Голубев
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Э. д. иСАГулЯн. но  особый ин-
терес, безусловно, вызвал у  всех 
собравшихся клинический разбор 
3 пациентов и  демонстрация ре-
зультатов лечения.
школу головной боли для вра-
чей «как повысить эффектив-
ность лечения мигрени» прово-
дили сотрудники кафедры нерв-
ных болезней первого мГму 
им.  и. м. Сеченова, специализи-
рующиеся на лечении различных 
форм головной боли. мигрень – 
одно из  самых распространен-
ных заболеваний: ею страдают 
около 12% населения Земли. В со-
временной неврологии уже раз-
работаны эффективные методы 
профилактики и  лечения мигре-
ни, однако не все врачи первич-
ного звена их знают. кроме того, 
больше половины больных про-
сто не обращаются за  медицин-
ской помощью, а  треть из  тех, 
кто ее получил, не удовлетворе-
ны качеством лечения. поэто-
му организаторы школы своей 
главной задачей поставили вос-
полнить знания врачей (в  пер-
вую очередь неврологов и  тера-
певтов, к  которым обращают-
ся такие пациенты) о  головной 
боли, ее формах, современных 
методах диагностики и  лечения. 
д.м.н. Ал. Б. дАнилоВ пред-
ставил новый алгоритм диагно-
стики и лечения мигрени, а про-
фессор е. Г. ФилАТоВА прове-
ла подробный клинический раз-
бор пациента, страдающего ми-

гренью. Сотрудники кафедры по-
знакомили врачей с  дневником 
головной боли и  современными 
тестами, позволяющими прове-
сти быструю диагностику мигре-
ни. д.м.н., цефалголог В. В. оСи-
поВА назвала типичные ошиб-
ки, допускаемые врачами при ди-
агностике заболевания и  в  его 
лечении.
Большой интерес у  участников 
конференции вызвал симпози-
ум «когнитивные и  астенические 
расстройства в  практике невро-
лога», на  котором профессор 
В. А. пАрФеноВ рассказывал 
о  неврологических нарушениях 
при артериальной гипертензии, 
его коллега профессор Э. Ю. Со-
лоВьеВА обозначила взгляд 
клинициста на  нейропротекцию. 
особенное внимание было уде-
лено головокружению и  методам 
терапии, а  также когнитивным 
нарушениям и  астеническим 
расстройствам, их взаимосвязи 
и практической значимости.
на симпозиуме, посвященном 
депрессии, памяти и интеллекту, 
профессор  Я. и. леВин прочи-
тал интереснейшую для практи-
кующих специалистов лекцию 
о  связи депрессии и  сна. Тема 
депрессии развивалась и на дру-
гих мероприятиях, в  частности, 
на  симпозиумах «многоликие 
маски депрессии», «деменция 
и  депрессия в  пожилом возрас-
те», «депрессия глазами невро-
лога и психиатра». об актуально-
сти темы симпозиума «депрессия 
в  общеврачебной практике» го-
ворить не приходится. Тем более 
что организаторы мероприятия 
подчеркнули ее мульдисципли-
нарность, пригласив для высту-
пления психиатра (профессор 
е. Г. коСТЮкоВА) и  невролога 
(профессор А. п. рАчин). Та-
кая форма работы на  нынешней 
конференции – «дискуссия двух 
экспертов» – настоящая находка, 
которую врачи приняли на «ура». 
на  симпозиуме «психосомати-
ческие расстройства» обсуж-
дались нейропсихосоматиче-
ские и  соматонейропсихические 

аспекты тревожности (е. А. шА-
пошникоВ); проблема рассма-
тривалась не только с точки зре-
ния невролога, но  и  психиатра, 
терапевта. о трудных диагности-
ческих случаях из  терапевтиче-
ской практики, обусловленных 
психосоматическими расстрой-
ствами, рассказал профессор 
А. и. шАТихин.
В рамках конференции «Вейнов-
ские чтения» состоялась презен-
тация «Современные технологии 
лечения в  неврологии», которая 
проходила при непосредствен-
ном участии сотрудников первой 
в  россии клиники нейромодуля-
ции доктора Яковлева, исполь-
зующей новейшие разработки 
кибернетической медицины для 
лечения болевых синдромов, 
двигательных и  функциональ-
ных расстройств. В  этой клини-
ке успешно лечат самых труд-
ных пациентов – прикованных 
к  инвалидному креслу в  резуль-
тате тяжелого заболевания или 
повреждения спинного мозга, 
детей с  дцп, людей с  некупи-
руемыми болевыми синдро-
мами. о  новых возможностях, 
которые открывает перед паци-
ентами новый метод – нейрости-
муляция (воздействие слабоим-
пульсного электрического тока 
на  структуры периферической 
и  центральной нервной систе-
мы), о  показаниях к  его приме-
нению и  результатах рассказали 
генеральный директор клини-
ки, функциональный нейрохи-
рург, профессор А. е. ЯкоВлеВ 
(СшА); врач-нейрохирург выс-
шей категории С. А. кАрАСеВ 
и  др. ежегодно в  мире прово-
дится свыше 50 000  подобных 
имплантаций, и  только около 
300 из них – в россии.
как и  было обещано организато-
рами Вейновских чтений, была 
продолжена традиция проведе-
ния симпозиумов, посвященных 
известным неврологам, учителям, 
которые ушли из жизни. Так, сим-
позиум «настоящее и  будущее 
эпилептологии» был посвящен-
ный памяти профессора Г. С. Бурда 

Медицинский форум
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(председатель – академик рАмн, 
профессор е. и. Гусев). деятель-
ность Георгия Серафимовича 
Бурда с  1960  г. связана с  кафе-
дрой неврологии российского 
государственного медицинского 
университета им. пирогова. мно-
гие годы он был заместителем за-
ведующего кафедрой неврологии 
и нейрохирургии этого универси-
тета. научные интересы Г. С. Бур-
да были очень широки, и  это 
отражено в его работах. но глав-
ными направлениями научных 
исследований всегда были эпи-
лепсия и сосудистые заболевания 
головного мозга. он был одним 
из авторов учебника по невроло-
гии для студентов медицинских 
институтов, ряда монографий. 
Большую известность получили 
его книги: «Сосудистые заболева-
ния головного мозга» (в 1982 г. она 
была переведена на  английский 
язык), «коматозные состояния» 
(1983). «Эпилепсия» (1994). про-
фессор Бурд в течение многих лет 
был главным ученым секретарем 
Всероссийского общества невро-
логов, уделял огромное внимание 
развитию его филиалов в различ-
ных регионах россии и  укрепле-
нию его международного автори-
тета. С 1994 г. по 1998 г. профессор 
Г. С. Бурд возглавлял российскую 
противоэпилептическую лигу.
последним на Вейновских чтениях 
состоялось пленарное заседание 
«Современные подходы к диагно-
стике и  терапии неврологических 
заболеваний» под председатель-
ством профессора В. л. Голубева. 
Среди выступающих на нем были 
зарубежные специалисты: Алла 
Вейн из Голландии («линия жизни: 
роль ЭЭГ в клинической невроло-
гии от рождения до смерти»); про-
фессор и. В. молдовану из  мол-
довы («роль и место дыхательной 
дисфункции в  спектре вегета-

тивной патологии»); профессор 
Б. Г. Гафуров из узбекистана («по-
стинсультная эпилепсия») и др.

От содержания к форме
насыщенная научная программа 
конференции предполагала об-
суждение новейшей информа-
ции по самым разнообразным во-
просам, представляющим интерес 
не только для неврологов, психи-
атров и терапевтов, но и эндокри-
нологов, анестезиологов, физиоте-
рапевтов, семейных врачей и дру-
гих специалистов. на  пленарных 
заседаниях, симпозиумах и  шко-
лах в  течение двух дней были 
представлены доклады ведущих 
специалистов россии и иностран-
ных гостей, в которых нашли от-
ражение последние достижения 
в  области диагностики и  тера-
пии многих заболеваний нервной 
системы. В  частности, обсужда-
лись такие вопросы, как пробле-
ма боли, вегетативные и  психо-
вегетативные нарушения, диссо-
мнические расстройства, вопро-
сы пола  при неврологических за-
болеваниях, психосоматические 
и  нейроэндокринные болезни, 
широкий круг психогенных и ор-
ганических заболеваний нервной 
системы (паркинсонизм, эпилеп-
сия, рассеянный склероз и  мно-
гие другие).
кроме привычных для подобных 
мероприятий докладов, на конфе-
ренции были широко представ-
лены видеоматериалы, фильмы 
по  тематике, интерактивные ви-
деосессии с  комментариями ве-
дущих специалистов и  обсужде-
нием. наряду с  традиционными 
пленарными заседаниями, сим-
позиумами, школами и  сессия-
ми молодых ученых (с  конкур-
сами на  лучшую работу), появи-
лись новые формы работы – де-
баты на  сцене («лечение боли: 

«за» и «против» при выборе фар-
макотерапии»), дискуссионный 
клуб («оптимизация диагности-
ки и терапии пациентов с мигре-
нью»), дискуссия («опоясываю-
щий герпес»), интерактивная дис-
куссия («остеоартроз. остеохон-
дроз. остеопороз»), презентация 
проекта («дистанционные мето-
ды обучения в  медицине»), кли-
нический разбор («кардионев-
рологическая коморбидность»), 
мастер-класс («как повысить эф-
фективность лечения пациен-
та с  болью»), презентация («Со-
временные технологии лечения 
в  неврологии (клиника нейро-
модуляции)»), видеопрезентация 
(«психогенные припадки»), сек-
ция («Эстетическая неврология»). 
Столь насыщенную и интересную 
программу трудно найти на мно-
гих других научно-практических 
конференциях. полагаем, что чис-
ло участников, их международное 
и  всероссийское представитель-
ство, научная междисциплинар-
ная программа позволят органи-
заторам чтений изменить статус 
мероприятий на  съезд или кон-
гресс. 

Подготовила 
Н. Токарева 

«Вейновские чтения»

Медицинский форум
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осложнения сахарного диабета – 
междисциплинарная проблема

председатель симпозиума 
профессор кафедры нерв-
ных болезней Фппо пер-

вого мГму им. и.м. Сеченова Ан-
дрей Борисович дАнилоВ под-
черкнул важность обсуждаемой 
темы как для неврологов, так и для 
эндокринологов в  связи с  ростом 
заболеваемости сахарным диабе-
том (Сд). Врачи выписывают мно-
го лекарств и  должны учитывать 
экономическую целесообразность 
их назначения. Андрей Борисо-
вич сделал вывод, что «неврологам 
и эндокринологам необходимо ра-
ботать рука об  руку». профессор 
кафедры эндокринологии и  диа-
бетологии рмАпо ирина Влади-
мировна ГурьеВА продолжила 
тему диабетической нейропатии, 
осветив в  своем докладе послед-
ние международные данные по ги-
пергликемической или метаболи-
ческой памяти. профессор высту-
пила с докладом «Гипергликемиче-
ская память и окислительный про-
цесс при диабетической нейропа-
тии. подходы к терапии».
ирина Владимировна подчеркнула, 
что, по данным разных авторов, ре-
зультатам статистических и  эпиде-
миологических исследований, ди-

абетическая нейропатия незави-
симо от  типа Сд является самым 
частым осложнением и  главным 
предиктором смертности у  боль-
ных Сд. основные факторы, ко-
торые влияют на  развитие ослож-
нений, – это длительность заболе-
вания и  хроническая гиперглике-
мия. повышенный уровень глюко-
зы крови запускает каскад метабо-
лических и сосудистых нарушений. 
клиническое исследование DCCT 
(1993), включающее анализ ослож-
нений диабета у  пациентов двух 
групп (интенсивного и стандартно-
го лечения), показало, что интен-
сивная терапия Сд типа 1 оказыва-
ет пролонгированный позитивный 
эффект, предотвращая развитие ди-
абетической нейропатии. Таким об-
разом, ранняя интенсивная тера-
пия позволяет предупредить разви-
тие неврологических осложнений. 
для профилактики осложнений Сд 
мероприятия по  снижению уров-
ня глюкозы крови и нормализации 
уровня гликированного гемоглоби-
на должны быть начаты как мож-
но быстрее, поскольку нарушения 
углеводного обмена ведут к  необ-
ратимым изменениям во всех орга-
нах и тканях. не так давно была вы-
двинута гипотеза гипергликемиче-
ской, или метаболической, памяти, 
которая подразумевает, что послед-
ствия воздействия избытка глюко-
зы на  клеточные митохондрии со-
храняются даже после нормализа-
ции уровня глюкозы.
Феномен гипергликемической па-
мяти объясняет структурные из-
менения нервных клеток, вызыва-
ющие их гибель и,  как следствие, 
замедление проведения импульса 
по  нервным волокнам, снижение 
периферической чувствительно-
сти. одна из форм пировиноград-
ной кислоты – конечного продук-

Научная программа VII Вейновских чтений предусматривала 
не только обсуждение традиционных неврологических проблем 

(феномен боли, вегетативные расстройства, психосоматические 
болезни, экстрапирамидные заболевания и т. д.), но и широкий 

круг актуальных междисциплинарных вопросов. Так, 
прошедший 4 февраля 2011 г. симпозиум «Гипергликемическая 

память и неврологические осложнения сахарного диабета. Как 
использовать новые данные?» привлек внимание специалистов 

в области неврологии и эндокринологии.

VII ежегодная конференция «Вейновские чтения»

А.Б. Данилов
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Сателлитный симпозиум компании «Вёрваг Фарма»
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та метаболизма глюкозы – метил-
глиоксаль обладает высокой троп-
ностью к  белкам митохондрий, 
и именно она провоцирует повы-
шенную продукцию супероксид-
ных радикалов, запуская каскад 
патологических реакций окисли-
тельного стресса. изменения, свя-
занные с образованием метилгли-
оксаля, происходят очень быстро, 
они очень стойкие и почти необра-
тимые. «именно это и называется 
метаболической памятью»,  – от-
метила и. В. Гурьева. избыточное 
образование свободных радика-
лов, с  одной стороны, и  слабость 
собственных антиоксидантных 
систем организма – с другой, обу-
словливают возникновение окси-
дативного стресса.
В результате гликирования белков 
образуются так называемые AGE-
продукты, или конечные продук-
ты гликирования (кпГ), которые 
нарушают функционирование 
дыхательной митохондриальной 
цепи в шванновских клетках нерв-
ных волокон. многие исследова-
тели считают, что пусковым толч-
ком к  избыточному усиленному 
образованию свободных радика-
лов является появление большого 
количества конечных продуктов 
гликирования.
Существует теория, что процесс 
старения и  ассоциированные 
с ними нарушения (атеросклероз, 
почечная недостаточность, нейро-
дегенеративные заболевания 
и пр.) так или иначе связаны с ге-
нерацией свободных радикалов 
и  образованием кпГ. кроме эн-
догенного пути образования кпГ, 
они могут попадать в  организм 
из  внешней среды – при неблаго-
приятной экологической обста-
новке, при вдыхании сигаретного 
дыма, при потреблении жирной, 
жареной пищи. профессор Гурье-
ва привела примеры содержания 
кпГ в некоторых пищевых веще-
ствах: «наибольшее количество 
кпГ содержится в сливочном мас-
ле и других животных жирах. ми-
нимальное количество – в  хлебе, 
овощах, молоке». Таким образом, 
подчеркнула ирина Владимиров-

на, «нужно объяснять пациентам, 
как питаться, как термически об-
рабатывать пищу и  как стараться 
изменить образ жизни и собствен-
но пищевое поведение».
кроме диеты и  контроля за  Сд, 
важным условием профилактики 
и  лечения диабетической нейро-
патии является прием препара-
тов, действие которых затрагива-
ет и  патогенетические механизмы, 
и  клинические проявления позд-
них осложнений Сд. поскольку 
подобной направленностью дей-
ствия обладают нейротропные ви-
тамины группы B в  высоких тера-
певтических дозах, то  именно их 
можно считать препаратами выбо-
ра. нейротропный комплекс миль-
гамма® композитум («Вёрваг Фар-
ма», Германия) содержит по 100 мг 
бенфотиамина (витамин B1) и  пи-
ридоксина (витамин B6). механизм 
действия бенфотиамина при диабе-
тической невропатии связан пре-
жде всего с его способностью тор-
мозить гликолиз, образование лак-
тата и  кпГ. недостаточная эффек-
тивность применявшихся ранее 
традиционных препаратов тиами-
на объяснялась среди прочего тем, 
что тиамин – водорастворимое сое-
динение, поэтому усваивалось при-
мерно 10% принятой внутрь дозы. 
Бенфотиамин – это жирораствори-
мый тиамин, с более высокой био-
доступностью, в  отличие от  водо-
растворимых форм витамина B1, 
он в  10  раз быстрее накапливает-
ся в тканях, и почти 100% дозы пе-
реходит в  активную форму. «Это 
дает огромное преимущество для 
его клинического использования», 
– подчеркнула ирина Владимиров-
на. Бенфотиамин после всасывания 
превращается в  биологически ак-
тивный кофермент, который неза-
меним в углеводном обмене и обе-
спечивает энергоснабжение нерв-
ных клеток, поэтому мильгамма® 
композитум активно применяется 
для лечения диабетической нейро-
патии в нашей стране и в ряде евро-
пейских стран. В нескольких срав-
нительных рандомизированных ис-
следованиях доказана способность 
мильгаммы® композитум вызы-

вать позитивные изменения в  пе-
риферическом нерве (улучшение 
вибрационной чувствительности, 
уменьшение болевых проявлений).
Существуют исследования, кото-
рые свидетельствуют об  эффек-
тивности бенфотиамина в  ин-
гибировании образования кпГ 
и  ослаблении токсического эф-
фекта гипергликемии. профессор 
Гурьева привела результаты ис-
следования, которые показывают, 
что при заблаговременном прие-
ме бенфотиамина в  больших до-
зах (3 дня по 1000 мг) можно пол-
ностью избежать индуцированной 
кпГ сосудистой дисфункции. по-
следнее двойное слепое плацебо-
контролируемое исследование 
BENDIP показало дозозависи-
мость эффективности бенфотиа-
мина. пациентов разделили на три 
группы: одна получала 300 мг бен-
фотиамина в день, другая – 600 мг 
бенфотиамина, третья группа по-
лучала плацебо. на плацебо ответа 
не было. при использовании доз 
300 и 600 мг бенфотиамина нейро-
патическая симптоматика умень-
шалась, при этом доза 600 мг была 
более эффективной. Большинство 
пациентов отмечало хорошую пе-
реносимость бенфотиамина неза-
висимо от принимаемой дозы.
еще один способ воздействовать 
на окислительный стресс,  продол-
жила профессор Гурьева,  прове-
дение антиоксидантной терапии. 

И.В. Гурьева
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прежде всего это прием «физиоло-
гического антиоксиданта» альфа-
липоевой (тиоктовой) кислоты 
на  примере препарата Тиогамма® 
(«Вёрваг Фарма», Германия). про-
фессор Гурьева подчеркнула, что 
тиоктовая кислота, вводимая вну-
тривенно,  – единственное патоге-
нетическое лечение болевой диабе-
тической нейропатии, эффектив-
ность которого показана в несколь-
ких рандомизированных плацебо-
контролируемых исследованиях 
с уровнем доказательности А. опу-
бликованные данные исследова-
ния NATHAN продемонстрирова-
ли, что долговременная перораль-
ная терапия тиоктовой кислотой в 
дозе 600 мг способна снижать риск 
формирования диабетической сто-
пы и  ампутации. Таким образом, 
длительное лечение тиоктовой 
кислотой уменьшает неврологиче-
ский дефицит, симптомы нейропа-
тии, особенно мышечную слабость 
и  нарушенные рефлексы. ирина 
Владимировна привела результаты 
исследования, проведенное в  Гер-
мании доктором даном цигле-
ром, в котором был доказан дозо-
зависимый эффект тиоктовой кис-
лоты при диабетической нейропа-
тии. небольшие дозы – 300 мг/сут, 
которые использовались в  иссле-
дованиях до  этого, не способны 
привести к  уменьшению симпто-
мов диабетической нейропатии, 
и  назначать дозу препарата менее 

600  мг нецелесообразно. другой 
важный факт заключался в  том, 
что дозы 600  мг и  1200  мг препа-
рата при внутривенном введении 
оказывают аналогичный эффект. 
Таким образом, не следует увели-
чивать дозу внутривенного введе-
ния выше 600 мг. Такие же данные 
были получены в  исследовании 
SYDNEY 2. результаты показали, 
что оптимальная доза – 600 мг/сут. 
Эффективность лечения диабети-
ческой нейропатии оказалась ана-
логичной при использовании 
600  мг и  более высоких доз – 
1200 и 1800 мг. единственное пре-
имущество высоких доз тиоктовой 
кислоты заключается в том, что эф-
фект достигается быстрее. однако 
при увеличении дозы повышается 
риск возникновения побочных ре-
акций со стороны ЖкТ.
В существующих методических 
рекомендациях «национальные 
стандарты оказания помощи боль-
ным сахарным диабетом» приве-
ден современный алгоритм лече-
ния диабетической нейропатии, 
в котором кроме компенсации са-
харного диабета (HbA1c  < 7%) ре-
комендовано проводить симпто-
матическую терапию болевого 
синдрома и  судорог (антидепрес-
сантами и  противосудорожны-
ми препаратами) и назначать Тио-
гамму и мильгамму® композитум,  
подвела итог профессор Гурьева.
продолжила симпозиум д.м.н., 
профессор, руководитель невроло-
гического центра им. Б. м. Гехта де-
партамента здравоохранения оАо 
«рЖд», специалист в  области ле-
чения диабетической нейропатии 
дина мироновна меркулоВА до-
кладом «Взгляд невролога на тера-
пию неврологических осложнений 
сахарного диабета».
«у  неврологов не вызывает со-
мнений тезис А. С. ефимова, что 
“… начинается диабет, как болезнь 
обмена, а заканчивается, как сосу-
дистая патология”,  – начала дина 
мироновна.  – при Сд в  несколь-
ко раз возрастает риск развития 
артериальной гипертензии, ате-
росклероза, мозгового инсульта, 
артерио-артериальной эмболии. 

Более 50% нетравматических ам-
путаций связаны с Сд. ужасающие 
цифры: в  СшА каждые 10  минут 
происходит 1 ампутация. конечно, 
одно из самых частых осложнений 
Сд – диабетическая нейропатия, 
которая встречается у  80–90% па-
циентов с Сд».
развитию осложнений, как пра-
вило, способствуют факторы, свя-
занные с образованием свободных 
радикалов и кпГ. кпГ – конечный 
продукт комплекса биохимических 
реакций, в результате которых про-
исходит нарушение структуры бел-
ковых субстанций, повреждение 
днк и  ускорение процесса старе-
ния во  всех системах и  органах. 
В результате нарушения обменных 
процессов происходит избыточное 
образование свободных радика-
лов – молекул, обладающих повы-
шенной реагентной способностью. 
развивается окислительный стресс 
и  происходит нарушение баланса 
анти- и  прооксидантных систем 
в  пользу последних. Свободные 
радикалы нарушают деятельность 
клеточных структур, в первую оче-
редь эндотелия, вызывая эндонев-
ральную гипоксию и приводя к раз-
витию диабетической нейропатии.
естественно, что препаратом вы-
бора при лечении этих осложне-
ний Сд являются антиоксидан-
ты – «ловушки свободных радика-
лов». они, в  первую очередь, сни-
жают интенсивность оксидантно-
го стресса, восстанавливают энерге-
тический баланс, усиливают функ-
ции собственных антиоксидантных 
систем организма, увеличивают эн-
доневральный кровоток и  улучша-
ют утилизацию глюкозы. много-
численные контролируемые кли-
нические исследования показали, 
что наиболее эффективным препа-
ратом при лечении дпн является 
альфа-липоевая (тиоктовая) кисло-
та, уменьшающая неврологическую 
симптоматику при дпн. «Я бы хо-
тела обратить ваше внимание на ан-
тиоксидант Тиогамма® (меглумино-
вая соль тиоктовой кислоты), – от-
метила дина мироновна. – преиму-
щество этого препарата в  том, что 
он участвует в  окислительном де-
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карбоксилировании, усиливает ути-
лизацию глюкозы клеткой, т. е. спо-
собствует лучшему потреблению 
кислорода». его эффект заключает-
ся в увеличении скорости основно-
го обмена, нормализации глюконе-
огенеза и кетогенеза. препарат ока-
зывает цито- и  гепатопротектив-
ное действие, способствует восста-
новлению нормального аксонально-
го транспорта в нервных волокнах. 
Тиогамма® выпускается в  3 лекар-
ственных формах: ампулы, таблет-
ки, флаконы. лечение начинают, 
как правило, с внутривенного вве-
дения. после курса инфузий в тече-
ние месяца Тиогамма® принимается 
перорально. «инфузионная форма 
не требует предварительного разве-
дения, это очень важный момент, – 
подчеркнула профессор меркуло-
ва. – Тиогамма® быстро всасывается 
в желудочно-кишечном тракте с вы-
сокой биодоступностью».
«Бытовое выражение “нерв-
ные клетки не восстанавлива-
ются” почему-то завладело ума-
ми людей, в  том числе и  врачей, 
но  этот тезис неверен, – продол-
жила дина мироновна. – нервная 
система способна восстанавли-
вать свою функцию посредством 
как количественных, так и  каче-
ственных нейрональных пере-
строек». Это в равной мере отно-
сится и к периферическим нервам. 
Спраутинг – процесс восстанов-
ления в  периферической нервной 
системе, характеризующийся от-
растанием новых ветвей от  аксо-
нов нервных волокон. Традицион-

но это связывают с действием но-
отропных препаратов. однако ан-
тиоксиданты, такие как Тиогам-
ма®, тоже очень эффективны.
неврологические осложнения Сд 
очень коварны. С  одной сторо-
ны, появляется онемение, и  боль 
не ощущается, но есть другая боль, 
которая появляется вследствие 
прямого поражения соматосенсор-
ной системы и  приводит сначала 
к  периферической, а  затем к  цен-
тральной сенситизации. Жалобы, 
на  которые обычно указывает па-
циент, – это жгучая, стреляющая, 
стягивающая боль; другие сенсор-
ные феномены – онемение, зяб-
кость, зуд, жжение, покалывание, 
«мурашки». иногда эти проявле-
ния бывают так многообразны 
и переплетены, что у врача может 
создаться впечатление функцио-
нального невротического рас-
стройства. Существует опросник 
клинической оценки нейропати-
ческой боли DN4. он очень прост 
в использовании и дает достаточно 
точные результаты диагностики.
при нейропатической боли на-
значают антиконвульсанты, ан-
тиоксиданты, антидепрессан-
ты, витамины группы В. Анти-
конвульсанты, например, ста-
ли применять для лечения боле-
вых синдромов с 40-х годов XX в. 
В 70–80-е годы наблюдался насто-
ящий бум, когда была доказана эф-
фективность фенитоина при лече-
нии тригеминальной невралгии. 
для лечения невралгии тройнич-
ного нерва впервые был исполь-
зован антиконвульсант карбама-
зепин, близкий по  своей струк-
туре к  трициклическим антиде-
прессантам. В  настоящее время 
антиконвульсант последнего по-
коления габапентин (Габагамма®, 
«Вёрваг Фарма», Германия) от-
крыл новые перспективы в  лече-
нии нейропатической боли и мно-
жества других хронических боле-
вых синдромов. Габагамма® (габа-
пентин) близок по своей структу-
ре к гамма-аминомасляной кисло-
те (ГАмк), которая играет важ-
ную роль в  механизмах подавле-
ния боли. когда боль становится 

хронической, запасы ГАмк могут 
истощаться. Габагамма® (габапен-
тин) усиливает синтез ГАмк. при-
менение следует начинать с  ма-
леньких доз с постепенным увели-
чением, препарат необходимо ти-
тровать в течение 2 недель. нали-
чие дозировок 300 и 400 мг препа-
рата Габагамма® позволяет титро-
вать препарат более гибко, в зави-
симости от  индивидуальных осо-
бенностей пациента.
для поддержания достаточной 
скорости биохимических процес-
сов требуется комплекс витаминов 
группы В, включая тиамин и пири-
доксин. Витамины группы В  мож-
но использовать отдельно, однако 
доказано, что гораздо эффективнее 
применять их комплексно. один 
из эффективных комплексных пре-
паратов – мильгамма® композитум, 
который содержит бенфотиамин. 
механизм действия этого нейро-
тропного комплекса заключается 
в  разрушении кпГ – таким обра-
зом, лечение мильгаммой® компо-
зитум является патогенетическим. 
«подчеркну еще одну особенность 
мильгаммы® композитум драже 
для перорального приема, – отмети-
ла профессор меркулова. – драже 
готовятся с  помощью технологии 
раздельного наслоения бенфотиа-
мина и  пиридоксина. Таким обра-
зом, эти компоненты не взаимодей-
ствуют между собой. Все остальные 
таблетированные препараты произ-
водятся по технологии прессования, 
у которой есть недостаток – компо-
ненты перемешаны и  могут взаи-
модействовать между собой». Та-
ким образом, мильгамма® ком-
позитум устойчива к  воздействию 
тиамина в  кишечнике: «думаю, 
это очень нужный и  перспектив-
ный препарат, – подчеркнула дина 
мироновна.
«при любом патологическом про-
цессе существуют периоды, ког-
да мы еще можем предотвратить 
его развитие, но  в  какой-то мо-
мент наступает точка невозвраще-
ния. и наша с вами задача – не до-
пустить того, чтобы процессы ста-
ли необратимыми» – заключила 
профессор меркулова. 
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Боль – ключевое слово в медицине

российские неврологи еще 
в  конце 1970-х гг. познако-
мились с уникальной разра-

боткой компании «Грюненталь» – 
препаратом Трамал, принесшим 
компании мировую известность. 
на  симпозиуме «инновацион-
ные технологии в  лечении боли» 
ведущие специалисты говорили 
о международном опыте примене-
ния новых препаратов компании – 

Залдиар и Версатис (в СшА – ли-
додерм). докладчики обозначили 
факторы, позволяющие врачам 
эффективнее лечить пациентов, 
представили данные многочис-
ленных исследований и  мнения 
экспертов, рассказывали о  соб-
ственном клиническом опыте при-
менения этих препаратов.

ВОЗ уполномочена заявить
несмотря на то, что вопросы вы-
бора лекарственного препарата 
для терапии боли (с учетом инди-
видуальных особенностей пациен-
та) часто поднимаются на  невро-
логических форумах, эта проблема 
не становится менее актуальной. 
Боль остается одной из  наиболее 
частых причин обращения за вра-
чебной помощью. о современных 
принципах фармакотерапии боли 
слушателям симпозиума расска-
зал Сергей кенсаринович Зыря-
нов (д.м.н, проф. кафедры кли-
нической фармакологии рГму 
им. н. и. пирогова минздравсоц-
развития россии). Сергей кен-
саринович привел следующую 
статистику: у  15–20% американ-
цев хотя  бы 1  раз в  год отмеча-
ется острый болевой синдром, 
а 25–30% жителей СшА страдают 
от  хронической боли. Большин-
ство исследователей склоняются 
к  тому, что распространенность 
боли среди населения составляет 
от 7 до 64%, а хронической боли – 
от  7,6  до  45%. чаще всего боль 
появляется в  спине, шее, голове, 
суставах и  мышцах. по  данным 
проведенного в  2002  г. в  СшА 
исследования, наиболее частая 
локализация болевого синдро-
ма (46%) – нижняя часть спины 
(схожие данные были получены 
испанским популяционным ис-
следованием в  2003  г. – почти 
51%). далее по убыванию: голов-
ная боль, боль в животе, лицевые 
боли, боли в грудной клетке. при 

этом число людей, страдающих 
излечимой болью, но  не получа-
ющих адекватной медицинской 
помощи, довольно велико. про-
фессор Зырянов подчеркнул, что 
боль необходимо лечить свое-
временно, эффективными сред-
ствами в  оптимальных дозах. 
при несоблюдении принципов 
и  современных подходов к  ле-
чению боли происходят нейро-
нальные изменения, бороться 
с которыми сложнее, чем с перво-
причиной: формируются стерео-
типное болевое поведение, боле-
вая память.
универсального способа терапии 
боли не существует. Современная 
концепция лечения боли, при-
нятая мировым неврологическим 
сообществом, изначально была 
разработана ВоЗ для купирования 
боли, обусловленной онкозаболе-
ваниями. Согласно данной кон-
цепции ненаркотические и нарко-
тические анальгетики назначаются 
по трехступенчатой схеме, состоя-
щей из  последовательного приме-
нения анальгетиков с  возрастаю-
щей силой действия в  сочетании 
с  адъювантной терапией по  мере 
увеличения интенсивности боли 
(I ступень – нестероидные противо-
воспалительные средства (нпВС) 
и  лидокаин местно; II – слабый 
опиоид и  нпВС (в  ряде случаев); 
III – наркотические анальгетики).

Как лечат в России?
профессор Зырянов представил 
результаты исследования, про-
веденного специалистами рГму 
им.  н. и. пирогова минздравсоц-
развития россии. Было проведе-
но анкетирование врачей (поч-
ти 2000  человек из  14  городов) 
и  проанализированы их ответы. 
результаты оказались вполне пред-
сказуемыми и соответствуют зару-
бежным исследованиям, о которых 
говорилось выше. Самая распро-

Академик РАМН А.М. Вейн 
говорил, что «боль – одно из самых 

частых проявлений различных 
патологических процессов». Именно 

поэтому определение причины 
боли и разработка «оптимальных 

и рациональных путей обеспечения 
адекватной аналгезии» – одна 

из основных задач невролога. 
В рамках VII Ежегодной научно-

практической конференции 
«Вейновские чтения» 

5 февраля 2011 г. состоялся 
сателлитный симпозиум 

«Инновационные технологии 
в лечении боли». Симпозиум был 
организован при участии одного 

из мировых лидеров в области 
болеутоляющей терапии, входящего 

в тройку ведущих компаний, 
занимающихся разработкой 

инновационных лекарственных 
форм, – независимой научно-

исследовательской и международной 
фармацевтической компании 

«Грюненталь ГмбХ» (Grünenthal 
GmbH).
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страненная причина обращения 
к  врачу – это умеренная, сильная 
или очень сильная боль (слабую 
боль пациенты лечат самостоя-
тельно). чаще других возникают 
жалобы на  боль в  спине, опорно-
двигательном аппарате, суставах 
и  мышцах. однако «наши вра-
чи выписывают больным нпВС 
или анальгетики-антипиретики. 
Заметьте, это не при слабо вы-
раженном, а  при умеренном 
и  выраженном болевом синдро-
ме. Соответственно, абсолютное 
большинство наших пациентов 
не получают эффективного и  ра-
ционального лечения болевого 
синдрома. Сами врачи (около 40%) 
признают, что это лечение недоста-
точно безопасно», – прокомменти-
ровал ситуацию профессор С.к. 
Зырянов. далее он подробно оста-
новился на преимуществах и недо-
статках нпВС, которые так часто 
назначают российские невроло-
ги. несмотря на  кажущееся раз-
нообразие этих препаратов, меха-
низм действия у них одинаков.
Безусловно, нпВС (более 30  млн 
людей в  мире ежедневно при-
нимают их) обладают целым ря-
дом свойств: в  первую очередь 
противовоспалительным, а  так-
же обезболивающим, жаропо-
нижающим, иногда иммуноде-
прессивным. однако нпВС – это 
препараты с  достаточно слож-
ным профилем безопасности. 
В  СшА неблагоприятные побоч-
ные реакции на  нпВС ежегодно 
приводят более чем к  100 000  го-
спитализаций и  16 500  летальных 
исходов. профессор Зырянов при-
вел данные зарубежной статисти-
ки: применение лекарственных 
средств этой группы может сопро-
вождаться развитием целого ряда 
побочных реакций. Так, более 
чем у  10% пациентов, получаю-
щих нпВС, отмечается изменение 
агрегационных свойств тромбоци-
тов, в 1–10% случаев развиваются 
желудочное или тонкокишечное 
кровотечение, язвы ЖкТ и  их 
перфорация, у  1% больных вы-
являются побочные эффекты 
со  стороны цнС, гепатотоксич-

ность, сыпь, почечная недоста-
точность и бронхоспазм. недавно 
были обнаружены кардиотокси-
ческие свойства нпВС. Согласно 
проведенным исследованиям, 
диклофенак повышает риск раз-
вития инфаркта в  1,7  раза, индо-
метацин – в 1,3 раза. нпВС может 
спровоцировать атеротромбо-
тический процесс, применение 
нпВС является независимым 
фактором риска развития артери-
альной гипертензии (в  1,4  раза), 
особенно у лиц старше 60 лет. кро-
ме того, применение этих средств 
зачастую сопровождается риском 
развития почечной недостаточ-
ности (более чем в 2 раза), угнете-
нием биосинтетических процессов 
в хрящевой ткани. чаще всего па-
циентов, конечно, беспокоят по-
бочные действия нпВС со сторо-
ны ЖкТ. по данным метаанализа, 
наименьшая способность вызы-
вать эрозию ЖкТ выявлена у ибу-
профена. если взять этот показа-
тель за единицу, то у диклофенака 
эта способность будет в  2,3  раза 
выше, у аспирина – в 4,8 раза, у ин-
дометацина – в 8 раз, а у любимого 
российскими врачами кетопрофе-
на – почти в  10  раз! многие вра-
чи, выписывая своим пациентам 
селективные ингибиторы цикло-
оксигеназы-2, предполагают, что 
оберегают их от  развития эрозий 
и язв. однако результаты исследо-
ваний свидетельствуют о том, что 
частота развития язв в случае при-
менения неселективных нпВС – 
17%, коксибов – 16%.
профессор Зырянов подчеркнул, 
что препаратами выбора в терапии 
умеренно выраженного болевого 
синдрома являются опиоидные 
анальгетики. кроме известного 
кодеина (анальгетика, эффектив-
ность которого, к  сожалению, 
плохо предсказуема: в  результате 
процессов деметилирования ко-
деин в  организме человека пре-
вращается в  морфин, но  у  целого 
ряда пациентов эффективность 
этого ферментного пути снижена), 
есть еще декстропропоксифен, 
который в  россии практически 
не представлен, и трамадол.

Фармакологическая эффектив-
ность трамадола, синтезирован-
ного в исследовательских лабора-
ториях компании «Грюненталь» 
еще в  1962  г. (зарегистрирован 
в Германии в 1973 г.), на 20% обе-
спечивается его действием на опи-
оидные рецепторы, а  на  80% – 
за  счет того, что он ингибирует 
обратный нейрональный захват 
серотонина и норадреналина. Эф-
фективность опиоидных нарко-
тических средств несколько выше 
эффективности трамадола, однако 
трамадол практически не влия-
ет на  дыхательный центр, не вы-
зывает эйфорию, запоры и  дру-
гие неблагоприятные побочные 
реакции, характерные для опио-
идных анальгетиков. например, 
по  данным метаанализа, прове-
денного на основании результатов 
многочисленных исследований 
Залдиара, оказалось, что его при-
менение безопасно даже у  по-
жилых (при сравнении частоты 
развития побочных реакций в мо-
лодой и пожилой популяциях раз-
личий практически не оказалось).

С.К. Зырянов
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Следуя схеме обезболивания ВоЗ, 
в ряде ситуаций (вторая ступень) 
к  слабому опиоидному анальге-
тику рекомендовано добавлять 
нпВС. С  точки зрения клини-
ческого фармаколога в  качестве 
этого компонента как нельзя луч-
ше подходит парацетамол (рис. 1). 
на сегодняшний день существует 
мнение, что именно этот препарат 
совершенно уникально действу-
ет на  циклооксигеназу, причем 
на  особый изофермент – цикло-

оксигеназу-3. именно поэтому 
парацетамол не вызывает эрозий 
и  язв, развития кардиотоксиче-
ских эффектов и т. п.
известно немало клинических 
исследований, подтверждающих 
преимущества комбинаций аналь-
гетиков, прежде всего опиоидов, 
с  нпВС (парацетамолом). Такая 
комбинация обеспечивает более 
сильную анальгезирующую ак-
тивность (синергетическое дей-
ствие), нежели каждое из  лекар-

ственных средств по отдельности, 
следовательно, терапевтический 
эффект достигается при значи-
тельно меньших дозах компонен-
тов. Это, в свою очередь, приводит 
к  минимизации побочных реак-
ций при приеме указанных пре-
паратов. За рубежом комбинации 
парацетамола с  опиоидами явля-
ются наиболее часто используемы-
ми обезболивающими средствами 
и рекомендованы ВоЗ для лечения 
умеренной и сильной боли.
примером такой «классической» 
рациональной болеутоляющей 
комбинации в  последние годы 
стал препарат Залдиар. его выра-
женный анальгетический эффект 
проявляется за  счет сочетания 
различных механизмов действия, 
каждый из которых вносит вклад 
в  снижение болевого ощуще-
ния: парацетамол обеспечивает 
быстрое наступление обезболи-
вающего действия, а  трамадол – 
пролонгированность эффекта. 
при этом содержание трамадола 
в Залдиаре уменьшено до 37,5 мг, 
а  парацетамола – до  325  мг.  Вы-
бор этого соотношения (1:8,67) 
не случаен – в  ряде исследова-
ний in vitro было доказано: имен-
но в этом соотношении препараты 
оказывают адекватную аналгезию 
при минимальном количестве 
побочных эффектов. на  сегод-
няшний день эта комбинация 
достаточно хорошо изучена, и  ее 
эффективность доказана в  лече-
нии послеоперационной боли, 
в терапии мигрени и др. (рис. 2).
Большой интерес у  участников 
симпозиума вызвали результаты 
российского исследования, пред-
ставленные профессором Зыря-
новым. «целью исследования 
было установление эффективно-
сти и  безопасности применения 
препарата Залдиар при остром 
(продолжительностью не менее 
7  дней) и  хроническом болевом 
синдроме различной этиологии». 
ученые из рГму им. н. и. пиро-
гова минздравсоцразвития рос-
сии проанализировали 455  исто-
рий болезни из  24  медицинских 
учреждений россии. Средний воз-
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Рис. 1. Рациональная комбинация: комплементарная 
фармакокинетика
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Рис. 2. Эффективность анальгезии Залдиаром (метаанализ 
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раст пациентов  – старше 40  лет. 
Этиология болевого синдро-
ма: остеохондроз различных от-
делов позвоночника с  корешко-
вым синдромом, посттравмати-
ческие боли (переломы трубча-
тых костей), полинейропатии раз-
личной этиологии, остеоартроз, 
головная боль напряжения, ми-
грень (простая форма). у  боль-
шинства пациентов (74,3%) отме-
чались скелетно-мышечные боли. 
Выраженность болевого синдро-
ма оценивалась по цифровой рей-
тинговой шкале NRS, где 0  бал-
лов – отсутствие боли, а  5 – му-
чительная боль. исходная оценка 
выраженности болевого синдро-
ма до начала обез-боливающей те-
рапии составила 4,14 ± 0,06  бал-
ла. В  стартовой терапии болево-
го синдрома в реальной клиниче-
ской практике назначали 33  тор-
говых наименования лекарствен-
ных средств. однако проводимая 
анальгезия была неэффективна: 
она не обеспечивала достаточно-
го облегчения состояния больно-
го (в  48,9–89,4% случаев), у  зна-

чительного числа больных воз-
никали побочные реакции, поэ-
тому требовалось проведение по-
вторного курса фармакотера-
пии. некоторые данные удивили 
самих исследователей, например, 
почти в четверти случаев пациен-
там назначались метамизолсодер-
жащие препараты, при том что бо-
лее чем в  40  странах мира аналь-
гин запрещен к применению из-за 
риска развития агранулоцитоза.
изучение эффективности и  безо-
пасности применения препарата 
Залдиар было проведено у 359 па-
циентов, имевших предшеству-
ющий опыт применения аналь-
гетиков, и  у  96  пациентов, полу-
чавших его в  качестве стартово-
го анальгетика. Эффективность 
терапии болевого синдрома оце-
нивалась по  нескольким параме-
трам: Залдиар показал лучший ре-
зультат по  «быстроте наступле-
ния эффекта» – 17  мин., по  «дли-
тельности обезболивающего дей-
ствия» – более 6  часов, по  «вы-
раженности снижения болевого 
синдрома» (по шкале NRS) Залди-
ар на 3 балла опередил «соперни-
ков». далее исследовался профиль 
безопасности. В отношении нпВС 
все было предсказуемо: у  121  па-
циента развивались неблагопри-
ятные побочные реакции, при-
чем более чем в половине случаев 
это была нпВС-гастропатия. при 
лечении Залдиаром нежелатель-
ные явления отмечались у 7% па-
циентов. Cтоит подчеркнуть, что 
чаще всего это была легкая сонли-
вость, которая исчезала сама со-
бой, не требуя коррекции. Срав-
нительный анализ профиля без-
опасности Залдиара с  частотой 
возникновения нпр при приме-
нении других анальгетиков пока-
зал, что изучаемый препарат явля-
ется одним из  самых безопасных 
из  современных обезболивающих 
средств. С точки зрения фармако-
экономики, как показало это  же 
исследование, применение комби-
нации трамадолf и  парацетамолf 
гораздо более экономически вы-
годно, нежели применение других 
препаратов из группы нпВС.

«часто, говоря об  использова-
нии трамадола и  других опиоид-
ных анальгетиков, задают вопрос 
о  возникновении лекарствен-
ной зависимости. и  в  этой связи 
мне бы хотелось вас проинформи-
ровать, что трамадол – это не тот 
препарат, который является обли-
гатным лекарственным средством, 
формирующим зависимость. 
Я уже отмечал, что его эффектив-
ность только на  20% обеспечива-
ется воздействием на  опиатные 
рецепторы»,  – отметил Сергей 
кенсаринович и  подтвердил свои 
слова данными исследования, 
в котором было показано, что тра-
мадол и  нпВС примерно равны 
по  частоте развития зависимости 
(0,7% и 0,5% соответственно).
«еще один момент, на  кото-
рый хотелось обратить ваше 
внимание. при назначении вы-
соких доз нпВС при сильной 
боли, которую небольшими, 
среднетерапевтическими дозами 
нпВС купировать невозможно, 
риск неблагоприятных побочных 
реакций (при использовании 120% 
среднесуточной дозы) возраста-
ет почти в 8 раз, при назначении 
одновременно двух и более препа-
ратов из этой группы – в 23 раза! 
Собственно, и  в  своем исследо-
вании мы выявили, что нашим 
пациентам назначаются дозы 
в 1,4 раза, в 1,3 раза или в 1,9 раза 
выше рекомендуемых терапевти-
ческих. итак, суммируя все ска-
занное, думаю, можно сделать 
вывод: имеющаяся в  нашем рас-
поряжении низкодозовая комби-
нация трамадола и  парацетамола 
позволяет нам почти универсаль-
но, эффективно лечить умерен-
ный или выраженный болевой 
синдром», – подытожил профес-
сор Зырянов.
продолжил тему инновационных 
технологий в лечении боли Алек-
сей Борисович данилов (д.м.н., до-
цент кафедры неврологии перво-
го мГму им. и. м. Сеченова), рас-
сказавший о  разработанной ком-
панией «Грюненталь» трансдер-
мальной системе (ТТС) с  лидока-
ином Версатис. Версатис  – пер-
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вая (и  единственная) лекарствен-
ная форма анестетика лидокаи-
на в виде ТТС местного действия 
для лечения боли различного ге-
неза. Версатис начинает действо-
вать практически сразу, но  изби-
рательно: он оказывает влияние 
только на  натриевые каналы по-
врежденных нейронов, не нару-
шая нейрональные процессы здо-
ровых нейронов. Эффект наступа-
ет быстро и длится продолжитель-
ное время. одно из  главных до-
стоинств Версатиса, кардинально 
отличающих его от других аналь-
гетиков,  –  то, что он не вызыва-
ет неблагоприятных побочных ре-
акций.
«Благодаря уникальной техноло-
гии препарат высокоэффективен, 
при этом практически нет побоч-
ных эффектов. Говоря о  лечении 
хронической боли, современно-
го врача можно сравнить с  кана-
тоходцем, который, с  одной сто-
роны, хочет уменьшить клини-
ческие проявления боли, а  с  дру-
гой  – не должен вести пациен-
та по  дороге побочных эффек-
тов». Таково мнение ральфа Ба-
рона (Ralf Baron, профессор, ру-
ководитель отдела по  исследо-
ванию и  лечению боли невроло-
гического факультета кильского 
университета, член администра-
тивного комитета Специальной 
группы по  проблеме нейропати-
ческой боли (NeuPSIG) междуна-
родной ассоциации по  изучению 
боли – IASP). Точку зрения раль-
фа Барона разделяют и другие ав-
торитетные специалисты: рейн-
хард Ситтель (Reinhard Sittl, ру-
ководитель клиники боли уни-
верситета Эрланген, член обра-
зовательного комитета европей-
ской федерации членов междуна-
родной ассоциации по  изучению 
боли – EFIC, Германия), несколько 
лет применяющий Версатис у  па-
циентов, проходящих курс хими-
отерапии; рудольф ликар (Rudolf 
Likar, профессор кафедры анесте-
зиологии и  интенсивной терапии 
медицинского факультета универ-
ситета Грац в Австрии, руководи-
тель клиники боли региона карин-

тия в  Австрии); м. л. кукушкин  
(д.м.н., профессор нии общей па-
тологии и патофизиологии, руко-
водитель лаборатории патофизи-
ологии боли, генеральный секре-
тарь российского межрегиональ-
ного общества по изучению боли).
Алексей Борисович предста-
вил результаты многочислен-
ных исследований и  мнения ве-
дущих экспертов по  пробле-
ме боли из  СшА, европы (где 
опыт работы с Версатисом – бо-
лее 10  лет) и  россии (препарат 
известен с 2006 г.). Так, в одном 
медицинском центре СшА док-
тором шриниваом наламачу 
(Srinivas Nalamachu, президент 
и  медицинский директор меж-
дународного института клини-
ческих исследований и институ-
та лечения боли) за 12 лет было 
пролечено свыше 2000  паци-
ентов. В  80% случаев препарат 
применялся в  качестве компо-
нента полифармакотерапии со-
вместно с  другими лекарствен-
ными средствами: нпВС, опиа-
тами, антиконвульсантами, ан-
тидепрессантами. Главной це-
лью назначения лидокаиновых 
ТТС было снижение побочных 
эффектов за  счет уменьшения 
дозы назначенных препаратов. 
при этом около половины паци-
ентов указывали на  облегчение 
боли на 30%, а треть – более чем 
на 50%. под руководством шри-
ниваса наламачу было проведе-
но проспективное рандомизиро-
ванное сравнительное исследо-
вание клинической эффективно-
сти Версатиса и препарата целе-
коксиб в  дозе 200  мг (оральный 
препарат из  группы коксибов) 
у пациентов с остеоартрозом ко-
лена. Эффективность препара-
тов оказалась практически иден-
тичной, но  у  Версатиса, в  отли-
чие от целекоксиба, не было вы-
явлено никаких системных эф-
фектов. В  другом исследовании 
Версатис сравнивали с  напрок-
сеном (в  дозе 50  мг). Снижение 
уровня боли было более выра-
женным при применении ТТС 
с  лидокаином, как и  общее кли-

ническое впечатление об  улуч-
шении самочувствия больного. 
Было проведено сравнительное 
исследование под руководством 
ральфа Барона (Версатис и  пре-
габалин при постгерпетиче-
ской невралгии и диабетической 
полинейропатии), показавшее, 
что значительное улучшение ка-
чества жизни было отмечено при 
применении ТТС с  лидокаином 
(рис. 3). данные другого иссле-
дования немецких ученых так-
же свидетельствуют, что приме-
нение Версатиса и  прегабалина 
было практически идентичным 
по  эффективности. В  случае ре-
зистентности, сочетание двух 
этих препаратов давало очевид-
ный эффект, на  основании чего 
авторы сделали вывод о целесоо-
бразности их комби-нирования.
кроме результатов многочислен-
ных исследований, доказавших 
не только высокую эффектив-
ность и безопасность ТТС с лидо-
каином, Алексей Борисович да-
нилов рассказал и о широком ди-
апазоне применения Версатиса. 
препарат назначают при верте-
брогенных поражениях, миози-
те, синдроме запястного канала, 
послеоперационной невралгии, 
диабетической полинейропа-
тии, при растяжениях, мышеч-
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Рис. 3. Улучшение качества жизни по EuroQoL-5 
(форма опросника EuroQoL-5)
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ных спазмах, артрите и  др. Со-
гласно результатам исследова-
ния российского эксперта в  об-
ласти боли д.м.н., проф. о. С. ле-
вина, умеренное и  значительное 
улучшение при применении Вер-
сатиса наблюдается у  70% паци-
ентов с болями в спине (люмбои-
шиалгия, пояснично-крестцовая 
радикулопатия).
В заключение Алексей Борисо-
вич дал слушателям несколько 
практических советов по приме-
нению Версатиса. Согласно ин-
струкции по применению препа-
рата, ТТС с  лидокаином может 
находиться на коже до 12 часов, 
затем ее снимают, делая 12-часо-
вой перерыв. однако есть публи-
кации, доказывающие безопас-
ность и 24-часового использова-
ния препарата. Это объясняет-
ся, видимо, тем, что концентра-
ция лидокаина в  плазме крови 
в 60 раз ниже токсической – уро-
вень системного воздействия ми-
нимальный, поэтому опасений 

при более длительном примене-
нии (так же как и большое коли-
чество используемых ТТС с  ли-
докаином) вызывать не должно. 
по  мнению экспертов, наиболь-
шую эффективность от препара-
та Версатис можно ожидать при 
локальных, четко очерченных 
болевых синдромах. «очень важ-
но сформировать у  пациентов 
реалистичные ожидания, дать 
им объективную информацию 
о  том, как использовать препа-
рат, когда и какого ждать эффек-
та»,  – подытожил Алексей Бори-
сович данилов.

Боль – это тоже власть
В свое время академик А. м. Вейн 
сказал: «Заповедью каждого вра-
ча должна быть идея непремен-
ного и  своевременного снятия 
боли». Выбор адекватной тера-
пии почти сорок лет предлага-
ет неврологам немецкая незави-
симая научно-исследовательская 
и  международная фармацевти-

ческая компания «Грюненталь». 
но ее поиск средств борьбы с бо-
лью продолжается, и, возможно, 
скоро компания представит свои 
новые разработки. Во  всяком 
случае, наши зарубежные колле-
ги уже знакомятся с первым пре-
паратом нового класса (агони-
стов μ-опиоидных рецепторов 
и  ингибиторов обратного захва-
та норадреналина)  – Тапентадо-
лом (зарегистрирован пока толь-
ко в СшА и Германии) и ТТС ма-
тричного типа на  основе бупре-
норфина – Транстеком (заре-
гистрирован в  россии, появит-
ся на  рынке во  второй полови-
не 2011  г.). Согласно проведен-
ным исследованиям, Транстек 
лучше переносится и  более эко-
номически выгоден (продолжи-
тельность действия – 4  суток), 
чем имеющиеся на  отечествен-
ном рынке аналоги. 

Подготовила 
Н. Токарева

Медицинский форум
VII ежегодная конференция «Вейновские чтения»
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