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Здравоохранение сегодня
Федеральные программы в области профилактики и лечения социально-значимых заболе-
ваний в области психиатрии и неврологии, способствующие обеспечению нового уровня 
качества жизни населения России. Статистический и медико-эпидемиологический обзор 
заболеваемости (по России и регионам) в области психиатрии и неврологии.

Фармакоэкономика
Оценка и расчет затрат на лечение основных заболеваний и терапию побочных эффектов. 
Анализ схем лечения с позиции качества жизни пациента и совокупных затрат общества. 
Фармакоэкономический анализ.

Доказательная медицина 
Стандартизация и качество медицинской помощи. Клинико-экономический анализ меди-
цинских вмешательств (с использованием стандартов, протоколов, формуляров, клиниче-
ских руководств). Эффективность и безопасность лекарственных средств. Клинические и 
эпидемиологические исследования. 

Непрерывное образование 
Медицинская кафедра: инновации, технологии, методики. 
Практические школы и лекции для лечащих врачей. 
Обзоры, рефераты, дайджесты, зарубежный опыт.

ФОРУМ (календарь медицинских мероприятий)
Тематический календарь основных российских и международных выставок, конгрессов, 
конференций в области психиатрии и неврологии. 
Международные проекты и исследования.
Зарубежные новости медицины и фармации.

Компании и их продукция
Производители лекарственных средств: марка качества (новости, интервью, обзоры страте-
гий, маркетинговые программы фармацевтических компаний).
Фармакологический справочник –  информация о современных препаратах.

Качественная клиническая практика
Клинические руководства и рекомендации. Стандарты и алгоритмы лечения. Аудит клиниче-
ского исследования. Оригинальные научные исследования. Биомедицинская этика.
Профилактика и лечение психоневрологических заболеваний, новые диагностические и 
лечебно-профилактические технологии, современные подходы к медикаментозному и опе-
ративному лечению. Обзор лекарственных средств, обеспечивающих высокое качество 
жизни населения России. Современные диагностические алгоритмы и лекарственные сред-
ства, применяемые для лечения неврологических и психических болезней.

Миссия журнала. Создание издания, способствующего своей деятельностью и публикациями развитию 
и материализации идеи гармоничного сочетания интересов государства, бизнеса, медицинской общественности 
и потребителей услуг здравоохранения для улучшения качества жизни и здоровья населения России.

СИС ТЕ МА РАСП РО СТ РА НЕ НИЯ 
ИЗ ДА НИЯ (20000 экз.)

•	 Бесплатное	распространение	издания 
по управлениям здравоохранения, меди-
цинским учреждениям, медицинским 
вузам, НИИ, коммерческим медицинским 
центрам, страховым и фармацевтическим 
компаниям, аптечным сетям, дистрибью-
торским фирмам.

•	 Прямая	адресная	доставка неврологам, 
психиатрам, наркологам и терапевтам 
(Москва, Санкт-Петербург, Екатеринбург, 
Ростов-на-Дону, Нижний Новгород, 
Новосибирск, Омск, Краснодар, Пермь, 
Челябинск, Тюмень, Ханты-Мансийск, 
Астрахань, Волгоград, Самара, Саратов, 
Ставрополь, Казань, Уфа, Хабаровск) с 
использованием адресных баз  главных 
специалистов федеральных округов 
России, входящих в редакционный совет 
издания ,  с использованием базы данных 
редакции и технологий call-центров. 

•	 Бесплатное	распространение	издания	
на профильных и междисциплинар-
ных  конференциях, выставках, школах. 

•	 Включение	издания	в	подписные	ката-
логи «Роспечать», «Пресса России», 
«Объединенный каталог», а также альтер-
нативные и региональные подписные 
агентства.  

•	 Распространение	 по	 имеющейся	 базе	
данных профильных медицинских 
учреждений (ЛПУ, клиник,  диспансеров).

•	 Распространение	 через	 членов	
Российских	обществ	неврологов	и	пси-
хиатров.

•	 Распространение	 через	 базы	 данных	
фармацевтических компаний, на лон-
чах и сателлитных мероприятиях компа-
ний, а также через службу их медицин-
ских представителей в регионах России. 

•	 Вручение	 журнала	 каждому	 слушате-
лю	 курсов	 повышения	 квалификации	
врачей в качестве учебного материала.
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К линические исследования препарата пройдут в больнице Университетского 
колледжа Лондона под руководством невролога Тома Фолтини. Лекарство 

эксенатид представляет собой синтетическую версию гормона, обнаружен-
ного в слюне ящерицы (Heloderma suspectum), которая относится к семейству 
ядозубов. По действию эксенатид близок к пептидному гормону человека 
(глюкагоноподобному пептиду-1), который регулирует выработку инсулина и 
метаболизм глюкозы. В связи с этим с 2005 года подкожные инъекции препа-
рата стали использовать для контроля уровня сахара в крови при диабете. 

Однако более поздние исследования показали, что эксенатид также способен 
останавливать процессы разрушения нервной ткани, которые лежат в основе 
паркинсонизма. В частности, в ходе экспериментов на грызунах четыре неза-
висимые группы ученых выяснили, что препарат взаимодействует с рецепто-
рами нервных клеток и предотвращает их гибель.
По словам Фолтини, в первой фазе клинических испытаний примут участие 
40 пациентов с паркинсонизмом. Ученые надеются повторить результаты, по-
лученные в ходе исследований на животных.

Я понские исследователи установили, что у больных сахарным диабетом (СД) 
2 типа и инсулинорезистентностью выше риск появления амилоидных бля-

шек, характерных для болезни Альцгеймера. 
В исследовании участвовали 135 пожилых японцев. У каждого из них перед 
началом исследования несколько раз проверили уровень глюкозы в крови. 
В дальнейшем в течение 10-15 лет их регулярно обследовали на признаки 
болезни Альцгеймера. После смерти участников вскрытие показало, что ами-
лоидных бляшек в веществе головного мозга было больше у тех испытуемых, 
у которых уровень глюкозы крови при жизни был выше. «Вполне возможно, 
что тщательный контроль СД 2 типа в середине жизни может принести пользу 
еще и в плане профилактики болезни Альцгеймера», – сообщил руководитель 
исследования Kensuke Sasaki из Университета Кюсю в Фукуоке (Япония). 
Распространенность СД 2 типа и болезни Альцгеймера растет во всем мире. 

Происходит это, по-видимому, за счет того, что все больше людей страдают 
ожирением, а также из-за увеличения продолжительности жизни населения. 
При этом системы здравоохранения большинства стран не готовы иметь дело 
с этими хроническими заболеваниями. При жизни болезнь Альцгеймера диа-
гностирована у 21 участника исследования (16%), но при вскрытии амилоид-
ные бляшки были обнаружены еще у ряда участников, причем у всех них был 
повышен уровень глюкозы в крови. 
Взаимосвязь между СД и болезнью Альцгеймера исследовалась и раньше, но 
результаты были противоречивыми, так что сложно было сказать, что служит 
причиной, а что – следствием. Настоящее исследование имеет самый длин-
ный на сегодня период наблюдения, что позволяет предположить, что именно 
СД приводит к болезни Альцгеймера, а не наоборот.

Источник: Abbottgrowth.ru

Инсулинорезистентность предрасполагает к болезни Альцгеймера

Фармакокинетическое исследование 
для определения оптимальной дозы 
препаратов α-липоевой кислоты

Сравнительное фармакокинетическое исследование показало, что у 
больных рассеянным склерозом оптимальная терапевтическая кон-

центрация α-липоевой кислоты (Тиоктацид, Берлитион, Эспа-липон, Ти-
огамма и др.) в крови достигается при одномоментном приеме 1200 мг 
препарата.
Альфа-липоевая кислота является мощным натуральным антиоксидантом. На 
животных моделях рассеянного склероза α-липоевая кислота, назначаемая 
подкожно, показала высокую эффективность в терапии экспериментального 
аутоиммунного энцефаломиелита. Целью фармакокинетического исследова-
ния, проведенного учеными из Отдела Неврологии Университета Портлэнда 
(США) было определение необходимой дозировки однократного перорально-
го приема препаратов α-липоевой кислоты для создания оптимальной тера-
певтической концентрации в крови пациентов с рассеянным склерозом.
При исследовании на мышах максимальным терапевтическим эффектом 
обладала доза 50 мг/кг при подкожном ведении. У человека такая же кон-
центрация достигалась при однократном пероральном приеме 1200 мг пре-
парата. Таким образом, для создания в крови пациентов оптимальной тера-
певтической концентрации α-липоевой кислоты необходим одномоментный 
прием препарата в дозе 1200 мг.

Источник: rscleros.ru

Северокорейские ученые 
создали чудо-препарат 
от невралгии?

В КНДР появилась панацея от невралгии. По крайней 
мере, так заявляют ее разработчики. Чудодействен-

ный препарат носит трудно произносимое название 
Омнамусингентхоньяальяк. Его авторство принадлежит 
сотрудникам расположенного в Пхеньяне Чангенского 
института здорового питания. 
Как сообщает ИТАР-ТАСС со ссылкой на журнал «Кориа 
тудей», вначале ученым никак не удавалось найти уни-
версальное лекарство от невралгии. По прошествии 
пятнадцати лет упорной работы было создано лечебное 
средство в виде таблеток, изготовленное из компонен-
тов калопанакса. Это долговечное дерево из семейства 
аралиевых, которое встречается на Дальнем Востоке и в 
Северо-Восточной Азии. 
Данный препарат помогает пациентам, страдающим 
ревматоидным артритом, ишиасом, межреберной и гор-
танной невралгией, а также другими заболеваниями, вы-
званными расстройством вегетативной нервной системы. 
Курс лечения зависит от состояния больного и составляет 
в среднем 30 дней. 

Источник: Medicine.newsru.com

Болезнь Паркинсона способно лечить лекарство из слюны ядовитой ящерицы

Источник: Medportal.ru
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Крупнейшие фармкомпании приступили 
к совместной разработке лекарств 
от болезни Альцгеймера

Н есколько фармкомпаний, среди которых такие гиганты как 
GlaxoSmithKline, Pfizer и AstraZeneca, приняли решение объединить 

усилия по разработке новых лекарств от заболеваний, сопровождающих-
ся поражением нервной ткани. При поддержке National Institutes of Health 
(США) производители лекарств создали реестр пациентов с болезнью 
Альцгеймера. База данных содержит сведениях о 4000 больных, участво-
вавших в клинических испытаниях препаратов от старческого слабоумия. 
Ученые надеются, что с упорядочиванием сведений о результатах кли-
нических исследований, будут выявлены приоритетные направления в 
разработке лекарственных средств для борьбы с нейродегенеративными 
расстройствами, в том числе болезнью Альцгеймера и паркинсониз-
мом. Доступ к базе данных также получат независимые исследователи, 
работающие в этой области. Реестр пациентов содержит сведения, полу-
ченные разработчиками лекарств в ходе клинических испытаний, в том 
числе результаты анализов крови и тестов памяти, а также снимки мозга 
больных. По мнению исследователей, общая база данных пациентов так-
же позволит улучшить стандарты безопасности проведения клинических 
испытаний препаратов.

Источник: Medportal.ru

Н есколько травм головы способны привести к развитию таких заболеваний, как 
болезнь Альцгеймера и болезнь Лу Герига. Аутопсия 12 спортсменов, умерших 

от невралгических заболеваний или болезней мозга показала ярко выраженную 
схему повреждения мозга. Дело в том, что у всех исследованных людей за карье-
ру было несколько сотрясений. В итоге у троих из 12 диагностировали боковой 
амиотрофический склероз (он же – болезнь Лу Герига – баскетболиста, умер-
шего от данного недуга). Как сообщает Reuters, эксперты в области травм мозга 
заявляют: данное исследование, опубликованное в «Журнале невропатологии и 
экспериментальной неврологии», выявило новые пласты для исследования и 
возможные пути предотвращения последствий сотрясений. Также полученные 
данные говорят о необходимости наблюдения за спортсменами и бывшими во-
енными, пострадавшими от взрывов. 
Доктор Анна Макки из Бостонской медицинской школы, автор исследования, 
вместе с коллегами изучала головной мозг и спинной мозг 11 профессиональных 

футболистов, боксеров и одного хоккеиста. У всех них был хроническая травма-
тическая энцефалопатия, у кого-то – заболевания двигательных нейронов, кото-
рые вызывают прогрессирующий паралич. 
Исследователи прицельно изучили протеин TDP-43, найденный в головном моз-
ге и спинном мозге скончавшихся. Именно он, по мнению экспертов, связан с 
симптомами названных болезней. Известно, что повреждение одного нерва 
иногда запускает механизм, приводящий к смерти других нервов. Здесь тоже 
может быть задействован TDP-43. 
Ученым предстоит проверить, сумеют ли лекарства, включающие в себе гормон 
прогестерон, моноклональные антитела и антибиотик миноциклин затормозить 
процесс разрушения нервов, происходящий после травмы головы. Пока какие-
либо выводы делать рано, однако эксперты призывают людей быть максималь-
но аккуратными и по возможности избегать травм головы. 

Источник: NEWSru.com

П о мнению специалистов Американской ассоциации сердца, в течение перво-
го часа после потребления спиртного вероятность появления инсульта уве-

личивается более чем в два раза. При этом не имеет значения, какой именно 
алкогольный напиток был использован. 
В целом, влияние алкоголя на вероятность инсульта зависит от того, насколько 
часто и в каких дозах человек употребляет спиртное. Небольшие дозы алкоголя 
способны даже снизить риск заболевания, поскольку улучшают липидный состав 
в крови и гибкость сосудов. Тем не менее, исследование ученых показало, что на 
протяжении часа после потребления алкоголя риск ишемического инсульта по-
вышается в 2,3 раза. В течение второго часа он несколько снижается, но держит-

ся достаточно высоким – в 1,6 раза выше обычного показателя. В исследовании 
приняли участие 390 пациентов, среди которых были как мужчины, так и женщи-
ны. Полученная связь между инсультом и спиртными напитками не изменилась 
после учета таких факторов, как физические упражнения и кофеин. 
Ученые объясняют полученный результат тем, что в первые минуты после появ-
ления алкоголя в крови усиливается липкость тромбоцитов, при этом артериаль-
ное давление несколько увеличивается. Это может спровоцировать образование 
тромба. В исследовании не принимали участие пациенты, перенесшие сильные 
формы ишемического инсульта.

Источник: dr20.ru

Сотрясение мозга имеет гораздо более серьезные последствия, чем принято считать

В течение часа после потребления спиртного вероятность инсульта увеличивается

В России одобрено применение 
кладрибина в таблетках для лечения 
ремитирующего рассеянного склероза

Россия стала первой страной в мире, в которой было одобрено при-
менение кладрибина в таблетках для лечения пациентов с ремитти-

рующим рассеянным склерозом. Препарат с торговым названием Мо-
вектро будет доступен в 2011 году. Производитель кладрибина «Мерк 
Сероно» планирует включение препарата в программу семи нозологий 
на следующий год.
Регистрация препарата была осуществлена на основании данных, по-
лученных в III фазе исследования CLARITY, в котором 1326 пациентов 
с ремиттирующим РС в 155 центрах (23 российских центра) из 32 стран 
получали короткие курсы кладрибина. Исследование, продолжавшееся 
96 недель показало, что кладрибин значимо снижал частоту обостре-
ний, уменьшал риск нарастания инвалидизации и снижал МРТ актив-
ность заболевания по сравнению с плацебо.
Учитывая удобство применения препарата, кладрибин может стать 
одним из наиболее популярных препаратов для лечения рассеянного 
склероза. В то же время, прием препарата приводит к достаточно вы-
раженному подавлению иммунитета, что может повышать риск инфек-
ционных и онкологических заболеваний. 

Источник: rscleros.ru
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Несмотря на разнообразие патогенетических механизмов раз-
вития ишемического инсульта, общие направления вторичной 
профилактики являются, в принципе, сходными. Важен как 
систематический прием лекарственных препаратов, так и про-
ведение всех немедикаментозных мероприятий вторичной 
профилактики, направленных на устранение имеющихся по-
тенциально модифицируемых факторов сердечно-сосудистого 
риска. Мероприятия вторичной профилактики должны начи-
наться максимально рано после перенесенного эпизода острой 
церебральной ишемии.

6

Ишемический инсульт (ИИ) был и остается 
одной из основных причин летальности и 
стойкой инвалидизации (1, 2). У больных, 

перенесших ИИ, имеется высокий риск 
развития повторного инсульта, который 

в 9 раз превышает таковой среди здоровых 
сверстников (3). 

Вторичная профилактика 
ишемического инсульта: 
роль антитромбоцитарной терапии 

ероятность возникно-
вения повторного ИИ 
во многом определяет-

ся характером поражения сосуди-
стого русла головного мозга. Так, у 
пациентов с атеросклеротическим 
стенозом внутренней сонной арте-
рии, в особенности с критическим 
стенозом, она многократно выше, 
чем у больных с микроангиопатия-
ми (4). Повышенный риск повтор-
ного ИИ имеется как у больных, 
перенесших симптомный ИИ, так и 
у пациентов с асимптомными ин-
сультами (5). 

Несмотря на разнообразие пато-
генетических механизмов развития 
ИИ, общие направления вторичной 
профилактики являются, в прин-

ципе, сходными. Важен как систе-
матический прием лекарственных 
препаратов, так и проведение всех 
немедикаментозных мероприятий 
вторичной профилактики, направ-
ленных на устранение имеющихся 
потенциально модифицируемых 
факторов сердечно-сосудистого 
риска. Мероприятия вторичной 
профилактики должны начинать-
ся максимально рано после пере-
несенного эпизода острой цере-
бральной ишемии.

Кардинальным направлением 
вторичной профилактики ИИ явля-
ется назначение антитромбоцитар-
ных препаратов. С этой целью наи-
более широко применяется аце-
тилсалициловая кислота (АСК), со-
четающая высокую эффективность 
и относительно низкую стоимость. 
Рандомизированные клинические 
испытания доказали способность 
АСК достоверно снижать частоту 
повторных случаев ИИ, инфаркта 
миокарда и сосудистой смертности 
в целом (6). Мета-анализ большого 
числа рандомизированных клини-
ческих исследований, однозначно 

подтверждает эффективность АСК 
как средства вторичной профилак-
тики ишемического инсульта, в пер-
вую очередь некардиоэмболиче-
ского (7). Выполненный в 2009 г. по-
добный мета-анализ (более 100 тыс. 
пациентов) однозначно подтвер-
дил эффективность АСК в качестве 
средства вторичной профилактики 
ИИ (8). Выраженный эффект при 
относительной безопасности до-
стигается при использовании низ-
ких доз препарата – 0,5-1,5 мг/кг в 
сутки (убедительных преимуществ 
использования препарата в более 
высоких дозировках не получено), 
причем длительность терапии по 
сути является пожизненной. 

Целесообразность применения 
АСК в качестве средства первич-
ной профилактики ИИ в настоящее 
время широко обсуждается. Веро-
ятно, его применение может быть 
обосновано у определенных групп 
асимптомных больных с множе-
ственными факторами риска и вы-
сокой вероятностью развития ИИ.

Систематическое применение 
АСК сопряжено с повреждающим 
действием препарата на слизистую 
желудка. Риск гастроинтестиналь-
ных осложнений выше у пациентов 
в возрасте старше 65 лет, перенес-
ших язвенную болезнь желудка, у 
курящих, при одновременном при-
менении нестероидных противо-
воспалительных препаратов и/
или кортикостероидов. Важно, что 
вероятность поражения слизистой 
желудка сохраняется при использо-
вании даже низких дозировок АСК. 

Выраженное уменьшение гастро-
токсического эффекта возможно 
при одновременном применении 

В
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антацида – гидроксида магния. Ука-
занная комбинация входит в состав 
препарата Кардиомагнил (75 мг и 
150 мг АСК в таблетке). Наличие 
гидроксида магния существенным 
образом не сказывается на анти-
тромбоцитарном эффекте АСК. У 
пациентов с повышенным риском 
гастроинтестинальных осложнений 
возможно применение препаратов 
АСК (в том числе Кардиомагнила) 
одновременно с ингибиторами 
протонной помпы или антагониста-
ми Н2 гистаминовых рецепторов. 
Имеются данные о том, что указан-
ная комбинация не снижает антиа-
грегантный эффект АСК.

Определенные трудности вызыва-
ет необходимость применение АСК 
терапии у больных с артериальной 
гипертензией. В настоящее время 
считается, что подавляющему боль-
шинству пациентов с симптомными 
расстройствами мозгового кро-
вообращения показан прием АСК, 
причем особенно нуждаются в нем 
больные с другими факторами со-
судистого риска (9). Анализ резуль-
татов проведенных исследований 
свидетельствует о целесообраз-
ности применения АСК в качестве 
средства вторичной профилактики 
цереброваскулярных расстройств 
у больных с гипертензией (10). 
Убедительные данные о влиянии 
приема АСК на уровень артериаль-
ного давления отсутствуют. При-
менение антиагрегантов ни в коей 
мере не исключает необходимость 
систематического контроля уровня 
артериального давления с исполь-
зованием как лекарственных пре-
паратов, так и немедикаментозных 
мероприятий. 

В 10-20% наблюдается резистент-
ность (низкая чувствительность) 
к АСК (11), обусловленная рядом 
факторов – низкой биодоступно-
стью препарата, усиленным об-
разованием тромбоцитов, избы-
точной стресс-индуцированной 
экспрессией ЦОГ-2 в тромбоцитах, 
повышенной чувствительностью 
тромбоцитов к проагрегантам, ге-
нетически детерминированными 
особенностями структуры рецеп-
торов гликопротеина IIb/IIIa, кол-
лагена, тромбоксана, ферментов, 
участвующих в их синтезе (12). Ре-

зистентность к АСК характерна для 
больных с острыми ишемическими 
процессами, сахарным диабетом, 
табакокурильщиков. К сожалению, 
лабораторные тесты определения 
агрегации тромбоцитов в ответ на 
действие различных индукторов 
далеко не всегда позволяют сво-
евременно диагностировать рези-
стентность к АСК.

В случае резистентности к АСК 
(сохраняющихся на фоне лечения 
эпизодах церебральной и/или ко-
ронарной ишемии) целесообразно 
одновременное назначение дипи-
ридамола. Препарат за счет угне-
тения активности фосфодиэсте-
разы тромбоцитов обеспечивает 
повышение концентрации цАМФ и 
цГМФ, оказывая антитромбоцитар-
ный и вазодилатирующий эффекты. 

Многочисленные исследования 
показали, что эффективность дипи-
ридамола в отношении предупре-
ждения риска повторного ИИ близ-
ка к таковой у АСК, однако эффект 
значительно менее выражен в от-
ношении инфаркта миокарда и со-
судистой смерти (13). Максималь-
ную пользу от его приема получают 
больные с симптомным поражени-
ем экстра- или интракраниальных 
артерий, перенесшие неинвалиди-
зирующий инсульт (14). Ряд недавно 
закончившихся исследований под-
твердил целесообразность приме-
нения АСК и дипиридамола. Необ-
ходимо подчеркнуть, что подавля-
ющее большинство исследований 
было проведено с использовани-
ем медленно высвобождающейся 
формы препарата дипиридамола, 
обеспечивающей стабильную кон-
центрацию его в крови и стабиль-
ность на фоне лечения параметров 
центральной гемодинамики.

С целью вторичной профилактики 
ИИ широко используется антитром-
боцитарный препарат клопидогрел 
– блокатор комплекса гликопро-
теидов тромбоцитов IIb/IIIa (15). На-
значение клопидогрела по 75 мг в 
сутки оказывает больший эффект 
по сравнению с применением АСК 
(325 мг/сут.) в отношении возник-
новения повторного ИИ и других 
тяжелых сердечно-сосудистых со-
бытий. Применение клопидогрела 
также сопряжено с повышением 

риска поражения слизистой же-
лудка, причем одновременное на-
значение ингибиторов протонной 
помпы способно снижать антитром-
боцитарный эффект клопидогрела.

Монотерапия различными анти-
агрегантами не всегда приводит к 
полному устранению риска разви-
тия повторного ИИ, в связи с чем 
неоднократно предпринимались 
попытки проведения комбиниро-
ванной терапии. Так, в исследова-
нии MATCH сравнивалась эффек-
тивность клопидогрела (75 мг/
сут.) и клопидогрела (75 мг/сут.) в 
сочетании АСК (75 мг/сут.) у боль-
ных, в недавнем прошлом перенес-
ших ТИА или ИИ (16). Частота всех 
острых сосудистых событий в обе-
их группах оказалась практически 
идентичной, тогда как число жиз-
неугрожающих геморрагических 
осложнений оказалось в 2 раза 
выше в группе комбинированной 
терапии.

Проведенное несколько позже 
исследование CHARISMA показало, 
что несмотря на некоторые преи-
мущества комбинированной тера-
пии (75 мг клопидогрела и 75-162 
мг АСК в сутки) сочетанное приме-
нение двух антиагрегантов ведет 
к значительному повышению ри-
ска развития побочных эффектов 
(17). Наконец, мета-анализ серии 
исследований эффективности и 
безопасности одновременного 
применения АСК и клопидогрела 
подтвердил нецелесообразность 
такой комбинации как рутинного 
средства вторичной порфилакти-
ки ИИ вследстие высокого уров-
ня геморрагических осложнений 
(18).

Необходимо, однако, отметить, что 
в ряде случаев комбинированная 
артиагрегантная терапия является 
необходимой. В первую очередь 
это касается больных, перенесших 
эндоваскулярное вмешательство 
на магистральных артериях головы 
(ангиопластика, стенирование), ко-
торым показано применение кло-
пидогрела и АСК на протяжении 
6-12 месяцев после проведенной 
операции, однако речь не идет о 
длительном (пожизненном) прие-
ме препаратов. Целесообразность 
проведения комбинированного 
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Необходимым способом как первичной, так и вторичной про-
филактики ишемического инсульта у ряда больных является 
применение непрямых антикоагулянтов. Наиболее широко с 
этой целью используются производные кумарина (Варфарин), 
обладающией несомненными преимуществами фармакокине-
тики, в частности обеспечения стабильного уровня антикоагу-
ляции. Высокая эффективность Варфарина и предсказуемость 
оказываемого им эффекта позволяют сегодня рассматривать 
его в качестве золотого стандарта непрямого антикоагулянта.
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лечения должна рассматриваться 
при резистентности к АСК, обуслов-
ленной, в частности, генетически 
детерминированными нарушения-
ми функции тромбоцитов, тромбо-
цитемиями. Оптимальной в этой 
ситуациии считается комбинация 
АСК и дипиридамола, хотя имеются 
сообщения о применении на про-
тяжении достаточно длительного 
периода времени (до 28 месяцев) 
комбинации трех антиагрегантов – 
АСК, дипиридамола и клопидогре-
ла (19).

НЕПРЯМыЕ 
АНТИКОАГУЛЯНТы – 

ПРОФИЛАКТИКА 
КАРДИОЭМБОЛИЧЕСКОГО 

ИНСУЛьТА
Необходимым способом как 

первичной, так и вторичной про-
филактики ИИ у ряда больных 
является применение непрямых 
антикоагулянтов. Наиболее широ-
ко с этой целью используются про-
изводные кумарина (Варфарин), 
обладающией несомненными пре-
имуществами фармакокинетики, в 
частности обеспечения стабиль-
ного уровня антикоагуляции. Вы-
сокая эффективность Варфарина 
и предсказуемость оказываемого 
им эффекта позволяют сегодня 
рассматривать его в качестве зо-
лотого стандарта непрямого анти-
коагулянта (20, 21).

Показанием для назначения Вар-
фарина в неврологической клинике 
является предупреждение кардио-
эмболического инсульта у больных 
с мерцательной аритмией, тромбах 
в полостях сердца, дисфункцией 
левого желудочка, застойной сер-
дечной недостаточностью. Риск 
развития эмболических осложне-
ний (в том числе церебральных) 

возрастает при сочетании указан-
ных факторов, а также у больных, 
уже перенесших симптомные цере-
бральные кардиогенные эмболии, 
при наличии сопутствующих арте-
риальной гипертензии, сахарного 
диабета 2 типа. 

Определение необходимости 
применения непрямых антикоа-
гулянтов достигается стратифика-
цией степени риска, в частности с 
применением шкалы CHADS2, по-
зволяющей произвести решение 
вопроса о назначении непрямых 
антикоагулянтов непосредственно 
у постели больного (22). Абсолют-
ное снижение риска ИИ при при-
менение Варфарина составляет 
31 случай на 1000 человек в год, 
при том, что относительный риск 
уменьшается на 68%.

Применение Варфарина прово-
дится под контролем междуна-
родного нормализованного отно-
шения (МНО), значения которого 
должны находиться в пределах 2,0-
3,0. Достижение этого уровня МНО, 
с одной стороны, обеспечивает вы-
раженный защитный эффект в отно-
шении риска развития эмболий, а с 
другой – отличается низким риском 
геморрагических осложнений. При 
правильном отборе пациентов и 
адекватном контроле МНО вероят-
ность развития тяжелых кровотече-
ний составляет 1,3% в год (23).

Проведение терапии Варфарином 
у больных, перенесших ИИ, имеет 
ряд существенных особенностей. 
Так, вследствие имеющихся двига-
тельных нарушений (парезы, атак-
сия) значительная часть пациентов, 
перенесших инсульт (в первую оче-
редь кардиоэмболический), не в со-
стоянии самостоятельно посещать 
медицинские учреждения с целью 
определения уровня МНО, что мо-

жет привести к неконтролируемо-
му приему препарата и повышению 
риска развития побочных эффек-
тов. Риск передозировки антикоа-
гулянтов существует у больных с 
когнитивными расстройствами, 
нарушением памяти, поэтому при 
невозможности контроля режима 
приема препарата у таких паци-
ентов со стороны медицинского 
персонала или оказывающих уход 
родственников потенциальный 
риск окажется значительно пере-
вешивающим возможную пользу 
лечения.

Если необходимость применения 
Варфарина у больных с риском 
кардиоэмболического ИИ доказа-
на убедительно, применение его 
с целью вторичной профилактики 
ИИ у пациентов со стенозирующим 
поражением магистральных и вну-
тричерепных артерий (исследова-
ние WASID) представляется неце-
лесообразным. Отсутствие в этой 
ситуации значимого защитного эф-
фекта при нарастании риска гемор-
рагических осложнений исключает 
необходимость такого лечебного 
направления.

При невозможности применения 
Варфарина, обусловленной не-
переносимостью препарата, вы-
соким риском кровотечений и пр., 
могут использоваться антиагре-
ганты, однако, как свидетельству-
ют результаты серии проведенных 
исследований, профилактический 
эффект антиагрегантов в этой си-
туации существенно ниже, чем при 
применении непрямых антикоа-
гулянтов. Одновременное назна-
чение антиагрегантов и непрямых 
антикоагулянтов возможно только 
у отдельных пациентов в связи с 
высоким риском геморрагических 
осложнений.

ПРОБЛЕМА ПРИВЕРЖЕННОСТИ 
ПАЦИЕНТОВ К ЛЕЧЕНИЮ 

Широкое применение антитром-
боцитарной терапии с целью вто-
ричной профилактики ИИ сдержи-
вается низкой приверженностью 
больных к систематическому лече-
нию. В значительной степени это 
связано с недостаточной мотиваци-
ей устранения факторов сердечно-
сосудистого риска, отсутствием 
правильного понимания необходи-
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мости систематического лечения, 
наличием неверных представле-
ний о существующих опасностях 
терапии.

Результаты наблюдения двух-
летнего наблюдения за группой из 
3796 больных, перенесших ТИА или 
ИИ и имеющих показания к приме-
нению антитромбоцитарных препа-
ратов, показали, что 689 пациентов 
(18%) самостоятельно прекратили 
прием препарата, причем практи-
чески половина из прекративших 
лечение сделала это без веских на 
то медицинских оснований (24). Ин-
тересно, что значительно большая 
приверженность больных к про-
должению лечения была установле-
на в проспективном исследовании, 
проведенным Германским Банком 
Данных Инсульта, в которое было 
включено 3420 больных, проходив-
ших курс лечения в специализи-
рованных сосудистых отделениях 
по поводу ИИ. Оказалось, что 96% 
больных через год после выписки 
из стационара продолжают при-
держиваться проведения по мень-

шей мере одного из направлений 
вторичной профилактики ИИ с при-
менением антитромбоцитарных 
препаратов. 

Причины низкой привержен-
ности к проведению системати-
ческой антитромбоцитарной (как 
и любой другой) терапии раз-
нообразны и включают низкую 
медико-санитарную грамотность 
населения, недостаточную инфор-
мированность пациентов о преи-
муществах продолжения лечения, 
желание избежать расходов на 
приобретение лекарственных пре-
паратов и пр. Отказ от лечения, 
нарушения режима приема лекар-
ственных препаратов могут быть 
обусловлены необходимостью од-
новременного приема нескольких 
препаратов, большой кратностью 
приема в течение суток лекар-
ственных средств. Зачастую непри-
ятные субъективные ощущения, в 
частности изжога, тошнота, боль в 
эпигастрии, наблюдающиеся при 
приеме антиагрегантов, расцени-
ваются пациентами как признаки 

тяжелого осложнения лечения, 
вызывая отказ от продолжения ле-
чения. С низкой приверженностью 
к лечению ассоциированы возраст 
старше 65 лет, исходно низкий об-
разовательный уровень, когни-
тивное снижение, обусловленное 
перенесенным ИИ или другими 
причинами. 

Конечная эффективность про-
водимого профилактического ле-
чения во многом обусловлена на-
личием контакта между лечащим 
врачом и пациентом или его близ-
кими, если сам больной имеет ког-
нитивные, депрессивные или вы-
раженные двигательные расстрой-
ства. Повышению приверженности 
к лечению могут способствовать 
применение препаратов пролон-
гированного действия, комбиниро-
ванных средств, не требующих мно-
гократного приема в течение суток. 
Целесообразно применение анти-
тромбоцитарных средств, оказы-
вающих минимальное воздействие 
на слизистую желудка, в частности, 
содержащих гидроксид магния.

№4 август 2010
тема номера: ишемический инсульттема номера: ишемический инсульт



IX Российский конгресс 

«СовРеменные технологии 
в педиатРии и детСкой хиРуРгии»

19-21 октября 2010 года, Москва
Место проведения: гостиничный комплекс «Космос» (Москва, проспект Мира, д. 150) 
и «Дом оптики» (Москва, проспект Мира, д. 176)
Конгресс посвящен широкому кругу вопросов современной педиатрии и детской 
хирургии, новейшим технологиям диагностики, лечения и профилактики.

включенные мероприятия
Сателитные конгрессы:

VI Российский конгресс по детской аллергологии и клинической иммунологии

всероссийские конференции:

На IX Всероссийской выставке «Современные диагностические, лекарственные и нутрициологические средства в педиатрии 
и детской хирургии» будут представлены новые лекарственные препараты, биологические активные добавки, современные 

нутрициологические средства, новейшее лабораторное, диагностическое и лечебное оборудование.

Для участия в Конгрессе приглашаются руководители Служб охраны материнства и детства субъектов РФ 
и территорий, главные специалисты органов Управления здравоохранением регионов России, главные врачи 

детских больниц, поликлиник, детских диагностических центров, ведущие ученые в области педиатрии, детской 
хирургии, стоматологии, а также практикующие врачи – педиатры, неонатологи, детские хирурги и стоматологи.

Вход для всех желающих свободный.
Информация о Конгрессе и регистрация осуществляется на сайте Конгресса www.congress2010.pedklin.ru

Адрес Оргкомитета: 125412, Москва, ул. Талдомская, д. 2, Московский НИИ педиатрии и детской хирургии
Телефоны и контакты: тел./факс (495) 484-58-02 (секретариат, Калашникова Татьяна Викторовна),  

(495) 487-05-69 (зам. директора института, профессор Османов Исмаил Магомедович),  
(495) 488-30-00 (ответственный секретарь, профессор Длин Владимир Викторович).  

E-mail: congress@pedklin.ru

•	VIII	Научно-практическая	конференция	«Актуальные	проблемы	хирургии	детского	возраста»
•	III	Всероссийская	научно-практическая	конференция	по	нервномышечным	болезням	у	детей	«Прогрессирующие	мышечные	

дистрофии»
•	II	Всероссийская	научно-практическая	конференция	«Новые	возможности	диагностики	детских	болезней»
•	III	Всероссийская	научно-практическая	конференция	«Актуальные	проблемы	детской	реабилитологии»
•	Научно-практическая	конференция	«Современные	проблемы	медицинской	информатики»	(к	40-летнему	юбилею	научного	

центра новых информационных технологий Московского НИИ педиатрии и детской хирургии)
•	VI	Научно-практическая	конференция	«Стоматологическое	здоровье	ребенка»
•	VI	Научно-практическая	конференция	«ЛОР-патология	в	практике	врача-педиатра»
•	Школа-семинар	по	детской	нутрициологии
•	Школа	по	детской	гастроэнтерологии	им.	А.В.	Мазурина
•	Постерная	сессия	молодых	ученых	в	области	педиатрии,	детской	хирургии	и	стоматологии
•	IX	Всероссийская	выставка	«Современные	диагностические,	лекарственные	и	нутрициологические	технологии	в	педиатрии	

и детской хирургии»

•	Министерство здравоохранения и социального развития РФ
•	Московский НИИ педиатрии и детской хирургии
•	Российский государственный медицинский университет
•	Российская ассоциация педиатрических центров
•	Российская ассоциация детских хирургов
•	Союз детских аллергологов
•	Всероссийский центр медицины катастроф «Защита»
•	Институт питания РАМН

•	НИИ детской онкологии РОНЦ им. Н.Н. Блохина 
•	НИИ трансплантологии и искусственных органов
•	НИ детский ортопедический институт им. Г.И. Турнера
•	МОО «Творческое объединение детских нефрологов»
•	Российская	ассоциация	ЛОР-педиатров
•	Общество	детских	гастроэнтерологов
•	МедИифоСервис
•	ПиАр-Медиа	Групп

организаторы конгресса



12

Ишемический инсульт является ведущей 
причиной смертности и инвалидности 
в странах Восточной Европы и России в 

частности (14, 25). В связи с этим поиск 
организационных и терапевтических 

стратегий лечения инсульта с целью снижения 
риска возникновения и степени инвалидизации 

после него является одной из приоритетных 
задач современной системы здравоохранения. 

антиоксиданты в комплексной 
терапии острого периода 
ишемического инсульта

дним из важнейших на-
правлений в лечении 
острого инсульта явля-

ется совершенствование и поиск 
новых нейропротекторов и препа-
ратов, обладающих нейропротек-
тивным эффектом, с целью досто-
верного снижения повреждения 
мозговой ткани в результате ише-
мии и реперфузии (16, 26).

Антиоксиданты были определе-
ны как препараты, обладающие 
нейропротективным эффектом, 
после того как появились доказа-
тельства наличия окислительного 
стресса при ишемии мозга (14). Об-
разование свободных радикалов, 
усиление перекисного окисления 
липидов на фоне снижения уров-
ня тканевых антиоксидантов могут 
играть основную роль в патогенезе 
повреждения нейронов в результа-
те инсульта (12). 

Интерес к данной проблеме возник 
в 1960-1970 годах. Эксперименталь-
ным путем было установлено вовле-
чение перекиси водорода, суперок-
сида и его производных в развитие 
ряда патологических процессов, 
определяющих повреждение клет-
ки – ишемия, воспаление, острая ги-
пертензия, травматическое пораже-

ние мозга. Несколько позднее уста-
новлена роль гидроксил-радикала, 
перекиси водорода и супероксид 
анион-радикала в повреждении со-
судистой стенки и влиянии на глад-
кую мускулатуру церебральных со-
судов, приводящим к вазодилятации 
(21). В настоящее время установлено 
участие активных форм кислорода и 
окислительного стресса в возникно-
вении рестенозов после ангиопла-
стики и шунтирования (23). 

Наряду с изучением механизмов 
окислительного стресса при ишемии 
изучается иной механизм повреж-
дения ткани – реперфузионный. 
Восстановление кровотока и реок-
сигенация мозговой ткани, с одной 
стороны, позволяет поддерживать 
жизнеспособность нейрона, а с дру-
гой – появляется кислород, который 
становится участником многочис-
ленных ферментативных реакций, в 
результате которых образуются ре-
активные оксиданты. При этом отме-
чено, что в результате реперфузии 
повышается содержание кислорода 
до уровня, при котором митохон-
дрии не могут его полностью утили-
зировать, около 2-5% электронного 
потока идет на образование пере-
киси водорода и появление радика-
лов кислорода, которые затем пре-
образуются с участием ферментов 
– каталазы, глютатионпероксидазы, 
супероксиддисмутазы. Последний 
наиболее интенсивно снижает сте-
пень повреждения мозговой ткани в 
результате воздействия супероксид-
радикалов. 

Известны три типа супероксид-
дисмутазы (СОД) в нервной ткани, 
кофакторами фермента выступают 
цинк, медь и марганец. При этом 

для каждого типа свойственна 
определенная локализация: CuZn-
СОД находится во внутриклеточной 
жидкости, Mn-СОД – является мито-
хондриальным энзимом и третий 
тип супероксиддисмутазы активен 
во внеклеточном пространстве. 
Наибольшей активностью облада-
ет первый тип CuZn-СОД. В связи с 
тем, что супероксиддисмутаза при-
сутствует в основных структурах, 
которые вовлекаются при ишемии, 
фермент играет одну из активных 
ролей в предотвращении повреж-
дающего воздействия реперфу-
зии в условиях ишемии. Другие 
антиоксиданты, включая глутатион, 
аскорбиновую кислоту, витамин Е 
также вовлечены в детоксикацию 
свободных радикалов. Во время 
реперфузии происходит наруше-
ние механизмов антиоксидантной 
защиты в ответ на избыточную про-
дукцию радикалов кислорода, что 
приводит к дезактивации системы 
детоксикации, потреблению анти-
оксидантов и неадекватному вос-
полнению антиоксидантов в ише-
мизированной ткани мозга (13). В 
связи с этим нивелирование дис-
баланса антиоксидантной системы 
является одним из направлений 
возможного терапевтического воз-
действия. 

Несмотря на ряд сложностей в 
оценке активности антиоксидант-
ной системы, на моделях животных 
и у человека было установлено по-
вреждение мембран клеток путем 
окисления липидов и протеинов и 
ускорение этих процессов в усло-
виях ишемии и реперфузии. При 
этом, нет убедительных доказа-
тельств, свидетельствующих на ка-
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кие преимущественно механизмы 
влияет ишемия, а на какие – репер-
фузия (22). 

Проведение клинических иссле-
дований окислительного стресса 
у больных с инсультом все еще за-
труднительны в силу методологи-
ческих трудностей объективной 
оценки свободно-радикального 
окисления в мозговой ткани. Ис-
следовательским материалом при 
оценке антиоксидантов является 
кровь, моча, цереброспинальная 
жидкость. Так, были получены дока-
зательства снижения концентраций 
витаминов А, Е и С, а также карати-
ноидов в плазме у больных с инсуль-
том и повышение тиобарбитурат-
реактивных субстанций в крови в 
течение 2 дней после острой ише-
мии мозга. Некоторые исследова-
ния показали снижение активности 
супероксиддисмутазы в сыворотке 
крови больных с острым инсультом 
(14, 22, 27).

Исследование цереброспиналь-
ной жидкости и плазмы крови у 
больных с инсультом выявило, что 
антиоксидантная активность плаз-
мы ассоциируется с объемом ише-
мического инфаркта и последую-
щей степенью неврологического 
дефицита, в то время как антиокси-
дантная активность, определяемая 
в цереброспинальной жидкости, 
не выявляет данную зависимость. 
Пациенты с более низким инте-
гральным показателем активности 
антиоксидантной системы имели 
больший объем инфаркта и худшие 
показатели по результатам невро-
логического тестирования (22). 

Были также выявлены особенно-
сти изменения антиоксидантной 
активности при подтипах инсуль-
та. Так, для больных с кардиоэмбо-
лическим инсультом характерно 
повышение малондиальдегида и 
4-гидроксиноненала. Сравнение с 
контрольной группой, куда вошли 
больные без инсульта, выявило до-
стоверное повышение малонового 
диальдегида, что послужило рас-
сматривать данный фермент как 
маркер перекисного окисления ли-
пидов в условиях окислительного 
стресса. 

Используется еще один маркер 
свободно радикального пораже-

ния липидов – это F2-изопростан, 
который является стабильной 
простагландин-F2-подобной суб-
станцией и формируется при окис-
лении арахидоновой кислоты в 
клеточной мембране нефермен-
тативным путем. В более ранних 
исследованиях не было выявлено 
особенностей при его измерении 
у пациентов контрольной группы 
и больных с инсультом (14). Однако 
последние исследования показа-
ли, что F2-изопростаны являются 
ценными маркерами активности 
свободных радикалов у пациентов 
с острым ишемическим инсультом. 
Было установлено, что окислитель-
ный стресс может быть ранним сти-
мулом активации матриксной ме-
таллопротеиназы 9, которая являет-
ся важным маркером повреждения 
гематоэнцефалического барьера и 
геморрагической трансформации 
после инсульта. При этом не была 
выявлена зависимость между уров-
нем F2-изопростанов и тяжестью 
инсульта, объемом инфаркта, функ-
циональными исходами (19).

Результаты экспериментальных 
и пилотных клинических иссле-
дований были положены в основу 
эпидемиологических исследова-
ний, целью которых было выявить 
влияние приема антиоксидантов 
на профилактику инсульта. Были 
получены данные, что высокое со-
держание антиоксидантов в плазме 
крови свидетельствует о более низ-
ком риске церебрального инсульта, 
однако исследования дополни-
тельного приема антиоксидантов 
не показали обнадеживающих ре-
зультатов (17). 

Исследование пищевого рацио-
на у 6318 женщин и 4989 мужчин в 
возрасте от 45 до 64 лет не выявило 
влияния диеты, обогащенной вита-
мином C, α-токоферолом и прови-
тамином А (каротиноиды), на тол-
щину сосудистой стенки, которая 
рассматривается как один из по-
казателей прогрессирования ате-
росклероза – одного из основных 
факторов риска ишемического ин-
сульта (20). Также не было показано 
преимуществ ежедневного приема 
витамина C (500 мг), витамина E 
(402 мг) и бета-каротина (50 мг), по-
следние принимались через день 

с целью профилактики сердечно-
сосудистых заболеваний, а также 
для замедления развития когни-
тивных нарушений, которые сопро-
вождают ряд сердечно-сосудистых 
заболеваний (18). Объяснением не-
эффективности приема вышеука-
занных оральных антиоксидантов 
могут служить несколько причин, 
в частности, неправильный выбор 
антиоксидантов, недостаточность 
доз, методологические сложности 
оценки эффективности антиокси-
дантов (23, 24).

Однако наряду с тестированием 
эффективности естественных анти-
оксидантов и по мере изучения 
механизмов ишемического каскада 
разрабатывались синтетические 
субстанции, обладающие антиокси-
дантными свойствами. Фармаколо-
гические исследования на моделях 
животных показали, что молекулы 
антиоксидантов (СОД, сопряженная 
с полиэтиленгликолем, каталаза, 
лазароид) могут проникать через 
гематоэнцефалический барьер и 
снижать уровень ишемического 
повреждения мозга (14). Наиболее 
перспективными препаратами этой 
группы оказались производные 
3-оксипиридина, важным положи-
тельным свойством которых явля-
ется способность проникать через 
гематоэнцефалический барьер (10). 

На моделях животных было по-
казано, что применение препара-
тов (экстракт Ginkgo biloba (EGb) и 
α-липоевая кислота), влияющих на 
окислительный стресс, приводит к 
достоверному снижению объема 
инсульта (15). 

В нашей стране разработка моле-
кул началась в начале 1980 годов. 
В НИИ Фармакологии РАМН была 
разработана субстанция сукцинат 
2-этил-6-метил-3-оксипиридина, 
способная влиять на процессы 
окислительного стресса в условиях 
ишемии (1). Производные 3-оксипи-
ридина (3-ОП) относятся к простей-
шим гетероциклическим аналогам 
ароматических фенолов и в этой 
связи проявляют антиоксидантные 
и антирадикальные свойства. Они 
являются структурными аналогами 
соединений группы витамина В6 
(пиридоксол, пиридоксаль и пири-
доксамин), играющих важную роль 
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в жизнедеятельности организма. 
На основе 3-ОП разработаны и 

внедрены в клиническую практику 
лекарственные препараты Эмокси-
пин и Мексидол. Эффекты данных 
антиоксидантных препаратов опре-
деляются их механизмом действия. 
Мексидол ингибирует свободно-
радикальное окисление липидов 
биомембран, сохраняя их упоря-
доченность. Активно реагирует с 
перекисными радикалами липидов, 
первичными и гидроксильными 
радикалами пептидов, повышает 
активность СОД и других антиок-
сидантных ферментов. Эмоксипин 
снижает интенсивность перекис-
ного окисления липидов в легких, 
крови, суставах, предотвращает 
снижение концентрации общих 
липидов, фосфолипидов, жирных 
кислот и холестерина, активирует 
естественную антиоксидантную 
систему организма, ингибирует 
образование глюкокортикоид-
рецепторных комплексов путем 
неконкурентного связывания с ре-
цептором. Мексидол сочетает анти-
оксидантные свойства основания 
(производное 3-ОП) с антигипокси-
ческой активностью сукцината. Ан-
тиоксидант эмоксипин, входящий в 
состав Мексидола, обладает слабой 
антигипоксической активностью, 
но он облегчает транспорт сукци-
ната через мембраны. Механизм 
противогипоксического действия 
Мексидола связан с его специфиче-
ским влиянием на энергетический 
обмен с участием в цикле Кребса. 
Антиоксидантная и антигипокси-
ческая активность Мексидола спо-
собствует одновременному вклю-
чению нескольких защитных меха-
низмов в организме при гипоксии 
и, тем самым, повышает эффектив-
ность его действия. Мексидол по 
своей антиоксидантной активности 
превосходит Эмоксипин (7). 

Клиническая эффективность пре-
парата Мексидол при лечении 
острого инсульта изучалась в ряде 
клинических наблюдений и иссле-
дований. Включение Мексидола в 
комплексную терапию 43 больных 
(контрольную группу составили 53 
пациента) позволило достичь бо-
лее выраженной положительной 
динамики в сравнении с контроль-
ной. Авторами исследования было 

отмечено, что длительность курса 
должна составлять не менее 14-15 
дней в дозе 800 мг в сутки (16 мл). 
Использование меньших доз Мек-
сидола не позволяет гарантировать 
высокий терапевтический эффект у 
лиц с инфарктом мозга (11). 

В другом исследовании, в кото-
ром приняли участие 50 больных 
с острым нарушением мозгового 
кровообращения, оценивалась как 
клиническая эффективность пре-
парата, так и влияние на показатели 
интенсивности свободнорадикаль-
ного окисления липидов и белков, 
показателей активности системы 
антиоксидантной защиты организ-
ма путем анализа плазмы и крови с 
помощью спектрофотомерии, спек-
трокалориметрии, фотоэлектро-
калориметрии, биохимлюминес-
ценции. Был выбран следующим 
режим дозирования Мексидола: 
двукратное в течение суток внутри-
венное капельное введение препа-
рата в дозе 300 мг (3 ампулы препа-
рата) на 200 мл физиологического 
раствора с интервалом 12 часов (в 
9 ч и в 21 ч), общая суточная доза – 
600 мг в течение 5 дней. На протя-
жении последующих трех дней – в 
дозе 100 мг (одна ампула) на 100 мл 
физиологического раствора вну-
тривенно капельно, 2 раза в сутки с 
интервалом 12 часов (в 9 ч и в 21 ч), 
общая суточная доза – 200 мг, и в 
последние (9-10-й) дни – внутримы-
шечно, в дозе 100 мг (одна ампула) 
однократно в сутки (первая поло-
вина дня). 

Исследование продемонстриро-
вало уменьшение параметров 
первичных продуктов свободнора-
дикального окисления: диеновых 
конъюгатов и кетодиенов на 5-е и 
на 11-е сутки лечения, отмечена 
тенденция к уменьшению параме-
тров вторичного продукта свобод-
норадикального окисления (СРО) 
малонового диальдегида и конеч-
ного продукта основания Шиффа, 
что свидетельствовало об умень-
шении интенсификации СРО ли-
пидов и белков в основной группе 
пациентов в сравнении с контроль-
ной группой, где этой положитель-
ной динамики не отмечено. 

На фоне лечения препаратом 
Мексидол отмечалось повышение 
активности эндогенной системы 

антиоксидантной защиты за счет 
ее неферментативного звена – ви-
тамина Е, восстановленного глу-
татиона, небелковых тиолов. Это 
подтверждает нивелирование 
функционального дисбаланса в не-
ферментативном и ферментатив-
ном звеньях эндогенной системы 
антиоксидантной защиты, который 
возникает в результате гиперпро-
дукции радикалов кислорода. 

Клинически в основной группе 
больных с ишемическим инсультом 
отмечена более позитивная дина-
мика в сравнении с контрольной 
группой больных, к которым не 
применялся препарат Мексидол, в 
аспекте разрешения афотических 
нарушений, восстановления двига-
тельной активности с разрешением 
параличей и уменьшением степени 
выраженности парезов, значитель-
ным уменьшением чувствительных 
и координаторных нарушений (4). 

Полученные результаты согласу-
ются с результатами небольшого 
рандомизированного двойного 
слепого плацебо-контролируемого 
исследования у больных (51 паци-
ент) с ишемическим инсультом в 
возрасте 45-85 лет. Мексидол при-
менялся в первые 24 ч от начала 
заболевания, в дозе 300 мг/сут. 24 
больным в течение 14 суток от на-
чала инсульта. Плацебо вводили 
27 больным по аналогичной схеме. 
Критериями оценки стало тести-
рование больных с помощью шкал 
NIH, Бартел. Выявлена достоверная 
опережающая динамика в регрес-
се неврологических нарушений по 
шкале NIH к 14-м суткам заболева-
ния в группе больных, получавших 
Мексидол, по сравнению с группой 
плацебо (р < 0,05), а также досто-
верное функциональное восста-
новление (динамика клинического 
балла по шкале Бартел на 21-е сут-
ки; р < 0,05) у больных, включенных 
в исследование в первые 6 ч за-
болевания (9). Выявленные досто-
верные тенденции более быстрого 
регресса очаговой неврологиче-
ской симптоматики и уменьшение 
степени физической зависимости 
находят подтверждение и в дру-
гих исследованиях, в частности, с 
участием больных работоспособ-
ного возраста, с разной степенью 
тяжести переносимого инсульта, 
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больных, которым было проведенo 
оперативное вмешательство на ка-
ротидных артериях (2, 3, 8). 

В клинике Учебно-научного ме-
дицинского центра Управления 
делами Президента РФ проходили 
одни из первых клинических ис-
следований Мексидола у больных 
с инсультом, а также и в рамках 
первичной и вторичной профи-
лактики. В данных исследованиях 
было показано положительное 
влияние препарата на липидный 
обмен, систему гемостаза. Клини-
ческая эффективность к окончанию 
комплексного лечения больных с 
острым инсультом проявлялась в 
снижении степени инвалидизации 
и более быстрой адаптации. Наблю-
дение за больными в течение года 
после инсульта показало, что полу-
ченные результаты лечения остава-
лись стабильными на протяжении 
этого времени, в группах контроля 
не было зафиксировано ни одного 
повторного инсульта. Полученные 
результаты позволили рекомендо-
вать повторные курсы Мексидола 
на амбулаторном этапе в виде кур-
сового лечения (5, 6). 

Все вышеуказанные работы спо-
собствовали внедрению Мекси-
дола в лечебную практику, группе 
ученых (Дюмаев К.М., Бурлакова 
Е.Б., Смирнов Л.Д., Воронина Т.А., 
Гарибова Т.Л., Жестков В.П., Сернов 
Л.Н., Верещагин Н.В., Суслина З.А., 
Миронов Н.В., Шмырев В.И., Фе-
дин А.И., Князев Б.А., Авакян Э.А., 
Лопатухин Э.Ю.) была присуждена 
премия Правительства РФ в обла-
сти науки и техники за «Создание 
и внедрение в медицинскую прак-
тику антиоксидантных препаратов 
для лечения и профилактики цере-
броваскулярных заболеваний» (№ 
4861 2003) (1). 

Суммируя вышеизложенное, 
можно отметить, что в настоящее 
время одним из обоснованных на-
правлений в лечении больных с 
ишемическим инсультом в остром 
периоде является воздействие на 
механизмы окислительного стрес-
са, повреждающее влияние кото-
рого на ткань мозга установлено 
в целом ряде экспериментальных 
и клинических исследований. Для 
практической медицины особенно 
важным является разработка новых 

препаратов, а также совершенство-
вание и изучение уже имеющихся 
антиоксидантов в комплексном 
лечении больных с ишемическим 
инсультом. 

В нашей стране разработан пре-
парат, обладающий антиоксидант-
ным эффектом, действие которого 
направлено на процессы свобод-
норадикального окисления, инги-
бирование процессов перекисного 
окисления липидов (ПОЛ) и повы-
шение активности антиоксидант-
ных ферментов (в частности, супе-
роксиддисмутазы), ответственных 
за образование и расходование 
перекисей липидов, а также актив-
ных форм кислорода (1). Исполь-
зование Мексидола в комплексной 
терапии позволяет получить досто-
верно лучшие результаты лечения: 
опережающая динамика в регрессе 
неврологических нарушений (дви-
гательных, речевых, координатор-
ных, чувствительных), а также бо-
лее эффективное функциональное 
восстановление, что подтверждено 
клиническими исследованиями, в 
ряде которых использованы прин-
ципы доказательной медицины. 

№4 август 2010

Э Ф

лечение цереброваскулярных заболеваний лечение цереброваскулярных заболеваний 



Министерство здравоохранения и социального развития РФ
Российский кардиологический научно-производственный комплекс

Всероссийское научное общество кардиологов

В С Е Р О С С И й С К А я  К О Н Ф Е Р Е Н Ц И я

«НЕОТЛОЖНАЯ КАРДИОЛОГИЯ – 2010»

23-24 ноября 2010 года, Москва 
В работе конференции будут рассмотрены самые современные аспекты неотложной кардиологии  

в России и за рубежом. В конференции примут участие известные российские ученые кардиологи, неврологи, 
кардиохирурги, эндокринологи, терапевты, а также зарубежные специалисты. 

Вопросы	для	обсуждения
•	 Организационные	вопросы	оказания	неотложной	кардиологической	помощи
•	 Острый	коронарный	синдром	с	подъемом	и	без	подъема	сегмента	ST
•	 Возможности	интервенционной	кардиологии	в	лечении	ОКС
•	 Хирургическое	лечение	ОКС
•	 Нарушения	ритма	и	проводимости
•	 Острая	сердечная	недостаточность,	кардиогенный	шок,	вспомогательное	кровообращение
•	 Внезапная	смерть
•	 Сердечно-легочная	реанимации
•	 Тромбозы	глубоких	вен	и	тромбоэмболия	легочной	артерии
•	 Биомаркеры	в	неотложной	кардиологии
•	 Неотложные	состояния	при	артериальной	гипертензии

ОРГКОМИТЕТ

Российский кардиологический научно-производственный комплекс Росздрава
Адрес: 121552, Москва, 3-я Черепковская, 15а. 

Телефон для справок (495)414-62-70, 
тел./факс (495) 414-62-14, (499) 149-08-51. 

www.cardioweb.ru 
e-mail: CONGRESS@CARDIOWEB.RU; Snn_cardio@mail.ru

Тезисы для публикации принимаются с 20 февраля 2010 г. до 30 сентября 2010 г. Публикация тезисов – бесплатно. 
Ранее опубликованные тезисы печататься не будут. Тезисы представляются на русском языке в электронном виде 

на сайт www.cardioweb.ru, присланные по почте или факсом – рассматриваться не будут. 



18

Клиническая картина депрессии складывается 
из аффективных, моторных, вегетативных 

и диссомнических расстройств, что вводит 
проблему нарушений сна в круг наиболее 

актуальных при этом заболевании. 

Депрессия и нарушения сна

ермин «диссомниче-
ские» отражает разноо-
бразие этих нарушений, 

включающих как инсомнические 
(недостаточный сон; 85-90%), так 
и гиперсомнические (избыточная 
дневная сонливость и увеличение 
длительности сна; 10-15%) прояв-
ления. Разнообразная статистика 
представленности нарушений цикла 
сон–бодрствование при депрессии – 
83-100%, по-видимому, складывает-
ся из различных методических воз-
можностей оценки, так как при объ-
ективных полисомнографических 
исследованиях это всегда 100%. 

Облигатность расстройств цикла 
сон–бодрствование при депрессии 
базируется на общей нейрохимии: 
•	 серотонин, нарушение медиа-

ции которого, с одной стороны, 
играет важнейшую роль в патоге-
незе депрессии, а с другой – имеет 
большое значение в организации 
дельта-сна и в инициации фазы бы-
строго сна (ФБС);
•	 другие биогенные амины, в 

частности норадреналин и дофа-
мин, дефицитарность которых име-
ет значение как в развитии депрес-
сии, так и в особенностях организа-
ции цикла сон–бодрствование;
•	 гамма-аминомасляная кисло-

та (ГАМК) – медиатор и модулятор, 
играющий важнейшую роль в орга-
низации сна и в патогенезе депрес-
сии;

•	 мелатонин, определяющий как 
хронобиологию сна, так и хроно-
биологические расстройства при 
депрессии;
•	 орексин участвует в контроле 

цикла сон–бодрствование и в пато-
генезе депрессии (Meerabux J. et al. 
Biol. Psych. V. 58, issue 5, 1 September 
2005, P. 401-407).

Вот почему мы считаем необхо-
димым подробно остановиться на 
описании функционального назна-
чения сна и методов его исследо-
вания. 

Цикл бодрствование–сон пред-
ставляют собой континуум различ-
ных функциональных состояний: 
сверхактивное, активное и рассла-
бленное бодрствование; дремота, 
поверхностный медленный сон, 
глубокий медленный сон, быстрый 
сон. Это составляет понятие о функ-
циональных состояниях мозга, и 
одно и тоже заболевание может по-
разному в них проявляться. 

Инструментом для оценки функ-
ционального состояния человека 
является полиграфия, т.е. одновре-
менная регистрация электроэн-
цефалограммы (ЭЭГ), электромио-
граммы (ЭМГ), электроокулограм-
мы (ЭОГ).

Сон человека составляют фаза 
медленного сна (ФМС, сон без сно-
видений, ортодоксальный сон, 1-4 
стадии) и фаза быстрого сна (ФБС, 
сон со сновидениями, парадоксаль-
ный сон, сон с быстрыми движения-
ми глаз). 

1 стадия ФМС характеризуется 
снижением частоты сердечных со-
кращений (ЧСС), частоты дыханий 
(ЧД), мышечного тонуса, артериаль-
ного давления (АД). 

2 стадия ФМС (стадия «сонных 
веретен») – с точки зрения вегета-
тивных и ЭМГ показателей разви-
ваются тенденции, описанные для 
1-й стадии ФМС; в небольших коли-
чествах могут встречаться эпизоды 
апноэ, длительностью менее 10 с. 

3 и 4 стадии (общая, 3-я стадия по 
рекомендациям Американской ас-
социации медицины сна (AASM) от 
2007 г.) – дельта-сон, дыхание в этих 
стадиях ритмичное, медленное, АД 
снижено. 

ФБС характеризуется «вегетатив-
ной бурей» с дыхательной и сер-
дечной аритмией, колебаниями ар-
териального давления, эпизодами 
апноэ (длительностью менее 10 с), 
эрекцией пениса и клитора. 

Стадии ФМС и ФБС составляют 
один цикл сна, и таких циклов у здо-
рового человека бывает от 4 до 6 за 
ночь длительностью от 60 до 100 
минут (в среднем около 90 минут). 
В первой половине ночи в циклах 
больше представлена ФМС, в ци-
клах второй половины ночи – ФБС. 

В ФМС происходит восстанов-
ление гомеостаза мозговой тка-
ни, осуществляется оптимизация 
управления внутренними органами 
– от обработки экстероцептивной 
мозг переходит к интероцептивной 
импульсации.

Функции ФБС – переработка ин-
формации и создание программы 
поведения на будущее, происходит 
передача наследственной инфор-
мации, имеющей отношение к ор-
ганизации целостного поведения, в 
оперативную память. 

Нами было показано, что у циклов 
сна есть также особые функции. Так, 
I цикл сна является голограммой 

Т
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(матрицей) всего сна. Голограмма 
обладает уникальной способно-
стью к эффективному (в том числе 
восстановимому) хранению инфор-
мации. Принцип голограммы – ког-
да часть все знает о целом и вос-
производит целое. 

Кроме ЭЭГ, ЭМГ и ЭОГ, необходи-
мых для оценки структуры сна, по-
лисомнография может включать 
значительное число различных 
показателей, количество которых 
зависит от целей исследования: АД, 
ЧСС, кожно-гальванический реф-
лекс (КГР), сатурация кислорода в 
крови, выраженность храпа, оро-
назальный ток воздуха, движения 
грудной клетки и брюшной стенки, 
степень и выраженность кровена-
полнения пениса, исследование 
движений в конечностях, актигра-
фия. Важнейшим методическим 
приемом является видеомонитори-
рование.

СОН КАК 
ХРОНОБИОЛОГИЧЕСКИй 

ПРОЦЕСС
Главным пейсмейкером ритмиче-

ской активности организма явля-
ются супрахиазменные ядра (СХя), 
осуществляющие управление 
вторичными пейсмейкерами (ды-
хательный, сосудодвигательный 
центр, гипоталамические секре-
торные центры). Синхронизация с 
окружающим миром осуществляет-
ся посредством реакции на воздей-
ствие фотических (световых) и не-
фотических времязадателей – воз-
действий, которые могут изменять 
характеристики биологических 
ритмов. Главным путем для первых 
является ретино-гипоталамический 
тракт (РГТ), вспомогательным – 
геникуло-гипоталамический тракт 
(ГГТ). Нефотические времязадате-
ли (регулярное кормление, повто-
ряющиеся изменения внутренней 
температуры и поведенческой ак-
тивности) действуют через прямые 
и непрямые проекции. Существует 
также особый времязадатель – со-
циальный. 

Выделяют вентролатеральную 
и дорзомедиальные области СХя. 
Первая является основным кол-
лектором внешних нейрональных 
потоков и образована, в основном, 

клетками, содержащими вазоак-
тивный интестинальный пептид 
(ВИП). В центральных отделах СХя 
находятся значительные скопления 
нейронов, содержащих гастрин-
высвобождающий пептид. В дор-
зомедиальной области находятся 
вазопрессин-содержащие клетки. 
Тормозные нейроны, содержащие 
ГАМК, рассеяны диффузно. Основ-
ными медиаторами РГТ являют-
ся возбуждающие аминокислоты 
(глутамат и аспартат), также в его 
нейронах обнаружены субстанция 
P и гипофизарный пептид, акти-
вирующий аденилатциклазу. По-
средством ГГТ осуществляются и 
нефотические влияния на СХя от 
холинергических нейронов перед-
него мозга, серотонинергических 
ядер шва (медиальной части) и 
межколенчатой области. Три основ-
ных нейромедиатора определяют 
деятельность ГГТ: нейропептид Y, 
метэнкефалин и ГАМК. Выделены 
также афферентные пути СХя. 

Другим образованием, вовлечен-
ным в регуляцию биологических 
ритмов человека, является шишко-
видная железа (эпифиз), выраба-
тывающая гормон мелатонин. Ритм 
его секреции носит четко выражен-
ный циркадианный характер и за-
дается СХя в зависимости от уровня 
освещенности. Уровень мелатони-
на в крови начинает повышаться в 
вечернее время, совпадая с умень-
шением уровня освещенности, до-
стигает максимума в дельта-сне, 
затем прогрессивно уменьшается к 
утру. В дневное время секреция ме-
латонина остается на очень низком 
уровне. 

Применение β1-адреноблокато-
ров также ведет к прекращению 
секреции мелатонина. Относитель-
но эпифизарно-мелатонинового 
пути регуляции предполагается 
роль эпифиза как вспомогательно-
го, стабилизирующего работу СХя. 
Тем не менее, роль мелатонина 
еще окончательно не определена. 
Многие исследователи продолжа-
ют рассматривать мелатонин не как 
сомногенную, а как хронобиотиче-
скую субстанцию.

Одной из наиболее доказатель-
ных теорий наступления и протека-
ния сна считается хронобиологиче-

ская модель сна, а именно теория 
двух процессов (Borbely  A., 1982). 
Эта модель рассматривает около-
суточные изменения вероятности 
наступления сна как результат вза-
имодействия гомеостатического 
(процесс S, sleep) и хронобиологи-
ческого (процесс C, circadian) про-
цессов: возможность наступления 
сна («ворота сна») появляется тогда, 
когда склонность ко сну становится 
достаточно высокой (процесс S на 
подъеме), а уровень мозговой акти-
вации демонстрирует закономер-
ное (обычно вечернее) снижение 
(процесс C на спаде). Если сон в этот 
период наступает, то начинается 
постепенное снижение интенсив-
ности действия процесса S: нейтра-
лизация гипнотоксина (на его роль 
претендуют вазоинтестинальный 
пептид, дельта-сон индуцирующий 
пептид, мурамилцистеин, субстан-
ция Р, простагландин D2, интер-
лейкин-1) и нейрональный отдых. 
Уровень мозговой активации про-
должает изменяться по своим хро-
нобиологическим законам и, прой-
дя точку минимального значения, 
начинает нарастать. Когда же уро-
вень процесса S достаточно снизит-
ся, а уровень мозговой активации 
достигнет определенных значений, 
появятся предпосылки для есте-
ственного окончания сна. В даль-
нейшем P. Achermann и A. Borbely 
(1992) добавили в модель двух про-
цессов объяснение чередования 
фазы медленного и быстрого сна, 
модель реципрокного взаимодей-
ствия этих двух фаз. Работоспособ-
ность теории двух процессов была 
проверена на моделях нарушений 
сна у больных с депрессией, где 
удалось объяснить возникновение 
нарушений сна и положительный 
эффект депривации сна при этой 
патологии.

НАРУШЕНИЯ СНА 
ПРИ ДЕПРЕССИИ

Нарушения сна могут быть как 
основной (а иногда и единствен-
ной) жалобой, маскирующей де-
прессию, так и одним из многих 
ее симптомов. Это особенно ярко 
проявляется на примере так назы-
ваемой скрытой (маскированной) 
депрессии, поскольку при этой 
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форме патологии расстройства сна 
могут быть ведущими, а порой и 
единственными проявлениями за-
болевания. «Разорванный сон» или 
раннее утреннее пробуждение на-
ряду со снижением побуждений и 
уменьшением способности к эмо-
циональному резонансу могут слу-
жить указанием на наличие депрес-
сии и при отсутствии тоскливого 
настроения. 

Жалобы на нарушения сна при 
депрессии могут быть инсомниче-
ского и гиперсомнического харак-

тера. Полисомнограмма больных 
депрессией характеризуется уко-
рочением латентного периода ФБС 
(рисунок 1); снижением длительно-
сти дельта-сна в I цикле сна; «альфа-
дельта» сном (рисунок 2).

Эти изменения чаще выявляются 
при эндогенной депрессии и со-
четаются с увеличением плотности 
быстрых движений глаз и частыми 
пробуждениями. 

В последние годы в результате 
масштабного мета-анализа были 
сформулированы следующие вы-
воды. Депрессия обычно сопрово-
ждается рядом нарушений сна в 
сравнении с контрольными здоро-
выми субъектами: 

1) увеличение латентности нача-
ла сна; 

2) увеличение процентной доли 
ФБС; 

3) увеличение плотности БДГ; 
4) ухудшение непрерывности 

сна; 
5) уменьшение процентной доли 

дельта-сна;
6) сокращение латентного перио-

да ФБС. 
Хотя влияние возраста, пола и 

тяжести депрессивного эпизода 
на нарушения сна еще требует 
уточнения, отграничение боль-
ных депрессией от здоровых лиц 
на основании показателей сна не 
представляет больших затрудне-
ний. При этом, как было показано в 
упомянутом мета-анализе, ни одно 
из установленных нарушений сна 
не позволяет достоверно диффе-
ренцировать депрессию от других 
психических расстройств, таких как 
паническое расстройство, генера-
лизованное тревожное расстрой-
ство, обсессивно-компульсивное 
расстройство, шизофрения, тяже-
лая деменция или пограничное 
личностное расстройство. Более 
того, в показателях полисомногра-
фии не удается выявить явных раз-
личий между подтипами депрессии 
(первичная, эндогенная, атипичная 
и т.д.). Возможно, наиболее убеди-
тельные различия касаются диффе-
ренциации между психотической и 
непсихотической депрессией. 

В единичных исследованиях 
предпринимались попытки ис-
пользовать противоположный под-
ход, т.е. группировать психические 
расстройства или их подтипы на 
основании биологических марке-
ров, однако полученные результа-
ты не подтверждают качественных 
различий и общих специфичных 
подтипов, выявлены только коли-
чественные различия, подтверж-
дающие концепцию депрессивного 
спектра.

При психогенных депрессиях в 
структуре инсомнии преобладают 
нарушения засыпания с компенса-
торным удлинением утреннего сна, 
уменьшение глубины сна и возрас-
тание двигательной активности, 
выраженная редукция 4 стадии сна. 
Возрастает число переходов от ста-
дии к стадии, что свидетельствует 
о нестабильности в работе цере-
бральных механизмов поддержа-
ния стадий сна. 

На существенное изменение ор-
ганизации наиболее глубоких ста-
дий ФМС указывает также феномен 
альфа-дельта сна (см. рисунок 2) – 
сочетание дельта-волн и высокоам-
плитудного альфа-ритма, занимаю-
щего до 1/5 общего времени сна. 
При этом глубина сна оказывается 
большей, чем во 2 стадии. Наруше-
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Примечания: W – бодрствование; REM – ФБС; MT – время движения; UC – неклассифицируемые эпохи; ARTF – артефакты; 1, 2, 3, 4 – 
стадии ФМС. По оси ординат – время регистрации сна. Стрелкой обозначен латентный период первого эпизода ФБС

Рисунок 1. Гипнограмма здорового человека (вверху) и больного депрессией (внизу)

Примечание: Красным подчеркнуты альфа-волны на фоне дельта-волн.

Рисунок 2. Альфа-дельта сон (Moldofsky H., 1976)

терапия большого депрессивного расстройстватерапия большого депрессивного расстройства

 

Гипнограмма здорового человека и больного депрессией
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ние закономерного распределения 
дельта-активности, а также сниже-
ние ее амплитуды и интенсивности 
указывают на взаимосвязь механиз-
мов ФМС и депрессии. Это соответ-
ствует гипотезе о том, что синтез и 
накопление мозгового норадрена-
лина (НА) осуществляется во время 
ФМС, и при депрессии, характери-
зующейся дефицитом НА, наблюда-
ется редукция 4 стадии сна.

Полученные в дальнейшем факты 
показали однако, что нарушения 
дельта-сна при депрессии более 
характерны для мужчин и не яв-
ляются специфичными только для 
депрессии. При депрессии наблю-
даются изменения представлен-
ности ФБС (разброс длительности 
ФБС – от 16,7% до 31, сокращение 
латентного периода). 

Наличие нескольких типов се-
ротонинергических рецепторов 
(5-HT1A-D, 5-HT2A-C, 5-HT3 и 5-HT4), каж-
дые из которых имеют своих агони-
стов и антагонистов, не говоря уже 
об их потенциальных взаимодей-
ствиях с ГАМК, норадреналином 
или дофамином (ДА), значительно 
усложняет схему терапии. 

Поскольку психотропные препа-
раты могут улучшать или нарушать 
засыпание и непрерывность сна, 
возникает необходимость учиты-
вать инсомнию при разработке и 
выборе антидепрессантов. Также 
известно, что антидепрессанты мо-
гут провоцировать синдром беспо-
койных ног или синдром периоди-
ческих движений конечностей, что 
приводит к утяжелению инсомнии.

ВЛИЯНИЕ  
АНТИДЕПРЕССАНТОВ НА СОН
Ингибиторы моноаминоксида-

зы. Фенелзин – ингибитор моноа-
миноксидазы (ИМАО) – способен 
почти полностью подавлять ФБС 
через несколько недель терапии 
как у здоровых лиц, так и у пациен-
тов с большим депрессивным рас-
стройством (БДР). Сходное влияние 
на сон оказывают и другие ИМАО, 
такие как ниаламид, паргилен и 
мебаназин. Такое подавление ФБС 
совпадает с началом антидепрес-
сивного эффекта. В большинстве 
случаев ИМАО не оказывают особо 
выраженного влияния на медлен-

новолновой сон, хотя считается, 
что эти антидепрессанты снижают 
эффективность сна.

Действие обратимого ИМАО мо-
клобемида в настоящее время не 
определено.

Трициклические антидепрессан-
ты (ТЦА). При использовании ТЦА 
действие на ФБС является неодно-
значным: кломипрамин (в одном 
исследовании – и амитриптилин) 
подавляет ФБС незамедлительно 
после начала приема (при этом 
влияние ТЦА на ФБС оказывается 
менее стойким, чем эффект ИМАО, 
а после отмены ТЦА часто наблю-
дается феномен отдачи ФБС); три-
мипрамин, иприндол и вилоксазин 
не оказывают значимого влияния 
на ФБС. Как группа в целом ТЦА по-
вышают количество дельта-сна, за 
исключением кломипрамина. При-
менение дезипрамина у пациентов 
с БДР сопровождалось затрудне-
ниями в засыпании.

Тетрациклические антидепрес-
санты. Миансерин и мапротилин 
способны увеличивать показатели 
дельта-сна.

Селективные ингибиторы об-
ратного захвата серотонина 
(СИОЗС). Флувоксамин подавляет 
ФБС и увеличивает ЛП у пациентов 
с БДР, но не оказывает значимого 
влияния на дельта-сон или дельта-
волны по результатам спектрально-
го анализа. Пароксетин сокращает 
общее время сна и снижает эффек-
тивность сна у пациентов с БДР, сни-
жая ФБС и увеличивая ЛП. У паци-
ентов с БДР применение флуоксе-
тина сопровождается увеличением 
частоты пробуждений, снижением 
эффективности сна и уменьшением 
дельта-сна, а также увеличением 
ЛП и редукцией ФБС. Терапия паци-
ентов с БДР сертралином связана 
с увеличением латентности сна и 
сокращением длительности ФБС. 
Циталопрам стойко подавляет ФБС, 
что сочетается с феноменом отда-
чи ФБС после отмены препарата. 
Тразодон в дозе 100-150 мг/сут. по-
давляет ФБС и увеличивает дельта-
сон, а также улучшает субъектив-
ные оценки качества сна. Нефазо-
дон снижает число пробуждений 
и повышает эффективность сна, а 
также стабилизирует или даже уве-

личивает время ФБС у здоровых 
субъектов и пациентов с БДР; при 
этом отмечалась редукция дельта-
сна. СИОЗС могут провоцировать 
синдром периодических движений 
конечностей. 

Ингибиторы обратного захва-
та серотонина и норадреналина. 
Венлафаксин увеличивает время 
бодрствования, 1, 2 и 3 стадии сна 
у здоровых субъектов. Наблюдает-
ся выраженное подавление ФБС и 
увеличение ее латентного периода. 

Норадренергический и специ-
фичный серотонинергический 
антидепрессант (НАССА) мир-
тазапин улучшает сон у здоровых 
субъектов, сокращает время засы-
пания и увеличивает глубину сна. 
Также отмечается увеличение ЛП 
ФБС и редукция ночных пробужде-
ний. У пациентов с БДР применение 
миртазапина повышает эффектив-
ность сна и увеличивает общее вре-
мя сна, тогда как влияние на ФБС не 
выявлено.

Другие антидепрессанты. В ис-
следовании с участием молодых 
здоровых субъектов не обнаруже-
но признаков влияния тианептина 
в терапевтических дозах (37,5 мг/
сут.) на ЭЭГ параметры сна. Показа-
но, что тианептин подавляет ФБС у 
здоровых субъектов и пациентов с 
коморбидностью депрессии и ал-
коголизма. 

Мелатонинергические анти-
депрессанты. Агомелатин (Валь-
доксан) является агонистом цере-
бральных мелатониновых рецепто-
ров 1-го и 2-го подтипов (в первую 
очередь в СХя) и антагонистом 
5-HT2C серотониновых рецепторов. 
Кроме агонизма к мелатониновым 
рецепторам, Вальдоксан харак-
теризуется специфическим повы-
шением уровней норадреналина 
и дофамина во фронтальной коре. 
В сравнительных исследованиях с 
бензодиазепинами было выявлено 
отсутствие седативного эффекта. 

Вальдоксан не изменял структу-
ру и хронобиологию сна у здоро-
вых испытуемых. У больных БДР 
было обнаружено достаточно 
быстрое (на 14-й день приема) 
нормализующее хронобиологиче-
ское воздействие Вальдоксана с 
преимущественным воздействием 

www.webmed.ru в неврологии и психиатрии
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на дельта-сон (рисунок 3), сниже-
нием бодрствования внутри сна, 
увеличения индекса эффектив-
ности сна без влияния на ФБС. 
Важно подчеркнуть, что быстрое 
и эффективное улучшение сна не 
должно затмевать основной анти-
депрессивный эффект Вальдокса-
на. Антидепрессивная эффектив-
ность Вальдоксана подтверждена 
во многих международных много-
центровых клинических исследо-
ваниях в сравнении как с плацебо, 
так и с современными антидеперс-
сантами.

Большинство антидепрессантов 
подавляет ФБС достаточно быстро 
(ТЦА, СИОЗС, ИОЗСН и НАССА) или 
примерно через 2 недели (ИМАО) 
после начала терапии. Однако су-
ществует целый ряд исключений 
(тримипрамин, иприндол, тианеп-
тин, вилоксазин, нефазодон). Глуби-
на сна может увеличиваться (агоме-
латин, тразодон, нефазодон, мирта-
запин), оставаться без изменений 
(большинство ИМАО, флувоксамин) 
или уменьшаться (кломипрамин, 
дезипрамин, фенелзин, флуоксе-

тин, пароксетин, сертралин, вен-
лафаксин). Эффекты длительного 
применения антидепрессантов, к 
сожалению, изучены плохо, хотя 
обнаружена тенденция к постепен-
ной редукции первоначальных эф-
фектов.

ДРУГИЕ МОДЕЛИ 
ВЗАИМООТНОШЕНИЯ 

НАРУШЕНИй СНА  
И ДЕПРЕССИИ

На особые взаимоотношения де-
прессии и нарушений сна указыва-
ют такие клинические модели как 
сезонные аффективные расстрой-
ства (сезонная депрессия), фибро-
миалгия, паркинсонизм и синдром 
обструктивных апноэ во сне. С 
позиции депрессивного радикала 
они характеризуются ситуацией 
«депрессия +», причем плюс очень 
существенный. Во всех этих клини-
ческих моделях не описано умень-
шения ЛП ФБС и преждевремен-
ного раннего пробуждения, хотя 
депрессия является несомненной, 
определяемой как клинически, так 
и при психологическом тестирова-

нии. В терапии этих клинических 
моделей важное место занимают 
как фармакологические (антиде-
прессанты) так и нефармакологи-
ческие (фототерапия, депривация 
сна) антидепрессантные методы.

Сезонные аффективные рас-
стройства (САР) были впервые 
описаны и получили свое название в 
исследованиях Нормана Розенталя 
и его коллег. Уменьшение длитель-
ности фотопериода (длительность 
светлой части 24-часового суточно-
го цикла) может индуцировать САР 
у подверженных пациентов. В неко-
торых эпидемиологических иссле-
дованиях было показано, что жен-
щины в четыре раза чаще страдают 
САР, чем мужчины. В соответствие 
с установленными критериями по 
крайней мере 6% американцев, 
живущих на широте Нью-йорка, 
регулярно страдают САР; 14% име-
ют менее тяжелые симптомы и 40% 
популяции испытывают некоторые 
колебания самочувствия, не дости-
гающие степени патологического 
расстройства. Нарушения настрое-
ния при САР характеризуются еже-
годным возвращением цикличных 
эпизодов дистимии осенью и зи-
мой, чередующихся с эутимией 
или гипоманией поздней весной 
и летом. Осенью появляется повы-
шенная чувствительность к холоду, 
утомляемость, снижение работо-
способности и настроения, нару-
шение сна, предпочтение сладкой 
пищи, увеличение массы тела. Сон 
удлиняется в среднем на 1,5 часа 
по сравнению с летом, беспокоит 
сонливость утром и днем, плохое 
качество ночного сна. Ведущим 
методом лечения этих больных 
стала фототерапия (лечение ярким 
белым светом), превышающая по 
своей эффективности практически 
многие антидепрессанты.

Фибромиалгия – синдром, ха-
рактеризующийся наличием мно-
жественных мышечно-скелетных 
болевых точек, депрессией и ин-
сомнией. При этом в структуре 
ночного сна определяется фено-
мен альфа-дельта сна, наряду с 
которым, по нашим данным, выяв-
ляются увеличение времени засы-
пания, повышенная двигательная 
активность во сне, снижение пред-
ставленности глубоких стадий ФМС 
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и ФБС. Фототерапия (10 сеансов 
в утренние часы, интенсивность 
светового потока 4200 люкс, вре-
мя экспозиции 30 минут) не только 
снижает выраженность болевых 
феноменов, но также и депрессии 
и расстройств сна. При полисом-
нографическом исследовании от-
мечается нормализация структуры 
сна – увеличение длительности сна, 
ФБС, активационного индекса дви-
жений. При этом ЛП первого эпи-
зода ФБС снижается – до лечения в 
среднем по группе 108 минут и 77 
минут после фототерапии. Выра-
женность феномена альфа-дельта 
сна также снижается. Эффективным 
оказалось также применение мела-
тонина в дозе 3 мг за 40 минут до 
укладывания в постель.

Паркинсонизм. Депрессия при 
паркинсонизме выявляется у 80-
95% пациентов. Гипокинезия яв-
ляется главной характеристикой 
моторики как при паркинсонизме, 
так и при депрессии. Структура 
сна у больных паркинсонизмом 
также не имеет черт, характерных 
для классической депрессии. Од-
нако все антидепрессантные уси-
лия достаточно эффективны при 
этом заболевании: трициклические 
антидепрессанты и антидепрессан-
ты – ингибиторы обратного захвата 
серотонина, депривация сна, фото-
терапия. Французские исследова-
тели выделили дофаминзависимую 
депрессию, которая оказалась наи-
более чувствительной к дофамино-
миметикам, нежели к другим анти-
депрессантам. Структура сна в этом 
случае оказалась подобной тако-
вой у больных паркинсонизмом. 
Близость паркинсонизма и депрес-
сии (по клинике, нейрохимии и ле-
чебным подходам) позволила нам 
оценить эту ситуацию следующим 
образом: «паркинсонизм это де-
прессия движений, а депрессия это 
паркинсонизм эмоций» (Левин я.И., 
1991).

Синдром апноэ во сне. Выделе-
но 12 основных клинических при-
знаков синдрома апноэ во сне: 
сильный храп, патологическая дви-
гательная активность во сне, повы-
шенная дневная сонливость, гипна-
гогические галлюцинации, ночной 
энурез, утренние головные боли, 
артериальная гипертензия, сниже-

ние либидо, изменение личности, 
снижение интеллекта. Однако для 
того чтобы предположить наличие 
сонных апноэ, врачу достаточна 
триада: сильный храп во сне, ин-
сомнические проявления с частыми 
эпизодами пробуждений, дневная 
сонливость. При обструктивных 
сонных апноэ (СОАС) сохраняется 
движение грудной клетки, но нет 
оро-назального потока воздуха. 
Центральные сонные апноэ харак-
теризуются отсутствием дыхатель-
ных движений и оро-назального 
потока воздуха. 

Депрессия у больных с СОАС до 
лечения выявляется в 28-92%. Че-
рез 1 месяц после лечения (СРАР-
терапия) – не более чем у 10%. То 
есть у таких пациентов возникает 
необходимость дополнительной 
антидепрессантной терапии. Лиде-
рами являются антидепрессанты 
группы СИОЗС.

Важное место в терапии депрес-
сий заняла депривация (лишение) 
сна (ДС) – метод тем более эффек-
тивный, чем грубее выражены де-
прессивные расстройства. ДС хоро-
шо помогает в основном при БДР. ДС 
может быть предиктором реакции 
на антидепрессанты: реагирующие 
на ДС немедленным улучшением 
успешно лечатся кломипрамином, 
те, состояние которых улучшается 
на 2-й день, – мапротилином. ДС 
может быть самостоятельным мето-
дом лечения больных с последую-
щим переходом к антидепрессан-
там. 

Таким образом, нарушения цикла 
сон–бодрствование при депрессии 
многообразны и включают инсом-
нию и гиперсомнию. 

Высказывается ряд аргументов в 
поддержку гипотезы о тесной связи 
дизрегуляции сна с базисными фак-
торами депрессивных расстройств: 

1) на высоте депрессивного эпи-
зода практически все пациенты 
страдают нарушениями сна (инсом-
нией или гиперсомнией); 

2) пациенты с хронической ин-
сомнией в качестве моносимптома 
характеризуются повышенным ри-
ском манифестации или рецидива 
депрессии; 

3) в основной массе фармаколо-
гические препараты, эффективные 
при депрессии, оказывают влияние 

на сон, обычно корректируя исхо-
дные нарушения сна у пациентов;

4) депривация сна является эф-
фективным методом терапии, ко-
торый обеспечивает облегчение 
симптомов депрессии в 50% слу-
чаев, хотя этот эффект оказывается 
кратковременным. 

Чем «чище» депрессия, тем более 
вероятно выявление достаточно ха-
рактерных изменений в структуре 
ночного сна, чем больший «плюс» 
добавляется к депрессивному ра-
дикалу (в виде двигательных или 
болевых расстройств), тем неспец-
ифичней выглядят нарушения сна. 
В этом плане представляют интерес 
некоторые нефармакологические 
методики, действующие на депрес-
сивный радикал – депривация сна 
и фототерапия. 

Депрессия и расстройства сна – 
это дорога с двухсторонним движе-
нием:
•	 расстройства сна облигатны для 

депрессии;
•	 плохой сон может способство-

вать развитию депрессии;
•	 плохой сон может ухудшать те-

чение депрессии и ее клиническую 
картину;
•	 хороший сон оказывает пози-

тивное влияние на течение и кли-
нические проявления депрессии.

Несмотря на высокую вероят-
ность того, что сон и лежащие в его 
основе нейрофизиологические и 
нейрохимические механизмы тес-
но связаны с механизмами разви-
тия депрессии, эти расстройства, 
по всей видимости, не идентичны, 
и мы не можем утверждать, что 
для успешного лечения депрессии 
обязательно требуется коррекция 
нарушений сна. Вместе с тем сон не 
может рассматриваться как просто 
сопутствующий феномен – этому 
противоречит столь частая сопря-
женность депрессии с нарушения-
ми сна, изменениями структуры 
сна и модификации параметров 
сна на фоне терапии антидепрес-
сантами. 

Несомненно, что появление новых 
антидепрессантов, одновременно 
эффективных в отношении инсом-
нии без повышения сонливости 
в дневное время, позволит суще-
ственно улучшить комплаентность 
пациентов и прогноз депрессии. Э Ф
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Боль в пояснично-крестцовом отделе 
позвоночника (ПКБ) – наиболее 

распространенный болевой синдром, что 
является актуальной медицинской проблемой, 

поскольку встречается в своем эпизодическом 
или остром проявлении практически у каждого 

человека в трудоспособном возрасте после 
40 лет. 

ступенчатая терапия нпВп 
острого болевого синдрома 
в пояснично-крестцовой области

неврологии среди бо-
левых синдромов ПКБ 
занимают лидирующее 

положение. Эпидемиологические 
исследования показали, что в Рос-
сии 35-90% взрослого населения 
имело на протяжении своей жизни 
хотя бы один эпизод болей в спине. 
Наибольшая их частота приходится 
на 3-5-е десятилетие жизни. В раз-
витых зарубежных странах 60-80% 
населения испытает ПКБ в течение 
жизни и примерно 2-5% населения 
требуется медицинская помощь 
или временное отстранение от ра-
боты. Ежегодное обращение по по-
воду ПКБ колеблется от 15 до 45%, 
из которых 5% представляет дебют 
ПКБ. При этом около 52% пациен-
тов, имевших острые ПКБ, не кон-
сультировались с медицинскими 
специалистами, а 70% пациентов 
имели ПКБ продолжительностью 
меньше чем две недели (10, 20, 21). 

Показано, что большему риску 
возникновения болей в спине в 
возрасте от 25 до 49 лет подверже-
ны люди, связанные с управлени-
ем автомашинами, динамическим 
физическим трудом (плотники-
строители) и офисные работники. 
Анализ некоторых социальных, 
индивидуальных и профессиональ-

ных факторов показал, что суще-
ствует связь между болями в спине, 
уровнем образования, недостатком 
физической активности, интенсив-
ностью курения и частотой накло-
нов и подъемов тяжестей во время 
работы (7). Имеются доказательные 
исследования, свидетельствующие 
о том, что в процессе перехода 
острой ПКБ в хроническую большее 
значение имеют психосоциальные 
факторы, чем медицинские. 

В пределах понимания механиз-
мов, лежащих в основе ПКБ, кли-
нически выделяют специфическую, 
неспецифическую и радикулярную 
боль. 

Специфическая боль определяет-
ся в тех случаях, когда ПКБ является 
симптомом определенной нозоло-
гической формы, которая нередко 
угрожает дальнейшему здоровью 
или жизни пациента. 

Радикулярная – возникает при 
вовлечении в патологический про-
цесс корешка спинного мозга. Ра-
дикулярная боль отличается боль-
шей интенсивностью, дистальным 
(периферическим) распростране-
нием, ограничением пределами 
корешка и условиями, которые ее 
вызывают. Механизм этой боли за-
ключается в искривлении, растяже-
нии, раздражении или сдавливании 
корешка спинномозгового нерва. 
Почти всегда распространение 
боли происходит в направлении от 
центральной части спины (от по-
звоночника) к какому-либо участку 
нижней конечности. Кашель, чиха-
нье или напряжение относятся к 
характерным факторам, усиливаю-
щим боль. Таким же действием об-
ладает любое движение, которое 

вызывает растяжение нерва или 
увеличение давления спинномоз-
говой жидкости. 

Среди структурных поврежде-
ний, вызывающих ПКБ с радику-
лярным компонентом, можно вы-
делить: грыжи пульпозного ядра; 
узкий позвоночный канал (стеноз 
центрального канала, стеноз лате-
рального канала); нестабильность 
вследствие дисковой (дегенерации 
межпозвоночного диска) или экс-
традисковой (фасеточных суставов, 
спондилолистеза) патологии. Кли-
нически перечисленные факторы 
позволяют выделить компресси-
онную радикулопатию, прогресси-
рование которой приводит к инва-
лидизации, ухудшающей качество 
жизни пациентов (1). 

Неспецифической рассматривает-
ся острая боль, при которой точ-
ный диагноз серьезного заболева-
ния (травма, опухоль и др.) или по-
ражения корешка спинного мозга 
выявить не удается. Исследования 
показывают, что имеется явная 
диссоциация между клиническими 
симптомами ПКБ и степенью выра-
женности патологических измене-
ний пояснично-крестцового отдела 
позвоночника, контролируемой 
методами нейровизуализации, по-
зволяющая примерно 85% острых 
ПКБ смело расценивать как не-
специфические (19). То есть в боль-
шинстве случаев определенный 
этиологический диагноз или пато-
логический процесс установить не 
возможно. Хотя соблазн приписать 
острую ПКБ «дегенерации межпоз-
вонкового диска» или «артриту фа-
сеточного сустава» велик, их при-
сутствие в клинически асимптом-
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ных случаях ставит по сомнение 
их абсолютное патогенетическое 
значение. При этом известно, что 
распространенность дегенерации 
диска увеличивается с возрастом, 
а возникновение и сопутствующая 
дезадаптация при острых ПКБ име-
ют пик распространенности в воз-
растном диапазоне 35-55 лет, т.е. 
середину наиболее работоспособ-
ного возраста (18, 26). Так, у асим-
птомных обследованных в возрас-
те от 25 до 39 лет более чем в 35% 
случаев, а в группе старше 60 лет в 
100% случаев по данным МРТ выяв-
лялись протрузии дисков, по край-
ней мере, на одном уровне. Асим-
птомные грыжи дисков по данным 
КТ, МРТ, миелографии встречаются 
в 30-40% случаев (27). 

Известно также подразделение 
на первичные и вторичные ПКБ. 
Первичные обусловлены дистро-
фическими и функциональными 
изменениями в тканях опорно-
двигательного аппарата позво-
ночника (дугоотросчатые суставы, 
межпозвонковые диски, фасции, 
мышцы, сухожилия, связки) с воз-
можным вовлечением смежных 
структур (корешок, нерв). Все 
остальные варианты ПКБ относятся 
ко вторичным, причинами которых 
могут быть врожденные анома-
лии (люмбализация, сакролизация, 
сегментарная нестабильность в 
рамках врожденной гипермобиль-
ности или коллагенопатии), трав-
мы (переломы позвонков), артри-
ты (анкилозирующий спондилит, 
ревматоидный артрит и др.) и от-
раженные боли при заболеваниях 
органов брюшной полости и моче-
половых органов. 

Как вариант используется, услов-
но говоря, причинное подразделе-
ние на вертеброгенные и неверте-
брогенные ПКБ. К первым относится 
болевой синдром, обусловленный 
патологическими и функциональ-
ными изменениями позвоночных 
двигательных сегментов. К невер-
теброгеным – миофасциальный бо-
левой синдром, психогенные ПКБ 
и отраженные боли при заболева-
ниях органов брюшной полости и 
мочеполовых органов (14).

Опираясь на клинико-
физиологические представления, 

следует признать, что в нормаль-
ных условиях человек не ощущает 
боль в силу гармоничного равно-
весия между ноцицептивной (про-
водящей болевую афферентацию) 
и антиноцицептивной (подавляю-
щей болевую афферентацию, не 
выходящую по интенсивности за 
физиологически допустимые пре-
делы) системами. Такое равнове-
сие может быть нарушено за счет 
кратковременной, но интенсивной 
или умеренной, но длительной но-
цицептивной афферентации. Реже 
обсуждается возможность недо-
статочности антиноцицептивной 
системы, когда физиологически 
нормальная ноцицептивная аффе-
рентация начинает воспринимать-
ся как болевая. Таким образом, в 
нормальных условиях существует 
гармоничное взаимоотношение 
между интенсивностью стимула и 
ответной реакцией на него на всех 
уровнях организации болевой си-
стемы. 

Временнóй аспект нарушения 
такого равновесия между ноци-
цептивной и антиноцицептивной 
системами позволяет выделить 
транзиторную, острую и хрониче-
скую боль. 

Транзиторная боль провоциру-
ется активацией ноцицептивных 
преобразователей рецепторов 
кожи или других тканей тела при 
отсутствии значимого поврежде-
ния ткани и исчезает раньше ее за-
живления. Функция такой боли обу-
словливается скоростью возникно-
вения после стимуляции и скоро-
стью устранения, что указывает на 
отсутствие опасности повреждаю-
щего воздействия на организм. В 
клинической практике, например, 
транзиторная боль наблюдается 
во время внутримышечной или 
внутривенной инъекции. Предпо-
лагается, что транзиторная боль 
существует для защиты человека 
от угрозы физического поврежде-
ния внешнесредовыми факторами 
в форме своеобразного обучения 
или болевого опыта. 

Острая боль – необходимый био-
логический приспособительный 
сигнал о текущем, начинающемся 
или уже произошедшем поврежде-
нии. Развитие острой боли связано, 

как правило, с вполне определен-
ным болевым раздражением по-
верхностных или глубоких тканей и 
внутренних органов или нарушени-
ем функции гладкой мускулатуры 
внутренних органов без повреж-
дения тканей. Длительность острой 
боли ограничивается временем 
восстановления поврежденных 
тканей. 

Хроническая боль рассматрива-
ется как «...боль, которая продол-
жается сверх нормального перио-
да заживления». На практике это 
может занимать несколько недель 
или больше шести месяцев. К хро-
ническим болям можно отнести и 
повторяющиеся болевые состоя-
ния (невралгии, головные боли 
различного генеза и др.). Дело, од-
нако, заключается не столько во 
временных различиях, сколько в 
качественно различающихся ней-
рофизиологических, психологиче-
ских и клинических особенностях. 
Главное в том, что острая боль 
всегда симптом, а хроническая 
боль может становиться по суще-
ству самостоятельной болезнью. 
При этом в большинстве случаев 
несвоевременное и неадекватное 
лечение острой боли трансформи-
рует ее в хроническую. Понятно, 
что и терапевтическая тактика при 
устранении острой и хронической 
боли имеет существенные особен-
ности (23). 

Длительные повторяющиеся по-
вреждающие воздействия, харак-
терные для острой боли, часто 
приводят к изменению функцио-
нального состояния (повышенной 
реактивности) болевой системы, 
что дает начало ее патофизиологи-
ческим изменениям. С этой точки 
зрения выделяют ноцицептивную, 
невропатическую и психогенную 
боль.

Ноцицептивная боль возникает 
при любом повреждении ткани, 
вызывающем возбуждение пери-
ферических болевых рецепторов и 
специфических соматических или 
висцеральных афферентных во-
локон. Ноцицептивная боль имеет 
сигнальное значение, как правило, 
транзиторная или острая, боле-
вой раздражитель очевиден, боль 
обычно четко локализована и хо-
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Терапия болевых синдромов вообще и ПКБ в частности преду-
сматривает определение и устранение источника или причины, 
вызвавшей боль, определение степени вовлечения различных 
отделов нервной системы в формирование болевого ощуще-
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общих принципов терапии болевых синдромов, в первую оче-
редь воздействие оказывается на ее источник, рецепторы и пе-
риферические волокна, а затем на задние рога спинного мозга, 
проводящие системы боли, мотивационно-аффективную сферу 
и регуляцию поведения, т.е. на все уровни организации болевой 
системы.
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рошо описывается больными. Ис-
ключение составляют висцераль-
ные боли и отраженные боли. Для 
ноцицептивной боли характерен 
быстрый регресс после назначения 
короткого курса болеутоляющих 
средств, в том числе наркотических 
анальгетиков. 

Невропатическая боль обуслов-
лена повреждением или измене-
нием состояния соматосенсорной 
(спинального и/или церебрального 
отделов) системы, не несет защит-
ной функции, может развиваться и 
сохраняться при отсутствии явного 
первичного болевого раздражи-
теля. Проявляется в виде ряда ха-
рактерных признаков, часто плохо 
локализована и сопровождается 
различными нарушениями поверх-
ностной чувствительности: гипе-
ралгезией (интенсивная боль при 
легком ноцицептивном раздраже-
нии зоны первичного повреждения 
либо соседних и даже отдаленных 
зон); аллодинией (возникновение 
болевого ощущения при воздей-
ствии не болевых, различных по 
модальности раздражителей); ги-
перпатией (выраженная реакция на 
повторные болевые воздействия с 
сохранением ощущения сильной 
боли после прекращения болевой 
стимуляции); болевой анестезией 
(ощущение боли в зонах, лишенных 
болевой чувствительности). Невро-
патическая боль мало восприим-
чива к морфину и другим опиатам 
в обычных анальгетических дозах, 
что свидетельствует об отличии 
ее механизмов от ноцицептивной 
боли (28). 

Психогенные боли могут суще-
ствовать в отсутствие какого-либо 

органического поражения, кото-
рое позволило бы объяснить ее 
выраженность и связанные с ней 
функциональные нарушения. Од-
нако надо четко представлять, что 
формирование психогенной боли 
является конечным звеном пато-
физиологического вовлечения раз-
личных отделов нервной системы 
в трансмиссии боли начиная с но-
цицептивной, а затем и невропа-
тической. И лишь индивидуальные 
особенности позволяют задержать 
процесс на уровне ноцицептивной 
боли или ускорить формирование 
психогенной. Вопрос о существо-
вании болей исключительно психо-
генного происхождения, является 
дискуссионным. Психогенные боли 
могут быть одним из множества на-
рушений в клинической картине 
маскированной депрессии или со-
матоформных расстройств. Любое 
хроническое заболевание или не-
домогание, сопровождающееся бо-
лью, влияет на эмоции и поведение 
личности. Боль часто ведет к появ-
лению тревожности и напряжен-
ности, которые, в свою очередь, 
сами усиливают восприятие боли. В 
частности, необоснованный страх 
движения у пациента с хрониче-
ской болью в спине рождает поня-
тие «кинезиофобия». У пациентов, 
страдающих ею, отмечается ско-
ванность, замедленность, избыточ-
ная осторожность при движениях и 
другие двигательные ограничения. 
Как правило, кинезиофобия связа-
на не столько с болью, сколько со 
страхом нанести себе поврежде-
ние и спровоцировать обострение 
болезни. Пациенты, страдающие 
кинезиофобией, часто не могут на-

клониться вперед, опасаясь «сме-
щения позвонков» и «сдавления 
корешков», полностью избегают 
положения сидя и стараются по-
стоянно «держать спину прямой», а 
также выполняют ритуальные дей-
ствия при одевании, раздевании, 
перемене положения тела. Основ-
ной целью такого ограничитель-
ного поведения больных является 
максимально возможное ограни-
чение движений для предотвраще-
ния повреждения позвоночника. 
Такое поведение, если оно продол-
жается длительное время, ведет в 
свою очередь к гипотрофии мышц 
от бездействия. Поэтому попытки 
увеличить физическую активность 
в этом случае нередко приводят к 
нарастанию интенсивности боли 
из-за большей нагрузки на детре-
нированные мышцы, что при от-
сутствии разъяснений со стороны 
врача может приводить к усилению 
страха перед физической активно-
стью. 

Зачастую хронизация боли фор-
мирует патологическую форму со-
циальной адаптации, обозначае-
мой как болевое поведение. То есть 
совокупность форм вербальной 
(словесной) и невербальной ком-
муникации, необходимой для сооб-
щения окружающим о том, что ин-
дивид испытывает боль. Действия, 
составляющие болевое поведение, 
не осознаны и обычно включают 
манеру речи, стоны, мимические, 
жестикуляционные, позные прояв-
ления, избыточный прием анальге-
тиков, обращение за медицинской 
помощью, прекращение работы. 
Роль психологических факторов 
в формировании ощущения боли 
возрастает по мере трансформа-
ции острой боли в хроническую, 
при этом значение ноцицептивной 
импульсации, сопровождающей 
тканевое повреждение, становится 
менее значительным. 

Известно, что в подавляющем 
большинстве случаев острая боль в 
пояснично-крестцовой области яв-
ляется доброкачественным самоо-
граничивающимся состоянием, что 
оправдывает ведение этой группы 
пациентов врачами общей практи-
ки без привлечения узких специали-
стов и проведения минимально не-
обходимого (обычно клинического) 
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обследования. Более того, согласно 
международным стандартам, если 
у пациента с ПКБ при анализе анам-
нестических данных и результатов 
клинического обследования не 
выявляются «угрожающие симпто-
мы», либо признаки радикулопа-
тии, то необходимость проведения 
лабораторно-инструментальных 
методов обследования теряет акту-
альность. К «угрожающим симпто-
мам» при ПКБ относятся: 
•	 возраст дебюта ПКБ после 50 

лет; 
•	 серьезная травма позвоночни-

ка в анамнезе; 
•	 онкологический анамнез; 
•	 снижение веса без видимых 

причин; 
•	 повышение температуры тела, 

сопровождающее ПКБ, выше 37,8° 
С; 
•	 выявление симптомов невроло-

гического дефицита; 
•	 подозрение на анкилозирую-

щий спондилит; 
•	 злоупотребление медикамента-

ми или алкоголем; 
•	 лечение кортикостероидами; 
•	 отсутствие улучшения ПКБ бо-

лее 1 месяца; 
•	 поиск материальной компенса-

ции. 
Наиболее часто в клинической 

практике при ПКБ встречаются 
рефлекторные болевые синдромы 
(около 90% больных с болями в 
спине) (4, 11, 12). 

Они обусловлены раздражением 
рецепторов фиброзного кольца, 
мышечно-суставных структур по-
звоночника, как правило, не со-
провождаются неврологическим 
дефектом, но могут присутствовать 
и в картине корешковых пораже-
ний. Достаточно рано развивается 
локализованный мышечный спазм, 
представляющий собой защитный 
физиологический феномен, повы-
шающий болевой порог и ограни-
чивающий подвижность заинтере-
сованного отдела позвоночника 
(формирование физиологического 
корсета). При этом часто именно 
спазмированные мышцы становят-
ся вторичным источником боли, 
который запускает порочный круг 
боль–мышечный спазм–боль, со-
храняющийся в течение длитель-

ного времени и способствующий 
формированию миофасциального 
болевого синдрома (МБС). 

Возможный механизм образова-
ния и поддержания МБС – это про-
лонгированное (эксцентрическое) 
рефлекторное сокращение мышцы, 
ведущее к разрывам саркоплазма-
тического ретикулума и высвобож-
дению в межклеточные простран-
ства кальция, который вызывает 
скольжение волокон миозина и ак-
тина без участия нейрогенного воз-
действия. В результате возникает 
локальное мышечное сокращение, 
которое сопровождается высоким 
потреблением кислорода и вызы-
вает гипоксию. Гипоксия следует за 
снижением концентрации внутри-
клеточной ATФ, которая требуется 
как энергетический источник каль-
циевому насосу, вслед за которой 
наступает локальная ишемия, со-
провождающаяся выбросом бра-
дикинина и других вазоактивных 
воспалительных субстанций, те, в 
свою очередь, активизируют и/или 
сенситизируют ноцицепторы мы-
шечной ткани (24). 

Помимо повреждения мышеч-
ной ткани, предрасполагающими 
факторами являются также дли-
тельное неправильное положение 
тела (антифизиологические позы), 
например при длительной работе 
за компьютером. Роль перечис-
ленных выше предрасполагающих 
факторов в развитии заболевания 
еще более возрастает, если у паци-
ента имеются нарушения питания 
или обмена веществ, анатомиче-
ские структурные несоответствия 
(асимметрия длины ног или тазово-
го кольца) или сопутствующие пси-
хологические или поведенческие 
проблемы. 

Эти факторы, в свою очередь, за-
пускают очень сложные и еще не до 
конца изученные нейрофизиологи-
ческие механизмы формирования 
ощущения боли. Ноцицептивная 
афферентация при ПКБ может исхо-
дить из любого анатомического об-
разования позвоночника в резуль-
тате выброса альгогенных соедине-
ний (ионы водорода и калия, серо-
тонин, гистамин, простагландины, 
брадикинин, субстанция Р) в меж-
клеточную жидкость, окружающую 

ноцицепторы. Эти вещества играют 
ключевую роль в формировании 
боли, обусловленной повреждени-
ем, ишемией и воспалением. 

Кроме прямого возбуждающего 
действия на мембраны ноцицепто-
ров, имеется непрямой механизм, 
связанный с нарушением локаль-
ной микроциркуляции. Повышен-
ная проницаемость капилляров 
способствует экстравазации таких 
активных веществ, как кинины 
плазмы и серотонин. Это, в свою 
очередь, нарушает физиологиче-
скую и химическую среду вокруг 
ноцицепторов и усиливает их воз-
буждение. Продолжающийся вы-
брос медиаторов воспаления мо-
жет вызывать длительную импуль-
сацию с развитием сенситизации 
ноцицептивных нейронов и форми-
рованием вторичной гипералгезии 
поврежденной ткани, способствую-
щей хронизации патологического 
процесса (9). 

Повышение чувствительности 
первичного ноцицептора в по-
раженной периферической ткани 
приводит к повышению активности 
нейронов, посылающих импуль-
сацию в спинной мозг и ЦНС. На-
ряду с этим в очаге нейрогенного 
воспаления может генерироваться 
спонтанная электрическая актив-
ность, обусловливающая стойкий 
болевой синдром. Таким мощным 
индуктором болевой чувствитель-
ности являются провоспалитель-
ные компоненты: брадикины, ги-
стамин, нейрокинины, оксид азота, 
которые обычно обнаруживаются в 
очаге воспаления. 

Простагландины сами по себе не 
являются модераторами боли, они 
лишь повышают чувствительность 
ноцицепторов к различным стиму-
лам, а их накопление коррелирует 
с развитием интенсивности вос-
паления и гипералгезией. Проста-
гландины как бы опосредуют во-
влечение «спящих» ноцицепторов 
в процесс формирования вторич-
ной воспалительной гипералгезии 
и периферической сенситизации. 
Понятия вторичной гипералгезии, 
периферической и центральной 
сенситизации по сути отражают 
патофизиологические механизмы 
хронизации болевого синдрома, 
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за которыми стоит целый каскад 
нейрофизиологических и нейро-
химических превращений, обеспе-
чивающих поддержание этого со-
стояния. 

С тех пор как было установлено 
значение ЦОГ-2 в каскаде превра-
щения арахидоновой кислоты в 
провоспалительпые простагланди-
ны, интерес к ее роли в развитии 
болевого стимула и снижении боли 
при подавлении ЦОГ-2 существен-
но возрос. Специальные исследо-
вания показали, что активность 
ЦОГ-2 в развитии гипералгезий, 
действительно, играет большую 
роль. Показано, что ЦОГ-2 может 
индуцироваться в спинном мозге 
после развития периферического 
воспаления, а селективные инги-
биторы ЦОГ-2, непосредственно 
воздействующие на поясничный 
отдел спинного мозга, прекраща-
ют воспалительную гипералгезию. 
При воспалительной реакции на 
периферии в спинномозговой жид-
кости повышается уровень про-
стагландинов, которые проявляют 
чрезвычайную чувствительность к 
ингибиции ЦОГ-2 (9). 

Таким образом, длительно про-
должающаяся боль перифериче-
ского происхождения может быть 
причиной дисфункции центральных 
механизмов болевой трансмиссии, 
что обусловливает необходимость 
максимально эффективного устра-
нения периферической боли. То 
есть важно четко представлять, что 
несвоевременное и неадекватное 
лечение острой ПКБ может стать 
основой для ее трансформации в 
хроническую. 

Терапия болевых синдромов во-
обще и ПКБ в частности предусма-
тривает определение и устранение 
источника или причины, вызвав-
шей боль, определение степени 
вовлечения различных отделов 
нервной системы в формирование 

болевого ощущения и снятие или 
подавление острой боли. Поэтому, 
исходя из общих принципов тера-
пии болевых синдромов, в первую 
очередь воздействие оказывается 
на ее источник, рецепторы и пери-
ферические волокна, а затем на за-
дние рога спинного мозга, проводя-
щие системы боли, мотивационно-
аффективную сферу и регуляцию 
поведения, т.е. на все уровни орга-
низации болевой системы.

Лечение острых ПКБ подразумева-
ет применение нескольких основ-
ных классов препаратов: простых 
или комбинированных анальгети-
ков, нестероидных или стероидных 
противовоспалительных средств, 
миорелаксантов. Медикаментоз-
ной терапией первого ряда в этом 
перечне являются нестероидные 
противовоспалительные препара-
ты (НПВП) (15, 25). 

НПВП относятся к числу наиболее 
часто применяемых в практиче-
ской медицине лекарственных пре-
паратов. Известно, что препараты 
этой группы регулярно используют 
в своей работе более 80% врачей 
различных специальностей (22). 

НПВП представляют собой гете-
рогенную группу, в которую входят 
не менее ста наименований, отно-
сящихся к нескольким основным 
химическим группам (производные 
салициловой, индоловой, пропио-
новой, гетероарилуксусной, эно-
лиоковой кислот). К сожалению, 
«химическая» классификация мало 
полезна для прогнозирования как 
клинической эффективности, так и 
выраженности различных побоч-
ных эффектов препаратов. Непре-
кращающиеся исследования в об-
ласти синтеза новых НПВП связаны 
именно с неудовлетворенностью 
критерием отношения риск/поль-
за при их использовании. В целом, 
количество пациентов, у которых 
отмечаются побочные эффекты, до-

стигает порой 25%, в то время как 
у 5% пациентов могут развиться 
опасные для жизни осложнения (8). 

Механизм действия НПВП состоит 
в ингибировании циклооксигеназы 
(ЦОГ) – ключевого фермента в ка-
скаде метаболизма арахидоновой 
кислоты, которая является пред-
шественником простагландинов, 
простациклинов и тромбоксанов. 
В настоящее время выделены два 
изофермента ЦОГ. ЦОГ-1 является 
структурным ферментом, постоян-
но присутствующим в большинстве 
тканей, участвуя в регуляции мно-
жества физиологических процес-
сов. ЦОГ-2 в норме в большинстве 
тканей не присутствует, ее экспрес-
сия увеличивается на фоне воспале-
ния, приводя к повышению уровня 
провоспалительных субстанций (8). 

Поскольку задачей терапии 
острых неспецифических ПКБ яв-
ляется в первую очередь купиро-
вание боли, она ориентирована на 
препараты группы НПВП с макси-
мально эффективным отношением 
риск/польза при ступенчатом их 
применении (17), из которых в на-
стоящее время особого внимания 
заслуживает последовательное 
применение Кеторола и Найза. 

Терапевтический потенциал Ке-
торола (кеторолак) доказан для 
всех областей ургентной аналге-
зии. По результатам серии рандо-
мизированных контролируемых 
исследований, Кеторол в режиме 
монотерапии по своему эффекту 
сопоставим с небольшими дозами 
«жестких» опиоидов. Его действие 
связано с подавлением активности 
циклооксигеназы, фермента, регу-
лирующего синтез простагланди-
нов, простациклина, тромбоксана 
А2 из арахидоновой кислоты. Кето-
ролак подавляет активность обеих 
форм циклооксигеназы (ЦОГ-1 и 
ЦОГ-2). Он не действует на опиат-
ные рецепторы, поэтому не вызы-
вает побочных реакций со стороны 
ЦНС, угнетения дыхания и пареза 
гладкой мускулатуры. По степени 
аналгезии он превосходит другие 
НПВП и входит в число препаратов 
первой линии для кратковремен-
ного лечения выраженной боли (2). 
Препарат быстро всасывается, об-
ладает высокой биодоступностью 
(80-100%), связывается с белками 
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плазмы на 90-99%, подвергается пе-
ченочному метаболизму, выводится 
почками (90%) и кишечником (6%). 
После приема внутрь 10 мг эффект 
развивается через 10-60 минут, по-
сле внутримышечного введения 
30 мг – через 15 минут. Продолжи-
тельность действия препарата – 
6-10 часов. Однако ввиду высокого 
риска осложнений, типичных для 
НПВП, срок рекомендованного его 
применения ограничен 5 днями. В 
таком режиме, как показали иссле-
дования, интенсивность болевого 
синдрома к 3-му дню лечения сни-
жается на 66%, к 5-му – на 82% (6, 
13). Сходные данные получены и в 
других исследованиях (3).

Найз (нимесулид) по своим фар-
макологическим свойствам отно-
сится к группе селективных НПВП 

ЦОГ-2 ингибиторов. Его обезболи-
вающее и противовоспалительное 
действие хорошо доказано в тера-
пии патологии мягких тканей рев-
матического характера, остром по-
дагрическом артрите, ПКБ. Причем 
в ряде работ продемонстировано 
преимущество Найз перед други-
ми НПВП по быстродействию и вы-
раженности аналгетического эф-
фекта (6). Частота ЖКТ-осложнений 
при его применении значительно 
ниже, чем при использовании 
неселективных НПВП. Дискусси-
онным остается вопрос о гепато-
токсичности препарата. Однако 
известно, что в России несмотря 
на многолетний опыт использова-
ния не было документировано ни 
одного эпизода печеночной недо-
статочности, связанной с приемом 

Найз (5), тогда как эффективность 
ступенчатой терапии (см. рисунок) 
оказалась достаточно результатив-
ной (13).

Эффективность лечения ПКБ по-
вышается при внимательном и 
индивидуальном подходе к регу-
ляции длительности применения 
каждого из НПВП, а также сочетан-
ном применении ступенчатой те-
рапии НПВП со средствами, умень-
шающими спазм мышц: постизоме-
трической релаксацией, массажем, 
миорелаксантами, блокадами триг-
герных зон с местными анестетика-
ми (новокаином, лидокаином), при 
которых отмечается повышение 
устойчивости клеточной мембра-
ны к деполяризующему действию 
ионов калия, ограничивается по-
вышенная ионная проницаемость 
(11). Тем не менее, большое разноо-
бразие видов и механизмов ПКБ 
даже при аналогичном характере 
боли иногда реально ориентируют 
на необходимость индивидуальной 
комплексной терапии, которая бу-
дет зависеть от конкретной клини-
ческой картины и психологических 
особенностей пациента, порой тре-
бующих расширить терапевтиче-
ский диапазон в сторону различно-
го рода психотерапевтических ме-
тодов, лечебной гимнастики и др.
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Синдром дефицита внимания с 
гиперактивностью (СДВГ) вызывает к себе 

значительный интерес специалистов в связи 
с высокой распространенностью и большой 

социальной значимостью проблемы. 

синдром дефицита внимания 
с гиперактивностью: 
поиск оптимальных подходов 
к диагностике и лечению

линическую картину СДВГ 
у детей определяют на-
рушения внимания, ги-

перактивность и импульсивность, в 
диагностических критериях особо 
отмечается, что СДВГ приводит к 
нарушениям адаптации, отмечаю-
щимся в различных ситуациях и 
видах окружающей обстановки (8). 
Таким образом, спектр нарушений 
при СДВГ не ограничивается лишь 
его основными симптомами.

Данные анкетирования роди-
телей и педагогов указывают на 
имеющуюся у детей с СДВГ по срав-
нению с ровесниками значитель-
ную выраженность эмоциональных 
нарушений, проблем поведения, 
трудностей взаимоотношений со 
сверстниками наряду с неразвито-
стью просоциальной направлен-
ности поведения (4). Это служит 
обоснованием новой концепции 
расширенного терапевтического 
подхода, ориентированной на об-
ращение к социальным и эмоцио-
нальным нуждам ребенка с СДВГ, 
которые следует учитывать как на 
этапе диагностики и планирования 
лечения, так и в процессе динами-
ческого наблюдения и оценки ре-
зультатов проводимой терапии. В 
связи с этим клиницистам необхо-
димо решать еще один важный во-
прос – определение оптимальной 
продолжительности лекарствен-
ной терапии при СДВГ.

При медикаментозной терапии 
СДВГ в первую очередь показаны 
препараты, оказывающие стиму-
лирующее действие на недоста-
точно сформированные у детей 
этой группы когнитивные функции 
(внимания, памяти, организации, 
программирования и контроля 
психической деятельности, речи, 
праксиса). Отечественными спе-
циалистами при лечении СДВГ тра-
диционно используются препараты 
ноотропного ряда. Их применение 
при СДВГ патогенетически обосно-
вано, поскольку ноотропные пре-
параты оказывают стимулирующее 
действие на недостаточно сформи-
рованные у детей этой группы выс-
шие психические функции (внима-
ния, памяти, организации, програм-
мирования и контроля психической 
деятельности, речи, праксиса).

Пантогам является ноотропным 
препаратом смешанного типа с 
широким спектром клиническо-
го применения. По химической 
структуре Пантогам близок к при-
родным соединениям и представ-
ляет собой кальциевую соль D(+)-
пантоил-γ-аминомасляной кислоты 
и является высшим гомологом D(+)-
пантотеновой кислоты (витамина 
В5), в которой β-аланин замещен на 
γ-аминомасляную кислоту (ГАМК). 
Этот гомолог, названный гомопан-
тотеновой кислотой, по сравнению 
с другими ноотропными препара-
тами является естественным мета-
болитом ГАМК в нервной ткани. Го-
мопантотеновая кислота, в отличие 
от ГАМК, проникает через гемато-
энцефалический барьер, практи-
чески не метаболизируется орга-
низмом, и ее фармакологические 

эффекты обусловлены действием 
целой молекулы, а не отдельных 
фрагментов. Ноотропные эффекты 
гомопантотеновой кислоты связа-
ны с ее стимулирующим влиянием 
на процессы тканевого метаболиз-
ма (метаболические и биоэнерге-
тические) в нейронах, она усили-
вает ГАМК-ергическое торможение 
через взаимодействие с системой 
ионотропного ГАМК А-рецептора, 
оказывает активирующее влияние 
на дофаминергическую и ацетил-
холинергическую системы мозга, в 
том числе усиливает синтез ацетил-
холина и улучшает транспорт холи-
на в структурах, обеспечивающих 
механизмы памяти (2).

Маслова О.И. и соавт. (2004) ис-
следовали эффективность Панто-
гама при лечении 59 пациентов в 
возрасте 7-8 лет с когнитивными 
нарушениями без признаков ум-
ственной отсталости (с невротиче-
скими реакциями, головными боля-
ми, соматоформной дисфункцией 
вегетативной нервной системы), в 
число которых вошли 23 пациента с 
СДВГ. Для коррекции когнитивного 
дефицита назначали прием Пан-
тогама в дозе 30-50 мг/кг в сутки в 
форме 10% сиропа дважды, утром 
и днем, после еды (разовая доза в 
среднем составляла 10 мл). Про-
должительность курса лечения у 
51 ребенка составила 2 месяца, у 
6 пациентов – 3 месяца и еще у 2 
детей – 1,5 месяца. Состояние ког-
нитивных процессов оценивали с 
помощью компьютерной тестовой 
системы «Психомат». Выявленные 
у детей до лечения особенности 
психофизиологических функций 
свидетельствовали о нарушениях 
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нейродинамических процессов, в 
результате чего у них отмечались 
снижение работоспособности по 
астеническому типу, замедление 
темпа и подвижности психических 
процессов, повышенная утомляе-
мость, снижение мотивации к по-
знавательной деятельности, ухуд-
шение произвольного внимания, 
что существенно ухудшало показа-
тели основных когнитивных функ-
ций: восприятия, внимания, памяти, 
психомоторной деятельности. 

После проведенной терапии 
Пантогамом было достинуто стати-
стически достоверное улучшение 
основных показателей когнитив-
ных функций, что подтверждало 
эффективность лечения. При этом 
в группе детей с СДВГ на фоне 
приема Пантогама улучшились сле-
дующие показатели: на 10-45%  – 
психомоторной деятельности и 
зрительно-моторной координации; 
на 20-40% – кратковременной зри-
тельной памяти; на 30% – распре-
деления и переключения внима-
ния – базовой функции аналитико-
синтетических процессов (6).

Следует отметить, что в имеющих-
ся публикациях обычно рекомен-
дуется продолжительность курсов 
лечения ноотропами, в том числе 
Пантогамом, до 2-3 месяцев. Между 
тем, в зарубежных исследованиях, 
например такого специфического 
средства фармакотерапии СДВГ, 
как атомоксетин, показано, что в 
первые 1-3 месяца лечения тера-
певтическое действие главным об-
разом проявляется в отношении 
основных симптомов СДВГ (нару-
шения внимания, гиперактивность, 
импульсивность). Что же касается 
сопутствующих СДВГ нарушений 
(дефицит самоконтроля, трудности 
решения проблем и преодоления 
конфликтов, сниженная самооцен-
ка, неразвитость мотивационной 
сферы, тревожность, повышенная 
ранимость, неустойчивость на-
строения и др.), то в большинстве 
случаев для их преодоления необ-
ходимо непрерывно продолжать 
лекарственную терапию не менее 6 
месяцев, при этом индивидуально 
определяемая оптимальная про-
должительность применения ато-
моксетина в качестве поддержи-

вающей терапии может составлять 
до нескольких лет (10, 11).

Терапевтический потенциал пре-
паратов ноотропного ряда в дли-
тельной лекарственной терапии 
СДВГ практически не изучался. Учи-
тывая спектр механизмов действия, 
высокую терапевтическую эффек-
тивность в лечении когнитивных на-
рушений у детей, незначительность 
побочных явлений, возможность 
назначения как в виде монотера-
пии, так и в комбинациях с други-
ми препаратами, а также удобство 
применения, Пантогам может рас-
сматриваться как перспективное 
средство для длительной лекар-
ственной терапии СДВГ.

ПАЦИЕНТы И МЕТОДы 
ИССЛЕДОВАНИЯ

Группа пациентов с СДВГ (14 маль-
чиков и 4 девочки) в возрасте от 7 
до 11 лет обследована в ходе дли-
тельных (4-8 месяцев) курсов моно-
терапии Пантогамом (в суточных 
дозах 500-1000 мг, что соответству-
ет 20-30 мг/кг) в два приема, утром 
и днем, после еды; в начале лечения 
проводилось постепенное наращи-
вание суточной дозы. Продолжи-
тельность терапии определялась 
индивидуально в зависимости от 
клинической динамики. Диагноз 
СДВГ основывался на критериях 
10-го пересмотра Международной 
классификации болезней (1994) для 
гипердинамического (гиперкине-
тического) синдрома с дефицитом 
внимания. Одновременно исполь-
зовались критерии диагноза СДВГ 
по классификации DSM-IY-TR (2000) 
Американской психиатрической ас-
социации, которые рекомендованы 
ВОЗ в качестве исследовательских 
диагностических критериев; у всех 
пациентов была диагностирована 
комбинированная форма СДВГ по 
DSM-IY-TR (2000).

Оценка эффективности лечения 
осуществлялась с интервалами в 
два месяца по изменениям (путем 
сравнения с исходными значения-
ми) общего балла, определяемо-
го по шкале оценки СДВГ-DSM-IV 
(9), версии для родителей, запол-
няемой исследователем. Данная 
методика являлась основной в 
оценке клинической эффектив-

ности, при этом за улучшение со-
стояния пациентов принималось 
снижение общего балла по шкале 
СДВГ-DSM-IV более чем на 25%. 
Шкала СДВГ-DSM-IV состоит из 18 
пунктов, соответствующих основ-
ным симптомам СДВГ по DSM-IV. 
Каждый симптом оценивается по 
4-балльной системе (0 – никогда 
или редко; 1 – иногда; 2 – часто; 
3 – очень часто (9). При включении 
пациентов в исследование сум-
марный балл по шкале СДВГ-DSM-
IV составлял 28-55 у мальчиков 
и 29-38 у девочек. Кроме общего 
балла рассчитывались результа-
ты по двум разделам: нарушения 
внимания и признаки гиперактив-
ности / импульсивности.

В качестве дополнительного 
метода оценки динамики состоя-
ния детей с СДВГ использовалась 
шкала оценки функциональных 
нарушений М. Вейсс, форма для 
заполнения родителями (Weiss 
Functional Impairment Rating Scale, 
Parent Report – WFIRS-P) (12). Эта 
шкала специально разработана для 
оценки не только симптомов, но и 
степени выраженности нарушений 
в эмоциональной сфере и поведе-
нии, которые оказывают влияние 
на функционирование в различных 
областях, объективизации труд-
ностей в определенных сферах в 
динамике. Она позволяет оценить 
уровень нарушений функциони-
рования в шести областях: семья, 
учеба и школа, базовые жизнен-
ные навыки, самооценка ребенка, 
общение, активность, сопряженная 
с риском. Степень нарушений опре-
деляется следующим образом: 0 – 
отсутствие нарушений, 1 – легкая, 
2 – умеренная, 3 – значительная 
степень нарушений. Нарушения в 
каждой из шести областей счита-
ются подтвержденными, если хотя 
бы по двум показателям имеется 
оценка «2» или хотя бы по одному 
показателю оценка «3» (12).

РЕЗУЛьТАТы
Продолжительность лечения 

Пантогамом у большинства (9) па-
циентов составила 6 месяцев, у 
5 – 4 месяца, у 4 – 8 месяцев. Кли-
нически значимое улучшение со 
снижением общего балла по шка-
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Таблица.	Динамика	исследованных	показателей	у	детей	с	СДВГ	на	фоне	
длительного лечения Пантогамом

Оцениваемые показатели, баллы
Сроки наблюдения

До лечения, n = 18 Через 2 мес., n = 18 Через 4 мес., n = 18 Через 6 мес., n = 14
Шкала СДВГ-DSM-IV

Общая оценка 38,5 ± 1,9 32,1 ± 2,7** 31,7 ± 2,9* 27,3 ± 3,4**
Нарушения внимания 19,6 ± 0,9 15,4 ± 1,3** 16,1 ± 1,3** 14,1 ± 1,7**
Гиперактивность / импульсивность 19,4 ± 1,3 16,6 ± 1,6* 15,6 ± 1,8* 13,2 ± 1,9**

Шкала функциональных нарушений WFIRS-P
Семья 13,0 ± 2,1 10,1 ± 1,6* 9,6 ± 1,7* 9,4 ± 2,4*
Учеба и школа 10,6 ± 1,9 9,5 ± 1,8 8,9 ± 1,8 6,6 ± 1,9**
Базовые жизненные навыки 11,0 ± 1,6 10,3 ± 1,7 9,9 ± 1,5 8,7 ± 1,7*
Самооценка ребенка 2,4 ± 0,4 2,1 ± 0,4 1,8 ± 0,4 1,4 ± 0,5*
Общение 7,1 ± 1,2 5,5 ± 1,1* 5,6 ± 1,2 4,8 ± 1,5*
Активность, сопряженная с риском 3,9 ± 0,5 3,9 ± 0,6 3,4 ± 0,7 2,8 ± 0,8
Примечание: * p < 0,05, ** p < 0,01, *** p < 0,001 (достоверность различий по сравнению с величинами показателей до лечения).
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ле СДВГ-DSM-IV более чем на 25% 
было достигнуто у 11 из 18 пациен-
тов. Динамика балльных оценок по 
шкале СДВГ-DSM-IV этих пациентов 
представлена на рисунке 1. У боль-
шинства из этих 11 детей с СДВГ 
улучшение наступило уже через 2 
месяца лечения – 7 человек, но у 
3 – через 4 месяца и у 1 – через 6 
месяцев применения Пантогама. 
Таким образом, не у всех детей с 
СДВГ, которые способны положи-
тельно отреагировать на терапию 
Пантогамом, значимый регресс 
основных симптомов СДВГ проис-
ходит в первые 2 месяца терапии 
– для этого могут потребоваться 
и более продолжительные сроки. 
В подгруппе пациентов с положи-

тельным эффектом лечения побоч-
ные явления зарегистрированы 
только в одном случае (беспокой-
ный сон).

Подгруппу без эффекта лечения 
составили 7 человек – в их состоя-
нии существенной динамики за 
время наблюдения не произошло. 
Среди них 4 ребенка получали Пан-
тогам на протяжении 4 месяцев, 3-6 
месяцев и 1-8 месяцев. В этой под-
группе побочные явления отмеча-
лись чаще – у 3 человек (появление 
возбудимости в дневные часы и 
головных болей – у 1, возбудимость 
и эмоциональная лабильность – у 
1, нарушения сна – у 1), что через 4 
месяца лечения Пантогамом потре-
бовало дополнительного назначе-

ния других препаратов (Стугерон, 
Тералиджен).

В таблице представлена динами-
ка изучавшихся показателей для 
всей группы из 18 детей с СДВГ за 
полгода лечения Пантогамом. До-
стоверное уменьшение выражен-
ности основных симптомов по шка-
ле СДВГ-DSM-IV достигалось уже 
через 2 месяца лечения, при этом 
балльная оценка за проявления не-
внимательности снизилась с 19,6 
до 15,4 (p = 0,002), гиперактивности 
и импульсивности – с 19,4 до 16,6 (p 
= 0,017). Положительное влияние 
Пантогама на основные симптомы 
СДВГ продолжало усиливаться че-
рез 4 и 6 месяцев его применения, 
что отражалось в последующем 
снижении как общей балльной 
оценки по шкале СДВГ-DSM-IV, так 
и составляющих ее баллов за вы-
раженность симптомов нарушений 
внимания и гиперактивности / им-
пульсивности.

Одновременно в группе из 18 
детей с СДВГ наблюдалась по-
ложительная динамика по шкале 
оценки функциональных наруше-
ний WFIRS-P (12), характеристику 
которых получали с помощью ан-
кетирования родителей. Уже через 
2 месяца лечения Пантогамом от-
мечалось достоверное уменьше-
ние трудностей поведения детей с 
СДВГ как в семье, так и в обществе, 
которое продолжало сохраняться 
и после 4 месяцев терапии. Между 
тем, только после полугодового 
применения Пантогама в группе 
пациентов с СДВГ также достига-
лось значимое улучшение показа-
телей поведения и учебы в школе, 
самооценки, базовых жизненных 
навыков. Таким образом, в отличие 
от регресса основных симптомов 
СДВГ, для преодоления нарушений 
функционирования в различных 
областях необходимы более про-
должительные сроки лечения.

ОБСУЖДЕНИЕ
В основе формирования СДВГ ле-

жат нейробиологические факторы: 
генетические механизмы и раннее 
органическое повреждение ЦНС, 
которые могут сочетаться друг с 
другом (3). Именно они определя-
ют изменения со стороны ЦНС и 
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Рисунок	1.	Динамика	суммарных	балльных	оценок	по	шкале	СДВГ-DSM-IV	у	пациентов	
с положительным эффектом лечения Пантогамом
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Рисунок	2.	Алгоритм	оказания	помощи	детям	с	СДВГ

38

их результатом являются наруше-
ния высших психических функций 
и поведения, соответствующие 
картине СДВГ. Во многих случаях 
дополнительное воздействие на 
детей с СДВГ оказывают негатив-
ные социально-психологические 
факторы (прежде всего внутрисе-
мейные), которые сами по себе не 
вызывают развития СДВГ, но всегда 
способствуют усилению отмечаю-
щихся у ребенка симптомов и труд-
ностей адаптации.

СДВГ – психоневрологическое 
расстройство, сопровождающееся 

структурными, метаболическими, 
нейрохимическими, нейрофизио-
логическими изменениями, а также 
нарушениями процессов обработ-
ки информации в ЦНС (1, 3). На-
рушения внимания, управляющих 
функций, процессов обработки 
информации и дефицит контроля 
над импульсами могут быть связа-
ны с такими механизмами, как дис-
функция префронтальной области, 
коры теменной доли; нарушения 
регуляции обмена моноаминов; 
нарушения функционирования 
фронто-стриарных систем; сниже-

ние метаболизма в префронталь-
ной коре, в переднем отделе по-
ясной извилины, теменной коре, 
подкорковых узлах. СДВГ рассма-
тривается как нейробиологическое 
расстройство, обусловленное за-
держанным развитием связанных 
между собой мозговых структур, 
регулирующих процессы поведен-
ческого торможения и самоконтро-
ля. Хотя этиология и патогенез СДВГ 
полностью не раскрыты, общепри-
знанной является концепция о том, 
что патогенез СДВГ определяется 
дисфункцией нейромедиаторных 
систем мозга, прежде всего дофа-
минергической и норадренерги-
ческой систем, при этом основные 
нарушения связаны с процессами 
синаптической передачи (1).

Как показали экспериментальные 
исследования, Пантогам имеет ши-
рокий спектр действия, который 
невозможно объяснить только его 
воздействием на ГАМК-систему 
мозга. В частности, он оказывает 
активирующее влияние на обмен 
ацетилхолина, значительнее всего 
повышая его содержание в боль-
ших полушариях головного мозга, а 
также способствует увеличению со-
держания дофамина, но не в боль-
ших полушариях, как у ацетилхоли-
на, а в базальных ганглиях (5).

В решении вопросов диагности-
ки и коррекции при СДВГ необхо-
дим междисциплинарный подход. 
Наиболее эффективной при СДВГ 
является комплексная помощь, 
при которой объединяются усилия 
врачей, психологов, педагогов, ра-
ботающих с ребенком, и его семьи. 
Алгоритм оказания помощи детям 
с СДВГ представлен на рисунке 2. 
Диагностика и лечение СДВГ долж-
ны быть своевременными и обяза-
тельно включать:
•	 помощь семье ребенка с СДВГ – 

приемы семейной и поведенческой 
терапии, обеспечивающие лучшее 
взаимодействие в семьях детей, 
страдающих СДВГ;
•	 формирование навыков соци-

ального взаимодействия у детей с 
СДВГ в ходе специальных коррек-
ционных занятий;
•	 коррекцию плана школьного 

обучения – через особую подачу 
учебного материала и создание та-
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Манифестация	СДВГ

Симптомы СДВГ у ребенка впервые заме-
чают педагоги (воспитатели детского сада, 

школьные учителя) или школьный психолог

Врач не подтверждает диагноз СДВГ

•	 Дополнительное	обследование	ребенка	
для дифференциального диагноза 
с состояниями, имеющими внешнее 
сходство с СДВГ

•	 Уточнение	диагноза
•	 Проведение	соответствующих	диагнозу	

коррекционных и лечебных мероприятий

Беседа с родителями ребенка, 
рекомендация обращения за 

консультацией к специалистам

Симптомы СДВГ у ребенка впервые 
замечают родители 

Врач ставит диагноз СДВГ

•	 Разработка	программы	комплексной	
коррекции индивидуально для каждого 
ребенка с СДВГ, включающей рекомен-
дации врача, психолога, педагога

•	 Беседы	специалистов	с	родителями,	
обсуждение особенностей воспитания 
детей с СДВГ, рекомендации по модифи-
кации поведения

•	 Проведение	коррекционных	занятий	
ребенка с СДВГ с педагогом, психологом

•	 При	наличии	показаний	врач	назначает	
лекарственную терапию

Детские 
поликлиники

Центры психолого-
медико-социального 

сопровождения детей 
и подростков

Консультативные центры при 
учреждениях здравоохранения 

и образования, где работают 
специалисты, занимающиеся 

проблемой СДВГ

Первичные консультации специалистов: 
•	 врача	(педиатра,	детского	невролога	или	детского	психиатра);
•	 психолога

Обследование ребенка для выяснения причин трудностей в поведении и обучении, 
постановки медицинского диагноза
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кой атмосферы на уроке, которая 
максимально повышает возможно-
сти успешного обучения детей;
•	 лекарственную терапию, ко-

торая назначается по индивиду-
альным показаниям тогда, когда 
когнитивные и поведенческие 
нарушения не могут быть преодо-
лены лишь с помощью методов по-
веденческой терапии, психолого-
педагогической коррекции и пси-
хотерапии.

Ранняя диагностика СДВГ у детей 
и безотлагательное проведение 
комплекса коррекционных меро-
приятий позволяют преодолеть 
характерные для них трудности 
адаптации. Как родителям, так и пе-
дагогам нужно постоянно помнить 
о том, что применение современ-
ных методов помогает детям с СДВГ 
достичь значительных результатов, 
постепенно преодолеть трудности 
в обучении, поведении и общении. 
Необходимыми условиями для это-
го являются своевременность, по-
следовательность и достаточная 
продолжительность оказываемой 
помощи, а также хорошо отлажен-
ное взаимодействие между всеми 
специалистами, участвующими в 
этой работе.

Эффекты лекарственной терапии 
на основные проявления СДВГ 
изучались в большом числе ис-
следований, но лишь в нескольких 
работах анализировалось ее влия-
ние на показатели качества жиз-
ни и социально-психологическое 
функционирование при СДВГ. Так, 
в мультицентровое, рандомизиро-
ванное, контролируемое, открытое 

исследование атомоксетина при 
лечении СДВГ у детей и подростков 
был включен 201 пациент в воз-
расте 7-15 лет (11). Все пациенты 
были распределены на две груп-
пы: 104 получали атомоксетин, 97 
пациентам группы сравнения была 
назначена стандартная терапия 
(любое общепринятое лечение по 
выбору врача). Оценка результатов 
осуществлялась через 10 недель 
и 6 месяцев лечения. В качестве 
основного критерия сравнения ис-
пользовались балльные оценки по 
профилю здоровья и заболеваний 
детей (Child Health and Illness Pro-
file, CHIP-CE) – опросника для роди-
телей, включающего 45 вопросов. 
Помимо общей оценки анализиро-
вались показатели по пяти шкалам: 
«Удовлетворенность собственным 
здоровьем и внешним видом», 
«Комфорт» (физический и эмоцио-
нальный), «Гибкость и способность 
к адаптации» (способность к раз-
решению проблем, вовлеченность 
в жизнь семьи), «Уровень стрес-
са» (препятствия при выполнении 
обязанностей, конфликты в меж-
личностных отношениях), «Дости-
жения» (успешность выполнения 
заданий и учебы). Если перед на-
чалом лечения все показатели по 
профилю здоровья и заболеваний 
детей были существенно ниже воз-
растных нормативов у пациентов с 
СДВГ обеих групп, то уже после 10 
недель терапии атомоксетином об-
щая оценка, как и оценки по пяти 
шкалам, практически достигли 
нижней границы нормы или пре-
высили ее. Хотя в группе сравнения 

за этот срок также наблюдалась не-
которая положительная динамика 
данных показателей, они были до-
стоверно хуже таковых у пациен-
тов, лечившихся атомоксетином, и 
не достигли диапазона нормальных 
значений. 

Подобных исследований с пре-
паратами ноотропного ряда до сих 
пор не проводилось. Данные, пред-
ставленные в настоящей публика-
ции, свидетельствуют о хорошем 
потенциале Пантогама в длитель-
ной терапии СДВГ. Наряду с поло-
жительным действием Пантогама 
на основные симптомы СДВГ под-
тверждено благоприятное влия-
ние его длительного применения 
на характерные для детей с СДВГ 
нарушения функционирования в 
различных областях, в том числе 
на трудности поведения в семье и в 
обществе, учебу в школе, снижение 
самооценки, несформированность 
базовых жизненных навыков. Вме-
сте с тем, следует отметить пред-
варительный характер полученных 
результатов и необходимость про-
должения исследований в данном 
направлении с включением новых 
групп пациентов с СДВГ.

Таким образом, в процессе кор-
рекционной работы с детьми с 
СДВГ специалистам важно учиты-
вать необходимость продолжи-
тельной лекарственной терапии 
и оценивать в динамике не только 
выраженность основных симпто-
мов данного расстройства, но так-
же показателей качества жизни и 
социально-психологического функ-
ционирования пациентов.

www.webmed.ru в неврологии и психиатрии

Э Ф



40

применение лечебного пластыря 
с лидокаином (Версатис) 
при миофасциальных болях
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Миофасциальный болевой синдром (МБС) – это 
местный болевой синдром, вызванный болями в 
мышцах или фасциях мышц, который становится 
причиной мышечной боли, слабости и нетрудоспо-
собности. Золотой стандарт лечения МБС – инфиль-
трация болевых зон анестетиком – может вызвать 
у пациентов дискомфорт и требует медицинского 
вмешательства. 
Цель настоящего исследования заключалась в срав-
нении эффектов наложения лечебного пластыря с 
лидокаином, пластыря с плацебо, а также инъекции 
анестетика (инфильтрация) в место локализации боли 
при симптомах МБС с точки зрения боли, нетрудоспо-
собности и местной реакции гиперчувствительности 
в зоне наложения, а также в определении переноси-
мости лечебного пластыря с лидокаином пациента-
ми. Случайным образом были отобраны пациенты, 
которые прошли один из трех курсов лечения: 
1) в течение 4 дней на болевую зону накладывался 
лечебный пластырь с лидокаином (с заменой каж-
дые 12 часов; общая суточная доза 350 мг);
2) в течение 4 дней на болевую зону накладывался 
пластырь плацебо (с заменой каждые 12 часов);
3) проводилась инфильтрация болевой зоны при 
помощи двух инъекций 0,5-процентного хлоргидра-
та бупивакаина объемом 1 мл, вводимого с интерва-
лом в 2 суток. 
Лечение с использованием пластырей было двой-
ным слепым, в то время как инъекционное лечение 
было односторонне слепым. Перед началом, во вре-
мя и после лечения с использованием визуальной 
аналоговой шкалы (ВАШ) были зарегистрированы 
количество приступов боли, интенсивность боли в 
состоянии покоя и при движении, взаимосвязь боли 
с дневной активностью, работой, настроением и ка-
чеством жизни. Перед началом терапии (День 1) и 
на 5 и 9 дни были оценены надавливание и пороги 
болевой чувствительности кожи, подкожного слоя 
и мышц при воздействии электрическим током на 
болевую зону, зону наблюдения и безболезненную 

зону. Для оценки дискомфорта от терапии использо-
валась ВАШ. Кроме того, каждому пациенту был вы-
дан дневник для записи запросов на дополнитель-
ное лечение (в случае необходимости) и побочных 
явлений.
В исследовании приняли участие шестьдесят паци-
ентов (46 женщин и 14 мужчин) в возрасте от 19 до 
76 лет. Средний (среднеквадратическое отклонение) 
возраст составил 46,88 (15,37) лет, а средний (сред-
неквадратическое отклонение) вес – 69,58 (13,94) 
кг. В каждую группу лечения вошли по двадцать 
пациентов. При использовании плацебо субъектив-
ные симптомы не изменились, однако значительно 
уменьшились по отношению к исходному этапу при 
использовании лечебного пластыря с лидокаином 
и инфильтрации (в обоих случаях p < 0,001). При 
использовании пластыря плацебо пороги болевой 
чувствительности не изменились, однако значитель-
но увеличились при использовании медицинско-
го пластыря с лидокаином и инфильтрации (у  всех 
p  <  0,001); при инфильтрации эффекты по триггер-
ным зонам и зонам наблюдения были выше. При 
инфильтрации дискомфорт от терапии был выше, 
чем при использовании лечебного пластыря с ли-
докаином. Дополнительное лечение потребовалось 
только тем пациентам, которые входили в группу, 
где применялось плацебо (p < 0,001). Ни в одной из 
групп побочных эффектов не наблюдалось.
Вывод: лечебные пластыри с лидокаином доказали 
свою эффективность и широко использовались па-
циентами с МБС и гиперчувствительностью в зоне 
наложения пластыря. Результаты рандомизирован-
ного, контролируемого исследования, в котором 
сравниваются применение лечебного пластыря с 
лидокаином, пластыря плацебо и инъекции ане-
стетиков для лечения болей у пациентов с миофас-
циальным болевым синдромом (оценка боли и по-
рогов соматической болевой чувствительности) 
опубликованы в журнале «Клиническая терапия». 
2009; 31: 705-720. © 2009 Excerpta Medica Inc.
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иофасциальный боле-
вой синдром (МБС) – это 
местный болевой син-

дром, вызванный активацией триг-
герных точек ≥ 1 в мышцах или фас-
циях мышц. Триггерная точка – это 
зона повышенной раздражимости 
и сильной чувствительности в на-
пряженной, пальпируемой группе 
мышечных волокон. При пальпа-
ции с похлопыванием болевая зона 
является промежуточным звеном 
реакции местных мышечных сокра-
щений и при местной стимуляции 
путем надавливания или введения 
иглы вызывает боль, слабость, ве-
гетативные явления, а также дви-
гательную дисфункцию, не только 
в зоне наблюдения, но также на 
расстоянии (иррадиирующая боль) 
от нее, и эта зона является специ-
фичной и характерной для каждой 
мышцы (1-3).

КЛИНИЧЕСКАЯ ТЕРАПИЯ
МБС оказывает значительное 

эпидемиологическое влияние (4, 
5). Р. Беннетт указал на наличие у 
почти 44 млн жителей США актив-
ных миофасциальных триггерных 
точек (6). Многочисленные иссле-
дователи пришли к выводу о том, 
что частота случаев МБС у пациен-
тов, жалующихся на боль в опорно-
двигательном аппарате, как рассе-
янную, так и локализованную, со-
ставляет ~30% в терапевтической 
практике и от 55% до 95% в специ-
ализированной практике лечения 
боли (6-9). Эпидемиологические ис-
следования показали, что МБС, как 
правило, существует одновремен-
но с другими болезненными состо-
яниями (например, фибромиалгия, 
головная боль, боль в спине, боль 
в шее и височно-нижнечелюстной 
области, висцеральные болевые 
синдромы) и зачастую вызывает 
обострения типичных симптомов 
этих состояний (6, 10-17).

МБС самостоятельно или совмест-
но с другими вызывающими боль 
синдромами становится причиной 
нетрудоспособности не только из-
за боли, но также из-за слабости и 
сильного ограничения движения 
задействованных мышц (18). В ре-
зультате пациенты могут испыты-
вать ухудшение состояния при вы-

полнении работы или социальной 
активности, а также ухудшение ка-
чества жизни (3).

Раннее распознание и лечение 
МБС важно не только для облег-
чения симптомов у пациентов, но 
также для предупреждения нетру-
доспособности, которая может воз-
никнуть при отсутствии лечения. 
Для МБС разработано несколько 
терапевтических подходов (напри-
мер, растяжение и опрыскивание, 
массаж/ишемическая компрессия, 
теплая аппликация), однако золо-
тым стандартом лечения является 
местные инъекции в болевые зоны 
с использованием либо сухих игл, 
либо инъекций активных веществ 
(как правило, местных анестети-
ков) в сочетании с определением 
и устранением повторяющихся 
факторов (например, неправиль-
ное положение тела) (4, 5, 19-23). 
Несмотря на свою эффективность 
подход, основанный на введении 
игл, может быть очень неприятным 
для пациента и требует вмешатель-
ства врача.

Первостепенная задача настоя-
щего исследования заключалась в 
сравнении эффектов локального 
наложения лечебного пластыря с 
лидокаином, пластыря плацебо, 
а также инъекции анестетика (ин-
фильтрация) в место локализации 
боли при симптомах МБС с точки 
зрения боли, нетрудоспособности 
и местной реакции гиперчувстви-
тельности (24). Эффективность 
лечения оценивалась не только 
исходя из спонтанности боли и 
симптомов нетрудоспособности, 
но также исходя из изменений чув-
ствительности в болезненных и не-
болезненных участках, потому что, 
как показали предыдущие иссле-
дования (15, 25-30), болевые зоны и 
зоны наблюдения – но не безболез-
ненные (контролируемые) зоны  – 
являются местами гипералгезии. К 
этим местам относится кожа, под-
кожный слой и мышцы в болевой 
зоне, а также подкожный слой и 
мышцы на уровне наблюдения, при 
этом имеется возможность распро-
странения на кожу, если речь идет 
о болевых зонах с повышенной раз-
дражительностью, что подтвержда-
ется значительным уменьшением 

порогов болевой чувствительности 
по отношению к различным раздра-
жителям (например, надавливание, 
электрический ток) (15, 25-30). Вто-
ростепенной задачей была оценка 
степени переносимости лечебного 
пластыря с лидокаином пациен-
тами и, в частности, определение 
того, вызвал ли лечебный пластырь 
с лидокаином меньше дискомфор-
та, чем инфильтрация.

МАТЕРИАЛы И МЕТОДы 
ИССЛЕДОВАНИЯ

Пациенты. Все пациенты, уча-
ствовавшие в настоящем иссле-
довании, страдали МБС и прош-
ли лечение в Центре исследова-
ния фибромиалгии и патологий 
опорно-двигательного аппарата, 
Департамент медицины и науки о 
старении, в Университете Габриэле 
Д’Аннунцио (Кьети, Италия). Для 
участия были отобраны пациенты в 
возрасте от 18 до 80 лет (обоих по-
лов). 

Критериями отбора служили пе-
риодическая повторяемость за-
болевания или хронические ло-
кальные боли в области опорно-
двигательного аппарата, вызванные 
активацией триггерных точек, что 
было подтверждено при медицин-
ском осмотре (диагностика МБС в 
соответствии с клиническими кри-
териями Симона (31); появление 
симптомов МБС за 30-50 дней до 
осмотра; средняя интенсивность 
спонтанной мышечной боли ≥ 
40 мм по визуальной аналоговой 
шкале (ВАШ) Скотта–Хаскиссона 
(32) в течение предыдущих 4 
дней; отсутствие истории жалоб 
на другие боли в области опорно-
двигательного аппарата, отличные 
от МБС (например, фибромиалгия, 
синдром хронической усталости), 
ревматизм или аритмии; отсутствие 
неврологических/психоневроло-
гических состояний или интеллек-
туальных расстройств, которые 
могли бы помешать правильному 
проведению анализов на чувстви-
тельность; отсутствие истории о 
каких-либо состояниях, которые ме-
шают проверке чувствительности к 
восприятию соматической боли – 
например, гипертензия, сахарный 
диабет (28, 33-35), отсутствие ра-
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нее зарегистрированных случаев 
аллергии на местные анестетики; 
фармакологическое промывание ≥ 
72 часа для центральных анальге-
тиков, нестероидных противовос-
палительных препаратов (NSAID) и 
антидепрессантов и ≥ 30 дней для 
применяемых системных кортико-
стероидов до проведения оценки 
чувствительности; отрицательный 
тест на беременность для женщин 
детородного возраста; а также ин-
формированное, письменное со-
гласие на участие в исследовании 
(полученное после проверки всех 
предшествующих критериев отбо-
ра и перед началом любой проце-
дуры исследования).

Для каждого пациента были вы-
браны 2 участка для проведения 
лечения: 1 триггерная точка (наи-
более активная, определенная при 
помощи клинических процедур 
стимуляции) и 1 безболезненная 
(контролируемая) точка (локали-
зованная на теле за пределами 
болевой зоны и зоны наблюдения, 
на которой во время проведения 
медицинского осмотра не было вы-
явлено никаких скрытых миофас-
циальных болевых зон) (29).

ПЛАН ИССЛЕДОВАНИЯ
На исходном этапе (день 1) все па-

циенты прошли оценку по следую-
щим параметрам: 

1) интенсивность боли в состоя-
нии покоя и боль при движении с 
участием рассматриваемых мышц 
(ВАШ, средний показатель боли по 
сравнению с предшествующими 4 
днями); 

2) нетрудоспособность, возник-
шая в результате болевых сим-
птомов (измеряется, исходя из 
взаимосвязи боли с привычной 
дневной активностью, работой, 
настроением и качеством жизни 
(специальные ВАШ) (описание см. 
подробнее в Оценке субъективных 
симптомов); средний показатель 
за последние 4 дня (32); 

3) количество приступов резкой 
боли в течение последних 4 дней; 

4) пороги болевой чувствительно-
сти при стимуляции надавливанием 
на триггерную точку, зону наблюде-
ния и безболезненную зону; 

5) пороги болевой чувствительно-
сти при электростимуляции кожи, 

подкожного слоя и мышц на уровне 
триггерной точки, зоны наблюде-
ния и безболезненной зоны (15, 25). 
Исследования всегда проводились 
утром (10:00-12:00) и в одну и ту же 
относительную фазу менструаль-
ного цикла (фолликулиновая фаза) 
для женщин репродуктивного воз-
раста.

Пациенты были отобраны случай-
ным образом и распределены по 3 
группам лечения (20 пациентов на 
группу). Список случайно отобран-
ных пациентов был составлен ад-
министратором данных, назначен-
ным для проведения этого иссле-
дования, с использованием специ-
ального макроса SAS (SAS Institute 
Inc., Кэри, шт. Северная Каролина) 
для групп из 6 пациентов. Группа I 
получила пластыри с 5%-ным лидо-
каином на 4 дня (Дни 2-5), группа II 
получила пластыри с плацебо (по-
вязки с подходящей средой, содер-
жащие те же наполнители, что и ак-
тивные повязки) на 4 дня (Дни 2-5), 
а группа III получила два инъекции 
по 1 мл 0,5%-ного хлоргидрата бу-
пивакаина в день рандомизации 
(День 2) и спустя 2 дня (День 4). Все 
оценки (симптомы боли, нетрудо-
способность, чувствительность в 
ретенционной зоне) были повто-
рены на 5 день (спустя 12 часов по-
сле снятия последней повязки) и 
на 9 день (после 4 дней контроля). 
Оценка дискомфорта, связанного с 
лечением, была произведена на 5 
день (специальная ВАШ).

В конце исследования (День 9), 
если предшествующее купиро-
вание боли было неудовлетвори-
тельным, всем пациентам было 
разрешено попросить получения 
либо дополнительного получения 
стандартного лечения анальгетика-
ми (2 инфильтрации бупивакаина с 
интервалом в 2 дня).

Лечение с использованием лечеб-
ных пластин с лидокаином и плаце-
бо было двойным слепым. Лечение 
инфильтрацией было односторон-
не слепым, поскольку эквивалента 
плацебо не существует (прокалы-
вание сухими иглами и инъекция 
солевого раствора считаются ме-
тодами терапии болевых зон) (3). С 
другой стороны, в аналогичном ис-
следовании (15) был сделан вывод 
о том, что введение иглы рядом с 

болевой зоной (лечение, аналогич-
ное применению плацебо) было не-
эффективным в плане облегчения 
как боли, так и изменений чувстви-
тельности в болевой зоне и зоне 
наблюдения. По этическим сообра-
жениям (т.е. утаивание соответству-
ющей терапии от дополнительных 
пациентов) группа, где применя-
лось бы плацебо, и в которую вхо-
дили бы противники инфильтра-
ции, в настоящем исследовании не 
участвовала. Для контроля терапии 
и обработки посещений пациентов/
оценок были приглашены различ-
ные исследователи; от исследова-
теля, обслуживающего пациентов, 
лечение было скрыто.

Пациентов попросили записать 
все побочные явления терапии за 
весь 9-дневный период исследо-
вания. В инструкциях, предостав-
ленных пациентам, было указано, 
чтобы пациенты отметили любые 
необычные (местные или общие) 
изменения в состоянии своего здо-
ровья (помимо боли, связанной с 
МБС), даже если они не были увере-
ны в том, что эти изменения были 
связаны именно с получаемым ими 
лечением. Их попросили записать 
дату и время появления измене-
ний, описать осложнение, указать 
продолжительность осложнения, а 
также незамедлительно сообщить 
об осложнении лицу, проводящему 
исследование. Кроме того, пациен-
ты были проинформированы о том, 
что им разрешается отказаться от 
участия в исследовании в любое 
время и по любой причине, без 
уплаты штрафных санкций, и что в 
случае необходимости они будут 
обеспечены альтернативным лече-
нием.

Протокол (№1042/05 от 31 мая 
2005 г.) был утвержден Комиссией 
по этике Университета Габриэле 
Д’Аннунцио в Кьети. Настоящее ис-
следование подчиняется правилам, 
установленным в Хельсинской Де-
кларации.

ФАРМАКОЛОГИЧЕСКОЕ 
ЛЕЧЕНИЕ 

Группы, в которых выдава-
лись лечебные пластыри. После 
первого осмотра пациентов иссле-
дователь разрезал повязку (с ли-
докаином или плацебо) на 4 части 
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(7  ×  5  см каждая) и накладывал 1 
часть на кожу выше болевой зоны. 
Исследователь давал указание па-
циенту сменять повязку каждые 12 
часов, т.е. общая суточная доза ли-
докаина составила 350 мг. Пациента 
просили снять последнюю повязку 
за 12 часов до посещения в день 5.

Разрезание лечебного пластыря 
с лидокаином – это принятый ме-
тод использования этого продукта, 
соответствующий указаниям по 
применению производителя, и не 
мешает получению лекарства от 
лечебного пластыря в достаточном 
количестве, потому что лекарство 
равномерно распределяется по 
всему лечебному пластырю (36).

Группа, в которой проводилась 
инфильтрация. После проведения 
оценки исследователь выполнял 
первую инфильтрацию болевой 
зоны 1 мл 0,5%-ного хлоргидрата 
бупивакаина. Вторая инфильтрация 
1 мл производилась спустя 2 дня 
(15). В каждом случае расположение 
болевой зоны определялось путем 
сильного надавливания пальцами 
рук. Затем глубоко в болевую зону 
вводилась игла, после чего прово-
дилась инъекция анестетика в соот-
ветствии с методикой, стандартизо-
ванной Д.Г. Симонсом и др. (3).

ПРОВЕДЕНИЕ ЭКСПЕРИМЕНТА
Оценка субъективных симпто-

мов. Для оценки субъективных 
симптомов (например, оценка ин-
тенсивности боли и ее влияния при 
помощи различных параметров) 
были использованы специальные 
визуальные аналоговые шкалы 
(ВАШ). Каждая шкала представля-
ла собой линейку, в начале кото-
рой – «отсутствие симптомов», в 
конце – «наихудшие вообразимые 
симптомы» (например, 0 = отсут-
ствие влияния боли на настроение; 
100 = максимальное влияние боли 
на настроение). Для определения 
интенсивности симптома пациент 
делал на линейке пометку, показы-
вающую интенсивность боли, а спе-
циалист выполнял измерения (32). 
Также фиксировалось количество 
приступов боли в Дни 1, 5 и 9 (на-
пример, на каждом из 3 посещений 
пациента просили сообщить о ко-
личестве приступов за последние 4 
дня). С этой целью каждому из па-

циентов был выдан дневник. 
Оценка восприимчивости к со-

матической боли. Болевой порог 
при нажатии и болевой порог при 
воздействии электротока заме-
рялись в триггерных точках, кон-
трольных зонах и безболезненных 
участках (15, 25). Во время прове-
дения сенсорного тестирования 
все пациенты находились в удоб-
ном положении, лежа на кушетке 
в тихой комнате. В первую очередь 
измерялся болевой порог при на-
жатии; затем измерялся болевой 
порог при воздействии электро-
тока, сначала на коже, затем в под-
кожном слое и мышцах. После-
довательность тестирования (т.е. 
измерение в первую очередь триг-
герных точек, контрольных зон или 
безболезненных участков) опреде-
лялась произвольно.

Измерение болевого порога 
при нажатии. Болевой порог при 
нажатии измерялся при помощи 
алгометра Фишера (динамометр 
для измерения силы нажатия с кру-
глой пробой диаметром 1 см; Pain 
Diagnostics & Treatment Inc., Грейт-
Нек, шт. Нью-йорк) (25). Алгометр 
перпендикулярно помещался на 
каждый участок измерений, и сила 
нажатия постепенно увеличива-
лась (0,1 кгс/сек.) до тех пор, пока 
пациент не сообщал об ощущении 
дискомфорта. Соответствующая 
величина записывалась в качестве 
порога для отдельной точки изме-
рения. 

Измерение болевого порога 
при воздействии электротока. С 
помощью компьютеризированного 
электрического стимулятора по-
стоянного тока (Стимулятор R.S.D., 
опытный экземпляр, Флоренция, 
Италия) поставлялись 18 мс после-
довательности однофазных прямо-
угольных импульсов по 0,5 мс (ча-
стотой 310 Гц), которые автоматиче-
ски повторялись каждые 2 секунды. 
Форма стимулирующей волны по-
стоянно контролировалась при по-
мощи двухлинейного осциллоско-
па, подключенного к прибору сти-
муляции (37). При стимуляции кожи 
электроток проходил через прово-
дящую пасту с помощью поверх-
ностных электродов, состоящих из 
круглой пластины, сделанной из 
Ag/AgCl (эталонный электрод) диа-

метром 10 мм и цилиндра из Ag/
AgCl (стимулирующий электрод) с 
основанием 0,3 мм диаметром, по-
мещенных на расстоянии 1 см друг 
от друга. Регулируемое пружинное 
устройство, подключенное к стиму-
лирующему электроду, поддержи-
вало постоянное давление на кожу 
во время проведения измерений.

Для стимуляции подкожного слоя 
и мышц использовались два одно-
полярных игольчатых электрода. 
Электроды были диаметром 0,3 мм, 
25 мм длиной и изолированы по-
литетрафторэтиленом, за исключе-
нием участка 2 мм на кончике. Во 
время внедрения этих тонких игл 
пациенты не сообщали о самопро-
извольных болезненных реакциях 
(словами или жестами). Однако по-
сле внедрения специалист систе-
матически спрашивал пациентов, 
не испытывают ли они дискомфорт 
при проведении процедуры. Никто 
из пациентов на болевые ощуще-
ния не жаловался.

Для исследования подкожно-
го слоя 2 иглы были вертикально 
вставлены под поверхность кожи 
на расстоянии 1,5 см друг от друга. 
Такие же игольчатые электроды ис-
пользовались и для исследования 
мышц; кончики иголок помещались 
глубоко под фасции (внутримы-
шечное положение проверялось 
путем наблюдения за движения-
ми электродов при произвольном 
сокращении мышц и (или) мало-
интенсивной электростимуляции 
мышцы). Для измерения порога в 
триггерной точке 2 иглы вставля-
лись на расстоянии 1,5 см друг от 
друга так, чтобы триггерная точка 
находилась посередине между дву-
мя кончиками иголок. Попадание 
иглы в триггерную точку тщательно 
избегалось, так как это могло при-
вести к ее деактивации (3).

Стимуляция начиналась при очень 
низкой силе тока (0,01 мА), а затем 
прибор автоматически начинал уве-
личивать силу тока с интервалом в 
0,03 мА до тех пор, пока пациент 
не сообщал о первых безболезнен-
ных ощущениях (прикосновение 
к коже, парестезия в подкожном 
слое, легкие сокращения в мыш-
цах). Затем сила тока начинала уве-
личиваться с интервалом 0,1 мА до 
тех пор, пока пациенты не сообща-
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ли об отчетливых болевых ощуще-
ниях (15, 27-29, 37). При параметрах 
стимуляции и электродов, приме-
нявшихся при проведении данного 
исследования, чувствительность 
имела различные характеристики 
в 3 тканях: покалывающая боль на 
коже; линейно-радиальная боль в 
подкожном слое и схваткообразная 
боль в мышцах. Болевые пороги по-
стоянно измерялись с использова-
нием метода ограничений. Показа-
тели при первом болевом ощуще-
нии заносились в компьютер. Затем 
стимулирующее воздействие осла-
блялось в таком же порядке (0,1 мА) 
до исчезновения болевых ощуще-
ний, и этот показатель также за-
носился в компьютер. Затем вновь 
стимулирование увеличивалось до 
появления болевых ощущений, и 
соответствующее значение фикси-
ровалось. Среднее значение между 
тремя показателями автоматически 
высчитывалось компьютером сти-
мулирующего прибора и показы-
валось как окончательный болевой 
порог для каждой ткани.

Пациентов попросили сообщать о 
появлении и исчезновении ощуще-
ний нажатием кнопки, подключен-
ной к компьютеру стимулирующего 
прибора. Им объяснили, что иссле-
дование проводится не для оценки 
переносимости боли, что не пред-
полагается использование сверх-
пороговых стимулов, и что они не 
должны стараться терпеть боль, 
прежде чем сообщить о болевых 
ощущениях.

СТАТИСТИЧЕСКИй АНАЛИЗ
Статистический анализ (38) дан-

ных проводился с использованием 
системы статистического анализа 
SAS, версия 8.2 (SAS Institute Inc.).

Размер группы. Количество 
участников (по 20 пациентов в 
группе) рассчитывалось на основе 
опыта исследований, ранее про-
водившихся в исследовательском 
центре и относящихся к тому же 
виду клинических исследований 
по препаратам той же категории – а 
точнее, внутримышечных (в триг-
герных точках) инъекций местного 
анестетика – которая представляет 
собой эталонную терапию/препа-
рат, использующиеся в протоколе 
(30). Основным показателем эффек-

тивности было изменение мышеч-
ных порогов в контрольной зоне до 
и после применения исследуемых 
препаратов.

Изменения порогов мышц кон-
трольной зоны были проанализи-
рованы с целью установить, что 
исследуемый препарат не менее 
эффективен, чем стандартная (эта-
лонная) терапия, с учетом того, что 
разница между терапиями равна 
0, а коэффициент изменчивости 
составляет 60% для обеих групп в 
качестве нулевой гипотезы. Соглас-
но схеме эксперимента, установив, 
что α = 0,05 и β = 0,20 (эквивалент 
мощности 80%), для каждой груп-
пы требовалось по 18 пациентов, 
чтобы гарантировать, что 95% CI за 
изменения в порогах мышц, на ко-
торые воздействовал исследуемый 
препарат (5% участок лидокаина) 
были ≥ 50% изменений, наблюдае-
мых при применении эталонного 
препарата (1 мл 0,5% гидрохлорида 
бупивакаина). С учетом отсева 10% 
пациентов было решено набирать 
по 20 пациентов на группу.

Анализ результатов исследова-
ния. По всем параметрам – непро-
извольные симптомы (количество 
болевых приступов; интенсивность 
боли в состоянии покоя и в движе-
нии; влияние боли на повседнев-
ную деятельность; рабочая дея-
тельность, настроение и качество 
жизни), объективные симптомы 
(болевые пороги при нажатии на 
кожу, подкожный слой и мышцы; 
болевые пороги при воздействии 
электричества в триггерных точках, 
контрольных зонах и безболезнен-
ных участках) и приемлемость те-
рапии – рассчитывались средние 
значения (среднеквадратическое 
отклонение (SD)) для каждой груп-
пы пациентов в каждый период 
оценки.

Исходное состояние (День 1). 
Субъективные и объективные сим-
птомы 3 групп пациентов были со-
поставлены с помощью однофак-
торного дисперсионного анализа 
(ANOVA), а затем для внутреннего 
сравнения был проведен тест Тью-
ки. В каждой группе пациентов бо-
левые пороги в триггерной точке 
и контрольной зоне сравнивались 
с болевыми порогами в безболез-
ненных участках при помощи одно-

факторного дисперсионного ана-
лиза и последующего проведения 
теста Даннетта.

Период проведения терапии 
(Дни 1-9). В каждой группе при-
менялся однофакторный анализ 
ANOVA для неоднократных изме-
рений оценки воздействия тера-
пии на каждый из субъективных и 
объективных симптомов, с после-
дующим, где уместно, проведением 
тестов для внутреннего сравнения. 
Изменение (увеличение или умень-
шение) по каждому из параметров 
рассчитывалось в 5 и 9 дни относи-
тельно исходного состояния (День 
1). Для этих изменений рассчитыва-
лись средние значения. Изменения, 
наблюдаемые в различных группах, 
сравнивались с помощью критерия 
суммы рангов Уилкоксона.

Окончание исследования (День 9). 
Разница в частоте обращения за 
дополнительным лечением в 3 
группах оценивалась при помощи 
χ2 теста. Уровень значимости был 
установлен на p < 0,05.

РЕЗУЛьТАТы 
участники.	 Участвовать в иссле-

довании могли шестьдесят пациен-
тов (46 женщин и 14 мужчин) в воз-
расте от 19 до 76 лет. Демографиче-
ские и другие базовые характери-
стики этих пациентов представле-
ны в таблице 1. Относительно этих 
характеристик между 3 группами 
не было существенных различий.

Все пациенты, участвовавшие 
в исследовании, имели ≥ 1 мио-
фасциальную триггерную точку, с 
которой были связаны их жалобы 
на спонтанную боль, характери-
зующуюся постоянными болевыми 
ощущениями с периодическими 
усилениями. Для снятия симптомов 
пациенты несистематически при-
нимали нестероидные противовос-
палительные средства (перорально 
или внутримышечно), но получали 
лишь частичное или временное 
облегчение. Никто из пациентов 
раньше не применял местных топи-
ческих препаратов. Большинство 
(73%) выбранных триггерных точек 
находились в верхней части туло-
вища, а 27% – в нижней (таблица 1). 
Безболезненные зоны находились в 
дельтовидной (n = 28), четырехгла-
вой (n = 27), ягодичной (n = 3) или 
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Таблица	1.	Демографические	и	другие	базовые	характеристики	пациентов,	включенных	
в исследование

Характеристика Значение
Возраст, лет

Средний (SD) 46,88 (15,37)
Диапазон 19-76

Пол, количество
Женщины 46
Мужчины 14
Раса, белая, количество (%) 60 (100)
Вес, в среднем (SD), кг 69,58 (13,94)
Индекс массы тела, в среднем (SD), кг/м2 24,91 (4,82)
Расположение триггерной точки (относительно контрольной зоны) Положение контрольной зоны 
Трапециевидная мышца (верхний край, медиальная область) (5) Надостная мышца (5)
Трапециевидная мышца (верхний край, промежуточная область) (15) Задняя шейная (5)

Дельтовидная (10)
Трапециевидная мышца (нижний участок) (1) Верхняя трапециевидная (1)
Дельтовидная мышца (2) Бицепс (1)

Трапециус (1)
Мышца, поднимающая лопатку (верхний триггер) (2) Дельтовидная (1)

Паравертебральная, вдоль вертебрального края лопатки (1)
Мышца, поднимающая лопатку (нижний триггер) (4) Задняя шейная (3)

Трапециус (1)
Надостная мышца (2) Дельтовидная (1)

Трапециевидная (1)
Грудная многоконечная мышца (4) Трапециевидная (4)
Малая круглая мышца (1) Трицепс (1)
Нижняя задняя зубчатая мышца (1) Между ребер (нижние ребра) (1)
Длинный сгибатель большого пальца (1) Мышца противопоставляющая, большой палец кисти (1)
Широчайшая мышца спины (2) Трицепс (1)

Надостная мышца (1)
Подвздошно-реберная мышца груди (4) Трапециевидная мышца (4)
Подвздошно реберная мышца поясницы (7) Большая ягодичная мышца (7)
Паравертебральная поясничная мышца (3) Средняя ягодичная мышца (1)

Поясничная (контралатеральная) (1)
Двуглавая мышца бедра (верхняя часть) (1)

Средняя ягодичная мышца (3) Двуглавая мышца бедра (3)
Малая ягодичная мышца (1) Двуглавая мышца бедра (1)
Двуглавая мышца бедра (1) Икроножная (1)
Подколенная мышца (1) Двуглавая мышца бедра (1)
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трапециевидной (n = 2) мышцах и 
находящихся над ними подкожном 
слое и коже.

СУБъЕКТИВНыЕ СИМПТОМы
Исходное состояние (День 1). 

3 группы пациентов существен-
но не различались с точки зрения 
среднего количества болевых при-
ступов, интенсивности боли в со-
стоянии покоя и в движении или 
влияние боли на повседневную де-
ятельность, рабочую деятельность, 
настроение или качество жизни 
(таблица 2).

После терапии (Дни 5-9). В груп-
пе, принимавшей плацебо, в дни 
с 5 по 9 относительно исходного 

состояния (День 1) не произошло 
существенных изменений ни по 
одному из средних (SD) субъектив-
ных симптомов (таблица 2, рисун-
ки 1 и 2). В группах, принимавших 
лидокаин и инъекции, все средние 
(SD) субъективные симптомы в дни 
с 5 по 9 существенно уменьшились 
(ANOVA, p < 0,001) относительно ис-
ходного состояния.

Сравнение средних (SD) оцени-
ваемых симптомов не выявило су-
щественной разницы между двумя 
группами, получавшими активную 
терапию, в любой момент оцен-
ки, в то время как разница между 
группой, получавшей плацебо, и 
группами активной терапии, была 

достаточно существенной как в 5-й, 
так и в 9-й день (обе, p < 0,001) (та-
блица 2, рисунки 1 и 2).

Показатели ВАШ по оценке дис-
комфорта, вызванного терапией, 
полученные в День 5, были суще-
ственно выше у пациентов, полу-
чавших инъекции, чем у пациентов, 
получавших лидокаиновые или 
плацебо пластыри (оба, p < 0,001) 
(рисунок 3). Средние (SD) показате-
ли были 0,91 (0,31) мм для плацебо-
пластыря, 0,87 (0,28) мм для лидо-
каинового пластыря и 51,45 (58,13) 
мм для инъекций.

В День 9 90% пациентов группы 
плацебо просили об инъекции бупи-
вакаина (были сделаны 2 инъекции с 
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Рисунок	1.	Средние	показатели	(SD)	субъективных	болевых	симптомов	(количество	приступов,	интенсивность	боли	в состоянии	
покоя	и	в	движении)	у	пациентов,	получавших	пластырь-плацебо,	лидокаиновый	пластырь	или	инъекции	в триггерные	точки	

(по 20 пациентов в группе)

Таблица	2.	Средние	показатели	(SD)	изменений	субъективных	симптомов

Симптомы
Лидокаиновый пластырь Пластырь-плацебо Инъекции

День 1 День 5 День 9 День 1 День 5 День 9 День 1 День 5 День 9
Количество приступов 4,65 (2,11) 0,8(1,05) 0,2 (0,52) 3,7(1,21) 3,3 (1,21) 3,55(1,19) 4,05 (1,31) 0,7 (0,80) 0,15 (0,37)
Боль в покое, ВАШ, мм 75,00(16,55) 21,65(12,99) 14,40 (9,12) 73,30(12,67) 75,85 (12,63) 76,25 (14,13) 74,25 (14,71) 17,05 (5,95) 11,80 (5,08)
Боль при движении, ВАШ, мм 84,00 (12,80) 24,55 (12,04) 17,25 (12,05) 78,35 (11,25) 79,55 (9,36) 77,50 (11,12) 79,95 (12,77) 18,30 (7,57) 14,30 (6,45)

Влияние на:
Повседневную деятельность, ВАШ, мм 77,45 (17,99) 19,55 (11,50) 12,55 (7,39) 74,85 (14,26) 73,60 (14,36) 72,75 (16,57) 78,85 (9,70) 15,25 (7,39) 11,05 (4,32)
Рабочую деятельность, ВАШ, мм 80,65 (14,28) 19,85 (12,04) 13,60 (7,30) 72,35 (17,03) 75,25 (15,52) 72,75 (16,45) 83,15 (9,20) 17,55 (8,41) 10,95 (4,60)
Настроение, ВАШ, мм 77,40 (13,25) 14,90 (9,81) 9,90 (4,91) 79,50(19,83) 80,30(17,76) 76,05 (18,17) 81,00(11,91) 12,10 (7,48) 8,80 (6,07)
Качество жизни, ВАШ, мм 75,80 (13,60) 19,00(10,57) 11,60(8,28) 75,65 (17,34) 76,90 (9,01) 75,65 (9,57) 79,80 (9,86) 14,00 (7,39) 10,45(4,76)
ВАШ – визуальная аналоговая шкала.
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интервалом 2 дня) в связи с сохране-
нием болевых симптомов. Ни один 
из пациентов других двух групп об 
инъекции не просил. Разница в ча-
стоте обращений за инъекциями 
между группой плацебо и группами 
активной терапии была достаточно 
существенной (обе, p < 0,001).

ВОСПРИИМЧИВОСТь 
К СОМАТИЧЕСКОй БОЛИ 

Исходное состояние. 3 группы 
пациентов существенно не разли-
чались с точки зрения болевых по-
рогов на любом из участков оценки 
(триггерные точки, контрольные 
зоны или безболезненные участки) 
(рисунки 4 и 5). В каждой группе все 
пороги в триггерной точке и кон-
трольных зонах были значитель-
но ниже, чем на безболезненных 
участках (все, p < 0,001), что ука-
зывало на гипералгезию всех 3 па-
риетальных тканей на пораженных 

участках (28-30, 37).
После терапии (Дни 5-9 по срав-

нению	с	Днем	1).	В группе плацебо 
в Дни 5 или 9 не наблюдалось су-
щественных изменений в средних 
(SD) показателях болевых порогов 
относительно исходного состояния 
(таблица 3, рисунки 4 и 5). В обеих 
группах активной терапии (лидо-
каиновый пластырь и инъекции), 
соматическая чувствительность в 
триггерной точке и контрольной 
зоне существенно улучшилась в 
День 5 по сравнению с исходным со-
стоянием, с сохранением эффекта в 
День 9 (ANOVA, p < 0,001), в то время 
как на безболезненном участке зна-
чительных изменений не отмечено. 
Тем не менее, в дни 5 и 9 все пороги 
в триггерной точке и контрольной 
зоне были значительно ниже, чем в 
зоне наблюдения (все, p < 0,01), за 
исключением болевых порогов при 
воздействии электротока на коже 

контрольной зоны в группе, полу-
чавшей лидокаин. 

Сравнение порогов группы пла-
цебо и каждой из групп активной 
терапии показало статистически 
достоверную разницу в День 5 и 
День 9 (оба, p < 0,001). Сравнение 
двух групп, получавших активную 
терапию, не показало существен-
ных различий, за исключением 
болевых порогов при воздействии 
электротока в мышцах (при более 
значительном увеличении в груп-
пе инфильтрации), на уровне триг-
герной точки (День 5 и День 9; оба 
p  <  0,001) и в контрольной зоне 
(День 5, p < 0,03; День 9, p < 0,007).

Побочные эффекты. Ни в одной 
из терапевтических групп пациенты 
не сообщали о побочных эффектах. 

ОБСУЖДЕНИЕ
В данном исследовании терапия 

лидокаиновым пластырем актив-
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*

День

День 1 – до начала терапии; День 5 – окончание четырехдневного периода терапии; День 9 – 4 дня после приостановки терапии. ВАШ – визуальная аналоговая шкала. 
*P < 0,001 относительно исходного состояния.
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ных триггерных точек давала су-
щественное уменьшение болевых 
симптомов МБС и связанной с ним 
недееспособности. Кроме того, 
десенсибилизация соматической 
гиперчувствительности тканей в 
болезненных участках (триггерных 
точках и контрольных зонах) была 
значительно ниже при примене-
нии лидокаинового пластыря, чем с 
плацебо. Все пациенты, получавшие 
лидокаиновый пластырь, испыты-
вали сокращение количества эпи-
зодов острой боли, средней интен-
сивности боли в состоянии покоя и 
в движении, а также влияния боли 
на повседневную деятельность, 
рабочую деятельность и качество 
жизни. Более того, пациенты, по-
лучавшие лидокаиновый пластырь, 
не обращались за дополнительным 
обезболиванием в течение 4 дней 
после приостановки терапии, в то 
время как 90% пациентов группы 

плацебо нуждались в дополнитель-
ном обезболивании. 

Сравнение эффектов от лидокаи-
нового пластыря и стандартной 
инъекционной терапии не выяви-
ло существенных различий по 
большинству параметров оценки, 
включая спонтанные симптомы и 
сенсорные ресурсы кожи и под-
кожного слоя, в то время как инъ-
екционная терапия оказывалась 
более эффективной при сокраще-
нии мышечной гиперчувствитель-
ности как в триггерных точках, так 
и в контрольной зоне.

Никто из пациентов, участвовав-
ших в исследовании, не сообщил 
о побочных эффектах. Отсутствие 
местных побочных эффектов по-
сле наложения пластыря в нашем 
исследовании может быть связано 
с ограниченной поверхностью на-
ложения/контакта с тканями, от-
носительно малым количеством 
исследованных пациентов и корот-
ким периодом проведения иссле-
дования. 

После определенного количе-
ства инъекций периодически со-
общалось о системных и местных 
побочных эффектах (3, 31, 39). Со-
общения о системных побочных 
эффектах в отношении лидокаина 
были также редкими, даже при 
применении высоких доз (напр., 3 
пластыря в сутки; общая суточная 
доза – 2100 мг) на протяжении не-
скольких недель (40). Поскольку 
количество случаев появления си-
стемных побочных эффектов про-
порционально продолжительно-
сти терапии и величине поверхно-
сти воздействия, отсутствие таких 
эффектов у наших пациентов не 
удивительно, учитывая ограничен-
ный период терапии (4 дня) и не-
большую поверхность воздействия 
(по 1/4 пластыря два раза в сутки). 
Последний фактор также объясня-
ет отсутствие местных побочных 
эффектов в нашем исследовании, 
поскольку после продолжитель-
ного применения целого пластыря 
изредка (6,6%) сообщалось о по-
бочных эффектах (41).

При отсутствии побочных эффек-
тов у обеих групп активной терапии 
пациенты считали лидокаиновый 
пластырь более подходящим, чем 
инъекции. Уровень дискомфорта, 
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День 1 – до терапии; День 5 – окончание четырехдневного периода терапии; 
День 9 – 4 дня после приостановки терапии. ВАШ – визуальная аналоговая шкала. 
*P < 0,001 относительно исходного состояния.

Рисунок	2.	Средние	показатели	(SD)	субъективных	болевых	симптомов	
(влияние боли	на	повседневную	деятельность,	рабочую	деятельность,	

настроение и качество жизни)

Рисунок	3.	Средние	показатели	(SD)	
дискомфорта, вызванного терапией 

(пластырь-плацебо, лидокаиновый пластырь 
или инъекции в триггерные точки), при 

оценке в День 5 (окончание четырехдневного 
периода терапии) (по 20 пациентов в группе)
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Рисунок	4.	Средние	показатели	(SD)	болевого	порога	при	нажатии	в	триггерной	точке,	контрольной	зоне	и	безболезненном	
участке	(зоне	наблюдения)	у	пациентов,	получавших	пластырь-плацебо,	лидокаиновый	пластырь	или	инъекции	в	триггерные	

точки (по 20 пациентов в группе)

*

День

День 1 – до начала терапии; День 5 – окончание четырех дневного периода терапии; День 9 – 4 дня спустя после приостановки терапии.
*P < 0,001 относительно исходного состояния.
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*P < 0,001 относительно исходного состояния.
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Рисунок	5.	Средние	показатели	(SD)	болевых	порогов	при	воздействии	электричества	на	кожу,	подкожный	слой	и	мышцы	
в (a) триггерной	точке,	(b)	контрольной	зоне,	и	(C)	безболезненном	участке	(участке	наблюдения)



Таблица	3.	Средние	показатели	(SD)	болевых	порогов	при	нажатии	и	при	воздействии	электротока

Параметры
Лидокаиновый пластырь Пластырь-плацебо Инъекции

День 1 День 5 День 9 День 1 День 5 День 9 День 1 День 5 День 9
Болевой порог при нажатии, кгс

Триггерная точка 1,70 (0,62) 2,72 (0,73) 2,85 (0,73) 1,82 (0,68) 1,91 (0,83) 1,82 (0,86) 1,74 (0,64) 3,05 (0,55) 3,05 (0,54)
Контрольная зона 2,16 (0,85) 3,01 (0,66) 3,00 (0,66) 2,18 (0,66) 2,12 (0,81) 2,09 (0,78) 2,05 (0,53) 2,97 (0,81) 2,89 (0,62)
Безболезненный участок 5,17 (1,06) 4,98 (1,15) 4,93 (1,08) 5,11 (0,89) 5,04 (0,57) 4,99 (0,62) 4,78 (0,71) 4,87 (0,48) 4,93 (0,39)

Болевой порог при воздействии электротока, мА
Триггерная точка

Кожа 1,23 (0,40) 1,79 (0,39) 1,76 (0,37) 1,27(0,48) 1,25 (0,41) 1,25 (0,40) 1,21 (0,42) 1,64 (0,34) 1,65 (0,31)
Подкожный слой 0,74 (0,30) 1,23 (0,37) 1,14 (0,37) 0,70 (0,27) 0,68 (0,25) 0,68 (0,24) 0,76 (0,37) 1,27 (0,38) 1,29 (0,40)
Мышцы 0,49 (0,23) 0,78 (0,25) 0,79 (0,25) 0,53 (0,21) 0,54 (0,22) 0,53 (0,22) 0,50 (0,25) 1,11 (0,28) 1,17(0,33)

Контрольная зона
Кожа 1,12 (0,29) 2,04 (0,57) 1,95 (0,56) 1,15 (0,36) 1,09 (0,38) 1,07 (0,37) 1,07 (0,29) 1,72 (0,33) 1,70 (0,36)
Подкожный слой 0,86 (0,30) 1,30 (0,44) 1,29 (0,42) 0,84 (0,21) 0,86 (0,20) 0,83 (0,34) 0,89 (0,46) 1,26 (0,37) 1,26 (0,33)
Мышцы 0,72 (0,33) 1,00 (0,26) 1,02 (0,28) 0,74 (0,23) 0,74 (0,25) 0,74 (0,25) 0,71 (0,47) 1,18 (0,68) 1,29 (0,74)

Безболезненный участок
Кожа 2,24 (0,51) 2,26 (0,48) 2,28 (0,49) 2,20 (0,63) 2,23 (0,60) 2,20 (0,63) 2,32(1,24) 2,35 (1,14) 2,35 (1,19)
Подкожный слой 1,88 (0,52) 1,92 (0,51) 1,88 (0,51) 1,87(0,48) 1,88(0,48) 1,91 (0,48) 2,20 (0,60) 2,00 (0,53) 1,99 (0,56)
Мышцы 2,98 (1,12) 3,01 (1,09) 3,05 (1,10) 3,22 (0,77) 3,20 (0,74) 3,14 (0,77) 3,09 (0,94) 3,30 (0,84) 3,31 (0,81)
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связанного с терапией, был высо-
ким при применении инъекций и 
очень низким (ноль для большин-
ства пациентов) при применении 
пластыря. 

Введение соляных инъекций в 
триггерные точки не считалось це-
лесообразной симулирующей про-
цедурой в данном исследовании, 
поскольку для триггерных точек 
оно является общепризнанной те-
рапией (не плацебо) (3). Эффекты 
наложения лидокаинового пласты-
ря на триггерные точки можно объ-
яснить на основании предлагаемой 
патофизиологии триггерных точек. 
Триггерная точка рассматривается 
как фокальная зона устойчивого 
сокращения мышцы, возможно, на 
фоне случаев микротравм (1, 3-5, 17, 
30, 31). Микротравмы повреждают 
мембраны мышечных клеток, вызы-
вая высвобождение ионов кальция 
из саркоплазматической сети ци-
топлазматической среды, где они 
ответственны за постоянное взаи-
модействие актина и миозина, ко-
торое может прекратиться только 
при наличии аденозинтрифосфата 
(АТФ). Сокращение вызывает де-
фицит снабжения кислородом при 
недостатке АТФ, что делает цикл 
сокращений постоянным (3, 42). 
Местная ишемия также вызывает 
местное высвобождение альгоген-
ных веществ (например, гистамина, 
кинина, калия, простагландинов), 
которые местно сенсибилизиру-
ют ноцирецепторы и отвечают за 
местную болезненность (43). Боле-
вые ощущения в контрольной зоне 

связаны с рефлекторным механиз-
мом, который управляется спин-
ным мозгом (рефлекторная боль с 
гиперальгезией) (42).

Терапевтический эффект лидокаи-
на, возможно, является результатом 
блокирующего действия препарата 
на потенциалозависимые натрие-
вые каналы в нервных окончаниях 
триггерной точки (24, 44). Сокраще-
ние сенсорного входа из триггер-
ной точки в результате воздействия 
лидокаина не только снимает мест-
ные симптомы и местную болезнен-
ность, но также косвенно уменьша-
ет симптомы в контрольной зоне, 
снижая степень действия рефлек-
торного механизма, ответственного 
за соответствующий симптом.

Маловероятно, что терапевтиче-
ский эффект лидокаина является 
результатом системной абсорбции, 
которая оказалась минимальной 
(40, 41). Фактически, при примене-
нии 5% лидокаинового пластыря на 
максимальной поверхности кожи 
площадью 420 см2 (соответствует 
применению 3 целых пластырей) в 
течение 12 часов, средний показа-
тель (SD) максимальной плазмен-
ной концентрации лидокаина будет 
0,129 (0,063) мкг/мл (в 10 раз ниже 
минимальной терапевтической 
плазменной концентрации, при-
меняемой при сердечной аритмии) 
(45). С учетом того, что поверхность 
кожи, ежедневно подвергавшейся 
терапии в нашем исследовании, 
была 70 см2, системная абсорбция 
лидокаина может считаться мини-
мальной, что можно также пред-

положить на основании того факта, 
что во время проведения терапии 
не было обнаружено никаких сен-
сорных изменений вне участков 
триггерных точек и контрольной 
зоны (например, на безболезнен-
ных участках) (45).

Местные инъекции оказывают 
более сильное воздействие на сен-
сорные изменения, особенно на 
мышечном уровне, поскольку инъ-
екция имеет два механизма воздей-
ствия: механическая деструкция 
триггерной точки (чего не происхо-
дит при применении лидокаиново-
го пластыря) и введение местного 
анестетика (3). Однако преимуще-
ством лидокаинового пластыря яв-
ляется возможность его самостоя-
тельного применения.

Длительное воздействие лидо-
каина на триггерные точки требует 
проведения дальнейших иссле-
дований, отдельно посвященных 
вопросу спонтанных симптомов и 
сенсорных изменений в течение 
длительных периодов (недель) по-
сле проведения первоначальной 
терапии. Однако результат настоя-
щего исследования можно считать 
благоприятным (например, значи-
тельное облегчение симптомов и 
десенсибилизация тканей в тече-
ние 4 дней после окончания тера-
пии, которое указывает на то, что 
терапевтический эффект лидокаи-
на намного превосходит действие 
непосредственного анестетика во 
время его применения). Хотя ре-
зультаты не являются достаточно 
полными для того, чтобы предло-
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жить лидокаиновый пластырь в 
качестве абсолютной альтернативы 
общепринятым стандартам терапии 
(инъекции), они позволяют предпо-
ложить, что препарат может быть 
действенным дополнительным ле-
карственным средством при МБС. 
Эти результаты в дальнейшем долж-
ны быть подтверждены на основа-
нии испытаний, проведенных двой-

ным слепым рандомизированным 
контролируемым методом.

ВыВОДы
В настоящем исследовании при-

менение лидокаинового пластыря 
в выбранной группе пациентов 
оказалось эффективным и крайне 
подходящим видом терапии при 
МБС. Если результаты данного ис-

следования будут подтверждены 
среди широких групп пациентов, 
применение лидокаинового пла-
стыря может стать одним из вари-
антов терапии для пациентов с МБС 
и высокой гиперчувствительностью 
тканей, которые испытывают зна-
чительный дискомфорт при приме-
нении стандартной инъекционной 
терапии.
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Фибромиалгия – заболевание, которое 
характеризуется хроническими диффузными 

болями, сопровождающимися такими 
симптомами, как повышенная утомляемость, 

нарушения сна, когнитивные нарушения 
и приступы депрессии. Характерным для 

фибромиалгии является повышенная 
чувствительность и болезненность в 

определенных точках тела. Женщины более 
подвержены развитию этой болезни, чем 

мужчины.

Диагностика и лечение фибромиалгии

сего около десяти лет 
назад научная база па-
тогенеза фибромиалгии 

и других идиопатических болевых 
нарушений была весьма условна. 
Однако в течение последних лет 
достижения в области инструмен-
тальной диагностики и генетики 
привели к значительному прогрес-
су в понимании фибромиалгии (1). 

ИСТОРИЯ 
Хотя термин «фибромиалгия» 

введен сравнительно недавно, это 
состояние уже давно описано в на-
учной литературе. В 1904 г. William 

Gowers применил термин «фибро-
зит». Во второй половине ХХ в. одни 
врачи считали, что фиброзит явля-
ется типичной причиной развития 
болей в мышцах, другие полагали, 
что фиброзит представляет собой 
следствие «напряжения» или «пси-
хогенного ревматизма», а сообще-
ство ревматологов вообще не рас-
сматривало данную патологию.

Современная концепция фибро-
миалгии была создана Smythe и 
Moldofsky в середине 1970-х гг. Они 
ввели новый термин «фибромиал-
гия». Окончание -алгия говорит о 
том, что это состояние в большей 
степени обусловлено болевым син-
дромом, чем воспалением соеди-
нительной ткани (-итис). Авторы 
определили наличие локальной по-
вышенной чувствительности – так 
называемые болевые точки (tender 
points), как характерный симптом 
фибромиалгии. Кроме того, они 
установили, что у пациентов с фи-
бромиалгией часто наблюдаются 
нарушения сна. 

Следующим этапом исследования 
фибромиалгии стала разработка 
диагностических критериев фибро-
миалгии Американской Коллегии 

Ревматологии (АКР), которые были 
опубликованы в 1990 г. (3). Соглас-
но этой классификации у больного 
в анамнезе должны наблюдаться 
хронические диффузные боли и 
должно быть выявлено более 11 
из 18 возможных болезненных 
точек. Существенный прогресс в 
изучении фибромиалгии был сде-
лан после того, как исследователи 
пришли к выводу, что это состоя-
ние не обусловлено поражением 
или воспалением периферических 
тканей. Поэтому все усилия были 
направлены на изучение централь-
ных механизмов патогенеза. По 
мнению большинства экспертов, 
фибромиалгия представляет собой 
мультисимптомное заболевание, 
характеризующиеся центральными 
нарушениями восприятия боли. 

ЭТИОЛОГИЯ
Исследователи установили, что в 

развитии фибромиалгии важную 
роль играет наследственность. У 
родственников первой линии боль-
ных с фибромиалгией риск разви-
тия фибромиалгии в 8 раз выше по 
сравнению с общей популяцией. 
Близнецовые исследования по-
казали, что приблизительно поло-
вина риска развития хронической 
диффузной боли обусловлена ге-
нетическими факторами, а другая 
половина – факторами внешней 
среды. Как и в случае большинства 
болезней, имеющих генетическую 
основу, факторы окружающей сре-
ды играют важную роль в «запуске» 
фибромиалгии и сопутствующей 
патологии. 

К факторам, провоцирующим 
развитие фибромиалгии, относят 
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Прегабалин (Лирика) является первым и пока единственным 
препаратом в России, официально зарегистрированным для ле-
чения фибромиалгии. Прегабалин связывается с α2-δ участком 
потенциалозависимых кальциевых каналов в ЦНС. Вследствие 
уменьшения притока кальция внутрь нейронов снижается вы-
свобождение субстанции P, глутамата и норадреналина, обеспе-
чивая анальгезирующее и анксиолитическое действие прегаба-
лина. Активность этого препарата ограничена нейронами и не 
влияет на сосудистые кальциевые каналы.



Таблица 1. Диагностические критерии и клинические характеристики фибромиалгии (Американская 
Коллегия Ревматологии (АКР), 1990)

Критерий АКР Определение
Анамнез диффузной боли (более 
3 месяцев)

Боль считается диффузной, если она присутствует в 4 квадрантах тела (слева и справа, выше и ниже пояса). 
Должна присутствовать боль в осевом скелете (шейный отдел позвоночника или передняя часть грудной 
клетки, или грудной отдел позвоночника, или поясница). Боль в плечах и ягодицах рассматривается как боль 
для каждой пораженной стороны. Радикулит расценивается как боль в нижней части тела

Боль в 11 из 18 болезненных 
точек при пальпации

Затылок: двусторонние, в области затылочных мышц
Нижняя часть шеи: билатерально, спереди от C5-C7

Трапециевидные: билатерально, в средней части верхней границы
Надостные: билатерально, над остью лопатки с медиального края
Второе ребро: билатерально, в районе второго костно-хрящевого сустава немного латеральнее
Латеральный надмыщелок: билатерально, 2 см дистальнее надмыщелков
ягодичные: билатерально, верхний наружный квадрант ягодиц
Большой вертел: билатерально, кзади от вертлужного бугорка
Колено: билатерально, медиальнее коленного сустава

Клинические симптомы Описание со слов пациента
Повышенная утомляемость Вялость, отсутствие мотивации, трудности при движении или физической нагрузке
Качество жизни Влияние на способность составлять планы, достигать целей или выполнять задания
Общие функции Снижение повседневной бытовой активности
Болезненность Болезненность при касании
Сон Плохо засыпает, поверхностный сон, вялое пробуждение
Нарушение когнитивных функций Трудности концентрации внимания, заторможенность
Ригидность Скованность по утрам
Депрессия/тревожность Чувство усталости, разочарования, грусть
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следующие: физическая травма 
(особенно травмы туловища), неко-
торые инфекции (например гепатит 
C, вирус Эпштэйн–Барра, парвови-
рус и клещевой боррелиоз), а также 
эмоциональное напряжение и др. 
Примечательно, что каждый из пе-
речисленных факторов приводит к 
развитию хронической диффузной 
боли или к фибромиалгии прибли-
зительно в 5-10% случаев. Другими 
словами, эти факторы сами по себе 
не являются тем пусковым механиз-
мом, который включает развитие 
патологии у больных на фоне ин-
фекционного процесса или после 
травм.

Возможные факторы, запускаю-
щие развитие фибромиалгии и со-
путствующей патологии:
•	 периферические болевые син-

дромы;
•	 инфекции (парвовирус, вирус 

Эпштэйн–Барра, клещевой борре-
лиоз, Q лихорадка);
•	 физическая травма (например, 

в дорожно-транспортном проис-
шествии);
•	 психическое напряжение/ди-

стресс;
•	 гормональные нарушения (ги-

потиреоз);

•	 медикаменты;
•	 вакцины.

ПАТОГЕНЕЗ 
И ПАТОФИЗИОЛОГИЯ

Механизмы, отвечающие за кли-
ническую манифестацию фибро-
миалгии и связанных с ней рас-
стройств, скорее всего, являются 
весьма сложными и многофактор-
ными. Существенную роль играет 
фактор хронического эмоциональ-
ного стресса. Исследования взаи-
мосвязи между стрессом и развити-
ем фибромиалгии выявляют изме-
нения в гипоталамо-гипофизарно-
надпочечниковой системе и вегета-
тивной нервной системе. 

Исследования фибромиалгии по-
следних двух десятилетий позво-
лили лучше понять патофизиоло-
гию боли и процессы восприятия. 
Исследования показали, что боле-
вой порог зависит от степени дис-
тресса. Многие психологические 
факторы, такие как сверхнасторо-
женность, мнительность, катастро-
физация, внешний локус контроля 
боли могут играть важную роль в 
степени выраженности симптомов 
фибромиалгии. 

Специальные исследования по-

казали, что у пациентов с фибро-
миалгией снижена серотонинерги-
ческая и норадренергическая ак-
тивность. Так же было обнаружено, 
что у пациентов с фибромиалгией 
наблюдается снижение уровня 
сывороточного серотонина и его 
предшественника L-триптофана и 
снижение основного метаболита 
серотонина в ликворе (5-гидрокси-
индол ацетат). 

В подтверждение этих данных 
говорит тот факт, что препараты, 
которые одновременно повышают 
уровни серотонина и норадрена-
лина (трициклические антидепрес-
санты, дулоксетин, милнаципрам и 
трамадол) обладают эффективно-
стью в лечении фибромиалгии. Ней-
робиологические доказательства 
того, что фибромиалгия является 
состоянием с повышенной болевой 
чувствительностью и нарушениями 
процессов восприятия подтверж-
даются результатами аппаратных 
методов диагностики: однофотон-
ной эмиссионной компьютерной 
томографией и функциональной 
магнитно-резонансной томографи-
ей (1, 2). 

Хотя нарушения сна довольно 
часто встречаются у пациентов с 
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фибромиалгией, они редко корре-
лируют с другими симптомами фи-
бромиалгии. Многие клиницисты 
обнаружили, что выявление и лече-
ние конкретных нарушений сна (на-
пример, обструктивное апноэ, по-
вышение сопротивления верхних 
дыхательных путей или нарушения 
движения конечностей во время 
сна) не обязательно приведет к 
уменьшению основных симптомов 
фибромиалгии.

Поведенческие и психологиче-
ские факторы играют определен-
ную роль в развитии клинической 
картины фибромиалгии. Установ-
лено, что распространенность 
психиатрических сопутствующих 
заболеваний у пациентов с фибро-
миалгией может достигать 30-60%, 
а частота психических расстройств 
еще выше. Депрессия и тревожные 
расстройства – это наиболее рас-
пространенные состояния. 

КЛИНИЧЕСКАЯ КАРТИНА 
И ДИАГНОСТИКА

Некоторые врачи считают диагноз 
фибромиалгии весьма спорным и 
противоречивым. Другие не видят 
проблем при постановке диагноза. 
Обе точки зрения имеют право на 
существование. Разногласия при 
диагностике фибромиалгии сво-
дятся к отсутствию четко опреде-
ленной патологии. Фибромиалгия 
классифицируется как функцио-
нальное нарушение, подразумевая 
отсутствие органической патоло-
гии. Не существуют специфических 
диагностических лабораторных 
анализов, рентгенологических или 
иных критериев данной патоло-
гии. Единственный симптом, кото-
рый может обнаружить врач – по-

вышенная чувствительность или 
болезненность мягких тканей при 
пальпации. 

В 1990 г. Американской коллеги-
ей ревматологии были разработа-
ны методические рекомендации 
по диагностике фибромиалгии – 
критерии АКР (таблица 1) (3). Хотя 
эти критерии не предназначены 
для использования в клинических 
условиях, а только в рамках иссле-
дований, тем не менее, они обе-
спечивают более 85% точность в 
дифференциальной диагностике 
пациентов с фибромиалгией от по-
хожих заболеваний. 

Основной симптом фибромиал-
гии – хроническая диффузная боль, 
не обусловленная какой-либо пато-
логией скелетно-мышечного аппа-
рата, которая беспокоит пациента 
не менее трех месяцев. Боль носит 
диффузный характер, распростра-
няется по всему телу выше и ниже 
талии. Обычно пациенты описыва-
ют свое состояние как «я чувствую, 
что у меня болит везде» или «я себя 
ощущаю постоянно простужен-
ным». Пациенты обычно описыва-
ют боль, которая распространяется 
по всем мышцам, но иногда также 
отмечают боль и припухлость в су-
ставах. Кроме того, больные часто 
жалуются на парестезии, онемение, 
покалывание, жжение, ощущение 
ползания мурашек по коже, осо-
бенно в области ног и рук.

У пациентов с фибромиалгией 
при физикальном обследовании 
обнаруживается лишь повышенная 
чувствительность или болезнен-
ность в определенных точках тела. 
Исследование болезненных точек 
требует опыта. Врач должен знать, 
где именно пальпировать и с какой 
силой. Согласно критериям АКР, 
определено 9 пар болезненных то-
чек (см. рисунок). 

Давление, производимое в этих 
точках, должно составлять 4 кг/
см (давление, при котором белеют 
ногтевые ложа исследователя). При 
выполнении пальпации 18 болез-
ненных точек рекомендуется ока-
зывать равномерное давление на 
парные точки и с тем же усилием 
пальпировать другие участки тела 
для сравнения чувствительности. У 
больных с фибромиалгией в болез-
ненных точках наблюдается повы-

шенная чувствительность по срав-
нению с другими участками тела. 
Кроме того, необходимо провести 
обследование суставов, исключить 
наличие синовиита и определить 
чувствительность надсуставных об-
ластей.

Болезненные точки отражают 
участки повышенной чувствитель-
ности к болевым стимулам, а не яв-
ляются следствием локального вос-
паления или поражения тканей. 

Наличие положительной реакции 
более чем в 11 из 18 болезненных 
точек определено диагностиче-
ским критерием на основании ана-
лиза статистических данных боль-
ших популяций больных. Однако не 
у всех пациентов с фибромиалгией 
будет отмечаться повышенная чув-
ствительность в более чем 11 точ-
ках. Еще раз отметим, что критерии 
фибромиалгии АКР предназначе-
ны для исследовательских целей, а 
не для постановки диагнозов кон-
кретным больным. Тем не менее, 
обследование болезненных точек 
считается важной частью изуче-
ния функционирования скелетно-
мышечной системы у больных с 
синдромом генерализованной 
боли. Пальпация мягких тканей и 
суставов позволяет выявить зоны 
повышенной чувствительности. 
Это обследование позволяет ис-
ключить синовиит или миозит и 
является очень важным в диагно-
стике фибромиалгии.

Как видно из критериев АКР, фи-
бромиалгия – это не только болевой 
синдром. Это состояние включает в 
себя целый комплекс беспокоящих 
больного симптомов. Наряду с хро-
нической диффузной болью другим 
типичным симптомом фибромиал-
гии является повышенная утомляе-
мость. Этот симптом наиболее ярко 
проявляется при пробуждении, но 
встречается и во второй половине 
дня. Незначительная физическая 
нагрузка способна резко усилить 
боль и усталость, хотя и длитель-
ный отдых и отсутствие активности 
также могут обострять симптомати-
ку. Так как диффузная боль и повы-
шенная утомляемость могут наблю-
даться на начальных этапах гриппа, 
простуды или перенапряжения, 
следует отметить, что при диагно-
стике фибромиалгии продолжи-
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Рисунок 1. Исследование болезненных точек 
(tender points)





Таблица 2. Немедикаментозные методы 
лечения фибромиалгии

Эффективность лечения Методы лечения
Высокая Когнитивная поведенческая терапия

Обучение пациента
Многопрофильное лечение
Усиление физических нагрузок

Средняя Гипнотерапия
Биологическая обратная связь
Бальнеотерапия
Иглоукалывание

Слабая Мануальная терапия и массаж
Электротерапия
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тельность этих симптомов должна 
быть более 3 месяцев.

Пациенты с фибромиалгией по 
утрам чувствуют скованность в теле 
и ощущают себя невыспавшимися, 
даже если спали 8-10 часов. Такие 
больные обычно спят некрепко, 
часто просыпаются и трудно за-
сыпают. Обычно, больные говорят 
«неважно сколько времени я спал, 
но у меня ощущение, будто меня 
переехал грузовик».

Кроме того, у большинства паци-
ентов наблюдаются когнитивные 
нарушения и патология настроения. 
Например, обычно больные описы-
вают свои проблемы с концентра-
цией или вниманием как «туман 
в голове». Кроме того, множество 
других клинических симптомов не-
гативно влияют на самочувствие 
пациента: головная боль, которая 
составляет > 50% случаев, голово-
кружение, мышечные спазмы, шум 
в ушах, судороги ног, синдром бес-
покойных ног, болезнь Рейно, боль 
в грудной клетке, в пояснице и че-
люсти. В результате описанных на-
рушений у пациентов, как правило, 
снижается качество жизни.

НЕМЕДИКАМЕНТОЗНОЕ 
ЛЕЧЕНИЕ

Специально проведенный анализ 
различных немедикаментозных 
методов лечения фибромиалгии 
показал, что достоверной эффек-
тивностью обладают два мето-
да  – когнитивно-поведенческая 
терапия и физкультура (таблица 2) 
(4). На фоне проведения обоих ме-
тодов лечения отмечалось стойкое 
улучшение симптомов фибромиал-
гии на протяжении одного года и 

более.

МЕДИКАМЕНТОЗНОЕ  
ЛЕЧЕНИЕ 

Антидепрессанты. Среди ле-
карственных препаратов одними 
из первых для лечения болевого 
синдрома при фибромиалгии были 
использованы трициклические 
антидепрессанты (ТЦА). Было пока-
зано, что амитриптилин способен 
купировать интенсивность болей, 
укреплять сон и снижать утомляе-
мость больных с фибромиалгией 
(5). При этом антидепрессанты из 
группы селективных ингибиторов 
обратного захвата серотонина 
(СИОЗС) (флуоксетин, сертралин, 
циталопрам, пароксетин) показа-
ли низкую эффективность в ходе 
рандомизированных, плацебо-
контролируемых исследований 
при фибромиалгии (5).

Ингибиторы обратного захва-
та серотонина и норадреналина 
(ИОЗСН) (венлафаксин, дулоксетин, 
милнаципран) оказались более эф-
фективными, чем СИОЗС. Эти пре-
параты, также как и ТЦА, ингибиру-
ют обратный захват серотонина и 
норадреналина, однако в отличие 
от ТЦА практически не влияют на 
другие рецепторы. Такая избира-
тельность приводит к снижению 
побочных эффектов и лучшей их 
переносимости. Данные по венла-
факсину говорят о его успешном 
применении для лечения нейропа-
тической боли и фибромиалгии (6). 

В исследованиях с использовани-
ем дулоксетина отмечалось более 
выраженное снижение общего бал-
ла по шкале тяжести фибромиалгии 
(FIQ) (7) и 30% снижение боли у 54% 
принимавших препарат по сравне-
нию с 33% из группы плацебо (8, 9). 
Наиболее частые нежелательные 
явления были следующими: тош-
нота (29,3%), головная боль (20,0%), 
сухость в рту (18,2%), инсомния 
(14,5%), повышенная утомляемость 
(13,5%), запор (14,5%), диарея 
(11,6%) и головокружение (11,0%). 
Дулоксетин утвержден FDA в каче-
стве средства из группы ИОЗСН для 
лечения большого депрессивного 
расстройства, нейропатической 
боли при сахарном диабете и фи-
бромиалгии.

Милнаципран, который широко 

используется в качестве антиде-
прессанта, утвержден FDA для ле-
чения фибромиалгии. В ходе 12-ти 
недельного РКИ 125 пациентов с 
фибромиалгией получали либо 
милнаципран один или два раза в 
день (в дозах до 200 мг/сут.), либо 
плацебо (10). Всего у 37% пациентов 
с фибромиалгией удалось достичь 
50% снижения боли на фоне дву-
кратного приема, у 22% – на фоне 
однократного приема и у 14% – в 
группе плацебо. Тем не менее, ста-
тистическое преимущество перед 
плацебо показал только милнаци-
пран по схеме два раза в день. Со-
общалось лишь о незначительных 
побочных эффектах. В ходе 27-не-
дельного исследования милнаци-
прана у 888 пациентов с фиброми-
алгией у 56% интенсивность боли 
уменьшилась не менее чем на 30%, 
тогда как в группе плацебо таких 
случаев было 40% (11). Побочные 
эффекты обычно были легкими, и 
чаще всего наблюдались тошнота и 
головная боль.

Несмотря на то, что многие хрони-
ческие болевые синдромы, включая 
фибромиалгию, сопровождаются 
депрессиями, некоторые исследо-
вания показали, что анальгетиче-
ская активность антидепрессантов 
не зависит от их влияния на эмоци-
ональный статус больных (7-11).

Недавний мета-анализ резуль-
татов 18 РКИ подтвердил то, что 
антидепрессанты могут снизить 
интенсивность боли при фиброми-
алгии, уменьшить депрессию, утом-
ляемость, восстановить сон и повы-
сить качество жизни (5).

Антиконвульсанты. Прегаба-
лин, лиганд α2-σ кальциевых кана-
лов, утвержден для лечения ней-
ропатической боли и был первым 
препаратом, утвержденным FDA 
для лечения фибромиалгии.

Прегабалин (Лирика) является 
первым и пока единственным пре-
паратом в России, официально за-
регистрированным для лечения 
фибромиалгии. Прегабалин связы-
вается с α2-σ участком потенциало-
зависимых кальциевых каналов в 
ЦНС. Вследствие уменьшения при-
тока кальция внутрь нейронов сни-
жается высвобождение субстанции 
P, глутамата и норадреналина, обе-
спечивая анальгезирующее и анк-
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сиолитическое действие прегаба-
лина. Активность этого препарата 
ограничена нейронами и не влияет 
на сосудистые кальциевые каналы.

В ходе крупного РКИ с участием 
528 пациентов с фибромиалгией 
прегабалин показал значительное 
снижение балла боли, повышал ка-
чество сна, снижал утомляемость и 
улучшал общее самочувствие (12). 
Участники исследования получали 
плацебо или одну из доз прегаба-
лина (150, 300 или 450 мг/сут.) в те-
чение 8 недель. У всех пациентов, 
принимавших препарат, наблюда-
лось улучшение в течение 2 недель, 
которое сохранялось вплоть до 
окончания исследования. Лечение 
прегабалином приводило к сред-
нему, но статистически значимому 
снижению боли в зависимости от 
дозы препарата, улучшению сна 
и снижению утомляемости. Неже-
лательные явления встречались 
достаточно часто, но были легки-
ми и кратковременными: голово-
кружение (49%), сонливость (28%), 
сухость во рту (13%), перифериче-
ские отеки (11%) и увеличение веса 
(7%).

В последующем 6-месячном 
плацебо-контролируемом исследо-
вании участвовали 566 пациентов 
с фибромиалгией, завершивших 
6-недельное открытое исследо-
вание и ответившие на лечение 
(респондеры) (13). Проводилась 
монотерапия прегабалином 300, 
450 или 600 мг/день (2 раза в сут-
ки). Участвовало 95 центров в США. 
Главная цель этого исследования 
заключалась в оценке продолжи-
тельности эффекта терапии прега-
балином по сравнению с плацебо 
при лечении болевого синдрома 
при фибромиалгии у пациентов, 
ответивших на прегабалин. Кроме 
того оценивалась эффективность 
прегабалина по сравнению с плаце-
бо по обезболивающему эффекту, 
общему самочувствию пациентов, 
лечению расстройств сна, утомляе-
мости и безопасности. В результате 
показано, что ответная реакция на 
лечение прегабалином является 
протяженной во времени. Время до 
снижения терапевтического ответа 
у лиц, получавших плацебо, было 
значительно короче, чем у прини-

мавших прегабалин. В дозах 300, 
450 и 600 мг/день прегабалин по-
казал превосходство над плацебо 
по времени до утраты ответа на ле-
чение. Прегабалин при длительной 
терапии приводил к более поздне-
му ухудшению таких параметров, 
как нарушение сна, усталость и 
общее самочувствие пациента.

В двух других крупных РКИ, где 
лечение продолжалось 13-14 не-
дель показано, что монотерапия 
прегабалином была эффективна 
для уменьшения интенсивности 
боли при фибромиалгии в дозиров-
ках 300, 450, и 600 мг/день (14, 15). 
Эффект наступал быстро и сохра-
нялся при продолжении лечения. 
Кроме того, терапия прегабалином 
приводила к значительному и ста-
бильному улучшению показателей 
самооценки состояния пациента 
по всем дозам в обоих исследова-
ниях, значительному уменьшению 
тяжести фибромиалгии при приеме 
450 и 600 мг/день в одном из ис-
следований. Отмечено улучшение 
качественных и количественных 
характеристик сна. 

Наконец, эффективность прега-
балина в лечении фибромиалгии 
оценивалась в ходе мета-анализа 
результатов шести РКИ, в кото-
рых приняло участие более 2000 
пациентов с фибромиалгией (16, 
17). Этот анализ показал, что пре-
габалин вызывал снижение боли 
при фибромиалгии, улучшал сон 
и повышал качество жизни, но не 
влиял на тяжесть депрессивного 
настроения. Кроме того, у пациен-
тов с фибромиалгией, получавших 
прегабалин, отмечалось снижение 
утомляемости и тревожности.

Габапентин, чьи фармакологиче-
ские свойства сходны с прегабали-
ном, применяли в ходе 12-недель-
ного РКИ с участием 150 пациентов 
с фибромиалгией (18). В группе га-
бапентина отмечалось достоверное 
снижение среднего бала интенсив-
ности боли, чем в группе плацебо. 
Кроме того, габапентин значитель-
но улучшал балл по шкале тяжести 
фибромиалгии (FIQ), шкале само-
стоятельной оценки пациентом 
своего состояния (PGIC) и по шкале 
оценки качества сна. По сравнению 
с плацебо габапентин приводил к 

значительному повышению часто-
ты встречаемости седативного эф-
фекта, дурноты и головокружения. 

Миорелаксанты. В настоящее 
время врачи используют в своей 
практике лечения фибромиалгии 
миорелаксанты (циклобензаприн, 
тизанидин), несмотря на отсутствие 
результатов соответствующих кли-
нических исследований (19, 20). 
Препарат тизанидин зарегистри-
рован FDA как миорелаксант для 
купирования спастичности при 
рассеянном склерозе и наруше-
ниях мозгового кровообращения. 
Он относится к группе агонистов 
α2-адренергических рецепторов. В 
исследовании тизанидина при фи-
бромиалгии (4-24 мг/сут.) показано 
снижение концентрации нейроа-
минов и субстанции Р в церебро-
спинальной жидкости (20).

Трамадол. Анальгетик централь-
ного действия, который связывает-
ся с µ-опиоидными рецепторами и 
ингибирует обратный захват нора-
дреналина и серотонина. Комбина-
ция парацетамола (ацетаминофен) 
с трамадолом в отношении 8 : 1 по-
казала синергизм обоих препара-
тов в условиях доклинических мо-
делей боли. В ходе 13-недельного 
мультицентрового РКИ трамадол/
парацетамол в дозах 37,5 мг / 325 мг 
купировали боль при фибромиал-
гии более эффективно, чем плацебо 
(21). Все нежелательные явления, 
зарегистрированные в ходе этого 
исследования (транзиторные и не-
серьезные нежелательные явле-
ния), представляли собой хорошо 
известные осложнения трамадола: 
головокружение/вертиго, тошнота, 
рвота, запор, сонливость, головная 
боль и слабость.

Бензодиазепины. Эффективность 
бензодиазепинов в лечении фибро-
миалгии до конца не изучена. Мно-
гие исследования дали противоре-
чивые результаты. Например, бен-
зодиазепины, включая алпразолам 
(0,5-3,0 мг перед сном), не показали 
преимущество перед плацебо для 
лечения боли при фибромиалгии, 
но клоназепам достаточно эффек-
тивно купировал болевой синдром 
височно-нижнечелюстного суста-
ва, который часто наблюдается 
при фибромиалгии (22, 23). Кроме 
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Таблица 3. Рекомендации по медикаментозному  
лечению	синдрома	фибромиалгии

Стратегия Лечение
1. Уменьшение боли периферических тканей Местные анестетики
2. Купирование и/или профилактика развития центральной 
сенситизации

Антиконвульсанты.
Антидепрессанты

3. Коррекция нарушений сна Агонисты ГАМК
4. Лечение аффективных расстройств (депрессии) Антидепрессанты
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того, этот препарат достаточно эф-
фективно купировал синдром бес-
покойных ног, который является 
частой причиной беспокойного и 
прерывистого сна у пациентов с 
фибромиалгией.

Местные анестетики. Систем-
ное применение лидокаина при-
менялось для лечения пациентов 
с фибромиалгией: однократные 
и курсовые инфузии лидокаина в 
дозах 5-7 мг/кг приводили к доста-
точно заметному снижению боли у 
пациентов с фибромиалгией (24). В 
ходе недавнего РКИ с участием па-
циентов с фибромиалгией выпол-
няли инъекции лидокаина 50 мг в 
болевую точку в области трапецие-
видной мышцы. В результате было 

замечено не только локальное сни-
жение боли в месте инъекции, но 
и общий анальгезирующий эффект 
(25). Это исследование показало 
важную роль периферических тка-
ней в развитии гипералгезии при 
фибромиалгии и доказало возмож-
ность клинического применения 
локальных инъекций анестетиков 
для купирования боли при фибро-
миалгии.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Таким образом, сегодня существу-

ют четыре основных направления 
в лечении фибромиалгии (таблица 
3): 1) уменьшение периферической 
боли, в частности боли в мышцах; 2) 
профилактика центральной сенси-

тизации; 3) нормализация наруше-
ний сна; 4) лечение сопутствующей 
патологии, в частности депрессии. 
Первый подход в большей сте-
пени направлен на купирование 
острой боли при фибромиалгии 
и включает в себя применение 
физиотерапии, миорелаксантов, 
мышечные инъекции и анальге-
тики. Центральная сенситизация 
успешно купируется когнитивно-
поведенческой терапией, коррек-
цией сна, антидепрессантами и 
антиконвульсантами. Нарушения 
сна корректируются снижением 
стрессового воздействия, аэробны-
ми физическими нагрузками и аго-
нистами ГАМК. Медикаментозная и 
поведенческая терапия вторично-
го болевого аффекта (тревожность, 
депрессия, страх) являются одними 
из самых перспективных лечебных 
стратегий при фибромиалгии. Хотя 
любые комбинации этих подходов 
могут быть весьма полезными для 
пациентов с фибромиалгией, толь-
ко сравнительные исследования 
могут дать достоверные данные об 
эффективности того или иного ме-
тода лечения.
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опыт регионов

Василий Тимофеевич, по каким 
приоритетным целевым про-
граммам идет сегодня разви-
тие неврологической службы 
области?

В рамках реализации на-
ционального проекта с целью 
совершенствования оказания 
медицинской помощи больным 
с сосудистыми заболеваниями в 
2008 году была принята ведом-
ственная программа «Снижение 
смертности и инвалидности от 
сосудистых заболеваний мозга и 
инфаркта миокарда в Воронеж-
ской области на 2008-2010 годы». 
Для ее выполнения на базе четы-
рех крупных многопрофильных 
ЦРБ в районах, а также в г. Ново-
воронеже были созданы первич-
ные межрайонные сосудистые 

центры по 30 коек и еще два в 
самом Воронеже – в больницах 
скорой медицинской помощи 
(также по 30 коек). Кроме того, в 
областной клинической боль-
нице №1 открылся Региональ-
ный сосудистый центр (РСЦ), в 
рамках которого функционирует 
нейрососудистое отделение для 
больных с инсультом на 60 коек. 
Во всех первичных сосудистых 
центрах выделены и оснащены 
палаты интенсивной терапии по 
6 коек, а в РСЦ – блок интенсив-
ной терапии и реанимации на 
12 коек. Созданы и укомплекто-
ваны мультидисциплинарные 
бригады для лечения и ранней 
реабилитации больных, перенес-
ших инсульт. Одним из важных 
направлений в лечении больных 
с ишемическим инсультом в 
сосудистых центрах является 
системный и селективный тром-
болизис. Всего в 2009 году в Во-
ронежской области проведено 
135 системных и 3 селективных 
тромболизиса.
Действительно, сегодня благо-
даря усилиям Правительства 
Воронежской области и депар-
тамента здравоохранения, под-
держке Министерства здравоох-
ранения и социального развития 
РФ неврологическая помощь 
населению области поднялась 

на качественно новый уровень. 
Улучшилась укомплектованность 
лечебных учреждений кадра-
ми. Лечебно-диагностическая 
база пополнилась современной 
аппаратурой. Внедрены новые 
технологии в лечение, диагно-
стику, реабилитацию невро-
логических больных. Широкое 
применение в консультативном 
и лечебно-диагностическом про-
цессе получила телемедицина. В 
рамках национального проекта 
«Здоровье» создана система 
информирования населения о 
принципах здорового образа 
жизни, профилактике заболева-
ний нервной системы. 

Как строится работа Региональ-
ного сосудистого центра?

Региональный сосудистый центр, 
НХО, отделение сосудистой 
хирургии и отделение ангиокон-
трастных методов исследования 
представляют собой единое, 
работающее в круглосуточном 
режиме структурное подразде-
ление, оснащенное современной 
аппаратурой. В этой структуре 
РСЦ координирует и контро-
лирует лечение, реабилитацию 
больных с цереброваскулярной 
патологией, обеспечивает эпи-
демиологический мониторинг 
и проведение профилактиче-
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Василий Дмитриев: «за пять лет неврологическая 

Увеличение количества больных с цереброваскулярной патологией, 
травматическими, токсическими поражениями нервной системы, 
высокий в целом по стране уровень смертности и инвалидности от этих 
и других заболеваний нервной системы ставят перед неврологической 
службой задачи огромной медицинской и социальной значимости. 
Поэтому не случайно, что неврологическая служба по праву занимает 
одно из ведущих мест в системе здравоохранения Воронежской 
области. Об этом в интервью региональному корреспонденту журнала 
«Эффективная фармакотерапия в неврологии и психиатрии» Сергею 
Волошину подробно рассказал главный невролог области, заведующий 
неврологическим отделением Воронежской областной клинической 
больницы №1, заслуженный врач РФ Василий Тимофеевич Дмитриев.

Дмитриев Василий Тимофеевич, заведующий 
неврологическим отделением ГУЗ ВОКБ №1, главный 
невролог Воронежской области



ских мероприятий в регионе. 
Центром определены алгоритмы 
оказания помощи больным с 
ОНМК на догоспитальном и 
госпитальном этапах, установле-
ны маршруты транспортировки 
больных с инсультом в РСЦ и 
межрайонные первичные со-
судистые центры. Кроме того, в 
РСЦ функционирует круглосуточ-
ный консультативный центр. В 
его задачи входит консультатив-
ная помощь первичным центрам 
и всем ЛПУ области, организация 
экстренных выездов врачебных 
бригад медицины катастроф. В 
прошлом году было 69 таких вы-
ездов, в ходе которых проведено 
16 оперативных вмешательств в 
первичных центрах больным с 
геморрагическими инсультами.

Заметен ли сегодня эффект от 
создания РСЦ?

Приведу всего две цифры. Благо-
даря четко скоординированной 
работе всех звеньев центра, вне-
дрения новых методов лечения, 
таких как внутриартериальная 
эмболизация аневризм и фибри-
нолиз внутримозговых гематом 
при помощи нейронавигацион-
ной техники, в 2009 году в РСЦ 
на 10% снизилась летальность 
от геморрагических инсультов и 
субарахноидальных кровоизлия-
ний, с 37 до 50 увеличился про-
цент пациентов с независимой 
двигательной активностью.

Готова ли созданная в области 
система неврологической служ-
бы оказывать эффективную по-
мощь при тяжелых заболевани-
ях и травмах нервной системы?

Разумеется. Оказание невроло-
гической помощи в области про-
водится на современном уровне 
на всех этапах. О центрах нейро-
сосудистого профиля я уже ска-
зал. Их работа отмечена Минз-
дравсоцразвития как одна из 
лучших в Центральном Чернозе-
мье. Лечебно-диагностическим, 
консультативным и 

организационно-методическим 
центром неврологической 
службы области является общее 
неврологическое отделение об-
ластной клинической больницы 
на 50 коек. Качество оказания 
медицинских услуг, уровень 
диагностики и лечения больных 
в отделении притягательны 
не только для пациентов из 
Воронежской области, сюда при-
езжают на лечение больные из 
соседних регионов, иногда даже 
по направлениям из московских 
клиник.
Что касается травматических 
повреждений нервной системы, 
то пациентам с этой патологией 
оказывается помощь в нейро-
хирургических отделениях двух 
больниц скорой медицинской 
помощи по 60 коек и нейрохи-
рургическом отделении област-
ной клинической больницы, где 
для этого выделено 80 коек. Все 
они оснащены операционными 
с современной техникой, а от-
деление в ВОКБ – еще и нави-
гационной. Впрочем, учитывая 
рост травматизма и тяжесть по-
следствий при травмах нервной 
системы, вопросы восстанови-
тельной терапии этой категории 
больных требует постоянной 
доработки.

Насколько уровень 
материально-технического 
оснащения неврологической 
службы в области соответствует 
современным требованиям?

Как я уже отметил, материально-
техническая база службы за 
последние пять лет значительно 
улучшилась. В рамках реали-
зации национального проекта 
«Здоровье» четыре ЦРБ, мед-
санчасть города Нововороне-
жа и две больницы Воронежа 
оснащены компьютерными 
томографами, десять лечебных 
учреждений – аппаратами для 
ультразвуковой диагностики, 
электроэнцефалографами. 
РСЦ оснащен современными 

компьютерными томографа-
ми, в том числе 256-срезовым 
рентгенокомпьтерным, а также 
ангиографическими установ-
ками, ультразвуковыми ком-
плексами экспертного класса, 
нейрохирургической навига-
ционной техникой. Созданные 
реабилитационные отделения 
укомплектованы аппаратами для 
кинезитерапии, нормализации 
мышечного тонуса, коррекции 
нарушений равновесия и другим 
необходимым оборудованием.

Воронежская область – боль-
шая и густонаселенная террито-
рия. Хорошо, что можно рассчи-
тывать на квалифицированную 
помощь в областном центре, но 
какова ситуация в глубинке?

Вопрос оказания неврологиче-
ской помощи у нас отработан 
на всех ее этапах. Существует 
алгоритм поэтапного ведения 
больных. Основным звеном 
является ЦРБ, где практически во 
всех районах имеются квали-
фицированные специалисты, 
которые ведут амбулаторный 
прием. По графику (1-2 раза в 
неделю) они выезжают для его 
проведения в отдаленные на-
селенные пункты. Стационарное 
лечение проводится в невро-
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в неврологии и психиатрии

служба Воронежской области поднялась 
на качественно новый уровень»

Здесь, в главном корпусе ГУЗ ВОКБ №1 на 7-м этаже 
размещается Региональный сосудистый центр (РСЦ) – 
«штаб» борьбы с цереброваскулярной патологией
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логических отделениях или на 
койках, выделенных в терапевти-
ческих отделениях. При сложных 
в диагностическом отношении 
и тяжелых больных врачи ЦРБ 
могут проконсультироваться 
с областными специалистами 
с помощью телемедицинских 
технологий или по телефону. В 
случае необходимости госпита-
лизация в областную больницу 
осуществляется безотлагательно. 
Один раз в неделю неврологи 
ВОКБ №1 выезжают в ЦРБ с кон-
сультативной и организационно-
методической целью.

Существуют ли проблемы 
льготного обеспечения лекар-
ствами пациентов с неврологи-
ческими патологиями?

Серьезных проблем в льготном 
обеспечении лекарствами, 
особенно пациентов с болез-
нью Паркинсона, эпилепсией, 
цереброваскулярной патологией 
нет. Иногда происходят непро-
должительные задержки, но они 
не носят системного характера, 
поэтому устраняются оператив-
но. Есть некоторые сложности в 
льготном обеспечении больных 
миастенией, но решение этого 
вопроса находится в феде-

ральном ведении. Естествен-
но, не всегда целесообразно 
приобретать или назначать 
«новомодное» лекарственное 
средство – необходим разумный 
индивидуальный подход врача 
при выборе плана лечения, 
основанный на существующих 
стандартах.

Сталкиваются ли лечебные 
учреждения неврологического 
профиля области с кадровыми 
проблемами? Соответствует ли 
профессиональный уровень 
медперсонала тем требовани-
ям, которые стоят перед невро-
логами области?

Сегодня в неврологической 
службе Воронежской области 
кадровых проблем практиче-
ски нет. Из 32 районов области 
только в одном нет невролога, 
но этот вопрос решается. В 
лечебных учреждениях города 
Воронежа укомплектованы прак-
тически все неврологические 
ставки. Всего в области работа-
ют 353 невролога (1,5 на 10000 
населения). Все они имеют соот-
ветствующие сертификаты, 65% 
врачей-неврологов аттестованы, 
при этом 80 человек имеют выс-
шую квалификационную катего-

рию, 151 – первую и 46 – вторую. 
Первичная подготовка невроло-
гов осуществляется в интерна-
туре и клинической ординатуре 
Воронежской государственной 
медицинской академии, повы-
шение квалификации – на базе 
кафедры института повышения 
квалификации ВГМА и централь-
ных базах.

В неврологии, как, впрочем, и 
в других отраслях медицины, 
для полного выздоровления не-
обходима реабилитация. Какие 
возможности для этого есть в 
области?

Вы правы. При ряде заболеваний 
нервной системы для полно-
го, а иногда даже частичного 
выздоровления необходима 
реабилитация. Особенно для 
лиц, перенесших инсульты. За 
последние два года в области ор-
ганизовано три реабилитацион-
ных отделения для перенесших 
острое нарушение мозгового 
кровообращения. В воронеж-
ской городской больнице №16 
для этого выделено 60 коек, в 
Бобровской ЦРБ – 30 коек и еще 
30 коек – в Семилукском районе. 
Эти отделения оснащены не-
обходимым оборудованием. 
За истекший год в них прошли 
восстановительное лечение 
более 2,3 тыс. человек – это 17% 
перенесших ОНМК.
Наряду с этим, практически во 
всех поликлиниках города Воро-
нежа и в ряде ЦРБ организованы 
кабинеты реабилитации с муль-
тидисциплинарными бригадами.

Эффективно ли лечение в 
дневных стационарах? Сколько 
таких отделений в области?

Несомненно, дневные стацио-
нары – одна из прогрессивных 
форм оказания медицинской 
помощи не только у нас в стране, 
но и за рубежом. При правиль-
ной постановке диагностиче-
ского и лечебного процесса, 
хорошей квалификации спе-
циалистов дневные стационары 
вполне себя оправдывают, они 
эффективны и клинически, и 
экономически. В 8 лечебных 
учреждениях города Воронежа и 
19 ЦРБ в районах области функ-
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В ГУЗ ВОКБ №1 нейрохирургическое отделение работает как единое структурное подразделение вместе 
с РСЦ, отделением сосудистой хирургии и отделением ангиоконтрастных методов исследования



ционируют неврологические 
отделения дневных стационаров 
общей вместимостью 236 коек. 
Работа их постоянно совершен-
ствуется.

Любую болезнь легче предупре-
дить, чем лечить. Как организо-
вана профилактика неврологи-
ческих заболеваний?

Профилактическое направление 
в здравоохранении нашей обла-
сти было, есть и будет одним из 
приоритетных. Исходя из этого 
принципа, для наших врачей 
стали привычными выступления 
по радио, телевидению, в печати 
с лекциями и беседами по акту-
альным вопросам профилактики 
заболеваний нервной системы, 
особенно цереброваскулярных 
расстройств. Мы стараемся, что-
бы эта информация доходила до 
каждого человека, в каждый дом.
Большое значение в профи-
лактике заболеваний нервной 
системы имеют школы здоровья 
по различным направлениям 
неврологии, работающие во всех 
поликлиниках города Воронежа 
и районах области. Набирают 
обороты кабинеты здорового 
образа жизни, созданные в по-
ликлиниках.

Успешное лечение заболеваний 
нервной системы зависит от 
ранней диагностики. Насколько 
широко эта методика применя-
ется в Воронежской области?

Стратегия профилактики и 
ранней диагностики заболева-
ний нервной системы, наряду с 
вышеуказанными мероприятия-
ми, предусматривает выявление 
больных из групп высокого 
риска. В первую очередь учиты-
вается возраст, наследственная 
предрасположенность, наличие 
в анамнезе артериальной ги-
пертонии, сердечной патологии, 
сахарного диабета и т.д. Конечно, 
обращаем внимание и на факто-
ры риска, связанные с образом 
жизни – курение, злоупотре-
бление алкоголем, избыточная 
масса тела, неправильное пи-
тание. С учетом этого в области 
проводятся профилактические 
осмотры с использованием 
диагностической медицинской 

техники – как среди организо-
ванных групп, так и индивиду-
ально. В 2009 году профосмотр 
прошел каждый третий житель 
области.

В Воронежской области сохра-
нены традиции клинической 
медицины. Какова тематика ин-
тересов воронежских ученых?

Основоположник россий-
ской нейрохирургии Николай 
Бурденко, неврологи Николай 
Иценко и Петр Бабкин – ученые 
с мировым именем и гордость 
воронежской неврологии. Пре-
рогативой ученых-неврологов 
Воронежского региона в 
настоящее время являются 
проблемы цереброваскуляр-
ной патологии и демиелинизи-
рующих заболеваний нервной 
системы, в частности рассеян-
ный склероз. По этой тематике 
защищены три докторские 
диссертации (Михаил Луцкий, 
Сергей Маркин, Александр 
Скороходов) и десять канди-
датских диссертаций. Ценность 
этих работ для практической 
неврологии связана с совер-
шенствованием профилактики, 
диагностики, лечения и реаби-
литации больных с церебро-
васкулярной патологией и 
рассеянным склерозом.

Какие наиболее актуальные 
проблемы сегодня стоят на пути 
совершенствования неврологи-
ческой помощи в Воронежской 
области? 

Неврологи области, вступая в 
2010 год, четко осознают, что сде-
лано, а главное – что еще предсто-
ит сделать по совершенствованию 
организации неврологической 
службы. В этом году продолжается 
реализация региональной про-
граммы «Снижение смертности 
и инвалидности от сосудистых 
заболеваний мозга и инфаркта 
миокарда». Главное внимание бу-
дет уделено четкому выполнению 
алгоритма диагностики и лечения 
неврологических больных на всех 
этапах оказания медицинской 
помощи. Будем работать над 
повышением качества диспан-
серизации неврологических 
больных. В планах на ближайшую 
перспективу – создание отделе-
ния реабилитации для больных с 
патологией опорно-двигательного 
аппарата и периферической нерв-
ной системы, а также организация 
Центра рассеянного склероза. 
По-прежнему актуальной остается 
проблема мотивации населения к 
ведению здорового образа жизни, 
первичной и вторичной про-
филактике заболеваний нервной 
системы.
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в неврологии и психиатрии

В блоке интенсивной терапии реанимации есть все необходимое для лечения больных в критическом 
состоянии, однако успех лечения зависит не только от технической оснащенности, но и от внимательного 
отношения квалифицированного медицинского персонала к каждому пациенту

Э Ф



I междисциплинарная конференция 
с международным участием 

«Расстройства движений»
12-13 ноября 2010 года в Москве, в конференц-зале «Сокольники» гостиницы «Холидей 

Инн Москва Сокольники» (ул. Русаковская, 24) состоится I междисциплинарная конференция с 
международным участием «Расстройства движений». 

Конференция организуется кафедрой нервных болезней ФППОВ Первого МГМУ им. И.М. Сече-
нова (зав. В.Л. Голубев), Национальным обществом по изучению болезни Паркинсона и расстройств 
движений (проф. С.Н. Иллариошкин) и Межрегиональной общественной организацией специали-
стов ботулинотерапии (проф. О.Р. Орлова) при поддержке Департамента Здравоохранения г. Мо-
сквы.

Основные направления конференции будут посвящены различным аспектам расстройств 
движений (болезнь Паркинсона, дистония, заболевания нервной системы, сопровождающиеся 
спастичностью, др.), вопросам их диагностики и современной терапии (фармакотерапия, боту-
линотерапия, нейрохирургическое лечение) и другим формам двигательных нарушений при 
заболеваниях нервной системы. Планируется проведение образовательных лекций, симпозиу-
мов, мастер-классов, видеосессия.

К участию в конференции приглашаются неврологи, нейрохирурги, специалисты по ней-
рореабилитации и врачи других специальностей, интересующиеся проблемой расстройства 
движений.

Участие в конференции для врачей бесплатно. Каждый участник конференции будет обе-
спечен питанием (ланч, кофе-брейк) и информационно-образовательными материалами (порт-
фель участника). 

Оргкомитет Конференции «Расстройства движений»

Председатель Оргкомитета конференции «Расстройства движений» – заведующий кафедрой нерв-
ных болезней ФППОВ Первого МГМУ им. И.М. Сеченова профессор Валерий Леонидович Голубев

Адрес Оргкомитета: 129128, Москва, ул. Лосиноостровская, д. 43. 

Тел.: 8 (495) 160-95-17, +7 (905) 544-56-78 

E-mail: info@almedltd.ru

Сайт конференции: www.cnsinfo.ru 






