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тенденция к росту числа психических заболева-
ний наблюдается во всем мире. к 2020 г., по дан-
ным Всемирной организации здравоохранения, 

психические расстройства выйдут на третье место сре-
ди заболеваний, ведущих к потере трудоспособности. 
Согласно статистике, до 20% населения планеты нуж-
даются в специализированной психиатрической по-
мощи, а в россии этот показатель достигает 25%. рост 
распространенности психических расстройств, не-
смотря на улучшение качества оказываемой помощи, 
негативно сказывается не только на пациентах и их 
родственниках, но и на обществе в целом. психиче-
ские расстройства в большинстве случаев приводят 
к существенному снижению качества жизни, утрате 
трудоспособности в молодом возрасте и, как следствие, 
к значительным экономическим потерям. 
В 2006 г. общественным советом по вопросам психи-
ческого здоровья при поддержке фармацевтической 
компании «АстраЗенека» учрежден ежегодный Все-
российский конкурс «За подвижничество в области 
душевного здоровья», в рамках которого отмечают-
ся лучшие российские проекты в области поддержки 
и защиты пациентов психиатрических учреждений, 
отличающиеся высоким гуманизмом, новизной, ори-

гинальностью. В этом году конкурс «За подвижниче-
ство в области душевного здоровья» проводился по 
номинациям «лучший регион», «лучшее учреждение 
года», «психообразование», «психореабилитация», 
«психопросвещение» и – впервые в этом году – «тру-
доустройство инвалидов вследствие психических рас-
стройств».
Главным победителем Всероссийского конкурса – 
лучшим регионом российской Федерации в 2011 г. – 
стала Свердловская область. хрустальную «Золо-
тую бабочку» вручили главному психиатру области 
о.В. Сердюку «За масштабность межведомствен-
ного взаимодействия и партнерство с органами 
власти». лучшим учреждением года стала краевая 
психиатрическая больница № 1 приморского края 
(г. уссурийск, главный врач Г.В. Шоколова), награж-
денная призом «За сохранение и развитие лучших тра-
диций отечественной психиатрии в социальной защи-
щенности душевнобольных». новой в 2011 г. стала 
номинация «трудоустройство инвалидов вследствие 
психических расстройств». победителем в данной но-
минации был признан коллектив врачей московской 
областной психиатрической больницы № 8 г. орехово-
Зуево (главный врач Г.и. Шурыгин), деятельность ко-

объявлены победители 
Всероссийского конкурса 
«За подвижничество в области 
душевного здоровья»
В конце 2011 г. состоялась ежегодная церемония награждения победителей Всероссийского 
конкурса «За подвижничество в области душевного здоровья» им. акад. РАМН Т.Б. Дмитриевой, 
который проводит Общественный совет по вопросам психического здоровья при поддержке 
биофармацевтической компании «АстраЗенека». В этот же день Общественный совет по вопросам 
психического здоровья организовал круглый стол «Инвестиции в психическое здоровье – вклад 
в будущее нации», где ведущие психиатры России обсудили возможности стимулирования 
инвестиций в профилактику и лечение психических расстройств, внедрения эффективных 
и более гуманитарных форм работы с пациентами, страдающими психическими расстройствами, 
а также возможные пути решения проблемы их трудоустройства. 
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торого была отмечена дипломом «За сохранение в со-
временных экономических условиях рабочих мест для 
инвалидов вследствие психических расстройств».
Актуальность проблемы трудоустройства пациентов 
с психическими заболеваниями бесспорна. ежегодно 
около 50 тыс. россиян становятся инвалидами в связи 
с психическими расстройствами. несмотря на то что 
большая часть таких пациентов находится в трудоспо-
собном возрасте, они чаще всего не могут найти себе 
работу вследствие недостаточной открытости, инклю-
зивности и доступности современного рынка труда. 
работодатели пока не готовы сотрудничать с людьми, 
у которых есть психические заболевания. кроме того, 
пациенты, не имея профессиональной поддержки, 
испытывают сложности с адаптацией к работе и ее 
условиям. 
«наша проблема в том, что общество склонно от-
вергать людей с психическими расстройствами, а не 
помогать им. одним из примеров, наглядно демонстри-
рующих такое отношение, является отказ работодате-
лей брать на работу сотрудников с подобными заболе-
ваниями. об этом говорят и статистические данные: 
в россии работают только 33 пациента из 100, причем 
большая их часть занята низкоквалифицированным 
трудом. между тем работа является одним из важней-
ших средств реабилитации, которая позволяет достичь 
ремиссии», – отмечает профессор З.и. кекелиДЗе, 
д.м.н., заместитель директора по научной работе Госу-
дарственного научного центра социальной и судебной 
психиатрии им. В.п. Сербского, главный специалист-
психиатр минздравсоцразвития россии. 
В номинации «психообразование» дипломы 1-й, 2-й 
и 3-й степени соответственно получили: коллектив 
членов Ставропольской краевой общественной орга-
низации «Ассоциация психиатров, психотерапевтов, 
клинических психологов и социальных работников» 
(председатель и.А. былим), коллектив врачей кли-
нической психиатрической больницы № 1 г. нижне-
го новгорода (главный врач Ю.А. Сучков), коллектив 
врачей психоневрологического диспансера № 10 г. мо-
сквы (главный врач Ю.и. Зязин). 
В номинации «психореабилитация» победителя-
ми были признаны: коллектив врачей кемеровской 
областной клинической психиатрической больни-
цы (главный врач В.А. Сорокина), коллектив врачей 
оренбургской областной клинической психиатриче-
ской больницы № 1 (главный врач Г.б. прусс), коллек-
тив врачей томской клинической психиатрической 
больницы (главный врач А.п. Агарков).
В номинации «психопросвещение» лучшими стали 
коллектив членов региональной общественной ор-
ганизации «клуб психиатров» г. москвы (президент 
А.л. Шмилович), коллектив врачей нижневартовско-
го психоневрологического диспансера (главный врач 
о.Д. Жевелик), коллектив членов Фонда поддержки 
социальных и культурных инициатив «инАрт» (пре-
зидент т.А. Девятова).

подводя итоги конкурса, председатель обществен-
ного Совета по вопросам психического здоровья 
В.С. ЯСтребоВ отметил: «провозглашенный ВоЗ в 
2011 г. лозунг "инвестиции в психическое здоровье – 
вклад в будущее нации" призван привлечь внимание 
государства и общества к проблеме финансирования 
психиатрии. Данные современных отечественных и за-
рубежных исследований доказывают, что недостаточ-
ный объем вложений в службы психического здоровья 
отрицательно сказывается на уровне их работы. Это 
наносит огромный ущерб нации. Ведь именно состо-
яние психического здоровья граждан определяет уро-
вень интеллектуального, культурного, творческого и 
производственного потенциала страны. и важнейшей 
задачей каждого психиатра является доведение этой 
очевидной истины до представителей властных струк-
тур. Достойное финансирование является необходи-
мым условием нормальной работы психиатрических 
учреждений, оно даст возможность врачам обеспе-
чивать своих пациентов той медицинской помощью, 
в которой они так остро нуждаются».
профессора Ястребова поддержал н. пАВлетич, 
президент компании «АстраЗенека россия»: «пси-
хическое здоровье является залогом успешного бу-
дущего нации. именно душевное равновесие и вну-
тренняя гармония позволяют человеку реализовывать 
свой личностный потенциал, справляться с жизнен-
ными проблемами и трудностями, плодотворно рабо-
тать, позитивно выстраивать отношения с окружаю-
щими. укрепление психического здоровья российских 
пациентов требует активных совместных действий 
государства, неправительственных организаций и 
бизнеса. мы готовы оказать всестороннюю поддержку 
проектам, которые направлены на решение этой не-
простой задачи».  

Источник: PR-Premier

Обладатель главного приза, главный психиатр 
Свердловской области О.В. Сердюк
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Терапия боли

В статье приведены этиология, клинические признаки и методы 
лечения фасеточной боли. Терапия фасеточного синдрома включает 

применение медикаментозных средств, изменение стиля жизни, лечебную 
физкультуру, массаж и др. Основной линией фармакотерапии является 

использование обезболивающих и нестероидных противовоспалительных 
препаратов (НПВП). Добавление экстракта имбиря к НПВП снижает 

дозы НПВП и уменьшает число нежелательных лекарственных реакций, 
в том числе при длительном применении.

ГБОУ ВПО 
«Первый МГМУ 

им. И.М. Сеченова» 
Минздравсоцразвития 

России, кафедра 
нервных болезней 

ФППОВ 

Д.м.н., проф. о.В. ВоробьеВА 

Фасеточный синдром 
как причина боли 
в спине

у большинства пациентов, 
испытывающих персисти-
рующую боль в спине, не-

возможно установить конкретное 
заболевание или специфическое 
нарушение структур позвоночно-
го столба. В первую очередь, это 
связано с тем, что этиология хро-
нической боли в спине вариабель-
на и включает как структурные 
изменения (патологию межпоз-
вонковых дисков, спондилолистез, 
спинальный стеноз, дегенератив-
ные артриты), так и хроническую 
мышечную дисфункцию (напря-
жение, спазм), связанную с избы-
точным весом, чрезмерными фи-
зическими нагрузками, неправиль-
ным двигательным стереотипом. 
С возрастом наблюдается превали-
рование болевых синдромов, свя-
занных с дегенеративным пораже-
нием хрящевой ткани межпозвон-
кового сегмента (межпозвонковых 
дисков и фасеточных суставов). 
частота патологии фасеточных су-

ставов у пожилых пациентов с бо-
лями в нижней половине спины 
достигает 40%. 

Этиология
Фасеточный сустав заключен в 
синовиальную капсулу, длинные 
синовиальные ворсины которой, 
располагающиеся между сустав-
ными поверхностями, описывают-
ся как менискоидные структуры. 
основная функция фасеточных 
суставов заключается в лимити-
ровании избыточных движений, 
благодаря чему сохраняется ста-
бильность позвоночного столба. 
Фиброзная капсула фасеточных 
суставов иннервируется механо-
рецепторами и свободными нерв-
ными окончаниями, которые нахо-
дятся в субсиновиальной рыхлой 
подапоневротической клетчатке и 
плотных тканях капсулы. Фасеточ-
ные суставы шейного отдела по-
звоночника богаче иннервированы 
механорецепторами. невральная 

афферентация от фасеточных су-
ставов играет важную роль в про-
приоцепции и формировании бо-
левого ощущения, а также может 
модулировать защитный сенсомо-
торный рефлекс (регулирует мы-
шечный тонус), который препят-
ствует нестабильности сустава и 
его дегенерации. 
острые эпизоды сильной сустав-
ной боли, как правило, возни-
кают при внезапном (неподго-
товленном) движении, которое 
травмирует фасеточный сустав. 
В момент такого резкого движе-
ния суставная капсула или мени-
скоидная ткань могут быть зажаты 
между двумя суставными поверх-
ностями. В результате возникает 
воспалительная реакция, которая 
сопровождается отеком и болью и 
длится несколько дней. 
однако чаще фасеточная боль, 
хроническая по своей приро-
де, связана с медленно развива-
ющимися изменениями фасеточ-
ных суставов, большей частью 
ассоциированными с дегенератив-
ным поражением межпозвонко-
вых дисков. рассмотрим этот про-
цесс детальнее. 
Фасеточный сустав и у здорово-
го человека подвергается значи-
тельным нагрузкам. под влияни-
ем аксиальных статодинамических 
нагрузок на позвоночный столб 
в течение жизни упругое студени-
стое ядро межпозвонкового диска, 
играющее амортизирующую роль 
и обеспечивающее гибкость позво-
ночника, начинает терять свои фи-
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зиологические свойства за счет, в 
первую очередь, деполяризации са-
харидов ядра. С течением времени 
васкулярное обеспечение позвонка 
и диска уменьшается, а позвоноч-
ный столб продолжает подвергать-
ся накапливающимся аксиальным 
нагрузкам. В результате с возрас-
том межпозвонковые диски теряют 
воду (содержание воды в ядре дис-
ка составляет 80% в 18 лет и 65% в 
возрасте 65 лет), параллельно про-
исходит изменение протеогликанов 
(основной компонент диска), что 
приводит к утрате эластичности и 
снижению высоты диска. В услови-
ях измененной, повышенной под-
вижности позвоночного сегмента 
(нестабильности) возникают реак-
тивные изменения в смежных те-
лах позвонков и в суставах. при 
поражении дисков весовая нагруз-
ка постепенно переходит на меж-
позвонковые суставы, достигая от 
47 до 70%. такая перегрузка суста-
вов ведет к последовательным из-
менениям: синовиту с накоплением 
синовиальной жидкости между фа-
сетками; дегенерации суставного 
хряща; растягиванию капсулы су-
ставов и подвывихам в них. 
на протяжении многих лет пе-
рестройка позвоночника при его 
дегенеративно-дистрофическом 
поражении никак клинически не 
проявляется, и только развитие 
гипермобильности позвонково-
двигательного сегмента, потен-
циально приводящее к функцио-
нальным блокированиям суста-
вов с ущемлением менискоидных 
структур и/или реактивным сино-
витом, характеризуется рециди-
вирующим болевым синдромом. 
именно воспалительные процес-
сы (синовит) запускают механизм 
последующей дегенерации хряща. 
В настоящее время имеются мно-
гочисленные доказательства того, 
что провоспалительные цитокины 
играют важную роль в формиро-
вании болевого синдрома и в де-
генерации хряща. В частности, 
интерлейкин-1 (IL-1) подавляет 
синтез хрящевого матрикса, что 
усугубляет процессы дегенерации 
хрящевой ткани. недавно было 
обнаружено, что поврежденный 
хрящ в большей мере отвечает на 

негативные эффекты (IL-1), чем 
здоровый хрящ [1].
продолжающаяся дегенерация 
вследствие повторных микротравм, 
весовых и ротаторных перегрузок 
становится причиной периартику-
лярного фиброза и формирования 
субпериостальных остеофитов, уве-
личивающих размеры верхних и 
нижних фасеток, которые приобре-
тают грушевидную форму. В поло-
жении сидя здоровый фасеточный 
сустав принимает на себя 16% ком-
прессионной нагрузки, а при артро-
зе хрящевой ткани позвоночника 
этот показатель возрастает до 47%. 
разгибание спины значительно уве-
личивает компрессионную нагруз-
ку. В конце концов суставы резко 
дегенерируют и почти полностью 
теряют хрящ.
процессы изнашиваемости хряща 
ассоциированы с уровнем травма-
тизации и возрастными измене-
ниями. причем негативное влия-
ние может оказывать даже микро-
травма, случившаяся в прошлом. 
Сидячий образ жизни, неправиль-
ная осанка способствуют увели-
чению давления на диск и, как 
следствие, ускоряют процессы 
дегенерации диска и уменьше-
ния его высоты. В свою очередь, 
уменьшение высоты диска вслед-
ствие возрастного остеохондроза 
приводит к дистрессу фасетки на 
том же уровне и в конечном ито-
ге также ускоряет процессы деге-
нерации хрящевой ткани сустава. 
Довольно часто этот процесс деге-
нерации происходит асимметрич-
но, что проявляется неравномер-
ностью нагрузок на фасеточные 
суставы. Сочетание изменений в 
диске и фасеточных суставах при-
водит к резкому ограничению дви-
жений в соответствующем двига-
тельном сегменте позвоночника и 
стойкому болевому синдрому. 

Клиническая картина
клинические характеристики бо-
левого синдрома имеют общие 
проявления, характерные для су-
ставной патологии в целом, а так-
же специфичные проявления, свя-
занные с особенностью иннерва-
ции фасеточных суставов. каждый 
фасеточный сустав и околосустав-

ное пространство иннервируются 
из двух или трех прилежащих друг 
к другу уровней, что обеспечивает 
взаимное перекрытие распростра-
нения боли от соседних пояснич-
ных фасеточных суставов. 
В типичных случаях боль локали-
зуется с одной стороны паравер-
тебрально. характерен склеротом-
ный тип распространения. чаще 
боль ограничивается пояснично-
крестцовой областью над поражен-
ным суставом, иррадиирует в яго-
дичную область и верхнюю часть 
бедра, но никогда не распростра-

няется ниже подколенной ямки. 
Фасеточная боль тупая, монотон-
ная, но иногда может быть более 
или менее схваткообразной. при 
тяжелом фасеточном синдроме на 
пике боли характеристики боле-
вого синдрома могут имитировать 
дискогенные боли. типично появ-
ление кратковременной утренней 
боли, уменьшающейся после дви-
гательной активности (расхажива-
ние), но обычно снова усиливаю-
щейся после дневной активности в 
конце дня. боль также усиливается 
при длительном сидении или стоя-
нии в одной позиции. 
Дебют боли обычно связан с резкой 
ротацией или разгибанием позво-
ночника. В дальнейшем характерно 
усиление боли при длительном сто-
янии и уменьшение ее при ходьбе и 
сидении. боль усиливается при раз-
гибании позвоночника, особенно 
если оно сочетается с наклоном или 
ротацией в больную сторону, при 
перемене положения тела из лежа-
чего в сидячее и наоборот. разгруз-
ка позвоночника – легкое его сги-
бание, принятие сидячего положе-
ния, использование опоры (стойка, 
перила) – уменьшает боль. 

Добавление Зинаксина, обладающего 
анальгетическим эффектом, к НПВП 
позволило снизить дозы последних вдвое 
и, соответственно, уменьшить число 
нежелательных реакций.



6

Терапия боли

таким образом, боль усиливается 
при разгибании и статических на-
грузках, а уменьшается при сгиба-
нии, разминке, разгрузке позво-
ночника. В период болевого эпи-
зода и по мере прогрессирования 
заболевания подвижность позво-
ночника уменьшается. отдельные 
пациенты сообщают об ощущении 
хруста в позвоночнике при движе-
нии. боль при фасеточном синдро-
ме непостоянная, но склонная к 
рецидивированию. обычно боль 
возникает несколько раз в году, и 
эпизоды боли с каждым обостре-
нием имеют тенденцию к удлине-
нию. С течением времени боль ста-
новится постоянной. 
при осмотре обнаруживается сгла-
женность поясничного лордоза, 
ротация или искривление позво-
ночника в грудинно-поясничном 
или пояснично-крестцовом отде-
лах, напряжение паравертебраль-
ных мышц и квадратной мышцы 
спины на больной стороне, мышц 
подколенной ямки, ротаторов бе-
дра. можно обнаружить локальную 
болезненность над пораженным 
суставом. пальпаторно определяет-
ся напряжение мышц вокруг меж-
позвонкового сустава. как правило, 
не бывает каких-либо неврологи-
ческих чувствительных, двигатель-
ных и рефлекторных расстройств. 
В отличие от корешкового синдро-
ма, симптомы «натяжения» не ха-
рактерны, так же как и нет ограни-
чения движений в ногах. 
В диагностике фасеточного син-
дрома могут помочь рентгеноло-
гическое исследование, мрт или 
кт поясничного отдела позвоноч-
ника. при рентгенологическом 
исследовании и компьютерной 
томографии выявляют гипертро-
фию межпозвонковых суставов, 
наличие на них остеофитов. окон-
чательный диагноз фасеточного 
синдрома устанавливается после 
параартикулярной блокады мест-
ным анестетиком подозрительно-
го межпозвонкового сустава. 
предотвратить обострения фасе-
точного синдрома возможно путем 
поддержания двигательной актив-
ности на высоком уровне, исклю-
чения длительного пребывания в 
антифизиологической позе. Физи-

ческая активность, включая спорт, 
должна быть модифицирована та-
ким образом, чтобы пациент избе-
гал положений тела и движений, 
при которых может возникнуть 
боль. полезны физические упраж-
нения, направленные на укрепле-
ние мышечного каркаса позвоноч-
ного столба. использование кресла 
с опорой позволяет улучшить осан-
ку во время сидения. при длитель-
ном нахождении за рулем полезно 
в перерывах делать укрепляющие 
упражнения.

Лечение
лечение фасеточного синдрома 
комплексное и должно включать 
изменение стиля жизни, фарма-
котерапию, лечебную физкульту-
ру, хирургическое вмешательство. 
С успехом могут быть использова-
ны также дополнительные мето-
ды терапии, такие как акупункту-
ра, физиотерапия и массаж. часто 
для лечения фасеточного синдро-
ма используют блокады с анестети-
ком и/или стероидными препарата-
ми. Этот способ купирования боли 
должен применяться краткосроч-
но, поскольку длительное исполь-
зование блокад может привести 
к повреждению окончаний нерв-
ных волокон, иннервирующих су-
став. как правило, после корот-
кого курса блокад сохраняются 
остаточные боли, которые, в свою 
очередь, требуют купирования, по-
скольку при длительном персисти-
ровании могут привести к хрониза-
ции болевого синдрома. 
основной терапией фасеточного 
синдрома является использование 
обезболивающих и противовос-
палительных препаратов (нпВп). 
Длительное время лечение деге-
неративных заболеваний суста-
вов позвоночника ограничивалось 
только нпВп. использование дли-
тельных курсов нпВп лимитиро-
вано их гастроинтестинальными и 
сосудистыми побочными эффек-
тами, кроме того, эти препараты 
не влияют на процессы, лежащие 
в основе структурных изменений 
хрящевой ткани [2]. 
В настоящий момент имеется 
большой выбор противоартроз-
ных препаратов (препараты, мо-

дифицирующие течение заболева-
ния), эффективность которых до-
казана в многоцентровых исследо-
ваниях и подтверждена метаана-
лизами. Эти препараты замедляют 
прогрессирование дегенерации 
хрящевой ткани и редуцируют кли-
нические симптомы (боль, наруше-
ние подвижности сустава). однако 
механизмы действия этих различ-
ных по химической структуре аген-
тов остаются пока еще плохо изу-
ченными. 
Среди препаратов, относящихся к 
этому классу, родственные хряще-
вой ткани компоненты – глюко-
замин и хондроитин – имеют вы-
сокий уровень доказательности 
эффективности в плацебоконтро-
лируемых исследованиях, а также 
обладают высокой биодоступно-
стью и хорошей переносимостью. 
Глюкозамин и хондроитин синер-
гично активируют синтез белков 
хрящевого матрикса. Весьма эф-
фективным является сочетание 
хондропротективной терапии со 
снижением аксиальных нагрузок 
на позвоночник, в том числе орто-
педическая коррекция аномалий 
развития скелета и укрепление мы-
шечного каркаса.
некоторые растительные дерива-
ты, воздействующие на интерлей-
кины, также могут быть отнесе-
ны к препаратам, замедляющим 
суставную дегенерацию. к этой 
группе, прежде всего, относится 
экстракт имбиря. имбирь имеет 
долгую историю лекарственного 
применения, особенно в качестве 
противовоспалительного средства 
при самых разнообразных болез-
нях. В лабораторных условиях 
было показано, что имбирь и его 
компоненты, включая гингерол, 
ингибируют активность фермен-
та циклооксигеназы и блокируют 
синтез лейкотриенов, продукцию 
интерлейкинов (IL-1, IL-12) и фак-
тора некроза опухоли в активиро-
ванных макрофагах [3]. Ацеток-
сихавикол ацетат (АСА) – один из 
составных компонентов A. galanga 
(калгана китайского) – обладает 
мощным ингибирующим эффек-
том на продукцию оксида азота. 
недавно была выявлена взаимо-
связь между оксидом азота 
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и истощением хрящевой ткани 
при остеоартрите. поскольку АСА 
подавляет продукцию оксида азо-
та in vitro, экстракты A. galanga, 
предположительно, могут обла-
дать защитными свойствами в от-
ношении ткани хряща [4]. 
В то же время имбирь и его дери-
ваты являются агонистами капса-
ициновых (vallinoid) рецепторов 
TRPV1, которые играют важную 
роль в периферических и централь-
ных процессах ноцицепции [5]. 
TRPV1-рецепторы экспрессируют-
ся в тканях периферической (ган-
глий заднего корешка) и централь-
ной нервной системы. недавние 
исследования демонстрируют роль 
TRPV1-рецепторов в механической 
гипералгезии, важном механиз-
ме поддержания суставной боли. 
Активация TRPV1-рецепторов 
агонистами, например капсаици-
ном, может в инициальном пери-
оде усилить болевые ощущения. 
однако длительное использование 
капсаицина приводит к десенси-
тизации ноцицептивных афферен-
тов, вероятно за счет истощения 
субстанции р [6]. Шогаол – 
дегидротированная форма гинге-
рола – имеет большее сродство к 
TRPV1-рецепторам, что позволяет, 
повышая концентрацию этого ком-
понента имбиря, усиливать аналь-
гетический эффект [7]. 
Широкое использование имбиря 
в клинической практике длитель-
ное время было лимитировано его 
низкой биодоступностью. только 
современные технологии произ-
водства лекарственных форм по-
зволили создать на основе имбиря 
стандартизованное в соответствии 
с европейскими требованиями 
лекарственное средство. на осно-
ве LipoCap™ – технологии произ-
водства лекарственных форм, ко-
торая способствует повышению 
биодоступности активных ком-
понентов препарата, – был создан 
препарат Зинаксин®, содержащий 
два вида специально отобранных 
экстрактов имбиря с доказанным 
синергичным действием. В одной 
капсуле препарата Зинаксин® со-
держится 255 мг экстракта 77/15, 
который состоит из экстракта 
Zingiber offi  cinale (имбиря аптечно-

го) и экстракта Alpinia galanga (кал-
гана китайского).
Активное гидрофильное вещество 
(имбирь) заключено в оболочку из 
жировых субстанций (LipoCap™), 
которая под действием желчи фор-
мирует липидные мицеллы с ядром 
из имбиря. Всасывание происходит 
в тонком кишечнике путем пас-
сивной абсорбции при контакте 
липидных мицелл с клеточной 
мембраной ресничек кишечного 
эпителия, откуда транспортируется 
в лимфу и далее в кровеносное рус-
ло, избегая эффекта первого про-
хождения через печень. техноло-
гия LipoCap™ позволяет увеличить 
биодоступность экстракта имбиря 
в 1,6 раз.
Эффективность Зинаксина дока-
зана в ряде клинических исследо-
ваний, отвечающих требованиям 
доказательной медицины. рандо-
мизированное двойное слепое пла-
цебоконтролируемое параллель-
ное многоцентровое (10 центров в 
США) исследование эффективно-
сти Зинаксина у пациентов с хро-
ническим болевым синдромом, 
связанным с остеоартритом [8], 
показало, что Зинаксин по аналь-
гетическому эффекту сравним с 
целекоксибом и высоко превосхо-
дит плацебо. Анальгетический эф-
фект Зинаксина развивался ко вто-
рой неделе приема препарата и 
достигал максимума к шестой не-
деле лечения. постепенное разви-
тие анальгетического эффекта Зи-
наксина отличало его от быстрого 
эффекта нпВп. так, обезболива-
ющий эффект целекоксиба быстро 
развивался к концу второй недели 
приема, тогда как эффект экстрак-
та имбиря нарастал постепенно. 
тем не менее начиная со второй и 
до шестой недели наблюдения кли-
ническая эффективность целекок-
сиба и Зинаксина достоверно не 
различалась, при этом оба препа-
рата достоверно превосходили эф-
фекты плацебо. В открытом иссле-
довании эффективности Зинакси-
на у пациентов с неспецифической 
болью в спине также было пока-
зано постепенное развитие аналь-
гетического эффекта [9]. на фоне 
приема Зинаксина интенсивность 
боли достоверно снижалась в те-

чение первого месяца и продолжа-
ла регрессировать после второго 
и третьего месяцев приема. Эф-
фективность препарата отметили 
85% пациентов. 
предположительно, особенности 
развития анальгетического эффек-
та Зинаксина обусловлены слож-
ным механизмом действия экс-
тракта имбиря, в частности капса-
ициноподобным эффектом. В ряде 
исследований показана эффектив-
ность и безопасность комбини-
рованного использования препа-
рата Зинаксин® с пероральными 
и/или парентеральными нестеро-
идными противовоспалительны-
ми препаратами с целью снижения 
интенсивности болевого синдро-
ма в острый период заболевания. 
так, е.А. Якименко и соавт. в ран-
домизированном двойном слепом 
плацебоконтролируемом исследо-
вании показали эффективность 
Зинаксина у 30 больных на фоне те-
рапии нпВп [10]. Авторами было 
показано, что добавление экстрак-
та имбиря к традиционной терапии 
нпВп позволило снизить дозы по-
следних вдвое и, соответственно, 
уменьшить число нежелательных 
лекарственных реакций.
общим требованием для препа-
ратов, используемых для лечения 
суставной боли, остается высокая 
безопасность, поскольку необходи-
мо их длительное использование у 
пациентов, отягощенных сомати-
ческими коморбидными состояни-
ями. уже накоплен опыт альтерна-
тивного безопасного использования 
Зинаксина у пациентов с проявлени-
ями нежелательных реакций со сто-
роны Жкт (нпВп-гастропатии): 
с желудочно-кишечными кровоте-
чениями в анамнезе; с перфораци-
ей язвы в анамнезе; с рецидивиру-
ющими нпВп-индуцированными 
язвами в анамнезе [11]. таким 
образом, одним из преимуществ 
препарата Зинаксин® является 
его безопасность, в том числе при 
длительном применении, что от-
крывает достаточно широкие пер-
спективы в использовании это-
го препарата для успешного лече-
ния пациентов с болями в спине, 
обусловленными фасеточным син-
дромом. 

Литература 
→ С. 58
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В статье отражены аспекты применения высокоселективных ЦОГ-2-
ингибиторов при суставно-мышечных болевых синдромах. Одним из 

представителей последней генерации препаратов этой группы является 
эторикоксиб (Аркоксиа) – относительно новый препарат на российском 

фармацевтическом рынке, эффективность которого при низком риске 
ЖКТ-осложнений подтверждена в соответствии с требованиями 

доказательной медицины. 
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Терапия боли

по данным разных исследо-
ваний, около 64% населе-
ния развитых стран пери-

одически испытывают боль и до 
45% людей страдают рецидиви-
рующей или хронической болью 
[1, 2]. В физиологических услови-
ях существует баланс между ноци-
цептивной (проводящей болевую 
афферентацию) и антиноцицеп-
тивной (подавляющей болевую 
афферентацию, не выходящую по 
интенсивности за физиологически 
допустимые пределы) системами. 
такое равновесие может быть на-
рушено из-за кратковременной, но 
интенсивной или умеренной и дли-
тельной ноцицептивной афферен-
тации, в результате чего возника-
ет ощущение боли. реже обсужда-
ется вариант формирования боли 
вследствие недостаточности анти-
ноцицептивной системы, когда фи-
зиологически нормальная ноци-
цептивная афферентация начинает 
восприниматься как боль. наибо-
лее вероятной клинической моде-
лью такого состояния является фи-
бромиалгия [3]. 

Длительно продолжающаяся боль 
периферического происхождения 
может стать причиной дисфункции 
центральных механизмов, что обу-
словливает необходимость макси-
мально эффективного устранения 
периферической боли. клинико-
патофизиологическое разделение 
боли на ноцицептивную, невропа-
тическую и психогенную отражает 
механизмы ее формирования и яв-
ляется основой для патогенетиче-
ской стратегии терапии боли. 
ноцицептивная боль, иногда назы-
ваемая воспалительной, возника-
ет при любом повреждении ткани, 
вызывающем возбуждение пери-
ферических болевых рецепторов и 
специфических соматических или 
висцеральных афферентных воло-
кон. такая боль, как правило, тран-
зиторная, или острая, четко лока-
лизована и хорошо описывается 
пациентами. С точки зрения био-
логической целесообразности этот 
тип боли несет сигнальную функ-
цию. Для ноцицептивной боли ха-
рактерен быстрый регресс после 
назначения короткого курса боле-

утоляющих средств либо нестеро-
идных противовоспалительных 
препаратов (нпВп). 
невропатическая боль обусловле-
на повреждением или изменением 
функционального состояния сома-
тосенсорной системы (ее перифе-
рических и/или центральных отде-
лов). невропатическая боль не вы-
полняет защитной функции, может 
развиваться и сохраняться при от-
сутствии явного первичного боле-
вого раздражителя, часто не име-
ет определенной локализации и 
сопровождается различными нару-
шениями поверхностной чувстви-
тельности, наиболее характерны-
ми из которых являются гипералге-
зия и аллодиния. невропатическую 
боль обычно классифицируют как 
хроническую постоянную, хрони-
ческую ундулирующую или хрони-
ческую рецидивирующую. С точ-
ки зрения локализации уровня по-
вреждения невропатическая боль 
разделяется на боль перифериче-
ского, центрального или смешан-
ного генеза. 
В большинстве клинических случа-
ев в формировании боли участву-
ют периферические и централь-
ные (спинальные и церебральные) 
механизмы, кроме того, большое 
значение имеет психологический 
и эмоциональный компонент. од-
нако степень их вовлечения в каж-
дом конкретном случае разная, 
что определяет индивидуальную 
клиническую картину и характер 
течения болевого синдрома. мож-
но выделить специфические и не-
специфические механизмы, а также 
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клинические симптомы, характер-
ные для данного вида боли. В пер-
вую очередь это относится к таким 
симптомам, как гипералгезия, ал-
лодиния и сенситизация. 
Гипералгезия – интенсивная боль 
при легком ноцицептивном раз-
дражении зоны первичного по-
вреждения (первичная гипералге-
зия) либо соседних и даже отдален-
ных зон (вторичная гипералгезия). 
Вторичная гипералгезия возникает 
в неповрежденных участках и фор-
мируется в результате централь-
ных изменений чувствительности 
и/или изменения функциональных 
взаимоотношений миелиновых во-
локон [4–6]. 
Аллодиния – возникновение боле-
вого ощущения при воздействии 
неболевых, различных по модаль-
ности раздражителей (тактильных, 
прессорных или температурных). 
В основе клинических проявлений 
аллодинии лежат определенные из-
менения в системе трансмиссии аф-
ферентного сигнала с активным 
участием центральных ноцицептив-
ных механизмов [7–9]. 
В основе сенситизации лежит по-
следовательность событий, начи-
нающихся с активации A-дельта- и 
C-волокон первичных ноцицеп-
тивных афферентных нервов, ко-
торые активируются повреждаю-
щими механическими, тепловыми 
и химическими стимулами. ноци-
цептивные нейроны преобразовы-
вают внешние стимулы в электри-
ческие потенциалы действия, ко-
торые передаются в спинной мозг, 
где эти сигналы оцениваются по 
продолжительности, интенсивно-
сти и специфичности. ноцицеп-
торы, участвующие в определении 
временных характеристик сигна-
ла и длительности потенциала дей-
ствия, реализуют свою функцию 
через потенциал-зависимые ион-
ные каналы. поэтому ответ может 
изменяться в зависимости от сте-
пени сенсорного восприятия сиг-
нала, которая определяется состоя-
нием ионных каналов. В любом слу-
чае повреждение ткани инициирует 
воспалительный ответ, который ха-
рактеризуется покраснением и ло-
кальным повышением температу-
ры, отеком и болью, возникающей 

вследствие активации афферент-
ных сенсорных волокон [6, 10, 11].
Значительную роль в развитии этих 
изменений играет высвобождение 
субстанции P и кальцитонин-ген-
родственного пептида (кГрп) из 
периферических первичных цен-
тростремительных окончаний. раз-
вивающееся нейрогенное воспале-
ние стимулирует сложное взаимо-
действие между поврежденными 
клетками, лейкоцитами, тромбоци-
тами, симпатическими эфферент-
ными волокнами и первичными 
сенсорными афферентными нейро-
нами, которые и формируют пери-
ферическую сенситизацию [12, 13]. 
медиаторы воспаления (эндотелин, 
простагландин E2, лейкотриены, 
цитокины, брадикинин, серотонин, 
адреналин) и нейротрофические 
факторы (в частности, фактор ро-
ста нервов), высвобождаемые при 
повреждении ткани, активизируют 
рецепторный аппарат ноцицептор-
ных окончаний, что приводит к их 
повышенной возбудимости [14, 15]. 
кроме того, воспалительные медиа-
торы инициируют каскад передачи 
импульсов, вызывающих модуля-
цию структуры протеинов и актив-
ности потенциал-зависимых ион-
ных каналов, что усиливает ответ-
ную реакцию. Сенситизирующее 
действие воспалительных медиато-
ров, включая простагландины, при-
водит к активации протеинкина-
зы. изменения генной экспрессии 
и синтеза протеинов способствуют 
более устойчивым изменениям чув-
ствительности и могут проявлять-
ся увеличением продукции кГрп 
и субстанции р и фенотипически-
ми изменениями сенсорных ней-
ронов. В частности, субпопуляция 
волокон А может выделять суб-
станцию р, хотя в норме этот ней-
ропептид является трансмиттером 
волокон С [16]. 
продолжительный выброс медиа-
торов воспаления может вызывать 
длительную импульсацию с разви-
тием сенситизации ноцицептив-
ных нейронов и формированием 
вторичной гипералгезии повреж-
денной ткани, что способствует 
хронизации патологического про-
цесса. повреждение ткани сопро-
вождается выделением арахидоно-

вой кислоты, которая метаболизи-
руется с образованием ряда актив-
ных соединений – простагландинов 
(с участием циклооксигеназы), лей-
котриенов (посредством липоокси-
геназы) и др. [13, 15]. 
пока зано, что любая перифериче-
ская боль связана с воспалитель-
ным процессом и повышением 
чувствительности ноцицепторов. 
несмотря на то что повышение чув-
ствительности первичного ноци-
цептора в пораженной перифериче-
ской ткани приводит к повы шению 
активности нейронов, посылающих 
импульсацию в цнС, в очаге воспа-
ления может генерироваться спон-
танная электрическая активность, 
обусловливающая стойкий болевой 
синдром. мощным индуктором по-
вышения болевой чувствительно-
сти являют ся провоспалительные 
медиаторы: брадикинины, гиста-
мин, нейрокинины, оксид азота, 
которые обычно об наруживаются 
в очаге воспаления. простаглан-
дины сами по себе не явля ются мо-
дераторами боли, они лишь повы-
шают чувствитель ность ноцицеп-
торов к различным стимулам, а их 
накопление коррелирует с интен-
сивностью воспаления и разви-
тием гипералгезии. простаглан-
дины способствуют вовлечению 
«спящих» ноцицепторов в процесс 
формирования вторичной воспа-
лительной гипералгезии и перифе-
рической сенситизации. 
необходимо упомянуть еще одну 
особенность как острых, так и хро-
нических болевых синдромов – 
рефлекторное вовлечение мышц 
сначала на сегментарном уровне, а 
затем диффузное поражение, фор-
мирующее мышечно-тонический 
синдром. мышечно-тонический 
болевой синдром возникает реф-
лекторно вследствие ноцицептив-
ной импульсации, идущей от по-
раженных тканей. при длительной 
ноцицептивной импульсации на-
пряженная мышца сама становит-
ся источником боли, что приводит 
к формированию миофасциального 
болевого синдрома (мбС). помимо 
возбуждения афферентными сти-
мулами мышечные ноцицепторы 
активируются эндогенными веще-
ствами типа брадикинина, серото-
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нина и высокими концентрациями 
ионов калия, образующимися при 
длительном напряжении мышцы 
и вызывающими ощущение боли. 
брадикинин и серотонин также 
оказывают влияние на кровеносные 
сосуды и вызывают локальное из-
менение микроциркуляции. пато-
генез развития мбС во многом свя-
зан с сенситизацией мышечных но-
цицепторов. Сенситизированные 
ноцицепторы становятся источни-
ком усиленной афферентной но-
цицептивной импульсации, вслед-
ствие которой происходит повыше-
ние возбудимости ноцицептивных 
нейронов в структурах спинного и 
головного мозга. повышение возбу-
димости ноцицептивных нейронов 
в структурах цнС неминуемо вы-
зывает рефлекторную активацию 
мотонейронов в соответствующих 
сегментах спинного мозга и сокра-
щение мышц. Длительное напря-
жение мышц через механизмы ней-
рогенного воспаления способству-
ет появлению локусов болезненных 
мышечных уплотнений, что еще 
больше усиливает афферентный 
поток ноцицептивных импульсов в 
структуры цнС. как следствие это-
го, сенситизируется большее коли-
чество центральных ноцицептив-
ных нейронов. Этот порочный круг 
играет важную роль в хронизации 
боли [17]. 
большую роль в понимании меха-
низмов формирования боли сы-
грало изучение двух изоферментов 
циклооксигеназы (цоГ). цоГ-1 яв-
ляется структурным ферментом, 
постоянно присутствующим в боль-
шинстве тканей, который участвует 
в регуляции множества физиоло-
гических процессов. цоГ-2 в нор-
ме содержится в цнС, интиме ар-
териальных сосудов, яичниках. ее 
экспрессия значимо увеличивается 
на фоне воспаления, что приводит 
к повышению уровня провоспа-
лительных субстанций [18]. имен-
но ингибирование цоГ-2 рассма-
тривается как один из важнейших 
механизмов противовоспалитель-
ной и анальгетической активно-
сти, а ингибирование цоГ-1 – 
как механизм развития большин-
ства побочных эффектов [19]. С тех 
пор как было установлено значение 

индуцибельной циклооксигеназы-2 
(цоГ-2) в каскаде превра щения ара-
хидоновой кислоты в провоспали-
тельные простагландины, интерес 
к роли цоГ-2 в развитии болево-
го стимула и возможности сниже-
ния боли путем подавления цоГ-2 
существенно возрос. Специальные 
исследования показали, что актив-
ность цоГ-2 в развитии гипералге-
зий, действительно, имеет большое 
значение. при воспалении в пери-
ферических тканях в спинномозго-
вой жидкости по вышается уровень 
простагландинов, которые прояв-
ляют чрезвычайную чувствитель-
ность к подавлению цоГ-2. резуль-
таты исследований последних лет, 
подтвердивших, что цоГ-2 являет-
ся ферментом, который экспресси-
руется в цнС в норме, имеют боль-
шое практическое значение в тера-
пии боли [18]. 
нестероидные противовоспали-
тельные препараты (нпВп), влия-
ющие на уровень цоГ, нашли ши-
рокое применение в клинической 
практике: их регулярно назначают 
более 80% врачей различных спе-
циальностей [20]. нпВп представ-
ляют собой гетерогенную группу, 
в которую входит более ста соеди-
нений, относящихся к нескольким 
основным химическим группам 
(производные салициловой, индо-
ловой, пропионовой, гетероарил-
уксусной, энолиоковой кислот и 
др.). к сожалению, количество па-
циентов, у которых отмечаются по-
бочные эффекты при использова-
нии нпВп, достигает 25% [19], что 
обусловлено механизмом их дей-
ствия. непрекращающиеся иссле-
дования в области синтеза новых 
нпВп связаны именно с неудо-
влетворительным соотношением 
«риск/польза» при их применении. 
Все неселективные нпВп характе-
ризуются примерно одинаковой ча-
стотой развития гастроэнтероло-
гических побочных эффектов [21]. 
Факторами риска развития патоло-
гии со стороны Жкт на фоне при-
ема нпВп являются: возраст стар-
ше 65 лет; патология Жкт в анам-
незе; сопутствующие заболевания – 
застойная сердечная недостаточ-
ность, артериальная гипертензия, 
печеночная недостаточность; при-

ем диуретиков, ингибиторов АпФ и 
антикоагулянтов; высокие дозы или 
одновременный прием нескольких 
нпВп (кроме низких доз аспири-
на), глюкокортикоидов, нпВп с 
длительным периодом полувыведе-
ния и неселективных нпВп. 
открытие двух изоформ цоГ ини-
циировало поиск возможностей 
избирательного подавления актив-
ности цоГ-2 при минимальном 
влиянии на цоГ-1. обнадежива-
ющими явились результаты экспе-
риментальных и клинических ис-
следований, в которых было про-
демонстрировано, что селективные 
цоГ-2-ингибиторы не проявляют 
таких гастротоксических свойств, 
как традиционные нпВп [22, 23]. 
причем наиболее убедительные 
доказательства были получены в 
отношении селективных цоГ-2-
ингибиторов – коксибов [24]. 
Эторикоксиб (Аркоксиа) – от-
носительно новый препарат на 
российском фармацевтическом 
рынке, который является пред-
ставителем последней генера-
ции высокоселективных цоГ-
2-ингибиторов. Эффективность 
препарата в терапии боли при низ-
ком риске Жкт-осложнений под-
тверждена в соответствии с требо-
ваниями доказательной медицины 
[25–28]. 
несмотря на то что эторикоксиб 
(как и вся группа нпВп) показан, 
в первую очередь, при суставных 
болях [29], имеются доказательства 
его прямого выраженного обезбо-
ливающего эффекта и при опера-
тивных вмешательствах [10, 30]. 
В неврологии препарат применяет-
ся относительно недавно, и, как у 
большинства нпВп, основной об-
ластью применения является лече-
ние суставно-мышечных болевых 
синдромов, в частности болей в 
пояснично-крестцовом отделе по-
звоночника (пкб), которые преоб-
ладают среди болевых синдромов 
[31]. показано, что при экспери-
ментальном воспалении селектив-
ные цоГ-2- и неселективные цоГ-
ингибиторы снижают генерацию 
спинальной гипервозбудимости за 
счет снижения уровня простаглан-
дина е2 на спинальном уровне [32]. 
Вместе с тем тот факт, что цоГ-1 
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присутствует в сенсорных гангли-
ях задних корешков, а цоГ-2 – 
в поверхностных слоях задних 
рогов спинного мозга и мотонейро-
нах, свидетельствует о том, что ис-
пользование селективных нпВп 
может предупреждать развитие не-
вропатической боли [33, 34]. 
Эпидемиологические исследова-
ния показали, что в россии 35–90% 
взрослого населения в течение 
жизни испытывают хотя бы один 
эпизод болей в спине. наибольшая 
их частота приходится на 3–5-е де-
сятилетие жизни. В развитых зару-
бежных странах 60–80% населения 
испытывают пкб в течение жизни 
и примерно 2–5% населения требу-
ется медицинская помощь или вре-
менное отстранение от работы. ча-
стота ежегодных обращений по по-
воду пкб колеблется от 15 до 45%, 
из которых 5% составляют обра-
щения, связанные с дебютом пкб. 
при этом около 52% пациентов, 
имевших острые пкб, не консуль-
тировались с медицинскими спе-
циалистами, а у 70% пациентов 
продолжительность пкб состав-
ляла менее двух недель [2, 35, 36]. 
С точки зрения механизмов, лежа-
щих в основе пкб, выделяют специ-
фическую, неспецифическую и ра-
дикулярную боль [37]. 
Специфическая боль возникает в 
тех случаях, когда пкб является 
симптомом определенной нозоло-
гической формы, которая нередко 
угрожает дальнейшему здоровью 
или жизни пациента. радикулярная 
боль развивается при вовлечении в 
патологический процесс корешка 
спинного мозга. неспецифической 
пкб считается боль, при которой 
точный диагноз серьезного заболе-
вания (травма, опухоль и др.) или 
поражения корешка спинного моз-
га выявить не удается. исследова-
ния показывают, что не существует 
корреляции между клиническими 
симптомами пкб и степенью вы-
раженности патологических изме-
нений пояснично-крестцового от-
дела позвоночника, определяемой 
методами нейровизуализации, в 
связи с чем примерно 85% острых 
пкб расцениваются как неспеци-
фические [38]. В большинстве слу-
чаев определенный этиологиче-

ский диагноз или патологический 
процесс установить невозможно. 
хотя соблазн идентифицировать 
в качестве причины острой пкб 
дегенерацию межпозвонкового 
диска или артрит фасеточного су-
става велик, высокая частота случа-
ев асимптомного течения такой па-
тологии заставляет сомневаться в 
абсолютном патогенетическом зна-
чении этих нарушений при пкб. 
пик распространенности пкб 
приходится на возрастной диа-
пазон 35–55 лет, то есть середину 
наиболее работоспособного воз-
раста [39–41]. именно для этой 
категории пациентов в первую 
очередь показано применение это-
рикоксиба. 
опыт использования коксибов в 
лечении болевых синдромов пока-
зывает, что они обладают не толь-
ко противовоспалительным и обез-
боливающим действием [42, 43]. 
есть данные исследований, ко-
торые показывают, что терапия 
цоГ-2-ингибиторами уменьшает 
проявления депрессии более эф-
фективно, чем специфические ан-
тидепрессивные препараты [44]. 
Вполне вероятно, одним из объ-
яснений такого эффекта является 
способность ингибиторов цоГ-2 
легко проникать через гематоэнце-
фалический барьер [45]. Этот факт 
имеет большое клиническое зна-
чение, поскольку среди различных 
форм психогенных болевых рас-
стройств депрессия наиболее тесно 
связана с хронизацией боли. меха-
низмы взаимосвязи боли и депрес-
сии довольно сложны. у больных 
с клинически выраженной депрес-
сией снижается болевой порог, и 
боль считается обычной жалобой 
у больных с первичной депресси-
ей. одним из существенных фак-
торов «психологизации» болевого 
синдрома вплоть до формирования 
психогенной боли является эволю-
ция боли из ноцицептивной в не-
вропатическую. С этой точки зре-
ния применение эторикоксиба на 
раннем этапе формирования боле-
вого синдрома может играть роль 
превентивной терапии. 
Достоинством препарата являет-
ся удобство его использования, то 
есть однократный прием (период 

полувыведения 22 часа) вне зависи-
мости от приема пищи. после при-
ема внутрь препарат быстро абсор-
бируется из Жкт. биодоступность 
при приеме внутрь составляет око-
ло 100%, связывание с белками 
плазмы превышает 92%. Эторикок-
сиб интенсивно метаболизируется в 
печени с участием изофермента ци-
тохрома р450 (CYP) и образовани-
ем 6-гидроксиметил-эторикоксиба. 
Выведение метаболитов эторикок-
сиба осуществляется через поч-
ки. менее 1% препарата выводит-
ся с мочой в неизмененном виде. 
равновесное состояние достигает-
ся через 7 суток при ежедневном 
приеме в дозе 120 мг, с коэффици-
ентом кумуляции около 2, что соот-
ветствует периоду полувыведения 
около 22 ч. 
показанием для применения этори-
коксиба является симптоматическая 
терапия следующих заболеваний и 
состояний: остеоартроз; ревмато-
идный артрит; анкилозирующий 
спондилит; боль и воспалительная 
симптоматика, связанная с острым 
подагрическим артритом. 
при остеоартрозе рекомендуемая 
доза составляет 60 мг 1 р/сут; при 
ревматоидном артрите и анкило-
зирующем спондилите – 90 мг 1 р/
сут; при остром подагрическом ар-
трите рекомендуемая в остром пе-
риоде доза составляет 120 мг 1 р/
сут. рекомендуемая продолжитель-
ность использования препарата в 
дозе 120 мг не должна превышать 
8 дней. Следует использовать мини-
мальную эффективную дозу в тече-
ние максимально короткого сро-
ка. Средняя терапевтическая доза 
при болевом синдроме составляет 
60 мг однократно. Во всех случаях 
необходим контроль артериально-
го давления и состояния сердечно-
сосудистой системы. Спектр неже-
лательных явлений ограничивается 
побочными эффектами, характер-
ными для цоГ-2-ингибиторов. 
несомненно, необходимо даль-
нейшее изучение механизмов дей-
ствия эторикоксиба на центральные 
структуры контроля функциональ-
ного состояния болевой системы 
человека. хочется надеяться, что в 
ближайшее время это будет реали-
зовано.  
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Возможности 
нейропептидной 
цитопротекции при 
церебральном инсульте

Одним из самых перспективных методов лечения больных в остром 
периоде церебрального инсульта является цитопротективная 

терапия. К нейропротективным препаратам относятся и препараты 
с нейромодуляторными свойствами – нейропептиды (Кортексин). 

Многолетний опыт использования препарата как в экспериментальных 
условиях, так и в клинической практике продемонстрировал хорошую 
переносимость, практически полное отсутствие побочных эффектов 

(даже при назначении больших доз), высокую эффективность у больных 
с острыми и хроническими заболеваниями центральной нервной системы. 

несмотря на прогрессивное 
развитие и внедрение но-
вых технологий диагно-

стики, лечения и профилактики, 
церебральный инсульт остается 
основной причиной смертности и 
стойкой утраты трудоспособности 
во многих развитых странах мира 
[1].  Согласно результатам многих 
тысяч исследований, конечный 
результат во многом зависит от 
комплексного подхода к лечению 
ишемического инсульта, который 
включает базисную терапию, под-
разумевающую коррекцию основ-
ных жизненно важных функций 
организма (дыхания, артериаль-
ного давления, уровня глюкозы 
крови), реперфузионную терапию 
(применение антиагрегантов, ан-
тикоагулянтов и тканевых актива-
торов плазминогена), цитопротек-

цию, реабилитацию и вторичную 
профилактику [2].
Детальное изучение механизмов 
церебрального повреждения в 
условиях острой фокальной ише-
мии позволило сделать вывод о 
том, что в результате постоян-
ной окклюзии сосуда, питающего 
мозг, практически сразу повреж-
дается ткань головного мозга и за-
пускается каскадный механизм, 
длящийся до нескольких суток. 
таким образом, инсульт – это не-
отложное состояние, поэтому по-
мощь пациенту с инсультом долж-
на быть экстренной, поэтапной и 
комплексной. из всех методов ле-
чения больных в остром периоде 
ишемического инсульта наиболь-
шей степенью доказательности 
обладает тромболитическая тера-
пия, включающая как системное 

(внутривенное), так и селектив-
ное (внутриартериальное) введе-
ние тромболитика [3]. однако да-
леко не всем пациентам возможно 
проведение эффективной репер-
фузионной терапии в силу узости 
терапевтического окна и наличия 
широкого спектра противопоказа-
ний к тромболитической терапии 
в основном из-за опасности гемор-
рагических осложнений. к тому 
же в некоторых случаях после 
успешной реканализации после 
проведенной тромболитической 
терапии восстановления кровото-
ка в ишемизированной ткани моз-
га не происходит [4]. описан так-
же феномен реперфузионного по-
вреждения ткани мозга вследствие 
реперфузионной терапии [5]. Все 
перечисленные факторы обуслов-
ливают необходимость разработ-
ки новых и совершенствования 
уже имеющихся способов защиты 
ткани головного мозга в условиях 
острой фокальной ишемии. 
цитопротективная терапия яв-
ляется одним из самых перспек-
тивных методов лечения больных 
в остром периоде церебрального 
инсульта. основная мишень ци-
топротекции – практически все 
клетки головного мозга: нейро-
ны, глиальные и эндотелиальные 
клетки. целью цитопротектив-
ной терапии является защита кле-
ток в условиях острого фокально-
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го ишемического повреждения и 
усиление репаративных возмож-
ностей ткани головного мозга. 
несмотря на детальное описание 
еще в конце 1990-х гг. этапов ише-
мического каскада, разворачиваю-
щегося в остром периоде инсуль-
та, и разработку большого числа 
препаратов с потенциальными ци-
топротективными свойствами, на-
правленными на блокирование 
этих этапов, цитопротективная те-
рапия на сегодняшний день так 
и не приобрела желаемую сте-
пень доказательности в лечении 
больных с инсультом. по мнению 
большинства исследователей, не-
удачи многих клинических испыта-
ний безопасности и эффективно-
сти цитопротекторов обусловлены 
несколькими факторами: поздним 
назначением препарата; неадек-
ватными дозами; отсутствием эф-
фективной базисной и реперфузи-
онной терапии; использованием 
грубых шкал для оценки эффек-
тивности цитопротективной 
терапии (пригодных лишь для 
оценки эффекта реперфузионной 
терапии); использованием в экспе-
риментальной стадии клиническо-
го испытания адекватных моделей 
острой фокальной ишемии [6].
тем не менее на современном эта-
пе разработано несколько ле-
карственных групп препаратов с 
потенциальными нейропротектив-
ными эффектами, комбинирован-
ным действием, низким спектром 
побочных эффектов, доказавших 
свою эффективность в некрупных 
локальных клинических испыта-
ниях. к ним относятся: антагони-
сты глутаматных рецепторов (маг-
ния сульфат), регуляторы нейро-
трансмиттерных систем (глицин), 
антиоксиданты (мексидол, цито-
флавин и др.), препараты с мембра-
ностабилизирующим действием 
(цитиколин, глиатилин), препара-
ты с нейромодуляторными свой-
ствами – нейропептиды (церебро-
лизин, Семакс и кортексин).
открытие нейротрофических пеп-
тидных факторов побудило к фор-
мированию новой стратегии – 
пептидергической, или нейротроф-
ной, терапии нейродегенеративных 
патологий. однако до сих пор роль 

нейропептидов и значение пепти-
дергических механизмов в разви-
тии  дегенеративных изменений 
в ткани головного мозга изучена 
не до конца. известно, что повреж-
дение структур как центральной, 
так и периферической нервной си-
стемы вызывает значительные из-
менения в экспрессии нейропеп-
тидов. кроме того, нейропептиды 
участвуют в запуске апоптоза [7].
к нейропептидам относят любые 
пептиды, локализованные в нерв-
ной ткани и  участвующие в  регу-
ляции функций цнС. В настоящее 
время известно около 100 нейро-
пептидов, которые синтезируют-
ся различными популяциями ней-
ронов мозга млекопитающих. их 
молекулы, представляющие собой 
короткие аминокислотные цепи, 
«нарезаются» из более крупных 
белковых молекул-предшествен-
ников ферментами протеоли-
за (процессинг нейропептидов) 
«в нужном месте и в нужное вре-
мя» в зависимости от потребно-
стей организма. нейропептиды 
существуют всего несколько се-
кунд, но длительность их эффекта, 
действие даже в малых концентра-
циях, отсутствие необходимости 
длительных курсов терапии (боль-
шинство нейропептидов назнача-
ются в течение 7–10 дней), низкий 
процент возникновения нежела-
тельных явлений делает их особен-
но привлекательными при назначе-
нии в остром периоде инсульта [8]. 
пептиды участвуют в передаче ин-
формации, как и нейромедиато-
ры, однако, в отличие от послед-
них, могут принимать участие в 
регуляции поведения. обычно 
нейропептиды взаимодействуют с 
рецепторами посредством связы-
вания с G-белком. медиаторы воз-
действуют на возбудимость других 
нейронов, либо деполяризуя, либо 
гиперполяризуя их, тогда как ней-
ропептиды обладают более широ-
ким спектром действия: они мо-
гут влиять на генную экспрессию, 
местный кровоток,  образование 
синапсов  и морфологию клеток 
нейроглии. 
регуляторные пептиды контроли-
руют экспрессию вторичных кле-
точных переносчиков, цитокинов 

и других сигнальных молекул, а 
также запуск генетических про-
грамм апоптоза, антиапоптозной 
защиты, усиление нейротрофиче-
ского обеспечения. такие регуля-
торные (модуляторные) влияния 
способствуют слаженной работе 
сложных и часто разнонаправлен-
ных молекулярно-биохимических 
механизмов, восстанавливая их 
нормальный баланс. нейропепти-
ды имеют несколько групп связы-
вания, предназначенных для раз-
ных клеточных рецепторов, что 
объясняет их полифункциональ-
ность. Физиологическая актив-
ность нейропептидов во много раз 
превышает действие непептидных 
соединений. 
основной мишенью действия 
нейропептидов является глиаль-
ная ткань, что обусловливает не-
обходимость их применения не 
только в остром периоде наруше-
ния мозгового кровообращения, 
но и в раннем и в позднем восста-
новительных периодах на фоне 
мультидисциплинарных реаби-
литационных мероприятий, что, 
вероятно, будет способствовать 
увеличению пластичности тка-
ни головного мозга, образованию 
новых ассоциативных связей. 
одним из самых известных пре-
паратов нейропептидной природы 
является кортексин, разработан-
ный коллективом ученых Военно-
медицинской академии под ру-
ководством академика рАмн 
Ф.и. комарова. кортексин произ-
водится из коры головного мозга 
крупного рогатого скота и содер-
жит комплекс левовращающих-
ся аминокислот и полипептидов с 
низкой молекулярной массой (от 
1 до 10 кДа), что позволяет препа-
рату проникать через гематоэнце-
фалический барьер.
многолетний опыт использования 
препарата как в эксперименталь-
ных условиях (на моделях острой 
фокальной ишемии головного моз-
га и у животных с судорожным син-
дромом), так и в клинической прак-
тике (у больных с церебральным 
инсультом, эпилепсией, хрониче-
скими формами нарушений мозго-
вого кровообращения) подтверж-
дает хорошую переносимость 
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кортексина, практическое отсут-
ствие побочных эффектов (даже 
при назначении больших доз), вы-
сокую эффективность у больных с 
острыми и хроническими заболе-
ваниями центральной нервной си-
стемы. 
ранний опыт применения препа-
рата кортексин в остром перио-
де ишемического инсульта в ка-
ротидной системе, по данным 
проспективного двойного сле-
пого плацебоконтролируемого 
исследования, выявил значитель-
но лучшее восстановление невро-
логических функций (как очаго-
вых, так и общемозговых симпто-
мов) у пациентов, получавших 
20 мг кортексина в сутки (в виде 
внутримышечных инъекций), по 
сравнению с пациентами, полу-
чавшими плацебо. наиболее вы-
соким был процент функциональ-
ного восстановления у пациентов, 
которым цитопротективная тера-
пия проводилась в максимально 
ранние сроки от развития остро-
го нарушения мозгового крово-
обращения (в первые 6 часов). 
интересно, что лучшие показате-
ли восстановления наблюдались у 
пациентов с корковой и корково-
подкорковой локализацией очага, 
что, вероятно, свидетельствует о 
высокой органоспецифичности 
кортексина. В этом же исследова-
нии продемонстрировано сниже-

ние темпа прироста объема оча-
га ишемии по данным мрт голов-
ного мозга в острейшем периоде 
ишемического инсульта [9].
учитывая существенный вклад 
иммунологических механизмов в 
формирование очага ишемическо-
го повреждения головного моз-
га на этапах отдаленных послед-
ствий ишемии (локальное вос-
паление, микроциркуляторные 
нарушения, повреждение ГЭб и 
аутоиммунная агрессия), инте-
ресным представлялось изучение 
влияния нейропетидных препа-
ратов, обладающих противовос-
палительными, иммуномодули-
рующими и нейротрофическими 
эффектами, на течение процессов 
иммунного воспаления. целью 
одного из последних исследова-
ний явилось изучение клинико-
иммунологического статуса и эф-
фективности кортексина в лече-
нии больных в остром периоде 
ишемического инсульта. В ходе 
исследования у 300 пациентов на-
ряду с динамической оценкой не-
врологического статуса изучали 
содержание антител к основному 
белку миелина в сыворотке кро-
ви с помощью иммунофермент-
ного метода. В условиях острой 
фокальной ишемии повреждение 
миелина обусловлено аутоиммун-
ной агрессией иммунокомпетент-
ных клеток. 

основной белок миелина явля-
ется наиболее иммуногенным; 
активация иммунокомпетент-
ных клеток приводит к выработ-
ке антител к нему. появление их 
в крови указывает на повышение 
проницаемости гематоэнцефа-
лического барьера и недостаточ-
ное нейротрофическое обеспече-
ние головного мозга. Снижение 
же уровня антител к обм мо-
жет свидетельствовать о процес-
сах ремиелинизации. результаты 
исследования выявили высокий 
уровень антител у всех пациен-
тов в острейшем периоде инсуль-
та. Динамическое наблюдение за 
пациентами продемонстрирова-
ло снижение содержания антител 
к обм после 10-дневного курса 
лечения кортексином в дозе 10 мг 
в сутки, что также сопровожда-
лось достоверным улучшением 
неврологических функций [10]. 
Следует отметить, что ни в одном 
из клинических испытаний безо-
пасности и эффективности пре-
парата кортексин не зафиксиро-
вано нежелательных явлений или 
побочных эффектов на фоне вве-
дения препарата. 
Согласно инструкции, препарат 
кортексин вводится внутримы-
шечно. однако в настоящее время 
подходит к завершению клиниче-
ское испытание, целью которого 
является изучение безопасности 
и эффективности внутривенной 
формы препарата, что делает его 
более доступным в острейшем пе-
риоде инсульта в условиях отделе-
ний интенсивной терапии.
еще раз подчеркнем, что нейро-
пептиды являются соединения-
ми с высокой органоспецифично-
стью, полифункциональностью 
и физиологической активностью. 
низкий процент токсических 
и побочных эффектов, высокая 
степень проницаемости через ге-
матоэнцефалический барьер, 
выраженные противовоспали-
тельные, антиоксидантные, мо-
дуляторные и нейротрофиче-
ские эффекты делают препара-
ты, содержащие эти нейропепти-
ды, особенно привлекательными 
в терапии острого периода ише-
мического инсульта. 

кортексин содержит комплекс низкомолекулярных водорастворимых полипептид-
ных фракций, проникающих через гематоэнцефалический барьер непосредственно 
к нервным клеткам. препарат оказывает следующие действия:
 ■ ноотропное (улучшает высшие функции головного мозга, процессы обучения 

и памяти, концентрацию внимания, устойчивость при различных стрессовых 
воздействиях); 

 ■ нейропротекторное (защищает нейроны от поражения различными эндогенны-
ми нейротоксическими факторами, уменьшает токсические эффекты психотроп-
ных веществ); 

 ■ антиоксидантное (ингибирует перекисное окисление липидов в нейронах, повы-
шает выживаемость нейронов в условиях оксидативного стресса и гипоксии); 

 ■ тканеспецифическое  (активирует метаболизм нейронов центральной и перифе-
рической нервной системы, репаративные процессы, способствует улучшению 
функций коры головного мозга и общего тонуса нервной системы). 
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Патогенетически обоснованный подход к лечению дисциркуляторной 
энцефалопатии (ДЭП) должен, прежде всего, включать меры по 

предупреждению дальнейшего повреждения мозговых сосудов и вещества 
мозга, в первую очередь комплексное воздействие на факторы риска 

цереброваскулярного заболевания. Экстракт Ginkgo biloba (например, 
препарат Витрум® Мемори) может включаться в комплекс лечения 

на различных стадиях ДЭП, но особенно перспективно его применение 
на ранней стадии заболевания. Эффективность препаратов 

Ginkgo biloba у пациентов с ДЭП определяется также способностью 
препарата уменьшать выраженность вестибуло-кохлеарной 

дисфункции и аффективных нарушений.

ГБОУ ДПО РМАПО 
Минздравсоцразвития 

России, кафедра 
неврологии 

Д.м.н., проф. о.С. леВин

Цереброваскулярные заболевания

роль экстракта 
Ginkgo biloba в лечении 
дисциркуляторной 
энцефалопатии

Дисциркуляторная энце-
фалопатия – хроническая 
прогрессирующая форма 

цереброваскулярной патоло-
гии, характеризующаяся развити-
ем многоочагового или диффуз-
ного ишемического поражения 
головного мозга [1–3]. В отличие 
от острых нарушений мозгового 
кровообращения, большинство 
случаев ДЭп связано с патологи-
ей не крупных экстракраниальных 
артерий и их основных интракра-
ниальных ветвей, а малых моз-
говых артерий (церебральными 
микроангиопатиями). Самыми 
уязвимыми оказываются наиболее 
длинные тонкие, связанные малым 

числом коллатералей пенетрирую-
щие артерии, от которых в первую 
очередь зависит кровоснабжение 
глубинных отделов больших полу-
шарий и моста [4, 5]. 
основным этиологическим фак-
тором церебральной микроан-
гиопатии является артериальная 
гипертензия, вызывающая арте-
риосклероз (липогиалиноз) ма-
лых пенетрирующих артерий 
и артериол [1, 4, 6]. у больных, 
не страдающих артериальной 
гипертензией, поражение малых 
артерий может быть связано с на-
следственными артериопатиями, 
сенильным артериосклерозом, 
амилоидной ангиопатией, воспа-

лительными ангиопатиями или 
другими причинами.
распространенное поражение 
мелких артерий сопровождается 
широким спектром патоморфо-
логических изменений, наиболее 
важными из которых являются:
 ■ диффузное поражение перивен-

трикулярного или субкорти-
кального белого вещества;

 ■ множественные лакунарные ин-
фаркты и микрокровоизлияния 
в глубинных отделах мозга;

 ■ вторичная церебральная атро-
фия.

В развитии диффузного пора-
жения белого вещества, которое 
выявляется при кт или мрт как 
лейкоареоз, ведущую роль игра-
ют эндотелиальная дисфункция с 
утратой реактивности мелких со-
судов и расстройством функци-
онирования нейроваскулярных 
единиц, позднее диффузное суже-
ние просвета малых артерий, веду-
щее к хронической гипоперфузии, 
а также нарушение целостности 
гематоэнцефалического барьера с 
проникновением в вещество мозга 
токсичных продуктов плазмы, что 
приводит к хроническому отеку и 
формированию спонгиоформных 
изменений в белом веществе. лаку-
нарные очаги вызваны окклюзией 
малых пенетрирующих артерий на 
различных уровнях [6–8].
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при атеросклерозе мозговых со-
судов крупного и среднего кали-
бра прогредиентное ишемическое 
поражение вещества мозга может 
быть связано с повторяющимися 
эпизодами гипоперфузии и/или 
микроэмболизацией. однако раз-
витие выраженного когнитивно-
го дефицита при поражении круп-
ных сосудов, по-видимому, невоз-
можно без развития инфарктов 
мозга, которые, в зависимости от 
локализации поражения, могут 
проявляться клиникой инсульта 
или оставаться «немыми» [1, 4, 7].
церебральная атрофия – практиче-
ски облигатный компонент нейро-
визуализационной картины у боль-
ных ДЭп, который может быть 
следствием вторичной (постише-
мической) дегенерации или присо-
единения дегенеративного процес-
са альцгеймеровского типа. именно 
со степенью церебральной атрофии 
лучше всего коррелирует тяжесть 
клинических проявлений или ин-
валидизации больных с ДЭп [9]. 
независимо от варианта сосудисто-
го повреждения мозговой ткани, 
наиболее универсальный механизм 
развития клинических проявлений 
ДЭп – разобщение корковых и под-
корковых структур, и прежде все-
го нарушение функции параллель-
ных лобно-подкорковых кругов, 
которые обеспечивают регуляцию 
психических и двигательных функ-
ций [7, 9]. 

Роль когнитивных нарушений 
в клинической структуре ДЭП
учитывая диффузность или муль-
тифокальность поражения веще-
ства головного мозга, не вызывает 
удивления, что именно когнитив-
ные нарушения являются ключе-
вым проявлением ДЭп, которое во 
многом определяет тяжесть со-
стояния больных. они могут слу-
жить важнейшим диагностическим 
критерием ДЭп, позволяющим из-
бежать ее гипердиагностики, и яв-
ляются, возможно, наилучшим 
ориентиром для оценки динамики 
заболевания. коррекция когнитив-
ных нарушений у больных ДЭп ча-
сто имеет решающее значение для 
улучшения качества жизни пациен-
та и его родственников [4]. 

В значительной части исследова-
ний у больных с ДЭп или эквива-
лентными ей состояниями, связан-
ными с микроваскулярной пато-
логией головного мозга, отмечено 
преобладание в нейропсихологиче-
ском профиле нейродинамических 
и регуляторных когнитивных на-
рушений, преимущественно отра-
жающих подкорково-лобную дис-
функцию [10]. Это в целом находит 
объяснение в характере поражения 
сосудов и патоморфологических 
изменений, свойственных ДЭп, и 
может облегчать дифференциаль-
ный диагноз с таким заболеванием, 
как болезнь Альцгеймера. 
тем не менее когнитивный дефицит 
по мере прогрессирования ДЭп 
эволюционирует, что сопровожда-
ется качественным изменением его 
профиля. на ранней стадии ДЭп 
преобладают умеренные нейро-
динамические нарушения в виде 
замедленности, аспонтанности, 
снижения работоспособности, ис-
тощаемости, ослабления концен-
трации внимания. тем не менее 
такие пациенты в целом хорошо 
справляются с тестами, не преду-
сматривающими учета време-
ни выполнения. Это соответству-
ет легкой степени когнитивных 
нарушений [11–13]. при следую-
щей градации тяжести когнитив-
ных нарушений – умеренных ког-
нитивных нарушениях – наряду с 
нейродинамическими нарушени-

ями развиваются и регуляторные 
расстройства (подкорково-лобный 
когнитивный синдром). В основе 
регуляторного дефекта лежат нару-
шения инициации, планирования, 
поэтапной реализации менталь-
ных действий, вытормаживания 
неадекватных реакций, когнитив-
ной гибкости (способность к пере-
ключению) и контроля за достиже-
нием запланированного результа-
та [11, 12]. 
В англоязычной литературе для 
обозначения подобных функ-
ций применяют термин executive 
functions, а для обозначения на-
рушений этих функций – тер-
мин dysexecutive syndrome (наи-
более точные русские эквивален-
ты этих терминов: «регуляторные 
функции» и «дизрегуляторный 
синдром») [13]. у пациентов с ре-
гуляторным дефицитом нарушает-
ся выполнение даже тех нейропси-
хологических тестов, в которых не 
вводилось ограничение времени. 
нарушение памяти, как правило, 
бывает умеренным и носит вторич-
ный характер (об этом, в частно-
сти, свидетельствует дефицит сво-
бодного воспроизведения при от-
носительно сохранном узнавании и 
эффективности опосредующих 
приемов). Эта особенность может 
служить частным случаем харак-
терной для этой категории больных 
способности к компенсации когни-
тивного дефекта. 

Таблица 1. Критерии диагностики дисциркуляторной энцефалопатии

критерий Характеристика

признаки поражения 
головного мозга

объективно выявляемые нейропсихологические или неврологические 
симптомы, имеющие тенденцию к прогрессированию

признаки 
цереброваскулярного 
заболевания

(а) Факторы риска (артериальная гипертензия, гиперлипидемия, 
сахарный диабет и др.) и/или (б) анамнестические или 

инструментально подтвержденные признаки поражения мозговых 
сосудов и/или вещества мозга

причинно-
следственная связь 
между клиническими 
проявлениями и 
цереброваскулярным 
заболеванием

(а) Выявляемые при кт/мрт изменения вещества мозга сосудистого 
генеза соответствуют ведущим клиническим проявлениям и/или (б) 
когнитивный дефект лобного типа /лобная дисбазия/дизартрия плюс 
особенности течения, указывающие на сосудистый генез симптомов 

(ступенеобразное прогрессирование)

исключение других 
заболеваний

отсутствуют клинические и инструментальные признаки, более 
характерные для других заболеваний, которые способны объяснить 

клиническую картину
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Дальнейшее прогрессирование 
когнитивного дефекта при ДЭп 
сопряжено с развитием деменции, 
при которой когнитивный дефи-
цит (независимо от двигатель-
ных и других симптомов) приво-
дит к ограничению повседневной 
активности и хотя бы частичной 
утрате бытовой независимости 
(автономии). В нейропсихологи-
ческом статусе при деменции, на-
ряду с выраженными нейродина-
мическими и регуляторными на-
рушениями, которые остаются 
ядром когнитивного дефицита, 

отмечаются также операциональ-
ные нарушения, проявляющиеся 
в тестах на память, речь, праксис, 
мышление. В отличие от больных с 
умеренной выраженностью ког-
нитивного дефицита, предостав-
ление пациенту подсказок или ал-
горитма действий в значитель-
но меньшей степени улучшает 
выполнение нейропсихологиче-
ских тестов. таким образом, если 
на более ранних стадиях заболе-
вания доминируют проявления 
дисфункции подкорково-лобных 
систем, то по мере прогрессирова-
ния ДЭп происходит своего рода 
«кортикализация» когнитивно-
го дефекта, в основе которой мо-
жет лежать дальнейшее распро-
странение патологического про-
цесса, например, за счет присоеди-
нения альцгеймеровских измене-

ний, прежде всего отложения ами-
лоида в веществе мозга и стенках 
сосудов, развития корковых ми-
кроинфарктов, вторичной цере-
бральной атрофии [3]. 

Основные трудности лечения ДЭП
несмотря на многие десятилетия 
изучения ДЭп в отечественной не-
врологии, следует признать, что 
на сегодняшний день практически 
отсутствуют научно обоснован-
ные, удовлетворяющие современ-
ным требованиям доказательной 
медицины подходы к ее лечению. 
Во многом это связано с гетероген-
ностью ДЭп и отсутствием обще-
признанных критериев диагности-
ки, которые бы включали современ-
ные представления о клинических 
нейропсихологических особенно-
стях и течении данного состояния, 
его нейровизуализационной семи-
отике. без применения жестких со-
временных критериев диагностики 
(один из предлагаемых вариантов 
критериев представлен в таблице 1) 
невозможна четкая дифференциа-
ция ДЭп с другими, прежде всего 
дегенеративными, заболеваниями 
и формирование более или менее 
гомогенных групп пациентов, что 
может быть важнейшим условием 
корректной оценки эффективно-
сти средств лечения как в кратко-
срочной, так и особенно долго-
срочной перспективе.

Общие подходы к лечению ДЭП
Сложившаяся в нашей стране 
практика лечения ДЭп включает 
широкое применение вазоактив-
ных средств, способных, по мне-
нию врачей, улучшать перфузию 
мозга. однако нарушение функции 
эндотелия с развитием ареактив-
ности малых сосудов ограничива-
ет действие вазоактивных средств 
начиная с ранней стадии заболе-
вания. таким образом, несмотря 
на широкую популярность вазоак-
тивных средств, их роль в лечении 
ДЭп окончательно не определена, 
а их способность в долгосрочном 
плане улучшать перфузию мозга не 
доказана. 
патогенетически обоснованный 
подход к лечению ДЭп должен, 
прежде всего, включать меры по 

предупреждению дальнейшего по-
вреждения мозговых сосудов и ве-
щества мозга, в первую очередь 
комплексное воздействие на фак-
торы риска цереброваскулярно-
го заболевания. В ряде исследо-
ваний (например, в исследовании 
PROGRESS) было показано, что 
адекватная гипотензивная терапия 
позволяет замедлить расширение 
зоны лейкоареоза и отсрочить раз-
витие выраженного когнитивного 
дефицита (особенно у пациентов с 
цереброваскулярной патологией). 
Вместе с тем проблема оптималь-
ной гипотензивной терапии у па-
циентов с уже развившимися ког-
нитивными нарушениями остается 
недостаточно изученной. у данной 
категории больных следует при-
звать к особой осторожности при 
проведении гипотензивной тера-
пии ввиду опасности повреждения 
мозга при излишне резком сниже-
нии артериального давления [7, 10]. 
коррекция гиперлипидемии по-
зволяет замедлить развитие атеро-
склеротического стеноза крупных 
мозговых артерий, снижает вяз-
кость крови (что особенно важно 
при диффузном поражении мел-
ких мозговых артерий), а также 
предупреждает прогрессирование 
ишемической болезни сердца. 
Статины, помимо снижения уров-
ня холестерина, могут оказывать 
антитромбогенный и антиокси-
дантный эффекты, замедлять на-
копление в мозге бета-амилоида. 
показано, что статины могут за-
медлять прогрессирование диф-
фузного поражения белого веще-
ства. Важное значение могут иметь 
также адекватная коррекция са-
харного диабета и метаболическо-
го синдрома, поддержание адекват-
ной физической активности. при 
высоком уровне гомоцистеина по-
казано назначение фолиевой кис-
лоты, витаминов В6 и В12, однако и 
в этом случае доказательств по-
ложительного влияния снижения 
уровня гомоцистеина на когнитив-
ный статус пока не получено [4].
у пациентов, перенесших инсульт 
или транзиторную ишемическую 
атаку, а также имеющих выражен-
ный атеросклеротический сте-
ноз магистральных артерий голо-

По экспериментальным данным, 
компоненты экстракта Ginkgo biloba

оказывают антиоксидантный, 
антиагрегантный, противовоспалительный 

эффекты, стабилизируют состояние 
митохондрий, защищают нейроны от 

ишемии, снижают вязкость крови, 
тормозят формирование бета-амилоида, 

восстанавливают чувствительность 
к инсулину, усиливают активность 

холинергической системы.
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вы или «немые» сосудистые очаги 
при кт или мрт, ввиду повышен-
ного риска инсульта целесообра-
зен длительный прием антиагре-
гантов (например, аспирина в дозе 
50–100 мг один раз в день). Вместе 
с тем необходимо отметить отсут-
ствие доказательств способности 
антиагрегантов сдерживать нарас-
тание когнитивных нарушений. 
при наличии обширного лейко-
ареоза и микрогеморрагий на мрт 
применение более высоких доз 
антиагрегантов, а также антико-
агулянтов сопряжено с высоким 
риском геморрагических ослож-
нений. 
потенциально улучшение кро-
вообращения в системе малых 
мозговых сосудов может быть 
достигнуто с помощью препара-
тов, улучшающих функцию эн-
дотелия. необходима адекватная 
коррекция сопутствующей сома-
тической патологии, в частности 
сердечной и дыхательной недо-
статочности, гипотиреоза и т.д. 

Эндотелиальная дисфункция 
как терапевтическая мишень 
при ДЭП
Сосудистый эндотелий играет 
ключевую роль в регуляции сосу-
дистого тонуса и гемостаза, что 
обеспечивается продукцией та-
ких биохимических медиаторов, 
как оксид азота (NO) и проста-
циклин. Снижение продукции и 
биодоступности NO можно рас-
сматривать как критическое звено 
эндотелиальной дисфункции, при-
водящее к нарушению кровообра-
щения в различных сосудистых 
бассейнах, в том числе в системе 
малых мозговых сосудов, обеспе-
чивающих феномен рабочей гипе-
ремии. 
кроме того, эндотелий имеет ре-
шающее значение для продукции 
активных форм кислорода, ко-
торые играют важную сигналь-
ную роль в процессах сопряжения 
нейронов, кровоснабжающих их 
малых сосудов и клетках глии, об-
разующих нейроваскулярные еди-
ницы. В физиологических усло-
виях процесс образования актив-
ных форм кислорода уравновешен 
процессом их распада. при воз-

действии сосудистых факторов 
риска и при патологии продукция 
активных форм кислорода превы-
шает их дезактивацию, что обозна-
чается как окислительный стресс. 
именно окислительный стресс 
может запускать механизмы вос-
паления и нарушения целостно-
сти гематоэнцефалического ба-
рьера, которые играют ключевую 
роль в повреждении мозговой тка-
ни. Эндотелиальная дисфункция – 
важнейший фактор, влияющий на 
прогноз кардио- и цереброваску-
лярных заболеваний.
Для коррекции эндотелиальной 
дисфункции предложены ингиби-
торы АпФ и блокаторы ангиотен-
зиновых рецепторов, статины, спо-
собные, в частности, повышать 
продукцию NO, препараты, повы-
шающие чувствительность к инсу-
лину (например, тиазолидиндио-
ны), L-аргинин, тетрагидробиопте-
рин, средства, снижающие уровень 
гомоцистеина в крови (витамины 
В6, В12, фолиевая кислота), антиок-
сиданты. хотя в эксперименте по-
казано, что многие из этих средств 
улучшают функцию эндотелия, до 
сих пор остается неясным, имеет 
ли этот эффект клиническую зна-
чимость. так, до сих пор не уда-
лось подтвердить, что прием анти-
оксидантов способен сдерживать 
прогрессирование когнитивного 
дефекта у больных с прогредиент-
ным цереброваскулярным пораже-
нием [14, 15].

Улучшение когнитивных функций
Для улучшения когнитивных функ-
ций применяется широкий спектр 
ноотропных препаратов, которые 
можно разделить на 4 основные 
группы: 
1)  препараты, воздействующие на 

определенные нейротрансмит-
терные системы (холинергиче-
ские, глутаматергические, мо-
ноаминергические и др.); 

2)  препараты с нейротрофическим 
действием; 

3)  препараты с нейрометаболиче-
ским действием; 

4)  препараты с вазоактивным дей-
ствием [10]. 

Существенная проблема заклю-
чается в том, что в отношении 

большинства из них отсутствуют 
данные плацебоконтролируемых 
исследований, которые бы убеди-
тельно подтверждали их эффек-
тивность. между тем, как пока-
зывают контролируемые иссле-
дования, клинически значимый 
эффект плацебо может отмечаться 
у 30–50% больных с когнитивными 
нарушениями, даже у пациентов с 
тяжелой деменцией. 
на сегодняшний день у больных с 
уже развившейся сосудистой де-
менцией в контролируемых иссле-
дованиях показана способность 
улучшать когнитивные функции 
ингибиторов холинэстеразы (га-
лантамин, донепезил, ривастиг-
мин) и модулятора глутаматных 
рецепторов мемантина [7]. но в 
среднем их эффективность следу-
ет расценить как умеренную, бо-
лее того, их применение, согласно 
данным контролируемых иссле-
дований, не приводит к суще-
ственному улучшению повседнев-
ной активности (по-видимому, за 
исключением тех случаев, когда 
сосудистая патология мозга со-
провождается альцгеймеровски-
ми изменениями). 

В плацебоконтролируемом иссле-
довании также не удалось под-
твердить положительное влияние 
на состояние повседневной актив-
ности у больных с сосудистой де-
менцией и антагониста кальция 
нимодипина, который, тем не ме-
нее, замедлял когнитивное сниже-
ние у этой категории больных [10]. 
у больных с более ранней стадией 
ДЭп (при легких и умеренных ког-
нитивных нарушениях) обнаде-

Препараты Ginkgo biloba вызывают, прежде 
всего, улучшение избирательности внимания, 
отсроченного воспроизведения 
и регуляторных функций, связанных
с планированием и способностью 
к интеллектуальной гибкости и переключению 
от одного этапа деятельности к другому.
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живающие данные получены при 
применении агониста дофамино-
вых рецепторов пирибедила и не-
которых других средств [11, 12]. 
тем не менее существующие ме-
тоды лечения не решают вопроса 
коррекции когнитивных наруше-
ний у всех пациентов. Сохраня-
ется потребность в препаратах с 
другим механизмом действия, 
способных улучшать когнитивные 
функции. 

Применение препаратов 
экстракта Ginkgo biloba при ДЭП
Ginkgo biloba (гинкго двухлопаст-
ной) – реликтовое дерево, един-
ственный представитель растений 
класса гинкговых, которые в мезо-
зойскую эру были широко распро-
странены по планете. оно зани-
мает промежуточное положение 
между хвойными и лиственны-

ми деревьями. лечебные свойства 
гинкго неоднократно упоминают-
ся в древних китайских книгах, в 
том числе в медицинской моногра-
фии ли Ши-чженя (XVI в.). назва-
ние «гинкго» (буквально «серебря-
ный плод» или «серебряный абри-
кос») дерево получило благодаря 
описанию E. Kampfer  (1712). Дере-
вья гинкго были распространены 
в китае, Японии и корее и лишь в 
XVIII в. завезены в европу и Аме-
рику. научное изучение лечеб-
ных свойств препаратов, изготов-
ляемых из Ginkgo biloba, началось 
лишь с 1960-х гг. и первоначально 
связано с именем немецкого иссле-
дователя W. Schwabe [8, 16–18]. 
В настоящее время состав и меха-
низм действия экстракта Ginkgo 
biloba хорошо изучены. основ-
ные биологически активные ком-
поненты – это флавоногликозиды 

(кверцетин, кемпферол, изорам-
нетин), составляющие около 25% 
экстракта, и терпенлактоны (гин-
колиды А, B, C), составляющие 
около 5% экстракта [19].
учитывая сложный состав препа-
рата, логично предположить, что 
механизм действия опирается на 
несколько эффектов. Согласно 
экспериментальным данным, ком-
поненты экстракта оказывают ан-
тиоксидантный, антиагрегантный, 
противовоспалительный эффек-
ты, стабилизируют состояние ми-
тохондрий, защищают нейроны от 
ишемии, снижают вязкость кро-
ви, тормозят формирование бета-
амилоида, восстанавливают чув-
ствительность к инсулину, усили-
вают активность холинергической 
системы [18, 20, 21]. некоторые из 
этих эффектов связаны с нормали-
зацией функции эндотелия. на ла-
бораторной модели болезни Аль-
цгеймера экстракт стимулирует 
нейрогенез, способствуя проли-
ферации прогениторных клеток 
гиппокампа, подавляя также оли-
гомеризацию бета-амилоида. кро-
ме того, экстракт усиливает вы-
свобождение ацетилхолина в гип-
покампе, ослабляя выраженность 
экспериментальной амнезии, вы-
званной холинолитиком скопола-
мином [22].
В серии контролируемых клини-
ческих испытаний показано, что у 
пациентов с уже развившейся де-
менцией экстракт Ginkgo biloba 
достоверно улучшает состояние 
когнитивных функций, умень-
шает выраженность аффектив-
ных нарушений, создает позитив-
ное общее клиническое впечат-
ление (обычно при условии, что 
суточная доза превышает 200 мг) 
[23–26]. Согласно недавно опу-
бликованным результатам иссле-
дования, проведенного на укра-
ине, стандартизированный экс-
тракт EGb 761 в дозе 240 мг/сут 
не только уменьшал выражен-
ность когнитивных и нейропси-
хиатрических расстройств, но и 
повышал уровень повседневной 
активности у пациентов с демен-
цией. В работе было показано, что 
степень улучшения была сопоста-
вима при болезни Альцгеймера, 

(кверцетин, кемпферол, изорам-
нетин), составляющие около 25% 
экстракта, и терпенлактоны (гин-
колиды А, B, C), составляющие 
около 5% экстракта [19].
учитывая сложный состав препа-
рата, логично предположить, что 
механизм действия опирается на 
несколько эффектов. Согласно 
экспериментальным данным, ком-
поненты экстракта оказывают ан-
тиоксидантный, антиагрегантный, 
противовоспалительный эффек-
ты, стабилизируют состояние ми-
тохондрий, защищают нейроны от 
ишемии, снижают вязкость кро-
ви, тормозят формирование бета-
амилоида, восстанавливают чув-
ствительность к инсулину, усили-
вают активность холинергической 
системы [18, 20, 21]. некоторые из 
этих эффектов связаны с нормали-
зацией функции эндотелия. на ла-
бораторной модели болезни Аль-
цгеймера экстракт стимулирует 
нейрогенез, способствуя проли-
ферации прогениторных клеток 
гиппокампа, подавляя также оли-
гомеризацию бета-амилоида. кро-
ме того, экстракт усиливает вы-
свобождение ацетилхолина в гип-
покампе, ослабляя выраженность 
экспериментальной амнезии, вы-
званной холинолитиком скопола-
мином [22].
В серии контролируемых клини-

Рис. 1. Препарат Витрум® Мемори («Юнифарм», США)
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сосудистой и смешанной демен-
ции [27, 28].
у пожилых лиц, испытывающих 
возрастное когнитивное сниже-
ние, укладывающееся в преде-
лы возрастной нормы, препарат 
Ginkgo biloba улучшает когнитив-
ные функции, прежде всего состо-
яние внимания и рабочей памяти. 
Способность препаратов Ginkgo 
biloba улучшать состояние когни-
тивных функций у здоровых по-
жилых лиц подтверждается дан-
ными функциональной нейрови-
зуализации и картирования зри-
тельных вызванных потенциа-
лов [29]. показано, что препараты 
Ginkgo biloba вызывают, прежде 
всего, улучшение избирательности 
внимания, отсроченного воспро-
изведения и регуляторных функ-
ций, связанных с планированием 
и способностью к интеллектуаль-
ной гибкости и переключению от 
одного этапа деятельности к дру-
гому [30]. 
В нескольких недавних крупных 
плацебоконтролируемых исследо-
ваниях оценивалась способность 
препарата предупреждать когни-
тивное снижение у пожилых лиц 
[31]. так, опубликованные в 2008 г. 
результаты плацебоконтролируе-
мого исследования, проведенного 
в США и включавшего 118 «здо-
ровых пожилых людей» 85 лет и 
старше, свидетельствуют, что при 
условии непрерывного регулярно-
го приема экстракт Ginkgo biloba 
(в дозе 240 мг/сут) предупреждает 
когнитивное снижение в перспек-
тиве 4-летнего наблюдения [32]. 
наиболее крупное на сегодняш-
ний день многоцентровое плаце-
боконтролируемое исследование 
GEM, проведенное в 2000–2008 гг. 
в Северной Америке, оценивало 
способность стандартизированно-
го препарата Ginkgo biloba преду-
преждать развитие деменции у лиц 
старше 75 лет, относящихся как к 
возрастной норме (более 2500 че-
ловек), так и к умеренному когни-
тивному расстройству (более 500 
человек) [33]. пациенты принима-
ли экстракт Ginkgo biloba в дозе 
240 мг/сут или плацебо. Состоя-
ние пациентов повторно оценива-
лось каждые 6 месяцев вплоть до 

развития в каждом конкретном 
случае деменции. Средний период 
наблюдения составил более 6 лет. 
В итоге исследования не удалось 
продемонстрировать снижения ри-
ска развития болезни Альцгеймера, 
к которой относилось большинство 
случаев вновь развившейся демен-
ции. тем не менее снижение риска 
сосудистой деменции, особенно 
у лиц с исходной возрастной нор-
мой, практически достигло уровня 
достоверности (p = 0,05). посколь-
ку снижение риска сосудистой 
деменции не сопровождалось 
уменьшением частоты инсуль-
та, резонно полагать, что указан-
ное снижение риска могло прои-
зойти лишь за счет влияния пре-
парата Ginkgo biloba на механиз-
мы, свойственные ДЭп. Данные ре-
зультаты можно рассматривать как 
подтверждение данных серии от-
крытых исследований, проведен-
ных в нашей стране за последние 
10 лет, которые свидетельствуют 
о способности препаратов Ginkgo 
biloba улучшать когнитивные 
функции и субъективное состоя-
ние у пациентов с ранними стади-
ями ДЭп [34, 35]. 
недавно завершившееся крупней-
шее в европе французское 5-лет-
нее исследование GuidAge, оце-
нивавшее способность стандар-
тизированного экстракта EGb 761 
(в дозе 240 мг/сут) предупреждать 
развитие деменции у пожилых лиц 
с жалобами на снижение памяти, 
также принесло обнадеживающие 
результаты у категории больных, 
имеющих факторы риска церебро-
васкулярной патологии и прини-
мавших препарат более 4 лет [36]. 
Во всех проведенных исследова-
ниях отмечена хорошая перено-
симость экстракта Ginkgo biloba. 
частота побочных эффектов пре-
парата в большинстве исследова-
ний сопоставима с плацебо. хотя 
в литературе описаны казуистиче-
ские случаи внутримозговых кро-
воизлияний у лиц, принимавших 
Ginkgo biloba, их связь с приемом 
препарата представляется весьма 
сомнительной. 
таким образом, экстракт Ginkgo 
biloba может включаться в ком-
плекс лечения на различных стади-

ях ДЭп, но особенно перспективно 
его применение на ранней стадии 
заболевания. Эффективность пре-
паратов Ginkgo biloba у пациентов 
с ДЭп определяется также способ-
ностью препарата уменьшать вы-
раженность вестибуло-кохлеарной 
дисфункции и аффективных нару-
шений. 
Анализ проведенных исследований 
и практический опыт применения 
препаратов Ginkgo biloba свиде-
тельствуют, что важное значение 
имеют два взаимосвязанных фак-
тора, в значительной степени пре-
допределяющих эффективность 
лечения: высокая приверженность 

пациента терапии, которая дела-
ет возможным регулярный прием 
препарата в течение длительного 
времени, а также применение до-
статочно высоких доз препарата 
(120–240 мг/сут).
применение лекарственных форм, 
содержащих повышенное коли-
чество экстракта Ginkgo biloba 
(например, таблеток Витрум® ме-
мори (рис. 1) производства «Юни-
фарм» (США), содержащих 60 мг 
экстракта), делает возможным 
2-кратный прием лекарственного 
средства в течение дня, что способ-
ствует повышению приверженно-
сти пациента лечению и достиже-
нию оптимальной дозы препарата 
(при приеме по 60 или 120 мг 2 раза 
в день). 

Применение лекарственных форм, 
содержащих повышенное количество 
экстракта Ginkgo biloba (например, таблеток 
Витрум® Мемори производства «Юнифарм» 
(США), содержащих 60 мг экстракта), 
делает возможным 2-кратный прием 
лекарственного средства в течение дня, что 
способствует повышению приверженности 
пациента лечению и достижению 
оптимальной дозы препарата (при приеме 
по 60 или 120 мг 2 раза в день).

Литература 
→ С. 59
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Алкогольная полиневропатия (АПН) – наиболее часто встречающееся 
поражение нервной системы при хронической алкогольной 

интоксикации. С учетом патогенетических механизмов ее развития 
выделяют АПН без дефицита тиамина и АПН с дефицитом 

тиамина. Рассматриваются их клинические проявления и возможные 
терапевтические аспекты.

ГБОУ ВПО 
«Первый МГМУ 

им. И.М. Сеченова» 
Минздравсоцразвития 

России, кафедра 
нервных болезней 

лечебного факультета

к.м.н. Ю.В. кАЗАнцеВА, д.м.н., проф. о.е. ЗиноВьеВА

Алкогольная 
полиневропатия: 
патогенез, клиника, 
лечение

Поражения периферической нервной системы

результаты эпидемиологи-
ческих исследований по-
казали, что частота хрони-

ческого употребления алкоголя 
среди населения старше 18 лет в 
различных регионах мира состав-
ляет от 3 до 10% [1]. Согласно 
современным представлениям, 
хроническая алкогольная инток-
сикация лежит в основе разви-
тия алкогольной болезни, рассма-
триваемой как комплекс психи-
ческих и соматоневрологических 
расстройств, связанных с регу-
лярным употреблением алкого-
ля в опасных для здоровья дозах. 
Для алкогольной болезни харак-
терен полиморфизм поражения 
как центральной, так и перифе-
рической нервной системы.
наиболее часто встречающим-
ся поражением периферической 

нервной системы при хрониче-
ском алкоголизме является поли-
невропатия, частота которой, по 
данным разных авторов, варьиру-
ет от 9 до 67%. такой диапазон ко-
лебаний обусловлен как особенно-
стями обследованного континген-
та больных, так и используемыми 
методами диагностики. примене-
ние в клинической практике ме-
тодов электромиографии (ЭмГ) и 
количественного сенсорного и ве-
гетативного тестирования позво-
ляет тестировать различные во-
локна, входящие в состав перифе-
рических нервов, диагностировать 
их поражение на доклинической 
стадии, а также выявлять веду-
щий патогенетический механизм 
повреждения. В настоящее время 
выделяют следующие стадии по-
линевропатии [2]:

 ■ стадия 0 – полиневропатия от-
сутствует;

 ■ стадия 1 – асимптомная поли-
невропатия;

 ■ стадия 2 – клинически проявля-
ющаяся полиневропатия;

 ■ стадия 3 – полиневропатия с 
выраженным функциональным 
дефектом.

именно на субклинической ста-
дии поражения, когда поврежде-
ние периферических нервов носит 
обратимый характер, терапевтиче-
ские мероприятия являются наи-
более эффективными. 
патогенез Апн до настояще-
го времени до конца не выяснен. 
обсуждаются два основных пато-
генетических механизма: прямое 
токсическое действие этанола и 
его метаболитов и дефицит вита-
минов группы В, в частности тиа-
мина (рис. 1).
Активной формой тиамина явля-
ется тиаминдифосфат, который 
служит кофактором ферментов, 
участвующих, главным образом, в 
катаболизме углеводов, биосинте-
зе ряда компонентов клетки, про-
дукции составляющих для защиты 
от оксидантного стресса, для син-
теза пентоз, являющихся предше-
ственниками нуклеиновых кислот. 
Алкоголь уменьшает всасывание 
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тиамина в тонкой кишке, сокраща-
ет его запас в печени, снижает вну-
триклеточное фосфорилирова-
ние, что приводит к сокращению 
активной формы этого витамина 
[3, 4]. В организме тиаминдефи-
цитное состояние сопровождает-
ся различными изменениями ме-
таболизма глюкозы. В результате 
снижается встраивание липидов 
в миелин; нарушается биосинтез и 
метаболизм нейромедиаторов; об-
разуются зоны с лактат-ацидозом 
и внутриклеточным накоплением 
кальция. указанные нарушения 
способствуют проявлению нейро-
токсического эффекта алкоголя. 
прямое токсическое действие эта-
нола и его метаболитов на нейро-

ны обусловлено индуцированием 
глутаматной нейротоксичности в 
результате снижения выработки 
белка нейрофиламентов или на-
рушения быстрого аксонально-
го транспорта [4]. Вследствие на-
рушенного метаболизма этанола 
образуются цитотоксические бел-
ки, обратимо поражающие клет-
ки нервной системы. обсужда-
ется также роль основного мета-
болита этанола – ацетальдегида – 
в нарушении синтеза белков мио-
карда и скелетных мышц. В случаях 
хронической алкогольной инток-
сикации в связи со снижением ак-
тивности альдегиддегидрогеназы в 
печени значительно повышается 
концентрация ацетальдегида в кро-
ви. предполагается, что этанол и 
ацетальдегид могут оказывать пря-
мое повреждающее воздействие на 
скелетную мускулатуру и миокард, 
а также усиливать процессы пере-

кисного окисления, приводя к из-
быточному образованию свобод-
ных радикалов и развитию окси-
дантного стресса. проведенное в 
Великобритании клиническое ис-
следование показало снижение 
содержания альфа-токоферола в 
крови при хроническом алкоголиз-
ме, что свидетельствовало о несо-
стоятельности эндогенной антиок-
сидантной системы [5].
при хронической алкогольной 
интоксикации взаимодействие 
этанола и специфических нейро-
нальных белков мембраны (фор-
боловых эфиров) приводит к уве-
личению концентрации протеин-
киназы С (пкС) [6]. известно, что 
пкС участвует в сенситизации но-

цицепторов, фосфорилируя белки 
ионных каналов и изменяя их про-
ницаемость для Ca++, увеличивая 
возбудимость нервных окончаний. 
В результате хронической алкоголь-
ной интоксикации пкС не только 
активирует первичные афферент-
ные нейроны, но и повышает их 
возбудимость, приводя к усилению 
афферентного ноцицептивного 
потока. на экспериментальной мо-
дели Апн было доказано, что ак-
тивация пкС приводит к гиперал-
гезии вследствие развития гипер-
возбудимости С-ноцицепторов [7]. 
особенностью гипералгезии при 
Апн является возможное ее по-
явление или увеличение в течение 
5 недель после прекращения при-
ема алкоголя на фоне сохранения 
или прогрессирования симпто-
мов невропатии [8]. Этот феномен, 
вероятно, связан с воздействи-
ем алкоголя на NMDA-рецепторы. 

В ряде исследований показано, что 
этанол является селективным ин-
гибитором NMDA-рецепторов. 
предполагают, что взаимодействие 
этанола и глутаматергической си-
стемы лежит в основе формирова-
ния толерантности к алкоголю и 
синдрома отмены [9].
роль генетических факторов в раз-
витии симптомов алкогольной бо-
лезни зависит, в частности, от по-
лиморфизма генов ферментов, 
участвующих в метаболизме эта-
нола. наиболее значимые из них – 
алкогольдегидрогеназа (АДГ), ацет-
альдегиддегидрогеназа (АлДГ) и 
цитохром р4502е1. на первом эта-
пе окисления этанола АДГ окисля-
ет его в ацетальдегид. на втором 
этапе АлДГ метаболизирует ацет-
альдегид в ацетат. от активности 
этих ферментов зависит индиви-
дуальная переносимость алкоголя. 
при высокой активности первого 
фермента и низкой второго упо-
требление алкоголя ведет к нако-
плению в крови токсичного ацет-
альдегида, что проявляется раз-
витием fl ush-синдрома (синдром 
«внезапного прилива крови»), ко-
торый характеризуется плохой пе-
реносимостью алкоголя и таки-
ми симптомами, как покрасне-
ние лица, сердцебиение, головная 
боль, тошнота. известно, что этот 
эффект алкоголя наиболее распро-
странен у представителей монго-
лоидной расы (у 57–85% лиц) и 
встречается только у 4–10% евро-
пейцев [10, 11]. цитохром р4502е1 
участвует в процессе окисления 
этанола с образованием свобод-
ных радикалов и формировании 
оксидантного стресса. 

Рис. 1. Патогенез алкогольной полиневропатии

хроническая алкогольная интоксикация
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На практике при лечении алкогольной полиневропатии 
наиболее часто используют комбинированные препараты 
витаминов группы В. Помимо тиамина в их состав входит 
пиридоксин (витамин В6) и цианокобаламин (витамин 
В12). Экспериментальные и клинические исследования 
показали, что компоненты комбинированных препаратов 
витаминов группы В потенцируют действие друг друга. 
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учитывая патогенетические меха-
низмы развития невропатии при 
хроническом алкоголизме, выде-
ляют Апн без дефицита тиамина 
и Апн с дефицитом тиамина, раз-
личающиеся по клиническим про-
явлениям [12].
Апн без дефицита тиамина пред-
ставляет собой медленно про-
грессирующую дистальную сим-
ме тричную сенсорную или 
сенсорно-моторную полиневро-
патию с преимущественным пора-
жением нижних конечностей. Эта 
форма относится к невропатии 
тонких волокон, отсюда и харак-
терные клинические проявления: 
нарушения болевой и температур-
ной чувствительности по полинев-

ропатическому типу, вегетативно-
трофические расстройства. Доста-
точно часто (в 25–45% случаев) 
отмечается невропатическая боль, 
носящая жгучий, стреляющий 
или ноющий характер. Двига-
тельные расстройства в виде сла-
бости в дистальных отделах ног с 
преимущественным поражением 
разгибательных групп мышц при-
соединяются на поздних стади-
ях заболевания. В ряде случаев 
возможно распространение дви-
гательного дефекта на прокси-
мальные отделы ног, что клини-
чески проявляется затруднения-
ми при вставании из положения 
сидя, подъеме по лестнице. Следу-
ет отметить, что проксимальный 
парез может быть следствием как 
неврального, так и первичного 
мышечного поражения или, воз-
можно, их сочетания. В целом 
двигательный дефект при этой 
форме Апн выражен умеренно и 
выявляется при функциональных 

нагрузках. В тяжелых случаях в 
патологический процесс вовлека-
ются и верхние конечности. про-
грессирование обычно медлен-
ное, от месяцев до нескольких лет, 
хотя не исключается внезапное по-
явление симптомов в течение не-
скольких дней. как правило, при 
Апн без дефицита тиамина пре-
обладают сенсорные нарушения, 
они же определяют тяжесть со-
стояния больного. Даже при мно-
голетнем течении заболевания 
примерно у половины пациентов 
двигательные функции остаются 
сохранными.
Вегетативные нарушения при 
Апн (затруднение мочеиспуска-
ния, запоры и ортостатическая ги-
потензия) выражены умеренно, 
тогда как нарушения потоотделе-
ния, тахикардия покоя, изменения 
окраски кожных покровов, отеч-
ность и гиперпигментация кожи, 
дистрофические изменения ног-
тей отмечаются у большинства па-
циентов [13]. таким образом, Апн 
без дефицита тиамина дебютиру-
ет с поражения тонких волокон и 
проявляется нарушением болевой 
и температурной чувствительно-
сти, а также вегетативными рас-
стройствами. по мере прогресси-
рования заболевания в процесс 
могут вовлекаться более толстые 
хорошо миелинизированные дви-
гательные волокна.
Апн с дефицитом тиамина пред-
ставляет собой дистальную сим-
метричную сенсорно-моторную 
или моторно-сенсорную полинев-
ропатию с высокой частотой пора-
жения как нижних, так и верхних 
конечностей. Данная форма Апн 
развивается на фоне длительно-
го запойного приема алкоголя, 
дефицита питания, витаминов и 
сопровождается значительным 
снижением массы тела в течение 
нескольких месяцев.
первыми клиническими прояв-
лениями данной формы Апн яв-
ляются парестезии и/или мышеч-
ная слабость в дистальных отде-
лах ног, распространяющиеся в 
восходящем направлении. про-
грессирование чувствительных и 
двигательных нарушений может 
быть как острым (в течение 1 ме-

сяца), так и хроническим (более 
1 года). Возможно доминирова-
ние как сенсорных, так и мотор-
ных расстройств. практически в 
100% случаев страдают ноги, а бо-
лее чем в 50% – руки. у пациентов 
выявляется выраженное сниже-
ние не только болевой и темпера-
турной чувствительности, но и ви-
брационной, мышечно-суставной 
чувствительности, что указывает 
на поражение толстых хорошо ми-
елинизированных быстропрово-
дящих волокон периферических 
нервов. болевой синдром при Апн 
с дефицитом тиамина встречает-
ся реже (в 10–20% случаев), чем 
при Апн без дефицита тиамина. 
характерно раннее снижение или 
выпадение сухожильных рефлек-
сов. первоначально мышечная 
слабость выявляется в разгибате-
лях стоп, по мере прогрессирова-
ния заболевания распространяет-
ся в проксимальном направлении, 
приводя к полной обездвижен-
ности больного. отмечаются 
гипотрофии мышц конечностей, 
иногда атрофии с развитием кон-
трактур. В половине случаев у 
больных выявляется снижение со-
держания в сыворотке крови вита-
минов группы В, наличие мегало-
бластной анемии. Возможно одно-
временное развитие острой Апн 
и энцефалопатии Вернике – кор-
сакова.
Главными факторами успешного 
лечения Апн являются доклини-
ческая диагностика и раннее нача-
ло терапии. основу этиотропного 
лечения составляет отказ от при-
ема алкоголя в сочетании с пол-
ноценным питанием. ранее счи-
талось, что даже при длительном 
ежедневном употреблении алкого-
ля (100 г этилового спирта в сут-
ки в течение 5–10 лет) его отмена 
приводит к регрессу клинических 
проявлений Апн [14]. однако де-
тальное электромиографическое 
и морфологическое исследование 
пораженных нервов показало, что 
в случаях тяжелой хронической 
алкогольной невропатии даже че-
рез 5 лет после отмены алкоголя не 
происходит регресса клинических 
и морфологических признаков за-
болевания [15]. полученные дан-

Учитывая, что одним из звеньев патогенеза 
алкогольной полиневропатии является 

оксидантный стресс, представляется 
целесообразным использование в лечении 
антиоксидантов, в первую очередь альфа-

липоевой кислоты.
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ные делают особенно актуальны-
ми поиски новых методов патоге-
нетической терапии Апн, так как 
проведение только этиотропной 
терапии не позволяет предотвра-
тить развитие и прогрессирование 
клинических проявлений заболе-
вания.
многофакторный характер пато-
генеза Апн определяет различ-
ные подходы к лечению этой па-
тологии. В терапии пациентов 
с хронической алкогольной ин-
токсикацией широко использу-
ются витамины группы В. Сни-
жение концентрации тиамина в 
крови отмечается у 40–80% лиц с 
хроническим алкоголизмом, по-
этому перед началом лечения же-
лательно определение его уровня 
в крови или оценка активности 
транскетолазы эритроцитов. 
Выбор лекарственной формы 
определяется несколькими факто-
рами. поскольку недостаточность 
тиамина развивается преимуще-
ственно из-за нарушения всасы-
вания в кишечнике, лечение в 
тяжелых случаях целесообразно 
начинать с парентерального вве-
дения тиамина гидрохлорида (2 мл 
5% раствора), а после достижения 
клинического улучшения перейти 
на пероральный прием препарата 
в дозе 100 мг 2 раза в сутки.
учитывая низкую биодоступность 
водорастворимой формы витами-
нов В, при пероральном приеме 
более целесообразно использовать 
жирорастворимую форму тиами-
на – бенфотиамин (бФ). к преиму-

ществам бФ по сравнению с водо-
растворимым тиамином относят-
ся [16]:
 ■ высокая биодоступность (в 5 раз 

выше, чем у тиамина гидрохло-
рида и других аллитиаминов);

 ■ резистентность к тиаминазе ки-
шечника;

 ■ низкая токсичность;
 ■ хорошая переносимость.

За короткий период времени при 
приеме бФ концентрация его в 
тканях становится сопоставимой с 
таковой при внутривенном введе-
нии тиамина гидрохлорида в оди-
наковых дозах. 
на практике при лечении Апн 
наиболее часто используют ком-
бинированные препараты вита-
минов группы В (табл. 1). помимо 
тиамина в их состав входит пи-
ридоксин (витамин В6) и циано-
кобаламин (витамин В12). Фосфо-
рилированная форма пиридокси-
на служит кофактором более чем 
100 ферментам, регулирует мета-
болизм аминокислот, принима-
ет участие в синтезе различных 
медиаторов: катехоламинов, ги-
стамина и гамма-аминомасляной 
кислоты. кроме того, он увели-
чивает внутриклеточные запасы 
магния, играющего важную роль 
в обменных, в частности энерге-
тических, процессах и в деятель-
ности нервной системы. В свою 
очередь, прием высоких доз пи-
ридоксина (более 200 мг/сутки) 
может вызывать побочные эф-
фекты – сенсорную полиневро-
патию, которая, однако, регрес-

сирует после отмены препарата. 
применение витамина В12 при ле-
чении Апн также патогенетиче-
ски оправдано, учитывая его спо-
собность восстанавливать струк-
туру миелиновой оболочки и 
уменьшать интенсивность невро-
патической боли. Эксперимен-
тальные и клинические исследо-
вания показали, что компоненты 
комбинированных препаратов 
витаминов группы В потенциру-
ют действие друг друга [17]. Се-
рьезных побочных эффектов не 
отмечалось при хорошей перено-
симости препарата.
учитывая, что одним из звеньев 
патогенеза Апн является окси-
дантный стресс, представляет-
ся целесообразным использова-
ние в лечении антиоксидантов, в 
первую очередь альфа-липоевой 
кислоты (Алк). результаты кли-
нических испытаний показали эф-
фективность препаратов Алк в 
терапии различных токсических 

Таблица 1. Свойства витаминов группы В

витамин нейротропное действие Другие эффекты

В1 

• улучшает проводимость по нерву
• Аксональный транспорт
• модулирует нервно-мышечную передачу
•  улучшает энергетические процессы 

в нервной ткани

• Антиоксидантный
• Активация транскетолазы
•  блокада неферментного гликирования
• иммуномодуляция

В6

•  усиливает действие антиноцицептивных медиаторов 
(норадреналина и серотонина)

•  улучшает синтез структурных элементов нервного 
волокна

•  препятствует избыточному гликированию
• Антиагрегантный
•  улучшение абсорбции
• Антиоксидантный

В12
• участие в синтезе миелиновой оболочки
• Анальгезия 

•  регуляция функции желудочно-кишечного 
тракта

Альфа-липоевая кислота действует на 
сенсорные и моторные симптомы невропатии, 
а также оказывает умеренный анальгетический 
эффект. Важно отметить хорошую 
переносимость препаратов альфа-липоевой 
кислоты и низкую частоту побочных эффектов 
при их приеме.
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и дисметаболических полиневро-
патий [18]. к основным биологиче-
ским свойствам Алк относят [19]:
 ■ улучшение трансмембранного 

транспорта глюкозы с актива-
цией процессов окисления глю-
козы;

 ■ снижение интенсивности про-
цессов гликозилирования бел-
ка;

 ■ антиоксидантный эффект;
 ■ снижение концентрации жир-

ных кислот в плазме;
 ■ снижение содержания обще-

го холестерина и его эфиров в 
крови;

 ■ повышение устойчивости кле-
ток к гипоксии;

 ■ предупреждение ингибирова-
ния активности NO.

благодаря указанным свойствам 
Алк находит применение в лече-
нии Апн. установлено, что пре-
параты этой группы эффектив-
ны у 70% пациентов с пораже-
нием периферических нервов в 
результате хронической алкоголь-
ной интоксикации [20]. Алк дей-
ствует на сенсорные и моторные 
симптомы невропатии, а также 
оказывает умеренный анальгети-
ческий эффект. Важно отметить 
хорошую переносимость препа-
ратов Алк и низкую частоту по-
бочных эффектов при их прие-
ме. так, в исследовании А. Morig и 
R.G. Alken (1993–1994, Германия) 
показана высокая эффективность 
и хорошая переносимость парен-
терального и перорального прие-
ма препарата Эспа-липон («Эспар-
ма», Германия). наблюдался 6481 
пациент с полиневропатией диабе-
тического (n = 5490), алкогольно-
го (n = 984) и другого генеза. В ре-
зультате применения Эспа -липона 
значительно улучшилась клиниче-
ская картина заболевания: умень-

шилась выраженность чувстви-
тельных нарушений и интенсив-
ность болевого синдрома. у 83% 
обследуемых эффективность тера-
пии была оценена как «очень хоро-
шая» и «хорошая», у 14% – «уме-
ренная», и лишь в 3% случаев лече-
ние оказалось неэффективным, в 
95% переносимость лечения также 
была оценена как «очень хорошая» 
и «хорошая». В целом по резуль-
татам этого крупномасштабного 
исследования переносимость Эспа-
липона оценивается как «очень хо-
рошая», а клиническое улучшение 
при применении у больных с поли-
невропатиями – как «отличное».
болевой синдром является одним 
из клинических проявлений Апн, 
особенно в случаях полиневропа-

тии без дефицита тиамина, и от-
носится к наиболее мучительным 
для пациента и резистентным к 
терапии проявлениям заболева-
ния [21]. В настоящее время для 
лечения невропатического боле-
вого синдрома применяют анти-
конвульсанты и антидепрессан-
ты (трициклические, селективные 
ингибиторы обратного захвата се-
ротонина, ингибиторы обратно-
го захвата серотонина и норадре-
налина). Эффективность данных 
фармакологических методов ле-
чения различается в зависимости 
от причины и характера болево-
го синдрома. подбор препаратов 
осуществляется индивидуально, 
обычно требуется комбинирован-
ная терапия с применением препа-
ратов с различными механизмами 
действия.
В настоящее время, учитывая дан-
ные о повышении активности 
пкС и увеличении глутаматерги-

ческой передачи на фоне длитель-
ной алкогольной интоксикации и 
участии указанных процессов в 
формировании болевого синдро-
ма, перспективным представля-
ется использование антагонистов 
пкС и антагонистов NMDA-
рецепторов (мемантин, аманта-
дин) в лечении невропатической 
боли при Апн [22]. 
таким образом, учитывая совре-
менные представления о развитии 
Апн, обоснованным является ис-
пользование для лечения нейро-
тропных витаминов группы В, ан-
тиоксидантов (Алк), адъювантных 
анальгетиков, так как они действу-
ют на различные звенья патогенеза 
невропатии (рис. 2). Длительность 
и эффективность лечения Апн 

определяются уменьшением выра-
женности невропатических про-
явлений и контролируются про-
ведением нейрофизиологических 
исследований в динамике.
при субклинической стадии по-
ражения периферических нервов 
и стадии Апн без выраженно-
го функционального дефекта це-
лесообразно назначать таблети-
рованные формы нейротропных 
витаминов группы В и препара-
тов Алк. В случаях полиневропа-
тии с выраженным функциональ-
ным дефектом следует начинать 
лечение с инъекционных форм 
указанных препаратов с последу-
ющим переходом на пероральный 
прием. при необходимости может 
быть рекомендовано проведение 
повторных курсов витаминотера-
пии и антиоксидантов, однако их 
кратность и длительность требуют 
уточнения в последующих иссле-
дованиях. 

Рис. 2. Лечение алкогольной полиневропатии

Этиотропное Симптоматическоепатогенетическое

Воздействие на 
этиологический 
фактор (отказ 

от приема 
алкоголя)

•  Заместительная 
терапия при 
полидефицитарном 
состоянии

•  Антиоксидантная 
терапия

•  терапия невро-
патической боли

•  Активация 
регенераторно-
реиннервационных 
процессов

В исследовании А. Morig и R.G. Alken показана высокая 
эффективность и хорошая переносимость парентерального 
и перорального приема препарата Эспа-липон («Эспарма», 
Германия). В результате приема Эспа -липона значительно 
уменьшилась выраженность чувствительных нарушений 
и интенсивность болевого синдрома.
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Проблемы со сном, к сожалению, наблюдаются не только у взрослых, но 
и у детей. Между тем состояние сна является особенно важным для 

развивающегося детского организма. В это время протекают процессы 
восстановления энергии, роста, вырабатываются важные гормоны, 

формируются факторы иммунной защиты. В статье приведены 
наиболее распространенные формы расстройств сна, принципы их 

диагностики и лечения. 
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нарушения сна в детском 
возрасте: причины 
и современная терапия

нарушения сна распростра-
нены в детской популяции 
не менее, чем во взрос-

лой, – по данным одного из опро-
сов, 25% детей в возрасте от 1 до 
5 лет имеют проблемы со сном. 
однако врачи-педиатры, детские 
неврологи и психиатры значитель-
но хуже, чем врачи, работающие 
со взрослыми людьми, знакомы с 
нарушениями сна у детей и реже 
ставят соответствующие диагно-
зы. причем эта проблема являет-
ся актуальной как для отечествен-
ной, так и для зарубежной меди-
цины. так, по данным R.D. Chervin 
и соавт. (2001), из 103 случаев под-
твержденных нарушений сна жа-
лобы на плохой сон фигурировали 
в истории болезни в 16% случаев и 
только в 10% случаев был постав-
лен правильный диагноз [1].
Функции сна многообразны, наи-
более известные из них связаны с 
восстановлением физического со-
стояния организма, процессами 
роста, когнитивными процессами, 
функциями психической защиты. 
недостаточное обеспечение этих 

фундаментальных потребностей 
в детском возрасте чревато отста-
ванием в развитии, повышением 
риска возникновения девиаций 
поведения в дальнейшем, пробле-
мами в семье для взрослых.
В педиатрической практике встре-
чаются нарушения сна из всех 
шести категорий, упомянутых в 
международной классификации 
расстройств сна 2005 г.: инсомний, 
расстройств дыхания во сне, ги-
персомний центрального характе-
ра, парасомний, расстройств дви-
жений во сне и расстройств цикла 
«сон – бодрствование» [2].

Инсомнии 
наиболее распространенной и 
актуальной проблемой являют-
ся инсомнии. инсомния, согласно 
международной классификации, 
представляет собой клинический 
синдром, характеризующийся на-
личием трудностей инициации, 
поддержания сна или ранними 
утренними пробуждениями, ощу-
щением невосстанавливающего 
или некачественного сна. при этом 

должно выполняться условие нали-
чия достаточного времени и усло-
вий для сна (то есть добровольное 
хроническое ограничение време-
ни сна не входит в эту категорию), 
а также наличествовать одно или 
несколько проявлений во время 
бодрствования: ощущение устало-
сти или дурноты; нарушение вни-
мания, концентрации или памяти; 
социальная или бытовая дисфунк-
ция или школьная неуспеваемость; 
расстройство настроения или раз-
дражительность; дневная сонли-
вость; снижение уровня мотива-
ции, инициативности или энер-
гичности; склонность совершать 
ошибки на работе или во время 
управления транспортным сред-
ством; ощущение напряжения, го-
ловные боли, гастроинтестиналь-
ные нарушения; беспокойство по 
поводу своего сна. у детей наибо-
лее частыми симптомами, сопут-
ствующими нарушениям сна, яв-
ляются дневная гиперактивность, 
нарушение внимания и эмоцио-
нальная лабильность, что может 
расцениваться как проявление со-
матической патологии (у млад-
ших детей) или синдрома дефици-
та внимания с гиперактивностью у 
более старших. 
В педиатрической практике наибо-
лее часто встречаются две формы 
инсомнии: поведенческая инсом-
ния детского возраста и инсомния, 
обусловленная нарушением гигие-
ны сна.
поведенческая инсомния детско-
го возраста определяется как на-
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рушения сна, связанные с опреде-
ленной формой поведения детей и 
родителей в период, предшествую-
щий сну или отведенный для сна. 
В зависимости от механизма раз-
вития выделяют две формы пове-
денческой инсомнии.
поведенческая инсомния по ти-
пу нарушения ассоциаций засы-
пания характеризуется зависи-
мостью засыпания от наличия 
определенных условий – укачива-
ния на руках, кормления, присут-
ствия родителей в непосредствен-
ной близости. наиболее харак-
терным проявлением этого типа 
поведенческой инсомнии являют-
ся частые ночные пробуждения с 
требованием подхода родителей 
и обеспечения тех условий, в ко-
торых ребенок привык засыпать. 
родителям приходится, например, 
5–10 раз за ночь подходить к ре-
бенку, вынимать его из кроватки и 
укачивать на руках или предлагать 
бутылочку с питьем. при обеспе-
чении привычной ассоциацией за-
сыпания ребенок быстро успокаи-
вается и засыпает. наиболее часто 
нарушение ассоциаций засыпания 
встречаются у детей 2-го полуго-
дия жизни (в 25–30% популяции 
грудного возраста). Вероятность 
развития этого типа поведенче-
ской инсомнии во многом опре-
деляется социоэкономическими 
и культуральными факторами. 
к признанным факторам риска 
относят: совместный сон, груд-
ное вскармливание, возрастной 
период от 9 до 12 месяцев; про-
хождение определенных этапов 
развития, как моторного (полза-
нье, вставание), так и психиче-
ского (тревога отделения). Собы-
тия, временно нарушающие сон, 
такие как колики, инфекцион-
ные заболевания, поствакциналь-
ные реакции, изменения режима, 
также могут провоцировать уста-
новление вредных ассоциаций за-
сыпания как отражение попы-
ток родителей помочь ребенку. 
на формирование привычек сна 
также оказывают влияние тем-
перамент ребенка, родительская 
тревожность и материнская де-
прессия [3]. последствиями по-
веденческой инсомнии по типу 

нарушения ассоциаций засыпа-
ния для детей является увеличе-
ние времени ночного бодрствова-
ния, снижение общего количества 
сна. Для родителей нарушение сна 
ребенка выливается в увеличение 
частоты внутрисемейных кон-
фликтов и депрессии у матерей.
поведенческая инсомния по ти-
пу неправильных установок сна 
характеризуется наличием не-
обоснованных условий укладыва-
ния, определяемых родителями, 
результатом чего является про-
тестное поведение ребенка и уве-
личение времени засыпания. наи-
более частой проблемой являются 
попытки ребенка отстрочить рас-
ставание с родителями с помощью 
уже усвоенных им навыков мани-
пуляции потребностями («хочу 
пить», «в туалет») или чувствами 
родителей («мне страшно, посиди 
со мной»). В других случаях ребе-
нок отказывается ложиться спать в 
определенном месте (у себя в ком-
нате), а желает спать только в по-
стели с родителями. Это состояние 
распространено у детей второго и 
третьего года жизни, достигая зна-
чений 10–30% популяции. Факто-
рами риска считают: «свободный» 
стиль воспитания, с минимальны-
ми ограничениями; конфликтую-
щие стили воспитания родителей; 
недостаточную осведомленность 
родителей о правилах гигиены сна; 
вышеупомянутый возрастной пе-
риод; «трудный» тип темпера-
мента ребенка; наличие оппози-
ционного поведения в дневное 
время; проблемы окружения сна, 
например, трудности выделения 
отдельной комнаты для сна ре-
бенка; хронотип ребенка – дети-
«совы» не склонны смиряться с 
ранним укладыванием. послед-
ствием такого поведения для детей 
является снижение общего време-
ни сна, особенно когда требуется 
утром вставать по установленно-
му расписанию, например, в дет-
ский сад. Для родителей это ста-
новится причиной уменьшения 
времени вечернего отдыха, учаще-
ния тревожных проявлений.
В лечении обоих типов поведен-
ческой инсомнии детского возрас-
та главную роль играют нелекар-

ственные методики. прежде все-
го, следует обратить внимание на 
вопросы гигиены сна. Это касается 
времени укладывания, условий для 
сна и ритуала укладывания. реко-
мендуется придерживаться одного 
и того же времени укладывания и 
подъема для ребенка, корректируя 
его по мере роста. при этом в пер-
вую очередь следует учитывать по-
требности семьи, а не кажущиеся 
склонности ребенка засыпать в то 
или иное время. практика показы-
вает, что дети легко приспосабли-
ваются к любому времени уклады-
вания, если родители проявляют 
достаточную настойчивость. ри-
туал укладывания должен быть, 
насколько это возможно, неизмен-
ным и содержать повторяющую-
ся, предсказуемую последователь-
ность действий. он должен быть 
достаточно коротким и позитивно 
настраивать ребенка в отношении 
укладывания. последнюю часть 
ритуала рекомендуется прово-
дить уже в постели, в присутствии 
родителя. Важным является при-
учение ребенка к возможности 
дальнейшего ухода или отхода ро-
дителя с формированием способ-
ности «самоуспокоения». к возра-
сту 1 года обычно 70% детей при-
обретают такую способность и 
уже не требуют присутствия роди-
телей при засыпании или при каж-
дом ночном пробуждении.
Для изменения неправильных 
ассоциаций засыпания и устано-
вок сна используются специаль-
ные формы поведенческой тера-
пии. наиболее распространенной 
методикой для первого случая яв-
ляется «проверка и выдержка», 
для второго – «постепенное пога-
шение». при использовании мето-

Одним из лекарственных препаратов, 
эффективность которых в отношении 
влияния на сон при поведенческой 
инсомнии детского возраста была должным 
образом доказана, является алимемазин 
(Тералиджен).
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дики «проверки и выдержки» ро-
дителя инструктируют проводить 
с ребенком во время укладывания 
определенное время, укладывать 
спать в кроватку, после этого ухо-
дить из комнаты или ложиться к 
себе в постель и в течение опреде-
ленного времени (чаще 15–20 ми-
нут) не подходить к нему и не от-
кликаться на зов. по истечении 
этого времени следует подойти, по-
править постель и снова вернуться 
к себе. Во время ночных пробужде-
ний ребенка не вынимают из кро-
ватки, не кормят (если это не тре-
буется по возрасту или медицин-

ским показаниям), также подходят 
к нему только на короткое время, а 
затем проявляют 15–20-минутную 
«выдержку». метод «постепенного 
погашения» подразумевает остав-
ление ребенка в спальне засыпать 
одного на определенное время, иг-
норируя его протест и попытки 
манипуляции. через определен-
ное время родитель возвращается, 
успокаивает ребенка, затем снова 
уходит, постепенно интервалы его 
отсутствия становятся все боль-
ше и больше. таким образом по-
степенно удается достичь согласия 
с ребенком в отношении времени 
укладывания и приучить к само-
стоятельному засыпанию [4].
лекарственные препараты при по-
веденческих инсомниях детского 
возраста используются только на 
время изменения режима сна для 
того, чтобы уменьшить выражен-
ность протестного поведения ре-
бенка. Для этого применяют го-
меопатические препараты, сборы 
лекарственных трав (корня вале-
рианы, пустырника, пиона), ноо-
тропные средства (аминофенил-

масляная кислота), неселективные 
блокаторы гистаминовых рецепто-
ров (дифенилгидрамин, хлоропи-
рамин, прометазин).
одним из лекарственных препара-
тов, эффективность которых в от-
ношении влияния на сон при по-
веденческой инсомнии детского 
возраста была должным образом 
доказана, является алимемазин 
(в россии выпускается под торго-
вой маркой тералиджен). В 3 пла-
цебоконтролируемых исследова-
ниях детей в возрасте от 7 до 36 ме-
сяцев применение алимемазина в 
дозах от 30 до 90 мг в сутки сопро-
вождалось достоверным (p < 0,05) 
уменьшением выраженности на-
рушений сна по соответствующей 
шкале и уменьшением числа ноч-
ных пробуждений по сравнению 
с плацебо [5]. Алимемазин явля-
ется производным фенотиазина, 
близким к хлорпромазину. основ-
ным свойством препарата являет-
ся блокада D2-дофаминовых ре-
цепторов, также он оказывает ан-
тигистаминное, серотонино- и 
адреналинолитическое действие. 
В малых и средних дозах облада-
ет отчетливым противотревож-
ным, успокаивающим эффектом, 
снижает возбудимость, раздра-
жительность, аффективную на-
пряженность. В россии примене-
ние препарата у детей разрешено 
с возраста 7 лет.
еще одной формой инсомнии, ха-
рактерной только для детского 
возраста, является инсомния, обу-
словленная нарушением гигиены 
сна. распространенность этого на-
рушения в детской популяции со-
ставляет 1–2%. чаще всего страда-
ют подростки. наиболее характер-
ной жалобой являются трудности 
засыпания вечером. кроме это-
го, отмечаются проблемы с под-
держанием сна (частые пробужде-
ния с трудностями последующего 
засыпания) и трудности утренне-
го пробуждения в установленные 
сроки (например, в школу). при-
чиной развития нарушений сна 
в данном случае является нару-
шение гигиены сна, включающей 
определенные требования к режи-
му и условиям для обеспечения 
полноценного сна. Соблюдение 

режима сна подразумевает укла-
дывание и подъем в определенное 
время, обеспечивающее достаточ-
ную для данного возраста продол-
жительность сна (для подростков 
это 9 часов). Важным аспектом ги-
гиены сна является обеспечение 
окружения сна, включающее ком-
фортную температуру в спальне 
(от 18 до 25 °С), низкий уровень 
шума и освещенности, удобную 
кровать и белье. наиболее частой 
причиной нарушений гигиены сна 
у подростков является стимули-
рующая умственная или физи-
ческая активность перед сном 
(приготовление уроков, просмотр 
телевизионных программ, игра на 
компьютере). Другой фактор, пре-
пятствующий сну, – употребление 
перед сном продуктов со стимули-
рующим действием (чай, кола, шо-
колад) и курение. ключом к нор-
мализации сна при этой форме 
инсомнии является установление 
жесткого распорядка и контроль 
родителями соблюдения упомяну-
тых правил гигиены сна. приме-
нения лекарственных препаратов 
обычно не требуется.
у детей старшего школьного воз-
раста появляется другая форма 
инсомнии – психофизиологиче-
ская инсомния. Это расстройство 
характеризуется приобретени-
ем нарушающих сон ассоциаций, 
приводящих к нарастанию уровня 
соматизированного напряжения 
и препятствующих засыпанию. 
ребенок к вечеру устает, чувствует 
сонливость, однако как только он 
ложится в постель, сон «как рукой 
снимает». полежав так некоторое 
время, подросток выходит в туа-
лет, идет поесть или попить или 
отправляется к родителям с жало-
бами о том, что не может уснуть. 
Вернувшись в постель, он обна-
руживает, что сонливости нет, 
продолжает беспокоиться о том, 
что назавтра, не выспавшись, при-
дется идти в школу, и в таком 
состоянии проводит еще несколь-
ко десятков минут или несколь-
ко часов. такого рода инсомния 
характерна для детей с повышен-
ной тревожностью, ответствен-
ным отношением к учебе (чаще 
это девочки).

Алимемазин является производным 
фенотиазина, близким к хлорпромазину. 

Основным свойством препарата является 
блокада D2-дофаминовых рецепторов, также 
он оказывает антигистаминное, серотонино- 

и адреналинолитическое действие.
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В лечении психофизиологической 
инсомнии используют меры по 
нормализации гигиены сна ребен-
ка (прежде всего важно ограни-
чить занятия, повышающие уро-
вень мозговой активации и тре-
вожность, – компьютерные игры, 
просмотр фильмов, приготовле-
ние уроков непосредственно перед 
сном). методы поведенческой те-
рапии, применяемые в данном слу-
чае, включают уменьшение стиму-
ляции (не использовать постель 
для занятий, просмотра телевиде-
ния, чтения; ложиться спать, ког-
да чувствуешь сонливость, но не 
раньше установленного времени, 
если не спится – встать позани-
маться каким-либо спокойным де-
лом, пока не появится сонливость, 
затем ложиться), различные фор-
мы авторелаксации: аутотренинг, 
позитивная визуализация, глубо-
кое медленное дыхание. лекар-
ственные средства назначают на 
время коррекции режима сна и 
применения методик поведенче-
ской терапии для облегчения при-
способления к новому режиму. 
назначают короткие (2–3 недели) 
курсы транквилизаторов (амино-
фенилмасляная кислота, гидрок-
сизин), смесей седативных трав 
(валерианы, пустырника, ромаш-
ки, хмеля). при лечении инсомнии 
у детей используют седативный и 
снотворный эффекты «малых ней-
ролептиков». так, алимемазин (те-
ралиджен) рекомендуется приме-
нять в дозе 2,5–5 мг на ночь. 

Парасомнии
парасомнии определяются как не-
обычные формы поведения или 
восприятия, возникающие в свя-
зи со сном (para- (греч.) – около; 
somnus (лат.) – сон). наиболее ча-
стыми парасомниями в детском 
возрасте являются снохождение, 
ночные страхи и ночной энурез 
[6, 7].
Снохождение (сомнамбулизм) 
представляет собой серию эпи-
зодов комплексного поведения, 
возникающих во время фазы мед-
ленного сна и приводящих к хож-
дению во время сна без осознания 
этого. Выраженность клинических 
проявлений варьирует от простого 

присаживания в кровати до про-
изводства сложных манипуляций 
типа открывания замков дверей 
или запоров окон. часто хождение 
во сне сочетается со сноговорени-
ем, при этом речь бывает невразу-
мительной, ответы невпопад, од-
нако возможны вполне связные и 
уместные отчеты (рапортное сно-
говорение). Дети во время эпизо-
дов снохождения могут совершать 
привычные действия, связанные 
с дневными играми. характерной 
особенностью эпизода снохожде-
ния является отсутствие воспоми-
наний наутро. не отмечается так-
же никакой связи с наличием или 
содержанием сновидений и тако-
го эпизода.
приступ снохождения случает-
ся обычно во время первого пе-
риода медленного сна, чаще через 
один час после засыпания. на по-
лисомнограмме наблюдается эпи-
зод ЭЭГ-активации или полно-
го пробуждения, возникающий 
в конце 3-й или 4-й стадии мед-
ленного сна. иногда активации 
предшествует вспышка высоко-
амплитудной дельта-активности. 
Запись ЭЭГ во время эпизода сно-
хождения у детей демонстрирует 
признаки паттернов сна на фоне 
ЭЭГ-бодрствования: диффузную 
ритмическую дельта-активность, 
диффузную тета-активность, сме-
шанную дельта-, тета-, альфа- и 
бета-активность. Возможно воз-
никновение приступа снохожде-
ния и во 2-й стадии медленного 
сна. Снохождение может случать-
ся несколько раз за ночь, но обыч-
но бывает только один эпизод.
начало снохождения обычно при-
ходится на возраст 4–6 лет. пик 
приходится на период с 8 до 12 лет, 
когда до 17% детей имеют такие 
эпизоды. Затем наблюдается бы-
строе снижение частоты снохож-
дений, у взрослых максимальная 
распространенность этой формы 
парасомний составляет 4%. отме-
чена значительная семейная пред-
расположенность к снохождению. 
исследования на близнецах по-
казали, что не менее 50% случаев 
этой формы парасомний имеют ге-
нетическую природу. Вероятность 
развития снохождения у ребен-

ка, если его не было в детстве ни 
у одного из родителей, составляет 
22%, у одного из родителей – 45%, 
у обоих родителей – 60%. Факто-
рами, способствующими проявле-
нию такой предиспозиции у детей, 
считаются: недостаточное количе-
ство сна; нерегулярный режим; на-
личие нарушений дыхания во сне 
и периодических движений конеч-
ностей во сне; лихорадка; прием 
препаратов, увеличивающих ко-
личество медленного сна (литий), 
или отмена лекарств, снижающих 
его количество (бензодиазепинов, 
трициклических антидепрессан-
тов); употребление перед сном ко-
феинсодержащих продуктов; сон с 
полным мочевым пузырем; шум и 
свет; стресс и тревога [3, 6, 7].
при редких приступах снохожде-
ния активное лечение не прово-
дится. Следует обратить внимание 
на соблюдение правил гигиены 
сна (режима сна, окружения сна, 
убрать провоцирующие факторы) 
и обеспечить безопасное окруже-
ние в спальне для того, чтобы, ес-
ли ребенок будет ходить во сне, 
он не мог упасть или пораниться. 
при возникновении приступа не 
рекомендуется будить ребенка, 
достаточно контролировать его 
поведение, мягко отвести обрат-
но и уложить в постель. не реко-
мендуется обсуждать случившее-
ся утром, так как он находится в 
неведении относительно случив-
шегося приступа. к форме пове-
денческой терапии снохождения 
относится тактика «запланиро-
ванных пробуждений». при этом 
ребенка будят на короткое вре-
мя за 15–30 минут до предпола-
гаемого начала эпизода в течение 
2–4 недель. при частых и/или ин-
тенсивных приступах снохожде-
ния используют курсовое лече-
ние (1–2 недели) бензодиазепино-
выми снотворными препаратами, 
которые уменьшают количество 
глубокого медленного сна (клона-
зепам или нитразепам). при не-
эффективности этих препаратов 
возможно применение трицикли-
ческих антидепрессантов (ами-
триптилин, имипрамин).
ночные страхи представляют со-
бой внезапные пробуждения из 
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медленного сна с пронзитель-
ным вскрикиванием или плачем, 
сопровождаемые вегетативны-
ми и поведенческими проявлени-
ями сильного страха. как и в слу-
чае снохождения, эпизоды ночных 
страхов чаще случаются в конце 
первого эпизода медленного сна, 
около часа после засыпания. Во 
время приступа ребенок обыч-
но садится в кровати, громко кри-
чит, дрожит или напрягает мышцы, 
выглядит испуганным и возбуж-
денным, не реагирует на попытки 
родителей успокоить и часто со-
противляется им. продолжитель-
ность приступа составляет от 5 до 
15 минут, после чего ребенок успо-
каивается и засыпает. наутро, как 
и при снохождении, воспоминания 
о происходившем ночью отсут-
ствуют. на ЭЭГ во время приступа 
регистрируется картина бодрство-
вания с множественными арте-
фактами движений. начало ноч-
ных страхов отмечается с возраста 
4 лет, после 12 лет частота их зна-
чительно снижается. распростра-
ненность этой формы парасомнии 
составляет от 1 до 6% детской по-
пуляции. как и при снохождении, в 
развитии ночных страхов большую 
роль отводят генетической предис-
позиции. Факторы, провоцирую-
щие приступы, являются теми же 
самыми, что и для снохождения.
В лечении ночных страхов исполь-
зуются такие же подходы, как и 
при лечении снохождения: орга-
низация режима сна и безопасного 
окружения сна, исключение про-
воцирующих приступы факторов, 
поведенческая терапия «заплани-
рованными пробуждениями». при 
частых эпизодах применяют бен-
зодиазепиновые снотворные пре-
параты или трициклические анти-
депрессанты.
Следует подчеркнуть принципи-
альные отличия ночных страхов 
и кошмаров (кошмарных сновиде-
ний). при эпизодах ночных стра-
хов случается неполное пробужде-
ние, которое не осознается ребен-
ком, соответственно, он не может 
рассказать о случившемся на-
утро, кроме того, отсутствует 
связь приступа с какими-либо сно-
видениями. кошмары представля-

ют собой неприятные сновидения, 
часто угрожающего характера, 
которые возникают из быстрого 
сна, часто хорошо запоминаются, 
и наутро о них можно получить 
достаточно полный отчет. Важ-
ным является дифференциальный 
диагноз снохождения и ночных 
страхов с комплексными психомо-
торными припадками при эпилеп-
сии. Для этого рекомендуется про-
ведение ЭЭГ, лучше всего во время 
ночного сна, в рамках полисомно-
графии или ночного видеомонито-
ринга ЭЭГ.
ночной энурез представляет со-
бой частые (не менее 2 раз в не-
делю) эпизоды непроизвольно-
го мочеиспускания, случающиеся 
во время сна у ребенка с возраста 
5 лет. первичным называют ноч-
ной энурез, имеющий место по-
стоянно, без «сухих периодов», 
вторичным – энурез, возобно-
вившийся после «сухого перио-
да» продолжительностью не менее 
чем 6 месяцев. В последнее время 
принято разделять энурез на мо-
носимптомный, включающий эпи-
зоды ночного недержания мочи 
без ассоциированных гастроин-
тестинальных или урогениталь-
ных проблем, и не моносимптом-
ный, ассоциированный с такими 
дневными симптомами, как импе-
ративные позывы, дневное недер-
жание, изменение частоты моче-
испусканий, хронические запоры 
или энкопрез [8]. несмотря на то 
что ночной энурез не несет суще-
ственной опасности для здоровья 
ребенка и вначале игнорируется 
им, в дальнейшем наличие энуре-
за может приводить к серьезным 
проблемам социализации и вос-
питания. В отличие от бытовав-
шего ранее мнения о связи эпизо-
дов энуреза с избыточно глубоким 
сном, полисомнографические ис-
следования выявили, что эпизоды 
непроизвольного мочеиспускания 
могут случаться в любой стадии 
сна и даже во время ночных про-
буждений.
распространенность ночного эну-
реза в детской популяции состав-
ляет 10% в возрасте 6 лет, 7% – 
в возрасте 7 лет и 5% – у десяти-
летних. каждый год 15% детей 

самопроизвольно излечиваются. 
распространенность вторичного 
энуреза оценивается в 25% от всех 
случаев ночного энуреза.
причины развития первичного 
энуреза видят в нарушении реак-
ции пробуждения ребенка на ощу-
щение наполненного мочевого пу-
зыря или же в невозможности 
препятствовать сокращениям де-
трузора во время сна. Это умение 
формируется с возрастом, поэто-
му до 5 лет диагноз ночного эну-
реза как формы патологии не ста-
вится. нарушают формирование 
этого умения следующие факторы: 
задержка психомоторного разви-
тия; увеличение порога пробужде-
ния; наследственность (показано, 
что вероятность наличия ночно-
го энуреза составляет 44%, если в 
детстве у одного из родителей ста-
вился такой диагноз, если у обо-
их – то это значение увеличивает-
ся до 74%); наличие психических 
или нейродегенеративных заболе-
ваний (синдрома дефицита вни-
мания с гиперактивностью); сни-
жение функционального объема 
мочевого пузыря; снижение про-
дукции антидиуретического гор-
мона во время сна.
Среди факторов, способствующих 
развитию вторичного ночного эну-
реза, выделяют: нарушение спо-
собности концентрировать мочу 
при диабете, серповидноклеточной 
анемии; увеличение продукции 
мочи при приеме кофеина или ди-
уретиков; патологию мочевого 
тракта – инфекции, нейрогенный 
мочевой пузырь, аномалии разви-
тия; запор и энкопрез; неврологи-
ческую патологию, включая ноч-
ные эпилептические припадки; 
расстройства сна, такие как об-
структивное апноэ сна, снохожде-
ние; психосоциальные стрессы, на-
пример развод родителей.
лечение ночного энуреза обыч-
но не начинают до возраста 6–
7 лет. Важной задачей лечения 
является активное вовлечение ре-
бенка в этот процесс. Это дости-
гается путем поощрения за «су-
хие дни», участия в смене мокрой 
постели. применяются методы 
поведенческой терапии, включаю-
щие нормализацию режима прие-
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ма жидкости (не пить перед сном), 
тренировку удержания мочи днем, 
пробуждение до начала эпизода 
энуреза («высаживание»), в том 
числе с использованием вспомо-
гательных приспособлений. Эти 
приспособления включают сиг-
нальную систему, срабатывающую 
при намокании трусиков (enuresis 
alarm). Эффективность примене-
ния сигнального устройства до-
стигает 40% (частота исцеления) 
при применении в течение доста-
точно продолжительного периода 
времени (до 16 недель). из лекар-
ственных препаратов при первич-
ном ночном энурезе активно при-
меняются имипрамин в дозах от 
12,5 до 75 мг и десмопрессин (син-
тетический аналог вазопрессина). 
при вторичном энурезе, ассоци-
ированном с гиперактивным моче-
вым пузырем, эффективны холи-
нолитики (хлорид тросмия).

Расстройства дыхания во сне
расстройства дыхания во сне у де-
тей представляют серьезную про-
блему как в силу своей распро-
страненности (около 2% детской 
популяции), так и в связи с се-
рьезным влиянием на развитие 
ребенка.
первичное апноэ сна младенцев 
характеризуется наличием множе-
ственных апноэ и гипопноэ раз-
личного характера (центральных, 
обструктивных или смешанных), 
сопровождающихся нарушением 
физиологических функций (гипок-
семией, брадикардией, потребно-
стью в реанимационных меропри-
ятиях). Возникновение этой фор-
мы расстройств дыхания во сне 
связано либо с проблемами раз-
вития (созревания) стволовых ды-
хательных центров (апноэ недоно-
шенных), либо с наличием различ-
ного рода медицинских проблем, 
которые могут оказывать влияние 
на регуляцию дыхания (анемия, 
инфекции, метаболические нару-
шения, гастроэзофагеальный реф-
люкс, применение лекарственных 
препаратов).
распространенность первичного 
апноэ сна младенцев в значитель-
ной степени определяется пост-
концепционным возрастом. так, 

25% недоношенных весом менее 
2500 г имели симптоматические 
апноэ в неонатальном периоде. 
В возрасте 37 недель представлен-
ность этого синдрома оценива-
лась в 8%, а в возрасте 40 недель – 
только в 2%. течение синдрома 
первичного апноэ сна младенцев 
обычно доброкачественное – по-
казатели дыхания во сне достига-
ют нормальных значений обычно 
уже к 43 неделям постконцепци-
онного возраста. Считается, что у 
детей с первичным апноэ сна зна-
чительно увеличен риск развития 
очевидных жизнеугрожающих со-
бытий, когда возникает необходи-
мость в реанимационном пособии. 
ранее первичное апноэ сна рассма-
тривалось как независимый фак-
тор развития синдрома внезапной 
смерти младенцев, однако послед-
ними исследованиями эта ассоци-
ация не была подтверждена.
Диагноз синдрома первичного ап-
ноэ сна младенцев ставится на 
основании результатов объектив-
ного исследования (полисомно-
графии или кардиореспиратор-
ного мониторирования во время 
сна), выявляющего наличие 1 и бо-
лее эпизода в час пролонгирован-
ных респираторных пауз в фор-
ме апноэ или гипопноэ продол-
жительностью 20 секунд и более. 
В зависимости от постконцепцион-
ного возраста выделяют две разно-
видности синдрома: апноэ недоно-
шенных (для детей младше 37 не-
дель) и апноэ младенцев (для детей 
в возрасте 37 недель и старше).
при количественном преоблада-
нии апноэ и гипопноэ централь-
ного характера препаратами 
выбора в лечении апноэ сна мла-
денцев являются метилксантины. 
теофиллин применяется в нагру-
зочной дозе 5–6 мг/кг и поддер-
живающей дозе 2,0–6,0 мг/кг, раз-
деленной на 2–3 приема. кофе-
ина цитрат назначается в нагру-
зочной дозе 20 мг/кг перорально 
или внутривенно с переходом к 
поддерживающей дозе 5 мг/кг од-
нократно ежедневно [9, 10]. при 
наличии выраженной гипоксии во 
время сна при центральных апноэ 
недоношенных применяется кис-
лородотерапия. при наличии пре-

имущественно обструктивных ап-
ноэ и гипопноэ используется ре-
спираторная поддержка методом 
вентиляции через носовую маску 
постоянным положительным дав-
лением воздуха (СипАп-терапия) 
или вентиляция прерывистым по-
ложительным давлением воздуха 
(байпАп-терапия). периодиче-
ски проводится контроль эффек-
тивности лечения с помощью по-
лисомнографии или кардиореспи-
раторного мониторинга, возмож-
ность прекращения лечения ле-
карственными препаратами или 

приборами обсуждается обычно 
после возраста 6 месяцев, когда 
риск развития синдрома внезап-
ной смерти младенцев значитель-
но снижается.
Синдром обструктивного апноэ 
сна детей (СоАС детей) характе-
ризуется возникновением множе-
ственных эпизодов обструкции 
на уровне верхних дыхательных 
путей во время сна, часто сопро-
вождающихся эпизодами десату-
раций. Среди клинических прояв-
лений синдрома преобладают храп 
и замечаемые окружающими оста-
новки дыхания во сне. 
Аналогом избыточной дневной 
сонливости, особенно у детей до-
школьного возраста, выступает ги-
первозбудимость, неуправляемое 
поведение. часто в этом случае ста-
вится диагноз дефицита внимания 
с гиперактивностью. Во время сна 
с периодами обструкции у детей 
визуально отмечаются необычные 
феномены – задняя гиперфлексия 
шеи для облегчения дыхания и па-
радоксальное втяжение грудной 
клетки во время эпизодов неэффек-
тивных дыхательных усилий. рото-
вое дыхание во время сна является 

В малых и средних дозах Тералиджен 
обладает отчетливым противотревожным, 
успокаивающим эффектом, снижает 
возбудимость, раздражительность, 
аффективную напряженность.
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практически облигатным феноме-
ном. характерными клиническими 
симптомами СоАС детей являют-
ся также избыточная потливость во 
время сна и частые случаи ночно-
го энуреза. 
клиническая картина СоАС детей 
имеет свои особенности в зависи-
мости от возраста ребенка. так, для 
детей до года характерны слабое 
сосание, эпизоды очевидных жиз-
неугрожающих событий, плохая 
организация цикла «сон – бодр-
ствование», стридорозное дыха-
ние. В раннем возрасте (до 3 лет) у 
таких детей часто отмечаются па-
расомнии по типу снохождения, 
ночных страхов, беспокойный сон. 
В дошкольном возрасте присоеди-
няются ночной энурез, трудности 
пробуждения утром, утренние го-
ловные боли. у школьников – нару-
шения прикуса, трудности в учебе, 
замедление полового созревания, 
эмоциональные расстройства, воз-
можно развитие артериальной ги-
пертензии [11].
В диагностике СоАС детей глав-
ная роль отводится полисомногра-
фическому исследованию, позво-
ляющему определить количество 
эпизодов обструктивных апноэ и 
гипопноэ. Диагноз подтвержда-
ется, если их оказывается 1 и бо-
лее эпизодов в час и при этом име-
ются какие-либо из вышеперечис-
ленных клинических симптомов.
Среди причин развития обструк-
тивных апноэ сна детей в первую 
очередь называют аденотонзил-
лярную гипертрофию. наблюда-
ющееся у часто болеющих детей 
разрастание лимфоидной тка-
ни глоточного кольца приводит к 
значительному сужению просве-
та верхних дыхательных путей на 
уровне носо- и ротоглотки. пре-

имущественно ротовой тип дыха-
ния способствует нарушению ро-
ста верхней челюсти, что, в свою 
очередь, приводит к относитель-
ному сужению просвета верхних 
дыхательных путей у таких детей. 
более редкой, чем у взрослых, при-
чиной СоАС в детском возрасте 
является ожирение.
Врожденные аномалии разви-
тия, затрагивающие лицевой ске-
лет, также способствуют разви-
тию СоАС детей. при болезни 
Дауна главной причиной разви-
тия обструктивных апноэ сна яв-
ляется макроглоссия, при синдро-
ме круазона – маленькая верхняя 
челюсть, синдроме тричера – 
коллинза – мандибулярная ги-
поплазия. С первых дней жизни 
СоАС обнаруживается у детей с 
синдромом пьера робена в связи 
с мандибулярной гипоплазией и 
глоссоптозом. неврологическая 
патология может являться при-
чиной развития расстройств ды-
хания во сне у детей: описаны об-
структивные апноэ при миопатии 
Дюшенна, детском церебральном 
параличе, аномалии киари, со-
четающейся с гидроцефалией и 
spina bifi da.
В лечении СоАС детей основную 
роль играет своевременная, до 
развития осложнений в сердечно-
сосудистой системе и в виде де-
формации лицевого скелета (аде-
ноидальное лицо, высокое мягкое 
небо), аденотонзиллэктомия. ее 
эффективность оценивают в 50–
80%. при этом подчеркивается не-
обходимость одновременного уда-
ления и глоточных, и небных мин-
далин. клиническая симптомати-
ка СоАС после таких операций 
зачастую регрессирует драматиче-
ски: исчезают ночной энурез, пот-
ливость, ребенок становится спо-
койнее и жизнерадостнее.
при недостаточной эффектив-
ности этой операции прибега-
ют к быстрому расширению верх-
ней челюсти с помощью специаль-
ной пластины, которая вставляет-
ся под мягкое небо между корен-
ными зубами и способствует рас-
ширению твердого неба, а с ним 
и основания носовых проходов, в 
поперечном направлении.

у детей с врожденными челюстно-
лицевыми аномалиями эффектив-
ным признан метод дистракци-
онной остеотомии, позволяющий 
увеличить в размере верхнюю или 
нижнюю челюсть, что приводит к 
нормализации числа обструктив-
ных апноэ во сне.
при невозможности или неэффек-
тивности применения указанных 
выше методик во время сна при-
меняется вентиляция постоянным 
положительным давлением через 
носовую маску (СипАп-терапия). 
при правильном подборе давле-
ния воздуха эффективность этого 
метода лечения крайне высока – 
ребенок начинает спать спокой-
нее, исчезают храп, потливость, не-
обычные позы сна. лечебное дав-
ление воздуха подбирается в усло-
виях лаборатории сна. критерием 
правильного подбора давления яв-
ляется уменьшение до нормальных 
значений числа эпизодов наруше-
ний дыхания во сне во всех стадиях 
сна и в любом положении тела. ре-
бенок должен спать с прибором 5–
7 ночей в неделю не менее 4 часов 
за ночь. В дальнейшем с интерва-
лом в один год повторяются поли-
сомнографические исследования с 
целью оценки динамики синдрома 
обструктивного апноэ сна, до тех 
пор пока не будет принято реше-
ние о прекращении использования 
прибора или возможности приме-
нения хирургических методик [12].
В данном обзоре мы коснулись 
лишь некоторых наиболее часто 
встречающихся в практике дет-
ских врачей или клинически зна-
чимых нарушений сна у детей. 
Следует упомянуть и другие до-
статочно важные расстройства, 
входящие в различные катего-
рии международной классифи-
кации расстройств сна, такие как 
психофизиологическая инсомния, 
нарколепсия, возвратная гипер-
сомния, нарушение цикла «сон – 
бодрствование» по типу запаз-
дывающей фазы сна, бруксизм, 
ритмичное двигательное рас-
стройство и кошмары. клиниче-
ская картина и ведение больных 
с этими нарушениями в детском 
возрасте могут существенно отли-
чаться от таковых у взрослых. 

При лечении инсомнии у детей используют 
седативный и снотворный эффекты 

«малых нейролептиков». Так, алимемазин 
(Тералиджен) рекомендуется применять 

в дозе 2,5–5 мг на ночь.

Литература 
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Астенический синдром: 
проблемы диагностики 
и терапии
Д.м.н., проф. Г.м. ДЮкоВА

Астенический синдром является одним из наиболее часто 
встречающихся нарушений в практике врача. Однако на сегодняшний 

день не существует общепринятых определений и классификаций, 
а также концепций патогенеза этого синдрома. В статье описаны 
главные симптомы, клинические формы, этиологические факторы 

и принципы лечения астенического синдрома. Важное значение 
в терапии имеет применение нейрометаболических препаратов, таких 

как Пантогам и Пантогам актив.

Астения (греч. «бессилие», 
«отсутствие сил»), или асте-
нический синдром (АС), яв-

ляется одним из наиболее часто 
встречающихся синдромов в кли-
нической практике любого врача. 
В популяции частота хронической 
формы астении, или синдрома хро-
нической усталости (Сху), дости-
гает 2,8%, а на первичном приеме – 
3% [1–4]. В то же время до сих пор 
не существует четких определений 
этого синдрома, общепринятых 
классификаций, противоречивы 
и концепции патогенеза астении. 
ключевыми симптомами в опреде-
лении астении являются слабость 
и утомляемость. утомлением на-
зывают чувство слабости, вялости, 
возникающее после нагрузки; это 
естественное физиологическое со-
стояние, проходящее после отдыха. 
патологические слабость и утом-
ляемость характеризуются тем, что 
они возникают не только при на-
грузке, но и без нее и не проходят 
после отдыха. 

В международной классифика-
ции болезней 10-го пересмотра 
(мкб-10) астения относится к 
классу «невротические, связан-
ные со стрессом и соматоформ-
ные расстройства» (F4) в рубрике 
«неврастения» и к классу «Сим-
птомы, признаки и отклонения от 
нормы, выявленные при клиниче-
ских и лабораторных исследова-
ниях, не классифицируемые в дру-
гих группах» (R13) в рубрике «не-
домогание и утомляемость» (R53). 
В мкб-10 определение астениче-
ского синдрома звучит следующим 
образом: «постоянное ощущение 
и/или жалобы на чувство общей 
слабости, повышенной утомляе-
мости (при любом виде нагрузки), 
а также снижение работоспособ-
ности сочетаются с 2 или более 
из нижеперечисленных жалоб: 
мышечные боли; головные боли 
напряжения; головокружение; на-
рушения сна; диспепсия; неспо-
собность расслабиться, раздражи-
тельность» [5].

В клинической практике наиболее 
часто встречаются следующие ва-
рианты астении: 
1)  астения как один из симптомов 

самых различных заболеваний: 
соматических, инфекционных, 
эндокринных, психических и т.д.;

2)  астенический синдром в виде 
временного и преходящего со-
стояния, обусловленного влия-
нием различных факторов, сре-
ди которых могут быть физиче-
ские и психические перегрузки, 
инфекционные заболевания, опе-
ративные вмешательства, прием 
некоторых лекарственных пре-
паратов и пр. В подобных слу-
чаях речь идет о реактивной, 
и/или вторичной, астении. обыч-
но устранение причины, вызвав-
шей астению, приводит к купиро-
ванию астенических проявлений;

3)  хроническая патологическая 
утомляемость, или синдром хро-
нической усталости, как отдель-
ное клиническое проявление. 
В структуре этого синдрома ве-
дущими симптомами болезни яв-
ляются постоянное ощущение 
слабости и патологическая утом-
ляемость, которые приводят к 
физической и социальной дез-
адаптации и не могут быть объ-
яснены другими причинами 
(инфекционными, соматическими 
и психическими заболеваниями).

Астения является полиморфным 
синдромом. помимо слабости и 
утомляемости, как правило, отме-
чаются и другие расстройства, так 
называемые симптоматические, 
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коморбидные или физические. 
их спектр достаточно широк и 
включает: 
 ■ когнитивные симптомы (нару-

шение внимания, рассеянность, 
снижение памяти); 

 ■ болевые расстройства (кардиал-
гии, абдоминалгии, дорсалгии); 

 ■ вегетативную дисфункцию (та-
хикардия, гипервентиляцион-
ные расстройства, гипергидроз); 

 ■ эмоциональные расстройства 
(чувство внутреннего напряже-
ния, тревожность, лабильность 
или снижение настроения, стра-
хи); 

 ■ мотивационные и обменно-
эндокринные расстройства (дис-
сомнии, снижение либидо, из-
менения аппетита, похудание, 
отечность, дисменорея, пред-
менструальный синдром); 

 ■ гиперестезии (повышенная чув-
ствительность к свету и звуку).

В критериях синдрома хрониче-
ской усталости, предложенных 
центром по контролю и профи-
лактике заболеваний США (CDC), 
определяющими симптомами яв-
ляются слабость и утомление, не 
проходящие после отдыха и для-
щиеся более 6 месяцев, снижение 
работоспособности (более чем на 
50%) в сочетании с когнитивными 
и психовегетативными расстрой-
ствами. В то же время в крите-
рии включены и такие симптомы, 
как субфебрильная температура; 
частые боли в горле; увеличенные 
и болезненные шейные, затылоч-
ные и/или подмышечные лимфо-
узлы, миалгии, артралгии, то есть 
авторы акцентируют внимание на 
признаках, свидетельствующих 
о возможном инфекционном про-
цессе или иммунной недостаточ-
ности.

Клинические формы астении
Астенический синдром может быть 
соматогенным (вторичным, или 
симптоматическим, органическим) 
или психогенным (функциональ-
ным, первичным, или «ядерным»). 
Выделяют также реактивную и хро-
ническую астению. Соматогенные 
(вторичные, симптоматические) 
астении являются одним из прояв-
лений различных заболеваний или 

следствием воздействия определен-
ных факторов: 
 ■ инфекционных, соматических, 

онкологических, неврологиче-
ских, гематологических и соеди-
нительнотканных заболеваний; 

 ■ эндокринных и метаболических 
расстройств; 

 ■ ятрогенных воздействий (прием 
медикаментозных препаратов); 

 ■ профессиональных вредностей; 
 ■ эндогенных психических заболе-

ваний (шизофрения, депрессия). 
реактивные астении возникают у 
исходно здоровых лиц при воздей-
ствии различных факторов, вызы-
вающих дезадаптацию. Это астении 
после перенесенных инфекций, со-
матических заболеваний (инфаркт 
миокарда), тяжелых операций, ро-
дов, при значительных нагрузках у 
пожилых людей, сезонных авита-
минозах. АС может возникнуть у 
спортсменов и студентов при зна-
чительных умственных либо физи-
ческих нагрузках (экзаменацион-
ная сессия, ответственные соревно-
вания); у людей, чья работа связана 
с частым переключением внимания 
в условиях эмоционального напря-
жения (авиадиспетчеры, синхрон-
ные переводчики), что приводит к 
срыву адаптационных механизмов; 
при нарушении режима сна и бодр-
ствования (например, у лиц, имею-
щих сменный график работы), при 
частой и быстрой смене часовых 
поясов. у людей с гипертрофиро-
ванным чувством ответственности 
профессиональные перегрузки в те-
чение длительного времени неред-
ко приводят к появлению симпто-
мов АС, так называемого «синдрома 
менеджера» у мужчин и «синдрома 
загнанной лошади» у женщин. при-
чиной астений в этих случаях явля-
ется интеллектуальное, физическое 
и эмоциональное перенапряжение. 
при объективной или субъектив-
ной невозможности избежать на-
грузки, отказаться от выполняемой 
деятельности формула «должен, но 
не хочу» преобразуется в более со-
циально приемлемую «должен, но 
не могу, поскольку нет сил».
первичные, психогенные, или 
«ядерные», хронические астении 
(неврастения, Сху) рассматрива-
ются, как правило, в качестве само-

стоятельной клинической единицы, 
генез которой напрямую не удает-
ся связать с конкретными органи-
ческими или токсическими факто-
рами. при психогенных астениях 
невозможность достижения цели 
или реализации своих потенциаль-
ных возможностей из-за личност-
ных особенностей, неадекватного 
перераспределения сил, неразреши-
мого интрапсихического конфликта 
приводит к мотивационному срыву. 
В свою очередь, это становится при-
чиной отказа от деятельности из-за 
снижения исходных побуждений. 
Субъективно это ощущается как 
«отсутствие сил». таким образом, 
неосознанное «не могу» трансфор-
мируется в осознанное ощущение 
«нет сил». В свою очередь, ощуще-
ние «потери сил», утомляемости и 
других сцепленных с астенией сим-
птомов формирует у пациента вос-
приятие себя больным и концеп-
цию соответствующего «болезнен-
ного» поведения. 
С психологической точки зрения 
астения – это прежде всего отказ от 
потребностей. таким образом, не-
возможность реализации личност-
ного потенциала трансформируется 
в ощущение болезни и принятие на 
себя «роли больного», что позволяет 
пациенту существовать в обществе, 
не испытывая и не осознавая лич-
ностной ущербности, собственных 
психологических проблем и вну-
тренних конфликтов. 

Этиология и патогенез астении
традиционно в качестве этиоло-
гических факторов астении об-
суждаются психосоциальные, 
инфекционно-иммунные, метабо-
лические и нейрогормональные 
факторы, однако преобладают кон-
цепции, объединяющие все эти 
факторы в единую систему [1, 6]. 
ощущение утомления и усталости – 
это побуждение к прекращению 
активности, деятельности, любых 
усилий и т.д. если анализировать 
этот феномен в контексте двух ба-
зовых биологических реакций: «на-
падение – бегство» (fight – flight) 
и «сохранение – отказ» (conserva-
tion – withdrawal), то астения мо-
жет рассматриваться как акти-
вация системы сохранения энер-
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гии посредством отказа и прекра-
щения как физической, так и ум-
ственной деятельности. Снижение 
активности – это универсальный 
психофизиологический механизм 
сохранения жизнедеятельности си-
стемы в случае любой угрожающей 
ситуации, который действует по 
принципу: меньше активности – 
меньше потребности в энергии. 
Астения – это общая реакция орга-
низма на любое состояние, угрожа-
ющее истощением энергетических 
ресурсов. человек – саморегулиру-
ющаяся система, поэтому не толь-
ко реальное истощение энергети-
ческих ресурсов, но и любая угро-
за уменьшения энергетического по-
тенциала будет вызывать снижение 
общей активности, которое начи-
нается задолго до реальной потери 
энергетических ресурсов. ключевы-
ми в процессе формирования асте-
нии у человека являются изменения 
в сфере мотиваций [7–9]. механиз-
мы формирования мотиваций на 
церебральном уровне, прежде все-
го, связаны с деятельностью систем 
лимбико-ретикулярного комплекса, 
регулирующего адаптивное поведе-
ние в ответ на любые виды стресса. 
при астении в первую очередь про-
исходят изменения активности ре-
тикулярной формации ствола моз-
га, обеспечивающей поддержа-
ние уровня внимания, восприятия, 
бодрствования и сна, общей и мы-
шечной активности, вегетативной 
регуляции. происходят изменения 
в функционировании гипоталамо-
гипофизарно-адреналовой систе-
мы, являющейся ключевой нейро-
гормональной системой в реализа-
ции стресса [10]. Астению можно 
расценивать как универсальный за-
щитный или компенсаторный ме-
ханизм адаптации; он работает как 
в случае объективных нарушений 
(например, симптоматические асте-
нии), так и при предполагаемой или 
воображаемой угрозе (психогенные 
астении). 
помимо психосоциальной кон-
цепции астении обсуждаются и 
инфекционно-иммунные (постви-
русный синдром утомляемости, 
синдром хронической усталости и 
иммунной дисфункции). В резуль-
тате многочисленных и детальных 

исследований, проведенных за пол-
века, были установлены различные 
иммунологические нарушения при 
астении, преимущественно в виде 
снижения функциональной актив-
ности естественных и натуральных 
киллерных клеток. при этом было 
отмечено, что ни один из извест-
ных вирусов напрямую не связан с 
возникновением АС, а характерный 
иммунологический профиль АС 
пока не составлен [1, 6]. 

Принципы лечения астении
основными задачами терапии асте-
нического синдрома являются: 
 ■ уменьшение степени астении 

и ассоциированных симптомов 
(мотивационных, эмоционально-
когнитивных, алгических и веге-
тативных);

 ■ увеличение уровня активности;
 ■ улучшение качества жизни паци-

ента.
терапия астении в значительной 
степени зависит от этиологиче-
ских факторов и основных клини-
ческих проявлений. прежде все-
го, необходимо определить, носит 
ли астения вторичный характер. 
В этих случаях тактика врача долж-
на быть направлена на лечение 
основного заболевания или купиро-
вание токсическо-метаболических 
расстройств, которые обусловлива-
ют развитие астении. при реактив-
ном характере астении основное 
внимание необходимо уделить кор-
рекции факторов, приведших к сры-
ву. целесообразно объяснить паци-
енту механизмы возникновения его 
симптомов. В этих случаях, прежде 
всего, следует рекомендовать боль-
ному сменить деятельность, нор-
мализовать режим труда и отдыха, 
сна и бодрствования. хороший эф-
фект наблюдается у пациентов, уча-
ствующих в специальных группах 
социальной поддержки, системати-
ческих образовательных програм-
мах, психологических тренингах с 
применением различных методов: 
от релаксационной до рациональ-
ной и когнитивно-поведенческой 
психотерапии. В терапии первич-
ной астении (неврастении или син-
дрома хронической усталости) при-
оритетным является многомерный 
подход к лечению, который включа-

ет физические тренинги, психотера-
певтические методы и применение 
различных фармакологических пре-
паратов [11].
 
Немедикаментозные 
методы терапии 
большинство современных иссле-
дователей считают, что приоритет-
ным методом лечения астении яв-
ляется физическая нагрузка. хотя 
ключевым симптомом астении счи-
тается непереносимость нагру-
зок [12], тем не менее эмпириче-
ские данные и анализ рандомизиро-
ванных контролируемых исследо-
ваний показывают, что 12-недель-
ная терапия дозированной физиче-
ской нагрузкой, особенно в сочета-
нии с образовательными програм-
мами для пациентов, приводит к 
достоверному уменьшению чувства 
утомляемости и усталости. Строго 
контролируемые исследования по-
казывают, что после проведения 13–
16 сессий физическое функциони-
рование улучшается у 70% пациен-
тов с Сху по сравнению с 20–27% 
больных, получающих медикамен-
тозную терапию. полезным может 
быть сочетание программы сту-
пенчатой физической нагрузки с 
когнитивно-поведенческой терапи-
ей [13]. хороший эффект дает ги-
дротерапия (плавание, контрастные 
души, душ Шарко). Эффективны 
лечебная гимнастика и массаж, 
физиотерапия, иглорефлексоте-
рапия, комплексное лечение тер-
мо-, одоро-, свето- и музыкальным 
воздействием, проводимым в спе-
циальной капсуле. В случае комор-
бидных депрессивных расстройств 
хороший эффект дает фототерапия. 
психотерапевтические подходы в 
лечении астении условно можно 
разделить на 3 группы:
1)  симптоматическая психотерапия; 
2)  терапия, направленная на патоге-

нетические механизмы; 
3)  личностно-ориентированная (ре-

конструктивная) психотерапия. 
Симптоматическая психотера-
пия включает методики, целью ко-
торых является воздействие на от-
дельные невротические симптомы 
и общее состояние пациента. Это 
могут быть аутотренинг (в индиви-
дуальном или групповом режиме), 
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гипноз, внушение и самовнушение. 
подобные методики позволяют 
снять тревожное напряжение, улуч-
шить эмоциональный настрой, уси-
лить мотивацию больного к выздо-
ровлению. 
ко второй группе можно отнести 
когнитивно-поведенческую психо-
терапию, условно-рефлекторные 
техники, телесно-ориентированные 
методы, нейролингвистическое 
программирование. основная цель 
когнитивно-поведенческой тера-
пии – помочь больному изменить 
патологическую перцепцию и ин-
терпретацию болезненных ощу-
щений, поскольку эти факторы 
играют значительную роль в под-
держании симптомов астении [14]. 
когнитивная поведенческая тера-
пия также может быть полезна для 
обучения больного более эффектив-
ным копинг-стратегиям, что, в свою 
очередь, может привести к повыше-
нию адаптивных возможностей. 
третью группу составляют мето-
ды, воздействующие непосред-
ственно на этиологический фактор. 
Суть этих методик – личностно-
ориентированная психотерапия с 
реконструкцией базовых мотива-
ций личности. их целью являет-
ся осознание больным взаимосвя-
зи феномена астении с нарушени-
ем в системах отношений личности 
и искаженными паттернами поведе-
ния. Данные методики направлены 
на выявление ранних детских кон-
фликтов или разрешение актуаль-
ных проблем личности; основной их 
целью является реконструкция лич-
ности. к этой группе методов мож-
но отнести психодинамическую те-
рапию, гештальт-терапию, семей-
ную психотерапию. 

Фармакотерапия
если в отношении эффективности 
физической нагрузки и психотера-
пии в лечении астении мнения кли-
ницистов единодушны, то вопрос о 
целесообразности фармакотерапии 
и выборе лекарственных средств по-
прежнему вызывает множество дис-
куссий. именно этим обусловлено 
большое количество препаратов, ис-
пользуемых в лечении АС. так, ан-
кетирование 277 врачей показало, 
что для лечения астении использу-

ется более 40 различных средств. 
Этот список включает самые раз-
личные группы препаратов: психо-
тропные (преимущественно антиде-
прессанты), психостимуляторы, им-
муностимулирующие и противоин-
фекционные, общеукрепляющие и 
витаминные препараты, пищевые 
добавки и т.д. В этом контексте клю-
чевыми препаратами являются ан-
тидепрессанты (АД). Анализ публи-
каций, посвященных применению 
препаратов этого класса при Сху, 
показывает противоречивость и 
неоднозначность результатов лече-
ния. однако связь астении с депрес-
сией, хронической тревогой, фибро-
миалгией, при которых эффектив-
ность антидепрессантов доказана, 
обосновывает целесообразность 
применения этих препаратов при 
астенических расстройствах [15]. 
механизм их действия направлен на 
увеличение метаболизма моноами-
нов (серотонина и норадреналина) 
в головном мозге. используют сле-
дующие группы антидепрессантов: 
1)  производные лекарственных трав 

(например, зверобоя); 
2)  обратимые ингибиторы мАо; 
3)  трициклические АД; 
4)  четырехциклические и атипич-

ные АД; 
5)  селективные ингибиторы об-

ратного захвата серотонина 
(СиоЗС); 

6)  селективные ингибиторы обрат-
ного захвата серотонина и нор-
адреналина (СиоЗСн).

при назначении антидепрессан-
тов больным с АС целесообразно 
ориентироваться на выраженность 
астении и наличие коморбидных 
расстройств (депрессии, тревоги, 
болевого синдрома). Степень вы-
раженности астено-депрессивных 
расстройств определяет выбор АД. 
при не резко выраженных рас-
стройствах целесообразно назна-
чить более мягкие АД (Гелариум, 
Азафен, тразодон), в случае вы-
раженной астении и выявляемой 
депрессии – АД с более сильным 
действием: трициклические анти-
депрессанты (имипрамин, кломи-
прамин, амитриптилин), препара-
ты СиоЗС и СиоЗСн.
при астении с преобладанием сни-
женного настроения, вялости, эле-

ментами апатии целесообразно на-
значать антидепрессанты активи-
зирующего и стимулирующего дей-
ствия, в частности имипрамин, 
кломипрамин, флуоксетин. В тех 
случаях, когда астения сочетается 
с симптомами тревоги, панических 
расстройств, целесообразен выбор 
АД с анксиолитическими свойства-
ми (амитриптилин, леривон, мирта-
запин, пароксетин, флувоксамин). 
Сочетание астении с фибромиал-
гией определяет выбор антидепрес-
сантов из группы СиоЗСн (дулок-
сетин, венлафаксин). 
необходимо отметить, что выра-
женные побочные эффекты, ха-
рактерные для некоторых АД, в 
частности трициклических АД 
(имипрамина, амитриптилина), су-
щественно сужают возможности 
их применения, особенно в амбу-
латорной практике. Сегодня чаще 
используются препараты СиоЗС, 
тианептин или обратимые инги-
биторы мАо. показано, что среди 
препаратов СиоЗС активирующим 
действием обладает флуоксетин, се-
дативный эффект отмечен у парок-
сетина и флувоксамина. наиболее 
сбалансированным действием об-
ладают сертралин и циталопрам. 
нередко требуется сочетанное на-
значение АД с транквилизаторами, 
особенно если астения сопровожда-
ется симптомами внутренней на-
пряженности, тревоги, панических 
расстройств, при выраженных на-
рушениях сна. Спектр седативных 
и противотревожных препаратов 
действия включает:
1)  мягкие седативные средства, пре-

имущественно растительного 
происхождения (экстракт вале-
рианы, новопассит, персен); 

2)  транквилизаторы небензодиазе-
пинового и бензодиазепинового 
ряда (Грандаксин, Фенибут, Ата-

Результаты исследований Пантогама 
и Пантогама актив показали, что оба препарата 
оказывают достоверно более выраженный 
антиастенический, активизирующий, 
вегетотропный эффект по сравнению с плацебо.
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ракс, диазепам, мезепам, клоназе-
пам, лоразепам, альпразолам).

при сочетании астении с очевид-
ными истерическими, фобичес-
кими или сенсопатически-ипохон-
дрическими проявлениями в каче-
стве базовой фармакотерапии ис-
пользуют антидепрессанты, при 
этом дополнительно в схему ле-
чения включают небольшие дозы 
нейролептиков (меллерил, тера-
лен, Эглонил, Сероквель). 
поскольку большинство пациентов 
с астенией плохо переносят медика-
менты, особенно воздействующие 
на цнС, лечение психоторопны-
ми препаратами следует начинать с 
низких доз и постепенно повышать 
дозу в процессе лечения. при всех 
типах астении, независимо от этио-
логии, существенное место в лече-
нии занимает неспецифическая ме-
дикаментозная терапия [16]. она 
включает применение препара-
тов, оказывающих антистрессовый 
и адаптогенный эффект, улучшаю-
щих энергетические процессы, об-
ладающих антиоксидантными свой-
ствами. при иммунной недостаточ-
ности целесообразно включение в 
схему лечения веществ, повышаю-
щих резистентность организма и 
стимулирующих иммунные меха-
низмы защиты. к группе неспеци-
фических средств следует также от-
нести ряд препаратов, улучшающих 
и стимулирующих общий обмен ве-
ществ и метаболизм мозга. Абсо-
лютно оправданным является на-
значение витаминов и макро- и ми-
кроминералов. при астении назна-
чаются большие дозы витамина С, 
комплексы витаминов группы В (В1, 
В6, В12). Антиоксидантный эффект 
отмечен при приеме витаминов 
А и е. при лечении астении боль-
шое значение имеет прием препа-
ратов кальция и магния. Сочетание 
этих минералов в препарате берок-
ка Сa+мg оказалось эффективным 
в лечении различных форм астени-
ческого синдрома. 
В случае астенического синдрома 
положительный эффект отмечается 
при применении препаратов, улуч-
шающих мозговой метаболизм, – 
это группа ноотропов: пирацетам, 
пиритинол, аминомасляная кис-
лота (Аминалон, Гаммалон), Глиа-

тилин, инстенон, ципрогептадин 
(перитол), пикамилон, Фенибут, 
пантогам, Семакс, когитум, це-
ребролизин, препараты липоевой 
кислоты (тиоктацид, Эспалипон), 
Глицин, кортексин, препараты 
Ginkgo biloba. 
Следует особо отметить препарат 
пантогам, который создавался еще 
в середине прошлого века в рос-
сии и Японии. Действующим веще-
ством является гопантеновая кис-
лота, которая представляет собой 
соединение кальциевой соли пан-
тотеновой кислоты (витамина В5) 
и гамма-аминомасляной кислоты 
(ГАмк). Являясь агонистом ГАмк-
В-рецептора, препарат участвует 
в модулировании высвобождения 
нейромедиаторов, что обусловли-
вает его уникальные терапевтиче-
ские свойства. пантогам актив – 
модификация препарата панто-
гам (D-гопантеновой кислоты) – 
занимает особое место среди ней-
рометаболических препаратов. его 
активное начало – это рацемат D- и 
S-изомеров гопантеновой кислоты. 
За счет присутствия S(L)-изомера 
улучшается взаимодействие препа-
рата с рецептором и повышается его 
эффективность. В эксперименталь-
ных и клинических исследованиях 
было показано, что пантогам актив 
относится к группе нейропротекто-
ров с ноотропным действием, вли-
яющим на систему ГАмк и дофа-
мина [17]. его фармакологические 
эффекты включают улучшение па-
мяти, повышение умственной и 
физической работоспособности, 
уменьшение двигательного беспо-
койства и агрессивности, умерен-
ное седативное действие с мягким 
стимулирующим эффектом, аналь-
гетический эффект, стимуляцию 
процессов тканевого метаболизма в 
нейронах и повышение устойчиво-
сти мозга к гипоксии и воздействию 
токсических веществ, а также лег-
кий противотревожный и антиде-
прессивный эффекты, отличающие 
его от других нейрометаболических 
препаратов.
благодаря вышеописанным свой-
ствам препарат нашел широкое при-
менение в терапии астенических со-
стояний как при первичной астении 
(неврастении), так и при вторичных 

формах (органических и реактив-
ных). результаты сравнительных 
клинических плацебоконтролиру-
емых исследований пантогама и 
пантогама актив у больных с психо-
генными и органическими форма-
ми астении показали, что оба пре-
парата оказывают достоверно более 
выраженный антиастенический, ак-
тивизирующий, вегетотропный эф-
фект по сравнению с плацебо. при 
этом интенсивность положительно-
го воздействия пантогама актив на 
когнитивные функции превосходит 
таковое у пантогама. оба препара-
та способствуют улучшению соци-
альной адаптации больных, повы-
шению работоспособности и общей 
активности, улучшению межлич-
ностных связей, повышению мо-
тивации пациентов. при приеме 
пантогама наблюдается быстрое 
улучшение (на 14-й день), лечение 
хорошо переносится больными. 
нежелательные явления при при-
еме препарата ограничиваются го-
ловной болью, трудностями засы-
пания, редко – повышением АД и 
дневной сонливостью, которые ку-
пируются самостоятельно и не тре-
буют отмены препаратов [7, 18–20]. 
при нарушениях (снижении) гу-
морального иммунитета реко-
мендуется лечение иммуногло-
булинами, в первую очередь при 
снижении уровня IgG. немного-
численные плацебоконтролируе-
мые исследования показали некото-
рое превосходство внутривенного 
введения иммуноглобулина G над 
плацебо, однако в других исследо-
ваниях его эффективность не была 
подтверждена. Другие иммуноло-
гические (кортикостероидные гор-
моны, интерфероны, экстракты 
лимфоцитов и др.) и антивирусные 
(ацикловир) препараты оказались 
неэффективны в устранении утом-
ляемости и других симптомов Сху. 
таким образом, выбор того или ино-
го метода лечения, препарата или их 
сочетаний при лечении АС зависит 
от этиологических причин, клини-
ческих проявлений, выраженности 
симптоматики астении, преобла-
дания гипо- или гиперстенических 
симптомов и особенностей комор-
бидных эмоциональных и психопа-
тологических синдромов. 
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Ингибиторы МАО-В в качестве противопаркинсонических средств 
применяются достаточно давно. На примере разагилина (Азилекта) 

обсуждается место принципиально нового поколения ингибиторов 
МАО-В в терапии болезни Паркинсона (БП). На основании данных 

международных и собственных исследований авторы рекомендуют 
включить разагилин в терапию начальных проявлений БП в качестве 

препарата первого ряда в связи с симптоматическим и модулирующим 
эффектом в отношении прогрессирования заболевания.

опыт применения препарата 
Азилект (разагилин) в лечении 
больных с начальными 
проявлениями болезни 
паркинсона

Экстрапирамидные нарушения

болезнь паркинсона явля-
ется хроническим прогрес-
сирующим заболеванием 

нервной системы с преимуще-
ственным вовлечением базальных 
ганглиев, которое проявляется 
основной триадой симптомов в 
виде гипокинезии, тремора покоя, 
повышения мышечного тонуса 
по пластическому типу, и развити-
ем постуральной неустойчивости 
на более поздних этапах заболева-
ния [1–4]. До настоящего време-
ни, несмотря на современные до-
стижения в изучении патогенеза 
бп, этиология этого заболевания 
остается неизвестной. наиболь-
шей популярностью пользуется те-
ория наследственной предраспо-

ложенности, согласно которой на-
следуются генетические дефекты, 
приводящие к изменению белко-
вых структур в цнС [3, 4]. В ре-
зультате генетической предрас-
положенности нейроны черной 
субстанции более чувствительны 
к повреждающим воздействиям и 
погибают по механизму апоптоза 
в условиях оксидативного стресса. 
обнаружение генетических му-
таций при бп и, как следствие, 
нарушение обмена ряда белков, на-
пример альфа-синуклеина [5, 6], 
стимулировало поиск генетических 
маркеров заболевания. В частно-
сти, молекулярно-генетические ис-
следования выявили различные му-
тации (мутации паркина и другие: 

PINK1, LRRK2, DJ1, HtrA2, UCHL1, 
ATP13A2, PLA2G6, GIGYF2) [7, 8]. 
однако обнаруженные к настоя-
щему времени маркеры имеются 
лишь у части пациентов с клини-
ческим диагнозом бп. маркер, ко-
торый бы присутствовал во всей 
популяции пациентов с бп, на се-
годняшний день не установлен 
[6, 9]. показано также, что мор-
фологический субстрат при бп не 
ограничивается только компакт-
ной частью черной субстанции. 
была разработана теория стадий-
ности патогенеза бп [10], предпо-
лагающая постепенное вовлечение 
структур ствола головного мозга, с 
последующим распространением 
на вышележащие структуры цен-
тральной нервной системы. 
проведенные в последнее время 
исследования показали накопле-
ние агрегатов белка альфа-синук-
леина – характерного маркера для 
дегенерации нейронов черной суб-
станции – в структурах перифе-
рической вегетативной нервной 
системы (сплетениях желудочно-
кишечного тракта), нейронах над-
почечников, слюнных желез, коже, 
что позволило сделать предполо-
жение о возможном первоначаль-
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ном вовлечении в патологический 
процесс структур периферической 
вегетативной нервной системы, с 
последующим распространением 
патологического агента по волокнам 
блуждающего нерва в центральную 
нервную систему и поражением 
дорзального ядра вагуса. такое раз-
витие процесса напоминает патоге-
нез прионных заболеваний [11, 12]. 
прижизненная оценка структурно-
функционального состояния цере-
бральных нейротрансмиттерных 
систем с помощью методов функ-
циональной нейровизуализации, 
таких как позитронно-эмиссионная 
томография (пЭт) и однофотон-
ная эмиссионная компьютерная 
томография (оФЭкт) [9, 13, 14], 
показала, что клиническая симпто-
матика моторных симптомов бп 
появляется при снижении уровня 
дофамина в стриатуме на 60–80% 
[13]. также с помощью пЭт уда-
лось оценить скорость прогресси-
рования дегенеративного процес-
са, в частности, было выяснено, 
что при бп накопление [18F] сни-
жается в хвостатом ядре в среднем 
на 3%, а в скорлупе – на 9% в год. 
Это позволило рассчитать пример-
ную продолжительность домотор-
ных проявлений бп, которая со-
ставила 6 ± 3 года [13]. таким об-
разом, классические «моторные» 
проявления бп появляются тогда, 
когда уже более половины дофами-
нергических нейронов черной суб-
станции погибло. В настоящее вре-
мя научные исследования в мире 
проводятся в двух основных на-
правлениях. С одной стороны, осо-
бенно пристальное внимание уде-
ляют поиску и разработке методик 
ранней диагностики бп, изучая так 

называемые «немоторные» прояв-
ления бп, часть из которых появ-
ляется раньше классических дви-
гательных проявлений бп. к ним, 
в частности, относят расстройства 
обоняния, дисфункции желудочно-
кишечного тракта, расстройства 
сна, аффективные нарушения и т.д. 
С другой стороны, активно ведет-
ся поиск лекарственных средств, 
которые обладали бы не только 
симптоматическим эффектом в от-
ношении синдрома паркинсониз-
ма, но и уменьшали бы скорость 
прогрессирования нейродегенера-
тивного процесса.
у ряда лекарственных средств 
был обнаружен возможный ней-
ропротективный эффект в от-
ношении бп. однако оценить и 
доказать эти свойства в кли-
нической практике достаточно 
сложно, так как модулирование 
темпов прогрессирования за-
болевания перекрывается сим-
птоматическим эффектом ле-
карственного средства. В связи 
с этим в условиях доказательной 
медицины особую актуальность 
приобретают так называемые 
исследования с отсроченным 
стартом, выполненные согласно 
современным стандартам над-
лежащей клинической практи-
ки (GCP). Дизайн таких исследо-
ваний заключается в следующем: 
исследование разбивается на две 
фазы, в первой фазе одна группа 
пациентов получает активное ле-
карственное средство, а вторая – 
плацебо (неактивное вещество). 
полученный положительный ре-
зультат в отношении уменьше-
ния симптомов паркинсонизма 
может быть обусловлен как ней-

ропротективным, так и симпто-
матическим эффектом лекар-
ственного препарата. С целью 
выявления модулирующего эф-
фекта лекарственного средства 
в отношении темпов прогресси-
рования бп применяют вторую 
фазу. В ней обе группы пациен-
тов получают активный препа-
рат. если лекарственное средство 
оказывает преимущественно сим-
птоматическое действие, то к кон-
цу второй фазы эффективность 
терапии в обеих группах будет 
одинаковой. если, несмотря на 
одинаковую терапию в обеих 
группах, к концу второй фазы 

различия сохранятся, то это бу-
дет говорить о том, что более 
раннее назначение данного пре-
парата влияет на скорость про-
грессирования заболевания, что 
дает более выраженный резуль-
тат в первой группе пациентов, 
начавших терапию изначаль-
но. В свою очередь, эти данные 
свидетельствуют о наличии у 
лекарственного средства модули-
рующего эффекта в отношении 
темпов прогрессирования забо-
левания.
подобное исследование несколь-
ко лет назад было проведено 
для ингибитора моноаминоок-
сидазы типа В (мАо-В) – раза-
гилина. мАо-В является одним 
из основных ферментов, мета-
болизирующих дофамин до его 
конечного продукта – гомовани-
линовой кислоты. ингибирование 
этого фермента позволяет увели-
чивать время действия эндоген-
ного дофамина в синаптической 
щели при модулировании актив-
ности подкорковых ядер нейрона-

Препарат принципиально нового поколения 
ингибиторов МАО-B – разагилин 
(Азилект) – по своей активности 
в несколько раз превосходит селегелин, 
являясь необратимым ингибитором 
МАО-B.

Исследование ADAGIO показало, что пациенты, 
начинавшие принимать разагилин позже, не достигали 
той же клинической эффективности терапии, которая 
наблюдалась в группе пациентов, изначально 
принимавших активный препарат, что подразумевает, 
наряду с симптоматическим, модулирующее действие 
разагилина в отношении темпов прогрессирования БП. 



48

Экстрапирамидные нарушения

ми компактной части черной суб-
станции. рассмотрим этот класс 
лекарственных средств, приме-
няемых для лечения бп. иниги-
биторы мАо-В в качестве про-
тивопаркинсонических средств 
применяются достаточно давно. 
В ряде экспериментальных моде-
лей паркинсонизма показано ан-
тиоксидантное действие игибито-
ров мАо-B. первым лекарствен-
ным средством этой группы был 
селегелин (Юмекс, Депренил). 
традиционно это лекарствен-
ное средство применялось в ле-
чении начальных стадий бп как 

симптоматическое средство с воз-
можным антиоксидантным эф-
фектом. однако в настоящее вре-
мя этот препарат применяется до-
статочно редко в связи, с одной 
стороны, слабым симптоматиче-
ским эффектом, с другой – по-
явлением новых лекарственных 
препаратов, показавших большую 
эффективность в отношении ку-
пирования симптомов паркинсо-
низма. 
Снова интерес к этой группе 
лекарственных средств возник 
из-за появления препарата прин-
ципиально нового поколения ин-
гибиторов мАо-B – разагилина 
(Азилект), который по своей ак-
тивности в несколько раз превос-
ходит селегелин, являясь необ-
ратимым ингибитором мАо-B. 
В частности, исследование TEMPO 
[15], в котором приняли участие 
404 пациента, показало эффек-
тивность разагилина в дозе 1 и 
2 мг в отношении уменьшения 
выраженности симптомов бп у 
пациентов с начальными про-
явлениями заболевания, кото-

рую оценивали по шкале UPDRS. 
В частности, суммарный балл 
по данной шкале уменьшал-
ся на 4,2 и 3,5 соответственно. 
особо пристальное внимание это 
лекарственное средство приоб-
рело после окончания исследо-
вания ADAGIO [16, 17] с отсро-
ченным стартом, показавшим, 
наряду с симптоматическим эф-
фектом, модулирующее влияние 
препарата на скорость прогресси-
рования заболевания. В нем при-
нимали участие 1176 пациентов с 
начальными проявлениями забо-
левания. пациенты были разделе-
ны на 4 группы, первые две груп-
пы оценивались в отношении 
применения разагилина в дозе 
1 мг, при этом в первой фазе одна 
группа принимала активный 
препарат, а вторая – плацебо, во 
второй фазе пациенты, прини-
мавшие плацебо, также начинали 
принимать разагилин. Две остав-
шиеся группы по аналогичной 
схеме оценивали эффективность 
разагилина в дозе 2 мг. наиболее 
выраженные статистически зна-
чимые отличия в конечной точ-
ке наблюдались в группах паци-
ентов, принимавших разагилин 
в дозе 1 мг. Данное исследование 
показало, что пациенты, начинав-
шие принимать разагилин позже, 
не достигали той же клинической 
эффективности терапии, которая 
наблюдалась в группе пациентов, 
изначально принимавших актив-
ный препарат, что подразумева-
ет, наряду с симптоматическим, 
модулирующее действие разаги-
лина в отношении темпов про-
грессирования бп. В условиях 
современной тактики терапии 
бп, когда на начальных стадиях 
бп стараются применять лекар-
ственные средства с возможным 
нейропротективным действием, 
а лишь затем, при снижении эф-
фективности терапии, присое-
диняют препараты других групп, 
разагилин вошел в группу пре-
паратов первого ряда для лече-
ния начальных проявлений бп 
(с уровнем доказательности А) 
в связи с модулирующим эффек-
том в отношении темпов прогрес-
сирования заболевания. 

В российской Федерации раза-
гилин представлен препаратом 
Азилект, таблетки по 1 мг. нами 
оценивалась эффективность и 
безопасность применения препа-
рата Азилект у пациентов – жите-
лей московской области, с впер-
вые выявленным диагнозом бп, 
I–II ст. бп (по шкале хен – Яра), 
направленных к паркинсоноло-
гу в клинико-диагностическое 
отделение моники, до этого не 
получавших специфической те-
рапии. Выраженность клиниче-
ских проявлений оценивалась по 
общепринятой международной 
шкале UPDRS (унифицированная 
рейтинговая шкала клинических 
проявлений бп), в частности, при-
менялся раздел III (двигательные 
нарушения). было обследовано 
40 человек, из них 17 мужчин 
и 13 женщин, средний возраст 51 
± 5 лет, средняя продолжитель-
ность заболевания 1,3 ± 0,3 года. 
оценка эффективности проводи-
лась до лечения и через 3 месяца 
монотерапии разагилином (Ази-
лект) в дозировке 1 мг, который 
применялся 1 раз в сутки. До лече-
ния выраженность среднего бал-
ла по разделу III шкалы UPDRS со-
ставила 25,2 ± 3,3 балла. на фоне 
терапии препаратом Азилект 
через 3 месяца отмечалось умень-
шение выраженности среднего 
балла по разделу III шкалы UPDRS 
до 22,6 ± 3,4 баллов (р < 0,05). В це-
лом переносимость терапии была 
удовлетворительной, из побочных 
явлений в 5 случаях отмечались 
диспепсические явления, купиро-
вавшиеся самостоятельно, в 1 слу-
чае – боли в шее, потребовавшие 
отмены препарата.
таким образом, данные между-
народных исследований и соб-
ственный клинический опыт сви-
детельствуют о целесообразности 
назначения препарата разагилин 
(Азилект) в качестве одного из пре-
паратов первого ряда в лечении 
пациентов с начальными прояв-
лениями заболевания, что особен-
но актуально в свете показанного в 
клинических исследованиях моду-
лирующего эффекта лекарственно-
го средства в отношении прогрес-
сирования заболевания. 

Разагилин вошел в группу препаратов первого 
ряда для лечения начальных проявлений БП 

(с уровнем доказательности А) 
в связи с модулирующим эффектом 

в отношении темпов прогрессирования 
заболевания.

Литература 
→ С. 62



Реклама



что может скрываться 
за болью в спине?
Боль в спине – одна из актуальных медико-социальных проблем, с которой наиболее часто 
сталкиваются неврологи и терапевты. Неудивительно, что симпозиум компании «Вёрваг Фарма»  
«Что может скрываться за болью в спине?» привлек значительное внимание участников 
VI Национального конгресса терапевтов. В качестве экспертов на симпозиуме выступили 
ведущие российские специалисты, которые рассказали о диагностике и терапии 
болевого синдрома и современных подходах к ведению пациентов с болью в спине. 

профессор о.С. леВин 
(зав. кафедрой невроло-
гии рмАпо, д.м.н.) под-

черкнул, что боль в спине – это 
серьезная медицинская и социо-
экономическая проблема, с которой 
сталкиваются 60–90% населения. 
болевой синдром является второй 
по частоте причиной временной 
нетрудоспособности и пятой по 
частоте причиной госпитализации. 
боль в спине классифицируется 
на основе нескольких принципов. 
первый принцип классификации – 
длительность течения. боль, кото-
рая длится до 6 недель, определя-
ется как острая, от 6 до 12 недель – 
подострая, свыше 12 недель – хро-
ническая, которую разделяют на 
персистирующую и рецидивирую-
щую. у 50% пациентов с острой бо-

лью функциональное восстановле-
ние происходит в течение 2 недель. 
Второй подход к структуризации 
боли в спине основывается на кли-
нических проявлениях и патогене-
зе боли. Выделяют:
 ■ боль, вызванную специфически-

ми причинами (вертеброгенная, 
отраженная);

 ■ преимущественно аксиальную 
боль (люмбалгия/люмбоиши-
алгия), вызванную миофасци-
альным синдромом, протрузи-
ей диска, фасеточным синдро-
мом и др.;

 ■ радикулопатию (преимуществен-
но в конечности), вызванную 
протрузией диска или стенозом 
корешкового отверстия;

 ■ стеноз позвоночного канала. 
профессор о.С. левин отметил, 
что при диагностике болевого син-
дрома врачу следует сначала обра-
тить внимание на так называемые 
«красные флажки» – признаки, ко-
торые могут указывать на специ-
фические причины боли. наи-
более важный из них, который 
должен насторожить врача, – не-
механический характер боли. 
В таких случаях пациент испы-
тывает боль не только при дви-
жении, но и в покое, когда она не 

только не проходит, а, наоборот, 
может даже усиливаться. опас-
ными симптомами являются так-
же нарушение тазовых функций, 
анестезия промежности, ниж-
ний парапарез (может говорить о 
синдроме конского хвоста), лихо-
радка и иммуносупрессия (про-
явления инфекции), начало боли 
после 50 лет, необъяснимое сни-
жение веса, что может быть вы-
звано опухолевыми процессами 
в организме. «красные флажки» 
указывают на необходимость на-
значения дополнительного обсле-
дования. если есть подозрение на 
онкологическое заболевание или 
инфекцию, то следует срочно про-
вести рентгенологическое или 
компьютерно-томографическое 
исследование позвоночника; при 
наличии симптомов сдавления 
конского хвоста или иной прогрес-
сирующего неврологического де-
фицита – магнитно-резонансную 
томографию. Во всех других слу-
чаях сначала следует назначить од-
номесячную пробную терапию и 
только после этого решить, нужна 
ли больному визуализация. если 
«красные флажки» отсутствуют, 
боль уменьшилась после проб-
ной терапии или изменился ста-

Современные подходы к ведению пациентов с болью в спине

Профессор 
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тус больного после предшествую-
щей визуализации, в проведении 
магнитно-резонансной, компью-
терной томографии или рентгено-
логического исследования нет не-
обходимости. 
одной из наиболее частых причин 
боли в спине является грыжа меж-
позвонкового диска. при этом сле-
дует помнить, что размеры гры-
жи диска не коррелируют с ин-
тенсивностью боли. Данные мрт 
не позволяют дифференцировать 
скелетно-мышечную боль в спи-
не от радикулопатии или прогно-
зировать эффективность консер-
вативного лечения. таким обра-
зом, ни по размерам грыжи, ни по 
направлению выпячивания врач 
не может определить, чем вызвана 
боль – скелетно-мышечной пато-
логией или давлением на корешок. 
С радикулопатией четко коррели-
рует лишь экструзия диска – ког-
да длина выпячивания превыша-
ет ширину его основания, только 
в этом случае можно с уверенно-
стью говорить о радикулопатии. 
кроме того, по меньшей мере у 
60% здоровых взрослых людей на 
мрт выявляется протрузия и гры-
жа хотя бы одного диска. 
что касается терапии боли в спине, 
то главным методом лечения боле-
вого синдрома является использо-
вание нестероидных противовос-
палительных препаратов (нпВп). 
Высокую степень доказательности 
имеет также применение миоре-
лаксантов. профессор о.С. левин 
подчеркнул, что при боли в спине 
лечебный эффект оказывает дви-
жение, поэтому больным необхо-
димо максимально сохранять ак-
тивность. прием нпВп купирует 
боль и воспаление и обеспечива-
ет возможность сохранения двига-
тельной активности.
профессор о.С. левин привел сле-
дующий алгоритм лечения острой 
боли в спине. В 1–3-й дни рекомен-
дуется постельный режим, приме-
нение нпВп и миорелаксантов, 
2–10-й день – полупостельный ре-
жим, применение нпВп и миоре-
лаксантов/проведение блокад, уме-
ренные физические упражнения/

физиотерапия. В 10–20-й день – ак-
тивный режим с частичными огра-
ничениями, купирование боли по 
необходимости, упражнения/мас-
саж/мануальная терапия. В 20–
40-й день – активный режим, купи-
рование боли по необходимости, 
специфические восстановительные 
упражнения. 
Экспериментальные данные свиде-
тельствуют о противоболевом эф-
фекте витаминов группы В, кото-
рые способствуют более быстрому 
купированию боли и усилению эф-
фекта нпВп. профессор о.С. ле-
вин привел результаты собствен-
ного (в соавт. с и.А. мосейкиным) 
открытого контролируемого ис-
следования эффективности ней-
ротропного комплекса витами-
нов группы В (мильгамма) в 
лечении дискогенной пояснично-
крестцовой радикулопатии. 
пояснично-крестцовая радику-
лопатия – один из наиболее тяже-
лых вариантов вертеброгенных 
болевых синдромов, который ха-
рактеризуется особенно интенсив-
ной и стойкой изнуряющей болью, 
обычно сопровождающейся рез-
ким ограничением подвижности и 
длительной нетрудоспособностью. 
В проспективное исследование 
были включены 38 пациентов. па-
циенты были разделены на 2 груп-
пы: основная группа (19 больных) 
получала инъекции мильгаммой 
в комбинации с диклофенаком, в 
контрольной (19 больных) прово-
дилась только монотерапия дикло-
фенаком. 
В основной группе мильгамма на-
значалась в течение 10 дней вну-
тримышечно по 1 ампуле еже-
дневно, далее пациенты принима-
ли драже мильгамма композитум 
в течение 2 недель. одновременно 
пациентам был назначен диклофе-
нак, который в первые 10 дней вво-
дился внутримышечно в фиксиро-
ванной дозе 75 мг в сутки, а далее 
назначался внутрь по потребности. 
В контрольной группе лечение 
ограничивалось применением 
диклофенака, который в первые 
10 дней также вводился внутримы-
шечно в фиксированной дозе 75 мг 

в сутки, а далее назначался внутрь 
по потребности. Физиотерапевти-
ческие методы, рефлексотерапия, 
массаж или мануальная терапия 
в первые 24 дня исследования не 
проводились. Эффективность ле-
чения оценивалась на 10-й и 24-й 
дни по клиническим шкалам, а так-
же через 3 и 6 месяцев – по резуль-
татам телефонного интервью.
В течение всего исследования по 
данным визуальной аналоговой 
шкалы (ВАШ) отмечалась тенден-
ция к более высокой эффективно-
сти комбинации мильгаммы и ди-
клофенака по отношению к моно-
терапии диклофенаком, однако 
уровня статистической достовер-
ности это различие достигло лишь 
к 24-му дню. С помощью шкалы не-
вропатической боли показано, что 
только на фоне комбинированной 
терапии достоверно уменьшились 
такие характеристики боли, как 
интенсивность и острота, улучши-
лась переносимость боли. Значи-
тельный и умеренный эффект на 
фоне введения мильгаммы отме-
чен у 66% пациентов, в контроль-
ной группе – у 34% (р < 0,05). как 
показал телефонный опрос, спу-
стя 3 месяца болевой синдром от-
сутствовал или был минимальным 
у 63% больных основной группы 
и у 50% пациентов контрольной 
группы (р < 0,05). полученные ре-
зультаты свидетельствуют о том, 
что комплекс витаминов группы В 
потенцирует обезболивающий эф-
фект нпВп и способствует более 
быстрому и стойкому регрессу бо-
левого синдрома.
В  з а к л ю ч е н и е  п р о ф е с с о р 
о.С. левин рассмотрел вопрос 
о том, можно ли предупредить 
хронизацию боли в спине. он 
отметил, что это возможно при 
быстром купировании острой 
боли, раннем возвращении к по-
вседневной двигательной актив-
ности (но при этом следует из-
бегать длительной и/или чрез-
мерной физической нагрузки), 
может помочь проведение в под-
острый период лечебной гимна-
стики, массажа, мануальной те-
рапии и бальнеотерапии. 
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как отметила профессор 
о.В. ВоробьеВА (д.м.н., 
кафедра нервных болезней 

Фппо Гоу Впо «первый мГму 
им. и.м. Сеченова»), 85% в струк-
туре болей в спине составляют 
мышечно-скелетные боли, 10–15% – 
корешковые боли, 1–5% – специ-
фические боли. Свое выступление 
профессор о.В. Воробьева посвя-
тила терапии корешкового боле-
вого синдрома. она отметила, что 
основными причинами компрес-
сии могут быть:
 ■ грыжа диска (у относительно мо-

лодых людей); 
 ■ остеофит (у пожилых людей);
 ■ гипертрофированная желтая 

связка;
 ■ позвоночный стеноз.

Докладчик еще раз подчеркнула, 
что корреляции между наличием 
грыжи диска и болевым синдро-
мом нет, поскольку у пациента мо-
жет быть асимптомная грыжа дис-
ка. Это подтверждают данные за-
рубежного исследования, в кото-
ром приняли участие люди старше 
45 лет, не испытывавшие рань-
ше болевого синдрома. у большо-
го числа испытуемых и в шейном, 
и поясничном отделе при проведе-
нии мрт была выявлена дегенера-
ция, протрузия или грыжа диска. 
как отметила профессор о.В. Во-
робьева, боль при корешковом син-
дроме имеет свои особенности: но-
ющий, стреляющий характер, ирра-
диация до пальцев кисти или стопы 
(«длинная» боль). боль также мо-
жет провоцироваться движением в 
соответствующем отделе позвоноч-
ника (при натуживании, подъеме 

тяжести, сидении в глубоком крес-
ле, кашле, чихании) или ослабевать 
в покое, при лежании на здоровом 
боку, при согнутой больной ноге. 
кроме того, боль может сочетаться 
с парестезиями. при осмотре спи-
на фиксирована в согнутом положе-
нии, резко ограничен наклон в боль-
ную сторону и вперед, при пальпа-
ции обнаруживаются напряжение и 
болезненность паравертебральных 
мышц. о корешковом болевом син-
дроме также можно говорить, если у 
пациента есть симптомы выпадения 
функций корешка (гипостезия, сла-
бость, гипотрофия мышц, снижение 
или выпадение рефлексов).
профессор о.В. Воробьева также 
отметила, что эффективность кон-
сервативной терапии и хирургиче-
ского лечения при корешковом бо-
левом синдроме приблизительно 
одинакова. по данным зарубежно-
го исследования, по сравнению с 
больными, лечившимися консерва-
тивными методами, большее коли-
чество оперированных пациентов 
избавляются от боли в первые не-
дели после операции, однако через 
год число пациентов «без боли» при 
обоих видах терапии одинаково. 
радикулопатия характеризуется 
смешанной болью, которая вклю-
чает нейропатический и ноцицеп-
тивный компонент. ноцицептив-
ный механизм связан с раздраже-
нием ноцицепторов в наружных 
слоях поврежденного диска и окру-
жающих его тканях, в том числе в 
спазмированных мышцах. нейро-
патический компонент болевого 
синдрома связан с повреждением 
и ирритацией нервных волокон ко-
решка вследствие его компрессии, 
воспаления, отека, ишемии, деми-
елинизации и аксональной деге-
нерации. В период острой кореш-
ковой боли, безусловно, огром-
ную роль играют воспалительные 
или иммунно-воспалительные из-
менения в компримированном ко-
решке и спинномозговом ганглии, 
связанные с выделением биологи-
чески активных веществ, в том чис-

ле простагландина е2, из повреж-
денного диска, а также иммунные 
реакции, инициированные контак-
том чужеродных тканей (диск и пе-
риневрий). купирование болево-
го синдрома начиная с первого дня 
острого периода является перво-
степенной задачей. именно поэто-
му назначение в начальный острый 
период нпВп является обязатель-
ным. Для пациентов, которые пло-
хо переносят нестероидные про-
тивовоспалительные или имеют к 
ним какие-либо противопоказа-
ния, альтернативой является при-
ем трамадола.
усилить схему рационального обез-
боливания возможно, включив в 
нее препараты витаминов группы 
В, которые используются для те-
рапии радикулопатии приблизи-
тельно с 1950-х гг. на сегодняш-
ний день имеется достаточно вы-
сокий уровень эксперименталь-
ной доказательной базы в отно-
шении нейротропных свойств ви-
таминов группы В. профессор 
о.В. Воробьева привела результаты 
открытого сравнительного иссле-
дования эффективности мильгам-
мы и диклофенака, которое про-
водилось на кафедре неврологии 
первого мГму им. и.м. Сечено-
ва д.м.н., профессором А.б. Дани-
ловым. 90 пациентов были разде-
лены на 3 группы: в первую вошли 
40 пациентов, которые получали в 
течение до 10 дней по 2,0 мл препа-
рата мильгамма, во вторую груп-
пу – 30 больных, принимавших ди-
клофенак внутримышечно по 75 мг 
в сутки курсом до 10 дней, в тре-
тью группу – 20 больных, получав-
ших ежедневно инъекции миль-
гаммы (2,0 мл) и диклофенака 
(75 мг). Эффект мильгаммы – пре-
парата, не относящегося к группе 
обезболивающих средств, – ока-
зался сопоставимым с диклофена-
ком, что свидетельствует о том, что 
комбинация витаминов группы В 
в препарате мильгамма оказывает 
анальгетическое действие. Досто-
верно наиболее эффективной ока-
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залась комбинированная терапия, 
которая позволяет сократить сро-
ки лечения, а также снизить дозы 
нпВп для предупреждения неже-
лательных побочных явлений при 
достижении максимального обез-
боливания. таким образом, про-
веденное исследование подтверж-
дает эффективность клинического 
применения мильгаммы в терапии 
острых болей в спине.
профессор о.В. Воробьева так-
же обратила внимание слушате-
лей на то, что при лечении острой 
радикулопатии, как правило, на-
значают инъекции мильгаммы, 

профессор п.р. кАмчАт-
ноВ (д.м.н., кафедра не-
врологии и нейрохирургии 

рниму им. н.и. пирогова) при-
вел следующее определение боли 
в нижней части спины (пояснич-
ной боли): это болевой синдром 
с локализацией между реберны-
ми дугами и межъягодичной обла-
стью, возникший, предположитель-
но, вследствие нарушения функции 
опорно-двигательного аппарата. 
клинические варианты боли в спи-
не – неспецифическая боль в спине, 
корешковый синдром или вторич-
ный болевой синдром (травма, но-
вообразования, инфекции, остеопо-
роз и т.п.). причины возникновения 
неспецифической боли в нижней 
части спины различны: это и спон-
дилоартроз, и артроз фасеточных 
суставов, остеоартроз, остеохон-
дроз, остеопороз, аномалии/патоло-
гия дисков, сакроилиальный артроз 
и др. при спондилогенной дорсал-
гии боль провоцируется нагрузкой 
и движением, возникает мышечный 
спазм, в результате чего нарушается 
осанка, человек принимает «вынуж-
денную» позу. локальная болезнен-
ность выявляется при надавлива-
нии в области проекции позвонков, 
межпозвонковых щелей, параверте-
бральных мягких тканей, сакроили-
ального сочленения. радикулопатия 
вследствие грыжи диска или стеноза 

которая в большей степени воз-
действует на ноцицептивный ком-
понент боли. мильгамма компози-
тум в большей степени влияет на 
нейропатический компонент и мо-
жет быть рекомендована при по-
следующем лечении. таким об-
разом, подвела итог профессор 
о.В. Воробьева, в острый период 
рекомендуется назначение силь-
ных нпВп, трамадола, блокады с 
глюкокортикоидами, антиконвуль-
сантов, венотоников и препарата 
мильгамма в/м; в период долечи-
вания – нпВп или альтернатив-
ного препарата, антидепрессантов, 

межпозвонкового отверстия прояв-
ляется болью в спине и в ноге, кото-
рая усиливается при движении или 
изменении положения тела; интен-
сивной простреливающей болью с 
иррадиацией в дистальную часть 
дерматома, сопровождаемой сим-
птомами выпадения. источниками 
болевой импульсации при болях в 
спине являются:
 ■ мышцы, связки, фасции;
 ■ фасеточные суставы;
 ■ нервы, спинномозговые узлы, 

периневральная соединительная 
ткань;

 ■ межпозвонковые диски, позвон-
ки, твердая мозговая оболочка.

профессор п.р. камчатнов так-
же подчеркнул, что в формирова-
нии болевого синдрома участвует и 
мышечная ткань. Это универсаль-
ная реакция организма, когда в от-
вет на любое болевое раздражение 
возникает мышечный спазм, огра-
ничивающий двигательную актив-
ность с целью уменьшения болевых 
ощущений. 
боль в спине может проявляться 
также следующими сенсорными 
симптомами: 
 ■ парестезии – спонтанные или 

вызванные сенсорные необыч-
ные ощущения;

 ■ дизестезии – неприятные спон-
танные или вызванные ощуще-
ния;

антиконвульсантов, миорелаксан-
тов и мильгаммы композитум.
В заключение профессор о.В. Во-
робьева привела возможные схемы 
терапии мильгаммой и мильгам-
мой композитум:
 ■ мильгамма в/м № 10 с последу-

ющим переходом на мильгамму 
композитум по 1 драже 3 раза в 
день 6 недель;

 ■ мильгамма в/м № 10 с последую-
щим переходом на более редкие 
инъекции (2–3 инъекции в тече-
ние 2–3 недель);

 ■ мильгамма композитум по 
1 драже 3 раза в день 6 недель.

 ■ гиперестезия – повышенная чув-
ствительность на обычный не-
болевой стимул;

 ■ аллодиния – восприятие неболе-
вого раздражения как болевого;

 ■ гипералгезия – повышенная бо-
левая реакция на болевой раз-
дражитель. 

Согласно данным международных 
исследований, боль в спине – это 
самоограничивающееся состоя-
ние (в 90% случаев проходит в тече-
ние 6 недель). хронический характер 
боль приобретает, по разным дан-
ным, в 2–7% и до 30% случаев. пре-
дикторами хронизации боли мо-
гут быть наличие корешковых на-
рушений, длительный постельный 
режим, избыточные физические на-
грузки, психосоциальные (эмоцио-
нальные) факторы. большое значе-
ние в формировании благоприят-
ного исхода имеет своевременная 
обезболивающая терапия. Суще-
ствуют убедительные доказательства 

Скрытые симптомы радикулопатии 
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эффективности комплекса витами-
нов группы В мильгамма и миль-
гамма композитум при боли в спи-
не. по данным А.п. рачина и соавт. 
(2009), применение в комплексной 
терапии витаминов группы В обеспе-
чивало сокращение сроков лечения и 
сопровождалось более полным и 
ранним купированием болевого син-
дрома. по данным ряда рандомизи-
рованных клинических исследова-
ний, применение витаминов группы 
В в комплексе с нпВп увеличивало 
противоболевой эффект, позволя-
ло сократить сроки лечения и умень-
шить дозу нпВп. 
так, профессор п.р. камчатнов 
привел результаты международ-
ного (G.L. Mauro) двойного сле-
пого плацебоконтролируемого 
исследования эффективности вита-
мина В12, которое включало 60 па-
циентов с люмбалгией в возрасте 
18–65 лет, с продолжительностью 

боли от 6 месяцев до 5 лет и интен-
сивностью по шкале ВАШ от 60 мм. 
у пациентов не было дефицита ви-
тамина В12. первичная конечная 
точка – оценки боли по шкале ВАШ 
и шкале нетрудоспособности. Вто-
ричная конечная точка – потребле-
ние парацетамола в процессе ис-
следования (при необходимости). 
у пациентов основной группы от-
мечалось достоверное улучшение 
общего состояния после 2 недель 
терапии В12 по сравнению с плацебо 
(р = 0,0001); потребность в нпВС 
(парацетамол) у пациентов основ-
ной группы была значительно ниже, 
чем в группе плацебо. 
Возможными механизмами аналь-
гетического действия препаратов 
мильгамма и мильгамма компо-
зитум являются собственный ан-
тиноцицептивный эффект, потен-
цирование действия анальгетиков 
и нпВп, активация процессов ре-
генерации, в частности, восстанов-
ление миелиновой оболочки нерва. 
Это особенно важно в связи с тем, 
что у 35% пациентов с неспецифи-
ческой болью в спине преобладает 
нейропатический компонент боле-
вого синдрома, основной причиной 
которого является поражение ко-
решков, которое может иметь кли-
нические проявления или проте-
кать латентно. без восстановления 
структуры нерва невозможно до-
биться полной ремиссии у больно-
го с радикулопатией. 
препарат мильгамма выпускается 
в ампулах по 2,0 мл. В одной ампуле 
мильгаммы содержится 100 мг тиа-
мина, 100 мг пиридоксина, 1000 мкг 
цианокобаламина и 20 мг лидокаи-
на. отличием мильгаммы от других 
витаминных препаратов является 
форма выпуска: в одной ампуле со-
держатся высокие дозы витаминов 
В1, В6 и В12 в сочетании с местным 
анестетиком, что делает внутримы-
шечные инъекции практически без-
болезненными (рис. 1). одно драже 
мильгаммы композитум содержит 
100 мг бенфотиамина и 100 мг пи-
ридоксина. компоненты мильгам-
мы обладают нейротропными свой-
ствами. бенфотиамин (витамин В1) 
подавляет нейропатическую боль, 

улучшает энергетические процес-
сы в нервной ткани (синтез АтФ). 
пиридоксин (витамин В6) усили-
вает действие антиноцицептивных 
медиаторов (норадреналина и серо-
тонина), улучшает синтез протеи-
нов – структурных элементов нерв-
ного волокна. цианокобаламин 
посредством реакции трансметили-
рования участвует в синтезе фосфа-
тидилхолина – важнейшего струк-
турного компонента миелино-
вой оболочки (рис. 2). профессор 
п.р. камчатнов подчеркнул, что 
мильгамма назначается на началь-
ном этапе терапии, а мильгамма 
композитум предназначена для дли-
тельного применения с целью кор-
рекции метаболизма и восстановле-
ния поврежденных нервов. 

Заключение
Все докладчики подчеркнули со-
циоэкономическое значение про-
блемы боли в спине, которая ши-
роко распространена в популяции. 
при диагностике болевого синдро-
ма особое внимание следует уделять 
наличию «красных флажков» – сим-
птомов, указывающих на специфи-
ческие причины боли в спине. по 
мнению докладчиков, эффективно-
му результату лечения способству-
ет своевременно начатая терапия, в 
которой основная роль отводится 
обезболиванию. Доказанным анти-
болевым эффектом обладают пре-
параты витаминов группы В, такие 
как мильгамма и мильгамма ком-
позитум. мильгамма – нейротроп-
ный препарат, восстанавливающий 
структуру и функции нервных во-
локон и обладающий анальгетиче-
ским действием, что было доказа-
но в многочисленных клинических 
исследованиях, в том числе прове-
денных в россии. инъекции препа-
рата мильгамма назначаются на на-
чальном этапе терапии, а мильгам-
ма композитум предназначена для 
дальнейшей терапии. Эффектив-
ность нейротропных комплексов, 
подтвержденная опытом клиниче-
ского применения, создает предпо-
сылки для их широкого использо-
вания в лечении пациентов с болью 
в спине. 

метилкобаламин

S-аденозил-
метионин

цианокобаламин

протеины 
мембраны

Гомоцистеин

метионин

Фосфатидилхолин 
мембраны нервных 

клеток

реакция 
трансметилирования

Рис. 2. Роль витамина В12  в синтезе миелиновой оболочки 
нервных волокон

Рис. 1. Компоненты, входящие в состав Мильгаммы 

в6 (100 мг)
участвует в синтезе клю-
чевых нейромедиаторов.
обеспечивает синапти-

ческую передачу

в1 (100 мг)
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миелиновой оболочки.
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26–27
января

научно-практическая конференция с международным участием и специализированная выставка 
«XXIX Рахмановские чтения. Буллезные дерматозы»
Адрес и место проведения: 119991, г. Москва, ул. Трубецкая, д. 8, НИЦ, Выставочный конгресс-центр

16–17
февраля

международная научно-практическая конференция и специализированная выставка 
«Западно-чешский курортный треугольник: от качественного лечения к качественной реабилитации»
Адрес и место проведения: 119991, г. Москва, ул. Трубецкая, д. 8, НИЦ, Выставочный конгресс-центр

29
февраля

научно-практическая конференция с международным участием «Геномная ассоциация в клинической практике»
Адрес и место проведения: 119991, г. Москва, ул. Трубецкая, д. 8, НИЦ, Выставочный конгресс-центр

15
марта

научно-практическая конференция, приуроченная к празднованию всемирного дня почки 
Специализированная выставка «нефрология сегодня»
Адрес и место проведения: 119991, г. Москва, ул. Трубецкая, д. 8, НИЦ, Выставочный конгресс-центр

23
 марта

ежегодная научно-практическая конференция 
«Фармакотерапия болезней уха, горла и носа с позиций доказательной медицины» 
Специализированная выставка «лекарственные средства для лечения болезней уха, горла и носа»
Адрес и место проведения: г. Москва, ул. Новый Арбат, д. 36/9, здание Правительства Москвы, малый зал

3–4
апреля 

международный конгресс «Гипертензивные расстройства при беременности»
Адрес и место проведения: 119991, г. Москва, ул. Еланского, д. 2, Клиника акушерства и гинекологии им. В.Ф. Снегирева УКБ № 2

11–13
апреля

российский мастер-класс с международным участием, посвященный 20-летнему юбилею эндоскопической ринохирургии 
в россии «современная функциональная ринохирургия»
Адрес и место проведения: 119991, г. Москва, ул. Б. Пироговская, д. 6, стр. 1, 
ЦКК Университетской клинической больницы № 1, конференц-зал и аудитория кафедры лучевой диагностики, 2-й этаж 

17–18
мая

научно-практическая конференция с международным участием «актуальные проблемы судебно-медицинской экспертизы»
Адрес и место проведения: 17 мая 2012 г. – 119991, г. Москва, ул. Трубецкая, д. 8, НИЦ, Выставочный конгресс-центр; 
18 мая 2012 г. – Москва, ул. Поликарпова, д. 12/13, конференц-зал ФГУ РЦ СМЭ 

19
мая

общероссийская научно-практическая конференция рефлексотерапевтов
Адрес и место проведения: г. Москва, ул. Пречистенка, д. 16, Дом ученых РАН 

12–14
сентября

первый российский мастер-класс
«современные методы диагностики и хирургического лечения расстройств дыхания во сне» 
Адрес и место проведения: 119991, г. Москва, ул. Б. Пироговская, д. 6, стр. 1, 
ЦКК Университетской клинической больницы № 1, конференц-зал и аудитория кафедры лучевой диагностики, 2-й этаж 

3–4
октября

Всероссийская научно-практическая конференция «общественное здоровье и здравоохранение XXI века: проблемы, пути 
решения, подготовка кадров» (к 90-летию кафедры общественного здоровья и здравоохранения)
Адрес и место проведения: 119991, г. Москва, ул. Трубецкая, д. 8, НИЦ, Выставочный конгресс-центр

18–19
октября

VIII научно-практическая конференция с международным участием и специализированная выставка 
«лучевая диагностика и научно-технический прогресс в охране женского здоровья и репродукции»
Адрес и место проведения: 119991, г. Москва, ул. Трубецкая, д. 8, НИЦ, Выставочный конгресс-центр

24
октября

научно-практическая конференция «кожевниковские чтения»  
Специализированная выставка «Достижения в неврологии»
Адрес и место проведения: 119991, г. Москва, ул. Трубецкая, д. 8, НИЦ, Выставочный конгресс-центр

25–26
октября

II Всероссийская научно-практическая конференция с международным участием «остеосинтез лицевого черепа»
Адрес и место проведения: 119991, г. Москва, ул. Трубецкая, д. 8, НИЦ, Выставочный конгресс-центр

1
ноября

V ежегодная научно-практическая конференция с международным участием и специализированная выставка 
«вегетативные расстройства в клинике нервных и внутренних болезней»
Адрес и место проведения: 119991, г. Москва, ул. Трубецкая, д. 8, НИЦ, Выставочный конгресс-центр

22–23
ноября

научно-практическая конференция с международным участием 
«совершенствование педиатрической практики. от простого к сложному» 
Специализированная выставка «новые лекарственные препараты в педиатрии, питание и средства ухода за малышом»
Адрес и место проведения: 119991, г. Москва, ул. Трубецкая, д. 8, НИЦ, Выставочный конгресс-центр

06
декабря

научно-практическая конференция с международным участием и специализированная выставка 
«актуальные проблемы гастроэнтерологии. василенковские чтения»
Адрес и место проведения: 119991, г. Москва, ул. Трубецкая, д. 8, НИЦ, Выставочный конгресс-центр

20–21
декабря

Юбилейная научно-практическая конференция, посвященная 125-летию клиники психиатрии им. С.С. корсакова 
«актуальные проблемы психиатрии»
Специализированная выставка «современные методы лечения психических расстройств»
Адрес и место проведения: 119991, г. Москва, ул. Трубецкая, д. 8, НИЦ, Выставочный конгресс-центр



О судьбе русской интеллигенции

– меня очень давно мучает вопрос – что такое интел-
лигенция? Ведь с той поры, как этот термин вошел в 
культурный обиход с легкой руки писателя боборы-
кина, не прекращаются споры о ее сути и роли в об-
ществе. 
если считать интеллигенцией людей с высшим об-
разованием (врачей, учителей, инженеров), как это 
сложилось в советском обществе, то все становит-
ся размытым. каждый из нас знает массу людей с 
высшим образованием, которых не только интелли-
гентными, но и просто культурными не назовешь. 
Далеко ходить не надо – достаточно лишь немного по-
сидеть перед экраном телевизора. Для меня лично ин-
теллигентность – категория не образовательная, не 
умственно-творческая, а нравственная и этическая. 
мне всегда казалась великой приставка со-. есте-
ственно, каждый из нас испытывает боль пережива-
ния, а вот умение сопереживать, сочувствовать дано 
не каждому, но именно это качество и делает челове-
ка интеллигентным. Соучастие в добром деле – это 
вопрос соотношения эгоизма и альтруизма. если так 
ставить вопрос, то интеллигентный человек может не 
иметь совершенно никакого образования (крестья-
нин, рабочий, ремесленник, кто угодно). интелли-
гентность, по моему разумению, определяется нрав-
ственной позицией. <…>

Судьба нашей интеллигенции трагична. чтобы 
остаться интеллигентом, человеку надо сохранить 
свои нравственные позиции, а как при этом выжить? 
интеллигенция стремительно утрачивает право быть 
совестью народа. меняется сам народ. он занят до-
быванием хлеба насущного. Сам образ образованных 
(простите за тавтологию) сейчас меняется и наполня-
ется новым содержанием. 

О потребностях человека

– Я всегда вспоминаю «братьев карамазовых» Досто-
евского. у людей есть три потребности: питаться, обу-
чаться и объединяться с себе подобными. первая – 
общеживотная, биологическая, здесь ничего инте-
ресного для нас нет, но вот те, кто проявляет спо-
собность к обучению, всемирному воссоединению, 
делают заявку на то, чтобы сформироваться как 
интеллигенция, быть совестью народа. <…>
не существует людей только с первой, второй или 
третьей потребностью – у каждого они смешаны. 
Суть в соотношении частей, вопрос заключается в 
том, развивается человек или нет, это действитель-
но вопрос эволюции. определенный уровень ин-
теллигентности достигается, когда духовные сто-
роны жизни человека становятся либо такими же 
важными, либо важнее сторон физических, мате-
риальных. 

Академик А.м. Вейн: 
«лозунг настоящего интеллигента –  
быть, а не казаться»
Соратники и ученики д.м.н., профессора, академика РАМН А.М. ВЕЙНА вспоминают его не только как 
большого ученого-невролога, но и как талантливого, широко и разносторонне образованного человека. 
В беседах со своими коллегами А.М. Вейн нередко обращался к теме интеллигентности. Его ремарки 
были короткими: он говорил, что интеллигентность – это не категория образованности, а категория 
нравственности. Это умение чувствовать, слушать и понимать ближнего, быть толерантным 
и деликатным. По его мнению, интеллигентный человек – это человек, отличающийся не столько 
интеллектом, сколько мудростью, стремящийся к познанию и самосовершенствованию. В преддверии 
Вейновских чтений мы публикуем фрагменты одного из последних интервью Александра Моисеевича, 
в котором он размышляет об интеллигенции в России. 
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О меценатах конца XIX – начала ХХ века

– Все они, стремясь к богатству, проходили сложный 
путь. многие таланты погибли в кутежах и разврате, 
но вот лучшие из них становились теми, кого мы знаем 
и помним. и заметьте, подобный процесс наблюдает-
ся и сегодня. мне кажется, что для их эволюции край-
не важна совестливость, ее нельзя утратить, без нее и 
они, и все общество будут деградировать, захлебыва-
ясь в сугубо материальных интересах. именно в инте-
ресах – совсем не обязательно, чтобы у всех был мате-
риальный достаток. 

О современности

– Сейчас у людей очень разное понимание того, что 
произошло за последние 10 лет. Давайте посмотрим 
с позиции потребностей. если у человека доминиро-
вала первая ступень, то часто в пожилом или сред-
нем возрасте он ничего не получает взамен, кроме 
трудностей, можно сказать – он проиграл. от того, 
что все есть в продаже, он ничего не получает, пото-
му что ему не на что это купить. А вот люди других 
потребностей приобрели многое, несмотря на мате-
риальные проблемы. 
Для меня великое счастье, что я в своей научной де-
ятельности могу делать сейчас, что хочу, и не должен 
это ни с кем согласовывать, ни у кого утверждать, мне 
не нужен партком, профком, я себя ощущаю свобод-
ным, пусть даже мне трудно в чем-то.
если у тебя есть доброе имя и хорошая слава, то к тебе 
придут деловые люди, фирмы, и ты сможешь кормить 
свой коллектив. к сожалению, тяжело теоретикам. <…>
есть две жизненные позиции – активная и пассивная. 
Активные люди не ждут милости от природы и от вла-
стей, они сами пытаются организовать свою жизнь, 
обеспечить себя. и, как выясняется, они меньше бо-
леют, у них и болезни протекают легче. А вот у людей, 
ставших в позу просящего, зависимых, привыкших к 
тому, чтобы получать от государства жалкие подач-
ки, возникают отрицательные психосоматические из-
менения. 

Об интеллигентности и медицине

– Это важнейшая проблема в медицине, она дифферен-
цирована в разных специальностях. каждая специаль-
ность имеет свои особенности в таких взаимоотноше-
ниях. например, неврология во многом построена на 
разговоре, общении, необходимость контакта врача и 
пациента проявляется явственнее. у хирургов больше 
действия. <…> хирургия – более деловая, более кон-
кретная специальность, а в принципе каждый род де-
ятельности предполагает разный контакт с больным. 

многое зависит от профессионализма врача. что ка-
сается интеллигентности… приставка со- может и не 
проявиться у кого-то из-за недостатков воспитания. 
В этом случае есть надежда на развитие. 
на моей кафедре, практически на каждом цикле обуче-
ния врачей, я читаю лекцию о медико-биологической 
этике. Сейчас это важнейший вопрос. Вообще о деон-
тологии мы говорим много, но слова потеряли смысл, 
а он заключается в том, что современная медицина 
обязана отказаться от патерналистического отноше-
ния врача к больному как хозяина к подчиненному: 
я больше знаю, я обучен, я действую в твою пользу, и 
мне с тобой разговаривать не о чем. отсюда рождается 
все, даже «ты», с которым молодые врачи обращают-
ся к пожилым больным. биоэтика предполагает един-
ственный метод сотрудничества – согласование. Врач 
и больной могут быть только партнерами. Включение 
больного в процесс его лечения, включение его соб-
ственных защитных сил – без этого медицина двигать-
ся дальше не может. Да, какие-то формальные согласо-
вания уже идут, но сущностного подхода пока что нет. 
мы часто говорим о чеховском типе врача – не об 
ионыче, а о самом чехове. Я смотрю на фотографии 
медиков XIX – начала XX в. – какие замечательные, ка-
кие одухотворенные лица! но нас-то с вами что вос-
питало, какие мясорубки мы пережили! мы пережи-
ли мировую, гражданскую войны, огромную русскую 
эмиграцию, крестьянскую войну, расстрелы, вторую 
мировую… Это ужас! ни одна страна не пострадала 
так, как россия. мы зависимы от прошлого, а теперь 
зависим от будущего, от того, как и какие принципи-
альные решения принимают наши политики, руково-
дители. мне кажется, в перспективе они приняли пра-
вильное решение, но ведь вопрос в том, готов ли народ 
это подхватить. нельзя ничего построить ни по какой 
схеме, если нет поддержки общества, а на жлобстве 
(извините за слово) ничего не создашь. Сейчас воспи-
тание духовных, человеческих качеств важно как ни-
когда. монтень сказал: «если у тебя нет доброты, то 
никакой профессионализм помочь не может».

О жизненном кредо

– у меня есть несколько лозунгов в жизни. один из 
них я взял у пирогова: «быть, а не казаться!» люди де-
лятся на две категории: одни живут с полной отдачей, 
а другие (я их вижу, знаю) становятся профессорами, 
чего-то добиваются, но все равно остаются пустыми. 
они добиваются внешнего успеха, только к нему и 
стремятся, но после них ничего не остается. 
быть – еще одна сторона интеллигентности. Возмож-
но, самая главная. надо жить так, чтобы, как сказал 
пастернак, «привлечь к себе любовь пространства». 

Публикуется по: Лозунг настоящего интеллигента –
быть, а не казаться // Диалог. 2003. № 16 (251). С. 15.
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