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Неспецифическая боль в нижней части спины, как правило, носит 
доброкачественный характер и связана с «механической» причиной – 

перегрузочным воздействием на связки, мышцы, межпозвонковые 
диски и суставы позвоночника. Клинически неспецифическая боль 

в нижней части спины является скелетно-мышечной болью, в которой 
традиционно выделяют мышечно-тонический (рефлекторный) болевой 
синдром и миофасциальный болевой синдром. Ведущее место в терапии 
неспецифической боли в нижней части спины занимают нестероидные 
противовоспалительные препараты, применение которых позволяет 

достоверно снизить выраженность боли, улучшить общее самочувствие 
и ускорить восстановление нормальной функции как при острой, 

так и при хронической боли в нижней части спины. 

ФГБУ «НИИ общей 
патологии 

и патофизиологии» 
РАМН

Д.м.н., проф. М.Л. КУКУШКИН

Диагностика и лечение 
неспецифической боли 
в нижней части спины

Боль в спине – одна из наибо-
лее распространенных жа-
лоб у больных. Острые боли 

в спине отмечаются практически у 
каждого человека, а в 8–10% случа-
ев они могут трансформироваться 
в хроническую боль. Анализ час-
тоты обращаемости в поликлини-
ки нашей страны по поводу боли в 
спине показал, что данный симптом 
становится причиной обращения к 
врачу в 17–46% случаев и зависит 
от демографических особенностей 
прикрепленного населения [1–4].
К болям в нижней части спины 
(БНС) относятся боли, локализу-
ющиеся между нижней границей 
12-й пары ребер и ягодичными 
складками. В зависимости от при-
чин возникновения боли в спине 
подразделяют на специфические 
и неспецифические [5–7]. 

Основной причиной неспецифи-
ческих болей в спине в большин-
стве случаев являются дегенера-
тивно-дистрофические изменения 
позвоночника – межпозвонковых 
дисков и дугоотростчатых суста-
вов – с последующим вовлечением 
в процесс связок, мышц, сухожилий 
и фасций [6, 8]. К факторам риска 
развития неспецифических болей 
в спине относятся трудоспособный 
возраст (период интенсивной ра-
бочей нагрузки на позвоночник), 
избыточный вес, профессиональ-
ные факторы (тяжелая физическая 
работа, неподвижная статическая 
нагрузка на позвоночник, виб-
рация, монотонный физический 
труд), аномалии развития скелета 
(асимметрия тела, спондилолиз, 
люмбализация) [5, 6, 9]. У паци-
ентов с неспецифической болью в 

спине практически всегда диагнос-
тируются дегенеративно-дистро-
фические изменения позвоночника, 
которые могут являться причиной 
активации ноцицепторов – свобод-
ных нервных окончаний, воспри-
нимающих п овреждающие стиму-
лы. Ноцицепторы располагаются в 
надкостнице позвонков, наружной 
трети фиброзного кольца межпоз-
вонковых дисков, вентральной 
части твердой мозговой оболочки, 
дугоотростчатых (фасеточных) сус-
тавах, задней продольной, желтой, 
межостистой связках, эпидураль-
ной жировой клетчатке, стенках 
артерий и вен, паравертебральных 
мышцах, чувствительных и вегета-
тивных ганглиях [6, 10]. Развитие 
патологического процесса в одной 
из перечисленных структур поз-
воночного двигательного сегмента 
может приводить к активации но-
цицепторов и возникновению боли. 
Как правило, неспецифические 
боли в спине носят доброкачествен-
ный характер и связаны с «механи-
ческой» причиной – перегрузочным 
воздействием на связки, мышцы, 
межпозвонковые диски и суставы 
позвоночника. В МКБ-10 неспеци-
фические боли внизу соответствуют 
шифру М54.5 – «боль внизу спины». 
Причины возникновения специфи-
ческой боли в спине более разнооб-
разны. Данный болевой синдром 
может быть следствием опухолево-
го, воспалительного или травмати-
ческого поражения позвоночника, 
инфекционных процессов, метабо-
лических нарушений, заболеваний 
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внутренних органов, повреждения 
мышц, поражения нервной системы 
и т.д. Потенциально опасные причи-
ны возникновения вторичных бо-
лей в спине представлены в таблице. 
Частота возникновения специфи-
ческих болей в спине не превыша-
ет 8–10%, компрессионная ради-
кулопатия пояснично-крестцовых 
корешков отмечается не более чем 
в 3–5% случаев, однако при диаг-
ностическом исследовании в пер-
вую очередь необходимо выявлять 
именно симптомы специфической 
боли [6, 11].
При болях в спине правильно про-
веденное клиническое обследова-
ние позволяет в большинстве слу-
чаев четко разделить больных со 
специфической и неспецифической 
болью. Целью первичного осмотра 
пациента с болью в спине является 
выявление или исключение воз-
можной серьезной специфической 
патологии. К «симптомам угрозы», 
указывающим на возможность воз-
никновения специфической боли в 
спине, относятся следующие [2, 11]:
 ■ начало стойкой боли в спине 

в возрасте до 15 лет или после 
50 лет;

 ■ немеханический характер боли 
(боли не уменьшаются в покое, 
в положении лежа, в определен-
ных позах);

 ■ связь боли с травмой;
 ■ постепенное усиление болей;
 ■ наличие онкологического забо-

левания в анамнезе;
 ■ возникновение боли на фоне ли-

хорадки, снижения массы тела; 
 ■ жалобы на длительную скован-

ность по утрам;
 ■ симптомы поражения спинного 

мозга (параличи, тазовые нару-
шения, расстройства чувстви-
тельности);

 ■ изменения в анализах мочи, кро-
ви.

Наличие лихорадки, локальной бо-
лезненности в паравертебральной 
области характерно для инфекци-
онного поражения позвоночника. 
Его риск повышен у пациентов, по-
лучающих иммуносупрессивную 
терапию, лиц с ВИЧ-инфекцией, 
туберкулезом, инфекционными 
заболеваниями мочевыводящих 
путей. Причинами инфекционных 

осложнений могут быть недавно 
перенесенные инфекционные за-
болевания, туберкулез, саркоидоз, 
опоясывающий герпес, операции 
на позвоночнике, воспалительные 
очаги в глубоких отделах мягких 
тканей. Лейкоцитоз может быть 
единственным лабораторным при-
знаком, указывающим на дисцит 
или эпидуральный абсцесс. 
Сохранение боли в покое и ночью, 
беспричинное снижение массы 
тела, наличие онкологического за-
болевания в анамнезе, а также воз-
раст пациента (> 50 лет) могут сви-
детельствовать о наличии первич-
ной или метастатической опухоли 
позвоночника. Метастатическое 
поражение структур позвоночника 
встречается чаще, чем первичные 
опухоли. Метастазы в позвоноч-
ник обнаруживаются у 70% паци-
ентов с первичными опухолями. 
Среди опухолей, которые наиболее 
часто метастазируют в структуры 
позвоночника, – опухоли молочной 
железы, легких, предстательной же-
лезы, почек, лимфома, меланома и 
опухоли желудочно-кишечного 

тракта. Боль в спине, которая бу-
дит пациента ночью, может также 
указывать на опухоль. 
В половине всех случаев у пациен-
тов с аневризмой брюшной аорты 
первым симптомом является боль 
в спине. Поэтому наличие пульси-
рующего объемного образования 
в области живота при пальпации – 
серьезное показание для проведе-
ния дополнительных диагностичес-
ких процедур. 
Компрессионный перелом позво-
ночника можно заподозрить при 
наличии травмы позвоночника, а 
также у лиц с остеопорозом вслед-
ствие возрастных нарушений каль-
циевого обмена. Остеопороз наи-
более часто выявляется у женщин 
в постменопаузе, у лиц, принимаю-
щих глюкокортикоиды. Факторами 
риска также являются курение, 
употребление алкоголя и сидячий 
образ жизни. 
Наличие выраженной скованности 
в спине, особенно по утрам, посте-
пенное появление болей, усиление 
боли ночью могут свидетельство-
вать о ревматическом заболевании. 

Таблица. Потенциально опасные причины боли в спине

Группа заболеваний Примеры нозологических форм

Ревматические заболевания

 ■ Анкилозирующий спондилит
 ■ Псориатический артрит 
 ■ Реактивная спондилоартропатия
 ■ Ревматоидный артрит 
 ■ Ревматическая полимиалгия 

Злокачественные опухоли  ■ Миеломная болезнь 
 ■ Метастазы в позвоночник 

Инфекции

 ■ Остеомиелит 
 ■ Дисцит 
 ■ Эпидуральный абсцесс
 ■ Туберкулез
 ■ Саркоидоз
 ■ Опоясывающий герпес (herpes zoster) 

Сосудистые заболевания  ■ Аневризма брюшной аорты 
 ■ Эпидуральная гематома

Заболевания крови  ■ Гемоглобинопатии (например, серповидно-клеточная анемия) 

Метаболические нарушения  ■ Остеопороз (первичный или вторичный)

Патология органов 
мочеполовой системы

 ■ Заболевания почек
 ■ Мочекаменная болезнь 
 ■ Простатит 
 ■ Цистит

Заболевания органов 
брюшной полости

 ■ Панкреатит или рак поджелудочной железы 
 ■ Язвенная болезнь двенадцатиперстной кишки 

Патология структур 
позвоночника

 ■ Стеноз позвоночного канала 
 ■ Переломы позвонков
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Если пациент жалуется на слабость 
в ногах, нарушения мочеиспуска-
ния и у него отмечаются снижение 
чувствительности в аногениталь-
ной области и тазовые нарушения, 
следует заподозрить компрессию 
конского хвоста. 

Современные рекомендации по 
диагностике боли в спине сводятся 
к следующим позициям [11]:
 ■ опрос и осмотр больного долж-

ны быть направлены на выяв-
ление «симптомов угрозы», от-
ражающих наличие серьезного, 
порой опасного для жизни забо-
левания;

 ■ при выявлении «симптомов угро-
зы» необходимо целенаправлен-
ное клинико-инструментальное 
обследование для подтвержде-
ния диагноза. При подтвержде-
нии диагноза осуществляют ле-
чение основного заболевания. 
В отсутствие признаков наличия 
какой-либо специфической па-
тологии имеющуюся у больного 
боль в спине классифицируют 
как неспецифическую;

 ■ при отсутствии «симптомов 
угрозы» во время первичного 
осмотра больной классифици-
руется как имеющий неспеци-
фическую боль в спине.

В соответствии с международны-
ми стандартами, в  случае отсут-
ствия у больного с болью в спине 
«симптомов угрозы» или корешко-
вой боли нет необходимости про-
водить лабораторно-инструмен-
тальное обследование, включая 
рентгенографию позвоночника 
или компьютерную томографию 
(КТ) и магнитно-резонансную то-
мографию (МРТ) [11–13]. Важно 

помнить, что методы визуализа-
ции с высокой частотой выявляют 
дегенеративно-дистрофические 
изменения в  позвоночнике даже 
у больных без боли в спине. Так, по 
данным МРТ поясничного отдела 
позвоночника асимптоматические 
грыжи межпозвонковых дисков 
выявляются у лиц до 40 лет в 30–
40% случаев, а у лиц старше 60 лет – 
в 100% [12]. Дегенеративный про-
цесс в  позвоночнике может счи-
таться лишь предпосылкой для 
возникновения боли в  спине, но 
не ее непосредственной причиной. 
Наличие у  пациентов с  неспеци-
фической БНС признаков деге-
неративно-дистрофического по-
ражения тканей позвоночника не 
коррелирует ни с характером боли, 
ни с ее интенсивностью. Несмотря 
на соблазн отнести рентгенологи-
чески выявляемые структурные 
изменения позвоночника к  при-
чине возникновения боли, до сих 
пор не было получено убедитель-
ных доказательств такой связи. 
Именно поэтому во многих совре-
менных отечественных и зарубеж-
ных методических рекомендациях 
по диагностике боли в спине рент-
генологическое исследование не 
входит в алгоритм первичного об-
следования пациентов [11, 13, 14]. 
Методы визуализации рекоменду-
ется назначать пациентам с  БНС 
в неясных случаях, особенно при 
подозрении на опухолевый или 
инфекционный процесс.
После тщательного сбора анамне-
за у пациентов с БНС необходимо 
провести неврологический и орто-
педический осмотр. При невроло-
гическом исследовании выявляют 
признаки расстройства чувстви-
тельности, трофики, движения, из-
менение сухожильных рефлексов. 
При ортопедическом осмотре об-
ращают внимание на позу, осанку, 
наличие и степень сколиоза, асим-
метрию конечностей. Важным яв-
ляется определение соответствия 
или несоответствия выраженнос-
ти ортопедической симптоматики 
и боли. Как правило, слабо выра-
женная ортопедическая симптома-
тика при сильных болях является 
признаком серьезного сопутствую-
щего заболевания.

Клинически неспецифическая 
БНС является скелетно-мышеч-
ной болью, в которой традиционно 
выделяют мышечно-тонический 
(рефлекторный) болевой синдром 
и миофасциальный болевой синд-
ром [6, 7, 15]. 
Мышечно-тонический болевой 
синдром возникает вследствие но-
цицептивной импульсации, иду-
щей от пораженных дисков, свя-
зок и суставов позвоночника при 
статической или динамической 
перегрузке. Более чем в  полови-
не случаев источником ноцицеп-
тивной импульсации являются 
дугоотрост чатые (фасеточные) 
суставы, что подтверждается по-
ложительным эффектом блокад 
проекции этих суставов местными 
анестетиками. Ноцицепторы, со-
держащиеся в  футлярах спинно-
мозговых корешков, в твердой моз-
говой оболочке, задних и передних 
продольных связках, также могут 
участвовать в формировании боли. 
Вследствие ноцицептивной им-
пульсации происходит рефлектор-
ное напряжение мышц, которое 
вначале имеет защитный характер 
и  иммобилизирует пораженный 
сегмент. Однако в дальнейшем то-
нически напряженная мышца сама 
становится источником боли. При 
этом обнаруживаются участки кож-
ной и  мышечной гиперальгезии, 
мышечное напряжение, ограниче-
ние движения в соответствующем 
сегменте позвоночника. При накло-
нах в передне-заднем или боковом 
направлениях болевые ощущения 
могут усиливаться. Облегчение 
боли отмечается в положении лежа 
на боку с согнутыми ногами в ко-
ленных и тазобедренных суставах.
Формирование миофасциального 
болевого синдрома (МФБС) про-
исходит в условиях действия избы-
точной нагрузки на мышцы. МФБС 
может возникнуть при длительной 
иммобилизации мышц (долгое со-
хранение одной позы при профес-
сиональной деятельности, во время 
глубокого сна), вследствие переох-
лаждения или перенапряжения 
мышц при психоэмоциональных 
расстройствах и т.п. Для миофас-
циального болевого синдрома ха-
рактерны жалобы на ограничен-

Важным достоинством мелоксикама является 
низкий риск развития гепатотоксичности 

и кожных реакций, а также развития 
и обострения бронхоспастических состояний, что 

делает возможным его назначение больным, 
у которых подобные реакции отмечались 

на фоне приема неселективных НПВС.
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ную боль и уменьшение объема 
движений. При пальпации мышцы 
боль усиливается. Пальпируемая 
мышца ощущается спазмирован-
ной в виде тугого тяжа. В мышце 
обнаруживаются болезненные уп-
лотнения (триггерные зоны), дав-
ление на которые вызывает локаль-
ную и отраженную боль. 
Развитие МФБС во многом обус-
ловлено сенситизацией (повыше-
нием возбудимости) ноцицепто-
ров, локализованных в мышцах 
[10]. Эти ноцицепторы могут 
быть активированы продуктами 
метаболизма (молочная кислота, 
аденозинтрифосфорная кислота) 
при сокращении мышц или ткане-
выми и плазменными альгогена-
ми (простагландины, цитокины, 
биогенные амины, нейрокинины 
и др.), которые способствуют раз-
витию асептического нейрогенно-
го воспаления в иннервируемых 
ими мышцах. При сенситизации 
ноцицепторов нервное волокно 
становится более чувствительным 
к повреждающим стимулам, что 
клинически проявляется разви-
тием мышечной гиперальгезии 
(появление участков с повышен-
ной болевой чувствительностью). 
Сенситизированные ноцицепторы 
становятся источником усилен-
ной афферентной ноцицептивной 
импульсации, вследствие которой 
происходит повышение возбуди-
мости ноцицептивных нейронов в 
структурах спинного и головного 
мозга [10, 16]. Повышение возбу-
димости ноцицептивных нейронов 
в структурах центральной нерв-
ной системы (ЦНС) неминуемо 
вызывает рефлекторную актива-
цию мотонейронов в соответству-
ющих сегментах спинного мозга 
и сокращение мышц. Длительное 
напряжение мышц через меха-
низмы нейрогенного воспаления 
способствует появлению локусов 
болезненных мышечных уплотне-
ний, что еще больше усиливает аф-
ферентный поток ноцицептивных 
импульсов в структуры ЦНС, и как 
следствие этого, сенситизируется 
большее количество центральных 
ноцицептивных нейронов. Этот 
порочный круг играет важную 
роль в хронизации боли и разви-

тии МФБС. Боль у таких пациентов 
может иррадиировать в ягодицы и 
распространяться вниз по ноге до 
коленного сустава. Боль усилива-
ется при поворотах спины, когда 
больной стоит прямо, при разгиба-
нии позвоночника и в положении 
лежа на животе. Пальпация пара-
вертебральных мышц может быть 
болезненной. Неврологические на-
рушения для МФБС не характерны.
Радикулярные боли характеризу-
ются наличием острых простре-
ливающих, реже – жгучих болей, 
парестезий и других сенсорных 
нарушений, боли иррадиируют 
в дистальную зону дерматома и 
сочетаются со снижением чувст-
вительности в зоне иннервации 
соответствующего корешка, реже 
с двигательными нарушениями в 
зоне пораженного корешка. 
В большинстве случаев компрес-
сионные радикулопатии возника-
ют при острой протрузии диска в 
центральный канал или в резуль-
тате дегенеративных изменений 
позвоночника (снижение высоты 
межпозвонкового диска, повреж-
дение фасеточных суставов с окру-
жающими их мышцами и связка-
ми, спондилолистез, гипертрофия 
желтой связки и др.). Как правило, 
радикулярные боли сочетаются с 
рефлекторным мышечно-тоничес-
ким болевым синдромом. Чаще по-
ражаются пятый поясничный (L5) 
и первый крестцовый (S1) кореш-
ки. Характерен положительный 
симптом Ласега с ограничением 
угла подъема до 30–50°.
Ключевую роль в развитии ко-
решковой боли могут играть отек, 
ишемия и асептическое воспаление 
нервных корешков и окружающих 
тканей, которые возникают вслед-
ствие выделения провоспалитель-
ных субстратов, высвобождаемых 
из студенистого ядра диска в эпи-
дуральное пространство [6]. В ве-
ществе межпозвоночных дисков 
обнаружены фосфолипаза А2, лей-
котриен В4, тромбоксан В2, цитоки-
ны, включая фактор некроза опухо-
лей альфа, способствующие разви-
тию выраженной воспалительной 
реакции. В этих условиях могут 
существенно изменяться морфо-
функциональные свойства нервных 

волокон, повышаться возбудимость 
ноцицепторов, расширяться диапа-
зон стимулов, способных их акти-
вировать, возникать перекрестное 
возбуждение в нейронах спинно-
мозговых узлов. Появление такого 
активного генератора ноцицептив-
ных импульсов в воспаленных тка-
нях и нейрональных структурах не-
минуемо приводит к сенситизации 
спинальных и супраспинальных 
ноцицептивных нейронов. Болевой 
синдром при компрессионной ра-
дикулопатии имеет смешанный ха-
рактер и включает в себя симптомы 
ноцицептивной и невропатической 
боли.
Несмотря на то что неспецифичес-
кая БНС может отличаться высокой 
интенсивностью, в большинстве 
случаев она имеет ограниченную 
продолжительность. Лечение не-
специфической БНС должно вклю-
чать адекватный подбор лекарст-
венных средств, направленных на 
регресс болевой симптоматики, 
способствующей восстановлению 
активности пациента и снижению 
риска хронизации боли [5, 6, 13]. 
Важным является активное вовле-
чение пациента в процесс лечения, 
убеждение его в доброкачествен-
ном течении его болезни, разъяс-
нение ему причин возникновения 
заболевания и тактики лечения.
В острый период необходимо ог-
раничить физические нагрузки, 
следует избегать подъема тяжес-
тей, длительного пребывания в 
сидячем положении. Показаний 
для постельного режима даже в 
первые дни заболевания, как пра-
вило, не существует. Пациента сле-
дует убедить в том, что умеренная 
двигательная активность не опас-
на, более того – она полезна, так 
как улучшается трофика тканей 
и быстрее наступает выздоров-
ление. Согласно рекомендациям, 
основанным на результатах мно-
гочисленных рандомизированных 
контролируемых исследований, 
эффективными при лечении неспе-
цифической БНС являются [11, 13]:
 ■ сохранение физической актив-

ности (хороший уровень дока-
зательности); польза от сохра-
нения постельного режима не 
доказана;
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 ■ использование нестероидных 
противовоспалительных препа-
ратов (хороший уровень доказа-
тельности);

 ■ использование центральных 
миорелаксантов (хороший уро-
вень доказательности).

Острая болевая симптоматика 
у пациентов с болями в спине, как 
правило, купируется нестероид-
ными противовоспалительными 
средствами (НПВС), которые об-
ладают обезболивающим и проти-
вовоспалительным эффектом. Их 
анальгетические и  противовоспа-
лительные свойства обусловлены 
ослаблением синтеза простаглан-
динов из арахидоновой кислоты 
посредством торможения актив-
ности ферментов циклооксигеназы 
(ЦОГ) как в периферических тка-
нях, так и в структурах ЦНС. Среди 
неселективных НПВС (н-НПВС) 
используется диклофенак натрия, 
ацеклофенак, кетопрофен, лорнок-
сикам, ибупрофен, блокирующие 
обе изоформы циклооксигеназы – 
ЦОГ-1 и  ЦОГ-2. Из селективных 
ингибиторов ЦОГ-2 (с-НПВС) на-
значают целекоксиб и мелоксикам. 
Практически все НПВС, имеющи-
еся на фармакологическом рынке, 
апробированы при БНС и показали 
хороший обезболивающий эффект 
[6, 11, 13]. НПВС при острой неспе-
цифической БНС обычно назнача-
ют на 10–14 дней. На сегодняшний 
день не существует доказательств, 
свидетельствующих об анальгети-
ческих преимуществах какого-либо 
представителя группы НПВС при 
лечении БНС. В связи с этим выбор 
конкретного НПВС во многом за-
висит от безопасности применения. 
К  класс-специфическим осложне-
ниям НПВС относятся поражение 
слизистой желудочно-кишечного 
тракта (ЖКТ), нарушение агрега-
ции тромбоцитов и функции почек, 
негативное влияние на гемодина-
мику [17–19]. Наименьший риск 
развития серьезных осложнений 
со стороны ЖКТ отмечается при 
использовании с-НПВС – мелокси-
кама и целекоксиба – в сравнении 
с  любыми н-НПВС. Мелоксикам 
является первым представителем 
класса с-НПВС, специально создан-
ным с целью снижения риска разви-

тия осложнений со стороны ЖКТ. 
Действующее вещество мелоксикам 
является производным оксикамо-
вой кислоты и имеет большой пери-
од полувыведения: максимальная 
концентрация (Cmax) в плазме после 
приема 15 мг препарата достигается 
через 7 часов, время полувыведения 
составляет 20–24 часа, поэтому пре-
парат назначается 1 раз в день. В на-
стоящее время препараты, содержа-
щие мелоксикам, относятся к наи-
более популярным НПВС в России. 
Эффективность мелоксикама дока-
зана при кратковременном и дли-
тельном применении у  больных 
с острой и хронической БНС.
Основным доказательством бе-
зопасности мелоксикама явля-
ются масштабные рандомизиро-
ванные контролируемые иссле-
дования MELLISSA (MEloxicam 
Large-scale International Study Safety 
Assessment  – Крупномасштабное 
международное исследование бе-
зопасности мелоксикама) [20] 
и SELECT (Safety and Effi  cacy Large 
scale Evaluation of COХ inhibiting 
Th erapies – Крупномасштабное ис-
следование с  целью оценки безо-
пасности и  эффективности инги-
биторов ЦОГ) [21]. Результаты этих 
исследований показали, что общее 
число осложнений со стороны ЖКТ 
на фоне приема мелоксикама в дозе 
7,5 мг/сутки было статистически 
значимо меньше, чем при примене-
нии диклофенака и  пироксикама. 
Важным достоинством препаратов 
мелоксикама является низкий риск 
развития гепатотоксичности и кож-
ных реакций, а  также развития 
и обострения бронхоспастических 
состояний, что делает возможным 
назначение больным, у которых по-
добные реакции отмечались на фоне 
приема аспирина и других н-НПВС.
В России препараты, содержащие 
мелоксикам, используются более 
10 лет. Они зарекомендовали себя 
как эффективные и достаточно бе-
зопасные, что подтверждается дан-
ными ряда открытых клинических 
исследований [22–24].
В настоящий момент препараты, 
содержащие мелоксикам, выпус-
каются более чем 15 различными 
фармацевтическими компаниями 
(как отечественными, так и зару-

бежными), что, с одной стороны, 
расширяет возможности выбора, 
с другой – обусловливает необхо-
димость учитывать ряд факторов, 
влияющих на эффективность и бе-
зопасность терапии. Наиболее зна-
чимыми факторами представляют-
ся такие, как биоэквивалентность 
дженерического препарата ориги-
нальному и качество производства. 
Препарат Артрозан® (мелоксикам) 
биоэквивалентен оригинальному 
препарату, что подтверждено дан-
ными клинического исследования, 
проведенного на кафедре Первого 
МГМУ им. И.М. Сеченова, и про-
изводится в соответствии с евро-
пейским стандартом качества GMP 
(Good Manufacturing Practice  – 
Надлежащая производственная 
практика).
Применение НПВС позволяет до-
стоверно снизить выраженность 
боли, улучшить общее самочув-
ствие и  ускорить восстановление 
нормальной функции как при ос-
трой, так и при хронической БНС.
Использование центральных мио-
релаксантов, устраняющих мышеч-
ное напряжение и  улучшающих 
подвижность позвоночника, спо-
собствует регрессу боли и восста-
новлению двигательной активности 
пациентов с неспецифической БНС 
[5, 6, 14, 22]. В клинической практи-
ке при лечении неспецифической 
БНС используются в  первую оче-
редь толперизон, тизанидин и бак-
лофен. Считается, что комбинация 
НПВС и миорелаксантов у пациен-
тов с неспецифической БНС более 
эффективна, чем монотерапия эти-
ми препаратами. Эта комбинация 
позволяет сократить сроки лечения 
и уменьшить риск развития побоч-
ных эффектов НПВС за счет сниже-
ния продолжительности использо-
вания последних.
В комплексную терапию целесо-
образно также включать лечебную 
физкультуру, методы рефлексоте-
рапии, мануальной терапии (пост-
изометрическая релаксация), мас-
саж. Как правило, такое сочетание 
медикаментозных и немедикамен-
тозных методов лечения способст-
вует более быстрому выздоровле-
нию пациентов с неспецифической 
БНС. 
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Авторами проведен анализ литературы по фармакологии и клиническим 
исследованиям магния и препаратов на его основе. Терапия препаратами 

магния широко используется в неврологии и психиатрии. 
Среди состояний, связанных с дефицитом магния, в практике психиатра 

фигурируют тревожность, агрессивное поведение, биполярные 
расстройства, депрессия, а также шизофрения. Среди неврологических 
нарушений, вызванных недостатком магния, можно выделить острые 

нарушения мозгового кровообращения, включая инсульт, мигрень, 
эпилепсию и др.
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Магний и его препараты 
в психоневрологии 

Магний (Mg++) – эссенци-
альное минеральное ве-
щество, относящееся к 

макроэлементам. Его роль как ре-
гулятора физиологических, мета-
болических и биохимических про-
цессов в человеческом организме 
особенно значима для нервной и 
сердечно-сосудистой систем. Cреди 
препаратов Mg++, применяемых в 
современной медицине, особого 
внимания заслуживает Магнерот® 
(магния оротата дигидрат) [1, 2]. 
Препарат Магнерот® имеет ряд 
преимуществ перед другими пре-
паратами. Во-первых, органи-
ческая соль магния способствует 
лучшему поступлению магния в 
клетки и его последующей ути-
лизации, во-вторых, Mg++ в виде 
соли оротовой кислоты не вызы-
вает кишечных расстройств при 
пероральном приеме препарата в 
рекомендованных дозах.
Подробное описание физиоло-
гических и терапевтических эф-

фектов применения оротата маг-
ния представлено в публикациях 
F.L. Rosenfeldt (1998) и H.G. Сlassen 
(2004) [3, 4].
Cледует опровергнуть ошибочное 
мнение о том, что использова-
ние препаратов Mg++ в медицине 
преимущественно ограничива-
ется областью кардиологии, хотя 
именно кардиологи наиболее 
активно применяют Магнерот® 
и другие препараты на основе 
этого эссенциального макро-
элемента. В частности, в статьях 
О.Б. Талибова и В.В. Городецкого 
(2006), Е.И.  Чукановой (2008), 
О.Д. Остроумовой и О.Б. Степуры 
(2010), A.R. Cunha и соавт. (2012) 
обосновывается применение Mg++ 
при различных видах заболеваний 
сердца и артериальной гипертонии 
[5–8]. 
Терапия препаратами магния ис-
пользуется также в акушерстве и 
гинекологии, педиатрии, дермато-
логии, неврологии и психиатрии. 

Одна из наших недавних публика-
ций была полностью посвящена 
применению препаратов Mg++ в 
детской неврологии и нейропеди-
атрии [9].
Терапия с использованием препа-
ратов Mg++ является стандартом 
в лечении мышечных судорог, а 
также синдрома беспокойных ног. 
В докладе Подкомитета по оцен-
ке лекарственных препаратов и 
технологий Американской акаде-
мии неврологии (Th e Th erapeutics 
and Technolog y Assessment 
Subcommittee of the American 
Аcademy of Neurology), представ-
ленном S. Mahajan и W.K. Engel 
(2010), препараты Mg++ указаны в 
качестве важнейшего метода сим-
птоматической терапии мышеч-
ных судорог (cистематический 
обзор) [10]. 
M. Hornyak и соавт. (1998) опубли-
ковали данные пилотного иссле-
дования применения препаратов 
Mg++ в терапии нарушений сна с пе-
риодическим движением нижних 
конечностей и синдрома беспо-
койных ног [11]. Cистематический 
обзор методов лечения синдрома 
беспокойных ног, подготовлен-
ный C. Trenkwalder и соавт. (2008), 
также подтверждает роль терапии 
препаратами магния при этом со-
стоянии [12]. 
Cреди нозологических форм, свя-
занных с дефицитом Mg++, фигу-
рирует немало болезней, имеющих 
прямое отношение к психоневро-
логической сфере. Так, классичес-
кие Mg++-ассоциированные нев-
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рологические нарушения пред-
ставлены острыми нарушениями 
мозгового кровообращения, вклю-
чая инсульт; мигренью, эпилепси-
ей и др.
О роли Mg++ в патогенезе эпи-
лепсии и судорожных состояний 
известно давно [13]. Роль Mg++ 
в патофизиологии эпилепсии под-
черкивают O.O. Оladipo и соавт. 
(2007), указывая, что гипомагние-
мия вызывает гипервозбудимость 
нейронов и, следовательно, имеет 
прямое отношение к судорожной 
и эпилептической активности у 
пациентов различного возраста 
[14]. Исследователи обнаружили 
статистически значимое снижение 
содержания Mg++ в сыворотке кро-
ви у детей с эпилепсией по сравне-
нию с детьми контрольной группы 
(p < 0,0001) [14]. 
A.W. Yuen и J.W. Sander (2012) 
считают, что терапия препара-
тами Mg++ приводит к снижению 
частоты приступов у пациентов, 
страдающих эпилепсией [15]. Это 
косвенно подтверждается более 
высокой эффективностью лече-
ния эпилепсии с использованием 
адренокортикотропного гормона 
(АКТГ) в сочетании с препаратами 
Mg++ по сравнению с применением 
только АКТГ. Не исключено, что в 
ближайшем будущем препараты 
Mg++ войдут в арсенал терапевти-
ческих средств эпилептологов при 
всех фармакорезистентных фор-
мах болезни.
В работе N.A. Visser и соавт. (2011) 
описывается применение препа-
ратов магния при рефрактерном 
эпилептическом статусе, вызван-
ном мутациями POLG1 [16]. Этот 
мутационный фенотип митохонд-
риальной ДНК-полимеразы гамма, 
описанный сравнительно недавно, 
сопровождается развитием синд-
рома Алперса с ювенильным дебю-
том, характеризующегося рефрак-
терной эпилепсией с рецидивиру-
ющим эпилептическим статусом 
и эпизодами непрерывной парци-
альной эпилепсии (epilepsia partialis 
continua). В обоих описанных авто-
рами случаях применение препа-
ратов Mg++ при эпилептическом 
статусе было эффективным, что 
указывает на новые возможнос-

ти терапии препаратами магния в 
эпилептологии [16].
В детской неврологии встречают-
ся тяжелые неонатальные судоро-
ги при семейной гипомагниемии с 
вторичной гипокальциемией. Это 
редкое заболевание с аутосомно-
рецессивным типом наследова-
ния (вызывается мутацией в гене 
TRPM6) характеризуется cелектив-
ным дефектом всасывания Mg++ в 
кишечнике и требует назначения 
этого макроэлемента, которое поз-
воляет полностью устранить судо-
роги [17, 18].
На основании исследования со-
держания Mg++ в спинномозговой 
жидкости у пациентов с различ-
ными неврологическими наруше-
ниями C.A. Haensch (2010) пришел 
к заключению, что даже умеренное 
снижение уровня данного макро-
элемента может играть значимую 
роль в развитии судорог, особенно 
у детей [19].
Нередким пароксизмальным на-
рушением церебральных функций 
является мигрень. В лечении этой 
группы болезней, сопровождаемых 
выраженным цефалгическим синд-
ромом, также применяются препа-
раты Mg++. 
E. Köseoglu и соавт. (2008) дают по-
ложительную оценку назначению 
Mg++ для профилактики мигрени 
без ауры [20]. Этой точки зрения 
придерживаются и M. Talebi и со-
авт. (2011), основываясь на данных 
оценки взаимосвязи между содер-
жанием Mg++ в сыворотке крови и 
частотой/выраженностью мигре-
нозных приступов [21]. Практика 
назначения Mg++ пациентам с миг-
ренью нашла в последние годы 
столь широкое применение, что 
A. Pardutz и L. Vecsei (2012) зада-
ются вопросом, не требуется ли на-
значение этого макроэлемента при 
всех случаях мигрени [22].
Наконец, S. Holland и соавт. 
(2012), представляющие доклад 
Подкомитета по стандартам качест-
ва Американской академии невро-
логии и Американского общества 
по диагностике и лечению голов-
ной боли (The Quality Standards 
Subcommittee of the American 
Academy of Neurology and the 
American Headache Society), пред-

лагают препараты Mg++ в качестве 
средств для лечения эпизодических 
приступов мигрени (у совершен-
нолетних пациентов) [23]. Ранее 
F. Wang и соавт. (2003), основываясь 
на результатах рандомизированно-
го двойного слепого плацебокон-
тролируемого исследования, при-
шли к выводу о целесообразности 
перорального назначения препара-
тов Mg++ для профилактики мигре-
нозных головных болей у детей [24].
Мигрень – не единственная разно-
видность головной боли, связан-
ная с дефицитом Mg++. B.K. Goksel 

и соавт. (2006) считают недоста-
точность Mg++ одним из опреде-
ляющих факторов головных болей 
у пациентов на гемодиализе [25]. 
По данным этих исследователей, 
гемодиализная головная боль от-
мечается примерно у 30% пациен-
тов (основные признаки: продол-
жительность 5,17 ± 5 ч, теменная 
локализация, двухсторонность, 
тупой характер цефалгии, умерен-
ная выраженность). На основании 
обнаружения снижения в крови 
уровня Mg++ (при одновремен-
ном увеличении содержания Na) 
B.K. Goksel и соавт. (2006) прихо-
дят к выводу о целесообразности 
терапии препаратами Mg++ у боль-
ных с гемодиализной головной бо-
лью [25]. 
C 2000-х гг. Mg++ широко применя-
ется в лечении инсульта, особенно 
ишемического [26]. Применению 
препаратов Mg++ при остром ише-
мическом инсульте посвящены 
публикации K.W. Muir (2002), 
P.B. Gorelick и S. Ruland (2004), 
I.M. Cojocaru и соавт. (2007, 2009) 
[26–29]. 

Магний – эссенциальное минеральное 
вещество, относящееся к макроэлементам. 
Роль магния как регулятора физиологических, 
метаболических и биохимических процессов 
в человеческом организме особенно значима 
для нервной и сердечно-сосудистой систем.
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Терапия препаратами магния ши-
роко используется в лечении суб-
арахноидальных кровоизлияний. 
Этому вопросу, в частности, пос-
вящены работы W.M. van den Bergh 
и соавт. (2005, 2009) [30, 31]. В пуб-
ликациях S.M. Dorhout Mees и со-
авт. (2007, 2010), S. Ortega-Gutierrez 
и соавт. (2010), а также J.I. Suarez 
(2011) рассматриваются проблемы 
применения Mg++ при субарахно-
идальных кровоизлияниях вслед-
ствие разрыва аневризмы [32–35].
В настоящее время применение 
препаратов Mg++, в частности маг-
ния оротата, рассматривается в ка-
честве метода обеспечения ней-
ропротекции. Об этом сообщается 
в работах C. Zeana (1999), X. Sun 
и соавт. (2000), G. Gathwala и со-

авт. (2006, 2010), K.W. Muir (2011), 
S. Wiwanitkit и V. Wiwanitkit (2011), 
S. Costa Fda и соавт. (2011), а также 
T.J. Stevenson и соавт. (2012) [36–43].
При этом следует обратить внима-
ние на то, что нейропротекторные 
свойства препаратов магния могут 
реализовываться как при родовой 
асфиксии или перинатальной це-
ребральной ишемии, так и раньше – 
еще внутриутробно. Последнее об-
стоятельство особо подчеркивают 
S. Costa Fda и соавт. (2011), указы-
вая на независимый от возраста 
нейропротекторный эффект пре-
паратов Mg++ [42].
Представляют интерес данные 
о  связи гипомагниемии с рассе-
янным склерозом. В наблюдениях 
P. Goldberg и соавт. (1986) у группы 
молодых пациентов с рассеянным 
склерозом, получавших пищевые 
добавки с Mg++ (а также Са и вита-

мином D), было отмечено снижение 
числа обострений заболевания (по 
сравнению с ожидаемым – по дан-
ным имеющегося анамнеза) [44]. 
При изучении содержания Mg++ в 
головном мозге и висцеральных ор-
ганах группы больных с верифици-
рованным рассеянным склерозом 
японские исследователи M. Yasui 
и соавт. (1990) обнаружили значи-
тельное снижение уровня Mg++ по 
сравнению с контрольной группой 
[45]. B.T. Altura и соавт. (1994) вы-
явили признаки внеклеточного 
дефицита свободного ионизиро-
ванного Mg++ у пациентов с рассе-
янным склерозом, а Z. Stelmasiak и 
соавт. (1995) выявили у таких боль-
ных снижение содержания Mg++ в 
клетках крови [46, 47]. P. Rossier и 
соавт. (2000) показали существен-
ное уменьшение выраженности 
ряда симптомов рассеянного скле-
роза (например, спастичности) при 
применении пероральных форм 
препарата Mg++ [48].
Метаболические и физиологичес-
кие свойства Mg++ обусловливают 
его включение в терапию пациен-
тов различного возраста при дет-
ском церебральном параличе с 
целью оптимизации комплексной 
реабилитации этих больных [49]. 
Основываясь на данных трех круп-
ных рандомизированных плаце-
боконтролируемых исследований 
антенатального применения пре-
паратов Mg++ (с целью обеспечения 
нейропротекции у плода), D.J. Rouse 
(2009) пришел к выводу о том, что 
такое профилактическое назначе-
ние является одним из действенных 
методов предупреждения детского 
церебрального паралича (у недоно-
шенных детей) [50].
Дефицит и/или нарушения ба-
ланса Mg++ в организме способны 
вызывать нарушения поведения 
и настроения. Среди состояний, 
связанных с дефицитом магния в 
практике психиатра, следует ука-
зать тревожность, агрессивное по-
ведение, биполярные расстройства, 
депрессию, а также шизофрению.
L. Galland (1991–1992) отмечает 
роль Mg++ при нейропсихических 
нарушениях [51]. J. Linder и соавт. 
(1989) также указывают на значи-
мую роль содержания Mg++ в плаз-

ме и сыворотке крови в манифес-
тации симптомов аффективных 
нарушений [52].
Психические нарушения, сопря-
женные с магниевой недостаточ-
ностью, преимущественно отно-
сятся к таким состояниям, как де-
прессия и деменция. Применению 
Mg++ в лечении пациентов с демен-
цией посвящена работа S. Ozturk и 
A.E. Cilliler (2006) [53]. По мнению 
турецких авторов, концентрация 
Mg++ в физиологических жидкостях 
и тканях человеческого организма 
оказывает влияние на многочис-
ленные биохимические механиз-
мы, включая реакцию рецепторов 
N-метил-D-аспартата (NMDA) на 
возбуждающие аминокислоты, 
стабильность и вязкость клеточной 
мембраны, а также на токсические 
эффекты Са [53].
В качестве отдельной пробле-
мы рассматривается болезнь 
Альцгеймера или тяжелая демен-
ция альцейгемеровского типа, 
в профилактике и замедлении 
прогрессирования которой Mg++ 
и его препаратам принадлежит не-
маловажная роль. Об этом сооб-
щают M.R. Lemke (1995), а также 
A.E. Cilliler и соавт. (2007) [54, 55]. 
По их данным, применение препа-
ратов Mg++ оказывает положитель-
ное воздействие на когнитивные 
функции и ряд других симптомов 
при умеренной и/или тяжелой 
формах болезни Альцгеймера, а 
также при сосудистой деменции; 
симптоматический и нейропро-
текторный эффекты Mg++ связа-
ны с его влиянием на рецепторы 
NMDA [55].
Хотя болезнь Альцгеймера отно-
сится к геронтологическим забо-
леваниям, есть данные о том, что 
эффективная профилактика этого 
тяжелого состояния с прогресси-
рующим ухудшением когнитивных 
и интеллектуальных функций воз-
можна еще в раннем детстве [56].
Для психиатров значительный ин-
терес представляет применение 
препаратов Mg++ при депрессивных 
состояниях. В работах G.M. Hasey 
и соавт. (1993), R.T. Joffe и соавт. 
(1996) описывается роль Mg++ в 
патогенезе большой депрессии 
(depressia major), а A. Barra и соавт. 

Магний стабилизирует ДНК и способствует 
процессам ее нормальной репликации 

и транскрипции, а дефицит описываемого 
макроэлемента, наоборот, может усиливать 

старение клеток за счет уменьшения 
стабильности ДНК, снижения белкового 

синтеза и функций митохондрий.
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(2007) отметили взаимосвязь меж-
ду обеспеченностью Mg++ (уровень 
содержания в плазме крови) и вы-
раженностью психомоторной за-
держки у больных при этом состо-
янии [57–59].
Пограничное положение между не-
врологической и психической па-
тологией занимают синдром дефи-
цита внимания и гиперактивности 
(СДВГ), нарушения сна и некоторые 
расстройства поведения. M. Huss и 
соавт. (2010) считают целесообраз-
ным применение препаратов маг-
ния при СДВГ (вместе с полинена-
сыщенными жирными кислотами 
и препаратами цинка), а G. Irmisch 
и соавт. (2011) подчеркивают необ-
ходимость модификации магние-
вого статуса у детей с СДВГ [60, 61]. 

О.А. Громова и соавт. (2012) при-
числяют Mg++ к так называемым 
«умным микронутриентам» [62]. 
Принадлежность Mg++ к незамени-
мым питательным веществам (мик-
ронутриентам) позволяет рассмат-
ривать данный элемент в рамках 
концепций нейродиетологии [63].
На роль Mg++ в формировании нор-
мального паттерна сна указывают 
D. Chollet и соавт. (2001) [64]. По их 
мнению, несмотря на генетическую 
предопределенность процессов 
сна, его качество может успешно 
корригироваться назначением пре-
паратов Mg++ [64]. В исследовани-
ях, выполненных K. Held и соавт. 
(2002), убедительно продемонст-
рировано, что пероральный прием 
Mg++ сопровождается обратным 
развитием нейроэндокринных на-
рушений и патологических измене-

ний электроэнцефалографических 
(ЭЭГ) показателей сна [65].
P.S. Mangan и J. Kapur (2004) счита-
ют дефицит Mg++ важнейшим фак-
тором, определяющим импульса-
цию (bursting behaviour) нейронов 
гиппокампа, что может иметь зна-
чение при многих патологических 
состояниях, затрагивающих пси-
хоневрологическую сферу [66]. 
S.W. Golf и соавт. (1998) пишут о 
роли препаратов Mg++ при выра-
женном физическом стрессе [67]. 
Применение немецкими авторами 
магния оротата (в двойном слепом 
рандомизированном исследова-
нии) при обследовании троеборцев 
(плаванье, велосипедная гонка, бег) 
позволило выявить у спортсменов 
положительные изменения ути-
лизации глюкозы и уменьшение 
стрессовой реакции (без сниже-
ния так называемого «соревнова-
тельного потенциала») после при-
менения препаратов магния [67]. 
Физический стресс возможен как у 
взрослых, так и у детей.
Применение солей Mg++ рекомен-
довано детям при некоторых видах 
пищевой непереносимости, свя-
занной с кишечной мальабсорб-
цией (при целиакии, недостаточ-
ности лактазы, непереносимости 
белков коровьего молока) и мета-
болическими церебральными на-
рушениями (при классической га-
лактоземии и вариантных формах 
болезни), а также при необходи-
мости соблюдения элиминацион-
ных диет, дефицитарных по ряду 
макро- и микронутриентов [68].
Если при рождении в человечес-
ком организме присутствует всего 
около 760 мг Mg++, то к 4–5-месяч-
ному возрасту содержание Mg++ 
увеличивается до 5 г, а к 18 годам 
достигает 25 г. При этом до 30–40% 
магния обнаруживается в мышцах 
и мягких тканях, 1% – во внекле-
точной жидкости, а остальной 
(50–60%) Mg++ находится в скелет-
но-мышечной системе [69].
Mg++ – уникальный макроэлемент, 
применяемый во многих облас-
тях клинической медицины. Как 
известно, Mg++ стабилизирует 
ДНК и способствует процессам ее 
нормальной репликации и транс-
крипции, а дефицит описываемого 

макроэлемента, наоборот, может 
усиливать старение клеток за счет 
уменьшения стабильности ДНК, 
снижения белкового синтеза и 
функций митохондрий [70, 71]. 
В этой связи не лишне процитиро-
вать данные W.J. Rowe (2012), в со-
ответствии с которыми коррекция 
магниевой недостаточности может 
способствовать увеличению про-
должительности жизни [72]. Эти 
уникальные данные основаны на 
данных американской космической 
медицины (выраженное снижение 
содержания магния в сыворотке 
крови у космонавтов и астронавтов 
во время полета – p < 0,0001). Сам 
процесс старения организма, уско-
ряющийся в условиях невесомости, 
запускается за счет значительного 
снижения в тканях ионов Mg++, что, в 
свою очередь, сопровождается повы-
шенной выработкой катехол аминов 
и созданием порочного круга между 
этими субстанциями. Дефицит Mg++, 
являющегося антиоксидантом и ан-
тагонистом кальция, не позволяет 
противостоять действию окисли-
тельного стресса и других патоло-
гических феноменов, приводящих 
к существенному повреждению эн-
дотелия и митохондрий. Сам про-
цесс старения, по мнению W.J. Rowe 
(2012), связан с прогрессивным уко-
рочением теломер, повторяющихся 
последовательностей ДНК, а также 
белковых субстанций, защищаю-
щих концы хромосом. Процесс свя-
зывания теломеразы с короткими 
ДНК является Mg++-зависимым, а 
снижение активности теломеразы 
запускает повышенную выработку 
катехол аминов. Теломераза способ-
на к элонгации теломер, поддержи-
вая их длину и стабильность хромо-
сом [72].
Интерес неврологов и психиатров 
на протяжении последних лет к 
Mg++ и Mg++-содержащим препа-
ратам вполне закономерен и отра-
жает современные представления 
о нейронауке как о мультидисцип-
линарном направлении, объединя-
ющем классическую неврологию и 
психиатрию с такими областями 
знаний, как нейрофармакология, 
нейроиммунология, нейродието-
логия, нейродерматология, сома-
тоневрология и т.д. 

Препарат Магнерот® имеет ряд 
преимуществ перед другими препаратами. 

Органическая соль магния способствует 
лучшему поступлению магния в клетки 

и его  последующей утилизации, магний 
в виде соли оротовой кислоты не вызывает 

кишечных расстройств при пероральном 
приеме в рекомендованных дозах.

Лекции для врачей

Литература 
→ С. 58
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В статье обсуждаются достоинства применения агонистов 
дофаминовых рецепторов в качестве монотерапии на ранних стадиях 

болезни Паркинсона и комбинации этих средств с препаратами 
леводопы для лечения развернутых стадий заболевания. Приведены 

преимущества использования неэрголинового агониста дофаминовых 
рецепторов – прамипексола – в двух эквивалентных формах: немедленного 
высвобождения и пролонгированного действия. Эквивалентность равных 

доз прамипексола немедленного высвобождения и пролонгированного 
действия, а также возможность одномоментного перехода от одной 
формы к другой при сохранении эффективности доказана во многих 

рандомизированных плацебоконтролируемых исследованиях.

ГБОУ ВПО 
«Первый МГМУ 

им. И.М. Сеченова» 
Минздравсоцразвития 

России, кафедра 
нервных болезней 

лечебного факультета

К.м.н. А.В. ОБУХОВА, к.м.н. Д.В. АРТЕМЬЕВ 

Новая пролонгированная 
лекарственная форма 
прамипексола в лечении 
болезни Паркинсона

Болезнь Паркинсона (БП) 
является хроническим про-
грессирующим заболевани-

ем, наиболее распространенным 
среди лиц пожилого возраста. 
Патогенез основных симптомов 
преимущественно связан с гибе-
лью нейронов черной субстан-
ции среднего мозга и нарушени-
ем функции базальных ганглиев. 
Нейрохимические нарушения 
при БП характеризуются сниже-
нием уровня дофамина и повыше-
нием активности холинергичес-
ких и глутаматергических систем, 
следовательно, коррекция данно-
го дисбаланса является основной 
целью фармакотерапии БП. 
В настоящее время существуют 
четыре основные группы препа-

ратов, оказывающих влияние на 
дофаминергические системы го-
ловного мозга:
 ■ препараты леводопы (метаболи-

ческого предшественника дофа-
мина); 

 ■ агонисты дофаминовых рецеп-
торов (АДР) (непосредственно 
стимулируют рецепторы дофа-
мина); 

 ■ ингибиторы моноаминоксида-
зы типа B (МАО-В) (уменьшают 
распад дофамина в синапсе); 

 ■ ингибиторы катехол-О-метил-
трансферазы (КОМТ) (умень-
шают периферический распад 
леводопы, удлиняют период ее 
полужизни в плазме). 

Помимо дофаминергических пре-
паратов в лечении БП используют-

ся холинолитики, подавляющие 
повышенную холинергическую 
активность, и  препараты аман-
тадина, снижающие активность 
глутаматергической системы. 
Первым противопаркинсоничес-
ким препаратом был экстракт 
белладонны, обладающий антихо-
линергическими свойствами. Он 
был предложен для лечения БП 
еще в первой половине XIX в. вы-
дающимся французским невро-
логом Ж.М. Шарко. Однако кар-
динальные перемены в подходах 
к  лечению БП произошли лишь 
во второй половине ХХ в. После 
открытия в 1960 г. роли дефици-
та дофамина в патогенезе БП для 
применения в  терапии заболе-
вания был предложен метаболи-
ческий предшественник дофами-
на – леводопа. С начала 1970-х гг. 
препараты леводопы находят 
широкое клиническое примене-
ние в терапии БП и используются 
в комбинации с ингибиторами до-
падекарбоксилазы, существенно 
повышающими биодоступность 
леводопы и снижающими частоту 
ее побочных эффектов [1]. 
Препараты леводопы по сей день 
являются наиболее эффектив-
ным средством лечения БП  – 
«золотым стандартом» терапии. 
Использование этих препаратов 
в  клинической практике позво-
лило более чем в два раза увели-
чить продолжительность жизни 
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и кардинально изменить качест-
во жизни пациентов. Однако, 
несмотря на выраженный сим-
птоматический эффект, через 
несколько лет от начала заболе-
вания у большинства пациентов 
развиваются побочные эффекты 
в виде двигательных флуктуаций 
(феномен «изнашивания» дозы, 
феномен «включения – выключе-
ния») и лекарственных дискине-
зий (хореиформные дискинезии 
пика дозы, дистония конца дозы, 
двухфазная дискинезия и  т.д.). 
Страх перед указанными ослож-
нениями породил волну «леводо-
пофобии» как среди врачей, так 
и среди пациентов. С одной сто-
роны, отказ от препаратов леводо-
пы или их запоздалое назначение 
приводило к несомненному сни-
жению качества жизни пациентов 
на ранних стадиях заболевания. 
С  другой стороны, леводопофо-
бия явилась стимулом к  более 
активному изучению механизма 
развития флуктуаций и дискине-
зий, а также поиску новых препа-
ратов, способных полностью или 
частично заменить леводопу. 
Многочисленными исследовани-
ями было показано, что главным 
фактором развития моторных 
флуктуаций и  дискинезий явля-
ется прогрессирующая дегенера-
ция нейронов черной субстанции. 
Вследствие уменьшения числен-
ности дофаминергических окон-
чаний утрачивается их «буферная» 
функция – способность накапли-
вать и  стабильно высвобождать 
дофамин, образованный из лево-
допы. Таким образом, концентра-
ция дофамина в базальных гангли-
ях начинает зависеть от колебаний 
уровня леводопы в плазме крови. 
Вскоре после приема очередной 
дозы она резко повышается, за-
тем быстро падает. В  результате 
стимуляция дофаминовых рецеп-
торов становится нестабильной, 
что изменяет их чувствительность 
и  функциональное состояние 
базальных ганглиев. Кроме дли-
тельности заболевания на выра-
женность моторных флуктуаций 
и дискинезий оказывает влияние 
то, как долго и в каком количестве 
применялась леводопа. 

Таким образом, уже через 10 лет 
после внедрения препаратов ле-
водопы возникла необходимость 
поиска новых лекарственных 
средств, действующих в обход по-
гибающих нигро-стриарных ней-
ронов, то есть непосредственно 
стимулирующих дофаминовые 
рецепторы. Такими препаратами, 
воспроизводящими эффект дофа-
мина, стали агонисты дофамино-
вых рецепторов. Первоначально 
АДР были синтезированы в  ка-
честве дополнительного средства 
терапии развернутых стадий бо-
лезни Паркинсона и применялись 
в комбинации с препаратами ле-
водопы. В дальнейшем были полу-
чены данные, свидетельствующие 
о  достаточной эффективности 
этих препаратов при использова-
нии в виде монотерапии на ран-
них стадиях заболевания. 
Первыми агонистами дофами-
новых рецепторов были произ-
водные эрготамина, в частности 
бромокриптин. Однако он су-
щественно уступал леводопе по 
влиянию на основные симптомы 
паркинсонизма, кроме того, го-
раздо чаще приводил к развитию 
тошноты, рвоты, ортостатической 
гипотензии. При длительном при-
еме эрголиновых АДР были отме-
чены случаи развития фиброза 
клапанов сердца, легких и забрю-
шинного пространства. В  связи 
с этим встал вопрос о разработ-
ке новых препаратов, имеющих 
более высокое сродство к  дофа-
миновым рецепторам и  отлича-
ющихся лучшими показателями 
безопасности при длительном 
применении.
Появление неэрголиновых АДР, 
таких как прамипексол и  ропи-
нирол, позволило существенно 
пересмотреть тактику ведения 
пациентов с  БП. У  пациентов 
с развернутыми стадиями болез-
ни, получающих препараты ле-
водопы, добавление АДР позво-
лило уменьшить дозу леводопы 
и, следовательно, снизить риск 
развития и выраженность мотор-
ных флуктуаций и  дискинезий. 
В дальнейшем было показано, что 
данный класс препаратов при ис-
пользовании в виде монотерапии 

на начальных стадиях заболева-
ния по эффективности не уступа-
ет препаратам леводопы и позво-
ляет отсрочить их назначение. 
К преимуществам АДР относятся:
 ■ более длительный (по сравнению 

с леводопой) период полужизни 
и  более стабильная стимуляция 
дофаминовых рецепторов; 

 ■ меньший риск развития мотор-
ных флуктуаций и дискинезий; 

 ■ высокая эффективность в отно-
шении тремора; 

 ■ отсутствие конкуренции с  пи-
щевыми аминокислотами, что 
позволяет принимать препара-
ты вне зависимости от приема 
пищи; 

 ■ отсутствие необходимости даль-
нейшего метаболизирования 
в центральной нервной системе; 

 ■ антидепрессивный эффект неко-
торых препаратов. 

Прамипексол с  1997  г. одобрен 
к применению в США, а с 1998 г. – 
в  большинстве европейских 
стран. В  настоящее время среди 
всех используемых в мире АДР он 
является наиболее часто назна-
чаемым при БП препаратом, как 
в виде монотерапии, так и в ком-
бинации с препаратами леводопы. 
Прамипексол отличается высокой 
интенсивностью и  селективнос-
тью воздействия на D2- и  D3-
подтипы дофаминовых рецепто-
ров. Стимуляция D2-рецепторов 
базальных ганглиев обеспечивает 
эффект препарата в  отношении 
двигательных проявлений заболе-
вания, в то время как стимуляция 
D3-рецепторов лимбической сис-
темы уменьшает немоторные про-
явления, в  том числе оказывает 
антидепрессивное действие [2, 3]. 
Клиническая эффективность пра-
мипексола доказана в нескольких 
рандомизированных двойных 
слепых плацебоконтролируемых 
исследованиях как в России, так 
и за рубежом [4–10]. В настоящее 
время прамипексол является пре-
паратом выбора для монотерапии 
пациентов моложе 70 лет с легки-
ми и умеренными проявлениями 
БП, а  также в  качестве дополне-
ния к  препаратам леводопы на 
развернутых и  поздних стадиях 
заболевания.
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Совершенствование терапии БП 
происходит путем не только син-
теза новых действующих веществ, 
но и  разработки новых лекарст-
венных форм, изменения спосо-
ба и скорости доставки действу-
ющего вещества. Основываясь на 
концепции постоянной дофами-
нергической стимуляции, в пос-
ледние годы в  практику внедря-
ются пролонгированные формы 
АДР. Подобные формы препара-
тов позволяют обеспечить тера-
певтическую концентрацию ле-
карственных веществ в организме 
в течение достаточно длительного 
времени.
С 2007 г. исследуется новая форма 
прамипексола пролонгирован-
ного действия (ППД). В отличие 
от традиционной формы прами-
пексола с  немедленным высво-
бождением (ПНВ), суточная доза 
которой разбивается на 3 приема, 
форма прамипексола пролонги-
рованного действия предполага-
ет однократный прием в течение 
суток. Активное действующее 
вещество в  таблетках замедлен-
ного высвобождения то же, что 
и в стандартных, с периодом по-
лужизни в  плазме 8–12  часов. 
Различие состоит лишь в скоро-
сти высвобождения активного 
вещества, что обусловлено осо-
бой структурой таблетки. Она 
представляет собой полимерную 
матрицу-основу, в  которой рав-
номерно распределено активное 
вещество. При попадании в желу-
дочно-кишечный тракт полимер-
ная матрица набухает, превраща-
ясь в  гель, который равномерно 
высвобождает прамипексол в те-
чение 24 часов. Так как прамипек-

сол хорошо растворяется в жид-
кой среде вне зависимости от 
уровня рН, препарат выделяется 
из матрицы на протяжении всего 
кишечника. Выделение активного 
вещества не зависит от секреции 
желудочного сока и моторики ки-
шечника. Прием алкоголя также 
не влияет на матричную струк-
туру и скорость высвобождения 
препарата [11, 12]. 
Главное преимущество пролон-
гированных препаратов  – более 
стабильная концентрация в плаз-
ме на протяжении суток, что по-
вышает эффективность лечения 
в  ночное время и  ранние утрен-
ние часы, упрощает схему при-
ема и, соответственно, повышает 
приверженность пациентов к ле-
чению. Помимо этого рассматри-
вается возможность лучшей пе-
реносимости в связи с меньшим 
эффектом пиковой концентрации 
[12, 13]. 
В последние годы был прове-
ден ряд исследований для под-
тверждения эквивалентности 
равных доз ПНВ и ППД, а также 
возможности перехода от одной 
формы к  другой при сохране-
нии эффективности препарата. 
Исследование перехода от одной 
формы к другой было проведено 
в  нескольких европейских цент-
рах [14]. Было рандомизировано 
156 пациентов с БП, с длительнос-
тью заболевания не более 5  лет, 
имеющих 1–3-ю стадию заболе-
вания по Хён – Яру. Все пациен-
ты получали ПНВ в  дозе не ме-
нее 1,5 мг в сутки. Рандомизация 
была проведена в  соотношении 
2:1. Первая группа пациентов 
одномоментно (начиная со сле-
дующего дня) переводилась на 
равнозначную дозу ППД, вторая 
группа продолжала получать 
традиционную форму препарата. 
В  течение 4  недель доза должна 
была остаться неизменной, затем 
разрешалось ее скорректировать 
для достижения оптимального 
эффекта. Анализ проводился че-
рез 9 недель. Было показано, что 
обе формы препарата были рав-
ноценны по безопасности и пере-
носимости, около 85% пациентов 
отмечали сохранение эффекта 

при переходе, и дозировка препа-
рата оставалась неизменной. В те-
чение анализируемого периода 
в группе пациентов, получавших 
ППД, у 13,8% пациентов при пе-
реводе потребовалось повышение 
дозы принимаемого препарата 
и у 3,4% – ее снижение. В группе 
ПНВ эти показатели составили 
соответственно 12,2% и 2%. Таким 
образом, изменение дозировки не 
было связано с видом лекарствен-
ной формы. Исследование полно-
стью завершили 95,5% пациентов, 
из которых 84,5% были успешно 
переведены на ППД. 
В Японии было проведено ана-
логичное 16-недельное исследо-
вание с участием 112 пациентов, 
которые одномоментно были 
переведены с  ПНВ на ППД [15]. 
Переход считался успешным, 
если суммарная оценка по II и III 
частям Унифицированной шка-
лы оценки симптомов болезни 
Паркинсона (United Parkinson's 
Disease Rating Scale, UPDRS) не 
ухудшалась более чем на 15% от 
начальной, а  также если отсут-
ствовали побочные эффекты, 
приводившие к отмене препарата. 
Исследование успешно заверши-
ли 83% пациентов. Данные иссле-
дования продемонстрировали, 
что переход с одной формы пре-
парата на другую может осущест-
вляться одномоментно без потери 
эффективности. 
В мае 2007  г. стартовало круп-
ное двойное слепое плацебокон-
тролируемое исследование по 
изучению эффективности ППД 
у пациентов с ранней стадией БП 
[16–18]. Набор пациентов прово-
дился в 94 центрах, в том числе и в 
России. Клиника нервных болез-
ней им. А.Я. Кожевникова также 
принимала участие в этом проек-
те. Было рандомизировано 539 че-
ловек. Пациенты были разделены 
на 3 группы в соотношении 2:2:1 
и получали соответственно ППД, 
ПНВ и плацебо. В течение 7 недель 
осуществлялось титрование дозы 
препарата, последующий период 
наблюдения составил 26  недель. 
Промежуточный анализ, в  кото-
рый вошли 259 человек, был про-
веден через 18 недель. Оценивали 

В настоящее время прамипексол (Мирапекс®) 
является препаратом выбора для монотерапии 

пациентов моложе 70 лет с легкими 
и умеренными проявлениями болезни 

Паркинсона, а также в качестве дополнения 
к препаратам леводопы на развернутых 

и поздних стадиях заболевания.
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суммарный балл по II и III частям 
шкалы UPDRS, а также оценку по 
шкале общего впечатления. У па-
циентов группы ППД суммар-
ный балл по II и  III частям шка-
лы UPDRS снизился на 7,4 балла, 
в группе ПНВ – на 7,5 баллов и в 
группе плацебо  – на 2,7  балла. 
Было отмечено значительное улуч-
шение по шкале общего впечатле-
ния пациента – 35,6%, 23,8% и 10% 
для групп ППД, ПНВ и  плацебо 
соответственно; по шкале общего 
клинического впечатления врача – 
37%, 48% и  16% соответственно. 
Частота и степень выраженности 
побочных явлений при приеме 
различных форм прамипексола 
были сходными. Окончательный 
анализ был проведен по прошест-
вии 33 недель. У пациентов груп-
пы ППД суммарный балл по II и III 
частям шкалы UPDRS снизился 
на 8,2  балла, в  группе ПНВ  – на 
8,7  балла, эти результаты досто-
верно отличались от результатов 
в  группе плацебо, где изменение 
составило лишь 1,2 балла. 
Одним из значимых преимуществ 
применения АДР, в том числе пра-
мипексола, на ранних стадиях БП 
является возможность отсрочить 
назначение препаратов леводопы, 
не жертвуя при этом эффективнос-
тью терапии и  качеством жизни 
пациентов [19]. В данном исследо-
вании при ухудшении состояния 
пациентам было разрешено также 
принимать препараты леводопы. 
При окончательном анализе через 
33 недели количество пациентов, 
вынужденных добавить к  лече-
нию препараты леводопы, в груп-
пе ППД составило 7%, ПНВ – 4,3%. 

В группе плацебо 21,4% больных 
были вынуждены начать прием 
препаратов леводопы. Таким об-
разом, в этом исследовании была 
установлена терапевтическая 
эквивалентность ПНВ и  ППД. 
Эффективность обоих форм была 
выше, чем эффективность плаце-
бо, как при промежуточном ана-
лизе через 18  недель, так и  при 
окончательном анализе через 
33 недели. Количество побочных 
эффектов в  группах активного 
препарата превышало количество 
в  группе плацебо, однако значи-
тельных различий между груп-
пами не было, то есть препараты 
прамипексола с  немедленным 
и замедленным высвобождением 
обладали сходным профилем пе-
реносимости.
В этот же период было проведе-
но исследование, посвященное 
изучению эффективности ППД 
у  больных с  развернутыми ста-
диями БП [20]. Набор больных 
проводился в 74 центрах во всем 
мире, в том числе в России. Было 
рандомизировано 518  пациентов 
с  длительностью заболевания не 
менее 2 лет, имеющих 2–4-ю ста-
дию БП по Хён – Яру. Все пациен-
ты получали препараты леводопы, 
и  на момент включения в  иссле-
дование проводимая терапия не 
давала достаточного эффекта, что 
проявлялось моторными флуктуа-
циями. Пациенты были разделены 
на 3 группы: в первой группе паци-
енты получали ППД, во второй – 
ПНВ и в третьей группе больные 
получали плацебо в  комплексе 
с препаратами леводопы. В течение 
7 недель проводилось титрование 
дозы препарата, затем в  течение 
26 недель продолжался период на-
блюдения. Промежуточный ана-
лиз был проведен через 18 недель, 
окончательный  – на 33-й неделе. 
Оценивался суммарный балл по II 
и III частям шкалы UPDRS, а так-
же время уменьшения периода вы-
ключения. Анализ на 18-й неделе 
продемонстрировал, что суммар-
ный балл по II и III частям шкалы 
UPDRS в группе ППД уменьшился 
на 11 баллов, в  группе ПНВ – на 
12,8 балла и в группе плацебо – на 
6,1  балла. Уменьшение времени 

периода выключения в  группах 
составило соответственно 2,1; 
2,5 и 1,4 часа в день. Достоверные 
различия по изучаемым пока-
зателям были получены между 
группами плацебо и  активных 
препаратов. Между группами те-
рапии прамипексолом в виде двух 
различных форм достоверных раз-
личий получено не было. Таким 
образом, ППД значительно улуч-
шал балл по шкале UPDRS, сокра-
щал время периода выключения, 
при этом переносимость, частота 
и  степень выраженности побоч-
ных явлений при применении ле-
карственных форм немедленного 
высвобождения и пролонгирован-
ного действия были сопоставимы.

Заключение
Новая форма прамипексола про-
лонгированного действия имеет 
большое преимущество  – одно-
кратный прием в  течение суток, 
что упрощает схему приема и по-
вышает приверженность больных 
терапии. Важно то, что по эффек-
тивности и переносимости новая 
форма препарата не отличается 
от хорошо зарекомендовавшего 
себя прамипексола немедленного 
высвобождения. Переход с одной 
формы на другую проводится 
одномоментно, начиная со следу-
ющего дня. Эффективность но-
вой формы препарата была про-
демонстрирована в  нескольких 
двойных слепых плацебоконтро-
лируемых исследованиях при его 
применении как в виде монотера-
пии (на ранних стадиях БП), так 
и в сочетании с препаратами ле-
водопы (на поздних стадиях) [10]. 
Несмотря на то что обе формы 
препарата имеют одинаковый пе-
риод полувыведения из плазмы 
крови, особое строение таблетки, 
обеспечивающее постепенное вы-
свобождение активного вещества 
из матрицы, позволяет поддержи-
вать стабильную концентрацию 
препарата в крови в течение суток. 
Разработка пролонгированной 
формы препарата является еще 
одним шагом в  реализации кон-
цепции постоянной дофаминер-
гической стимуляции постсинап-
тических рецепторов при БП.  

Прамипексол пролонгированного 
действия имеет большое преимущество – 

однократный прием в течение суток. 
Особое строение таблетки, обеспечивающее 

постепенное высвобождение активного 
вещества из матрицы, позволяет 

поддерживать стабильную концентрацию 
препарата в крови в течение 24 часов.
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В статье обозначены причины, патогенез, клинические проявления, 
диагностика и методы лечения болевых синдромов с локализацией 

в области спины. Подчеркивается важность применения рациональной 
и комплексной терапии с учетом клинического варианта болевого 
синдрома и стадии заболевания. Приводятся аргументы в пользу 

применения нестероидных противовоспалительных препаратов при 
болях в спине, в частности нимесулида.
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Рациональная терапия 
болей в спине

Боли в спине – это наиболее 
частая причина обращения 
к  врачам различного про-

филя. До 85% населения хотя бы 
раз в  жизни испытывают боли 
в  спине. При этом острая боль 
в спине у каждого пятого паци-
ента трудоспособного возраста 
трансформируется в  хроничес-
кую. Хронический же болевой 
синдром является наиболее час-
той причиной нетрудоспособ-
ности, занимая в России одно из 
первых мест по количеству дней 
трудопотерь и  случаям времен-
ной нетрудоспособности среди 
всех классов болезней. Свыше 
40% впервые получающих группу 
инвалидности страдают дорсопа-
тиями, более половины из них – 
люди трудоспособного возраста. 
Таким образом, рациональный 
подход в  выборе терапевтичес-
ких и  хирургических методов 
лечения болевых синдромов этой 
локализации оправдан и чрезвы-
чайно важен для успешного лече-
ния [1].
Боли в спине могут возникать по 
разным причинам. В ряде случаев 

формированию болевых синдро-
мов могут способствовать диз-
рафические состояния, сопро-
вождающиеся изменениями ста-
тики и  динамики позвоночника 
с  перераспределением нагрузки 
и  уменьшением амортизацион-
ной способности при ходьбе (на-
пример, разная длина ног, сколио-
зы, плоскостопие, люмбализация, 
сакрализация и т.д.). Боли в спине 
могут быть связаны с инфекция-
ми позвонков и межпозвонковых 
дисков (туберкулез, бруцеллез, 
эпидуральный абсцесс), неин-
фекционными воспалительными 
заболеваниями (анкилозирую-
щий спондилит, ревматоидный 
артрит), метаболическими по-
ражениями костей (остеопороз, 
остеомаляция), новообразова-
ниями позвоночника и спинного 
мозга, травмами или последстви-
ями повреждений позвоночника 
и мягких тканей, заболеваниями 
внутренних органов (отраженные 
боли). В ряде случаев, когда орга-
нических причин для болей нет, 
можно говорить о  психогенном 
характере боли [1, 2]. 

Однако основная масса случаев 
болей в  спине обусловлена де-
генеративно-дистрофическими 
изменениями позвоночника: ос-
теохондрозом (протрузия или 
пролапс межпозвонкового диска, 
дистрофическое поражение меж-
позвонкового диска и  тел поз-
вонков), спондилоартрозом (ар-
троз дугоотростчатых или фасе-
точных суставов), спондилезом, 
проявляющимся костеобразова-
нием под передней продольной 
связкой. Следствием могут быть 
дистрофический спондилолистез 
и вторичный люмбальный стеноз. 
Непосредственными причинами 
болей в спине в этом случае явля-
ются повреждение межпозвонко-
вых суставов (спондилоартрит, 
остеохондроз) и  раздражение 
и/или компрессия спинномозго-
вого корешка (остео фиты, гры-
жа диска). Развитию дегенератив-
но-дистрофических процессов 
в  позвоночнике способствуют: 
микротравматизация структур 
опорно-двигательного аппарата 
вследствие неадекватных нагру-
зок, возраст, аномалии разви-
тия, хроническая ишемизация, 
эндокринно-гормональные рас-
стройства и наследственные фак-
торы [2, 3].
Остеохондроз  – самая распро-
страненная форма дегенератив-
но-дистрофических изменений 
позвоночника. В основе его раз-
вития лежит дегенерация дис-
ков с  реакцией костной ткани 
в  виде субхондрального остео-
склероза и краевых разрастаний 
с  формированием остеофитов. 
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Остеохондроз близок по па-
тогенезу с  остеоартрозом, эти 
состояния часто сочетаются. 
Дегенерация межпозвонковых 
дисков при остеохондрозе начи-
нается с  пульпозного ядра. Оно 
постепенно обезвоживается, те-
ряет тургор и утрачивает способ-
ность служить амортизатором. 
Изменения пульпозного ядра 
приводят к  повышению и  не-
равномерному распределению 
давления на фиброзное кольцо, 
что влечет за собой дегенератив-
но-дистрофические изменения 
в  периферической зоне дисков. 
Происходит их уплощение, уве-
личивается нагрузка на позвонки. 
Далее формируется реакция кост-
ной ткани в  виде остеосклероза 
в подхрящевом слое тел позвон-
ков и  образования по их перед-
небоковой поверхности горизон-
тальных или клювовидных вы-
ступов – остеофитов. Уплощение 
диска приводит к  сближению 
расположенных сзади отростков 
дуг (фасеточных суставов), их пе-
регрузка ведет к сопутствующему 
межпозвонковому артрозу [1, 4]. 
Артроз позвоночных суставов 
может развиваться и  самостоя-
тельно из-за усиленного лордоза, 
когда нагрузки падают больше не 
на диски, а на суставы, располо-
женные кзади (усилению лордоза 
может способствовать ношение 
обуви на высоком каблуке). 
Источником формирования бо-
левых ощущений при дегенера-
тивно-дистрофических измене-
ниях в  позвоночнике являются 
мягкие ткани позвоночных дви-
гательных сегментов вследствие 
ирритации при дегенеративных 
процессах дисков, капсульно-
связочного и  миофасциального 
аппарата. Формируются участки 
ноцицепции с местной неспеци-
фической воспалительной ре-
акцией, синтезом и  высвобож-
дением алгогенов (серотонина, 
гистамина, кининов, проста-
гландинов, лейкотриенов, ци-
токинов). В формировании дли-
тельно существующего болевого 
ощущения помимо раздражения 
периферических рецепторов име-
ет значение состояние чувстви-

тельных нейронов задних рогов 
спинного мозга и  нейронов же-
латинозной субстанции, а также 
активность и состоятельность ан-
тиноцицептивной системы [4, 5].
Клинические проявления болей 
в спине в классическом варианте 
можно разделить на две нерав-
ные группы: в  10–15% случаев 
встречаются компрессионно-
ишемические синдромы в  виде 
радикулопатий и  значительно 
чаще (85–90%) – мышечно-тони-
ческие рефлекторные синдро-
мы. Более всего распространены 
боли в нижней части спины – до 
60% случаев, в грудном отделе – 
в  10%, в  шее и  надплечье  – по 
15%. Важно помнить, что мы-
шечно-тонические синдромы 
могут возникать и без значимых 
вертеброгенных причин (напри-
мер, при быстром растяжении 
мышцы при выполнении «не-
подготовленного» движения или 
перегрузке нетренированных 
мышц) [6].
Анамнез и тщательное обследова-
ние позволяют исключить более 
редкие причины болей в  спине. 
Внезапное появление интенсив-
ных болей, не зависящих от поло-
жения тела, без предшествующего 
анамнеза, очень молодой возраст, 
онкологическое заболевание или 
травма позвоночника, лихорад-
ка или снижение массы тела без 
веских причин заставляют искать 

причину болезни вне дегенератив-
но-дистрофических изменений 
позвоночника. Особое значение 
имеет неврологический осмотр, 
позволяющий выявить признаки 
мышечно-тонического синдро-
ма, страдания корешка или даже 
миотома (симптомы выпадения 
функции корешка или миотом-
ный парез могут послужить по-
водом для обращения к нейрохи-
рургу). Рентгенологические и ней-
ровизуализационные методы 
являются серьезным подспорьем 
диагносту [7], однако стоит пом-
нить, что часто присутствует дис-
социация между изображением 
и клинической картиной: наличие 
большой грыжи может не сопро-
вождаться болями и, наоборот, 
выраженный болевой синдром 
с признаками вовлечения кореш-

Методы лечения болей в спине

Медикаментозные

 ■ НПВП
 ■ Другие аналгетики
 ■ Глюкокортикоиды
 ■ Витаминотерапия (группа В)
 ■ Средства, улучшающие 

микроциркуляцию
 ■ Венотонизирующие препараты
 ■ Миорелаксанты

Немедикаментозные

 ■ Физиотерапия
 ■ Иглорефлексотерапия
 ■ Электростимуляция
 ■ Мануальная терапия
 ■ Лечебная физкультура
 ■ Гирудотерапия
 ■ Массаж

Рис. Медикаментозные и немедикаментозные методы лечения болей 
в спине

Нимесулид (Нимесил®) – нестероидное 
противовоспалительное средство из 
класса сульфонамидов, которое оказывает 
противовоспалительное, обезболивающее 
и жаропонижающее действие. Нимесил® 
показан для лечения острых болей 
в спине и симптоматического лечения 
остеоартроза с болевым синдромом. 
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ка может быть при минималь-
ных изменениях в позвоночнике. 
Рентгенологическими признака-
ми дегенеративно-дистрофичес-
ких изменений позвоночника яв-
ляются уменьшение высоты дис-
ка, уплотнение пульпозного ядра 
и  кальцификация фиброзного 
кольца, субхондральный склероз, 
наличие остеофитов, артроз фасе-
точных суставов, изменение фор-
мы позвонков, листезы. При маг-
нитно-резонансной томографии 
(МРТ) можно выявить снижение 
сигнала от межпозвонкового дис-
ка, его выбухание и  влияние на 
нервные структуры (корешок или 
даже спинной мозг, последнее мо-
жет быть актуально для шейных 
или, реже, грудных локализаций). 
При компьютерной томографии 
или МРТ можно также выявить 
признаки стеноза позвоночного 
канала (врожденного или вторич-
ного). Важную дополнительную 
информацию может предоставить 
электронейромиография. 
Основополагающими принципа-
ми лечения болевых синдромов, 
в  том числе и  с локализацией 
в спине, являются раннее начало 
лечения, адекватная терапия, пре-
дупреждение хронизации и ком-
плексный подход (рис. 1). Общие 
подходы в терапии болей в спине 
заключаются в  устранении ис-
точника болей и восстановлении 
поврежденных тканей (самая 
сложная позиция), воздействии 
на периферические компоненты 
боли (прием нестероидных про-
тивовоспалительных препара-
тов  – НПВП), торможение про-
ведения боли (блокады), воздей-
ствии на процессы в задних рогах 

спинного мозга (прием опиатов, 
противосудорожных препаратов, 
флупиртина, проведение физио-
терапии), влиянии на состояние 
антиноцицептивной системы (ис-
пользование антидепрессантов) 
[8–10]. При выборе лечебной так-
тики и  комбинации препаратов 
и  немедикаментозных методов 
важно учитывать клиническую 
форму, стадию заболевания, со-
путствующую патологию, воз-
можное взаимодействие пре-
паратов, их побочные действия 
и влияние на основной субстрат, 
ответственный за формирование 
болей (например, влияние на хря-
щевую ткань или спазмирован-
ные мышцы). 
Ядром медикаментозного ле-
чения болей в  спине остаются 
НПВП [11]. НПВП относят к чис-
лу самых распространенных ле-
карственных средств, применя-
емых в  мировой клинической 
практике, – в мире зарегистриро-
вано более 560 НПВП. Эти средст-
ва незаменимы при заболевани-
ях, сопровождающихся болью, 
воспалением и  лихорадкой [12]. 
По химической структуре НПВП 
представляют собой слабые орга-
нические кислоты (салициловая, 
индоловая, пропионовая, эноли-
ковая и др.). Механизм действия 
НПВП обусловлен подавлени-
ем фермента циклооксигеназы 
(ЦОГ). Существуют две изофор-
мы фермента – констуциональная 
(ЦОГ-1) и индуцибельная (ЦОГ-2). 
С подавлением ЦОГ-1 связывают 
побочные действия НПВП, по-
давление активности ЦОГ-2 ока-
зывает противовоспалительное 
и обезболивающее действие. Все 
НПВП обладают той или иной 
избирательностью в подавлении 
ЦОГ-1 или ЦОГ-2 [13]. 
Нимесулид (Нимесил®)  – несте-
роидное противовоспалитель-
ное средство из класса сульфон-
а мидов, которое ока зывает 
противовоспалительное, обез-
боливающее и жаропонижающее 
действие. Нимесулид воздей-
ствует как ингибитор фермента 
циклооксигеназы, отвечающе-
го за синтез простагландинов, 
и ингибирует, главным образом, 

ЦОГ-2. Нимесулид подавляет 
синтез основных провоспали-
тельных цитокинов (интерлей-
кин-6, фактор некроза опухо-
ли-альфа); снижает активность 
металлопротеиназ (ферменты, 
разрушающие хрящевую ткань 
при остеоартрозе); обладает ан-
тигистаминным действием; по-
давляет активность фермента 
фосфодиэстеразы IV, стимулиру-
ющей макрофаги и нейтрофилы, 
оказывая противовоспалитель-
ный эффект. Препарат хорошо 
всасывается из ЖКТ, быстро до-
стигая максимальной концентра-
ции в плазме, хорошо связывает-
ся с белками плазмы и обладает 
коротким периодом полувыве-
дения. Легко проходит гистоге-
матические барьеры. Нимесил® 
показан для лечения острых бо-
лей в спине и симптоматического 
лечения остеоартроза с болевым 
синдромом. Суточная доза ни-
месулида составляет 200  мг (по 
100 мг 2 раза в сутки после еды). 
Максимальная рекомендованная 
длительность лечения нимесули-
дом – 15 дней. Для уменьшения 
риска возникновения нежела-
тельных побочных эффектов сле-
дует использовать минимальную 
эффективную дозу минималь-
но коротким курсом. Побочные 
эффекты препарат вызывает не-
часто, самые значимые из них – 
аллергические реакции, неже-
лательные явления со стороны 
органов кроветворения и гепато-
токсические реакции. Для умень-
шения возможности возникнове-
ния побочных эффектов следует 
учитывать лекарственные взаи-
модействия, избегая нежелатель-
ных сочетаний, а  также сопут-
ствующую патологию [14]. 
В заключение следует подчерк-
нуть, что главным принципом 
лечения болей в  спине продол-
жает оставаться рациональная 
фармакотерапия с применением 
комплекса препаратов и исполь-
зованием эффективных средств 
разных механизмов действия. 
В  подборе таких средств и  их 
дозировок необходимо руковод-
ствоваться оптимальным соотно-
шением «риск/польза».   

Нимесулид подавляет синтез основных 
провоспалительных цитокинов, снижает 
активность металлопротеиназ, обладает 
антигистаминным действием; подавляет 

активность фермента фосфодиэстеразы IV, 
стимулирующей макрофаги и нейтрофилы, 
оказывая противовоспалительный эффект. 
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В статье обобщены результаты двойных слепых 
плацебоконтролируемых исследований, продемонстрировавших высокую 

эффективность препарата Актовегин при различных заболеваниях, 
в том числе при сахарном диабете, диабетической полиневро- 

и энцефалопатии, диабетической стопе, инсульте, когнитивных 
нарушениях различной выраженности, при черепно-мозговой 

травме. Авторы обращают внимание на необходимость применения 
фармакологически эффективных препаратов, таких как Актовегин, 

в оптимальных дозировках. 

1 ГОУ ВПО «МГТУ 
“МАМИ”», кафедра 

физического 
воспитания и спорта 

2 ОАО 
«Реабилитационный 
центр для инвалидов 

“Преодоление”»
3 ГБОУ ВПО 

«Первый МГМУ 
им. И.М. Сеченова» 

Минздравсоцразвития 
России, кафедра 

патологии человека 
К.м.н. А.Н. КОМАРОВ1,2, д.м.н. Е.В. СИЛИНА2,3

Нейрометаболическая 
терапия в клинической 
практике 

Важнейшей медико-социаль-
ной проблемой современно-
го мира является увеличе-

ние смертности и инвалидизации, 
прежде всего от таких болезней сис-
темы кровообращения, как инсульт 
или инфаркт миокарда. По данным 
Федеральной службы государствен-
ной статистики [1], в  Российской 
Федерации ежегодно от болезней 
системы кровообращения умирают 
более 1 млн человек (1 151 900 чел. 
в 2010 г., 1 076 458 чел. в 2011 г.), 
в том числе от цереброваскулярных 
заболеваний (568 182 чел. в 2011 г.) 
и  ишемической болезни сердца 
(332 804 чел. в 2011 г.). Кроме того, 
в  последние годы регистрируется 
катастрофический рост заболевае-
мости сахарным диабетом с его ос-
ложнениями в виде микро- и мак-
роангиопатий с поражением сосу-
дов мозга (инсульт, хроническая 
ишемия мозга), сердца (ишемичес-
кая болезнь сердца, стенокардия, 

инфаркт миокарда), нижних конеч-
ностей (перемежающаяся хромота, 
диабетическая стопа).
Другой проблемой современного 
общества стал рост инвалидиза-
ции вследствие не только сердечно-
сосудистых катастроф, но и трав-
матизма. Сегодня в нашей стране 
более 100  тыс. инвалидов трудо-
способного возраста с  травмати-
ческими повреждениями спин-
ного мозга, функциональное вос-
становление которых затруднено 
ввиду наличия как анатомического 
дефекта, так и выраженного дефи-
цита реабилитационных центров, 
оказывающих качественную спе-
циализированную медицинскую 
помощь. Причем ежегодно числен-
ность лиц, впервые признанных 
инвалидами по причине послед-
ствий травм и других внешних воз-
действий, увеличивается на 50 тыс. 
человек [1]. Прогрессирующий 
рост числа пациентов с различны-

ми неврологическими заболевани-
ями приводит к постоянно увели-
чивающимся расходам бюджета на 
лечение и  реабилитацию и  обус-
ловливает необходимость в разра-
ботке и внедрении рациональных 
программ лекарственной терапии, 
эффективной адекватной нейро-
цитопротекции, направленной на 
все звенья патогенеза поврежде-
ния нервной системы, прежде все-
го ишемического каскада, сопря-
женного с глобальной проблемой 
организма – энергодефицитом. 
Арсенал популярных препаратов 
для коррекции ишемии и  гипок-
сии, являющихся главными пато-
физиологическими факторами, 
повреждающими вещество голов-
ного и спинного мозга, включает 
десятки лекарственных средств-
нейроцитопротекторов и  непре-
рывно расширяется. Единого уни-
версального механизма действия 
ни у одного из этих препаратов не 
существует, поскольку нейроци-
топротекция – это собирательное 
понятие, включающее коррекцию 
клеточной энергии, улучшение 
кровоснабжения, усиление функ-
циональной активности нейронов 
и  глиальных клеток, нормализа-
цию медиаторного дисбаланса, 
нарушенного в условиях ишемии, 
гипоксии, энергодефицита [2]. 
К сожалению, наличие широкого 
ассортимента препаратов, которые 
могут воздействовать на различ-
ные звенья патогенеза, не всегда 
гарантирует успех терапии. 
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Таблица. Клинические исследования препарата Актовегин

№ Дизайн исследования, 
автор, год проведения

Форма, режим приме-
нения, дозирование 

лекарственных средств
Материалы исследования Результаты исследования

1

Плацебоконтролируемое 
двойное слепое исследование 
Актовегина при диабети-
ческой полиневропатии, 
W. Jansen (1987) [6]

Актовегин в таблетках 
1800 мг/сут (600 мг 
3 р/сут) в течение 

24 недель

70 пациентов в возрасте 
62–81 года, страдающих 
сахарным диабетом (СД) 
в течение нескольких лет 
и имеющих клинические 

симптомы полиневропатии 
и патологически сниженную 
скорость распространения 

возбуждения по нервам 
(< 40 м/с)

В группе Актовегина (по сравнению 
с плацебо) наблюдался более достоверный 

регресс неврологической симптомати-
ки. Возросла скорость распространения 
возбуждения по нервам к 16-й неделе. 

Увеличилось максимальное расстояние, 
преодолеваемое пациентом пешком. 

Уменьшился болевой синдром к 24-й неделе 
лечения. Улучшилось общее самочувствие 

(по шкале оценки настроения)

2

Плацебоконтролируемое 
многоцентровое исследова-
ние Актовегина у пациен-
тов с СД и диабетической 
полиневропатией (26 цен-
тров России, Украины 
и Казахстана), D. Ziegler 
и соавт. (2009) [7]

Актовегин в/в инфузии 
(всего 120) 250 мл 
1 р/сут. Актовегин 

таблетки 600 мг 3 р/сут 
в течение 140 дней

567 пациентов с СД 2 типа 
и полиневропатией (группа 
Актовегина – 281 чел., пла-

цебо – 286 чел.)

Достоверное уменьшение клинических 
проявлений диабетической полиневро-

патии. Снижение вибрационного порога 
восприятия на 5% (р = 0,017) через 160 дней. 
Улучшение качества жизни (по результатам 

опросника SF-36, психическое здоровье)

3

Патогенетическое лечение 
Актовегином нейроишеми-
ческого болевого синдрома 
нижних конечностей при 
сахарном диабете (открытое 
рандомизированное срав-
нительное исследование 
эффективности Актовегина 
и сулодексида), И.В. Гурьева 
и соавт. (2009) [8]

Актовегин в/в инфузии 
2000 мг 1 р/сут в тече-

ние первых двух недель. 
Актовегин в таблетках 
400 мг 3 р/сут (1200 мг/

сут). Сулодексид в/в 
1200 ЛЕ/сут (2 нед.), за-

тем внутрь 500 ЛЕ 2 р/сут 
(6 нед.) на протяжении 

последующих 1–5 недель

26 пациентов в возрасте 
58–75 лет, страдающих СД 

1 и 2 типа в течение 2–23 лет 
и нейроишемическим бо-

левым синдромом нижних 
конечностей (хроническая 
артериальная недостаточ-
ность легкой и умеренной 

степени без язвенного пора-
жения стоп)

Достоверное увеличение времени макси-
мальной дистанции безболевой ходьбы 

(Peak Walking Time, PWT) при проведении 
тредмил-теста и улучшение диабетической 

невропатии по шкале невропатического 
дисфункционального счета (Neuropathic 

Disability Score, NDS)

4

Диабетическая энцефа-
лопатия и полиневропатия: 
терапевтические возмож-
ности Актовегина (пилотное 
исследование), А.С. Аметов, 
И.А. Строков (2005) [9]

Актовегин в/в 1000 мг 
в течение 1–10-го дня.
Актовегин в таблетках 
1800 мг/сут в 3 приема 

в течение последующих 
6 недель

36 пациентов с СД 1 (n = 4) 
и 2 типа (n = 32) в возрасте 

27–72 лет с нейроишемичес-
кими поражениями нижних 

конечностей и оценкой 
по визуально-аналоговой 
шкале более 5, оценка по 

шкале TSS (Total Symptoms 
Score – общая оценка симп-
томов) свыше 6, оценка по 
шкале невропатического 

дисфункционального счета 
(Neuropathic Disability Score, 
NDS) свыше 10, плече-лоды-

жечный индекс ниже 0,9

Снижение выраженности симптомов 
диабетической полиневропатии (боль, 

жжение, парестезии, онемение) (p < 0,005). 
Уменьшение порога вибрационной, так-

тильной, температурной, болевой чувстви-
тельности в 5 точках на ногах по сравнению 

с первоначальным уровнем с 15 ± 5 до 
12 ± 4 (p < 0,05). Достоверное улучшение 
оценки по визуально-аналоговой шкале 

с 7 ± 2 до 4 ± 2 (p < 0,005) и улучшение пле-
че-лодыжечного индекса с 0,9 ± 3 до 0,7 ± 3 
(p < 0,005). Улучшение качества жизни по 

опроснику SF-36

5

Медикаментозное лечение 
хронической ишемии ниж-
них конечностей (плаце-
боконтролируемое иссле-
дование), Г.С. Кротовский 
и соавт. (2010) [10] 

Актовегин в/в инфузии 
2000 мг 1 р/сут в течение 

14 дней

58 пациентов (средний 
возраст 62 ± 7 лет) с хро-
ническим окклюзионным 

поражением артериального 
русла нижних конечностей 
вследствие облитерирую-
щего атеросклероза (III–
IV стадии по Фонтейну – 

Покровскому) длительнос-
тью 3,0 ± 0,5 лет (группа 

Актовегина – 30 чел., группа 
плацебо – 28 чел.)

83% в группе Актовегина после лечения 
субъективно отмечали уменьшение жжения 
и потепление конечности, появление «лег-
кости» в ногах (в группе плацебо в 71,4% 
случаев клинической динамики не было). 

По данным дуплексного сканирования 
определилось достоверное улучшение 

гемодинамики конечностей. Улучшение 
физической активности по опроснику SF-36



26

Клиническая эффективность

№ Дизайн исследования, 
автор, год проведения

Форма, режим приме-
нения, дозирование 

лекарственных средств
Материалы исследования Результаты исследования

6

Комплексное хирургическое 
лечение больных с гнойно-
некротическими пораже-
ниями на фоне синдрома 
диабетической стопы, 
А.И. Аникин, В.А. Ступин 
(2010) [11]

Актовегин в/в инфузии 
250–500 мл/сут (1000 мг) 

и алпростадил 60 мкг 
1 р/сут в течение 10 дней

1348 больных (возраст 
21–90 лет) с различными 
проявлениями синдро-

ма диабетической стопы, 
такими как нейропатическая 

(32,1%, n = 434) и нейро-
ишемическая (67,9%, 

n = 916) формы, в том числе 
со II–V стадиями гнойно-

некротического процесса по 
F.W. Wagner

Комплексный подход к лечению больных 
с синдромом диабетической стопы способст-
вует оптимальному выбору тактики хирурги-
ческого и консервативного лечения, определе-
нию возможности выполнения кожно-плас-
тических операций на стопе, осуществлению 

контроля за течением раневого процесса, 
определению оптимального уровня ампута-
ции конечности, прогнозированию эффек-
тивности проводимой сосудистой терапии, 
что в конечном итоге ведет к оправданному 
сохранению стопы и ее опорной функции

7

Комплексная терапия 
синдрома диабетической 
стопы у больных 
сахарным диабетом 2 типа 
с гнойно-некротическими 
поражениями нижних 
конечностей, В.Т. Кри вихин 
и соавт. (2011) [12]

Актовегин в/в инфузии 
1000 мг/сут 

230 пациентов с синдромом 
диабетической стопы в пос-
леоперационном периоде, 

которые получали стан-
дартную терапию (n = 92), 

стандартную терапию + 
Актовегин (n = 138)

Хирургическое лечение с применением 
Актовегина позволяет стабилизировать 

течение раневого процесса и нормализовать 
сроки всех его фаз. Отмечено достоверное 
улучшение микроциркуляции по данным 
транскутанного измерения напряжения 

кислорода 

8

Сравнительное пилотное 
исследование эффективнос-
ти назначения Актовегина 
с догоспитального этапа 
у больных с острым наруше-
нием мозгового кровообра-
щения, А.В. Наумов и соавт. 
(2008) [13]

Догоспитальный этап: 
Актовегин 10 мл (400 мг) 

в/в струйно. 
В стационаре: 

Актовегин 250 мл 
(1000 мг) 1 р/сут в тече-

ние 5 дней

182 больных с острым 
нарушением мозгового 

кровообращения длитель-
ностью менее 12 ч (группа 

Актовегина – 93 чел., группа 
сравнения – 89 чел.)

Улучшение динамики восстановления 
витальных функций, уменьшение степени 

функциональных нарушений к 14-м суткам 
от развития острого нарушения мозгового 

кровообращения, сокращение длитель-
ности пребывания в стационаре и частоты 

соматических осложнений

9

Применение Актовегина 
и цераксона для коррекции 
когнитивных нарушений при 
легкой черепно-мозговой 
травме (пилотное исследо-
вание), Е.А. Дроздова (2011) 
[14]

Актовегин 400 мг 3 р/сут 
(1200 мг/сут) + Цераксон 

200 мг 2 р/сут 
(400 мг/сут) в течение 

3 месяцев

74 пациентов с сотрясением 
головного мозга давностью 

2–15 дней, из них 54 чел. 
получали традиционную те-
рапию, 20 чел. – Актовегин 

Комбинированная терапия приводит к бо-
лее полному регрессу нейродинамических 
расстройств, повышению речевой актив-
ности, восстановлению ассоциативных 

взаимодействий в работе полушарий голов-
ного мозга. Более выраженное улучшение 
субъективных показателей общего само-
чувствия, работоспособности, снижение 

утомляемости. Уменьшение выраженности 
когнитивных нарушений при острой легкой 

черепно-мозговой травме. Улучшение 
качества жизни 

10

Особенности консерва-
тивной терапии пациентов 
с кровоточащими язвами же-
лудка и двенадцатиперстной 
кишки, А.В. Смолянинов 
и соавт. (2006) по [15]

Актовегин в/в капель-
но 1000 мг 2 р/сут 

(2000 мг/сут) в течение 
1–10-х суток. Актовегин 

в таблетках 200 мг 3 р/сут 
(600 мг/сут) с 11-го дня 

с момента выписки 
(21–30-е сутки) 

15 больных с острыми язва-
ми желудка, осложненными 

кровотечением 

Ускорение сроков и качества заживления 
язв (по данным фиброэндоскопического 

контроля), сокращение частоты рецидивов 
кровотечения (у 26,4% пациентов с ост-

рыми язвами группы Актовегина и у 80% 
в группе антисекреторной терапии) 

11

Электроэнцефало-
графическое (ЭЭГ)-
картирование и психометрия 
пациентов с возрастными 
нарушениями памяти после 
2-недельного курса внутри-
венных инфузий Актовегина 
(двойное слепое плацебокон-
тролируемое исследование), 
B. Saletu и соавт. (1990) [16]

Актовегин в/в капельно 
250 мл 20%-ного р-ра в/в 

в течение 15 дней

180 пациентов с возрастны-
ми нарушениями памяти

Достоверное улучшение памяти, концен-
трации внимания, некоторых параметров 

мышления и самочувствия у пациентов 
в группе Актовегина по сравнению с груп-
пой плацебо. Улучшение динамики показа-

телей ЭЭГ и ЭЭГ-картирования

Таблица. Клинические исследования препарата Актовегин (продолжение)
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12

Лечение хронической це-
реброваскулярной недоста-
точности с использованием 
Актовегина форте (двойное 
слепое плацебоконтролируе-
мое исследование), W. Jansen 
и соавт. (1982) [17]

Актовегин в таблетках 
400 мг 3 р/сут 

(1200 мг/сут) в течение 
12 недель

120 больных с хронической 
цереброваскулярной недо-

статочностью

Улучшение концентрации внимания, 
мышления, снижение повышенной утом-

ляемости, улучшение качества жизни и со-
циальной активности пожилых пациентов. 

По тесту Паули, мозаичному тесту и по 
всем клиническим симптомам (депрессии, 

чувству страха, головокружению, нару-
шениям сна и т.д.) с высокой степенью 
значимости выявлено преимущество 

перед плацебо 

13

Инфузионная терапия 
Актовегином у пациентов 
с болезнью Альцгеймера или 
мультиинфарктной деге-
нерацией головного мозга 
(плацебоконтролируемое ис-
следование), W.M. Herrmann 
и соавт. (1992) [18]

Актовегин (2000 мг) в/в 
250 мл 20%-ный р-р или 
плацебо в течение 1 не-
дели. Актовегин 500 мл 

(2000 мг) 3 раза в неделю, 
начиная со 2-й недели 

терапии, на протяжении 
3 недель 

120 пациентов с болезнью 
Альцгеймера или мульти-
инфарктной деменцией / 
гипертонической энцефа-

лопатией

Уменьшение выраженности симптомов 
деменции и увеличение способности 

к самообслуживанию. Различия в группах 
Актовегина и плацебо были достоверными

14

Увеличение скорости когни-
тивных процессов при оцен-
ке эффективности лекарств 
(плацебоконтролируемое 
исследование), W.D. Oswald 
и соавт. (1991) [19]

Актовегин в таблетках 
400 мг 3 р/сут в течение 

8 недель

128 больных энцефалопати-
ей легкой и средней степени 

тяжести

Увеличение скорости когнитивных процес-
сов у 67% по шкале SCAG (Sandoz clinical 

assessment geriatric – Шкала Sandoz клини-
ческой оценки гериатрических пациентов). 

Улучшение параметров по шкале CGI 
(Clinical Global Impression – шкала общего 
клинического впечатления) в сравнении 

с плацебо (р < 0,01) 

15

Применение Актовегина 
в комплексной терапии нев-
рологических расстройств 
у больных с синдромом поли-
органной недостаточности, 
С.А. Румянцева и соавт. 
(2002) [20]

Актовегин в/в капельно 
800–4000 мг/сут 

302 больных синдромом 
полиорганной недоста-
точности, находящихся 

в отделениях реанимации, 
80% пациентов – с острым 

нарушением мозгового кро-
вообращения 

(Актовегин, n = 52)

Снижение летальности, большая активация 
сознания и скорость регресса очаговых 

неврологических симптомов. Более раннее 
начало лечения Актовегином (до 6 часов 

от начала заболевания) позволяет в 2 раза 
снизить летальность по сравнению с от-

сроченным началом терапии (более суток 
от развития острого нарушения мозгового 

кровообращения)

16

Исследование безопасности 
и эффективности комбини-
рованной терапии цитиколи-
ном и Актовегином больных 
в остром периоде ишемичес-
кого инсульта (сравнитель-
ное пилотное исследование), 
Л.В. Стаховская и соавт. 
(2010) [21]

В течение 1–10-х суток 
от начала заболевания: 
1-я группа – цитиколин 
1000 мг/сут; 2-я группа – 

Актовегин в/в 250 мл 
20%-ного р-ра; 3-я груп-
па – комбинированная 
терапия цитиколином 

и Актовегином; 4-я груп-
па – контроль (стандарт-

ная терапия)

104 пациента в остром пе-
риоде каротидного ишеми-

ческого инсульта

Ускорение регресса неврологической симп-
томатики по шкале NIH (National Institutes 

of Health – Национальный институт 
здоровья США) (р < 0,005) к 10-м суткам 

и более значимое функциональное восста-
новление по модифицированной шкале 
Рэнкина (р = 0,0044) и индексу Бартел 
(р = 0,0043) к 30-м суткам заболевания 

в группе больных, получавших цитиколин 
с Актовегином, по сравнению с контроль-

ной группой. Тенденция к более значимому 
уменьшению объема ишемического по-

вреждения головного мозга в динамике на 
5-е сутки при комбинированной терапии 

17

Рациональная фармакокор-
рекция поражений мозга при 
острой и хронической ише-
мии (пилотное рандомизи-
рованное сравнительное ис-
следование), В.В. Афанасьев 
и соавт. (2010) [22]

Цитиколин 1000 мг в/в 
капельно + Актовегин 
1000 мг в/в капельно 
в течение 1–5-х суток 
лечения. Цитиколин 
1000 мг перорально + 
Актовегин в таблетках 

1200 мг/сут перорально 
на 6–40-е сутки лечения

40 больных (средний 
возраст 59,4 ± 10,6 лет) 

с ост рым инсультом в пер-
вые 24–48 часов от начала 
заболевания (цитиколин, 

n = 19; Актовегин + цитико-
лин, n = 21)

Аддитивное действие комплексной 
нейропротекции способствует более 

выраженной динамике регресса очаговой 
неврологической симптоматики и улучше-
ния функционального состояния больных 
к 14-м суткам, что сохраняется весь период 

наблюдения (по шкалам NIH, Бартел)

Таблица. Клинические исследования препарата Актовегин (окончание)
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Клиническая эффективность

Одна из причин сложившейся 
ситуации заключается в  том, что 
очень часто препараты использу-
ются неправильно (не соблюдают-
ся показания и противопоказания 
к  их назначению, применяются 
неадекватные дозировки), вслед-
ствие негативных лекарственных 
взаимодействий возникают не-
желательные явления. Между тем 
повысить эффективность каждо-
го из лекарственных препаратов 
с  цитопротективным действием 
можно путем их рационального 
применения, то есть учитывая их 
фармакокинетику и  фармакоди-
намику. Очень важным аспектом 
повышения эффективности яв-
ляется применение фармакологи-
чески эффективных препаратов 
в оптимальных дозировках [2, 3]. 
Назначение препарата в дозе, ко-
торая в 5–10 раз меньше исполь-
зованной в исследованиях, служа-
щих доказательной базой для их 
клинического применения, встре-
чается в клинике очень часто.
Так, например, в неврологической, 
терапевтической, кардиологичес-
кой, хирургической и  даже аку-
шерской практике широко исполь-
зуются энергетические субстраты 
промежуточного обмена веществ, 
входящие в состав антиоксидант-
ных энергокорректоров на основе 
янтарной кислоты (Цитофлавин, 
Мексидол) и препарата антигипок-
сического действия Актовегина. 
К  сожалению, регулярно прихо-
дится сталкиваться с низкодозной 
терапией, особенно это касается 
препарата с  полувековой исто-
рией  – Актовегина. В  этой связи 
следует подробно остановиться на 
данном препарате, осветив его ме-
ханизм действия, а также результа-
ты некоторых проведенных клини-
ческих исследований, подкрепив 
их собственными результатами 
лечения наиболее тяжелых паци-
ентов с травматической болезнью 
спинного мозга.
Препарат Актовегин зарекомен-
довал себя как неселективный 
антигипоксант, обладающий 
и  системным, и  специфическим 
нейропротекторным действием. 
Изготовление препарата из гемо-
диализата крови телят указывает 

на его природную сущность. В со-
став Актовегина входят субстраты, 
участвующие в  энергетическом 
обмене (аланин, пролин, орнитин 
и др.), нейромедиаторы и предшес-
твенники их синтеза, относящиеся 
преимущественно к  трофотроп-
ной группе (холин, аспартат, та-
урин, глицин), пуриновые и пири-
мидиновые основания (аденозин, 
уридин), неорганические комп-
лексы микроэлементов (магния, 
фосфора и  др.), оказывающие 
эффект аллостерического ингиби-
рования NMDA-рецепторов (ре-
цепторы N-метил-D-аспартата), 
а также компоненты ферментных 
комплексов. Действие Актовегина 
обусловлено наличием фосфооли-
госахаридов, улучшающих перенос 
глюкозы внутрь клетки и ее утили-
зацию в циклах как анаэробного, 
так и аэробного гликолиза с увели-
чением выработки аденозинтри-
фосфата в 19 раз [2, 4, 5]. Актовегин 
обладает антиоксидантным, анти-
гипоксическим, нейропротектор-
ным, энергокорригирующим и эн-
дотелиопротекторным эффектами, 
что послужило основанием для 
широкого клинического примене-
ния Актовегина и его комбинаций 
с другими нейроцитопротектора-
ми как в России, так и в странах 
СНГ, в Китае и Южной Корее.
Клиническая эффективность 
Актовегина доказана результата-
ми двойных слепых плацебокон-
тролируемых и  рядом открытых 
исследований лечения больных 
различного профиля (табл.). 
Проведенные клинические ис-
следования продемонстрировали 
высокую эффективность препа-
рата Актовегин при различных 
заболеваниях, в  том числе при 
сахарном диабете, диабетической 
полиневро- и энцефалопатии, диа-
бетической стопе, инсульте, ког-
нитивных нарушениях различной 
выраженности, при черепно-моз-
говой травме. Результаты исследо-
ваний объясняют эффективность 
комбинированной нейроцитопро-
текции при применении в составе 
комплексной стандартной терапии 
Актовегина и цитиколина, влияю-
щих на различные звенья патоге-
неза. Следует обратить внимание 

на дозы, использованные в различ-
ных клинических испытаниях. Ни 
в  одном из исследований вслед-
ствие сомнительной эффектив-
ности не была использована доза 
препарата 5 мл/сут. В то же время 
в практической деятельности по-
добное формальное присутствие 
препарата в листах назначений – 
обычное явление, что, к  сожале-
нию, не позволяет достигать жела-
емого результата лечения.
В  специализированном реабили-
тационном центре европейского 
уровня «Преодоление», созданном 
в 2007 г. для инвалидов с тяжелыми 
ограничениями в  передвижении 
и  самообслуживании, накоплен 
большой опыт реализации инди-
видуальных реабилитационных 
программ у  наиболее сложных 
пациентов, ставших инвалидами 
вследствие повреждения спинно-
го мозга и детского церебрального 
паралича. Взаимодействие высо-
коквалифицированных специа-
листов (неврологи, реабилитологи, 
урологи, травматологи, ортопеды, 
психологи, психотерапевты, тера-
певты, кардиологи, хирурги, врачи 
лечебной физкультуры и функцио-
нальной диагностики), оснащение 
высокотехнологичным оборудова-
нием и современными лекарствен-
ными средствами, с грамотным ра-
циональным их применением, ос-
нованным на научных результатах, 
позволяет оказывать высокоспе-
циализированную реабилитаци-
онную помощь пациентам со спи-
нальной травмой, ДЦП и  лицам, 
перенесшим церебральный и спи-
нальный инсульт. В нашем центре 
активно применяются энергокор-
ригирующие антиоксиданты, в том 
числе Актовегин, эффективность 
которых подтверждает каждый 
участник мультидисциплинарной 
бригады. Результатом реабили-
тационной работы с пациентами, 
перенесшими травмы шейного 
и грудного отделов спинного моз-
га, стало увеличение двигательной 
активности больных, улучшение 
качества жизни и  социальной 
адаптации. Только за первое по-
лугодие 2012 г. 9 пациентов встали 
на ноги к концу стационарного пе-
риода реабилитации.  

Литература 
→ С. 61
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Д.м.н. М.Ю. Дробижев

С первым докладом выступил д.м.н., ведущий 
научный сотрудник НИЦ Первого МГМУ им. 
И.М. Сеченова М.Ю. ДРОБИЖЕВ. Объясняя 

происхождение соматических заболеваний и нервно-
психических расстройств, он отметил, что многие из 
них обусловлены дефицитом нейромедиаторов и по-
вышенным уровнем глутамата, гистамина и норад-
реналина, в результате чего человек не может спра-
виться со страхами, тревогой, стрессом, постоянно 
находится в напряжении, ему приходится сохранять 
внимание, концентрацию. Длительно сохраняющий-
ся высокий уровень гистамина порождает головные 
боли, нарушения сна, зуд и неприятные ощущения 
в коже, бронхоспазм, изжогу. При этом невролог по-
ставит диагноз «кластерные головные боли» (КГБ), 
психиатр – «бессонница», дерматолог – «невротичес-
кий зуд». Пульмонолог назовет состояние больного 
обструктивным бронхитом, а гастроэнтеролог – гас-
троэзофагеальной рефлюксной болезнью (ГЭРБ). Все 
эти специалисты с большой вероятностью будут ле-
чить лишь частные проявления, не пытаясь опреде-
лить их первопричину.
Длительно сохраняющийся высокий уровень глута-
мата вызывает постоянную нервозность, беспокой-
ство, волнение, невозможность расслабиться, что 
ведет к усталости. Психиатр назовет такое состояние 
неврастенией или генерализованным тревожным 
расстройством (ГТР). Невролог поставит диагноз 
«синдром вегетативной дистонии» (СВД). Любой врач 
может назвать это синдромом эмоционального вы-

горания (СЭВ) или синдромом профессионального 
выгорания (СПВ), а также синдромом хронической 
усталости (СХУ).
Последствиями долго сохраняющегося высокого 
уровня норадреналина являются потливость, го-
ловокружения, сухость во рту, приступы одышки 
и серд цебиения. Гинеколог посчитает это проявлени-
ем климактерического синдрома, а кардиолог – ней-
роциркуляторной дистонии. Пульмонолог поставит 
диагноз «гипервентиляционный синдром», психи-
атр – «паническое расстройство», а невролог – все 
тот же диагноз СВД. При этом возникающие у людей 

От таинственных сокращений к патогенезу

В рамках сателлитного симпозиума компании «Валента Фарм» рассматривалась проблема 
диагностики и терапии нервно-психических расстройств, многие из которых вызваны снижением 
активности ГАМК-ергических и серотониновых нейронов в центральной нервной системе. 
На примере алимемазина (Тералиджен) была подтверждена эффективность назначения 
препаратов, способных влиять на уровень серотонина в организме, оказывать антигистаминное, 
спазмолитическое, серотонин-блокирующее и умеренное альфа-адреноблокирующее действие.

Загадочные сокращения 
в отечественной медицине 
(СВД и НЦД, ХБС и ХБП…)

XIX Российский национальный конгресс 
«Человек и лекарство»
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Доцент кафедры неврологии факультета 
усовершенствования врачей РНИМУ им. 
Н.И. Пирогова Минздравсоцразвития России, 

к.м.н. А.В. ФЕДОТОВА указала, что в  МКБ-10 то 
заболевание, которое в  нашей стране называется 
синдромом вегетативной дистонии, описано под не-
сколькими разными рубриками. Таковы, например, 
F48.0 (Неврастения), F48.8 (Другие невротические 
расстройства), F45.3 (Соматоформная дисфункция 
вегетативной нервной системы), R53 (Недомогание 
и утомляемость, или Астения), G90.9 (Расстройство 
вегетативной (автономной) нервной системы не-
уточненное) и G90.8 (Другие расстройства вегета-
тивной нервной системы).
Стратегический подход к терапии СВД начинается 
с синдромальной диагностики. Потом оценивается К.м.н. А.В. Федотова

с высоким уровнем норадреналина кардиальные па-
нические атаки могут привести в дальнейшем к раз-
витию гипертонической болезни и даже ишемичес-
кой болезни сердца.
Длительно сохраняющийся высокий уровень сразу 
двух нейротрансмиттеров – норадреналина и суб-
станции P – порождает воспаление и боли, напря-
жение в мышцах, дрожь, дискомфорт во всем теле. 
У больного развиваются опасения за свое здоровье, 
он идет к врачу. Невролог в этом случае поставит диа-
гноз какого-нибудь болевого синдрома – хроничес-
кая головная боль напряжения (ХГБН), хроническая 
боль в спине (ХБС) или хроническая тазовая боль 
(ХТБ). Психиатр назовет состояние больного сомато-
формным и ипохондрическим расстройством (СФР 
и ИР). Интернисты скажут о лихорадке неясного ге-
неза.
Однако за всеми этими диагнозами стоит снижение 
активности нейронов гамма-аминомасляной кисло-
ты (ГАМК) и серотониновых нейронов в централь-
ной нервной системе (ЦНС), которое следует рассмат-
ривать как первичное явление. Его следствием бывает 
повышение активности в ЦНС и вегетативной нерв-
ной системе гистаминовых, глутаматных, норадре-
налиновых нейронов и субстанции P. Именно поэто-
му главная задача лечения – повышение активности 
в ЦНС ГАМК- и серотониновых нейронов. Во вторую 
очередь следует снизить активность в ЦНС и веге-
тативной нервной системе гистаминовых, глутамат-
ных и норадреналиновых нейронов и субстанции P 
(симптоматическая терапия).
По мнению М.Ю. Дробижева, одним из препаратов, 
который можно применять для повышения актив-
ности ГАМК- и  серотониновых нейронов и  сни-
жения активности в  центральной и  вегетативной 
нервной системе гистаминовых, глутаматных, нор-

адреналиновых нейронов и субстанции P, является 
Тералиджен. Несмотря на то что препарат принадле-
жит к группе антипсихотиков, по своему строению 
Тералиджен сходен с такими препаратами, как ими-
прамин, кломипрамин, хлорпромазин. Два первых из 
названных препаратов являются антидепрессантами, 
которые ингибируют обратный захват серотонина. 
Антипсихотический механизм действия препарата 
Тералиджен связан с  блокадой дофаминовых D2-
рецепторов мезолимбической и мезокортикальной 
системы. Седативный эффект обусловлен блокадой 
адренорецепторов ретикулярной формации ствола 
головного мозга. Тералиджен оказывает влияние на 
норадреналиновую, серотониновую и дофаминовую 
медиаторные системы, обладает выраженным тера-
певтическим эффектом в отношении вегетативной 
нервной системы и не вызывает развития зависи-
мости.
М.Ю. Дробижев подчеркнул, что изучение психосо-
матических соотношений между болезнями и психи-
ческими расстройствами следует проводить на осно-
ве современных представлений об этиологии и пато-
генезе заболеваний, эффективности фармакотерапии 
и т.д. Такой подход позволяет определить, что психи-
ческие и соматические симптомы свойственны как 
соматическим, так и психическим заболеваниям. 

Патогенетическая терапия синдрома 
вегетативной дистонии

Сателлитный симпозиум компании «Валента Фарм»

Тералиджен оказывает влияние на норадреналиновую, 
серотониновую и дофаминовую медиаторные системы, 
обладает антипсихотическим и седативным эффектом 
и не вызывает развития зависимости.
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тип психического расстройства, уровень тревоги, 
депрессии. Пациента следует информировать о сути 
болезни, ее причине, возможности терапии, прогно-
зе. Далее необходимо выбрать оптимальную тактику 
лечения, в том числе решить вопрос о назначении 
моно- или политерапии. Следует определить адек-
ватную дозу препарата и продолжительность курса 
лечения. В зависимости от переносимости препарата 
и полноты соблюдения пациентом режима терапия 
может подвергнуться коррекции, вплоть до замены 
базисного медикамента.
По мнению А.В. Федотовой, такие группы препара-
тов, как блокаторы кальциевых каналов, ноотропы, 
сосудистые препараты и витамины, при лечении ве-
гетативной дистонии неэффективны. 
Ключевое вещество, нехватка которого в организме 
вызывает развитие СВД, – это гамма-аминомасля-
ная кислота, ее рецепторы – ГАМК-a и ГАМК-b. Из 
синапса ГАМК удаляется в основном за счет актив-
ного обратного захвата. Частично она разрушается 
ГАМК-трансаминазой до глутамата и сукциновой 
(янтарной) кислоты. Получить извне ГАМК невоз-
можно, поскольку это вещество не проникает через 
гематоэнцефалический барьер, а препараты, повы-
шающие в организме количество ГАМК и усилива-
ющие ее связывание, зачастую либо эффективны, 
но имеют значительное число побочных явлений, 
либо при хорошей переносимости недостаточно эф-
фективны. Основные негативные эффекты препа-
ратов, влияющих на ГАМК-а-рецепторы, наиболее 
выражены у барбитуратов (валокордин, валосердин 
и корвалол). Поведенческая токсичность барбиту-
ратов проявляется в нарушении походки, дневной 
сонливости, замедлении когнитивных процессов, 
снижении остроты реакции, снижении внимания 
и памяти. Кроме того, нередко формируется зависи-
мость от барбитуратов. 
А.В. Федотова отметила, что в России длительное 
время сохранялось неоправданно настороженное 
отношение к бензодиазепинам, что отчасти объяс-
няется ложным толкованием рекомендаций ВОЗ по 
их применению, где сказано о необходимости «рас-
смотреть возможность альтернативной терапии». 
Между тем настоящая стойкая зависимость, сравни-

мая с алкоголизмом или с зависимостью от барбиту-
ратов, от бензодиазепинов не возникает. Однако при 
использовании этих препаратов необходим взве-
шенный подход. Бензодиазепины надо всегда назна-
чать по показаниям, подобрав оптимальную дозу, 
позволяющую получить терапевтический эффект 
и минимизировать побочные действия. Следует из-
бегать бессрочного лечения и выявлять случаи зло-
употребления (неконтролируемого увеличения дозы 
или обращения к другим врачам для облегчения до-
ступа к препарату). 
Наибольшее значение из группы бензодиазепинов 
имеет Феназепам. При бессоннице его назначают 
в дозах 0,25–0,50 мг за 20–30 минут до сна. При дру-
гих заболеваниях начальная доза этого препарата 
составляет 1–3 мг/сутки, а через 2–4 дня с учетом 
эффективности и переносимости она может быть 
увеличена до 4–6 мг/сутки. При этом максимальная 
суточная доза не должна превышать 10 мг. 
Наряду с ГАМК есть и другое вещество, недостаток 
которого значительно влияет на развитие вегетатив-
ной дистонии, – это серотонин. Выделяют несколько 
рецепторов серотонина: рецептор 5HT1a ассоцииру-
ется с индукцией специфических видов поведения, 
с нейроэндокринными ответными реакциями, ре-
цептор 5HT1c – с кормлением, тревогой, рецептор 
5HT2 – со сном и др. Алимемазин (Тералиджен) 
способен оказывать влияние на уровень серотонина 
в организме, блокируя  серотониновые рецепторы 
ЦНС, тем самым избавляя пациента от тревожных 
и эмоциональных расстройств. Противотревожный 
эффект Тералиджена развивается через 15 минут 
после приема.
Другое действие Тералиджена состоит в блокаде гис-
таминовых рецепторов ЦНС. Гистамин обнаружен 
во многих областях мозга, в том числе управляющих 
сном. Вне пределов нервной системы гистамин вы-
ступает в роли посредника во многих аллергичес-
ких реакциях. Блокируя гистаминовые рецепторы 
ЦНС, Тералиджен оказывает снотворное дейст-
вие. Продолжительность этого эффекта составляет 
6–8 часов, что соответствует оптимальной продол-
жительности сна у человека. Именно поэтому по ут-
рам после приема Тералиджена на ночь нет сонли-
вости, вялости и подавленности.
Блокада Тералидженом периферических гистамино-
вых рецепторов обеспечивает противоаллергичес-
кое действие при аллергических проявлениях, зудя-
щих дерматозах (атопическом дерматите).
Тералиджен воздействует также и на рецепторы нор-
адреналина. Норадреналин находится в  основном 
в симпатической системе, а также в головном мозге – 
в гипоталамусе, в центральной области лимбической 
системы. Самые важные рецепторы норадреналина 
в ЦНС – альфа-2-рецепторы. Норадреналин синтези-
руется в организме из тирозина через такие промежу-
точные ступени, как ДОФА и дофамин. До 80% нор-

Тералиджен блокирует периферические гистаминовые 
рецепторы, что обеспечивает противоаллергическое 

действие препарата при аллергических проявлениях, 
зудящих дерматозах (атопическом дерматите). Блокада 

норадренергических рецепторов обусловливает 
вегетостабилизирующее действие Тералиджена.
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Диагноз F45.3 «Соматоформная дисфункция 
вегетативной нервной системы» проявляется 
в практике терапевта в форме различных син-

дромов – кардиалгического, тахикардического, бра-
дикардического, аритмического, гиперкинетическо-
го кардиального. Подробнее о возможностях пси-
хофармакотерапии с позиции кардиолога рассказал 
доцент кафедры профилактической и неотложной 
кардиологии Первого МГМУ им. И.М. Сеченова, 
к.м.н. А.А. ДОЛЕЦКИЙ. 
За всеми диагнозами, связанными с  хроничес-
ким стрессом, стоит снижение активности в ЦНС 
ГАМК-нейронов и серотониновых нейронов и обус-
ловленное им повышение активности в ЦНС и веге-
тативной нервной системе гистаминовых, глутамат-
ных, норадреналиновых нейронов и субстанции P. 
Следствием этих нарушений являются неустойчи-
вость к стрессу, болевой синдром, гиперкинетичес-
кий синдром, аритмии, сердцебиения, артериальная 
гипертония, кардиалгия. 
На базе кафедры профилактической и  неотлож-
ной кардиологии ФППОВ Первого МГМУ им. 
И.М. Сеченова были изучены клинические особен-
ности течения гипертонической болезни и харак-
тера психических расстройств на модели стацио-
нарных пациентов жителей Чеченской республики. 
Исследовались больные с  диагнозом «гипертони-
ческая болезнь», госпитализированные в терапев-
тическое отделение ГКБ № 1 города Грозного с сен-
тября 2005 по сентябрь 2006 г. Всего в группе 101 па-
циент (71 женщина, 30 мужчин), средний возраст 

больных – 55,5 лет. Установлена тесная взаимосвязь 
тревожных (в большей степени) и депрессивных 
расстройств с кризовым течением гипертонической 
болезни, а также высокой распространенностью ги-
пертрофии левого желудочка и повышенным уров-
нем катехоламинов в крови.
А.А. Долецкий остановился на проблеме гиперто-
нии «белого халата» (ГБХ). Установлено, что у 15% 
здоровых людей наблюдается повышение артери-
ального давления при обследовании у врача. Раньше 
это явление считалось безвредным, но новые иссле-
дования показали, что это не так. У людей, страда-
ющих ГБХ, риск сердечно-сосудистых осложнений 
выше, чем у  остальных. У  них чаще наблюдается 
поражение органов-мишеней (сердце, почки). Эта 

адреналина удаляется из синапса за счет активного 
обратного захвата в пресинаптическом окончании. 
Небольшое количество его поступает в окружающую 
тканевую жидкость и разрушается катехол-О-метил-
трансферазой (КOMT) в тканевой жидкости и крови. 
Частично он разрушается моноаминоксидазой.
Блокада Тералидженом норадренергических ре-
цепторов оказывает вегетостабилизирующее 
действие. Говоря о тактике назначения препарата, 
А.В.  Федотова отметила, что Тералиджен следу-
ет принимать внутрь, распределяя суточную дозу 
на 3–4 приема. Начало действия препарата – через 
15–20  мин, продолжительность действия  – 6–8  ч. 
Взрослым для достижения снотворного эффекта 
назначают по 5–10 мг/сутки, для достижения осталь-
ных эффектов – от 5–10 до 60–80 мг/сутки. Детям 
от 7 лет в зависимости от возраста и массы тела для 
достижения снотворного эффекта дают по 2,5–5 мг/
сутки. В качестве симптоматического лечения ал-
лергических реакций детям назначают Тералиджен 

в дозе 5–20 мг/сутки, а для достижения анксиолити-
ческого эффекта – по 5–40 мг/сутки.
Тактика ведения больного предусматривает оцен-
ку эффективности и побочного действия препарата 
через 2–6 недель после начала терапии, а также ре-
шение вопроса о продолжении терапии или альтер-
нативном лечении через 12 недель.

Блокируя гистаминовые рецепторы ЦНС, Тералиджен 
оказывает снотворное действие. Продолжительность 
этого эффекта составляет 6–8 часов, что соответствует 
оптимальной продолжительности сна у человека, 
поэтому по утрам после приема Тералиджена на ночь нет 
сонливости, вялости и подавленности.

К.м.н. А.А. Долецкий

Нейроциркуляторная дистония (НЦД), 
тревожные расстройства и артериальная 
гипертензия. Дифференцируем или лечим?

Сателлитный симпозиум компании «Валента Фарм»



34

Медицинский форум

С заключительным докладом выступила 
к.м.н.  Е.С.  АКАРАЧКОВА (отдел патологии 
вегетативной нервной системы НИЦ Первого 

МГМУ им. И.М. Сеченова).
Боль  – широко распространенное явление. К  му-
чительным видам боли принадлежат постгерпети-
ческая невралгия, диабетическая полинейропатия, 
постинсультная боль, тригеминальная невралгия, 
туннельные невропатии, фантомные боли. 
Восходящие пути проведения боли идут от ноци-
цептивных афферентных волокон в спинной мозг 
и далее – в головной мозг. Однако если от повреж-
денной ткани идет афферентное раздражение, то от 
головного мозга может пойти усиленная обратная 
афферентация. Нередко спазмированные мышцы 
становятся вторичным источником боли, который, 

патология обычно связана с метаболическими на-
рушениями. У больных гипертонической болезнью 
ГБХ встречается в 30% случаев, что вдвое чаще по 
сравнению со здоровыми людьми. 
Таким образом, для успешного лечения пациентов, 
страдающих гипертонической болезнью, необхо-
димо учитывать патогенетический механизм фор-
мирования заболевания. Гипотензивная терапия 
должна сразу давать эффект и имеет «запас проч-
ности». Важно блокировать норадреналин, поэтому 
целесообразно применение бета-адреноблокаторов. 
А.А. Долецкий указал на сложность лечения «мяг-
кой» гипертонии. Практические врачи стремятся 
к проведению «легкой» монотерапии, подбору иде-
ального препарата и оптимальной дозы. В действи-
тельности монотерапия часто не работает, подбор 
препарата, его дозы занимает много времени и сил. 
Больной утрачивает доверие к врачу, а врач – веру 
в себя.
Бензодиазепины в кардиологии применяют при ле-
чении нарушений ритма сердца, ишемической болез-
ни сердца, в целях анестезии для плановой кардио-

версии. Основные клинические эффекты бензоди-
азепина Феназепама: быстрота действия, широкий 
спектр терапевтической активности. К достоинствам 
этого препарата относятся также низкая леталь-
ность при передозировке, отсутствие выраженных 
побочных эффектов. Нежелательное взаимодействие 
Феназепама с другими психотропными соматотроп-
ными препаратами можно считать незначительным. 
Однако у Феназепама есть и недостатки. Это имею-
щаяся вероятность возникновения зависимости от 
препарата, узость терапевтического воздействия. 
Из антидепрессантов самыми безопасными с точки 
зрения развития кардиологических патологий счи-
таются препараты из группы селективных ингиби-
торов обратного захвата серотонина (СИОЗС). При 
этом все СИОЗС стимулируют серотониновые ре-
цепторы 2a, что в краткосрочном плане ведет к раз-
витию тревоги/панических атак, бессонницы, ажи-
тации/нервозности и сексуальной дисфункции (осо-
бенно аноргазмии и задержке эякуляции). СИОЗС 
также влияют на систему цитохромов.
По мнению А.А. Долецкого, мягкий нейролептик 
Тералиджен обладает существенными преимущес-
твами: в отличие от большинства бензодиазепинов, 
он выписывается на обычном рецепте, его прием 
не сопряжен с угрозой развития зависимости. По 
сравнению с серотониновыми антидепрессантами 
Тералиджен принадлежит к числу хорошо перено-
симых препаратов. Он обладает выраженным тера-
певтическим эффектом в отношении вегетативной 
нервной системы, спазмолитическим, гипотензив-
ным действием. Таким образом, все перечислен-
ное обусловливает возможность использования 
Тералиджена в качестве патогенетической терапии 
артериальной гипертензии. 

К.м.н. Е.С. Акарачкова

Лечение хронического болевого синдрома. 
Можно ли обойтись без психотропных 
препаратов?

По сравнению с серотониновыми антидепрессантами 
Тералиджен принадлежит к числу хорошо переносимых 

препаратов. Тералиджен обладает выраженным 
терапевтическим эффектом в отношении вегетативной 

нервной системы, а также спазмолитическим 
и гипотензивным действием. 
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в свою очередь, запускает порочный круг «боль – 
мышечный спазм – боль», сохраняющийся в тече-
ние длительного времени. 
Боль, которая длится до 6 недель, определяется как 
острая, от 6 до 12 недель  – как подострая, свыше 
12 недель – хроническая. Принципиальная разница 
между острой и хронической болью состоит в том, 
что первая ограничивается продолжительностью 
дисфункции поврежденных тканей, а иногда исче-
зает и раньше. Напротив, хроническая боль сохра-
няется и после периода заживления поврежденных 
тканей на неограниченно долгий срок. Хроническая 
боль типична при таких диагнозах, как остеопороз, 
артроз (нарушение поверхности суставного хряща), 
артрит (любое воспаление сустава). Наиболее опасен 
остеоартроз – дегенеративно-дистрофическое забо-
левание суставов, причиной которого является по-
ражение хрящевой ткани суставных поверхностей. 
Исходом артроза может быть анкилоз сустава и на-
рушение оси конечности, патологическая подвиж-
ность и нарушение оси конечности. При этих состо-
яниях часто показано проведение замены сустава.
Хроническую боль стали рассматривать не как сим-
птом какого-либо заболевания, а как самостоятель-
ную болезнь, требующую особого внимания и комп-
лексного этиопатогенетического лечения. Пациента 
с хронической болью необходимо тщательно обсле-
довать на наличие опухоли, инфекции или измене-
ний в стенке сосудов, когда показано хирургическое 
вмешательство. Если такие причины неспецифичес-
кой боли не обнаружены, следует определять опти-
мальную медикаментозную терапию. 
При хроническом течении болевого синдрома, 
имеющем нейропатический генез, применяются 

психотропные препараты из разряда антидепрес-
сантов и  антиконвульсантов. Лечение хроничес-
кой боли становится особенно сложным, если на-
рушены проводящие и воспринимающие импульс 
структуры. «Пациенты с депрессией предъявляют 
жалобы на боли в  нескольких местах,  – отметила 
Е.С. Акарачкова. – Это не конкретный синдром, а на-
рушение восприятия и модуляции боли». Поскольку 
ЦНС у этой группы пациентов сенситизирована, они 
воспринимают в качестве боли и такие ощущения, 
которые для обычных людей не являются болевыми.
Имеется достаточный опыт клинического приме-
нения антидепрессантов для купирования болевых 
ощущений у пациентов с хроническими болевыми 
синдромами. Антидепрессанты усиливают актив-
ность эндогенной подавляющей боль (антиноцицеп-
тивной) системы мозга за счет повышения концент-
рации ключевого нейромедиатора антиноцицептив-
ной системы – норадреналина. Такие вещества, как 
малый нейролептик хлорпромазин и  атипичный 
трициклик имипрамин, применяемые совместно, 
оказывают спазмолитическое, седативное, противо-
зудное, антиаллергическое, противорвотное, проти-
вокашлевое, гипотензивное действие.
Тералиджен (алимемазин) близок к этим веществам 
по химической структуре, но его действие еще более 
широкое. Тералиджен ингибирует обратный захват 
моноаминов, что ведет к повышению норадренали-
новой, серотониновой, дофаминергической актив-
ности. Это вызывает редукцию симптомов депрес-
сии, связанных с дефицитом дофамина (например, 
ангедония), серотонина (например, тревога), норад-
реналина (например, астения).
В монотерапии Тералиджен целесообразно назна-
чать при тревоге, сенестопатических нарушениях, 
нарушениях сна (трудности засыпания), чрезмерной 
нервозности, возбудимости и наличии таких веге-
тативных маркеров, как тошнота, боль, зуд. В комп-
лексной терапии Тералиджен используют для усиле-
ния эффекта антидепрессантов.
В завершение своего доклада Е.С. Акарачкова пред-
ставила универсальную схему приема Тералиджена 
(табл.). Средняя терапевтическая доза препарата со-
ставляет 15 мг/сутки в три приема. Эффект наступает 
через 15–20 минут после приема, его длительность со-
ставляет 6–8 часов. Прием препарата можно начинать 
с 1/4 таблетки, а можно и с более высокой дозы. Для 
уменьшения возможного эффекта седации при вхож-
дении в терапию или у пациентов с сочетанными дис-
сомническими расстройствами возможен перенос 
приема вечерней дозы за 30–40 минут до ночного сна. 
Е.С. Акарачкова подчеркнула благоприятный про-
филь эффективности и безопасности Тералиджена 
(алимемазин), что позволяет во Франции применять 
препарат, содержащий алимемазин, в  виде сиропа 
детям с 1 года. В России Тералиджен разрешен для 
детей с 7-летнего возраста.  

Таблица. Универсальная схема приема препарата Тералиджен

Дни приема Время приема Количество препарата 
1–4-й Вечер  1/2 таблетки (2,5 мг)
5–7-й Вечер 1 таблетка (5 мг)

8–10-й Утро
Вечер

1 таблетка (5 мг)
1 таблетка (5 мг)

11–12-й
Утро
День
Вечер

1 таблетка (5 мг) 
1 таблетка (5 мг) 
1 таблетка (5 мг)

XIX Российский национальный конгресс 
«Человек и лекарство»

В монотерапии Тералиджен целесообразно назначать при 
тревоге, сенестопатических нарушениях, нарушениях сна, 
чрезмерной нервозности, возбудимости и наличии таких 

вегетативных маркеров, как тошнота, боль, зуд. В комплексной 
терапии – для усиления эффекта антидепрессантов.
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Человеческий мозг  – слож-
ная и тонкая биологическая 
структура, повреждение 

мозга порой происходит за счи-
танные секунды, а  процесс вос-
становления может занять годы. 
На сегодняшний день существует 
множество методов терапии и реа-
билитации пациентов с инсультом. 
Разработаны федеральные целевые 
программы, которые позволяют 
широко использовать эффектив-
ные лекарственные препараты 
в  лечении больных, в  том числе 
в  процессе реабилитации после 
инсульта. В скором времени в ре-
гионах России должны появиться 
медико-экономические стандарты, 
которые позволят грамотно и свое-
временно использовать качествен-
ные лекарственные средства.
Уровень заболеваемости и смерт-
ности от инсульта в России – один 
из самых высоких в мире – 348 слу-
чаев на 100 тыс. населения в год, при 
этом смертность от острого нару-
шения мозгового кровообращения 
составляет 288 случаев на 100 тыс. 
населения. Во многом это связано 
с  недостаточной профилактикой 
инсульта и не всегда своевремен-
ным определением необходимос-
ти оперативного вмешательства, 
например при стенозах артерии. 
Выполнение операции позволяет 
предотвратить развитие инсульта, 

а летальность после плановых опе-
раций у больных со стенозами бра-
хиоцефальных артерий составляет 
менее одного процента. Между 
тем в  России в  год выполняется 
всего 6900 таких операций (почти 
в 20 раз меньше, чем в США).
К сожалению, большая проблема 
заключается в  том, что здоровье 
не рассматривается большинством 
россиян как общественная и пер-
сональная ценность. Согласно оп-
росам Всероссийского научного 
общества кардиологов, более тре-
ти россиян вообще не заботятся 
о своем здоровье. Огромное нега-
тивное влияние на рост частоты 
сердечно-сосудистых заболеваний 
в РФ оказывает большая доля ку-
рильщиков и людей, употребляю-
щих алкоголь. Так, с 1990 по 2009 г. 
потребление алкоголя на душу 
населения возросло в  2,5  раза. 
Нерациональное питание приво-
дит к тому, что гиперхолестерине-
мия отмечается у  56,9% мужчин 
и  55% женщин в  России. Между 
тем повышенный уровень холе-
стерина в крови может послужить 
причиной серьезных заболеваний 
(ожирения, атеросклероза, ишеми-
ческой болезни сердца, сахарного 
диабета и т.д.). 
Одной из серьезных проблем се-
годняшнего времени является 
резкое увеличение числа пациен-

тов с сочетанными заболеваниями 
(коморбидностью). Наиболее рас-
пространена причинная комор-
бидность – параллельные пораже-
ния различных органов и систем, 
обусловленные единым патологи-
ческим процессом. Выделяют так-
же коморбидность транснозологи-
ческую, при которой нарушения 
в одном органе становятся причи-
ной развития изменений в других 
взаимосвязанных органах, а  так-
же ятрогенную коморбидность. 
Последняя возникает в результате 
вынужденного негативного воз-
действия проводимого лечения на 
пациента (примеры: глюкокорти-
костероидный остеопороз, миопа-

Областная научно-практическая конференция 

Стратегии медикаментозной терапии 
пациентов с церебральным инсультом
В Воронежской области состоялась областная научно-практическая конференция, направленная на 
совершенствование оказания медицинской помощи больным с острым инсультом и внедрения новых 
технологий в процесс восстановления здоровья людей, перенесших инсульт. Особенностям ведения 
пациента и возможностям базисной и специфической терапии при ишемическом инсульте был 
посвящен доклад д.м.н., профессора кафедры неврологии ФУВ ГОУ ВПО «РНИМУ им. Н.И. Пирогова» 
С.А. РУМЯНЦЕВОЙ. Особое внимание профессор С.А. Румянцева уделила эффективности 
и безопасности применения цитонейропротекторов.

Профессор С.А. Румянцева
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тии, энцефалопатии, полинейропа-
тии при длительной химиотерапии 
и т.д.). Фактор коморбидности не-
обходимо учитывать при выборе 
стратегии терапии ишемического 
инсульта, в противном случае чис-
ло тяжелых случаев заболеваний 
и  количество осложнений будут 
неумолимо расти, а эффективность 
лечения будет, к сожалению, сни-
жаться.
Главный шаг к успешному резуль-
тату лечения – это экстренная гос-
питализация, максимально раннее 
начало терапии. Следует помнить 
о базисной терапии пациента с ин-
сультом, направленной на стаби-
лизацию состояния и  коррекцию 
тех нарушений, которые могут ос-
ложнить восстановление невроло-
гических функций. Общепринятой 
практикой является активный 
мониторинг неврологического 
статуса и таких показателей жиз-
недеятельности, как артериальное 
давление (АД), пульс, уровень глю-
козы и температура тела.
В острейшем и  остром периодах 
ишемического инсульта следует из-
бегать чрезмерного снижения АД. 
Артериальная гипертония в  этих 
случаях может являться адаптив-
ной реакцией в ответ на неадекват-
ность перфузии различных отделов 
сосудистого русла головного моз-
га, сердца, почек и других органов. 
В соответствии с рекомендациями 
Европейской организации по про-
блемам инсульта (European Stroke 
Organization, ESO), в острый пери-
од инсульта экстренное снижение 
АД требуется только в случае, если 
систолическое АД > 220 мм рт. ст., 
а диастолическое АД > 120 мм рт. ст. 
При этом АД в первые сутки после 
инсульта следует снижать осторож-
но – не больше чем на 15% от исход-
ного уровня, тщательно наблюдая 
за возможным появлением у паци-
ента новых неврологических нару-
шений. Быстрое снижение АД при 
приеме гипотензивных лекарствен-
ных средств в  некоторых случаях 
может приводить к  нарушению 
перфузии ишемизированного учас-
тка мозга с последующим нараста-
нием неврологического дефицита.

Кроме того, необходимо поддер-
живать нормальную дыхательную 
функцию с  адекватной оксигена-
цией крови, улучшить оксигена-
цию обычно удается при помощи 
подачи кислорода (2–4 л). Следует 
также обеспечивать баланс вне- 
и  внутриклеточных жидкостей, 
для чего необходимо поддерживать 
высокий уровень сатурации гемо-
глобина кислородом (96%), сохра-
нять стабильный уровень суточной 
инфузии растворов (20–30 мл/кг). 
Нельзя забывать о  нутритивной 
поддержке (2500–3000  ккал/сут), 
что крайне важно для осущест-
вления организмом нормальной 
жизнедеятельности. В  случае не-
адекватности питания возникает 
белково-энергетическая недоста-
точность: потеря массы тела, сни-
жение иммунитета, отсутствие 
энергоресурсов для восстановле-
ния функций. 
Следует помнить о механизмах на-
рушения функций головного мозга, 
которые обусловливают проведе-
ние тех или иных терапевтических 
мероприятий. Основными факто-
рами повреждения мозга при ин-
сульте являются ишемия, гипоксия 
и  провоцируемый ими окисли-
тельный стресс, который приво-
дит к  медиаторному дисбалансу. 
Изменения объема крови и уровня 
энергосубстратов являются глав-
ными факторами повреждения 
энергозависимых структур мозга. 
В  результате развития энергоде-
фицита, обусловленного ишемией 
и гипоксией, возникает целый ряд 
проблем, поскольку нормальное 
функционирование нейронов воз-
можно только в условиях высокого 
потребления энергии. Так, наруша-
ется целостность эндотелия, что 
приводит к отеку мозга, снижается 
перфузия и развивается гиперкоа-
гуляция, что проявляется симпто-
мами ишемии, возникает дисба-
ланс медиаторной активности, что 
вызывает очаговые симптомы, сни-
жаются репаративные возможнос-
ти, приводящие к атрофии мозга.
Своевременное воздействие на сис-
темном и церебральном уровнях на 
факторы патогенеза, нарушающие 

нейрональный гомеостаз, может 
оказать цитопротекторная терапия. 
Однако хорошо ли мы знаем фар-
макологические механизмы дейст-
вия используемых цитопротекто-
ров, эффективные комбинации 
препаратов, правила назначения 
отдельных цитопротекторов и  их 
комбинаций? Несмотря на то что 
цитопротективные препараты воз-
действуют на механизмы, препят-
ствующие повреждению мозга, да-
леко не всегда сочетание отдельных 
лекарственных средств является 
эффективным. Очень часто врачи 
не обращают внимание или не заду-
мываются о том, что многие эффек-
тивные препараты вообще не могут 
работать при ацидозе, алкалозе, на-
растающей гипоксемии, потому что 
механизмы их действия рассчитаны 
на совершенно другие условия.
С 1990-х гг. количество и клиничес-
ких, и экспериментальных исследо-
ваний разных моделей цитоней-
ропротекторной терапии во всем 
мире возрастает, и  этот интерес 
к  цитопротекторам продолжает 
расти. Терапевтическая стратегия 
цитонейропротекции заключается 
в последовательной коррекции суб-
стратной перфузии, энергетичес-
кого гомеостаза, водного баланса, 
коррекции дисбаланса нейромеди-
аторов и стимуляции собственных 
репаративных процессов организ-
ма. Способность к эндогенным ре-
паративным процессам заложена 
в мозге: нервные клетки подчиня-
ются всем биологическим законам 
и могут восстанавливаться. Одним 
из препаратов, стимулирующих 
интранейрональные механизмы 
нейропластичности и нейрорепа-
рации, является Церебролизин. 
Церебролизин  – единственный 
ноо тропный пептидергический 
препарат с доказанной in vitro и in 
vivo нейрон-специфической ней-
ротрофической активностью, ана-
логичной действию нейротрофи-
ческих факторов роста нейронов. 
Как известно, нейротрофические 
факторы (НТФ) поддерживают 
необходимый уровень экспрес-
сии ДНК в нейронах и сохраняют 
их функции на физиологичес-
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ком уровне. При неврологичес-
ких нарушениях нейротрофины 
стимулируют клетки мозга в  ус-
ловиях ишемии и  гипоксии и  ак-
тивизируют защитные резервы 
организма и восстановления мозга. 
Эффективность Церебролизина 
обусловлена тем, что его нейропеп-
тиды действуют аналогично естес-
твенным нейротрофическим фак-
торам (нейротрофинам). При по-
мощи специальных лабораторных 
методов было продемонстрирова-
но, что Церебролизин содержит 
нейропептиды, аналогичные или 
идентичные фрагментам эндоген-
ных нейротрофических факторов 
(цилиарный нейротрофический 
фактор – ciliary neurotrophic factor, 
CNTF, глиальный нейротрофи-
ческий фактор – glial cells derived 
neurotrophic factor, GDNF, инсули-
ноподобный фактор роста 1 и 2 – 
insulin-like growth factor, IGF-
1  и  IGF-2  (рис.)). Нейропептиды 
низкой молекулярной массы 
и  амино кислоты, входящие в  со-
став Церебролизина, способны 
проникать через гематоэнцефали-
ческий барьер и активировать ре-
цепторы нейротрофических фак-
торов в мозге. 

Было продемонстрировано, что 
Церебролизин усиливает экспрес-
сию факторов ангиогенеза VEGF 
(vascular endothelial growth factor – 
фактор роста эндотелия сосудов) 
и ANG-1 (ангиопоэтин-1) эндоте-
лиальными клетками сосудов го-
ловного мозга, стимулирует ней-
рогенез, способствует миграции 
и дифференцировке нейро бластов 
в зрелые нейроны и олигодендро-
циты in vitro. Необходимо отметить, 
что эффекты Церебролизина явля-
ются дозозависимыми. При изуче-
нии «лестницы» доз (0,5; 2,5 и 5 мг/
кг в эксперименте) оказалось, что 
эффективная доза препарата со-
ставляет 2,5 мг/кг. Таким образом, 
оптимальная доза Церебролизина 
для больных в острый период ише-
мического инсульта составляет 
30–50 мл/сут.
Плацебоконтролируемое исследо-
вание безопасности и  эффектив-
ности Церебролизина у  пациен-
тов с острым инсультом – CASTA 
(Cerebrolysin Acute Stroke Trial 
Asia) – показало, что в подгруппе 
тяжелых пациентов (по шкале тя-
жести инсульта Национального 
инстит у та здравоохранения 
США – National Institutes of Health 

Stroke Scale, NIHSS > 12  баллов) 
положительный эффект препа-
рата был наиболее выраженным. 
У таких пациентов смертность на 
фоне приема Церебролизина была 
практически в два раза ниже, чем 
в  группе плацебо (20% в  груп-
пе плацебо по сравнению с  10% 
в группе Церебролизина, p < 0,05). 
Уже к 10-му дню наблюдалось зна-
чительное опережение в скорости 
восстановления функций, которое 
к 90-му дню составило 3 балла по 
NIHSS. Различие в 3 балла указы-
вает на клинически значимый эф-
фект. Раннее выявление различий 
означает увеличение шансов на 
лучший исход благодаря раннему 
началу программ интенсивной реа-
билитации. В исследовании CASTA 
также была убедительно показана 
безопасность и хорошая переноси-
мость препарата.
Однако действие Церебролизина 
не ограничивается нейротро-
фическим влиянием. Препарату 
также присущи антиоксидант-
ный, антиэксайтотоксический 
и  антиапоптотический эффекты. 
Кроме того, комплексное действие 
Церебролизина позволяет исполь-
зовать его и в остром периоде ин-
сульта, и на этапе реабилитации.
В  заключение следует еще раз 
подчеркнуть, что фармакотера-
пия нарушений тканевого мета-
болизма при инсульте должна 
быть направлена на стимуляцию 
метаболических процессов, под-
держание результатов проводимых 
реабилитационных мероприя-
тий; лекарственная терапия также 
должна согласовываться с  реаби-
литационными мероприятиями по 
механизмам действия, не допуская 
истощения резервов организма. 
Патофизиологические дисбалан-
сы (метаболический, адгезивно-
воспалительный, оксидативный, 
медиаторный, апоптозный) при 
инсульте развиваются очень быс-
тро, с первых минут и часов после 
инсульта, а бороться с ними и их 
последствиями приходится потом 
долгие годы, именно поэтому боль-
ной, перенесший инсульт, должен 
получать пожизненное лечение.  

O
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Церебролизин (нмоль пептидов)

CNTF – цилиарный нейротрофический фактор; GDNF – глиальный нейротрофический фактор; 
IGF-1 и  IGF-2 – инсулиноподобный фактор роста 1 и 2; NT3 и NT4 – нейротрофин-3 и -4; 
LIF – фактор, ингибирующий лейкозные клетки.

Рис. Анализ состава Церебролизина: выявление НТФ-подобных нейропептидов
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ческим, затем указывается лока-
лизация болевого синдрома и на-
личие радикулопатии с  указа-
нием корешка. Если врач уверен 
в том, что причиной боли являет-
ся поражение межпозвоночных 
дисков, то диагноз кодируется 
как М51.1 «Поражения межпоз-
воночных дисков поясничного 
и  других отделов с  радикуло-

Профессор О.С. Левин

Как отметил д.м.н., профес-
сор кафедры неврологии 
РМАПО О.С. ЛЕВИН, боль 

в нижней части спины является 
очень распространенной пробле-
мой, однако единого термина для 
этого состояния, как ни странно, 
до сих пор нет. Часто исполь-
зуются термины «боль в  пояс-
нично-крестцовой области», 
«люмбалгия»/«люмбоишиалгия», 
«поясничный остеохондроз» 
и  «дорсопатия». Терминология, 
которой российские врачи поль-
зуются при описании выпячи-
вания межпозвоночных дисков, 
также не вполне точна. Среди 
неврологов бытует мнение: если 
налицо меньшая степень выпя-
чивания диска – это протрузия, 
если бóльшая – грыжа. В дейст-
вительности же прот ру зи я 
и  грыжа  – это одно и  то же со-
стояние, при котором содержи-

мое студенистого ядра выходит 
за пределы, ограниченные кон-
туром задней продольной связ-
ки. Необходимо помнить другое: 
если длина выпячивания диска 
больше, чем основание этого 
выпячивания, речь идет об экс-
трузии, если наоборот – следует 
использовать термин «интру-
зия». И эти два состояния дейст-
вительно являются разными сте-
пенями одного и того же заболе-
вания  – грыжи или протрузии 
диска.
Важной частью работы невроло-
га является постановка коррект-
ного диагноза. В  соответствии 
с МКБ-10 диагноз пациента, об-
ратившегося с жалобами на боль 
в  пояснично-крестцовой облас-
ти, может формулироваться дву-
мя способами. Для начала врач 
должен определить, является ли 
расстройство острым или хрони-

Ведение пациента с вертеброгенной радикулопатией

В рамках сателлитного симпозиума компании «Вёрваг Фарма» ведущие российские эксперты 
рассматривали вопросы оптимизации лечения пациентов с болью в нижней части спины – одним 
из самых распространенных болевых синдромов. Были отмечены преимущества включения 
в комплексную терапию пациентов с болевыми синдромами, обусловленными воспалительными 
и дегенеративными поражениями позвоночника, нейротропных витаминов группы В (препараты 
Мильгамма и Мильгамма композитум). Комплекс витаминов группы В потенцирует 
обезболивающий эффект нестероидных противовоспалительных препаратов, позволяя существенно 
снизить дозу и продолжительность их приема, а также может применяться в качестве 
монотерапии, способствуя более быстрому и стойкому регрессу болевого синдрома.

Пути оптимизации 
лечения вертеброгенных 
болевых синдромов

X Всероссийский съезд неврологов
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патией». Если же боль связана 
с  поражением межпозвоночных 
суставов или мышц спины (точ-
но определить причину разви-
тия болевого синдрома зачастую 
не представляется возможным), 
для постановки диагноза следует 
использовать клинический син-
дром. Соответственно, в  карте 
такой диагноз будет записан как 
люмбалгия, люмбоишиалгия, ра-
дикулопатия, которые развились 
на фоне грыжи диска, растяже-
ния мышц и других клинических 
ситуаций. 
Боль в спине может быть обуслов-
лена различными заболеваниями 
и состояниями. В зависимости от 
того, что именно послужило при-
чиной развития болевого синд-
рома, выделяют несколько разно-
видностей боли:
1) боль, вызванная специфичес-
кими причинами:
 ■ вертеброгенная (опухоли, ос-

теопороз, спондилит);
 ■ отраженная (аневризма аорты, 

панкреатит);
2) преимущественно аксиальная 
боль (люмбалгия/люмбоиши-
алгия):
 ■ вызванная миофасциальным 

синдромом;
 ■ вызванная фасеточным синдро-

мом;
 ■ преимущественно психогенная 

боль;
3) радикулопатия (преимущест-
венно в конечности):
 ■ вызванная протрузией диска;
 ■ вызванная стенозом корешко-

вого отверстия;
4) стеноз позвоночного канала:
 ■  синдром каудогенной перемежа-

ющейся хромоты.
Существует алгоритм, помогаю-
щий установить причину боли 
в соответствии с данной класси-
фикацией (рис.  1). Особое вни-
мание следует уделить специфи-
ческим причинам боли в спине, 
о  которых свидетельствуют не-
которые симптомы и  призна-
ки (табл.  1). В  первую очередь 
О.С. Левин призвал присутству-
ющих отмечать немеханический 
характер боли, то есть боль, при 

которой связь между движени-
ем и  выраженностью болевых 
ощущений отсутствует. Именно 
пациенты, у  которых выявля-
ются «красные флажки» – опас-
ные симптомы, позволяющие 
заподозрить онкологические 
и  инфекционные заболевания, 
а также сдавление конского хвос-
та или иной прогрессирующий 
неврологический дефицит, нуж-
даются в дальнейшем магнитно-
резонансном, рентгеновском или 
компьютерном исследовании 
или консультации нейрохирурга. 
Дополнительные исследования 
показаны пациентам с  подозре-
нием на анкилозирующий спон-
дилит или компрессионный пе-
релом позвонка, а также больным 
с  признаками радикулопатии 
или поясничного стеноза после 
первого месяца пробной тера-
пии. Всем остальным пациентам 
визуализация не нужна, лишние 
обследования зачастую приводят 
к проведению ненужных опера-
тивных вмешательств, увели-
чивают расходы на лечение, но 
не улучшают прогноз. В  любом 
случае полученные при визуа-
лизации данные следует интер-
претировать осторожно. Данные 
МРТ не позволяют дифференци-
ровать скелетно-мышечную боль 
в  спине и  радикулопатию или 
прогнозировать эффективность 
консервативного лечения. Кроме 
того, следует помнить, что разме-

Сателлитный симпозиум компании «Вёрваг Фарма»

Боль в спине и/или ноге

«Красные флажки»
Нет Да

Неспецифические причины

Радикулопатия Позвоночный стеноз

Корешковые знаки Неспецифическая 
аксиальная боль Каудогенная хромота

Специфические причины

Рис. 1. Алгоритм определения причины болей в нижней части спины

Таблица 1. «Красные флажки» при боли в спине 

Признак Заболевание

Нарушение тазовых функций
Анестезия промежности
Нижний парапарез

Синдром конского 
хвоста

Лихорадка
Иммуносупрессия Инфекция

Длительный прием 
кортикостероидов Инфекция или травма

Травма
Остеопороз Перелом

Возраст старше 50 лет
Онкологические заболевания 
Необъяснимое снижение веса

Опухоль 

Немеханический характер 
боли
Нарастание или отсутствие 
улучшения в течение 6 недель
Очаговый неврологический 
дефицит, прогрессирующий 
или выраженный

Любая из указанных 
выше причин

Таблица 2. Классификация боли по механизму ее развития

Механизм боли Тип боли

Ноцицептивная
Артралгия
Миалгия

Висцеральная боль

Невропатическая Постгерпетическая невралгия
Тригеминальная невралгия

Психогенная Соматоформное расстройство
Сенестопатии

Смешанная Вертеброгенная радикулопатия
Мигрень

Неопределенная Фибромиалгия
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ры грыжи диска не коррелируют 
с интенсивностью боли. Назвать 
протрузию диска причиной боли 
в спине мы можем только при на-
личии радикулопатии той же ло-
кализации. Немаловажно также, 
что в большинстве случаев (75–
100%) экструзии и секвестрации 
дисков уменьшаются в  течение 
года после первой визуализации: 
будучи отсоединенными от само-
го диска, грыжи «усыхают».
Следует уделить внимание также 
«желтым флажкам» – психологи-
ческим механизмам, способст-
вующим усилению боли. К  ним 
относятся: эмоциональные рас-
стройства; неадекватное боле-
вое поведение; неанатомическое 
распределение сенсорных «нару-

шений»; рентные устремления; 
неадекватные представления 
о  причинах и  значении боли. 
У таких пациентов стандартные 
терапевтические подходы будут 
неэффективны вне зависимости 
от того, какие препараты были 
назначены.
Для правильного подбора тера-
пии крайне важно также опре-
делить, какой патогенетический 
механизм (ноцицептивный, не-
вропатический, психогенный, 
смешанный) лежит в  основе 
развития болевого синдрома 
у конкретного пациента (табл. 2). 
Представления о  роли невропа-
тического компонента в развитии 
боли в  спине менялись по мере 
развития неврологии. Сначала 

считалось, что боль в спине вы-
зывается исключительно сдавле-
нием и  раздражением нервных 
корешков, затем неврологи при-
держивались точки зрения, что 
лишь небольшая часть случаев 
боли в  спине связана с  непо-
средственным вовлечением нерв-
ных структур. На сегодняшний 
день общепринятой считается 
теория, согласно которой невро-
патический компонент присут-
ствует в 30–50% случаев хрони-
ческой боли в  спине. В  основе 
невропатической боли в  спине 
могут лежать различные патоге-
нетические механизмы (рис.  2). 
Сегодня существует целый ряд 
подходов к лечению боли в спине 
(табл. 3). Применительно к ради-
кулопатии наиболее обоснован-
ным будет подход, применяемый 
при лечении любой острой боли. 
Он предполагает назначение 
нестероидных противовоспа-
лительных средств (НПВС) (по 
возможности, парентерально), 
миорелаксантов, при необходи-
мости  – анальгетиков. Выбирая 
лечение, необходимо также учи-
тывать, что боль при радикуло-
патии имеет смешанный харак-
тер, поэтому оправданным будет 

Таблица 3. Методы лечения боли в спине

Средство/метод Рекомендации Степень 
доказанности Комментарии

НПВС Рекомендуются А Препараты выбора

Селективные ингибиторы 
ЦОГ-2 Не рекомендуются В Повышен риск тромбоза

Парацетамол При непереносимости НПВС В

Трамадол Рекомендуется при умеренной 
и интенсивной боли А В качестве дополнительного 

обезболивающего

Миорелаксанты Рекомендуются А Коротким курсом

Инъекции 
кортикостероидов

Рекомендуются при 
тщательном подборе 

пациентов
В Кратковременный эффект

Сохранение активности Рекомендуется А Постельный режим 
не оправдан

Тракция Не рекомендуется А

Мануальная терапия Рекомендуется при тщательном 
подборе пациентов С

Рис. 2. Причины невропатической боли в спине

Невропатический компонент боли в спине и/или ногах

Радикулопатии:
• при грыже дисков
•  стенозе межпозвонкового 

отверстия или 
позвоночного канала

Скрытая невропатия:
•  атипичные проявления 

радикулопатии
•  компрессия или 

растяжение задних ветвей 
спинномозговых нервов

Ноцицептивная афферентация

Периферическая сенситизация

Центральная сенситизация

X Всероссийский съезд неврологов
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использование средств для лече-
ния невропатической боли: анти-
конвульсантов, антидепрессан-
тов и местных средств – пластин 
с лидокаином.
Вопрос о  целесообразности на-
значения витаминов группы  В 
пациентам с  радикулопатией 
до сих пор остается открытым. 
Существуют данные, свидетель-
ствующие о  том, что витамины 
данной группы обладают проти-
воболевым эффектом, способс-
твуя более быстрому купирова-
нию боли и  усилению эффекта 
НПВС. Профессор О.С. Левин 
отметил, что механизм действия 
витаминов группы B в  отноше-
нии болевого синдрома может 
быть различным: они способны 
тормозить прохождение боле-
вой импульсации на уровне зад-
них рогов и таламуса, усиливать 
действие норадреналина и  серо-
тонина, ингибировать синтез вос-
палительных медиаторов и/или 
блокировать их действие. Кроме 
того, витамины этой группы спо-
собствуют регенерации нервных 
волокон. 
На базе кафедры неврологии 
РМАПО была проведена собст-
венная научная работа, посвя-

щенная изучению эффектив-
ности применения нейротроп-
ного комплекса Мильгамма, 
содержащего витамины B1, B6, B12, 
в  комбинации с  диклофенаком1. 
В  исследование были включены 
38  пациентов с  вертеброгенной 
радикулопатией, выраженность 
боли у  них составляла от 4 до 
9 баллов по визуальной аналого-
вой шкале (ВАШ).
Участников исследования разде-
лили на две группы. Пациенты 
пе рв ой г р у п п ы пол у ч а л и 
Мильгамму внутримышечно по 
1 ампуле в сутки в течение 10 дней, 
затем Мильгамму композитум 
пер орально (по 1  драже 3  раза 
в день в течение 14 дней) и дикло-
фенак. Участники второй группы 
получали лечение диклофенаком 
внутримышечно в течение 10 дней 
в фиксированной дозе 75 мг/сут, 
а далее – внутрь по потребности. 
Физиотерапия, рефлексотерапия, 
массаж или мануальная терапия 
в первые 24 дня лечения не прово-
дились. Эффективность лечения 
оценивалась через 10 и  24  дней, 
а  также  – при помощи телефон-
ного опроса – через 3 и 6 месяцев.
Проведенная работа продемонс-
трировала эффективность соче-

тания Мильгаммы с  диклофе-
наком в лечении болевого и вер-
тебрального синдромов (рис.  3). 
Кроме того, в  ходе исследова-
ния было выявлено, что и через 
3  месяца достоверные различия 
в состоянии между пациентами, 
получавшими только диклофе-
нак, и теми, кто получал комби-
нированную терапию «диклофе-
нак + Мильгамма», сохранились. 
«Таким образом, применение 
Мильгаммы усиливает обезбо-
ливающий эффект НПВС и обес-
печивает быстрый и  стойкий 
регресс болевого синдрома», – за-
ключил профессор О.С. Левин.

1  Левин О.С., Мосейкин И.А. Комплекс витаминов группы В (Мильгамма) в лечении дискогенной пояснично-крестцовой 
радикулопатии // Журнал неврологии и психиатрии. 2009. № 10. С. 30–35.
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Рис. 3. Эффективность Мильгаммы у пациентов с вертеброгенной радикулопатией через 10 и 24 дня по данным 
шкалы боли в спине (ШБС) и шкалы вертебрального синдрома (ШВС)

В исследовании была продемонстрирована 
эффективность сочетания «диклофенак + 
Мильгамма» в лечении болевого 
и вертебрального синдромов. Таким 
образом, применение препарата 
Мильгамма усиливает обезболивающий 
эффект НПВС и обеспечивает быстрый 
и стойкий регресс болевого синдрома.
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Таблица 4. Риск желудочных кровотечений на фоне 
лечения НПВС

Препарат Относительный риск

Ибупрофен 2,1

Диклофенак 2,7

Кетопрофен 3,2

Напроксен 4,3

Нимесулид 4,4

Индометацин 5,5

Пироксикам 9,5

Кеторолак тиметамин 24,7

X Всероссийский съезд неврологов

По мнению д.м.н., про-
фессора кафедры нев-
рологии и  психиатрии 

ФПК и  ППС ГБОУ ВПО СГМА 
Минздравсоцразвития России 
А.П. РАЧИНА, проблема боли 
в спине относится к междисцип-
линарным, и  рассматривать ее 
необходимо сразу с  нескольких 
точек зрения. Это позволит опре-
делить все возможные варианты 
тактики ведения этой категории 
пациентов и выбрать лучший. 
В 2008  г. в  Глазго состоялся 
XII Всемирный конгресс по про-
блеме боли. На нем, среди про-
чего, были озвучены следующие 
цифры: в период с 1983 по 2008 г. 
было проведено 1085  рандоми-
зированных исследований по 
проблеме боли в  спине, 490  из 
них – в течение 2003–2008 гг. Эти 
работы, в  частности, дали воз-
можность выявить факторы рис-
ка перехода болевого синдрома 
в хроническую форму. К ним от-
носятся: женский пол, пожилой 
возраст, наличие жалоб на боль 
в ноге и/или распространяющую-
ся боль, наличие спинального ог-
раничения физической активнос-
ти, плохое настроение и неудов-
летворенность работой. Наличие 
у  одного пациента 5  и  более из 
этих факторов существенно (до 
70%) повышает риск хронизации 
боли в спине.

В 2009  г. группа исследователей 
выпустила рекомендации по ле-
чению пациентов с  неспецифи-
ческой болью в нижней части спи-
ны. В процессе подготовки этой 
работы были обобщены данные 
58  рандомизированных клини-
ческих исследований. В рекомен-
дациях был выделен ряд методик, 
показавших свою эффективность 
в  лечении боли в  нижней части 
спины: применение НПВС и мио-
релаксантов, кинезиотерапия 
и ряд спинальных манипуляций.
В последние годы кинезиотера-
пия обретает все большую по-
пулярность, и  эффективность 
этого метода достаточно высока, 
однако его применение сопря-
жено с  целым рядом сложнос-
тей. В  некоторых исследовани-
ях было показано, что занятия 
аэробикой эффективны только 
в случае, если за 12 недель про-
водится не менее 8 тренировок, 
причем в  группе должно быть 
не более 10  человек, индивиду-
альные же занятия исключают-
ся. Неоднозначно была опреде-
лена возможность применения 
мануальной терапии, посколь-
ку остеопатические методики 
должны применяться не более 
чем на 8  сеансах за 12  недель. 
Физиотерапевтические методы 
лечения боли в  спине в  Европе 
используются гораздо реже, чем 
в  России. Возможно, это связа-
но с тем, что отечественные спе-
циалисты сравнительно поздно 
вошли в  международные про-
фессиональные сообщества, по-
этому доказательная база у таких 
методов лечения, как магнитоте-
рапия, сформирована не была. 
На сегодняшний день проведены 
исследования, показавшие эф-
фективность применения чрес-
кожной электронейростимуля-
ции, лазеротерапии и  введения 
гидрокортизона с помощью уль-
тразвука, эффективность осталь-
ных методов пока не доказана. 
Определенное влияние на выра-

женность боли в спине оказыва-
ет проведение образовательных 
программ, а  также программы 
социальной поддержки. Однако, 
конечно, одним из основных 
методов лечения данной груп-
пы расстройств была и остается 
фармакотерапия, в  частности 
применение НПВС. В рамках од-
ной группы препараты различа-
ются по вторичным фармакоки-
нетическим свойствам: напри-
мер, калиевые соли диклофенака 
всасываются быстрее, чем на-
триевые. Тем не менее системные 
обзоры не обнаружили достовер-
ных различий по эффективности 
различных НПВС в  отношении 
болевого синдрома при скелет-
но-мышечных расстройствах. 
В последнее время в  Европе на-
блюдается тенденция к  сокра-
щению максимальной продол-
жительности курсов лечения 
НПВС: как правило, сегодня они 
составляют не более трех дней. 
Разумеется, избавить пациента 
от боли в спине за такой корот-
кий срок невозможно, а  значит, 
назначая более длительные кур-
сы НПВС, следует обращать вни-
мание на препараты с минималь-
ным риском развития желудоч-
ных кровотечений (табл. 4).
Неоднозначна и  ситуация с  но-
вым поколением НПВС  – селек-
тивными ингибиторами ЦОГ-2. 
С одной стороны, их применение 
связывают с  повышением риска 
инфаркта миокарда и внезапной 

Доказательная фармакоаналитика терапии боли в спине

Профессор А.П. Рачин
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Продолжил тему фарма-
котерапии боли в  спи-
не д .м.н.,  профессор 

А.Б. ДАНИЛОВ (кафедра нервных 
болезней ФППОВ Первого МГМУ 
им. И.М. Сеченова). Врач, лечащий 
острую боль в спине, должен пре-
следовать следующие цели: быст-
ро уменьшить боль; снять тревогу, 
уменьшить страх; вернуть паци-
ента к  повседневной двигатель-
ной активности; оценить факторы 
риска рецидивов (гиподинамия, 
избыточный вес, психосоциаль-
ные факторы). Кроме назначения 
лечения, необходимо дать реко-
мендации по профилактике реци-
дивов, включающие, в частности, 
нормализацию режима физичес-
кой активности.
Для лечения болей в спине сегод-
ня используется большое коли-
чество лекарственных средств, 
и  основной задачей клинициста 
является не сравнение этих пре-
паратов между собой, а изучение 
каждого из них. Если говорить 
о витаминных препаратах, то они 

первоначально создавались для 
лечения витаминодефицитных 
состояний. Однако со временем 
эти средства стали использовать-
ся и у пациентов, не страдающих 
от гиповитаминозов, поскольку 
использование витаминов в боль-
ших дозах позволило открыть но-
вые свойства этих веществ. До сих 
пор анальгетический механизм 
действия витаминов группы B не 
до конца изучен, однако благодаря 
своей способности уменьшать ин-
тенсивность болевых ощущений 
они давно и успешно используют-
ся в неврологической практике.
Об эффективности витамина В12 
говорит не только практический 
опыт, но и результаты клиничес-
ких исследований. Всего было 
проведено более 100  исследова-
ний, показавших клиническое 
улучшение при применении вита-
минов группы B у пациентов с бо-
левыми синдромами. В качестве 
примера профессор А.Б. Данилов 
привел исследование G.L. Mauro 
и соавт., в котором приняли учас-

тие 60 пациентов с острой болью 
в спине. Они получали по 1000 мкг 
В12 либо плацебо внутримышечно 
в течение 14 дней. После заверше-
ния курса лечения выраженность 
боли в группе, участники которой 
получали витамин В12, оказалась 
заметно меньше (рис. 4)2.
Среди нейротропных препаратов 
витаминов группы В особое мес-
то занимает первый появивший-
ся в России 15 лет назад комплекс 
Мильгамма. В одной ампуле пре-
парата Мильгамма содержится 
100 мг тиамина (В1), 100 мг пири-

Фармакотерапия боли в спине: на чем основан выбор препаратов

Профессор 
А.Б. Данилов

В препарате Мильгамма содержится 
терапевтическая доза витаминов 
(100 мг тиамина, 100 мг пиридоксина, 
1000 мкг цианокобаламина), в то время 
как препараты, предназначенные для 
поддерживающей терапии, просто 
покрывают суточную потребность 
организма в том или ином веществе.

2 Mauro G.L., Martorana U., Cataldo P. Vitamin B12 in low back pain: a randomised, double-blind, placebo-controlled study // Eur. Rev. Med. 
Pharmacol. Sci. 2000. Vol. 4. № 3. P. 53–58.

Сателлитный симпозиум компании «Вёрваг Фарма»

коронарной смерти. С  другой  – 
данные некоторых исследовате-
лей демонстрируют, что повыше-
ние вероятности сердечно-сосу-
дистых событий характерно и для 
традиционных неселективных 
НПВС, например для диклофе-
нака. Говоря о лечении больных 
с высоким риском развития гас-
тропатий, профессор А.П. Рачин 
предложил начинать терапию 
с  назначения мелоксикама или 
целекоксиба. Еще один вариант 
терапии  – применение неселек-
тивных НПВС в сочетании с гас-
тропротективными препаратами.
Доказана и эффективность при-
менения у  пациентов с  болями 
в нижней части спины миорелак-
сантов, в частности толперизона, 
и витаминов группы В. Витамины 
группы  B в  неврологической 

практике используются для лече-
ния целого ряда заболеваний: ви-
тамин В1 – при полинейропатии, 
витамин В6 – при радикулопатии 
и  туннельных синдромах, В12  – 
при болях в нижней части спины. 
Высокая доза витамина В12 в со-
ставе препарата Мильгамма обус-
ловливает ее применение в комп-
лексном лечении болей в спине. 
При этом Мильгамма отличает-
ся от многих других представ-
ленных на рынке витаминных 
препаратов тем, что содержит те-
рапевтическую дозу витаминов 
(100 мг тиамина (В1), 100 мг пири-
доксина (В6), 1000 мкг цианоко-
баламина (В12)), в  то время как 
препараты, предназначенные для 
поддерживающей терапии, прос-
то покрывают суточную потреб-
ность организма в том или ином 

веществе. Таким образом, можно 
говорить о том, что у Мильгаммы 
существует своя терапевтическая 
ниша, в рамках которой приме-
нение данного препарата являет-
ся наиболее оправданным. 
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доксина (В6), 1000  мкг цианоко-
баламина (В12) и 20 мг лидокаина. 
Мильгамма характеризуется быс-
трым опосредованным обезбо-
ливающим действием. Оно было 
показано, в частности, в исследо-
вании, проведенном под руководс-
твом профессора А.Б.  Данилова, 
при участии 90 пациентов с ост-
рыми болями в спине3.
Больные были разделены на 3 груп-
пы, участники первой получали 
75 мг диклофенака в сутки внутри-
мышечно, участники второй – 75 мг 
диклофенака в сутки и Мильгамму 
внутримышечно по 2 мл, а в треть-
ей группе Мильгамма назначалась 
в качестве монотерапии. 
Было показано, что в  группе 
комбинированной терапии ин-

тенсивность болевого синдрома 
снижалась существенно быстрее, 
выраженный положительный эф-
фект отмечался уже в первый день 
терапии, что важно учитывать при 
необходимости срочного купиро-
вания болевого синдрома (рис. 5). 
Монотерапия Мильгаммой ост-
рых болей в спине сопровождает-
ся достоверным снижением ин-
тенсивности болевого синдрома 
со второго дня и на протяжении 
всего курса лечения при практи-
ческом отсутствии нежелательных 
побочных явлений, обычно связы-
ваемых с приемом НПВС (напри-
мер, диспепсических расстройств).
Таким образом, проведенное ис-
следование подтверждает клини-
ческий опыт высокой эффектив-

ности комбинации витаминов 
группы B в терапии острых болей 
в спине, фактически монотерапия 
Мильгаммой по эффективности 
сопоставима с монотерапией дик-
лофенаком, но лишена побочных 
эффектов, присущих последней.
Используя витамины группы  B 
в терапии болевого синдрома, сле-
дует помнить о том, что анальгети-
ческие свойства их уменьшаются 
соответственно: В12 > B6 > B1 и что 
поливитаминный комплекс (В1 + 
В6 + В12) обладает более выражен-
ным обезболивающим действием, 
чем монотерапия витамином В1, В6 
или В12. При лечении острой боли 
в  спине комбинация витаминов 
группы B с НПВС более эффектив-
на, чем монотерапия НПВС. 

Боль в нижней части спины явля-
ется одной из самых часто встре-
чающихся в  неврологической 
практике жалоб. Следует помнить 
о  том, что она может быть обус-
ловлена онкологическими или 
инфекционными заболеваниями, 
требующими обследования и ин-
тенсивного лечения, однако чаще 

всего причиной болевого синдро-
ма оказываются такие хроничес-
кие неинфекционные заболева-
ния, как остеохондроз и проблемы 
образа жизни (гиподинамия, из-
быточный вес и др.). В этом случае 
основная задача врача заключает-
ся в  купировании болевых ощу-
щений при помощи различных 

анальгетических препаратов: как 
традиционно используемых для 
этой цели НПВС, так и препаратов 
на основе витаминов группы  В. 
Последние по эффективности со-
поставимы с НПВС, но обладают 
существенно лучшим профилем 
безопасности. Таким образом, 
применение Мильгаммы позво-
ляет снизить дозу НПВС и тем са-
мым улучшить профиль безопас-
ности комплексной терапии.  

Заключение
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Рис. 4. Достоверное уменьшение острой боли в спине при 
приеме витамина В12 по сравнению с плацебо Рис. 5. Динамика болевого синдрома на фоне проводимого лечения
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Болезнь Паркинсона (БП) – хроническое, про-
грессирующее заболевание, которое вызвано 
нарастающей гибелью нейронов черного ве-

щества среднего мозга и  других отделов ЦНС, ис-
пользующих в качестве нейромедиатора дофамин. 
«Очень часто начало болезни остается незамечен-
ным, поскольку стадии домоторных, доклинических 
проявлений длятся несколько лет», – отметил заве-
дующий кафедрой нервных болезней ФППОВ Пер-
вого МГМУ им. И.М. Сеченова, д.м.н., профессор 
В.Л. ГОЛУБЕВ. – Первые симптомы появляются, ког-
да 75–80% нейронов в черной субстанции уже погиб-
ло, поэтому больной обращается к врачу на довольно 
запущенной стадии заболевания». Следующие 2–4 го-
да длится так называемый медовый месяц – период, 
когда назначенная терапия препаратами леводопы 
(предшественника дофамина) наиболее эффективна. 
Затем начинается прогрессирование двигательных, 
вегетативных, психических и других нарушений, тре-
бующих пересмотра лечения. На поздних стадиях бо-

лезни эффективность терапии продолжает снижать-
ся, развиваются тяжелые осложнения. 
Профессор В.Л. Голубев более подробно остано-
вился на симптомах, сопровождающих развитые 

Профессор В.Л. Голубев

X Всероссийский съезд неврологов

Особенности моторных нарушений при болезни
Паркинсона и подходы к их коррекции

Болезнь Паркинсона – тяжелое хроническое нейродегенеративное заболевание, которое еще 
несколько десятилетий назад вызывало неизбежную смерть больных в среднем через 9 лет после 
постановки диагноза. Включение в терапию болезни Паркинсона препаратов леводопы позволило 
продлить жизнь пациентам и улучшить ее качество. Однако на поздних стадиях заболевания 
в результате прогрессирующей дегенерации черной субстанции и нестабильного ответа на 
леводопу эффективность терапии снижается. Вопросам фармакотерапии моторных и немоторных 
симптомов на развернутых стадиях болезни Паркинсона был посвящен сателлитный симпозиум 
компании «Эбботт Лэбораториз», который состоялся в рамках X Всероссийского съезда неврологов. 
Особое внимание эксперты-неврологи уделили новой концепции лечения болезни Паркинсона – прямой 
дуоденальной инфузии геля для интестинального введения леводопы/карбидопы. 

Современные возможности 
длительной дофаминергической 
стимуляции при болезни 
Паркинсона
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стадии БП. Субъективная картина поздних стадий 
заболевания характеризуется укорочением времени 
действия каждой отдельной дозы дофаминергичес-
ких препаратов. Ответ на отдельные дозы лекарств 
становится более непредсказуемым, а благоприят-
ный эффект ночного сна, после которого самочув-
ствие больного раньше улучшалось, – менее замет-
ным. Для развитых стадий БП типична избыточная 
двигательная активность, непроизвольные («лиш-
ние») движения. При поздних стадиях БП пациен-
ты страдают от дисбазии (расстройства ходьбы), 
невозможности самообслуживания и, наконец, 
обездвиженности. Объективно моторные наруше-
ния на поздних стадиях БП можно объединить в три 
группы: флюктуации, дискинезии и постуральные 
расстройства. 
Флюктуации характеризуются чередованием пе-
риодов нормальной двигательной активности 
(«включение») и ее нарушений («выключение»), ко-
торые принимают форму гипокинезии (снижения 
спонтанной двигательной активности) или, в более 
тяжелых случаях, акинезии (невозможности про-
извольных движений). «В физиологических услови-
ях дофамин выделяется в синусах по потребности. 
В ходе лечения леводопа вводится кратно, несколь-
ко раз в  сутки, в  результате чего происходит не 
постоянная – физиологическая – стимуляция ре-
цепторов, а периодическая, ее называют пульсиру-
ющей, – объяснил профессор В.Л. Голубев. – Падает 
способность к накоплению дофамина: нейроны еще 
синтезируют этот медиатор, но их функции тоже 
постепенно ухудшаются. Рецепторы становятся или 
гиперчувствительными, или гипочувствительны-
ми». Это и становится главной причиной развития 
флюктуаций.
Гипокинезия (акинезия) представлена многими са-
мостоятельными формами. При гипокинезии кон-
ца дозы целесообразен дробный прием малых доз 
дофаминсодержащих препаратов, агонистов до-
фаминовых рецепторов, а также ингибиторов мо-
ноаминоксидазы типа B (МАО-В) и катехол-О-ме-
тил-трансферазы (КОMT), которые препятствуют 
распаду дофамина. Положительный эффект дают 
дофаминсодержащие препараты пролонгированно-
го действия. При отставленном «включении», когда 
препарат леводопы не действует сразу после приема, 
из-за чего состояние больного ухудшается, профес-
сор В.Л. Голубев рекомендовал принимать леводопу 
до еды или через 2 часа после еды. 
Дискинезии (гиперкинезы) – патологические вне-
запно возникающие непроизвольные движения 
в различных группах мышц – обычно развиваются 
позднее флюктуаций. Выделяют дискинезии перио-
да «включения», дискинезии периода «выключения» 
и двухфазные дискинезии.
Дискинезия периода «включения» возникает в ре-
зультате избыточной стимуляции рецепторов до-

фаминсодержащими препаратами. Корректировать 
это состояние следует путем перехода на дробный 
прием малых доз леводопы при сохранении прежней 
суточной дозы. Если этого недостаточно, назначают 
атипичный бензодиазепин либо вальпроат натрия 
в обычных среднесуточных дозировках. В качестве 
третьей линии терапии можно использовать один из 
атипичных нейролептиков. Возможны и другие те-
рапевтические подходы (применение антагонистов 
глутамата, ботулотоксина) или, в крайнем случае, 
необходимым становится проведение нейрохирур-
гической операции.
Терапия дискинезии периода «выключения» на-
правлена на то, чтобы задержать распад дофамина 
и увеличить его концентрацию в организме боль-
ного. Именно поэтому основными лекарственными 
средствами служат агонисты дофаминовых рецеп-
торов, ингибиторы MAO-B и дофаминсодержащие 
препараты пролонгированного действия. Возможно 
также включение в терапию бензодиазепинов и ати-
пичных нейролептиков.
Двухфазная дискинезия, по мнению профессора 
В.Л. Голубева, – «это самый мучительный для па-
циента гиперкинез». К  счастью, она встречается 
довольно редко, однако возможности врачей по-
мочь больным с такими состояниями ограничены. 
В качестве лекарственных средств при двухфазных 
дискинезиях используют агонисты дофаминовых 

Сателлитный симпозиум компании «Эбботт Лэбораториз» 

Постоянная дофаминергическая стимуляция путем прямой 
дуоденальной инфузии геля леводопы/карбидопы – 
это новая концепция лечения поздних стадий болезни 
Паркинсона.

Рис. Патогенез постуральных нарушений при болезни Паркинсона
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рецепторов, ингибиторы MAO-B и КОMT, ботуло-
токсин. 
В основе постуральных нарушений (рис.) лежит де-
фицит не дофамина, а других медиаторов. Именно 
поэтому усиление дофаминергической передачи 
с помощью леводопы и агонистов дофаминовых ре-
цепторов влияет на эти симптомы незначительно. 
Пациентам следует рекомендовать не медикамен-
тозное лечение, а специально разработанные про-
граммы для больных БП, направленные на увеличе-
ние физической активности. 
Помимо флюктуаций, дискинезий и постуральных 
расстройств, существуют и другие моторные про-
явления поздних стадий болезни Паркинсона: на-
рушения речи, дисфагия, тремор действия, синдром 
беспокойных ног, стереотипии, миоклонус, акати-
зия, а также нарушения поведения, связанные с быс-
трым сном. Многие из этих симптомов (например, 
нарушения речи и  дисфагия) приводят к  полной 
социальной дезадаптации. К редким двигательным 

нарушениям при болезни Паркинсона принадлежат 
блефароспазм, писчий спазм, контрактуры, апрак-
сия открывания век и «амбулаторный спазм стопы», 
не связанный с лечением.
Главной причиной большинства моторных проявле-
ний поздних стадий БП является нехватка дофами-
на в организме больного, а также резкие колебания 
его концентрации под влиянием приема лекарств. 
Именно поэтому лечение осложнений поздних ста-
дий БП должно быть направлено на поддержание 
постоянной (а не пульсирующей) дофаминергичес-
кой стимуляции. Ее можно проводить нескольки-
ми способами: путем трансдермального введения 
агонистов дофаминовых рецепторов (использует-
ся накожный пластырь с  ротиготином), подкож-
ных инфузий апоморфина, глубокой стимуляции 
головного мозга (deep brain stimulation, DBS) или 
дуоденальной инфузии препаратов. Постоянная 
дофаминергическая стимуляция путем прямой дуо-
денальной инфузии геля леводопы/карбидопы – это 
новая концепция лечения поздних стадий БП. По 
мнению профессора В.Л. Голубева, преимуществами 
данного способа являются обеспечение непрерыв-
ного введения препарата на протяжении 16 часов 
инфузии, возможность индивидуально подобрать 
дозу и отрегулировать скорость введения леводопы. 
Профессор В.Л. Голубев подчеркнул, что данный 
способ может обеспечить достойное качество жиз-
ни больным БП на развитых стадиях заболевания 
благодаря поддержанию стабильной концентрации 
леводопы в плазме и постоянной стимуляции стри-
арных дофаминергических рецепторов. 

Немоторные симптомы болезни Паркинсона. 
Что, когда и отчего?

Болезнь Паркинсона ранее традиционно рас-
сматривалась как поражение преимуществен-
но моторной или двигательной сферы. Одна-

ко в последнее время большое внимание уделяется 
немоторным проявлениям БП, которые отмечают-
ся практически у  всех пациентов, независимо от 
возраста дебюта и стадии болезни. Как объяснила 
к.м.н., доцент кафедры неврологии СПбГМУ им. 
академика И.П. Павлова А.А. ТИМОФЕЕВА, если 
дегенерация черной субстанции, вызывающая дис-
функцию дофаминергической системы, сопровож-
дается моторными нарушениями, то дегенерация 
вегетативных сплетений, дорсального ядра n. vagus, 
обонятельной луковицы, голубоватого ядра, ядер 
шва, ядер Мейнерта и коры полушарий приводит 
к дисфункции серотонин-, норадреналин- и холи-
нергической систем, что становится причиной не-
моторных симптомов БП.
J. Parkinson, впервые описавший позже названное его 
именем заболевание, полагал, что у больных «чувства 

и интеллект не страдают». Однако для ранних ста-
дий БП характерны такие немоторные симптомы, как 
вегетативные нарушения, аффективные нарушения, 
нарушение обоняния, нарушения сна и чувствитель-

К.м.н. А.А. Тимофеева

Преимуществами дуоденальной инфузии геля 
леводопы/карбидопы являются обеспечение непрерывного 
введения препарата на протяжении 16 часов, возможность 
индивидуально подобрать дозу и отрегулировать скорость 
поступления леводопы.
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ности. Все они сохраняются и усиливаются на раз-
вернутых стадиях БП, для которых также характерно 
наличие психотических и когнитивных расстройств. 
В целом, следует отметить, что всевозможные немо-
торные симптомы БП встречаются у 68–97% боль-
ных. Частота распространения отдельных симпто-
мов различна: тревога встречается у 49% пациентов 
с БП, гипергидроз – у 48%, дизестезия – у 48%, уста-
лость – у 42%, дисфория – у 37%, кардиалгии – у 29%, 
нарушения мочеиспускания – у 26% больных и т.д. 
Раньше других немоторных симптомов пациен-
та начинают беспокоить вегетативные нарушения 
(дисфункция желудочно-кишечного тракта (ЖКТ), 
нарушения мочеиспускания, половой функции, по-
тоотделения, постуральная гипотензия, себорея) 
(табл.). К немоторным симптомам болезни Паркин-
сона относятся и нарушения дыхания, которые, как 
правило, возникают на поздних стадиях в результа-
те гипокинезии и утомляемости дыхательных мышц 
и нарастают в период «выключения». Дисфункция 
мышц верхних дыхательных путей становится при-
чиной респираторной апраксии, обструктивного 
или центрального апноэ во сне. 
Сенсорные нарушения встречаются и  на ранних, 
и  на поздних стадиях БП, усиливаясь в  периоды 
«выключения». Они не проявляются традиционны-
ми расстройствами чувствительности, отсутству-
ют зоны гипо- или гиперестезии. Пациенты с  БП 
предъявляют жалобы на ощущения покалывания, 
жжения, зуда, онемения, иногда очень выраженные 
боли, которые локализуются в грудной клетке или 
в области живота. 
Болезнь Паркинсона может также сопровождать-
ся различными нарушениями сна и  бодрствова-
ния. В их число входят инсомнии (при акинезии, 
депрессии и др.), нарушения сна в фазе с быстрым 
движением глаз (БДГ), устрашающие сновидения 
и гиперсомнии (дневная сонливость). Больные БП 
часто предъявляют жалобы на хроническую уста-
лость – состояние крайнего утомления, слабости, 
истощения, упадка физических и психических сил, 
наступающих в  результате выполнения привыч-
ной для пациента нагрузки и ограничивающей его 
функциональную активность.
Легкие когнитивные расстройства (20–30% случа-
ев) проявляются в замедленности, снижении вни-
мания и работоспособности. У 50–80% пациентов 
с БП развивается деменция, ведущая к социальной 
дезадаптации. Аффективные нарушения встречают-
ся и на ранних, и на развернутых стадиях БП. Самое 
частое из этих нарушений  – депрессия, наблюда-
ющаяся в среднем у 40% больных БП. «Депрессия 
проявляется различными симптомами – тревогой, 
раздражительностью, суицидальными идеями, ан-
гедонией, астенией»,  – отметила А.А. Тимофеева. 
У больных БП наблюдаются различные психотичес-
кие нарушения: иллюзии, малые (экстракампинные) 

галлюцинации, истинные галлюцинации, бредовые 
расстройства, делирий. Психотические нарушения 
может спровоцировать любой дофаминергический 
препарат. Следует учитывать, что психотогенный 
потенциал – способность препарата вызывать пси-
хотические расстройства – нарастает в ряду: лево-
допа → ингибиторы КОMT → агонисты рецепторов 
дофамина → амантадины → ингибиторы MAO → хо-
линолитические препараты. 
«Немоторные симптомы развиваются раньше мо-
торных, являясь наиболее чувствительным индика-
тором состояния пациента», – подчеркнула А.А. Ти-
мофеева. Таким образом, немоторные симптомы 
не только встречаются на доклинической и развер-
нутой стадиях БП, но и  являются предикторами 
заболевания. Наиболее ранними симптомами, по-
являющимися за 15–20 лет до болезни, считаются 
нарушения вегетативных функций. Мутация гена, 
ответственного за синтез альфа-синуклеина, ведет 
к  отложениям этого вещества в  кишечных спле-
тениях и  симпатических ганглиях блуждающего 
нерва, что приводит к  запорам, нарушению эрек-
ции и мочеиспускания. За 10–13 лет до развития БП 
у больных нарушается обоняние. Степень гипосмии 
коррелирует с  дисфункцией дофаминергической 
системы по данным однофотонной эмиссионной 
компьютерной томографии (ОФЭКТ), моторными 
и немоторными симптомами. Дегенерация аксонов 
симпатических волокон приводит к симпатической 
денервации мио карда, лежащей в  основе частых 
при БП нарушений ритма сердца. К числу ранних 
симптомов (за 3–13 лет до болезни) также относят 
и расстройства сна в фазе с БДГ. Это самый надеж-
ный маркер риска: более трети людей с подобными 
нарушениями сна заболевают БП в течение 12 лет.

Таблица. Вегетативные симптомы болезни Паркинсона

Симптомы Ранние стадии Развернутые стадии

Дисфункция ЖКТ Запоры

Запоры, гастропарез, 
кишечная 

непроходимость, 
нарушения глотания

Нарушения 
мочеиспускания

Гиперактивный 
мочевой пузырь

Гиперактивный мочевой 
пузырь, нарушения 

опорожнения

Нарушения половой 
функции

Снижение половой 
функции

Снижение половой 
функции, сексуальная 

расторможенность
Дисфункция сердечно-
сосудистой системы

Ортостатическая гипотензия 
Нарушения сердечного ритма

Нарушения 
потоотделения

Гипогидроз
Гипергидроз

Нарушения 
слюноотделения 
Сиалорея (нарушение 
глотания)

В ночное время Постоянно 
Ксеростомия – редко
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Большинство маркеров БП (кроме результатов по-
зитронно-эмиссионной томографии и  ОФЭКТ) 
неспецифично, но наличие их в  комбинации су-
щественно повышает достоверность ранней и до-
клинической диагностики. Например, у лиц с рас-
стройствами сна в фазе с БДГ выше частота гипосмии 
и изменений при ОФЭКТ по сравнению с общей по-
пуляцией. На наличие биомаркеров досимптомной 
стадии БП необходимо обследовать, прежде всего, 
лиц с факторами риска: родственников пациентов 
с БП, носителей мутаций, лиц с жалобами на сни-
жение обоняния, нарушения сна или работы ЖКТ.
Как отметила А.А. Тимофеева, лечение немоторных 
симптомов БП включает два основных подхода: кор-
рекцию дофаминергической терапии и симптома-
тическое лечение.
Коррекция дофаминергической терапии при нару-
шениях сна, дыхания, чувствительности и аффек-
тивных расстройствах направлена на уменьшение 
периодов «выключения». При депрессии назначают 
агонисты дофаминовых рецепторов, при апатии – 
амантадины. При ортостатической гипотензии 
необходим контроль приема быстродействующих 
препаратов леводопы. При инсомнии и нарушени-
ях сна в фазе с БДГ уменьшают вечернюю дозу до-
фаминергического препарата. При психотических 
нарушениях препараты отменяют в следующей по-
следовательности: холинолитические препараты → 
ингибиторы MAO → амантадины → агонисты рецеп-
торов дофамина → ингибиторы КОMT.

Симптоматическое лечение, например, при дис-
функции ЖКТ включает диету, обильное питье, 
прием домперидона, слабительных. При нарушени-
ях мочеиспускания назначают оксибутинин и тол-
теродин. При ортостатической гипотензии рекомен-
дуют использовать эластичные чулки, пить больше 
воды. При когнитивных нарушениях пациент дол-
жен принимать ингибиторы ацетилхолинэстеразы 
(АХЭ) и антагонисты рецепторов N-метил-D-аспар-
тата (N-methyl-D-aspartate, NMDA).
Традиционная точка зрения подразумевает лево-
допорезистентность немоторных симптомов, по-
скольку считается, что в основе их развития ле-
жат нарушения недофаминергического обмена. 
Однако уменьшение выраженности немоторных 
симптомов БП может быть достигнуто путем обес-
печения максимально возможной постоянной сти-
муляции рецепторов дофамина. Существуют два 
пути достижения этой цели: пероральная терапия 
леводопой в сочетании с другими противопаркин-
соническими средствами либо постоянная энте-
ральная инфузия леводопы. «Так, на фоне постоян-
ной инфузии леводопы при длительном введении 
леводопы непосредственно в тощую кишку наблю-
дается значительный регресс немоторных симпто-
мов. Это свидетельствует о том, что уменьшение 
выраженности немоторных симптомов болезни 
Паркинсона может быть достигнуто оптимиза-
цией дофаминергической терапии», – заключила 
А.А. Тимофеева.

Заведующий кафедрой неврологии Казанского 
государственного медицинского университета, 
д.м.н., профессор Э.З. ЯКУПОВ напомнил учас-

тникам симпозиума основные вехи истории откры-
тия и применения препаратов леводопы – «золотого 
стандарта» лечения БП. В конце 1950-х гг. А. Carlsson 
идентифицировал дофамин в головном мозге (спустя 
полвека ученый получил за это открытие Нобелев-
скую премию). Значительное снижение содержания 
дофамина в базальных ганглиях головного мозга па-
циентов, умерших от болезни Паркинсона, выявили 
в 1961 г. H. Ehringer и О. Hornykiewicz. В том же году 
А. Barbea и соавт. изучали эффективность леводо-
пы (метаболического предшественника дофамина) 
у больных с БП и отметили ее эффективность. Тог-
да же W. Birkmayer и О. Hornykiewicz в небольшом 
открытом исследовании показали значительное 
уменьшение выраженности акинезии при однократ-
ном внутривенном введении леводопы (2 г). В 1967 г. 
G. Cotzias и соавт. сообщили об улучшении состоя-
ния больных БП, пролеченных высокими дозами (до 
16 г/сут) пероральной формы леводопы. Они впер-

вые предложили методику постепенного наращива-
ния дозы леводопы в процессе лечения БП. С 1970 г. 
леводопа была разрешена к применению у больных 
БП в США.
Внедрение препаратов леводопы кардинально из-
менило судьбу больных БП. До начала применения 

Профессор Э.З. Якупов

Леводопа. Продолжение истории 
и новые перспективы
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леводопы смертность при БП в 3 раза превышала 
смертность в контрольных статистических группах. 
Средняя продолжительность жизни со времени ус-
тановления диагноза составляла 9 лет. При лечении 
препаратами леводопы смертность больных БП в те-
чение первых 5 лет становится меньше, чем в конт-
рольной популяции, на 6–7-м году – превышает ее 
в 1,5 раза, а через 12 лет лечения – в 2,5 раза.
Однако применение «чистой» леводопы сопровож-
далось большим количеством побочных эффектов, 
таких как тошнота, рвота, колебания артериального 
давления, нарушения сердечного ритма. W. Birkmayer 
впервые использовал леводопу в комбинации с ин-
гибитором ДОФА-декарбоксилазы (ДДК), что поз-
волило повысить терапевтическую эффективность 
леводопы и улучшить ее переносимость. Ингибито-
ры ДДК – карбидопа и бенсеразид – не проникают 
через гематоэнцефалический барьер, но блокируют 
трансформацию леводопы в дофамин на периферии. 
В результате удается уменьшить число побочных же-
лудочно-кишечных и сердечно-сосудистых эффек-
тов, а доза леводопы понижается на 60–80%.
Производство комбинации леводопы и ингибитора 
ДДК было начато в 1975 г. Первый двухкомпонент-
ный препарат леводопы, выпущенный в  Швейца-
рии, содержал леводопу и  бенсеразид. Несколько 
позже в США создали еще один препарат, содержа-
щий леводопу и другой ингибитор ДДК – карбидопу. 
В 1980-е гг. были разработаны препараты с контроли-
руемым высвобождением с целью преодоления раз-
вития моторных флуктуаций и дискинезий и обес-
печения физиологической стимуляции рецепторов 
дофамина, а также быстродействующие диспергиру-
емые формы. В 1990-е гг. начались разработки трех-
компонентных препаратов, содержащих леводопу, 
ингибитор ДДК и ингибитор КОMT. В 2003 г. в США 
и странах Европы разрешен к применению первый 
трехкомпонентный препарат (леводопа/карбидопа/
энтакапон). Комбинация леводопы с  ингибитора-
ми ДДК и КОMT позволяет увеличить время полу-
выведения леводопы на 85%, биодоступность – до 
45%, уменьшить колебания концентрации леводопы 
в крови больного до 50%. Следствием этого является 
увеличение продолжительности действия леводопы 
и существенное повышение эффективности терапии 
флюктуаций.
Реакция на леводопу при прогрессировании БП из-
меняется. В ранней фазе (приблизительно первые 
4 года болезни) у организма существует способность 
сохранять дофамин. Порог есть только для утрен-
ней дозы леводопы. Во второй период (примерно 
через 4–7 лет после начала заболевания) появляет-
ся «истощение» и короткие периоды «выключения». 
В третий период (примерно через 7–10 лет после воз-
никновения болезни) истощение с  дискинезиями 
возникает регулярно. Характерны предсказуемые 
колебания с дискинезиями «включения», имеется 

четкое терапевтическое окно. В  четвертый пери-
од (как правило, через 10 и более лет после начала 
болезни) развиваются непредсказуемые колебания 
«включения – выключения», а терапевтическое окно 
становится очень узким. Именно для таких пациен-
тов, у которых пероральное лечение больше не явля-
ется эффективным, был предложен инновационный 
подход к терапии – инфузионная терапия гелем для 
интестинального введения леводопа/карбидопа. 
Профессор Э.З. Якупов рассказал, что гель для ин-
тестинального введения содержит суспензию кар-
бидопы/леводопы (5/20  мг/мл соответственно). 
Суспензия распределена по кассетам, соединенным 
с  переносной помпой, которую носят снаружи на 
теле. Индивидуально программируемая помпа осу-
ществляет постоянную доставку содержимого кас-
сет через трубку непосредственно в начальную часть 
тонкого кишечника пациента (12-перстную кишку 
или тонкую кишку). Интрадуоденальное (минуя же-
лудок) введение карбидопы/леводопы уменьшает ко-
лебания плазменной концентрации леводопы и, сле-
довательно, выраженность моторных расстройств 
и обеспечивает поддержание постоянной концент-
рации дофамина в плазме (так реализуется концеп-
ция постоянной дофаминергической стимуляции).
Показаниями для инфузионной монотерапии гелем 
являются развернутые стадии болезни Паркинсона 
с  выраженными колебаниями двигательных рас-
стройств, с/без дискинезий, и с недостаточной эф-
фективностью наиболее адекватно подобранного 
противопаркинсонического лечения.
Метод зарегистрирован в 34 странах, включая Шве-
цию, Финляндию, Германию, Канаду, Австралию, 
Хорватию и Швейцарию. В настоящее время тера-
пию с применением инфузии геля для интестиналь-
ного введения леводопы/карбидопы получают более 
1200 пациентов в мире. В России первая чрескож-
ная гастроскопическая эндоскопия для проведения 
инфузионной терапии леводопой/карбидопой осу-
ществлена 28 января 2009 г. на базе Казанского ГМУ. 
На сегодняшний день ведется наблюдение за 19 па-
циентами с БП III–IV стадий, получающих данную 
инфузионную терапию. У 17 пациентов обнаружены 
явные признаки клинического улучшения: отмече-
но увеличение длительности периодов «включения» 

В результате применения инфузионной терапии гелем 
леводопа/карбидопа увеличивается длительность 
периодов «включения» и уменьшаются периоды 
«выключения» по сравнению с традиционной терапией. 
Выраженно улучшается качество жизни пациентов, 
они быстрее социально адаптируются.
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и уменьшение продолжительности периодов «вы-
ключения», уменьшение выраженности дискинезий. 
Помимо тех параметров, влияние на которые ин-
фузионной терапией леводопой/карбидопой было 
ранее отмечено в  зарубежных работах, в  Казани 
изучалось воздействие терапии на вариабельность 
ритма сердца у пациентов. У больных БП при тяже-
лом течении обнаружены типичные особенности 
показателей вариации ритма сердца. Наблюдается 
выраженное снижение общей мощности спектра 
(100–600 мс2), обусловленное уменьшением вклада 
парасимпатических (HF), симпатических (LF) и гу-
морально-метаболических (VLF) влияний. За счет 
уменьшения вклада гуморально-метаболических 
механизмов регуляции усугубляется феномен «ус-
кользания» ритма сердца из-под модулирующего 
влияния центральных структур – этим обусловле-
ны резкое снижение адаптивных реакций и быстрая 
истощаемость больных БП. Сердечный ритм у них 
имеет характеристики авариабельного:
 ■ стабильного (при ЧСС < 80 ударов/мин);
 ■ ригидного (при ЧСС > 80 ударов/мин).

Происходит выраженное снижение вегетативной 
реактивности и вегетативного обеспечения деятель-
ности. Как отметил профессор Э.З. Якупов, инфу-
зионная терапия заметно влияет на вариабельность 
сердечного ритма. Перед началом терапии у паци-
ентов с БП наблюдали стабильный авариабельный 

сердечный ритм. После 6 месяцев терапии сердеч-
ный ритм стал вариабельным, изменились в сторону 
увеличения параметры VLF, LF, HF.
Разумеется, существуют доводы как «за», так и «про-
тив» нового метода. Среди первых можно выделить 
трудоемкость, инвазивность, необходимость посто-
янного ухода за гастростомой, а также особенности 
хранения препарата (ему нужен особый холодовой 
режим). Однако использование инфузии геля для 
интестинального введения леводопы/карбидопы 
как монотерапии уменьшает дозировку леводопы 
в процессе лечения на 5–7%, что является фармако-
экономическим преимуществом. В результате лече-
ния также увеличивается длительность периодов 
«включения» и  уменьшаются периоды «выключе-
ния» по сравнению со схемами традиционной тера-
пии. Происходит выраженное улучшение качества 
жизни пациентов, их бытовая и социальная адапта-
ция. Проанализировав собственный опыт, профес-
сор Э.З. Якупов отметил, что для успешного лечения 
необходимы проведение «пробной» фиброгаст-
родуоденоскопии (ФГДС), тщательная фиксация 
трубок, строгий уход за гастростомой, мониторинг 
состояния пациента на послеоперационном этапе. 
Предпочтительно отбирать для инфузионной тера-
пии пациентов астенической и нормостенической 
конституции. Не следует также забывать о психоло-
гической поддержке пациента и его родственников.

X Всероссийский съезд неврологов

Заключение

Итоги симпозиума подвела его председа-
тель д.м.н., профессор кафедры неврологии 
и нейрохирургии РНИМУ им. Н.И. Пирогова 

А.Б. ГЕХТ. Она еще раз подчеркнула необходимость 
своевременной терапии моторных и  немоторных 
симптомов у  больных БП, особенно на разверну-
тых стадиях. Основной причиной большинства мо-
торных проявлений поздних стадий БП является 
нехватка дофамина в организме больного, а также 
резкие колебания концентрации дофамина под влия-
нием приема лекарств. Главный же принцип лечения 
осложнений поздних стадий БП заключается в оп-
тимизации дофаминергической терапии, а именно 
в поддержании постоянной (а не пульсирующей) до-
фаминергической стимуляции. Представленные до-
кладчиками данные подтверждают, что новый метод 
инфузионной терапии гелем для интестинального 
введения леводопы/карбидопы обеспечивает посто-
янную дофаминергическую стимуляцию и поэтому 
существенно улучшает состояние и качество жизни 
пациентов, находящихся на поздних стадиях болез-
ни Паркинсона. При постоянной инфузии препарата 
достигается стабильный уровень леводопы в плазме 
с исключением эпизодов резкого снижения плазмен-
ной концентрации препарата. Пациенты отмечают 

значительное улучшение периода «выключения», 
а период «включения» сопровождается либо незна-
чительными дискинезиями, либо их отсутствием. 
Профессор А.Б. Гехт подчеркнула, что у людей, стра-
дающих от многих тяжелых моторных и немоторных 
симптомов, благодаря внедрению инфузионной те-
рапии леводопой/карбидопой появляется надежда 
на бытовую и социальную адаптацию.  

Профессор А.Б. Гехт
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