
неврология и 
психиатрия №2

ISSN 2307-3586

Лекции для врачей
Базисная терапия остеоартрита 
у полиморбидных больных
Возможности коррекции 
неврологических посталкогольных 
нарушений

 Клинические исследования
Влияние пирибедила на когнитивные 
функции у пациентов с болезнью 
Паркинсона и паркинсонизмом

 Медицинский форум
Патогенетическое и симптоматическое 
лечение диабетической полиневропатии 
Хронический болевой синдром 
в амбулаторной практике



Реклама



ПОЛЕНОВСКИЕ 
ЧТЕНИЯ

Санкт-Петербург, отель «Парк Инн Прибалтийская», 
ул. Кораблестроителей, д. 14 (ст. м. «Приморская») 

XIII Всероссийская научно-практическая конференция

ОБРАЗОВАТЕЛЬНЫЙ КУРС 
ВСЕМИРНОЙ ФЕДЕРАЦИИ 
НЕЙРОХИРУРГИЧЕСКИХ ОБЩЕСТВ W

F N
S

ph@peterlink.ru

МОО «Человек и его здоровье»
(812) 380 3155; 380 3156

Технический комитет конференции

www.congress-ph.ru

Министерство здравоохранения Российской Федерации
Всемирная Федерация нейрохирургических обществ 

Ассоциация нейрохирургов России
РНХИ им. проф. А.Л. Поленова

ВМедА им. С.М. Кирова
СЗГМУ им. И.И. Мечникова

МОО «Человек и его здоровье»

ОРГАНИЗАТОРЫ

ДО 1 ФЕВРАЛЯ 2014 г. – подача заявок на доклады 
                                             и публикацию тезисов/статей
ДО 1 ФЕВРАЛЯ 2014 г. – льготная аккредитация
ДО 10 МАРТА 2014 г.   – гарантированное бронирование 
                                            проживания в отеле

ВАЖНЫЕ ДАТЫ

15-18 апреля 2014 г.

На конференции будет работать выставка современного 
нейрохирургического оборудования и лекарственных препаратов.

Приглашаем компании к спонсорству и участию!



ФГБУ «Научно-исследовательский институт нейрохирургии 
им. академика Н.Н. Бурденко» РАМН 

«НЕЙРОФИЗИОЛОГИЧЕСКИЕ 
И УЛЬТРАЗВУКОВЫЕ ИССЛЕДОВАНИЯ 
В НЕВРОЛОГИИ И НЕЙРОХИРУРГИИ»

НАУЧНАЯ ТЕМАТИКА СЕКЦИОННЫХ ЗАСЕДАНИЙ 

АДРЕС ОРГКОМИТЕТА КОНФЕРЕНЦИИ

ВАЖНЫЕ ДАТЫ

• Нейромониторинг
• Нейрофизиологические методы диагностики в клинической практике
• Ультразвуковая диагностика в неврологии и нейрохирургии
• Мастер-классы по УЗ-диагностике
В дни работы конференции будет проходить выставка медицинского оборудования. 
В ней примут участие отечественные и зарубежные компании и фирмы-производители современной 
нейрофизиологической аппаратуры для регистрации и анализа ЭЭГ, стимуляционных методов 
диагностики, интраоперационного мониторинга, УЗДГ. 
Приглашаем к участию нейрофизиологов и врачей смежных специальностей: специалистов 
функциональной диагностики, неврологов, нейрохирургов, реабилитологов и др.

125047, Москва, ул. 4-я Тверская-Ямская, д. 16, НИИ нейрохирургии им. Бурденко РАМН, 
лаборатория клинической нейрофизиологии 

Трошина Елена Михайловна
Тел.: 8-499-972-85-58

e-mail: neurophys@nsi.ru

•  Регистрация для участия с докладом – до 20 марта 2014 года
•  Регистрация для участия без доклада – до 10 апреля 2014 года

С условиями участия в конференции и в выставке также можно ознакомиться на сайте 
www.nsi.ru/conference/12

24–26 апреля 2014 года



С о д е р ж а н и е
Клинические исследования

А.А. СКОРОМЕЦ, А.А. ТИМОФЕЕВА, К.Т. АЛИЕВ, П.С. БИЛЕЦКИЙ,  
Т.В. ЛАЛАЯН, А.П. СКОРОМЕЦ, Т.А. СКОРОМЕЦ, Д.Г. СМОЛКО,  
С.В. ХЛЫНИНА
Когнитивные функции при болезни Паркинсона и паркинсонизме,  
их коррекция Пронораном 6

Лекции для врачей

О.А. ШАВЛОВСКАЯ
Алкогольные поражения нервной системы. Нейропротективная терапия 16

Клиническая эффективность

Н.А. ШОСТАК, А.А. КЛИМЕНКО
Нестероидные противовоспалительные препараты в современной  
клинической практике 26

А.В. НАУМОВ
Эффективная и безопасная длительная терапия остеоартрита  
у полиморбидных больных 34

Медицинский форум

X Вейновские чтения 

Сателлитный симпозиум компании «Берлин Хеми/А.Менарини»
Полиневропатии: болезнь одна, а причины разные 40

Сателлитный симпозиум компании «Такеда»
Стратегия успешного лечения дисфункциональных болевых синдромов  
различной локализации 46

Cателлитный симпозиум компании «Вёрваг Фарма»
Диабетическая полиневропатия: новые данные о старой проблеме 54

Сателлитный симпозиум компании «Д-р Редди’с Лэбораториз Лтд»
Проблемы амбулаторной практики в трех измерениях 62

Эффективная  
фармакотерапия. 17/2014 

Неврология и психиатрия. № 2
ISSN 2307-3586

Главный редактор 
член-корр. РАМН, докт. мед. наук, проф. Ю.Г. АЛЯЕВ

Ответственный секретарь
докт. мед. наук И.С. БАЗИН

Редакционная коллегия: 
докт. мед. наук, проф. В.Б. БЕЛОБОРОДОВ

докт. мед. наук, проф. В.А. ГОРБУНОВА
докт. мед. наук, проф. В.В. ЗАХАРОВ 

докт. мед. наук, проф. И.Н. ЗАХАРОВА 
член-корр. РАМН, докт. мед. наук, проф. А.В. КАРАУЛОВ 

докт. мед. наук, проф. И.М. КОРСУНСКАЯ
докт. мед. наук И.А. ЛОСКУТОВ 

докт. мед. наук, проф. О.Н. МИНУШКИН 
докт. мед. наук, проф. А.М. МКРТУМЯН 

докт. мед. наук, проф. А.Ю. ОВЧИННИКОВ
докт. мед. наук, проф. О.Д. ОСТРОУМОВА
докт. мед. наук, проф. В.Н. ПРИЛЕПСКАЯ

 докт. мед. наук, проф. Д.Ф. ХРИТИНИН
докт. мед. наук, проф. Е.И. ШМЕЛЕВ

Редакционный совет направления 
«Неврология»: 

А.В. АМЕЛИН, О.В. ВОРОБЬЕВА,  
В.Л. ГОЛУБЕВ, А.Б. ДАНИЛОВ,  
В.В. ЗАХАРОВ, Г.Е. ИВАНОВА,  

Н.Е. ИВАНОВА, С.Н. ИЛЛАРИОШКИН,  
П.Р. КАМЧАТНОВ, С.В. КОТОВ,  

М.Л. КУКУШКИН, М.Ю. МАРТЫНОВ,  
О.С. ЛЕВИН, М.Г. ПОЛУЭКТОВ,  

И.А. СТРОКОВ, Г.Р. ТАБЕЕВА,  
В.И. ШМЫРЕВ, Н.Н. ЯХНО

Редакционный совет направления 
«Психиатрия»:

А.Е. БОБРОВ, Н.Н. ИВАНЕЦ,  
С.В. ИВАНОВ, Г.И. КОПЕЙКО,  

В.Н. КРАСНОВ, Н.Г. НЕЗНАНОВ,  
Т.С. МЕЛЬНИКОВА, С.Н. МОСОЛОВ,  

Ю.В. ПОПОВ, И.И. СЕРГЕЕВ,  
А.Б. СМУЛЕВИЧ, А.С. ТИГАНОВ

 © ИД ГК «Медфорум» 
127422, Москва, ул. Тимирязевская, 

д. 1, стр. 3., тел. (495) 234-07-34
Генеральный директор ИД ГК «Медфорум» 

А. СИНИЧКИН
Руководитель отдела рекламы 

В. ВОЙЛАКОВ (med@webmed.ru)
Выпускающий редактор А. ЗИМЕНКОВА 

Журналисты А. ГОРЧАКОВА, С. ЕВСТАФЬЕВА,  
А. ЛОЗОВСКАЯ 

Корректор Е. САМОЙЛОВА 
Дизайнер А. ВАСЮК 

Фотосъемка И. ЛУКЬЯНЕНКО 
 Подписка и распространение 

Т. КУДРЕШОВА (podpiska@webmed.ru)
Отпечатано в типографии ООО «Издательство Юлис» 

Тираж 20 000 экз.
Свидетельство о регистрации СМИ 

ПИ № ФС77-23066 от 27.09.2005
Подписной индекс по каталогу «Роспечать» 70271

Редакция не несет ответственности  
за содержание рекламных материалов.

Любое воспроизведение материалов и их фрагментов 
возможно только с письменного разрешения редакции 

журнала. Мнение редакции может не совпадать 
с мнением авторов

Авторы, присылающие статьи для публикации, 
должны быть ознакомлены с инструкциями 

для авторов и публичным авторским договором. 
Информация размещена на сайте www.eftj.ru

Журнал «Эффективная фармакотерапия» включен 
в Российский индекс научного цитирования (РИНЦ)



Clinical study

A.A. SKOROMETS, A.A. TIMOFEYEVA, K.T. ALIYEV, Ts.S. BILETSKY,  
T.V. LALAYAN, A.Ts. SKOROMETS, T.A. SKOROMETS, D.G. SMOLKO,  
S.V. KHLYNINA
Cognitive functions in Parkinson’s disease and parkinsonism: effects of Pronoran 6

Clinical lecture

O.A. SHAVLOVSKAYA
Alcohol-induced nervous system disorders. Neuroprotective therapy 16

Clinical efficacy

N.A. SHOSTAK, A.A. KLIMENKO
Non-steroidal anti-inflammatory agents in current clinical practice 26

A.V. NAUMOV
Effective and safe long-term therapy of osteoarthritis in polymorbid patients 34

Medical forum

X Vein Readings

Satellite Symposium sponsored by Berlin-Chemie/А.Menarini
Polyneuropathies: one disease – different causes 40

Satellite Symposium sponsored by Takeda
Effective treatment strategy in patients with different dysfunctional pain syndromes 46

Satellite Symposium sponsored by Wörwag Pharma
Diabetic polyneuropathies: fresh details on the old problem 54

Satellite Symposium sponsored by Dr. Reddy’s Laboratories Ltd
Outpatient care problems in 3D 62

Сo n t e n t sEffective Pharmacotherapy. 2014. 
Issue 17. Neurology and Psychiatry. 

Issue 2
ISSN 2307-3586

Editor-in-chief 
Yu.G. ALYAYEV, MD, DMSci, Prof., RAMSci Corr. Mem.

Executive editor 
I.S. BAZIN, MD, DMSci

Editorial Board 
V.B. BELOBORODOV, MD, DMSci, Prof.

V.A. GORBUNOVA, MD, DMSci, Prof.
A.V. KARAULOV, MD, DMSci, Prof., RAMSci Corr. Mem.

D.F. KHRITININ, MD, DMSci, Prof.
I.M. KORSUNSKAYA, MD, DMSci, Prof.

I.A. LOSKUTOV, MD, DMSci
O.N. MINUSHKIN, MD, DMSci, Prof.

A.M. MKRTUMYAN, MD, DMSci, Prof.
A.Yu. OVCHINNIKOV, MD, DMSci, Prof.

O.D. OSTROUMOVA, MD, DMSci, Prof.
V.N. PRILEPSKAYA, MD, DMSci, Prof.

Ye.I. SHMELYOV, MD, DMSci, Prof
V.V. ZAKHAROV, MD, DMSci, Prof.

I.N. ZAKHAROVA, MD, DMSci, Prof.

Editorial Council 
Neurology

А.V. AMELIN, V.L. GOLUBEV,  
A.B. DANILOV, G.Ye. IVANOVA,  

N.Ye. IVANOVA, S.N. ILLARIOSHKIN,  
P.R. KAMCHATNOV, S.V. KOTOV,  

M.L. KUKUSHKIN, M.Yu. MARTYNOV,  
O.S. LEVIN, M.G. POLUEKTOV,   
V.I. SHMYRYOV, I.A. STROKOV,  

G.R. TABEYEVA, О.V. VOROBYOVA,  
N.N. YAKHNO,  V.V. ZAKHAROV

Psychiatry 
A.Ye. BOBROV, N.N. IVANETS,  

S.V. IVANOV, G.I. KOPEYKO,  
V.N. KRASNOV, N.G. NEZNANOV,  
T.S. MELNIKOVA, S.N. MOSOLOV,  

Yu.V. POPOV, I.I. SERGEYEV,  
A.B. SMULEVICH, A.S. TIGANOV

© Medforum Publishing House
1/3 Timiryazevskaya Street Moscow,  

127422 Russian Federation 
Phone: 7-495-2340734 

www.webmed.ru
General manager

A. SINICHKIN

Head of Advertising Department 
V. VOYLAKOV 

med@webmed.ru





6
Эффективная фармакотерапия. 17/2014
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Когнитивные функции 
при болезни Паркинсона 
и паркинсонизме, их 
коррекция Пронораном

1 Первый Санкт-
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государственный 
медицинский 

университет им. 
акад. И.П. Павлова
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А.А. Скоромец1, А.А. Тимофеева1, К.Т. Алиев1, П.С. Билецкий1, 
Т.В. Лалаян2, А.П. Скоромец2, Т.А. Скоромец3, Д.Г. Смолко1, 
С.В. Хлынина1

Адрес для переписки: Александр Анисимович Скоромец, askoromets@gmail.com

Введение
К когнитивным (познаватель-
ным) функциям мозга относят 
интеллектуальную деятельность, 
включающую память, понима-
ние, восприятие, воспоминание, 
представление, воображение, 
рассуждение, задумчивость и др. 
Расстройства когнитивных функ-
ций, связанных с процессами по-
лучения, переработки и анализа 
информации, в структуре болезни 
Паркинсона уступают по распро-
страненности лишь двигательным 
и вегетативным нарушениям. При 
детальном нейропсихологичес-
ком тестировании расстройства 
когнитивных функций у пациен-
тов с  болезнью Паркинсона вы-
являются в 90–95% случаев [1–6]. 
На поздних стадиях заболевания 
у  трети пациентов с  болезнью 
Паркинсона тяжесть когнитив-
ных нарушений достигает уровня 
деменции, в то время как в сход-

В статье представлены данные по эпидемиологии, структуре, 
характеру нарушений когнитивных функций при болезни Паркинсона. 
Рассмотрены основные патогенетические факторы развития 
легких и умеренных нарушений когнитивных функций, методы 
диагностики и их оценки. Анализируются результаты собственного 
исследования, в рамках которого изучалась динамика когнитивных 
функций у пациентов с болезнью Паркинсона и паркинсонизмом 
различного генеза на фоне терапии пирибедилом (препарат Проноран) 
50 мг/сут в течение 6 месяцев. Результаты терапии оценивались 
с помощью нейропсихологических вопросников и шкал. Установлено, 
что при болезни Паркинсона и паркинсонизме различного генеза легкие 
и умеренные нарушения когнитивных функций встречаются примерно 
с одинаковой частотой. На фоне 6-месячного приема Пронорана 
отмечалось достоверное улучшение показателей нейропсихологического 
тестирования.

Ключевые слова: болезнь Паркинсона, паркинсонизм, когнитивные 
функции, нарушения когнитивных функций, лечение, Проноран
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ной возрастной группе общей 
популяции доля лиц с деменцией 
почти в  10  раз ниже (3–4%). По 
данным некоторых исследова-
телей [7], у пациентов с дебютом 
болезни Паркинсона до 70  лет 
деменция развивается в 17% слу-
чаев, тогда как при развитии за-
болевания после 70  лет  – в  83% 
случаев.
Нарушение когнитивной функ-
ции приводит к возникновению 
профессиональной, социально-
бытовой и психологической дез-
адаптации больных. Деменция 
повышает смертность пациентов 
с  болезнью Паркинсона, ухуд-
шает качество жизни не только 
самих больных, но и их родствен-
ников. Своевременная диагнос-
тика и  лечение нарушений ког-
нитивных функций при болезни 
Паркинсона снижают риск инва-
лидизации, уменьшают финансо-
вые расходы по уходу и улучшают 
прогноз.
На начальных стадиях болезни 
Паркинсона чаще встречаются 
нарушения когнитивных функ-
ций, связанные с  замедлением 
психических процессов (бра-
дифрения), ухудшением внима-
ния, ограничением способнос-
ти к  запоминанию. Мышление 
и  интеллект больных остаются 
относительно сохранными, одна-
ко способность к решению слож-
ных задач может снижаться из-за 
ограничения ресурсов внима-
ния. Указанные расстройства не 
приводят к изменению социаль-
ной адаптации больных, однако 
могут неблагоприятно влиять на 
качество их жизни. Изменения 
познавательных функций пре-
имущественно нейродинамичес-
кого характера выражаются в ос-
лаблении внимания и снижении 
скорости психомоторных реак-
ций, определяются как легкие на-
рушения когнитивных функций 
[8, 9]. По мере прогрессирования 
болезни Паркинсона дефицит 
когнитивных функций может 
нарастать, чему способствует 
и  достижение более пожилого 
возраста пациентами, и наличие 
сопутствующей патологии (арте-
риальная гипертония, гиперхо-

лестеринемия, сахарный диабет). 
Интересные данные получены 
рядом авторов [10, 11], которые 
динамически наблюдали в тече-
ние 5  лет пациентов с  болезнью 
Паркинсона с  легкими наруше-
ниями когнитивных функций: 
у 45,4% легкие нарушения когни-
тивных функций трансформиро-
вались в умеренные расстройства 
когнитивных функций, а  у  3% 
была диагностирована деменция.
Умеренные нарушения когнитив-
ных функций проявляются более 
грубым снижением памяти, вни-
мания, мышления и ориентации, 
но не приводят к утрате независи-
мости и самостоятельности в пов-
седневной жизни [12–15]. На ран-
них стадиях болезни Паркинсона 
умеренные нарушения когни-
тивных функций диагностиру-
ют в 20,5% случаев, тогда как на 
более поздних стадиях болезни 
Паркинсона  – в  42,3% случаев 
[16]. Критериями умеренных на-
рушений когнитивных функций 
по МКБ-10 являются:
 ■ жалобы на снижение памяти 

или другие когнитивные про-
блемы со стороны родственни-
ков или самого пациента; 

 ■ указания на снижение когни-
тивных функций по сравнению 
с предшествующим уровнем; 

 ■ выявляемые при клиническом 
и нейропсихологическом иссле-
довании расстройства когни-
тивных функций (в одной или 
нескольких когнитивных сфе-
рах); 

 ■ отсутствие влияния когнитив-
ных расстройств на повседнев-
ную активность.

На основании нейропсихологи-
ческого профиля умеренные на-
рушения когнитивных функций 
подразделяют на 2 типа [17–19]: 
 ■ амнестический тип с  дефектом 

эпизодической памяти, свя-
занный с  нарушением запоми-
нания (выявляется в  тестах на 
опосредованное запоминание 
и узнавание);

 ■ дизрегуляторный тип с  преоб-
ладанием регуляторных нару-
шений, связанных с  первичной 
или вторичной дисфункцией 
лобных долей.

По мере прогрессирования забо-
левания нейропсихологические 
нарушения нарастают; появляют-
ся регуляторные и операционные 
расстройства, которые постепен-
но приводят к  развитию демен-
ции. На ранних стадиях болезни 
Паркинсона деменция диагнос-
тируется лишь у 4,5% пациентов, 
тогда как на более поздних – в 20–
40% случаев [20]. Трансформации 
умеренных нарушений когнитив-
ных функций в  деменцию спо-
собствуют более пожилой возраст 
пациентов, мужской пол, грубый 
двигательный дефицит и  нару-
шение регуляторных, зрительно-
пространственных функций по 
данным нейропсихологического 
тестирования [21].
Ранними признаками деменции 
являются снижение инициативы, 
социальной, физической и интел-
лектуальной активности, усиле-
ние зависимости от окружающих, 
повышение сонливости, угнетен-
ное настроение, повышение тре-
вожности, тенденция к самоизо-
ляции, сужение круга общения.
Д е м е н ц и я  п р и  б о л е з н и 
Паркинсона определяется в  том 
случае, если оценка по крат-
кой шкале оценки психичес-
кого статуса (Mini-mental State 
Examination, MMSE) составляет 
менее 25  баллов, а  когнитивные 
нарушения затрагивают несколь-
ко познавательных функций (па-
мять, внимание, зрительно-про-
странственные и исполнительные 

Исторически первым показанием 
к применению пирибедила (Пронорана) 
были возрастные нарушения памяти 
и внимания. Во Франции и в других 
западноевропейских странах этот 
препарат на протяжении более 30 лет 
успешно используется при лечении 
возрастных нарушений памяти 
и синдрома умеренных нарушений 
когнитивных функций.
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функции) и выражены настолько, 
что затрудняют повседневную ак-
тивность пациента [22].
Ряд исследователей обращают 
внимание на зaвисимость темпа 
прогрессирования нарушений 
когнитивных функций у пациен-
тов с болезнью Паркинсона от ряда 
факторов: возраста, уровня обра-
зования, длительности заболева-
ния, выраженности двигательных 
нарушений, характера проводи-
мой терапии, наличия и выражен-
ности психотических нарушений, 
наличия факторов риска сосудис-
тых расстройств [7, 23].
По данным литературы, нару-
шения когнитивных функций 
при болезни Паркинсона раз-
виваются на фоне поражения 
подкорково-корковых систем 
и  характеризуются зрительно-
пространственными, регулятор-
но-мнестическими, речевыми 
и поведенческими нарушениями 
[2, 3, 24].
У пациентов отмечается замед-
ленность мышления (брадифре-
ния), в связи с чем им требуется 
больше времени для выполнения 
нейропсихологических тестов, 
у  них снижается скорость реа-
гирования на предъявляемый 
стимул. Ухудшается способность 
к запоминанию, извлечению ин-
формации, тогда как прочность 
хранения информации не стра-
дает. Кроме того, мышление па-
циентов с болезнью Паркинсона 
характеризуется значительной 

инертностью: они склонны при-
нимать то решение, которое было 
успешным в прошлом, стараются 
как можно реже менять стратегию 
своего поведения. Именно поэто-
му они недоверчивы ко всему 
новому и  могут быть не вполне 
критичными к себе и актуальной 
жизненной ситуации. В  связи 
с ослаблением внимания наруша-
ется инициация реакций, затруд-
няется выполнение многоком-
понентных заданий. Нарушение 
регуляторной функции снижает 
скорость переключения, ана-
лиза планирования действий. 
Ухудшение памяти характери-
зуется нарушением извлечения 
информации вследствие дефекта 
исполнительных функций.
Зрительно-пространственные 
нарушения выражаются в  огра-
ничении способности копиро-
вать и воспроизводить по памяти 
рисунки и  фигуры, определять 
дистанцию и направление линий 
в  пространстве. В  повседневной 
жизни зрительно-пространствен-
ные нарушения могут приводить 
к  трудностям ориентации на 
местности.
Патогенез нарушений когни-
тивных функций при болезни 
Паркинсона в большой мере оп-
ределяется патоморфологичес-
кими изменениями в  головном 
мозге и  нарушениями функ-
ции нейромедиаторных систем. 
Нейроморфологической особен-
ностью болезни Паркинсона явля-
ется наличие нейродегенератив-
ного процесса в  коре головного 
мозга. Установлена зависимость 
между выраженностью когнитив-
ных нарушений и  таким прояв-
лением указанного процесса, как 
количество телец Леви. На позд-
них стадиях болезни Паркинсона 
выявляются сенильные бляшки 
и  нейрофибриллярные клубки 
в нейронах переднего мозга и гип-
покампа, что типично для демен-
ции альцгеймеровского типа [25]. 
Субкортикальные нарушения 
характеризуются поражением хо-
линергического базального ядра 
Мейнерта, а также дофаминерги-
ческой вентральной покрышеч-
ной области [3].

Нейрохимические нарушения 
при болезни Паркинсона свя-
заны с  дисбалансом дофамина, 
ацетилхолина, норадреналина, 
серотонина и  других медиато-
ров. Ведущую патогенетическую 
роль в развитии нарушений ког-
нитивных функций играет нарас-
тание холинергической недоста-
точности при прогрессировании 
заболевания. Данный факт под-
тверждается снижением уровня 
ацетилхолинтрансферазы в боль-
ших полушариях головного мозга, 
гиппокампе и  утратой холинер-
гических нейронов в  базальных 
ганглиях у пациентов с болезнью 
Паркинсона с  деменцией. При 
использовании методов функ-
циональной нейровизуализации 
установлена связь развития на-
рушений когнитивных функций 
и  дефицита ацетилхолина в  ви-
сочных долях и  участках архи-
кортекса у пациентов с болезнью 
Паркинсона [14, 26].
Некоторые исследователи выяви-
ли диффузное снижение метабо-
лизма в коре головного мозга у па-
циентов с болезнью Паркинсона 
уже на начальных стадиях забо-
левания [27]. Дефицит дофами-
на участвует в  возникновении 
нарушений когнитивных функ-
ций в  основном лобного типа 
и  затрагивает преимущественно 
исполнительные функции у  па-
циентов с болезнью Паркинсона. 
Нарушение реципрокных связей 
между дофаминергической и аце-
тилхолинергической системами 
в структурах лимбического комп-
лекса может приводить к возник-
новению галлюцинаций. Кроме 
того, причиной психотических 
нарушений могут быть избыточ-
ное образование дофамина при 
неадекватной терапии препара-
тами леводопы и денервационная 
гиперчувствительность дофами-
нергических нейронов.
Дегенерация нейронов и  сни-
жение количества норадрена-
лина в  голубом пятне, новой 
коре и  гиппокампе объясняют 
нарушение внимания и  кратко-
временной памяти, а  также де-
прессию у пациентов с болезнью 
Паркинсона, усугубляющую вы-

Проноран оказывает норадренергическое 
и дофаминергическое действие, влияя 

на основные патофизиологические 
механизмы когнитивных 

расстройств. Проноран улучшает 
кратко- и долговременную память, 

нормализует регуляторную функцию 
при болезни Паркинсона, влияя 

на активность психических процессов 
и нейродинамические нарушения.
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раженность когнитивного дефи-
цита [26, 28].
В последнее время обсуждается 
вопрос о  влиянии глутамата на 
когнитивные функции при бо-
лезни Паркинсона. Дисбаланс 
в системе «дофамин – глутамат» 
приводит к  преобладанию воз-
буждающего действия последне-
го на нейроны головного мозга. 
Глутамат активирует N-метил-D-
аспартат (NDMA)-рецепторы, ре-
гулирующие приток ионов каль-
ция внутрь клетки. Массивный 
вход и  повышение концентра-
ции кальция в  нигростриарных 
дофаминергических нейронах 
приводят к запуску окислитель-
ного стресса. Существуют экс-
периментальные данные, свиде-
тельствующие об избирательной 
чувствительности нейронов чер-
ного вещества к окислительному 
стрессу, что может быть обуслов-
лено двумя факторами: повышен-
ным содержанием ионов железа, 
усиливающих окислительные 
процессы, и меньшим по сравне-
нию с другими областями мозга 
уровнем глутатиона, который об-
ладает антиоксидантной актив-
ностью. Другим немаловажным 
фактором прогрессирования 
нейродегенеративных процес-
сов в  головном мозге является 
гиперчувствительность NМDА-
рецепторов, за счет чего даже 
незначительная концентрация 
глутамата может вызвать гипер-
стимуляцию NМDА-рецепторов 
и  привести к  еще больше-
му образованию свободных  
радикалов [15].
Таким образом, высокая чувст-
вительность и  гл у та матер-
г и ческа я г иперс т и м у л яци я 
NМDА-рецепторов, а также цито-
токсическая концентрация ионов 
кальция, запускающая каскад эк-
сайтотоксичности, ускоряют деге-
неративные процессы в нейронах 
и приводят к нарушению работы 
сигнальных путей, участвующих 
в формировании памяти.
Целью нашего исследования яв-
лялось определение влияния аго-
ниста дофаминовых рецепторов 
пирибедила (препарат Проноран) 
на динамику нарушений когни-

тивных функций у  пациентов 
с болезнью Паркинсона и паркин-
сонизмом различного генеза.

Материалы и методы
Нами обследовано 120  пациен-
тов, диагноз болезни Паркинсона 
установлен у 50 из них (основная 
группа), а  у  70  больных (груп-
па сравнения) определили пар-
кинсонизм различного генеза: 
сосудистого (n = 45), интоксика-
ционного (n = 7), постинфекци-
онного (n = 10), посттравматичес-
кого (n = 8). Возраст пациентов 
(52  мужчины, 68  женщин) варь-
ировал от  31 до 75  лет (табл.  1). 
В  основной группе преобладали 
женщины (n = 32) в возрасте от 41 
до 60 лет (n = 28). В группе сравне-
ния женщин было 47, мужчин  – 
23. Большая часть больных была 
в возрасте от 51 года до 75 лет, из 
них женщин в  этой возрастной 
категории было 38, мужчин – 20. 
Длительность заболевания до мо-
мента нашего осмотра в клинике 
колебалась в обеих группах от 6 
до 11 лет, в среднем 8,3 ± 2,5 года. 
Диагностику проводили в  три 
этапа: выявляли признаки пар-
кинсонизма, дифференцировали 
симптомы-признаки, исключаю-
щие болезнь Паркинсона, и рас-
познавали симптомы, подтверж-
дающие болезнь Паркинсона.
В целом диагноз устанавливали 
на основании детального иссле-
дования неврологического ста-
туса и дополнительных методик 
исследования: у  всех пациен-
тов выполнена магнитно-резо-
нансная томография головного 
мозга, допплерография сосудов 
шеи, электроэнцефалография, 
клинический и  биохимические 
анализы крови. Ликвор изучен 

у  37  больных, исследование ме-
тодом полимеразной цепной ре-
акции проведено у 31 пациента. 
У 40 пациентов исследовали со-
пряженность нарушений когни-
тивных функций с  состоянием 
ряда нейрохимических систем 
мозга (активность холинэсте-
разы с  субстратом бутирилтио-
холинйодида и  а ктивность 
гамма-глу тамилтрансферазы, 
содержание дофамина и катехол-
аминов – адреналина и норадре-
налина – в суточной моче флю о-
рометрическим методом).
Болезнь Паркинсона диагнос-
тировали в  соответствии с  кри-
териями Банка головного мозга 
общества болезни Паркинсона 
Великобритании. По шкале Хена – 
Яра пациенты имели 1–3-ю стадии 
болезни. 
Средняя оценка степени тя-
жести болезни Паркинсона 
по шкале Хена  – Яра со-
ста вила 3,5 ± 0,5  ба лла, по 
Унифицированной шкале оценки 
симптомов болезни Паркинсона 
(Unified Parkinsons Disease Rating 
Scale, UPDRS) – 59,6 ± 16,2 балла. 
Распределение по формам за-
болевания было следующим: 
ригидно-дрожательная форма 
была диагностирована у  24,0%, 
дрожательно-ригидная – у 19,5%, 
акинетико-ригидная  – у  14,5%, 
дрожательная – у 12,5% и смешан-
ная – у 9,5% больных. 
Анализ когнитивных наруше-
ний проводили с ипользованием 
критериев Н.Н. Яхно [8], МКБ-10 
и модифицированных критериев 
R. Petersen [14].
Для определения степени выра-
женности нарушений когнитив-
ных функций использовали сле-
дующие шкалы и опросники: 

Таблица 1. Распределение пациентов по возрасту и полу

Группа Пол
Возраст

Всего
31–40 41–50 51–60 61–75

Болезнь 
Паркинсона

Женский – 11 17 4 32

Мужской 2 8 5 3 18

Паркинсонизм Женский 5 4 7 31 47

Мужской 1 2 9 11 23

Итого 8 25 38 49 120
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 ■ ММSЕ. Легкие нарушения ког-
нитивных функций соответс-
твуют 30–28  баллам; умеренные 
нарушения когнитивных функ-
ций – 27–25 баллам; деменция – 
24 баллам и менее; 

 ■ батарея тестов для оценки 
лобной дисфункции (Frontal 
Assessment Battery, FAB). Легкие 
нарушения когнитивных функ-
ций соответствовали 16–18 бал-
лам; умеренные нарушения 
когнитивных функций  – 12–
15  баллам; деменция  – 11  бал-
лам и менее; 

 ■ шкала оценки деменции Матти-
са (Mattis Dementia Rating Scale, 
MDRS). Легкие нарушения 
когнитивных функций соот-
ветствуют 124  баллам и  выше; 
умеренные нарушения когни-
тивных функций – 115–123 бал-
лам; деменция  – 115  баллам 
и ниже. 

При деменции использовали тест 
рисования часов, тест пяти слов, 
батарею тестов для оценки лоб-
ной дисфункции [29], бостонский 
тест названия [30], тест ориента-
ции линий [31], тест вербальных 
ассоциаций [11].
Известно, что для оценки сте-
пени нарушения когнитивных 
функций по приведенным выше 
шкалам и тестам требуется около 
часа времени работы с  пациен-
том. По этой причине сначала все 
пациенты прошли скрининговый 
тест А.А. Скоромца и соавт. [32]. 
Этот тест сопоставили с  данны-

ми использованных выше шкал 
и опросников с целью оценки его 
валидности. Его адекватность 
совпадала со многими тестами, 
которые используются нейропси-
хологами. Вместе с тем тестирова-
ние с использованием оригиналь-
ной скрининговой шкалы требует 
всего несколько минут, а его ре-
зультаты могут быть легко оцене-
ны врачом любой квалификации. 
Тест состоит из повторения после-
довательно предлагаемых корот-
ких фраз типа: «Один особенный 
оригинал», «Два добрых диких 
дикообраза», «Три толстых тихих 
темных тарантула», «Четыре че-
репахи чесали четками череп чу-
даку», «Пять полных перепелочек 
пели плотно пообедав». В  част-
ности, если пациент путает слова 
уже в первой фразе, диагностиру-
ется деменция, при пропуске слов 
во второй фразе речь идет о выра-
женном нарушении когнитивных 
функций, в третьей фразе – диа-
гностируется умеренное наруше-
ние когнитивных функций, при 
пропуске слов в четвертой фразе 
можно говорить о  хорошем со-
стоянии когнитивных функций; 
а  правильное повторение пятой 
фразы свидетельствует об отлич-
ном состоянии памяти и в целом 
когнитивных функций.
Двигательные нарушения и оцен-
ку их степени тяжести прово-
дили по шкалам Хена – Яра [20] 
и UPDRS [33].
У всех пациентов основной 
и группы сравнения были выяв-
лены нарушения когнитивных 
функций от легких (38,5%) до уме-
ренно выраженных (61,5%).
Критерием исключения было 
диагностирование деменции при 
скрининговом тестировании па-
циентов нашей оригинальной 
методикой.
Когнитивные функции были ис-
следованы при первичном ос-
мотре больных, а затем спустя 3 
и 6 месяцев лечения Пронораном 
в дозе 50 мг 1 р/сут на протяжении 
3 месяцев.
Статистический анализ про-
водили с  помощью программы 
Statistica версии 6 с применением 
непараметрических методов (кри-

терий знаков и парный критерий 
Вилкоксона).

Результаты и их обсуждение
При клинической диагностике 
болезни Паркинсона на первом 
этапе распознавали синдром пар-
кинсонизма и разграничивали его 
со сходными неврологическими 
и  психопатологическими про-
явлениями, то есть проводили 
синдромальную дифференциаль-
ную диагностику. Паркинсонизм 
считали истинным при наличии 
гипокинезии в  сочетании как 
минимум с одним из следующих 
симптомов: мышечной ригид-
ностью, тремором покоя 4–6 Гц, 
постуральной неустойчивостью, 
не связанной с первичными зри-
тельными, вестибулярными, моз-
жечковыми и проприоцептивны-
ми нарушениями.
На втором этапе диагностики бо-
лезни Паркинсона предусматри-
вали исключение других заболева-
ний, которые могут проявляться 
синдромом паркинсонизма (нега-
тивные критерии диагностики бо-
лезни Паркинсона). Критериями 
исключения болезни Паркинсона 
считали следующие:
 ■ анамнестические указания на 

повторные инсульты со ступе-
необразным прогрессировани-
ем симптомов паркинсонизма, 
повторные черепно-мозговые 
травмы или достоверный энце-
фалит, тяжелый грипп;

 ■ окулогирные кризы;
 ■ лечение нейролептиками перед 

дебютом болезни;
 ■ длительную ремиссию;
 ■ строго односторонние проявле-

ния в течение более 3 лет;
 ■ надъядерный паралич взора;
 ■ мозжечковые симптомы;
 ■ раннее появление симптомов 

выраженной вегетативной не-
достаточности;

 ■ раннее появление выраженной 
деменции;

 ■ симптом Бабинского;
 ■ наличие опухоли головного 

мозга или открытой (сообщаю-
щейся) гидроцефалии;

 ■ отсутствие эффекта от больших 
доз леводопы (если исключена 
мальабсорбция);

Пирибедил (Проноран) зарекомендовал 
себя как высокоэффективный 

противопаркинсонический препарат. Было 
установлено, что применение Пронорана 

сопровождается улучшением показателей 
психометрических шкал и регрессом 

субъективных неврологических 
симптомов (головная боль, несистемное 

головокружение, повышенная 
утомляемость).
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 ■ интоксикацию метилфенилтет-
рагидропиридином.

Наконец, для повышения точ-
ности диагноза на третьем 
этапе проводили поиск симпто-
мов, подтверждающих болезнь 
Паркинсона. Чтобы поставить 
достоверный диагноз болезни 
Паркинсона, необходимо наличие 
не менее 3 критериев из перечис-
ленных ниже:
 ■ начало болезни с  односторон-

них проявлений;
 ■ наличие тремора покоя;
 ■ постоянная асимметрия с более 

выраженными симптомами на 
стороне тела, с  которой нача-
лась болезнь;

 ■ ранняя аносмия без воспали-
тельных заболеваний носа;

 ■ хорошая реакция (70–100%) на 
леводопу;

 ■ прогрессирующее течение забо-
левания;

 ■ наличие выраженной дискине-
зии, индуцированной леводо-
пой;

 ■ сохранение эффективности ле-
водопы в течение 5 лет и более;

 ■ длительное течение заболева-
ния (10 лет и более).

Следует помнить, что любой кли-
нический диагноз может быть 
только вероятным или возмож-
ным. Для постановки достовер-
ного диагноза целесообразно 
проведение нейровизуализаци-
онного исследования (магнитно-
резонансной или позитронно-
эмиссионной томографии и т.п.). 
Таким образом, современные диа-
гностические категории болезни 
Паркинсона таковы: 
 ■ возможная болезнь Паркинсо-

на. Наличие как минимум двух 
кардинальных симптомов, од-
ним из которых является аки-
незия, а  другим  – тремор или 
ригидность; прогрессирующее 
течение; отсутствие атипичных 
симптомов;

 ■ вероятная болезнь Паркин-
сона. Наличие критериев воз-
можной болезни Паркинсона, 
а  также как минимум двух из 
следующих признаков: выра-
женное улучшение при приеме 
леводопы; связанные с  лево-
допой флюктуации двигатель-

ных симптомов или вызванные 
приемом леводопы дискинезии; 
асимметрия симптомов;

 ■ достоверная болезнь Паркин-
сона. Наличие критериев ве-
роятной болезни Паркинсона; 
обнаружение дегенерации пиг-
ментированных нейронов чер-
ной субстанции при патомор-
фологическом исследовании; 
в  оставшихся нейронах черной 
субстанции обнаруживаются 
тельца Леви; олигодендрогли-
альные включения отсутствуют.

Оптимального результата в  ле-
чении когнитивных нарушений 
можно добиться при их раннем 
выявлении, определении их ха-
рактера и степени тяжести, свое-
временном назначении патогене-
тической терапии. При выявлении 
когнитивных нарушений у паци-
ентов с болезнью Паркинсона не-
обходимо проводить коррекцию 
противопаркинсонической тера-
пии (отмена холинолитиков, седа-
тивных препаратов). Препараты 
леводопы на ранних стадиях бо-
лезни Паркинсона могут оказы-
вать положительное влияние на 
легкие и  умеренные нарушения 
когнитивных функций, восста-
навливая дефицит дофамина.
Терапевтический эффект наблю-
дают при легких нарушениях 
когнитивных функций, исполь-
зуя немедикаментозные мето-
ды коррекции в  виде снижения 
стрессовой нагрузки, умеренной 
физической активности, коррек-
ции уровня холестерина и сахара 
в  крови. Для лечения применя-
ют препараты метаболического 
действия, однако их эффектив-
ность подтверждена лишь в еди-
ни чны х исследова ни я х [9] 
и с кратковременным улучшени-
ем когнитивных функций [34].
В отдельных исследованиях на 
небольшом контингенте пациен-
тов с  болезнью Паркинсона по-
казано положительное влияние 
агонистов дофаминовых рецеп-
торов (пирибедила – Пронорана) 
в лечении легких и умеренных на-
рушений когнитивных функций 
[12]. Пирибедил оказывает одно-
временно норадренергическое 
и  дофаминергическое действие, 

влияя на основные патофизио-
логические механизмы возник-
новения нарушений когнитив-
ных функций. Выявлено, что 
пирибедил улучшает мышление, 
кратковременную и долговремен-
ную память, повышает внима-
ние, нормализует регуляторную 
функцию у пациентов с болезнью 
Паркинсона, влияя на активность 
психических процессов и нейро-
динамические нарушения [35].
В отечественной неврологической 
практике Проноран зарекомендо-
вал себя как высокоэффективный 
противопаркинсонический пре-
парат, особенно на ранних ста-
диях болезни Паркинсона [2, 35]. 
Следует заметить, что историчес-
ки первым показанием к приме-
нению данного препарата были 
возрастные нарушения памяти 
и внимания. Во Франции и в дру-
гих западноевропейских странах 
этот препарат на протяжении 
более 30  лет успешно использу-
ется при лечении возрастных на-
рушений памяти и синдрома уме-
ренных нарушений когнитивных 
функций. По данным показаниям 
эффективность Пронорана оце-
нивалась в серии двойных слепых 
плацебоконтролируемых иссле-
дований, где было установлено, 
что применение Пронорана со-
провождается улучшением пока-
зателей психометрических шкал 
и регрессом субъективных невро-
логических симптомов, таких как 
головная боль, несистемное голо-

На фоне 6-месячного приема Пронорана 
достоверно улучшились показатели 
нейропсихологического тестирования 
у пациентов с болезнью Паркинсона 
и паркинсонизмом различной 
этиологии. Это позволяет рекомендовать 
Проноран для применения у больных 
с нарушением когнитивных функций 
на фоне болезни Паркинсона 
и паркинсонизма.
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вокружение, повышенная утом-
ляемость [36].
Особого внимания заслужи-
вает исследование D. Nagaradja 
и  S.  Jayashree [18], в  котором 
Проноран применяли у 60 паци-
ентов с  синдромом умеренных 
нарушений когнитивных функ-
ций в условиях двойного слепого 
плацебоконтролируемого кли-
нического испытания. Было про-
демонстрировано, что на фоне 
применения Пронорана частота 
случаев когнитивного улучшения 
по шкале MMSE вдвое превышает 
таковую при приеме плацебо.
Нейропсихологическое обследо-
вание показало, что участники 
исследования имели дизрегуля-
торные расстройства в виде сни-
жения активности, трудности 
переключения с  одного задания 
на другое, нарушения контроля 
результата деятельности (субтест 
«концептуализация» и  динами-
ческий праксис при исследовании 
FAB; субтесты «память» и ослаб-
ление внимания по шкале MDRS), 
повышения тормозимости следа 
памяти интерференцией, а также 
нарушения зрительно-пространс-

твенной функции (субтест «конс-
труктивный праксис» при ис-
пользовании MMSE) (табл. 2).
В группе больных паркинсо-
низмом различного генеза по 
сравнению с истинной болезнью 
Паркинсона наблюдали более 
выра женные морфологичес-
кие изменения головного мозга 
по данным нейровизуализации 
(магнитно-резонансной томогра-
фии) в  виде расширения желу-
дочковой системы, наличия зон 
глиоза, участков лейкоараиоза, 
мелких постишемических кист 
в  области базальных ганглиев 
больших полушарий головного 
мозга, расширения субарахно-
идальных пространств на уров-
не лобной и  теменной долей 
мозга, наличие множественных 
периваскулярных пространств 
Вирхова  – Робена. Результаты 
нейропсихологических исследо-
ваний всеми использованными 
нами шкалами достоверно не 
отличались от аналогичных по-
казателей пациентов с болезнью 
Паркинсона. Это относится как 
к  исходным данным тестирова-
ния, так и  к  оценке в  динамике 

при приеме Пронорана на протя-
жении 6 месяцев.
Как видно из таблицы 3, исследо-
ванные биохимические показате-
ли под влиянием терапии выра-
женных нарушений когнитивных 
функций у пациентов с болезнью 
Паркинсона имели тенденцию 
к нормализации.
При анализе двигательных симп-
томов у  пациентов с  болезнью 
Паркинсона на фоне терапии 
Пронораном через 3 и 6 месяцев 
терапии отмечалась тенденция 
к  уменьшению выраженности 
симптомов паркинсонизма и бал-
льной оценки по шкале UPDRS.
Таким образом, на фоне приема 
Пронорана по 50 мг в сутки у па-
циентов с  болезнью Паркинсона 
и умеренными нарушениями ког-
нитивных функций отмечается 
достоверное повышение общего 
балла по таким шкалам, как ММSЕ, 
FAB и MDRS, в том числе в субтес-
тах «память» (ММSЕ), «внимание» 
(MDRS) и  «тормозной контроль» 
(FAB). Выявляется уменьшение 
выраженности дизрегуляторных 
нарушений к 6-му месяцу наблюде-
ния, о чем свидетельствует тенден-

Таблица 2. Динамика показателей нейропсихологического тестирования пациентов с болезнью Паркинсона 
с умеренными нарушениями когнитивных функций на фоне лечения Пронораном

Нейропсихологические функции 
и соответствующие им тесты До лечения Через 3 месяца 

лечения
Через 6 месяцев 

терапии

MMSE 25,7 ± 0,9 26,3 ± 1,4 27,5 ± 1,5

FAB 13,8 ± 2,3 15,1 ± 2,3 15,6 ± 2,4

MDRS 120,0 ± 6,5 122,1 ± 1,7 124,1 ± 8,4

Инициация (MDRS) 20,4 ± 1,6 20,3 ± 1,8 20,0 ± 2,3

Концептуализация (MDRS) 38,9 ± 2,5 37,2 ± 2,3 34,8 ± 5,3

Концептуализация (FAB) 2,9 ± 0,4 3,0 ± 02 3,0 ± 0,2

Тормозной контроль (FAB) 1,8 ± 0,9 2,3 ± 0,7 2,5 ± 0,9

Динамический праксис (FAB) 1,8 ± 1,0 1,9 ± 0,8 2,0 ± 0,8

Конструктивный праксис (ММSЕ) 0,6 ± 0,3 0,7 ± 0,4 1,0 ± 0,2

Конструктивный праксис (MDRS) 5,9 ± 0,5 5,9 ± 0,4 5,8 ± 0,8

Память (ММSЕ) 1,5 ± 0,8 2,0 ± 0,6 2,1 ± 0,8

Память (MDRS) 23,6 ± 2,7 24,4 ± 5,0 24,5 ± 2,7

Внимание (ММSЕ) 4,1 ± 0,9 4,1 ± 0,9 4,5 ± 0,8

Внимание (MDRS) 35,5 ± 2,5 35,9 ± 0,9 39,8 ± 3,3

Речевая активность (FAB) 2,7 ± 0,6 2,7 ± 0,9 2,7 ± 0,6

MDRS (Mattis Dementia Rating Scale) – шкала оценки деменции Маттиса; FAB (Frontal Asstssment Battery) – батарея тестов для оценки 
лобной дисфункции; MMSE (Mini-mental State Examination) – краткая шкала оценки психического статуса.
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ция повышения балльной оценки 
в  субтестах «инициация», «кон-
цептуализация», «конструктивный 
праксис» и  «динамический прак-
сис». Проноран в дозе 50 мг в сутки 
замедляет трансформацию легкого 
нарушения когнитивных функций 
в умеренные, а умеренных – в де-
менцию. Динамика нарушений 
когнитивных функций у  пациен-
тов с болезнью Паркинсона через 
6 месяцев от начала лечения была 
менее четкой по сравнению с лече-
нием в первые 3 месяца. Очевидно, 
необходимо повышение терапевти-
ческой дозы Пронорана до 100 мг 
в  сутки, что требует проведения 
дополнительного изучения груп-
пы сравнения по различным дозам 
Пронорана (50 и 100 мг). При вы-
раженном нарушении когнитив-
ных функций отмечено снижение 
экскреции дофамина, повышение 
активности гамма-глутамилтранс-
феразы и  снижение активности 
холинэстеразы. После 3-месяч-
ного курса лечения Пронораном 
наблюдается тенденция к  норма-
лизации этих биохимических по-
казателей наряду с  уменьшением 
степени выраженности наруше-

ний когнитивных функций (по ре-
зультатам нейропсихологического 
исследования). 

Заключение
Уменьшение выраженности ког-
нитивных расстройств у пациен-
тов с  болезнью Паркинсона при 
адекватном лечении способст-
вует снижению уровня эконо-
мических затрат на обеспечение 
данной группы больных и  при-
водит к  повышению качества 
жизни и  их повседневной ак-

тивности. На фоне 6-месячного 
приема Пронорана отмечалось 
достоверное улучшение показа-
телей нейропсихологического 
тестирования у  пациентов с  бо-
лезнью Паркинсона и  паркин-
сонизмом различной этиологии. 
Полученные результаты позво-
ляют рекомендовать Проноран 
для широкого применения для 
лечения больных с  нарушением 
когнитивных функций на фоне 
болезни Паркинсона и паркинсо-
низма. 

Таблица 3. Динамика биохимических показателей у пациентов с болезнью 
Паркинсона с умеренными нарушениями когнитивных функций на фоне 
лечения Пронораном (n = 40)

Показатели Исходно Через 3 месяца 
лечения 

Дофамин, нмоль/сут 906,42 ± 44,3 957,15 ± 11,34
Адреналин, нмоль/сут 53,28 ± 1,87 56,81 ± 3,15
Норадреналин, 
нмоль/сут 249,03 ± 6,14 230,62 ± 13,63
Холинэстераза, 
нмоль/с · л 6,56 ± 0,91 7,18 ± 0,59
Гамма-
глутамилтрансфераза, 
мкмоль/ч · мл 1069,1 ± 75,8 642,65 ± 59,1
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The article addresses epidemiology, type and structure of cognitive impairment in Parkinson’s disease, common 
pathogenetic factors of mild and moderate cognitive disorder, diagnosis and assessment methods. Effects 
of piribedil (Pronoran, 50 mg daily during 6 months) on the time course of cognitive impairment were studied 
in patients with Parkinson’s disease and patients with varied etiology parkinsonism. To estimate the results 
of treatment, neuropsychological questionnaires and scales were used. In patients with Parkinson’s disease and 
parkinsonism, prevalence of mild and moderate cognitive impairment was much the same. After 6 months 
of Pronoran, significant improvement of neuropsychological parameters was observed.
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Введение
Алкоголизм  – это заболевание, 
характеризующееся совокупнос-
тью психических и соматических 
расстройств, возникающих в ре-
зультате систематического зло-
употребления алкоголем в дозах, 
вызывающих алкогольное опья-
нение. Важнейшими проявлени-
ями алкоголизма являются изме-
ненная толерантность к алкоголю, 
патологическое влечение к  опь-
янению, возникновение после 
прекращения приема спиртных 
напитков синдрома отмены. По 
данным Российской ассоциации 
общественного здоровья, уровень 
потребления алкоголя в  России 
является одним из самых высоких 
в мире. Соответственно, в нашей 
стране не теряют актуальности 
медико-социальные последствия 
острой и хронической алкоголи-
зации [1]. 
Алкоголизм, хроническая алко-
гольная интоксикация и  алко-
гольные висцеропатии при их 
объединении в одну группу «ал-

В статье рассмотрены возможности терапии неврологических 
посталкогольных нарушений. Отмечается, что алкоголь и его 
токсические метаболиты отрицательно действуют на центральную 
нервную систему и весь организм в целом. Во многих исследованиях 
показано негативное влияние алкоголя на когнитивные функции. 
Исходя из данных о метаболизме и эффектах этанола, в том 
числе в отношении нервной системы, в качестве альтернативной 
терапии посталкогольных нарушений нервной системы, таких 
как энцефалопатии с выраженными когнитивными нарушениями 
и алкогольная полиневропатия, предложена нейропротективная 
терапия. Из множества лекарственных средств универсальные 
нейрометаболические, в том числе нейропротективные, свойства 
подтверждены у препаратов Цераксон и Актовегин. Цераксон 
назначают в капсулах по 500 мг 2 раза в день коротким курсом, 
Актовегин назначают в комплексной терапии для купирования 
алкогольного абстинентного синдрома по 2 мл внутримышечно или 
внутривенно. 

Ключевые слова: алкоголизм, алкогольная энцефалопатия, алкогольная 
полиневропатия, наркотическая зависимость, когнитивные нарушения, 
нейропротективная терапия, Цераксон, Актовегин
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Цитиколин (Цераксон) – естественный 
эндогенный нуклеозид – стимулирует 
биосинтез структурных фосфолипидов 
в нейрональных мембранах, повышает 
активность метаболизма в головном 
мозге и влияет на уровни различных 
нейротрансмиттеров.

когольная болезнь» входят в пер-
вую десятку причин смерти на-
селения в Москве среди классов 
заболеваний по МКБ-10 [2]. При 
хронической алкогольной ин-
токсикации нередко развивает-
ся алкогольная болезнь, которая 
может приобрести вид любой как 
соматической, так и психической 
патологии с преимущественным 
поражением органов-мишеней 
и развитием угрожающих жизни 
состояний. У  пожилых людей 
влияние алкоголизма осложня-
ется его взаимодействием с воз-
растными физиологическими из-
менениями. Наиболее важными 
последствиями злоупотребления 
алкоголем являются наруше-
ния иммунитета со снижением 
способности противостоять ин-
фекции и  опухоли, повышенная 
заболеваемость артериальной ги-
пертензией, аритмиями, инфарк-
том миокарда, кардиомиопатия-
ми, инсультом, возросший риск 
развития алкогольной деменции, 
рака пищевода и опухолей иной 
локализации, а  также цирроза 
и других заболеваний печени [3].

Статистика 
На начало 2012 г. в лечебно-про-
филактических учреждениях РФ 
на учете с  диагнозом «алкого-
лизм» и  «алкогольные психозы» 
состояло 1866 тыс. человек (1304 
на 100 тыс. человек постоянного 
населения) [4]. Это на 4,5% мень-
ше, чем годом ранее (заболевае-
мость на 4,6% меньше), и на 25% 
меньше, чем было в конце 1990 г. 
(на 22% по показателю в  расче-
те на 100 тыс. человек). Наиболее 
высокие значения показателя 
были зарегистрированы в  сере-
дине 1980-х гг. – 2,8 млн человек, 
или 1959 на 100 тыс. человек. Под 
наблюдение с  впервые установ-
ленным диагнозом «алкоголизм» 
и «алкогольные психозы» в 2011 г. 
было взято 138,1  тыс. человек, 
или 97 в  расчете на 100  тыс. че-
ловек. Это меньше, чем регист-
рировалось начиная с  середины 
1970-х гг. По сравнению с 2010 г. 
число взятых под наблюдение па-
циентов уменьшилось на 10,3% (по 
показателю в расчете на 100 тыс. 

человек – на 10,4%), а по сравне-
нию с 1990 г. – на 38,5% (на 36,4%). 
Кроме того, на профилактический 
учет в связи с вредными последст-
виями алкоголя за 2011  г. было 
взято 136,2 тыс. человек (в 2010 г. – 
142  тыс. человек). В  отличие от 
тенденции к  снижению заболе-
ваемости, связанной со злоупот-
реблением алкоголем, число лиц, 
состоящих на учете в  лечебно-
профилактических учреждени-
ях с  диагнозами «наркомания» 
и «токсикомания», стало снижать-
ся лишь в последние годы.
Алкоголь и  его токсические ме-
таболиты действуют на цент-
ральную нервную систему и весь 
организм в  целом. Алкогольные 
энцефалопатии  – одна из групп 
металкогольных психозов, раз-
вивающихся при хроническом 
алкоголизме, для которых харак-
терно сочетание психических 
расстройств с системными сома-
тическими и  неврологическими 
нарушениями, нередко домини-
рующими в клинической картине. 
Непременным фоном для разви-
тия всех форм алкогольной энце-
фалопатии является хронический 
алкоголизм, с продолжительнос-
тью злоупотребления алкоголем 
от 6–7 до 20 лет и более [5]. Для 
всех форм алкогольной энцефа-
лопатии характерен продромаль-
ный период продолжительностью 
от нескольких недель или месяцев 
до года и более. Каждый перене-
сенный психоз сопровождается 
стойкими, а  зачастую и  необра-
тимыми изменениями в  цент-
ральной нервной системе, прояв-
ляющимися в виде хронической 
энцефалопатии [6]. 
Общепринятой классификации 
алькогольной энцефалопатии 
нет, обычно выделяют острые, 
подострые и  хронические алко-
гольные энцефалопатии. К  пер-
вым двум относятся заболевания 
типа Гайе – Вернике; хронические 
алкогольные энцефалопатии со-
ответствуют корсаковскому пси-
хозу [5]. Энцефалопатия Гайе  – 
Вернике  – это геморрагическая 
энцефалопатия с  подострым 
течением. В  патогенезе данного 
состояния особую роль играет 

нарушение обмена витамина  В₁. 
Острые энцефалопатии наблю-
даются при массированной ал-
когольной интоксикации на III, 
реже на II стадии алкоголизма 
или при интоксикации суррога-
тами алкоголя и  техническими 
жидкостями. На фоне проводи-
мой терапии проявления острой 
алкогольной энцефалопатии ре-
дуцируются, их исходом могут 
быть преходящие неврологичес-
кие и астенические расстройства 
различной степени тяжести или 
хроническая алкогольная эн-
цефалопатия. Хроническая эн-
цефалопатия, по сути, является 
следствием длительной, система-
тической алкогольной интокси-
кации. В  клинической картине 
наряду с когнитивными наруше-
ниями, достигающими уровня де-
менции, наблюдаются нарушения 
чувствительности, ослабление 
сухожильных рефлексов в  ниж-
них конечностях (алкогольная 
полиневропатия), корсаковский 
синдром (фиксационная, ретро- 
и  антероградная амнезия, ам-
нестическая дезориентировка, 
конфабуляции (ложные воспо-
минания), эйфория) и другие рас-
стройства [1, 6]. 

Влияние алкоголя на структуру 
и функции центральной нервной 
системы
В эксперименте на животных мо-
делях (взрослые самцы мышей) 
оценивали повреждающее воз-
действие этанола на орбито-
фронтальную или медиальную 
префронтальную область коры 
головного мозга, следствием ко-
торого является угнетение когни-
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тивных функций [7]. Изменения, 
происходящие под воздействием 
алкоголя, фиксировали в течение 
72  часов и  через 10  дней после 
проведения повторных циклов 
формирования хронической не-
устойчивости к этанолу. В первые 
72 часа алкогольной абстиненции 
у мышей наблюдалась утрата вы-
полнения ранее заученных зада-
ний. Тестирование через 10 дней 
показало, что выявляемый ранее 
дефицит уже не определялся, то 
есть вызванные этанолом измене-
ния в функции орбито-фронталь-
ной коры исчезли. Полученные 
данные могут свидетельствовать 
о том, что угасание когнитивных 
функций нарушается кратковре-
менно в момент абстиненции. 
Результаты многочисленных 
исследований головного мозга 
у больных алкоголизмом метода-
ми рентгеновской компьютерной 
и  магнитно-резонансной томо-
графии подтвердили наличие 
выраженных структурных изме-
нений. Так, М. DeBellis и  соавт. 
[8] при магнитно-резонансной 
томографии головного мозга 
у  подрост ков, злоупотребляю-
щих алкоголем, обнаружили, что 
у больных обоего пола объем гип-
покампа с обеих сторон оказался 
меньше, чем у здоровых подрост-
ков. На этом основании они пред-
положили, что гиппокамп наибо-
лее чувствителен к токсическому 
влиянию алкоголя. G.  Hallidey 
и  A. Harding [9] изучали систе-
матическое влияние алкоголя 
на вазопрессинпродуцирующие 
нейроны гипоталамуса на ауто-

псийном материале в  случаях 
смерти больных алкоголизмом 
мужчин. Макроскопически они 
констатировали уменьшение раз-
меров мозга у больных алкоголиз-
мом по сравнению с контрольной 
группой, а  при гистологическом 
исследовании установили, что 
хроническое потребление алко-
голя вызывает дозозависимую 
дегенерацию вырабатывающих 
вазопрессин нейронов: на каж-
дые 100 г ежедневно потребляемо-
го алкоголя теряется около 13,5% 
нейронов. При этом дегенерация 
коррелирует в  большей степени 
с токсическим действием алкого-
ля, нежели с  его кумулятивным 
эффектом. Более общие измене-
ния в виде поражения нейронов 
и глиоза были обнаружены в сред-
нем мозге людей, злоупотребляю-
щих алкоголем, с помощью метода 
изотопного магнитного резонан-
са D. Meyerhoff и соавт. 
В других работах [10, 11] были вы-
явлены атрофия коры (69%), ат-
рофия мозолистого тела (61,9%), 
атрофия мозжечка (30,9%), рас-
ширение борозд коры, третье-
го и  боковых желудочков (50%), 
вазогенные изменения (26,1%). 
В большинстве случаев атрофия 
мозолистого тела сочеталась с ат-
рофией коры и реже – с вазогенны-
ми нарушениями. Чаще патологи-
ческие изменения локализовались 
в мозолистом теле. По некоторым 
данным, атрофия коры была наи-
более выражена в лобных долях, 
и ее степень коррелировала с ин-
тенсивностью злоупотребления 
алкоголем [12]. R. Emsley и соавт. 
обнаружили выраженную атро-
фию мозга с преимущественным 
поражением субкортикальных 
структур у  больных алкоголиз-
мом с корсаковским синдромом. 
Авторы связывают данный факт 
с нутриционнозависимой диэнце-
фальной патологией, но не с ней-
ротоксическим действием алко-
голя на кору головного мозга [13].
В эксперименте на животных мо-
делях (мыши) L. Qin и F.T. Crews 
попытались (на основании дан-
ных гистохимических показа-
телей) обосновать тот факт, что 
корсаковский синдром при эн-

цефалопатии Вернике может 
быть следствием дефицита ти-
амина и  дегенерации таламуса, 
которые развиваются под воз-
действием этанола [14]. Для ис-
следования выделены следующие 
группы: контрольная, «дефицит 
тиамина», «этанол», «дефицит 
тиамина + этанол». На 5-й день 
активация микроглии, провоспа-
лительного гена-индуктора и ней-
родегенерация таламуса были 
определены в  группе «дефицит 
тиамина + этанол». К  10-му дню 
дегенерация таламуса и  глиаль-
ная нейроиммунная дегенерация 
установлены в группах «дефицит 
тиамина», «этанол», при этом ак-
тивация микроглии и астроцитов 
энторинальной коры выявлена 
в группе «дефицит тиамина + эта-
нол» и, напротив, дегенерация эн-
торинальной коры не была заре-
гистрирована в группе «дефицит 
тиамина». Получены данные о ги-
бели множественных астроцитар-
ных маркеров в таламусе, входя-
щих в  состав глиальных клеток. 
Дефицит тиамина блокирует 
метаболизм глюкозы в  большей 
степени, чем ацетат. Ацетат  – 
производное метаболизма этано-
ла в  печени  – транспортируется 
уже как монокарбоновая кислота 
в нейроны и астроциты, которые 
«используют» далее ацетил-КоA-
синтазу для энергообеспечения 
клетки. Авторы предполагали, 
что если экспрессия монокар-
боновой кислоты и ацетил-КоA-
синтазы в  таламусе ниже, чем 
в энторинальной коре, то фокаль-
ная дегенерация таламуса может 
быть связана с данными процес-
сами. Для проверки этой гипоте-
зы ученые применили триацетат 
глицерина для увеличения уров-
ня ацетата в крови и обнаружили, 
что это препятствует дегенерации 
таламуса, вызванной дефицитом 
тиамина. Таким образом, дефи-
цит тиамина ингибирует общий 
метаболизм глюкозы, и, следова-
тельно, уменьшается клеточный 
энергообмен, что ведет к фокаль-
ной дегенерации таламуса при 
алкоголизме. 
Результаты другого исследования 
на животных моделях (крысы) 

Цитиколин увеличивает уровни 
норадреналина и дофамина в центральной 

нервной системе, благодаря чему 
он оказывает нейропротективное 

действие при состояниях гипоксии 
и ишемии и улучшает обучаемость 

и память на животных моделях старения 
головного мозга.
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демонстрируют, что несостоя-
тельность трансмиссии глутама-
та оказывает неблагоприятное 
влияние на нейронные связи 
в  мезокортиколимбическом 
контуре подкрепления (nucleus 
accumbens  – прилежащее ядро, 
также центр удовольствия, пре-
фронтальная кора), участвующем 
в  формировании алкогольной 
зависимости [15]. На основании 
результатов исследования Y. Sari 
предположил, что транспортер 
глутамата 1, участвующий в регу-
ляции глутаматной трансмиссии, 
можно рассматривать как потен-
циальную терапевтическую ми-
шень в лечении алкоголизма. 
В некоторых исследованиях [16, 17] 
проведена оценка отрицательного 
влияния алкоголя на когнитивные 
функции – ослабление мышления, 
памяти (как кратковременной, 
так и оперативной), познаватель-
ной деятельности и способности 
к  концентрации внимания, что 
приводит к  ухудшению адаптив-
ных возможностей, выраженному 
профессиональному и социально-
му снижению. Многочисленные 
эпидемиологические исследова-
ния показали, что при употребле-
нии алкоголя значительно возрас-
тает риск нарушений мозгового 
кровообращения [18] и особенно 
геморрагического мозгового ин-
сульта (данные эксперименталь-
ного исследования на животных 
моделях) [19]. Кроме того, у боль-
ных алкоголизмом отмечена повы-
шенная встречаемость энцефало- 
и церебропатий, полиневропатий 
и полиневритов, энцефаломиело-
патий [20]. 
Алкогольная невропатия занима-
ет второе место по частоте (после 
диабетической) среди соматичес-
ких невропатий. Полиневропатия 
развивается у  алкоголиков вто-
рично (алиментарная), а  также 
может быть непосредственным 
следствием токсических эффек-
тов алкоголя. Считается, что ал-
коголь нарушает защитный ба-
рьер периферической нервной 
системы и может быть фактором 
риска развития хронической ги-
пергликемии, нарушая утили-
зацию витаминов группы B [21]. 

Так, K. Schott и соавт. [22], исполь-
зуя метод Н-рефлекса, оценивали 
степень выраженности алкоголь-
ной полиневропатии: сенсорные 
нарушения были выявлены в 12% 
случаев, симптомы поражения 
вегетативной нервной системы – 
в 50%; при электромиографии па-
тологическая задержка рефлекса 
(поражение двигательного нерва) 
определялась у  60% пациентов. 
Своевременная коррекция нару-
шений обмена витаминов, наряду 
с  другими лечебными меропри-
ятиями, способна предупредить 
развитие полиневропатии или об-
легчить ее течение.

Нейропротективная терапия 
посталкогольных нарушений 
нервной системы
В настоящее время доказана уни-
версальность механизмов по-
вреждения клеток при различных 
видах патологических процес-
сов, в  том числе и  воздействии 
этанола. Конечным звеном при 
воспалении, ишемии является 
нарушение окислительно-восста-
новительных процессов, наруше-
ние метаболизма и  энергетичес-
кого обеспечения клеток. Сегодня 
нейротрофичность, нейропротек-
ция, нейропластичность и нейро-
генез рассматриваются как фунда-
ментальные нейробиологические 
процессы, участвующие в реали-
зации эндогенной защитной ак-
тивности, а  также в  попытках 
противодействовать патофизио-
логическим повреждающим ме-
ханизмам и  стимулировании 
эндогенного восстановления. 
Нейропротекцию определяют как 
непрерывную адаптацию нейро-
на к новым функциональным ус-
ловиям, являющуюся ключевой 
предпосылкой к  уменьшению 
повреждений мозговой ткани, вы-
званных ишемией; она действует 
на уровне молекулярного каскада, 
обусловливающего дисфункцию 
и смерть нейронов [23]. 
Одним из широко используемых 
сегодня нейропротекторов яв-
ляется препарат Цераксон (ци-
тидин 5’-дифосфохолин, или 
ЦДФ-холин) – естественный эндо-
генный нуклеозид, участвующий 

в трех основных метаболических 
путях в качестве промежуточного 
звена. Образование цитиколина 
в мембранах нейронов и фосфоли-
пидов макросом является этапом, 
лимитирующим скорость синтеза 
фосфатидилхолина (лецитина). 
Цитиколин служит донором хо-
лина для синтеза ацетилхолина 
и может ограничивать объем пос-
леднего; при окислении образу-
ется бетаин  – донор метильных 
групп [24]. Основная роль фосфо-
липидов сводится к восстановле-
нию структуры и  функций пов-
режденных клеточных мембран. 
Предотвращая потерю клетками 
ферментов и  других биологичес-
ки активных веществ, фосфати-
дилхолин, составляющий основу 
в  структуре фосфолипида, нор-
мализует белковый и  жировой 
обмен, восстанавливает детокси-
цирующую функцию печени, ин-
гибирует процессы формирования 
соединительной ткани, тем самым 
снижая интенсивность развития 
фиброза и  цирроза печени [1]. 
Цитиколин стимулирует биосин-
тез структурных фосфолипидов 
в  нейрональных мембранах, по-
вышает активность метаболиз-
ма в головном мозге и влияет на 
уровни различных нейротранс-
миттеров. Так, в  экспериментах 
было показано, что цитиколин 
увеличивает уровни норадрена-
лина и  дофамина в  центральной 
нервной системе. Благодаря этим 
фармакологическим механизмам, 
цитиколин оказывает нейропро-
тективное действие при состояни-
ях гипоксии и ишемии и улучшает 
обучаемость и память на живот-
ных моделях старения головного 
мозга [25].

На молекулярном уровне Актовегин 
улучшает утилизацию и захват кислорода, 
так же как и энергетический метаболизм 
и усвоение глюкозы, которая служит 
основным источником энергии для 
центральной нервной системы.
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Клинический опыт примене-
ния Цераксона при алкоголизме 
и наркомании не столь обширен, 
хотя есть некоторые свидетельс-
тва его эффективности при этих 
состояниях [25]. Так, в  рандо-
мизированном, двойном сле-
пом исследовании А. Chinchilla 
и  соавт. (1995) [26] изучали эф-
фекты Цераксона у 20 пациентов 
с  абстинентным алкогольным 
синдромом. В группе пациентов, 
получавших Цераксон, в  конце 
исследования (через 2  месяца) 
отмечалось значимое улучше-
ние внимания и  концентрации, 
а  также ориентации во времени 
и  пространстве. Как отметили 
авторы, данное наблюдение сви-
детельствует о том, что препарат 
может быть полезен в  лечении 
хронического алкоголизма. 
В ряде работ показана эффек-
тивность применения Цераксона 
у  наркозависимых лиц, в  том 
числе употреблявших этанол. 
Так, P.F. Renshaw и  соавт. (1999) 
[27] провели двойное слепое, пла-
цебоконтролируемое исследова-
ние по оценке влияния Цераксона 
на улучшение функционального 
состояния центральной нервной 
системы. В  исследовании при-
няли участие 14 пациентов с ко-
каиновой зависимостью, рандо-
мизированные в  группы приема 
Цераксона (n = 6; 38,0 ± 6,1  года, 
также длительно употребля-
ли этанол) и  плацебо (n = 8; 
35,8 ± 6,5 года). 
Цераксон назначали в  капсулах 
500  мг 2  р/сут коротким курсом 
(2  недели). Оценивался эффект 

влияния Цераксона на непос-
редственную тягу к  наркотику 
и  субъективное настроение. По 
данным результатов опросника 
«Зависимость от кокаина» было 
отмечено достоверное (р = 0,002) 
уменьшение тяги к наркотику при 
сравнении показателей до и после 
лечения, а также снижение уров-
ня тревоги (р = 0,013), улучшение 
настроения (желание испытывать 
приятные чувства) по визуально-
аналоговой шкале (р = 0,07). 
Субъективные показатели после 
лечения в тесте «Необходимость 
(убежденность) в кокаине» в груп-
пе плацебо были достоверно выше 
(р = 0,057), чем в группе лечения. 
Были также отмечены достовер-
ные (р = 0,046) изменения после 
курса лечения Цераксоном в тес-
тах «Желание использовать кока-
ин прямо сейчас» и «Отсутствие 
контроля над применением кока-
ина». За весь период наблюдения 
побочные эффекты отмечены не 
были. Результаты пилотного ис-
следования позволяют предпо-
лагать, что Цераксон может быть 
использован в качестве дополни-
тельного средства лечения нарко-
тической зависимости. 
E.S. Brown и  соавт. (2007) [28] 
провели 12-недельное, рандоми-
зированное, двойное слепое, пла-
цебоконтролируемое наблюдение 
по назначению Цераксона как 
дополнительного средства тера-
пии у  больных манией (гипома-
нией) и зависимостью от кокаина. 
Цель исследования заключалась 
в оценке изменения в декларатив-
ной памяти, настроении и  тяги 
(зависимости) к  кокаину. В  ис-
следование были включены 
44 пациента, которым назначали 
Цераксон (n = 23; 42,1 ± 6,6  года) 
или плацебо (n = 21; 40,7 ± 8,0 лет). 
Цераксон применялся начиная 
с 1 таблетки (500 мг/сут) с после-
дующим увеличением до 2 табле-
ток (1000 мг/сут) в течение 2 не-
дель, далее по 3 таблетки (1500 мг/
сут) в течение 4 недель и по 4 таб-
летки (2000 мг/сут) в течение 6 не-
дель. Настроение, тягу к кокаину, 
побочные эффекты оценивали 
каждые две недели, познаватель-
ные процессы – каждые 4 недели. 

О  побочных эффектах пациен-
ты не сообщали. По результатам 
оценки теста Рея на слухоречевое 
заучивание (Rey Auditory Verbal 
Learning Test) авторы пришли 
к  заключению, что применение 
Цераксона можно рассматри-
вать как новый подход в лечении 
наркозависимости. 
S.J. Yoon и  соавт. (2010) [29] 
провели продольное иссле-
дование методом протонной 
магнитно-резонансной спект-
роскопии с  целью оценки изме-
нения уровня нейрометаболи-
тов после 4-недельной терапии 
Цераксоном у  пациентов с  мет-
амфетаминовой зависимостью. 
В  исследовании принял участие 
31  больной с  метамфетамино-
вой зависимостью, получавшие 
Цераксон (n = 16; 38,6 ± 3,9  лет) 
или плацебо (n = 15; 38,3 ± 3,5 лет) 
в  течение 4  недель. На основа-
нии уровней N-ацетиласпартата 
и холина в префронтальной зоне 
было установлено, что изменения 
данных маркеров выше в  груп-
пе Цераксона, нежели плацебо. 
Побочные действия отмечены не 
были. На основании полученных 
данных авторы сделали вывод 
о  том, что терапия Цераксоном 
может иметь непосредственное 
нейроактивное влияние на сни-
жение дозировки употребляемого 
наркотика при метамфетамино-
вой зависимости. 
Было проведено еще одно двой-
ное слепое плацебоконтроли-
руемое исследование по оценке 
эффектов влияния цитиколина 
у  лиц с  кокаиновой зависимос-
тью [30]. Всего в  исследовании 
приняли участие 29  участников 
с  наркозависимостью (кокаин, 
алкоголь), из них методом ран-
домизации выделили группу 
цитиколина (n = 15; 38,4 ± 4,5 лет) 
и  плацебо (n = 14; 39,0 ± 5,3  лет). 
Цитиколин назначали по 500 мг 
2  р/сут. Курс лечения составил 
8 недель с последующим 4-неде-
льным наблюдением в группе ко-
каинозависимых лиц. Побочные 
эффекты (головная боль, ощуще-
ние холода/потливость, мышеч-
ные спазмы, тошнота/расстройс-
тво желудка/диарея, дрожь/

Увеличение активации гиппокампальных 
зон головного мозга с усилением 

их интенсивности обусловлено 
улучшением метаболизма и перфузии 

в этих областях мозга под действием 
комплексного полимодального, в том 

числе нейропротективного, механизма 
препарата Актовегин.
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тремор) наблюдались в  обеих 
группах в период исследования. 
По результатам самоотчетов па-
циентов за весь период наблю-
дения отмечено улучшение кон-
центрации внимания, аппетита, 
качества сна, преимущественно 
в  группе цитиколина, а  также 
снижение уровня раздражитель-
ности и физического дискомфор-
та до и после терапии. Однако не 
было никаких существенных из-
менений в эмоциональной сфере 
(настроение, беспокойство, на-
пряженность) как во время пе-
риода лечения, так и при после-
дующем лечении и  не получено 
существенных различий между 
группами цитиколина и  плаце-
бо. В  каждой из групп (цитико-
лин, плацебо) в анамнезе наряду 
с употреблением кокаина у паци-
ентов было употребление алкого-
ля и  табакокурение. Результаты 
позволили авторам предполо-
жить, что препарат может быть 
использован как вспомогатель-
ное средство (уменьшение дозы 
употребления) в  терапии алко-
гольной и  кокаинозависимости. 
Однако необходимо дальнейшее 
проведение исследований пре-
парата как вспомогательного 
средства в  терапии кокаиновой 
и алкогольной зависимости. 
Пока не достаточно результатов 
исследования по назначению ней-
ропротективной терапии у боль-
ных с  алкогольным поражением 
нервной системы, имеются лишь 
единичные сообщения о  приме-
нении Актовегина, обладающего 
плейотропным нейропротектив-
ным эффектом. Доклинические 
исследования показали, что на 
молекулярном уровне Актовегин 
улучшает утилизацию и  захват 
кислорода, так же как и  энерге-
тический метаболизм и усвоение 
глюкозы, которая служит основ-
ным источником энергии для цен-
тральной нервной системы [31]. 
Результаты доклинических иссле-
дований показали, что Актовегин 
улучшает метаболический баланс 
путем повышения усвоения глю-
козы и  потребление кислорода 
в условиях ишемии [31]. Известно, 
что переносчики глюкозы играют 

важную роль в нейрональном го-
меостазе и утилизации глюкозы. 
Нарушение гомеостаза глюкозы 
в  центральной нервной системе 
приводит к  нарушению нейро-
нальной активности и  когни-
тивных функций, что особенно 
значимо для гиппокампа, облас-
ти мозга, связанной с обучением 
и памятью [32].
Лечение алкогольной энцефалопа-
тии является одним из ведущих 
компонентов терапии неотлож-
ных состояний, связанных с при-
емом этанола [33]. Из множества 
лекарственных средств, применя-
емых в  лечении энцефалопатии, 
универсальные нейрометаболи-
ческие, в том числе нейропротек-
тивные, свойства подтверждены 
у препарата Актовегин. Нередко 
Актовегин назначают в комплекс-
ной терапии для купирования 
алкогольного абстинентного син-
дрома по 2 мл в/м или в/в. 
За последние годы накоплен боль-
шой опыт назначения Актовегина 
у больных с когнитивными нару-
шениями, страдающими цереб-
роваскулярными заболевания-
ми (которые характерны также 
для больных алкоголизмом), по-
скольку одним из самых важных 
направлений лечения недемен-
тных когнитивных расстройств 
является именно нейропротек-
тивная терапия. Так, в  исследо-
вании с  участием 44  пациентов 
с  хроническими цереброваску-
лярными заболеваниями, стра-
дающих психоэмоциональными 
(тревога, депрессия, астенизация) 
и  когнитивными нарушениями, 
был проведен 14-дневный курс 
в/в терапии Актовегином в дозе 
1000 мг/сут [34]. По полученным 
данным, терапия высокими до-
зами Актовегина в 90,5% случаев 
позитивно влияет на динамику 
клинических симптомов, в част-
ности на когнитивно-мнестичес-
кие процессы (объем зрительного 
запечатления, продуктивность 
мнестической деятельности). 
Кроме того, был проведен ана-
лиз результатов функциональной 
магнитно-резонансной томо-
графии до и  после курса внут-
ривенных инфузий Актовегина, 

который выявил увеличение ак-
тивации гиппокампальных зон 
головного мозга с  усилением их 
интенсивности. Подобное дейст-
вие обусловлено улучшением 
метаболизма и  перфузии в  этих 
областях мозга под действием 
комплексного полимодального, 
в том числе нейропротективного, 
механизма Актовегина.
Эффективность Актовегина изу-
чалась у  1549  пациентов пожи-
лого возраста (средний возраст 
74,1  года) с  нарушением цереб-
ральных функций. Препарат на-
значали по стандартной схеме 
лечения: 2  недели в/в инъекций 
10 мл раствора Актовегина, а затем 
4  недели перорального приема 
таблеток Актовегина, покрытых 
оболочкой (по 2 таблетки 3 р/сут) 
[35]. Была показана практическая 
значимость комбинированной 
терапии: старт с  внутривенного 
введения 10  мл Актовегина для 
достижения быстрого и хороше-
го ответа, с  последующим про-
должением перорального приема 
Актовегина.
В другом исследовании принял 
участие 101  пациент с  дисцир-
куляторной энцефалопатией 
I–II степени в возрасте 50–80 лет 
с  выраженными когнитивными 
расстройствами [36]. Актовегин 
назначался по 10 мл в/в ежеднев-
но в течение 10 дней с последую-
щим переходом на пероральный 
прием по 2 таблетки 2 р/сут в те-
чение 2  месяцев. После лечения 
Актовегином у  больных досто-
верно уменьшилась лобная дис-
функция (по результатам бата-
реи тестов для оценки лобной 
дисфункции), достоверно улуч-

Нейропротективная терапия препаратами 
Цераксон и Актовегин может стать 
альтернативой в лечении посталкогольных 
изменений нервной системы, таких 
как энцефалопатии с выраженными 
когнитивными нарушениями 
и алкогольная полиневропатия.
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шились показатели в  тестах на 
оптико-пространственные и  ин-
теллектуальные функции.
Оценивалось влияние Акто-
вегина на когнитивные функции 
у больных с хронической цереб-
роваскулярной недостаточнос-
тью: наблюдались 38  больных 
в  возрасте 48–63  года, страдаю-
щих артериальной гипертензией 
и церебральным атеросклерозом 
[37]. Курс Актовегина включал 
10 в/в инъекций по 10 мл с после-
дующим дневным приемом таб-
летированной формы препарата 
по 200 мг 3 р/сут в течение 2 ме-
сяцев. После приема Актовегина 
в 60,5% случаев отмечена норма-
лизация пространственно-вре-
менной структуры по данным 

электроэнцефалографии (умень-
шились признаки межполушар-
ной асимметрии и выраженность 
локальных изменений), наблю-
далось улучшение когнитивных 
функций, уменьшение невроло-
гического дефицита, что позво-
лило рекомендовать Актовегин 
к применению в лечении больных 
с хронической цереброваскуляр-
ной недостаточностью. 
Лечение дистальной полиневро-
патии базируется на использо-
вании препаратов, действующих 
на патогенетические механизмы 
ее формирования, в  том числе 
таких, как [38]: 
1) сосудорасширяющие препара-
ты и  аналоги простагландинов, 
способствующие уменьшению 

гипоксии и увеличению эндонев-
рального кровотока; 
2) ингибиторы протеинкиназы 
С  для улучшения эндотелийза-
висимых реакций сосудистой 
стенки; 
3) антиоксиданты.

Заключение
Исходя из данных о метаболизме 
и  эффектах этанола, о  его вли-
янии на нервную систему, ней-
ропротективная терапия препа-
ратами Цераксон и  Актовегин 
может стать альтернативой в ле-
чении посталкогольных измене-
ний нервной системы, таких как 
энцефалопатии с  выраженными 
когнитивными нарушениями 
и алкогольная полиневропатия. 
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The article addresses effects of alcohol on nervous system and treatment options for alcohol-induced disorders. 
Alcohol and its toxic metabolites affect central nervous system and a whole body. Numerous studies have 
demonstrated negative influence of alcohol on cognitive function. Based in the data on metabolism and effects 
of ethanol including effects on nervous system, neuroprotective agents are recommended as therapy option for 
patients with alcohol-induced nervous system disorders (i.e. encephalopathy with severe cognitive impairment 
and alcohol-induced polyneuropathy). Among numerous drugs, Ceraxon and Actovegin are characterized 
by proved general neurometabolic and neuroprotective activity. Recommended doses of Ceraxon are 500 mg 
b.i.d. during several days; Actovegin is administrated 2.0 ml i.m. or i.v. as a part of the management of alcohol 
withdrawal syndrome. 
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Введение
В последнее десятилетие в  ме-
дицине активно развивается 
направление по изучению раз-
личных аспектов хронической 
патологической боли  – алголо-
гия, или pain management («уп-
равление болью»). Предмет алго-
логии  – всестороннее изучение 

этиологии, патогенеза, клиники, 
диагностики хронических боле-
вых синдромов и разработка ме-
тодов их лечения. В зависимости 
от фактора, который лежит в ос-
нове классификации, выделяют 
острую и хроническую, ноцицеп-
тивную и невропатическую, пос-
леоперационную боль, мигрень, 

болевой синдром, связанный 
с  заболеваниями опорно-двига-
тельного аппарата, онкологичес-
кими заболеваниями и многими 
другими состояниями, поскольку 
известно, что боль сопровождает 
около 70% всех известных забо-
леваний. По данным Всемирной 
организации здравоохранения 
(ВОЗ), болевые синдромы явля-
ются одной из ведущих причин 
(от 11,3 до 40%) обращений к врачу 
[1]. Распространенность хрони-
ческой боли умеренной и тяжелой 
степени тяжести среди взрослого 
населения в США и Европе оце-
нивается в 35,5% и 19% соответ-
ственно [2, 3].
В системной фармакотерапии 
хронического болевого синдро-
ма используются следующие ле-
карственные препараты:
 ■ неопиоидные анальгетики 

(ацетаминофен, метамизол, 
нестероидные противовоспа-
лительные препараты (НПВП): 
диклофенак, индометацин, 

В статье обсуждаются возможности медикаментозной терапии 
ревматологических заболеваний, которые сопровождаются болевым 
синдромом. На примере мелоксикама (Мовалис) рассматриваются 
преимущества назначения нестероидных противовоспалительных 
препаратов, которые не только купируют воспаление, но 
и патогенетически влияют на формирование болевого синдрома. 
Отмечается, что Мовалис, помимо высокой эффективности, 
обладает низким уровнем гастроинтестинальной и кардиоваскулярной 
токсичности.

Ключевые слова: боль, нестероидные противовоспалительные 
препараты, диклофенак, мелоксикам
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ибупрофен, мелоксикам, ниме-
сулид, кеторолак и др.);

 ■ опиоидные анальгетики (тра-
мадол, фентанил, морфин, Ом-
нопон и др.);

 ■ адъювантные препараты (три-
циклические антидепрессан-
ты, антиконвульсанты, бензо-
диазепины, нейролептические 
препараты, кортикостероиды, 
местные анестетики).

В зависимости от типа и  выра-
женности болевого синдрома 
ВОЗ был разработан трехступен-
чатый подход к  лечению хрони-
ческой боли, подразумевающий 
дифференцированное назначе-
ние обезболивающих препаратов 
(рис. 1) [4].

НПВП в терапии 
болевого синдрома
НПВП – большая группа лекарст-
венных средств, уникальность ко-
торых заключается в сочетанном 
эффекте и  многогранном меха-
низме действия. НПВП не только 
купируют воспаление, но и влия-
ют на патогенез болевого синдро-
ма, что обусловливает их широкое 
применение во многих областях 
медицины, в том числе ревмато-
логии. Терапия остеоартроза, ко-
торым страдает каждый 6-й чело-
век на планете, спондилоартроза, 
ревматоидного артрита, ревма-
тических синдромов на фоне за-
болеваний внутренних органов, 
а также ряда других чрезвычайно 
распространенных ревматичес-
ких заболеваний невозможна се-
годня без НПВП. 
Основной механизм терапевти-
ческого действия НПВП связан 
с прерыванием циклооксигеназ-
ного пути метаболизма арахидо-
новой кислоты, в результате чего 
подавляется синтез простаглан-
динов  – важнейших медиаторов 
воспаления. Синтез простаглан-
динов осуществляется в два этапа: 
окисление арахидоновой кислоты 
под действием циклооксигеназы 
(ЦОГ) и  затем конечной проста-
гландинсинтазы. Вследствие бло-
кирования путей превращения 
арахидоновой кислоты основны-
ми фармакологическими эффек-
тами НПВП являются:

 ■ противовоспалительный как 
результат уменьшения прони-
цаемости сосудистой стенки 
и  снижения ее чувствитель-
ности к гистамину, серотонину, 
брадикинину, связанной с про-
стагландинами; 

 ■ жаропонижающий из-за сни-
жения чувствительности гипо-
таламических центров к  дейс-
твию пирогенных веществ;

 ■ анальгетический вследствие 
увеличения порога болевой 
чувствительности ноцицепто-
ров.

На способности к блокированию 
различных форм ЦОГ основа-
на современная классификация 
НПВП (таблица).
По д а н н ы м Цен т р а  м ар -
ке т и н г о в ы х  ис с л е д о в а н и й 
«ФармЭксперт», наиболее про-
даваемыми НПВП в 2011 г. были 
ибупрофен, кеторолак, дикло-
фенак, нимесулид, мелоксикам, 
кетопрофен, индометацин (пред-
ставлены в  порядке убывания 
объема продаж) [5]. Однако не-
обходимо выяснить, насколько 
рационален выбор препаратов 
этой группы и  учитываются ли 

современные стандарты оценки 
безопасности их применения. 
В 1966 г. было синтезировано вы-
сокоактивное вещество GP 45840, 
которое вошло в историю ревма-
тологии под названием «дикло-
фенак». В экспериментах на жи-
вотных было показано, что это 
действующее вещество обладает 
выраженными обезболивающи-
ми, противовоспалительными 
и  жаропонижающими свойст-
вами [6]. После многочисленных 
рандомизированных клиничес-
ких исследований была доказа-
на его высокая эффективность 
и  хорошая переносимость, что 
сделало диклофенак «золотым 
стандартом» при лечении многих 
ревматологических заболеваний, 
сопровождающихся болевым 
синдромом [7]. Однако в послед-
нее время все большее распро-
странение получает не ориги-
нальный препарат, а  дженерики 
диклофенака, которые зачастую 
не прошли оценки в клинических 
исследованиях. Именно с этим во 
многом могут быть связаны нега-
тивные отзывы о препарате среди 
врачей [8].

Рис. 1. Трехступенчатая терапия боли, рекомендованная ВОЗ

Опиоидный 
анальгетик ± неопиоид ± адъювант

Слабый опиоидный анальгетик (трамадол) ± 
неопиоид ± адъювант

Неопиоидный анальгетик ± адъювант

III ступень  
Cильная боль/персистирующая боль

II ступень
Умеренная боль/

персистирующая боль

I ступень
Слабая боль

Таблица. Классификация нестероидных противовоспалительных 
препаратов

Группы НПВП Основные представители
Селективные ингибиторы ЦОГ-1 Низкие дозы ацетилсалициловой 

кислоты
Ингибиторы ЦОГ-1 и ЦОГ-2 
(традиционные НПВП)

Большинство НПВП (диклофенак, 
кетопрофен, ибупрофен и др.)

Селективные ингибиторы ЦОГ-2 Мелоксикам, нимесулид, этодолак
Высокоселективные ингибиторы 
ЦОГ-2

Целекоксиб, рофекоксиб, 
эторикоксиб

Ингибиторы ЦОГ-3 Парацетамол
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Накопление знаний о  побочных 
эффектах со стороны желудочно-
кишечного тракта (ЖКТ), сер-
дечно-сосудистой системы, почек 
заставляет более тщательно оце-
нивать риски применения НПВП 
и использовать метод персонифи-
цированного (индивидуального) 
подхода к  назначению того или 
иного НПВП. 

Мелоксикам (Мовалис) в терапии 
ревматологических заболеваний, 
сопровождающихся болевым 
синдромом
Среди селективных ЦОГ-2-
ингибиторов в качестве препарата 

выбора симптом-модифициру-
ющей терапии можно рассмат-
ривать мелоксикам (Мовалис, 
Boehringer Ingelheim), появивший-
ся на российском рынке в 1996 г. 
Мелоксикам характеризуется вы-
сокой противовоспалительной 
и  анальгетической активностью, 
а  также отличается достаточно 
высоким уровнем безопасности. 
Структурно мелоксикам отличает-
ся от других ЦОГ-2-ингибиторов, 
например коксибов, он связывает-
ся с верхней частью канала ЦОГ-2, 
а не с боковой частью этого фер-
мента, как целекоксиб.
Мелоксикам хорошо всасыва-
ется в  ЖКТ,  о  чем свидетель-
ствует высокая биодоступность 
(89%) после приема препарата 
внутрь. Одновременный прием 
пищи не изменяет всасывание. 
Мелоксикам хорошо связывается 
с белками плазмы (99,5%), дости-
гая максимальной концентра-
ции через 5–6  часов после пер-
орального приема одной дозы. 
Мелоксикам легко проникает 
в синовиальную жидкость, где его 
концентрация равняется 40–50% 
от концентрации в плазме крови, 
что особенно важно при лече-
нии воспалительных артропатий 
(анкилозирующего спондилоар-
трита, ревматоидного артрита, 
а также остеоартрита) [9]. 
При использовании препарата 
внутрь (в дозах 7,5 и  15  мг) его 
концентрации пропорциональны 
дозам. Устойчивое состояние фар-
макокинетики достигается в пре-
делах 3–5  дней. Концентрации 
препарата после постоянного 
приема в  течение периода, пре-
вышающего 6  месяцев, сходны 
с теми концентрациями, которые 
отмечаются после первого дости-
жения устойчивого состояния 
фармакокинетики. 
Препарат почти полностью ме-
таболизируется с  образованием 
4 неактивных в фармакологичес-
ком отношении производных [10]. 
Основной метаболит, 5’-карбок-
симелоксикам (60% от величины 
дозы), образуется путем окисле-
ния промежуточного метаболита, 
5’- гидроксиметилмелоксикама, 
который также экскретирует-

ся, но в меньшей степени (9% от 
величины дозы). Исследования 
in  vitro показали, что в  данном 
метаболическом превращении 
важную роль играет CYP 2С9, 
дополнительное значение имеет 
изофермент CYP ЗА4. В образова-
нии двух других метаболитов (со-
ставляющих соответственно  16 
и 4% от величины дозы препара-
та) принимает участие перокси-
даза, активность которой, веро-
ятно, индивидуально варьирует. 
Средний период полувыведения 
мелоксикама из организма со-
ставляет 20  часов, препарат вы-
водится из организма в  равной 
степени с калом и мочой.
Мелоксикам (Мовалис) выпус-
кается в таблетках по 7,5 и 15 мг. 
Препарат принимают один раз 
в  сутки после еды, запивая не-
большим количеством воды, 
лучше газированной. 
Для быстрого достижения обез-
боливающего эффекта была раз-
работана инъекционная форма 
Мовалиса, которая содержит 
15  мг действующего вещества 
и  также назначается один раз 
в  сутки. Ступенчатая терапия 
Мовалисом с  большим успехом 
используется в  ревматологичес-
кой практике: 3  дня подряд на-
значается инъекционная форма 
препарата 15 мг внутримышечно, 
после чего осуществляется пере-
ход на таблетированную форму 
в дозе 7,5–15 мг.
Новые перспективы открыло по-
явление Мовалиса в  форме сус-
пензии для приема внутрь [10]. 
Суспензия  – жидкая лекарст-
венная форма, представляющая 
собой дисперсионную систему, 
в  которой относительно круп-
ные твердые частицы Мовалиса 
находятся во взвешенном со-
стоянии в дисперсионной среде. 
Применение препарата в  форме 
суспензии дает возможность 
полу чить большу ю суммар-
ную поверхность твердой фазы 
и обеспечить тем самым лучший 
терапевтический эффект. 
Мовалис в форме суспензии при-
нимается один раз в сутки, мак-
симальная доза составляет 15 мг 
(2  мерные ложки). Доза рассчи-

Ступенчатая терапия Мовалисом 
с большим успехом используется 

в ревматологической практике: для 
быстрого достижения обезболивающего 

эффекта 3 дня подряд назначается 
инъекционная форма препарата 

15 мг внутримышечно, после 
чего осуществляется переход 

на таблетированную форму  
в дозе 7,5–15 мг.
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Рис. 2. Сравнительная характеристика частоты 
осложнений со стороны ЖКТ
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тывается в  зависимости от воз-
растной группы пациентов и по-
казаний к  применению. Однако 
следует отметить, что препарат не 
назначается детям младше 2 лет. 
При приеме Мовалиса в  форме 
суспензии действующее вещест-
во достигает максимальной кон-
центрации в плазме крови через 
2 часа (при использовании инъек-
ционной формы Мовалиса – через 
1 час, пероральной формы – через 
6  часов). Таким образом, можно 
сказать, что арсенал врача попол-
нился новым и обладающим быс-
трым обезболивающим эффектом 
пероральным НПВП.

Клиническая эффективность 
и безопасность Мовалиса
Эффективность мелоксикама 
была оценена в многоцентровых 
рандомизированных клиничес-
ких исследованиях при остеоар-
трозе (исследования MELISSA, 
n = 9323, и SELECT, n = 8656), при 
ревматоидном артрите (n = 894), 
анкилозирующем спондилоарт-
рите (n = 473) [11–14]. Было пока-
зано, что эффективность мелок-
сикама и  неселективных НПВП 
(диклофенака, пироксикама) при 
лечении больных остеоартрозом 
сопоставима, а переносимость ме-
локсикама намного лучше [11, 12] 
(рис. 2). Препарат продемонстри-
ровал равнозначную эффектив-
ность с  неселективными НПВП 
(диклофенаком) при ревматоид-
ном артрите и при анкилозирую-
щем спондилоартрите [13, 14].
Безопасность мелоксикама при 
лечении основных заболеваний 
суставов и позвоночника ревмато-
логического профиля была оцене-
на в метаанализе 1999 г., который 
включил данные 10  исследова-
ний [15]. Метаанализ подтвердил 
преимущества мелоксикама по 
сравнению с диклофенаком, пир о-
ксикамом и напроксеном по числу 
осложнений со стороны ЖКТ 
(снижение риска на 36%), по час-
тоте отмены из-за осложнений со 
стороны ЖКТ (снижение риска 
на 41%) и по частоте перфораций, 
язв, кровотечений из верхних от-
делов ЖКТ (снижение риска на 
48%).

В 2001  г. в  США было проведе-
но крупное рандомизированное 
контролированное исследование 
по изучению сравнительной эф-
фективности НПВП [16]. Анализу 
было подвергнуто 1309  больных 
(67% женщин), средний возраст 
которых составил 64 года, а сред-
няя продолжительность заболева-
ния – 9 лет. 662 больных прини-
мали мелоксикам в дозе 7,5 мг/сут 
и  647  больных  – другие НПВП, 
включая диклофенак, напроксен, 
ибупрофен, этодолак, пироксикам, 
сулиндак, целекоксиб, рофекоксиб 
и др. На фоне приема мелоксика-
ма успех терапии был достигнут 
у 66,8% больных и только у 45% – 
при приеме других НПВП.

Побочные реакции  
при приеме НПВП
Основными побочными реакци-
ями при применении НПВП счи-
таются развитие НПВП-гастро- 
и  энтеропатий, лекарственного 
гепатита, повышение частоты сер-
дечно-сосудистых осложнений 
и др. Риск гастроинтестинальных 
осложнений представляет собой 
серьезную проблему. В  рамках 
проекта по изучению безопаснос-
ти НПВП (Safety Of non-Steroidal 
anti-inflammatory drugs, SOS) 
проведен систематический обзор 
и  метаанализ обсервационных 
исследований для оценки отно-
сительного риска (ОР) осложне-
ний со стороны верхних отделов 
ЖКТ,  связанных с  применением 
определенных НПВП, включая 
селективные ингибиторы ЦОГ-2 
[17]. Из найденных 2984  статей 
(опубликованных в период с 1 ян-
варя 1980 г. по 31 мая 2011 г.) было 
отобрано 59, из них 28 работ были 
включены в анализ. В результате 
суммарный ОР гастроинтести-
нальных осложнений варьировал 
от 1,43 [0,65; 3,15] для ацеклофе-
нака до 18,45  [10,99; 30,97] для 
азапропазона. ОР был менее  2 
для ацеклофенака, целекоксиба 
(ОР 1,45 [1,17; 1,81]) и ибупрофена 
(ОР 1,84 [1,54; 2,20]); 2–4 для ро-
фекоксиба (ОР  2,32 [1,89; 2,86]), 
диклофенака (ОР 3,34 [2,79; 3,99]), 
мелоксикама (ОР 3,47 [2,19; 5,50]), 
нимесулида (ОР 3,83 [3,20; 4,60]) 

и  кетопрофена (ОР  3,92 [2,70; 
5,69]). ОР гастроинтестинальных 
осложнений при высоких суточ-
ных дозах НПВП (в  сравнении 
с  отсутствием их применения) 
был в 2–3 раза выше, чем ОР при 
низких суточных дозах. Риск воз-
никновения гастроэнтерологи-
ческих побочных реакций был 
меньше у  мело ксикама в  сравне-
нии с  нимесулидом, кетопрофе-
ном, меньше даже в случае соче-
танного применения мело ксикама 
и кардио протективных доз аспи-
рина [18].
Определенную тревогу при ис-
пользовании НПВП вызывает воз-
можность развития редкого, но по-
тенциально угрожающего жизни 
осложнения  – лекарственного 
гепатита и острой печеночной не-
достаточности [19]. Еще в 1995 г. 
Управлением по санитарному 
надзору за качеством пищевых 
продуктов и  медикаментов США 
(Food and Drug Administration, 
FDA) были представлены данные 
анализа 180 случаев серьезных ос-
ложнений со стороны печени при 
использовании диклофенака, в том 
числе приведших к летальному ис-
ходу. При этом в США диклофенак 
не являлся часто используемым 
НПВП (уступая аспирину, ибуп-
рофену и напроксену). К моменту 
проведения анализа диклофенак 
применялся в США лишь в тече-
ние 7 лет, поскольку был допущен 
FDA на фармакологический рынок 
страны только в 1988 г. [20]. 

Новые перспективы открыло появление 
Мовалиса в форме суспензии для приема 
внутрь (действующее вещество достигает 
максимальной концентрации в плазме 
крови через 2 часа). Применение 
препарата в форме суспензии дает 
возможность получить большую 
суммарную поверхность твердой 
фазы и обеспечить тем самым лучший 
терапевтический эффект.

Клиническая эффективность
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G. Travers и соавт. проанализиро-
вали частоту гепатотоксических 
реакций у 397 537 больных за пе-
риод с 1997 по 2001 г. Суммарная 
частота данных осложнений на 
фоне приема НПВП состави-
ла 29,8 на 100 тыс. пациенто-лет. 
Соответственно показатель ОР 
тяжелых гепатотоксических реак-
ций для НПВП суммарно оказал-
ся равным 1,4. При этом частота 
осложнений со стороны печени 
при использовании диклофенака 
составила 39,2 эпизода на 100 тыс. 
пациенто-лет и была существенно 
выше, чем в среднем в популяции. 

Этот показатель оказался немно-
го выше, чем при использовании 
нимесулида (35,3 на 100 тыс. па-
циенто-лет) – препарата, который 
многие эксперты считают одним 
из наиболее гепатотоксичных 
НПВП [21].
Достаточно высокий риск ге-
патотоксических реакций при 
использовании диклофенака 
(в  сравнении с  другими НПВП) 
установили D. Sanchez-Matienzo 
и соавт. Ученые проанализирова-
ли число спонтанных сообщений 
о побочных эффектах различных 
НПВП, полученных FDA и  ВОЗ 
на 1–3-й квартал 2003  г. (соот-
ветственно 158 539 и 185 253). Из 
всех сообщений они выделили те, 
в которых говорилось о каком-ли-
бо значимом поражении печени, 
уделяя особое внимание эпизо-
дам острой печеночной недоста-
точности. Эти данные имеют се-
рьезный вес, поскольку основаны 
на очень большом материале. 
Так, суммарное число получен-
ных ВОЗ сообщений о побочных 
эффектах, связанных с диклофе-
наком, составило 21  082. Всего 
зарегистрированных слу чаев 
негативных явлений со стороны 
печени оказалось 990, в число ко-
торых входил 21 эпизод развития 

острой печеночной недостаточ-
ности [22]. По результатам данной 
работы можно сказать, что среди 
многих наиболее часто применя-
емых НПВП мелоксикам обладает 
наилучшим профилем печеноч-
ной безопасности (рис. 3).
В других исследованиях также 
отмечена менее выраженная ге-
патотоксичность мелоксикама по 
сравнению с  таковой диклофе-
нака. Например, в  исследовании 
J. Dequeker повышение аспартат-
аминотрансферазы при приеме 
мелоксикама зарегистрировано 
в 3%, а диклофенака – в 9% случа-
ев [23].
В исследовании D. Yocum и соавт. 
оценивали эффективность и безо-
пасность 3 доз мелоксикама (3,75, 
7,5 и  15  мг/сут) по сравнению 
с плацебо и диклофенаком “head 
to head”. Ученые не нашли сущес-
твенных различий в  частоте не-
желательных явлений со стороны 
ЖКТ между плацебо и группами 
мелоксикама, но доля нежелатель-
ных явлений была значительно 
ниже у мелоксикама при сравне-
нии с диклофенаком (рис. 4). 
При приеме другого распростра-
ненного НПВП  – нимесулида  – 
также описаны случаи острого 
гепатита. По данным компании 

Сравнительная оценка различных доз 
Мовалиса по сравнению со стандартными 
НПВП показала, что препарат не обладает 

нефро- и гепатотоксичностью и его 
применение не увеличивает риск 

развития кардиоваскулярных осложнений 
(инфаркта миокарда, сердечной 
недостаточности, артериальной 

гипертензии).

FDA (Food and Drug Administration) – Управление по санитарному надзору за качеством пищевых продуктов и медикаментов США; 
ВОЗ – Всемирная организация здравоохранения.
Рис. 3. Сравнительная характеристика различных НПВП по гепатотоксичности (по данным FDA и ВОЗ)
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Helsinn Healthcare, за 15-летний 
период его использования (1985–
2001) было зарегистрировано 
195  сообщений о  развитии гепа-
тотоксических реакций, при этом 
123  случая были классифициро-
ваны как «серьезные» [12, 23]. 
В  2007  г. Ирландский совет по 
лекарственным средствам (Irish 
Medicines Board, IMB) опублико-
вал распоряжение, согласно ко-
торому использование коммер-
ческих препаратов, содержащих 
нимесулид, в  связи с  гепатоток-
сичностью должно быть немедлен-
но прекращено. По предложению 
IMB данный вопрос был рассмот-
рен Европейским агентством ле-
карственных средств (European 
Medicines Agency, EMEA)  – ос-
новным органом Европейского 
Союза, осуществляющим конт-
роль над использованием лекарст-
венных средств. EMEA приняло 
решение, что достаточных осно-
ваний для полного прекращения 
использования нимесулида нет, 
однако рекомендуется ограничить 
его применение в странах Европы 
сроком не более 15 дней в дозе, не 
превышающей 200 мг/сут, изъять 
из продажи все упаковки нимесу-
лида, содержащие более 30 стан-
дартных доз. 
В 2003  г. G.С.  Traversa и  соавт. 
изучили популяционную часто-
ту гепатотоксических реакций, 
связанных с приемом нимесулида 
и других НПВП (n = 397 537) [21]. 
Всего было проанализировано 
2 млн назначений за период с 1997 
по 2001 г. Суммарная частота гепа-
топатий составила 29,8 на 100 тыс. 
пациенто-лет и ассоциировалась 
в большей степени с традицион-
ными НПВП (диклофенаком  – 
39,2 на 100  тыс. пациенто-лет; 
кеторолаком  – 66,8; ибупрофе-

ном  – 44,6), чем с  нимесулидом 
(35,3 на 100 тыс. пациенто-лет).
Гепатотоксичность НПВП невоз-
можно предсказать, однако регу-
лярный биохимический контроль 
позволяет при необходимости 
своевременно отменить препарат 
и принять надлежащие меры. При 
длительном приеме НПВП следу-
ет контролировать печеночные 
ферменты. FDA США рекомен-
дует ежемесячно определять ак-
тивность аланин- и аспартатами-
нотрансфераз в течение первого 
года терапии НПВП. При появле-
нии клинических или лаборатор-
ных признаков поражения печени 
рекомендуется немедленно отме-
нить НПВП и при необходимости 
начать соответствующее лечение.
Сравнительная оценка различных 
доз Мовалиса по сравнению со 
стандартными НПВП показала, 
что препарат не обладает нефро- 
и гепатотоксичностью и его при-
менение не увеличивает риск 
развития кардиоваскулярных ос-
ложнений (инфаркта миокарда, 
сердечной недостаточности, ар-

териальной гипертензии). Кроме 
того, в последнее время были по-
лучены интересные данные о воз-
можном кардиопротективном 
действии Мовалиса у  больных 
с острым коронарным синдромом 
[25]. Это исследование подтверж-
дает принципиальное отличие 
Мовалиса от других ингибито-
ров ЦОГ-2, назначение которых 
может, по некоторым данным, 
приводить к увеличению частоты 
инфаркта миокарда и  тромботи-
ческих осложнений.

Заключение
Выбор НПВП должен опреде-
ляться не стоимостью препарата 
и предпочтениями врача, а преж-
де всего эффективностью и про-
филем безопасности. Мовалис, 
помимо высокой эффективности, 
обладает низким уровнем гастро-
интестинальной и  кардиоваску-
лярной токсичности, что позво-
ляет широко применять его при 
различных ревматических забо-
леваниях, сопровождающихся 
болевым синдромом. 

Рис. 4. Гастроинтестинальные негативные явления, установленные 
с помощью оценки по методу Каплана – Майера
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The article addresses medical treatment of rheumatologic diseases and related pain syndrome. Using the 
example of meloxicam (Movalis) the authors describe the effects of non-steroidal anti-inflammatory agents 
which inhibit inflammation and positively influence pathogenetical mechanisms of pain. Good efficacy and low 
gastrointestinal and cardiovascular toxicity of Movalis is emphasized.
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Континуум мультиморбидности 
Клиническая практика в настоя-
щее время претерпевает ряд ви-
димых и значимых метаморфоз. 
Все чаще ряд отдельных нозоло-
гических единиц международные 
эксперты включают в  единый 
континуум (сердечно-сосудис-
тый, онкологический, болевой 

и  т.п.) или объединяют в  одну 
патофизиологически значимую 
группу, тем самым подчеркивая 
патогенетическое и/или анатоми-
ческое единство нарушения/за-
болевания, проявляющегося раз-
личными синдромами (например, 
метаболический синдром и  др.). 
Привычный для русского врача 

термин «коморбидность» стал 
заменяться термином «полимор-
бидность» (калька с английского, 
имеет то же значение) или «муль-
тиморбидность». Все эти термины 
означают наличие двух и более па-
тологических процессов у одного 
больного. Проблема полиморбид-
ности приобретает все большую 
значимость и  становится темой 
для широкого обсуждения в ми-
ровом медицинском сообществе, 
в том числе и в России. 
Прогрессирующее старение на-
селения во всем мире, «гериат-
рический патоморфоз» извест-
ных заболеваний, одновременное 
возникновение ряда инволютив-
ных патологических изменений 
обусловливают и  особенности 
клинического подхода к  таким 
больным. Полиморбидность у па-
циентов создает предпосылки 
для создания иного взгляда на 
танатогенез человеческого орга-
низма. Сегодня нам уже не доста-
точно представления о  сердеч-
но-сосудистом континууме или 
терминальном поражении серд-
ца, поскольку оно не учитывает 
роли мультиморбидного статуса 

В статье рассматриваются подходы к базисной терапии 
остеоартрита у полиморбидных пациентов. Отмечается, что наличие 
хронического болевого синдрома при остеоартрите является важным 
фактором риска более тяжелого течения сопутствующих заболеваний, 
в частности сердечно-сосудистых. Среди препаратов, обладающих 
обезболивающим эффектом при остеоартрите, оказывающих 
патогенетическое действие и положительно влияющих на течение 
отдельных компонентов полиморбидности, можно выделить препарат 
на основе экстракта масла бобов сои и авокадо Пиаскледин 300. 
Результаты клинических исследований подтверждают, что Пиаскледин 
способствует уменьшению болей в суставах и улучшению их 
функциональной способности.

Ключевые слова: полиморбидность, остеоартрит, болевой синдром, 
Пиаскледин 300
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больного. 
Например, с  одной стороны, ле-
карства, назначаемые для кор-
рекции болевого синдрома у па-
циентов с остеоартритом, имеют 
целый ряд побочных эффектов, 
отягощающих течение сердечно-
сосудистых заболеваний, и могут 
стать причиной смертельных 
сердечно-сосудистых осложне-
ний. С  другой стороны, сам по 
себе хронический болевой синд-
ром, вызывая нейроэндокринный 
ответ, может явиться причиной 
развития осложнений сердечно-
сосудистых заболеваний.
Таким образом, обсуждая кон-
цепцию мультиморбидности 
пациентов, необходимо учиты-
вать современное представление 
о танатогенезе, который условно 
можно определить как «контину-
ум мультиморбидности» (рис. 1). 
Следует признать, что игнориро-
вание мультиморбидности паци-
ентов в настоящей и будущей пер-
сонифицированной клинической 
практике будет препятствовать 
как адекватной диагностике, 
так и  оптимальному лечению 
пациентов.

Остеоартрит и полиморбидность
В начале XXI века целый ряд за-
болеваний в  связи с  увеличени-
ем продолжительности жизни, 
а также распространением муль-
тиморбидности приобрел особую 
социальную значимость. Речь 
идет в  том числе о  заболевани-
ях костно-суставной системы, 
среди которых наиболее распро-
страненными являются остео-
пороз и остеоартрит (рис. 2). Не 
случайно Всемирная организа-
ция здравоохранения объявля-
ла первое десятилетие XXI века 
«Декадой заболеваний костей 
и суставов» (Bone and Joint Decade, 
2000–2010). Это связано с тем, что 
темп прироста этих заболеваний 
значительно выше, чем сердечно-
сосудистых заболеваний [1]. 
Данный факт подтверждают и ре-
зультаты проведенного нами ис-
следования по оценке соматичес-
кого статуса больных, перенесших 
артропластику коленного сустава. 
Подавляющее большинство па-

циентов имели сочетанную сома-
тическую патологию (индекс ко-
морбидности Чарлсона – 3,2). Так, 
у  60% мужчин были выявлены 
различные формы ишемической 
болезни сердца, а у 42,4% – сахар-
ный диабет 2  типа. Кроме того, 
все мужчины страдали артери-
альной гипертонией и  избыточ-
ной массой тела. Среди женщин, 
перенесших артропластику, более 
92% также имели сочетанную со-
матическую патологию. У  всех 
женщин была констатирована 
артериальная гипертония, при-
чем у 93,7% на фоне избыточной 
массы тела. 66,9% женщин имели 
различные формы ишемической 
болезни сердца, а 37,8% – сахар-
ный диабет 2 типа. 
По данным F. Cecchi, у  каждой 
третьей женщины и каждого де-
сятого мужчины начиная с  воз-
раста 65  лет имеется болевой 
синдром в  коленном суставе [2]. 
Наличие болей в  пораженных 
суставах и  снижение функцио-
нальной активности суставов 

вследствие деформаций являются 
непосредственными клинически-
ми проявлениями остеоартрита.
Причины боли при остеоартрите 
до конца не ясны. Как известно, 
сам хрящ не имеет иннервации. 
Источником боли могут быть 
кость, синовиальная оболоч-
ка и  периартикулярные ткани. 
Сначала боли механического 
характера возникают лишь пе-
риодически после значительной 
физической нагрузки и  быстро 
проходят в  покое, но по мере 
прогрессирования остеоартри-
та интенсивность боли увели-
чивается, она не проходит после 
отдыха и  появляется в  ночные 
часы. Боли часто сочетаются с не-
продолжительной (до 30 минут) 
утренней скованностью, явля-
ющейся признаком вторичного 
синовита. Важно помнить о том, 
что причины и механизмы боли 
при остеоартрите многообразны, 
а  взаимосвязь между выражен-
ностью болей и  рентгенологи-
ческими изменениями нередко 

АГ – артериальная гипертензия; ИБС – ишемическая болезнь сердца; СД – сахарный 
диабет; ССЗ – сердечно-сосудистые заболевания; ХПН – хроническая почечная 
недостаточность.
Рис. 1. Континуум мультиморбидности
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отсутствует.
Кроме болей при остеоартрите 
отмечается небольшая крепита-
ция в пораженном суставе при ак-
тивном движении. При прогрес-
сировании заболевания в  связи 
с наличием боли и появлением реф-
лекторного спазма мышц может 
возникнуть ограничение движе-
ний в пораженном суставе вплоть 
до образования сухожильно-
мышечных контрактур.
Зачастую практикующий врач 
сталкивается с  проблемой мно-
жественного поражения пери-
ферических и  межпозвонковых 
суставов, что требует от него 
использования термина «гене-
рализованный остеоартрит» 
в  официальной медицинской 
документации.
Постановка диагноза «остеоар-
трит» осуществляется согласно 
классификационным диагности-
ческим критериям Американской 
коллегии ревматологов (American 
College of Rheumatology, ACR) для 
коленных, тазобедренных суста-
вов и суставов кистей [3]. Именно 
болевой синдром на ранних ста-
диях заболевания заставляет 
пациентов обращаться к  врачу. 
Наличие хронического болевого 
синдрома при остеоартрите явля-
ется важным фактором риска усу-
губления течения сопутствующих 
состояний, в частности сердечно-
сосудистых заболеваний, что яв-

ляется значимым для прогнозиро-
вания продолжительности жизни 
пациентов с остеоартритом.

Обезболивающая терапия при 
остеоартрите
Следует подчеркнуть, что целью 
фармакотерапии остеоартрита 
является не только снижение ин-
тенсивности болевого синдрома, 
но и предупреждение повторяю-
щихся рецидивов боли. Согласно 
рекомендациям ACR 2012 г., при 
болях слабой выраженности по-
казаны парацетамол, местные 
нестероидные противовоспали-
тельные препараты (НПВП), при 
боли умеренной выраженности – 
местные, пероральные и  парен-
теральные НПВП, при боли силь-
ной выраженности – дулоксетин, 
центральные анальгетики (транс-
дермальная форма). 
НПВП  – ключевое звено в  тера-
пии при боли в суставах. Однако 
у пациентов с сердечно-сосудис-
тыми заболеваниями имеется 
целый ряд причин, определяю-
щих особое отношение к выбору 
НПВП по причине более высокого 
риска развития побочных эффек-
тов. В  этой связи, учитывая не 
всегда удовлетворительный про-
филь безопасности, следует реко-
мендовать назначение этих препа-
ратов минимально короткими (но 
до купирования боли!!!) курсами 
и  в  минимально эффективных 
дозах. 
В большинстве клинических 
исследований эффективности 
НПВП пациенты рафинирован-
но подбираются с  исключени-
ем коморбидных состояний. 
Сложность назначения адекват-
ной обезболивающей терапии 
в  реальной клинической прак-
тике обусловлена сочетанием не-
скольких заболеваний у  одного 
пациента, по поводу которых он 
принимает большое количест-
во лекарственных препаратов, 
а также необходимостью плани-
рования долгосрочной терапии 
болевого синдрома.
Существует несколько причин 
невозможности долгосрочной 
терапии остеоартрита НПВП. 
Во-первых, остеоартрит явля-

ется постоянным компонентом 
соматической полиморбидности 
(чаще всего у больных с сердечно-
сосудистыми заболеваниями), что 
увеличивает риск возникновения 
следующих нежелательных эф-
фектов НПВП:
 ■ НПВП-гастропатия (до 20% слу-

чаев назначения НПВП)  – тре-
бует обязательной профилак-
тики (ингибиторы протонной 
помпы, с  учетом полипрагма-
зии и  фармакодинамических 
характеристик, оптимальным 
препаратом является пантопра-
зол);

 ■ увеличение риска тромбоэмбо-
лических осложнений (табл. 1) 
[4];

 ■ повышение артериального дав-
ления.

Во-вторых, большинство НПВП 
ингибируют синтез протеоглика-
нов хондроцитами (есть исключе-
ния, например, лорноксикам).
В-третьих, все НПВП увеличива-
ют скорость и объем резорбтив-
ных процессов в костной ткани, 
в  том числе и  субхондральной 
кости (ингибирование синте-
за простагландина  Е2 приводит 
к  снижению скорости проста-
гландинзависимого созревания 
остеобластов, дисбалансу про-
стагландинзависимого синтеза 
медиатора рецептора активатора 
ядерного фактора каппа B RANK 
(receptor activator for nuclear factor 
kappa  B), стимулирующего со-
зревание остеокластов и  остео-
протегерина – медиатора, связы-
вающего RANK). Это приводит 
к  увеличению риска переломов 
и  грубому нарушению микро-
архитектоники субхондральной 
кости (табл. 2) [5].

Пиаскледин 300 в базисной 
терапии остеоартрита
С клинической точки зрения 
препарат для терапии остеоарт-
рита должен обладать обезболи-
вающим эффектом (и влиять на 
другие симптомы остеоартри-
та), оказывать патогенетическое 
действие и положительно влиять 
на течение отдельных компонен-
тов полиморбидности. В  этой 
связи необходимо отметить как 

Таблица 1. Риск тромбоэмболических осложнений 
при приеме НПВП 

Препарат Обобщенный относительный 
риск (95% доверительный 

интервал)
Напроксен 1,09 (1,02–1,16)
Ибупрофен 1,18 (1,11–1,25)
Целекоксиб 1,17 (1,08–1,27)
Рофекоксиб 1,45 (1,33–1,59)
Диклофенак 1,40 (1,27–1,55)
Индометацин 1,30 (1,19–1,41)
Пироксикам 1,08 (0,91–1,30)
Мелоксикам 1,20 (1,07–1,33)
Этодолак 1,55 (1,28–1,87)
Эторикоксиб 2,05 (1,45–2,88)
Валдекоксиб 1,05 (0,81–1,36)

Клиническая эффективность
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минимум два возможных направ-
ления фармакотерапии: назначе-
ние витамина D₃ или симптома-
тических медленнодействующих 
препаратов (например, неомыля-
емые соединения авокадо и сои – 
Пиаскледин  300). Что касается 
патогенетического действия, 
C. Boileau показал, что неомыля-
емые соединения авокадо и  сои 
(Пиаскледин 300) [6]: 
 ■ повышают экспрессию транс-

формирующих факторов роста 
(бета 1 и 2);

 ■ повышают экспрессию ингиби-
тора активации плазминогена 1;

 ■ стимулируют синтез протеогли-
канов;

 ■ ингибируют интерлейкин 1;
 ■ угнетают синтез хондроцитами 

коллагеназы, стромелизина;
 ■ ингибируют стимулирующее 

действие интерлейкина 1-бета 
на экспрессию интерлейкинов 6 
и 8 и простагландина E₂;

 ■ угнетают интерлейкин-1-бета-
стимулированный синтез ме-
таллопротеиназ (коллагеназы 
и стромелизина) хондроцитами;

 ■ стимулируют синтез коллагено-
вых волокон в культуре хондро-
цитов;

 ■ обладают превентивным дей-
ствием на развитие экспе-
римента льного (пос ттрав-
матического) остеоартрита 
у  экспериментальных живот-
ных.

F.M. Soliman установил снижение 
на фоне приема Пиаскледина 300 
апоптоза хондроцитов (вероятно, 
за счет снижения синтеза инду-
цибельной синтазы оксида азота 
(inducible nitric oxide synthase), 
стимулирующей апоптоз) [7].
Наиболее значимым аргументом 
в пользу выбора Пиаскледина 300 
для базисной терапии остео-
артрита у  полиморбидных па-
циентов является более выра-
женный клинический эффект 
Пиаскледина  300 у  больных 
с атеросклерозом [8]. Самый луч-
ший эффект терапии был проде-
монстрирован в  группе пациен-
тов с  высоким уровнем антител 
к  окисленным липопротеинам 
низкой плотности в  сыворотке 
крови (94,4%). Положительный 

результат лечения у  пациентов, 
имеющих нормальный уровень 
антител к окисленным липопро-
теинам низкой плотности в сыво-
ротке крови, был достигнут толь-
ко в  63,6% случаев. Полученные 
результаты можно объяснить 
следующим образом. Согласно 
литературным данным, накопле-
ние продуктов перекисного окис-
ления, в  первую очередь гидро-
перекисей липидов, окисленных 
липопротеинов низкой плотности 
и антител к ним, может приводить 
к прогрессированию остеоартри-
та [9]. Эти соединения способны 
модифицировать и  повреждать 
липидные компоненты липопро-
теинов низкой плотности, а также 
вызывать истощение низкомоле-
кулярных антиоксидантов [10]. 
Считается, что окисленные липи-
ды могут становиться аутоантиге-
нами, вследствие чего происходит 
выработка антител к окисленным 
липопротеинам низкой плотнос-
ти, которые оказывают негатив-
ное действие на суставной хрящ. 
Пиаскледин  300 представляет 
собой липидные соединения аво-
кадо и сои в соотношении 1:2, по-
лученные после предварительно-
го гидролиза. Предположительно, 
эти вещества положительно влия-
ют на перекисное окисление ли-
пидов, стабилизируют мембраны 
клеток, уменьшают патогенное 
действие активных форм кисло-
рода. Именно поэтому пациенты 
с более высоким уровнем окислен-
ных липопротеинов низкой плот-
ности и антител к ним более чувс-
твительны к Пиаскледину 300. 
М о ж н о  с к а з а т ь ,  ч т о 
Пиаскледин  300 представляет 
собой лекарственный препарат 

с патогенетически обоснованным 
механизмом действия для базис-
ной фармакотерапии остеоартри-
та и  болевого синдрома; эффек-
тивность применения препарата 
повышается при наличии у паци-
ента атеросклероза. 
Компоненты, входящие в состав 
Пиаскледина  300, имеют нату-
ральное происхождение, поэтому 
их фармакокинетика не связана 
с  цитохромной системой пече-
ни Р450. Следовательно, назна-
чение препарата не приведет 
к  изменению метаболизма дру-
гих препаратов. Таким образом, 
Пиаскледин 300 может претендо-
вать на роль безопасного препара-
та у полиморбидных пациентов. 
Данные клинических исследо-
ваний, а  также рекомендации 
Европейской антиревматической 
лиги (European League Against 
Rheumatism, EULAR) 2010 г. ука-
зывают на высокий уровень дока-
зательности и рекомендаций (IA) 
в  отношении Пиаскледина  300. 
Си м п том-мод ифи ц и ру ющ и й 
эффект Пиаскледина  300 под-
твержден результатами мно-
гочисленных контролируемых 
исследований [11–13]. На фоне 
проводимой терапии отмеча-
лось достоверное снижение ин-
тенсивности боли в  суставах 
и  функционального индекса 
движений (в 1,58 и 1,42 раза со-
ответственно), а также отмечено 
достоверное улучшение глобаль-
ной оценки своего состояния 
паци ентом [14].
Следует также отметить, что в от-
личие от большинства симптома-
тических медленнодействующих 
препаратов Пиаскледин 300 имеет 
удобную дозировку (1  капсула 

Таблица 2. Риск переломов при приеме НПВП 

Локализация 
переломов

Число переломов Относительный риск 
(95% доверительный 

интервал)Регулярный прием 
НПВП, n = 501 000 

Контроль, n = 215 000

Позвонки 808 192 2,9 (2,5–3,4)

Все внепозвонковые 
переломы 10505 5793 1,5 (1,4–1,5)

Предплечье 2516 1556 1,3 (1,2–1,4)

Бедро 973 686 1,1 (0,98–1,2)

Клиническая эффективность
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Effective and safe long-term therapy of osteoarthritis in polymorbid patients
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The article addresses background therapy for osteoarthritis in polymorbid patients. Chronic osteoarthritis-
related pain is regarded as a risk factor for worsening of concomitant conditions, particularly cardiovascular 
diseases. In polymorbid patients with osteoarthritis, soya-bean oil preparation Piascledine 300 is characterized 
by analgesic effect, pathogenetical action and positive influence on concomitant diseases. Therapy with 
Piascledine 300 is associated with decreased joint pain and improved joint function.
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в сутки), что несомненно увеличи-
вает приверженность пациентов 
лечению.

Заключение 
Для лечения полиморбидных па-
циентов с  остеоартритом можно 

р екомен дов ать  на значение 
Пиаскледина 300, поскольку ком-
поненты, входящие в  его состав, 
имеют натуральное происхож-
дение и  их фармакокинетика не 
связана с цитохромной системой 
печени Р450. Пиаскледин 300 обла-

дает симптом-модифицирующим 
эффектом, который выражается 
в  уменьшении болей в  суставах 
и улучшении их функциональной 
способности, что подтверждено 
данными отечественных и  зару-
бежных исследований. 

Клиническая эффективность
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В ходе симпозиума были рассмотрены особенности течения, методы диагностики и лечения 
невропатических расстройств лица и конечностей. Были предложены клинические рекомендации 
по патогенетическому и симптоматическому лечению алкогольной и диабетической полиневропатий, 
а также лицевых тригеминальных невропатий. На примере препарата альфа-липоевой кислоты 
Берлитион® рассмотрены возможности патогенетической терапии диабетической полиневропатии, 
алкогольной полиневропатии и невропатической боли в области лица.

Полиневропатии: 
болезнь одна, 
а причины разные

Известно, что развивающи-
еся при сахарном диабете 
невропатии весьма разно-

образны по симптомам, течению, 
структурным нарушениям и  па-
тогенетическим механизмам, при-
чем сходные по характеру с диа-
бетическими невропатии могут 
также наблюдаться и в отсутствие 

сахарного диабета. По статистике, 
12–13% полиневропатий у  боль-
ных сахарным диабетом могут 
быть ассоциированы с  другими 
заболеваниями (злоупотребление 
алкоголем, уремия, токсические 
поражения, паранеопластичес-
кий синдром и др.), которые могут 
сосуществовать с сахарным диа-
бетом. Выявить преобладающий 
этиологический фактор практи-
чески невозможно. В  этой связи 
в большинстве случаев речь идет 
о  смешанных полиневропатиях. 
Диагноз диабетической поли-
невропатии (ДПН) ставится при 
исключении всех других этио-
логических причин поражения 
нервной системы. Иными слова-
ми, диагноз ДПН является диа-
гнозом исключения. По словам 
к.м.н., доцента кафедры невроло-
гии и диабетологии Российского 

национального исследователь-
ского медицинского университе-
та им. Н.И. Пирогова Владимира 
Николаевича ХРАМИЛИНА, со-
временное представление о  диа-
бетической полиневропатии 
связано с ее гетерогенностью, ко-
торая обусловливает наличие ти-
пичной и атипичной форм ДПН. 
Типичная ДПН представляет 
собой симметричную сенсомо-
торную полиневропатию с пора-
жением длинных нервных воло-
кон, развивающуюся в результате 
метаболических и микрососудис-
тых нарушений на фоне хрони-
ческой гипергликемии и действия 
факторов сердечно-сосудистого 
риска. В основе атипичной карти-
ны ДПН лежит невропатия тон-
ких сенсорных волокон. 
При постановке диагноза, ба-
зирующегося на наличии сен-

К.м.н. 
В.Н. Храмилин

Диабетическая полиневропатия. Многообразие форм

X Вейновские чтения
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сорного дефицита и  возможном 
наличии специфической симп-
томатики (парестезии, боль, не-
обычные ощущения), необходи-
мо учитывать, что почти в  50% 
случаев ДПН протекает бес-
симптомно, 30–40% пациентов 
страдают хронической болевой 
ДПН и  порядка 3–15%  – острой 
болевой ДПН. Данное разнооб-
разие форм и клинических про-
явлений подразумевает и разную 
тактику ведения больных ДПН 
(рисунок). Известно, что лечение 
диабетической полиневропатии 
должно включать, во-первых, 
компенсацию сахарного диабета, 
модификацию факторов риска, 
профилактику развития синдро-
ма диабетической стопы, во-вто-
рых, симптоматическую терапию 
и, в-третьих, патогенетическое 
лечение. 
Какова стратегия лечения паци-
ента с сахарным диабетом, но без 
ДПН? По данным В.Н. Храмилина, 
61% врачей считают необходимым 
профилактическое назначение 
фармакотерапии больным сахар-
ным диабетом без ДПН с  целью 
первичной профилактики. Между 
тем ни один из существующих 
препаратов не имеет никакой до-
казательной базы в  отношении 
возможной первичной профилак-
тики диабетической полиневро-
патии. В  этой связи, когда речь 
идет о первичной профилактике 
любых осложнений диабета, в том 
числе полиневропатии, необходи-
мо прежде всего модифицировать 
факторы риска развития данного 
состояния (нормализовать уро-
вень сахара и уровень липидов, от-
казаться от алкоголя и курения).
Медикаментозное лечение острой 
болевой ДПН преимущественно 
направлено на купирование боли, 
но не влияет на причины и естес-
твенное течение ДПН. В качестве 
средств симптоматической тера-
пии с  доказанной эффективнос-
тью (уровень рекомендаций  А) 
могут быть назначены три-

циклические антидепрессанты 
(амитриптилин, венлафаксин), се-
лективные ингибиторы обратного 
захвата серотонина и норадрена-
лина (дулоксетин), антиконвуль-
санты (прегабалин, габапентин). 
Монотерапию указанными пре-
паратами следует рассматривать 
как терапию первой линии, а при 
недостаточной эффективности 
в  ряде случаев возможно при-
соединение патогенетических 
средств, в  частности альфа-ли-
поевой кислоты. Эффективным 
лечение признается в случае сни-
жения выраженности боли на 50% 
и  более, если боль редуцирова-
лась менее чем на 30%, препарат 
следует заменить. 
В терапии хронической болевой 
ДПН и вторичной профилактике 
при бессимптомной ДПН перво-
степенное значение приобретают 
препараты, влияющие на пато-
генез заболевания. В  настоящее 
время единственным патогенети-
ческим методом лечения болевой 
ДПН, эффективность которого ус-
тановлена в нескольких рандоми-
зированных клинических иссле-
дованиях и в одном метаанализе 

(уровень доказательности Ia), яв-
ляется применение альфа-липое-
вой кислоты. Этот факт подтверж-
дают данные четырехлетнего 
исследования NATHAN, согласно 
которым именно в группе пациен-
тов, получавших терапию альфа-
липоевой кислотой, наблюдались 
самые низкие темпы прогрессиро-
вания полиневропатии по сравне-
нию с группой плацебо1. 
Использование альфа-липоевой 
кислоты способствует регрес-
су клинической симптоматики, 
улучшает показатели функции 
периферических нервов. Но не-
льзя забывать о  правильности 
соблюдения схем и  режимов ее 
назначения, которые, по словам 
В.Н. Храмилина, могут быть раз-
личны, что он продемонстриро-
вал на примере препарата альфа-
липоевой кислоты Берлитион®: 
«Как правило, все диктуется 
клиническими особенностями. 
При выраженной болевой симп-
томатике рекомендуется трехне-
дельная курсовая внутривенная 
по 600  мг/сут или пероральная 
по 1800 мг/сут терапия препара-
том Берлитион® с  последующим 

1 Ziegler D., Low P.A., Litchy W.J. et al. Effi  cacy and safety of antioxidant treatment with α-lipoic acid over 4 years in diabetic polyneuropathy: the 
NATHAN 1 trial // Diabetes Care. 2011. Vol. 34. № 9. P. 2054–2060.

Рисунок. Тактика ведения больных в зависимости от клинических 
особенностей течения диабетической полиневропатии (ДПН)

Пациент с сахарным 
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переводом пациента на перораль-
ный прием Берлитиона в  тече-
ние 2–3  месяцев в  дозе 600  мг/
сут. Хроническая болевая ДПН 
с умеренной или легкой болевой 
симптоматикой предусматривает 
длительный, в течение 3–6 меся-
цев, прием Берлитиона перораль-
но (600 мг/сут)».
К сожалению, как показывают 
данные опроса неврологов, эн-
докринологов и  врачей общей 
практики, в подавляющем боль-
шинстве случаев российские 
специалисты отдают предпочте-
ние курсовой терапии, назначая 
зачастую пациентам несколько 
курсов в год, что не всегда бывает 
клинически оправданно и эконо-
мически выгодно. В  отличие от 
них, зарубежные коллеги чаще 
всего прибегают к  длительной 
пероральной терапии. 
Существует также такое понятие, 
как дозовый эффект препарата. 
Опрос показал, что только 10% 
специалистов назначают больным 
ДПН препараты в предписанных 
дозировках. Анализ же структуры 
назначений в Московском регио-
не при болевой ДПН и  при бес-
симптомной ДПН, проведенный 
докладчиком, и вовсе продемонс-
трировал «широкое использова-

ние препаратов и  методов лече-
ния, которые вообще не имеют 
серьезной доказательной базы». 
Между тем, например, лечение 
бессимптомной диабетической 
полиневропатии, основанное на 
доказательствах, предусматрива-
ет только оптимальный контроль 
гликемии и применение препара-
та альфа-липоевой кислоты. 
По словам докладчика, к назначе-
нию Берлитиона следует подхо-
дить с позиции целесообразности 
его использования, четкого соб-
людения схем и режимов терапии. 
Необходимо помнить, что альфа-
липоевая кислота (Берлитион®) 
применяется при наличии легкой 
и умеренной выраженности симп-
томов, при отсутствии тяжелого 
сенсорного дефицита, при хрони-
ческой болевой ДПН и как компо-
нент комбинированной терапии 
при выраженном болевом синд-
роме. Высокий уровень гликиро-
ванного гемоглобина (HbA₁с > 8%) 
и тяжелые сенсорные нарушения 
могут служить предикторами 
низкой эффективности терапии 
альфа-липоевой кислотой. 
Доказано, что альфа-липоевая 
кислота эффективна в  лечении 
полиневропатий, индуцирован-
ных цитостатиками2. Поскольку 
важным звеном развития диабе-
тической полиневропатии и алко-
гольной полиневропатии (АПН) 
является окислительный стресс, 
назначение препарата альфа-ли-
поевой кислоты (Берлитион®) 
представляется целесообразным 
и в лечении АПН. Результаты ис-
следований продемонстрирова-
ли, что альфа-липоевая кислота, 
оказывая влияние на сенсорные 
и  моторные симптомы, была 
эффективна у  70% пациентов 
с АПН3. При анализе эффектив-
ности и  переносимости альфа-
липоевой кислоты (Берлитион®) 

в  сравнении с  тиамином было 
обнаружено, что альфа-липоевая 
кислота была достоверно эффек-
тивнее витамина В₁ по клиничес-
ким и  электрофизиологическим 
показателям, что позволило ре-
комендовать ее для применения 
в терапии АПН4. 
Согласно данным В.Н.  Хра-
милина, диабетическая поли-
невропатия развивается у  43,1% 
госпитализированных больных 
с  впервые выявленным сахар-
ным диабетом типа 2, при этом 
истинная ДПН обнаруживается 
у 31,2% обследованных, а у 11,9% 
она носит смешанный характер. 
В  таких случаях следует назна-
чать комбинированную терапию 
с  применением альфа-липоевой 
кислоты и  нейротропных вита-
минов группы В.
В.Н. Храмилин также акцен-
тировал внимание участников 
симпозиума на том, что осложне-
ния сахарного диабета – это по-
лиорганная патология, поэтому 
в  каскаде патологических про-
цессов должны ориентироваться 
не только врачи-эндокриноло-
ги, но и  неврологи, терапевты. 
Гетерогенность диабетической 
полиневропатии требует про-
ведения дифференцированной 
диагностики и комплексного ле-
чения. ДПН зачастую становится 
причиной ампутаций нижних ко-
нечностей, ранней инвалиднос-
ти и в ряде случаев – внезапной 
смерти, поэтому алгоритм веде-
ния больных ДПН должен вклю-
чать не только контроль глике-
мии, коррекцию факторов риска 
и воздействие на болевую симп-
томатику, но и патогенетическую 
терапию препаратом альфа-ли-
поевой кислоты (Берлитион®), 
а также скрининг других микро-
ангиопатий и профилактику син-
дрома диабетической стопы. 

2 Gedlicka C., Kornek G.V., Schmid K. et al. Amelioration of docetaxel/cisplatin induced polyneuropathy by alpha-lipoic acid // Ann. Oncol. 2003. 
Vol. 14. № 2. P. 339–340.
3 Скляр И.А., Воробьева О.В., Шарялова Р.Б. и др. Тиоктацид в лечении алкогольной полиневропатии // Лечение нервных болезней. 2001. 
№ 2. С. 39–41.
4 Ковражкина Е.А., Айрян Н.Ю., Серкин Г.В. и др. Возможности и перспективы применения Берлитиона для лечения алкогольной 
полиневропатии // Журнал неврологии и психиатрии им. С.С. Корсакова. 2004. Т. 104. № 2. С. 33–37.

Единственным патогенетическим 
методом лечения болевой диабетической 
полиневропатии, эффективность 
которого установлена в нескольких 
рандомизированных клинических 
исследованиях и в одном метаанализе 
(уровень доказательности Ia), является 
применение альфа-липоевой кислоты.

X Вейновские чтения
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Злоупотребление алкоголем 
является основной причи-
ной 60 болезней и  одной 

из причин свыше 200  других 
заболеваний. Алкоголь оказы-
вает токсическое воздействие, 
помимо печени, на сердце, лег-
кие, поджелудочную железу, 
почки, а также периферическую 
и  центральную нервную систе-
му. «Данные о частоте развития 
алкогольной невропатии у  лиц, 
злоупотребляющих алкоголем, 
противоречивы и колеблются от 
35% до 90%. В руководстве же по 
судебно-психиатрической диаг-
ностике утверждается, что не 
бывает алкогольной зависимости 
без алкогольной полиневропатии. 
Другими словами, не может чело-
век злоупотреблять алкоголем 
и не иметь тот или иной вариант 
алкогольной полиневропатии», – 
констатировала руководитель 
отделения психотерапии и  реа-
билитации Национального на-
учного центра наркологии, д.м.н., 
профессор Татьяна Васильевна 
АГИБАЛОВА. 
Как правило, обращаемость 
к врачу в результате злоупотреб-
ления алкоголем в большей степе-
ни определяется соматическими 
последствиями. Зачастую такие 
пациенты идут за помощью не 
к  наркологу, а  к  терапевту или 
неврологу, поэтому при беседе 
с  больными следует учитывать 
проявления алкогольной ано-
зогнозии (на первом месте – от-
рицание заболевания) и  по воз-
можности собирать объективный 
анамнез. Некоторые трудности 
могут возникнуть при разъясне-
нии стратегии лечения и антиал-
когольной терапии. 
У больных алкоголизмом в боль-
шей степени страдает перифе-
рическая нервная система  – по 
данным разных авторов, часто-
та поражения периферических 

нервов при алкогольной болезни 
может достигать 90%. В  резуль-
тате порядка 64% больных АПН 
становятся ограниченно трудо-
способными или нетрудоспособ-
ными5. Необходимо отметить, что 
в клинической практике наибо-
лее часто встречаются сенсорная, 
моторная и  смешанная формы 
алкогольной полиневропатии. 
Основу этиотропного лечения 
составляет отказ от приема алко-
голя и обязательное полноценное 
питание. Многофакторный па-
тогенез алкогольной полиневро-
патии определяет и  различные 
подходы к ее лечению. Учитывая, 
что одним из наиболее значи-
мых звеньев патогенеза АПН 
является окислительный стресс, 
целесообразно использовать ан-
тиоксиданты, в  первую очередь 
альфа-липоевую кислоту, кото-
рая обладает следующими биоло-
гическими свойствами:
 ■ улучшение трансмембранного 

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

 ■ снижение интенсивности про-
цессов гликирования белков;

 ■ антиоксидантный эффект;
 ■ снижение концентрации жир-

ных кислот в плазме крови;
 ■ снижение содержания обще-

го холестерина и  его эфиров 
в крови;

 ■ повышение устойчивости кле-
ток к гипоксии;

 ■ предупреждение ингибирова-
ния активности NO. 

В 2012 г. альфа-липоевая кислота 
вошла в федеральные стандарты 
оказания помощи, в  том числе 
и в стандарт первичной медико-
санитарной помощи при зло-
употреблении психоактивными 
веществами, алкоголем. На се-
годняшний день альфа-липоевая 
кислота (Берлитион® концентрат) 
также входит в алгоритмы оказа-

ния скорой и неотложной меди-
цинской помощи больным и по-
страдавшим бригадами службы 
скорой медицинской помощи го-
рода Москвы. «В настоящее время 
существует ряд исследований, 
демонстрирующих эффектив-
ность и благоприятный профиль 
безопасности Берлитиона в  ле-
чении АПН. Например, резуль-
таты электронейромиографии 
в  динамике свидетельствовали 
об улучшении проводимости по 
чувствительным и двигательным 
волокнам нервов ног на фоне те-
рапии Берлитионом5», – пояснила 
профессор Т.В. Агибалова.
Докладчик представила участни-
кам симпозиума клинический при-
мер, подтверждающий вышеназ-
ванные преимущества Берлитиона 
в лечении больных АПН.
Пациент Л., 1954  г.р. Работает 
главным энергетиком. Находился 
на лечении в клинике ННЦ нар-
кологии с  03.12.12 по  09.01.13. 
Причина обращения – жалобы на 
онемение, похолодание, слабость 
и  боли в  левой и  правой голе-
нях, в стопах, которые появились 
после очередного запоя.
Из наркологического анамнеза: 
злоупотребляет алкоголем более 
15 лет. Алкогольный абстинент-
ный синдром сформировался 
к  30  годам. Пьет по типу псев-
дозапоев по 5–6  дней с  различ-

Профессор 
Т.В. Агибалова

Алкогольная полиневропатия. Взгляд нарколога

5 Зиновьева О.Е. Антиоксидантная терапия в лечении диабетической и алкогольной полиневропатии // Сonsilium medicum. 2006. Т. 8. 
№ 8. С. 120–124.

Сателлитный симпозиум компании  
«Берлин Хеми/А.Менарини»
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Боли в  области лица явля-
ются одной из самых слож-
ных проблем в  медицине. 

Они могут быть обусловлены 
собственно заболеваниями нерв-
ной системы, патологией глаз, 
пазух носа, зубочелюстного ап-
парата. По данным ведущего 
невролога Центра междисцип-
линарной стоматологии и невро-
логии, к.м.н. Ленизы Рифкатовны 
МИНГАЗОВОЙ, в  80% случаев 
любые болевые феномены в  об-
ласти лица и полости рта тракту-
ются специалистами как неврал-
гия тройничного нерва, что ведет 
к назначению не всегда эффектив-
ной терапии. 
Ре з у л ьт а т ы  с о б с т в е н н о г о 
клинико-эпидемиологического 
исследования докладчика 400 па-
циентов с болевыми феноменами 
в области лица и полости рта пока-
зали, что наиболее распространен-

ным является миофасциальный 
болевой синдром лица, который 
был диагностирован у 35% боль-
ных, тригеминальная невралгия 
отмечалась в 18,5% случаев, чуть 
реже – у 17,5% пациентов – выяв-
лялась невропатия верх не- и ниж-
нечелюстных нервов.
Как отметила Л.Р. Мингазова, на-
сколько трудно при боли в области 
лица и полости рта установить ис-
тинный диагноз, настолько слож-
но подобрать метод лечения. Если 
говорить о  тригеминальной не-
вралгии, то зачастую ее причиной 
становятся аномально располо-
женные артерии в полости мозга. 
В этом случае проводится опера-
ция, направленная на декомпрес-
сию тройничного нерва, во время 
которой корректируется положе-
ние артерий, сдавливающих его, 
и между нервом и близкорасполо-
женными к нему сосудами уста-
навливается прокладка. Однако 
микроваскулярная декомпрес-
сия тоже чревата осложнениями. 
«Под нашим наблюдением нахо-
дились 25 пациентов, которым 
весьма успешно была проведена 
микроваскулярная декомпрес-
сия корешка тройничного нерва. 
У 4 из 25 приступы лицевой боли 
рецидивировали, у 5 человек с де-
структивными вмешательствами 
в анамнезе развились постоянные 

невропатические боли, у 6 – сен-
сорные нарушения в области лица 
и  у  6 пациентов  – психогенные 
боли различной локализации», – 
констатировала Л.Р. Мингазова. 
Она также рекомендовала из-
бегать хирургических вмеша-
тельств, связанных с деструкцией 
тройничного нерва (нервэкзерез, 
ретрогасселлярная терморизото-
мия, радиочастотное воздействие 
на Гассеров узел, алкоголизация 
ветвей тройничного нерва и др.), 
поскольку они чреваты тяжелыми 
последствиями. 
Бурное развитие отечественной 
косметической стоматологии 
привело к росту частоты невропа-
тий верхне- и  нижнечелюстных 
нервов. Причинами чаще всего 
выступают глубоко установлен-
ный дентальный имплантат, рост 
апикальной кисты, пломбиро-
вочный материал, выведенный за 
верхушку корня зуба, фрагменты 
зуба при травматичном удалении. 
Клинически эти невропатии про-
являются постоянными болями, 
преимущественно жгучего харак-
тера, в полости рта, вдоль верхней 
или нижней челюстей, снижением 
сенсорного восприятия пищевого 
комка, нарушением эвакуации 
пищи, слабостью мимических 
мышц на стороне поражения, 
чувствительными нарушениями 

К.м.н. 
Л.Р. Мингазова

Болевые и сенсорные невропатические расстройства 
орофациальной области – частые ошибки диагностики 
и трудности терапии

ными светлыми промежутками, 
которые составляют от 1 до 3 ме-
сяцев. Толерантность  – 1,0  литр 
водки в  сутки. Терапевтические 
ремиссии: 2006–2007 гг. – 1,5 года; 
2008 г. – 9 месяцев. 
Из неврологического статуса: 
снижение мышечной силы в сги-
бателях стоп, болевая гипестезия 
по дистальному типу (по типу 
«носков») и в области переднебо-
ковой поверхности левой голени, 
гипотрофия мышц левой голени.
Диагноз: зависимость от алко-
голя, средняя стадия, периоди-

ческая форма злоупотребления, 
алкогольная полиневропатия 
нижних конечностей. 
Лечение по схеме: Берлитион® 600 
по 1 ампуле (24 мл) в разведении 
натрия хлоридом 0,9%, 400  мл 
внутривенно капельно медлен-
но (№  10), затем Берлитион®  300 
per  os 2  раза в  день и  тиамин 
внутримышечно. 
Результаты: на фоне прово-
димого лечения значительно 
уменьшились проявления поли-
невропатии нижних конечнос-
тей – исчезли боли, существенно 

уменьшились проявления гипе-
стезии и парестезии. 
Таким образом, по мнению про-
фессора Т.В.  Агибаловой, сов-
ременное лечение АПН должно 
учитывать механизмы патогенеза 
заболевания, а  также особеннос-
ти действия лекарственных пре-
паратов и  обязательно включать 
в схему лечения антиоксидантные 
препараты, одним из наиболее 
эффективных и  обладающих вы-
соким профилем безопасности 
представителей которых является 
препарат Берлитион®.

X Вейновские чтения
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в виде участков гипестезии, гипе-
рестезии, аллодинии на слизис-
той полости рта и на коже пери-
оральной области.
К еще одному варианту невро-
патической боли, с которым все 
чаще приходится встречаться 
в  клинической практике, отно-
сятся невралгия языкоглоточ-
ного нерва и  невропатические 
расстройства в  области лица 
после введения неперманентных 
филлеров. 
При невралгии языкоглоточного 
нерва, которая может сочетаться 
с невралгией тройничного нерва, 
если оба нерва сдавлены извитым 
сосудом, развивается пароксиз-
мальная интенсивная боль в глу-
бине полости рта, корне языка, 
в  области миндалин. Приступ 
боли длительностью несколько 
минут можно спровоцировать 
прикосновением к мягкому небу 
или миндалинам. Правда, обос-
трения редки, а  спонтанные ре-
миссии могут длиться от несколь-
ких месяцев до нескольких лет. 
Невропатические расстройства 
в  области лица после введения 
неперманентных филлеров про-
являются чувствительными на-
рушениями и постоянной неин-
тенсивной болью, чаще жгучего 
характера, которые возникают 
либо сразу, либо на 2–3-и сутки 
после инъекции. Они также со-
провождаются вегетативными 
изменениями и  тревожными 
расстройствами. 
По словам Л.Р. Мингазовой, эм-
пирическим путем был подобран 

оптимальный терапевтический 
метод лечения невропатической 
боли лица, который включает 
в  себя назначение препаратов 
альфа-липоевой кислоты, ней-
ротропных витаминов, амантади-
на, амитриптилина, прегабалина 
(при невралгии языкоглоточного 
нерва) и внутрикожное введение 
ботулотоксина типа А. 
«Из препаратов альфа-липоевой 
кислоты высокую эффективность 
продемонстрировал Берлитион®. 
Мы рекомендуем начинать тера-
пию Берлитионом с  медленного 
внутривенного капельного введе-
ния, особенно в острый период, 
поскольку восстановление чувст-
вительности возможно уже после 
первой инъекции»,  – отметила 
Л.Р. Мингазова, представив схему 
лечения:
 ■ Берлитион® 600 в/в капельно на 

200 мл физиологического рас-
твора в течение 30 минут, всего 
10 процедур; 

 ■ затем Берлитион® 300 по 2 кап-
сулы утром за полчаса до еды 
в течение 1 месяца.

В Центре междисциплинар-
ной стоматологии и  невроло-
гии уже накоплен значительный 
опыт применения препарата 
Берлитион® для лечения болевых 
феноменов в  области лица. Так, 
например, у  пациентов с  ятро-
генной невропатией тройнич-
ного нерва на фоне терапии 
Берлитионом (в/в капельно) 
в  первые 7–10 дней улучшает-
ся чувствительность (на 30%), 
прекращается боль, пациенты 

начинают контролировать же-
вание и  эвакуацию пищевого 
комка. Через месяц чувствитель-
ность улучшается еще на 20–30%, 
а к концу 3-го месяца полное вос-
становление отмечается в  80% 
случаев. Подобная динамика 
клинических проявлений наблю-
дается и у пациентов с невропа-
тической болью после введения 
филлеров. 
Терапия Берлитионом в  комби-
нации с прегабалином у пациен-
тов с невралгией языкоглоточно-
го нерва уже после 1–2 инфузий 
приводит к  снижению частоты 
и  длительности болевых парок-
сизмов, а  также интенсивности 
боли, приступы которой пре-
кращаются после 5-й инфузии. 
Стойкого клинического эффекта 
удается достичь через 3 меся-
ца терапевтического лечения. 
Берлитион® также доказал свою 
эффективность при лечении 
постгерпетической невралгии, 
невропатии лицевого нерва (ос-
трый период). 
Завершая выступление, Л.Р. Мин-
газова отметила возможность 
ис п ол ь з о в а н и я  п р е п а р а т а 
Берлитион® с профилактической 
целью в стоматологической прак-
тике перед дентальной импланта-
цией и различными оперативны-
ми вмешательствами у  больных 
сахарным диабетом и  у  пациен-
тов, злоупотребляющих алкого-
лем, что позволяет достоверно 
снижать интенсивность боли 
и тревожных расстройств и улуч-
шать качество жизни. 

Представленный докладчи-
ками анализ клинических 
данных по эффективности 

и профилю безопасности препа-
рата Берлитион® в  виде внутри-
венных инфузий и таблетирован-
ной формы подтвердил его роль 

как средства патогенетической 
терапии в лечении диабетической 
полиневропатии, алкогольной по-
линевропатии и  болевой невро-
патии в области лица. Различные 
формы выпуска препарата (ампу-
лы для приготовления раствора 

для инфузий, таблетки) позволя-
ют подбирать удобные схемы ле-
чения больных. Как правило, при 
выраженной болевой симптома-
тике рекомендуется начинать ле-
чение с внутривенного введения 
препарата в дозе 600 мг с после-
дующим переходом на перораль-
ный прием в течение длительного 
времени. 

Заключение

Данная информация представлена в качестве информационной поддержки врачам. Информация о препаратах 
может не соответствовать утвержденной инструкции по применению. Перед назначением упомянутых препаратов, 
пожалуйста, ознакомьтесь с утвержденной инструкцией по применению.

Сателлитный симпозиум компании 
«Берлин Хеми/А.Менарини»
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Болевые синдромы являются одной из ведущих причин обращений к врачу в системе первичной 
медицинской помощи. Наиболее серьезную проблему в клинической практике по причине сложностей 
в диагностике и терапии представляют дисфункциональные боли. Оптимальные схемы терапии 
дисфункциональных болевых синдромов различной локализации с позиции невролога, уролога, 
нейрохирурга-алголога были представлены в рамках симпозиума «Клинический практикум клуба 
экспертов», состоявшегося при поддержке компании «Такеда». 

Стратегия успешного 
лечения дисфункциональных 
болевых синдромов 
различной локализации

Профессор кафедры нер-
вных болезней стомато-
логического факультета 

Московского государственного 
медико-стоматологического уни-
верситета им. А.И.  Евдокимова, 
заведующий нейростоматоло-
гическим отделением ГКБ №  50, 
д .м.н.  Ми ха ил Николаевич 
ШАРОВ напомнил, что к  дис-
функциональным болевым син-

дромам относятся различные 
состояния. Это дисфункция 
височно-нижнечелюстного сус-
тава, синдром раздраженного 
кишечника, персистирующая 
идиопатическая лицевая боль, 
синдром хронической усталости, 
интерстициальный цистит, фиб-
ромиалгия, головные боли на-
пряжения. Указанные синдромы 
обусловлены не первичной пато-
логией соответствующего органа 
или системы, а нейробиологичес-
кими – нейрофизиологическими, 
нейрохимическими и  морфоло-
гическими – изменениями в цен-
тральной нервной системе. 
В этой связи эффективное лече-
ние дисфункциональной боли – 
сложная проблема, решить ко-
торую невозможно усилиями 
врачей одной специальности. 
Междисциплинарный подход 
к наблюдению пациентов с дис-

функциональными болями ус-
пешно реализуется в  организо-
ванном на базе ГКБ № 50 Центре 
боли, которым руководит про-
фессор М.Н. Шаров. В схему ле-
чения пациентов в Центре боли 
включаются не только лекарст-
венные средства, физиотера-
пия, но и  обязательно психоло-
гическая помощь пациентам. 
Это связано с тем, что зачастую 
длительно существующий боле-
вой синдром вызывает отрица-
тельные эмоции, ограничивает 
возможности больного, может 
стать причиной формирования 
тревоги и  депрессивных рас-
стройств. Наибольшие затруд-
нения испытывает врач, сталки-
ваясь с  хроническим затяжным 
характером соматизированных 
депрессий (дистимий). Именно 
при дистимии на первый план 
в  клинической картине выхо-

Профессор 
М.Н. Шаров

Болевая дисфункция височно-челюстного сустава. 
Результат через преодоление 

Х Вейновские чтения



4747

Медицинский форум

Неврология и психиатрия. № 2

дят хронические болевые синд-
ромы различной локализации. 
Профессор М.Н. Шаров разобрал 
клинический случай пациентки, 
обратившейся в Центр боли. 
Пациентка А. 29  лет. Первые 
симптомы появились в  20-лет-
нем возрасте после лечения зуба 
у стоматолога. При поступлении 
пациентка была фиксирована на 
своих ощущениях, активно и под-
робно рассказывая о своих болях. 
Ее беспокоила боль в 5 зубах раз-
ного характера и интенсивности, 
а также боль при надкусывании, 
при надавливании другими зу-
бами. Мучило ощущение жже-
ния языка при соприкосновении 
с зубами с левой и правой сторон. 
Временами появлялось чувство 
удушения в области шеи, диском-
форт в ушах. Она жаловалась на 
неправильный прикус, бруксизм, 
а  также на «треск» челюсти при 
разговоре. Интенсивность болей 
различной локализации умень-
шалась лишь после курсового 
лечения у психотерапевта. Из-за 
болезни была вынуждена оста-
вить престижную работу в банке. 
За 9 лет больная прошла лечение 
у более двух десятков неврологов, 
стоматологов и других специалис-
тов. «Пациентка всегда представ-
ляла свое видение жалоб и анам-
неза заболевания, что ставило 
в тупик специалистов различного 
профиля и сделало крайне слож-
ным постановку диагноза и  на-
значение адекватной терапии», – 
пояснил докладчик. 
Результаты параклинических ме-
тодов исследования позволили 
установить диагноз: хроническая 
болевая дисфункция височно-
нижнечелюстных суставов со 
стойким, выраженным болевым 
синдромом, выраженным се-
нестопатическим компонентом, 
тризмом жевательной муску-
латуры; синдром жжения в  по-
лости рта; синдром дисфункции 
вегетативной нервной системы; 
депрессивно-ипохондрический 
синдром. 
Первоначальная комплексная те-
рапия в течение 7 дней не привела 

к выраженному эффекту, поэтому 
было принято решение скоррек-
тировать ее. Модифицированная 
схема лечения включала внут-
ривенно-капельное введение 
амитриптилина с  таблетирован-
ной поддержкой, нейролептики, 
психотерапию, физиотерапевти-
ческое лечение, иглорефлексо-
терапию. На фоне оптимизиро-
ванной схемы лечения удалось 
добиться видимого результата: на 
15-й день терапии интенсивность 
боли по визуальной аналоговой 
шкале (ВАШ) составила 3 балла, 
на 20-й день – 2 балла. После вы-
писки пациентке была рекомендо-
вана длительная терапия нейро-
лептиками и антидепрессантами.
Таким образом, немаловажное 
значение в  патогенезе дисфунк-
циональной боли имеют психоло-
гические факторы, эмоциональ-
ный стресс. Главное же отличие 
дисфункционального типа боли 
заключается в  том, что тради-
ционное обследование не всег-
да позволяет выявить причину 
боли или органические заболева-
ния, вызвавшие ее. В этой связи 
алгологу необходимо понимать, 
какие органы вовлечены в боле-
вой синдром, иметь четкое пред-
ставление о  возможных путях 
распространения боли, учиты-
вать психологические аспекты 
боли и  возможности терапевти-

ческого воздействия. При этом 
специалист по боли должен уметь 
исключать четко определимые 
заболевания с излечимыми при-
чинами, а также избегать повтор-
ных, необязательных, затратных 
и потенциально опасных исследо-
ваний или процедур.
Как правило, пациенты обраща-
ются за помощью в момент обос-
трения, и профессор М.Н. Шаров 
акцентировал внимание участ-
ников симпозиума на эффектив-
ности и безопасности препаратов, 
используемых во время экзацер-
бации болевых феноменов. Он 
отметил, что одним из наиболее 
перспективных обезболивающих 
препаратов является лорнокси-
кам (Ксефокам), принадлежащий 
к оксикамовому классу нестеро-
идных противовоспалительных 
препаратов (НПВП). 
Выраженное противовоспали-
тельное и обезболивающее дейст-
вие Ксефокама определяется его 
фармакокинетическими и  фар-
макодинамическими свойства-
ми. Ксефокам считается наибо-
лее мощным ингибитором обоих 
изоферментов циклооксигеназы 
(ЦОГ) 1 и  2. Ксефокам быстро 
проникает в  периваскулярное 
пространство, включая синови-
альную жидкость, что позволяет 
быстро купировать обострение 
болевого синдрома. Благодаря ко-

Рисунок. Динамика интенсивности болевого синдрома 
по визуальной аналоговой шкале
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роткому периоду полувыведения 
(3–4  часа) Ксефокам не накап-
ливается в  плазме, что снижает 
риск дозозависимых побочных 
реакций и позволяет применять 
его у пожилых больных с сохра-
ненной функцией почек и  пече-
ни. Все формы Ксефокама имеют 
равную высокую биодоступность 
(97–100%), таким образом, нет 
необходимости в корректировке 
дозы при переключении с инъек-
ционной терапии на пероральный 
прием. 
Профессор М.Н.  Шаров пред-
ставил данные собственного 
рандомизированного открытого 
сравнительного исследования 

по оценке эффективности ком-
бинации препаратов Ксефокам 
и  Нейробион у  больных с  мио-
фасциальным болевым синд-
ромом лица1. Все больные были 
разделены на 3 группы по 10 че-
ловек. Пациентам первой груп-
пы был назначен Нейробион 
3,0 мл внутримышечно, второй – 
Ксефокам 8 мг внутримышечно 
2  р/сут, третьей  – комбинация 
исследуемых препаратов внут-
римышечно. Максима льный 
срок терапии составил 10 дней. 
Проводилась оценка интенсив-
ности боли, также регистриро-
валась интенсивность болевого 
синдрома по ВАШ. Достоверное 

снижение интенсивности боли 
в первой группе отмечалось уже 
к 25-й минуте (4,50 ± 1,94 балла по 
ВАШ) после приема первой дозы 
препарата, во второй группе  – 
к  20-й минуте (3,70 ± 1,96  балла 
по ВАШ), в  третьей группе  – 
к  15-й минуте (3,90 ± 1,90  балла 
по ВАШ) (рисунок). Больным 
также предлагалось оценить 
обезболивающий эффект препа-
ратов по шкале субъективных 
впечатлений (таблица). В  целом 
было показано более быстрое 
и  выраженное снижение боле-
вого синдрома в  мышцах лица 
при добавлении в  схему лече-
ния комплексного препарата 
витаминов группы В Нейробион 
в  первые дни терапии, что осо-
бенно важно в период экзацерба-
ции прозопалгии. «Полученные 
результаты подтвердили эффек-
тивность и безопасность приме-
нения комбинации Ксефокама 
и  Нейробиона в  лечении мио-
фасциального болевого синдро-
ма лица. Можно утверждать, что 
сочетание препаратов «аналь-
гетик + витамины группы  В» 
займет одно из достойных мест 
в  терапии болевых синдромов 
и позволит сократить сроки пре-
бывания больных в  стациона-
ре», – констатировал докладчик, 
завершая выступление. 

По  с л о в а м  п р о ф е с -
с о р а  к а ф е д р ы  у р о -
л о г и и  М о с к о в с к о г о 

государственного медико-стома-
тологического университета им. 
А.И.  Евдокимова, д.м.н. Андрея 
Владимировича ЗАЙЦЕВА, в уро-
логии наиболее изученными дис-
функциональными болевыми 
синдромами являются синдром 
хронической тазовой боли и хро-
нический простатит, а  также 

синдром болезненного мочево-
го пузыря и  интерстициальный 
цистит. Он отметил, что на долю 
таких пациентов приходится 
15% амбулаторных обращений 
к урологу. 
Под синдромом хронической та-
зовой боли понимают наличие 
как у  мужчин, так и  у  женщин 
постоянных или повторяющихся 
эпизодов боли, воспринимаемой 
в структурах таза. Боль нередко 

Профессор 
А.В. Зайцев

Клинический случай. Тазовая боль. Путешествие во времени. 
Чей это пациент? 

1 Шаров М.Н., Максимова М.Ю., Фищенко О.Н. и др. Эффективность применения нестероидных противовоспалительных препаратов 
в сочетании с витаминами группы В при миофасциальном болевом синдроме лица у больных с сопутствующей соматической 
патологией // Лечащий врач. 2012. № 9. С. 40–43.

Таблица. Обезболивающий эффект препаратов по шкале субъективных 
ощущений

Параметры Группа 1 Группа 2 Группа 3
Боли полностью 
регрессировали 10% 30% 85%
Боли 
уменьшились 
в значительной 
степени 10% 40% 15%
Боли 
уменьшились 
незначительно 65% 20% 0%
Боли 
сохранились 15% 10% 0%
Боли усилились 0% 0% 0%

Х Вейновские чтения
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бывает ассоциирована с симпто-
мами нижних мочевыводящих 
путей, сексуальной, кишечной, 
гинекологической дисфункцией 
или нарушением функции тазово-
го дна при отсутствии инфекции 
и другой очевидной патологии.
У женщин, например, хрони-
ческая тазовая боль может быть 
обусловлена эндометриозом, 
спаечной болезнью, синдромом 
болезненного мочевого пузыря, 
интерстициальным циститом 
и синдромом раздраженной тол-
стой кишки. Причем у одной па-
циентки могут быть несколько 
причин одновременно. «Кто дол-
жен наблюдать такую пациентку? 
Она может обратиться с  жало-
бами к  гинекологу, проктологу, 
урологу или другому специалис-
ту. Однако, безусловно, ведение 
таких пациентов требует единого 
междисциплинарного подхода», – 
констатировал докладчик. 
Согласно консенсусу Между-
народного общества по изучению 
синдрома болезненного мочево-
го пузыря (International Society 
for the Study of BPS), синдром 
болезненного мочевого пузыря 
диагностируется на основании 
хронической тазовой боли, дав-
ления или дискомфорта, которые 
сопровождаются по крайней мере 
одним из симптомов нижних мо-
чевых путей. Необходимо также 
исключить заболевания, имею-
щие похожие симптомы, а даль-
нейшее определение и классифи-
кация синдрома болезненного 
мочевого пузыря у этих пациен-
тов могут быть предприняты на 
основании данных цистоскопии.
Нередко интерстициальному цис-
титу и  синдрому болезненного 
мочевого пузыря у  женщин со-
путствует эндометриоз. По дан-
ным специалиста по тазовой боли 
M. Chung, в США у 70% больных 
эндометриозом имеют место ин-
терстициальный цистит/синдром 
болезненного мочевого пузыря2. 
«Это подтверждается и  нашими 

данными. 84% больных с тазовой 
болью был установлен диагноз 
«наружный генитальный эндо-
метриоз», после чего у 44% из них 
был диагностирован синдром бо-
лезненного мочевого пузыря и ин-
терстициальный цистит с  помо-
щью одновременно проведенной 
лапароскопии и цистоскопии», – 
уточнил профессор А.В. Зайцев. 
Как правило, стойкий болевой 
синдром при хронической тазо-
вой боли обусловлен централь-
ной сенситизацией. Причиной 
центральной сенситизации могут 
быть нарушения обработки сен-
сорных синтезов в мозге, дизрегу-
ляция механизмов нисходящего 
подавления боли, повышенная 
активность проводящих боль 
путей, временное суммирование 
боли, длительное потенцирова-
ние нейронных синапсов в перед-
ней поясной извилине и  выброс 
провоспалительных цитоки-
нов. Центральная сенситизация 
лежит в  основе многих синдро-
мов, к которым относится и син-
дром болезненного мочевого пу-
зыря, и  дисменорея, и  синдром 
раздраженной толстой кишки 
и  т.д. Неудивительно, что важ-
ным и перспективным направле-
нием, способствующим развитию 
персонифицированного подхода 
к лечению боли, в том числе и у па-
циентов с  интерстициальным 
циститом/синдромом болезнен-
ного мочевого пузыря, считается 
нейровизуализация. Значимым 
методом объективизации явля-
ется метод качественного сенсор-
ного тестирования (Quantitative 
sensory testing, QST), который на 
сегодняшний день применяется 
в Центре боли при ГКБ № 50. 
Профессор А.В. Зайцев отметил, 
что в  настоящее время часто 
можно встретить неоправданные 
вариации в  лечении, отсутствие 
единых подходов к обследованию 
и назначению начальной терапии 
и  предложил рассмотреть не-
сколько клинических примеров. 

Пациентка 63 лет 6 лет страдает 
интерстициальным циститом. 
Ее беспокоит тазовая боль, боль 
в мышцах тазового дна. Частота 
мочеиспусканий составляет  100 
в сутки и даже больше (накопле-
ние 30–50 мл мочи в мочевом пу-
зыре вызывает уже выраженный 
позыв). В  анамнезе длительное 
лечение антибиотиками, инс-
тилляции препаратов в мочевой 
пузырь, гидробужирование, ла-
зерная электрокоагуляция гун-
неровских поражений в мочевом 
пузыре, введение ботулиническо-
го токсина в мочепузырный тре-
угольник. Больной была показана 
имплантация нейростимулятора 
или кишечная пластика мочево-
го пузыря. Однако учитывая тот 
факт, что кишечная пластика мо-
чевого пузыря или полное удале-
ние мочевого пузыря не избавляет 
от боли, причиной которой, как 
уже говорилось, является цент-
ральная сенситизация, пациентке 
был имплантирован нейростиму-
лятор. Кроме того, рекомендова-
на длительная медикаментозная 
терапия – прием антидепрессан-
та, анксиолитика, нейролептика. 
В  результате проведенного ле-
чения частота мочеиспусканий 
сократилась в 10 раз, качество ее 
жизни значительно улучшилось. 
У другой пациентки 62  лет, об-
ратившейся с тазовыми болями, 

2 Chung M.K., Chung R.R., Gordon D. et al. The evil twins of chronic pelvic pain syndrome: endometriosis and interstitial cystitis // JSLS. 2002. 
Vol. 6. № 4. P. 311–314.

Ксефокам комплексно подавляет 
продукцию провоспалительных 
простагландинов за счет ингибиции 
ключевого фермента их синтеза ЦОГ. 
Препарат угнетает высвобождение 
свободных радикалов кислорода 
из активированных лейкоцитов 
и стимулирует выработку эндогенного 
динорфина и эндорфина.

Сателлитный симпозиум компании «Такеда» 
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тоже находили умеренные при-
знаки цистита при цистоскопии. 
Помимо тазовых болей она жало-
валась на учащенное мочеиспус-
кание (до 20 раз в сутки). Однако, 
как выяснили сотрудники Центра 
боли, причиной болей стали мно-
жественные остеобластичес-
кие поражения костной ткани 
(диффузно-разлитого характера 
в проекции лонного сочленения), 
а не морфологически обнаружен-
ный цистит. 
Приведенные примеры и  кли-
нический опыт в  целом свиде-
тельствуют, что больные с  хро-
нической тазовой болью не 
являются гомогенной группой. 
Хронический простатит, синд-
ромы хронической тазовой боли 
и болезненного мочевого пузыря, 
интерстициальный цистит имеют 
различные этиологические фак-
торы, эти состояния протекают 
и  прогрессируют по-разному, 
а пациенты индивидуально отве-
чают на лечение.
В урологической практике для 
лечения больных с  тазовой 

болью часто применяют НПВП. 
По словам докладчика, для эф-
фективного купирования боле-
вого синдрома препарат должен 
обратимо ингибировать ЦОГ, 
оказывать быстрое анальгети-
ческое действие при невысоком 
риске возникновения нежела-
тельных явлений, иметь раз-
личные формы выпуска и  до-
зировки, обеспечивая удобство 
применения и  гибкость дози-
рования. Всем этим критериям 
полностью отвечает препарат 
Ксефокам, основной механизм 
действия которого заключает-
ся в  комплексном подавлении 
продукции провоспалительных 
простагландинов за счет ингиби-
ции ключевого фермента их син-
теза ЦОГ. Препарат также угне-
тает высвобождение свободных 
радикалов кислорода из активи-
рованных лейкоцитов и  стиму-
лирует выработку эндогенного 
динорфина и эндорфина. 
«Возможности терапии боли рас-
ширились с  появлением новой, 
быстродейству ющей формы 

препарата  – Ксефокам рапид. 
Действующее вещество лорнок-
сикам заключено в гранулы, со-
держащие бикарбонат натрия. 
Гранулы создают слабощелочное 
микроокружение в желудке, спо-
собствуя скорейшему растворе-
нию лорноксикама, без образова-
ния осадка, который становится 
биодоступным для быстрого вса-
сывания и проникновения в кро-
воток. Сейчас Ксефокам рапид 
широко применяется в клиничес-
кой практике», – пояснил профес-
сор А.В. Зайцев. 
Завершая выступление, про-
фессор А.В. Зайцев особо под-
черкнул, что только междис-
циплинарный подход к ведению 
пациентов, применение совре-
менных лекарственных средств, 
создание междисциплинарных 
центров боли, взаимодействие 
с международными организация-
ми и специалистами в погранич-
ных областях медицины позво-
лят, в конечном итоге, сократить 
число больных, страдающих хро-
нической тазовой болью.

Проблема дисфункцио-
нальных неврологических 
расстройств актуальна не 

только для взрослых пациентов. 
Профессор кафедры неврологии, 
физиотерапии, рефлексотерапии 
ФПК и  ППС Смоленской госу-
дарственной медицинской ака-
демии, д.м.н. Андрей Петрович 
РАЧИН рассмотрел специфику 

дисфункционального болевого 
синдрома у  детей и  подростков. 
Согласно эпидемиологическим 
данным, в последние десятилетия 
дети, так же как и  взрослые, все 
чаще страдают от головной боли. 
Однако в  детской неврологичес-
кой практике зачастую достаточно 
сложно бывает выявить истинную 
причину болевого синдрома, в силу 
недостаточной степени вербализа-
ции болевых ощущений у ребенка, 
трудности интерпретации жалоб 
на головную боль с  его стороны. 
Именно поэтому большинство 
специалистов на современном 
этапе «не ставят знак равенства 
между дисфункциональной болью 
у детей и у взрослых». 
«Например, в клинической прак-
тике тригеминальная невралгия 
у детей и подростков фактически 
не встречается, как и  кластерная 
цефалгия, которая, согласно раз-

личным данным, отмечается лишь 
в 1% случаев. Трудности возника-
ют и при диагностике миофасци-
ального болевого синдрома лица, 
который зачастую принимают 
за головную боль напряжения. 
Между тем при постановке диа-
гноза специалист должен учиты-
вать тот факт, что при миофас-
циальном синдроме локализация 
боли, как правило, односторон-
няя», – констатировал докладчик. 
Что же касается диагноза головной 
боли напряжения, то профессор 
А.П.  Рачин охарактеризовал его 
как «диагноз-маску», за которым 
могут скрываться различные типы 
первичной и вторичной боли.
В большинстве случаев диагнос-
тика головной и  лицевой боли 
у детей зависит от правильно соб-
ранного анамнеза, учитывающего 
возраст начала заболевания, про-
должительность, динамику и фак-

Профессор 
А.П. Рачин

Дисфункциональная боль у детей и подростков

Х Вейновские чтения
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Нейрохиру ргия послед-
них десятилетий харак-
теризуется переходом от 

деструктивных операций к  мо-
дулирующим и корригирующим 
методам, в частности к нейромо-
дуляции. Нейромодуляция под-
разделяется на нейростимуляцию 
и метод дозированного интрате-
кального введения лекарственных 
средств. Как отметил научный 
сотрудник функциональной ней-
рохирургии НИИ нейрохирургии 
им. акад. Н.Н. Бурденко, нейрохи-
рург-алголог Эмиль Давидович 
ИСАГУЛЯН, именно методы 
нейростимуляции (электрости-

муляция периферических нер-
вов, спинного мозга, глубинных 
структур головного мозга и цен-
тральной коры головного мозга) 
применяются для лечения невро-
патических болевых синдромов.
Важными условиями стабиль-
ных положительных результатов 
являются правильный выбор ме-
тода нейростимуляции и соблю-
дение строгих критериев отбора 
пациентов. Обычно критериями 
отбора к  таким вмешательствам 
являются органическая природа 
боли, связанная с  поражением 
определенного нерва или кореш-
ка, отсутствие у боли черт сенес-

топатии, отсутствие показаний 
к прямому хирургическому вме-
шательству, отсутствие функцио-
нального психосоматического 

 
Э.Д. Исагулян

Методы нейростимуляции в комплексном лечении 
сложных болевых синдромов

торы, провоцирующие приступ 
головной боли, время, частоту воз-
никновения и продолжительность 
приступа, качественную характе-
ристику головной боли, ее локали-
зацию и соответствующие феноме-
ны. Диагностика также включает 
клинико-неврологическое обсле-
дование и дополнительные методы 
(Rh-графия шейного отдела позво-
ночника, рентгено-компьютерная 
и магнитно-резонансная томогра-
фия головного мозга и др.). 
«Нами был разработан прото-
кол по объективизации степени 
боли. Фактически он является 
протоколом исследования P  300 
на слайд-стимуляцию. Пациенту, 
страдающему головной болью на-
пряжения, накладывалась элект-
роэнцефалографическая шапочка 
и через 1,5 метра на экране мони-
тора появлялись вербальные либо 
невербальные стимулы. Как толь-
ко пациент видел слово «боль», 
он должен был нажать на клави-
шу мышки. Результаты показали, 
что дети с высокой интенсивнос-
тью боли быстрее реагировали на 
предъявляемый стимул. Таким об-
разом, чем интенсивнее боль, тем 
быстрее формируется потенциал 

Р  300. Этот феномен мы обозна-
чили как феномен стресс-вариа-
ции», – пояснил докладчик.
Выбор терапевтической тактики 
лечения головной и лицевой боли 
детей и подростков является весьма 
непростой задачей. Эпизодическую 
головную боль напряжения реко-
мендуется купировать короткими 
курсами анальгетиков, нестероид-
ных противовоспалительных пре-
паратов или седативных средств. 
Что касается купирования голов-
ной боли напряжения у взрослых, 
то существует ряд лекарствен-
ных препаратов, которые имеют 
солидную доказательную базу. 
Среди них профессор А.П. Рачин 
выделил лорноксикам, который 
представлен на россий ском фар-
мацевтическом рынке препарата-
ми Ксефокам и  Ксефокам рапид. 
«Ксефокам рапид отличается мощ-
ным анальгетическим эффектом, 
продемонстрированным разнооб-
разными исследованиями, причем 
не только при лечении головной 
боли, но и боли в спине. Доказано, 
например, что Ксефокам рапид 
обеспечивает более эффектив-
ное обезболивающее действие, 
чем быст ровысвобождаемые таб-

летки диклофенака3»,  – уточнил 
профессор А.П.  Рачин. При час-
той эпизодической головной боли 
напряжения с  сопутствующими 
невротическими расстройствами 
следует проводить курсы комплекс-
ного медикаментозного лечения. 
В  з а к л юче н ие  п р о ф е с с о р 
А.П. Рачин, отметив многообразие 
методов лечения боли, выразил на-
дежду на то, что в самое ближайшее 
время специалистами будет опре-
делен четкий выбор оптимальной 
диагностики и терапии дисфунк-
циональных неврологических рас-
стройств у детей и подростков. 

3 Yakhno N., Guekht A., Skoromets A. et al. Analgesic efficacy and safety of lornoxicam quick-release formulation compared with diclofenac 
potassium: randomised, double-blind trial in acute low back pain // Clin. Drug. Investig. 2006. Vol. 26. № 5. P. 267–277.

Лорноксикам (Ксефокам рапид) 
отличается мощным анальгетическим 
эффектом. В клинических исследованиях 
подтверждено, что Ксефокам рапид 
обеспечивает более эффективное 
обезболивающее действие, чем 
быстровысвобождаемые таблетки 
диклофенака.

Сателлитный симпозиум компании «Такеда» 
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Дисфункциональные боли – 
сложная междисциплинар-
ная проблема. Традиционно 

пациенты, у которых болевой син-
дром вызван соматическим за-
болеванием, наблюдаются у про-
фильного врача. Однако помочь 
пациентам с дисфункциональным 
болевым синдромом возможно 
только при условии сотрудни-
чества неврологов, алгологов, 
нейрохирургов, психоневрологов 
и  врачей смежных специальнос-
тей. При этом лечение должно 
быть комплексным и  включать 
медикаментозные и  нелекарс-
твенные методы, а  также психо-
логическую помощь. Препараты, 
использующиеся в  купировании 

боли, должны оказывать быст-
рое анальгетическое действие 
и иметь невысокий риск возник-
новения нежелательных реакций. 
Одним из наиболее эффективных 
противовоспалительных и  обез-
боливающих НПВП, использую-
щихся при дисфункциональных 
болях, является лорноксикам 
(Ксефокам, Ксефокам рапид). 
Ксефокам считается мощным 
сбалансированным ингибитором 
ЦОГ-1 и ЦОГ-2. Ксефокам не на-
капливается в плазме, что снижа-
ет риск дозозависимых побочных 
реакций и  позволяет применять 
его у пожилых больных с сохра-
ненной функцией почек и  пе-
чени. Фармакокинетика формы 

Ксефокам рапид аналогична инъ-
екционной форме, и поэтому при 
его применении эффект достига-
ется быстро, что очень важно для 
купирования острого болевого 
синдрома. Доказано, что форма 
препарата с быстрым высвобож-
дением Ксефокам рапид превос-
ходит диклофенак по скорости 
наступления обезболивающего 
действия и по профилю безопас-
ности. Ксефокам может приме-
няться как в виде курса моноте-
рапии, так и в комбинированной 
терапии. Так, например, в комби-
нации с Нейробионом Ксефокам 
достоверно эффективно купирует 
боли в спине. Ксефокам выпуска-
ется в различных дозировках и ле-
карственных формах, что обеспе-
чивает удобство его применения 
и гибкость дозирования. 

Заключение

расстройства, выраженных невро-
зов и астенодепрессивных состоя-
ний, истероидных и психопатопо-
добных расстройств и пр. Одним 
из важнейших критериев отбора, 
по словам докладчика, является 
желание и способность пациента 
к сотрудничеству. «Однако зачас-
тую к  нам поступают пациенты 
с  тяжелыми психиатрическими 
проблемами. У таких пациентов 
болит все, при этом боль не имеет 
отчетливых границ и  описания. 
Они обращаются к  нам, потому 
что многие специалисты просто 
не знают, как их лечить, а нам уда-
ется им помочь», – констатировал 
Э.Д. Исагулян. 

Докладчик привел два примера 
из клинической практики. В пер-
вом случае больная с  установ-
ленным диагнозом «невропатия 
второй ветви тройничного нерва» 
даже после двух операций по 
высвобождению защемленного 
нерва и удалению омертвевшего 
куска в течение двух лет страда-
ла от постоянной боли. Только 
проведенна я специалистами 
НИИ нейрохирургии им. акад. 
Н.Н. Бурденко нейростимуляция 
второй ветви тройничного нерва 
привела к регрессу болевого син-
дрома и полному восстановлению 
трудоспособности пациентки. 
Во втором случае пациентка 
25 лет с диагнозом «хроническая 
тазовая боль» длительное время 
наблюдалась у  самых разных 
специалистов (гинеколог, психо-
терапевт, невролог), принимала 
противовоспалительные, обез-
боливающие препараты, кото-
рые не помогали. Для того чтобы 
смягчить остроту боли при моче-
испускании, пациентка была вы-
нуждена каждый раз производить 
акт мочеиспускания в ванне, на-
полненной теплой водой. Только 
имплантация нейростимулятора 
позволила купировать болевой 
синдром и, по словам самой паци-

ентки, «улучшить качество жизни 
на 85%». Спустя два года, на фоне 
продолжающейся стимуляции, 
она даже смогла родить сына ес-
тественным путем. 
Нейростимуляция, как правило, 
проводится в  несколько этапов, 
включающих имплантацию тес-
товых электродов; тестовый пе-
риод 1–2  недели; имплантацию 
самого нейростимулятора; под-
бор индивидуальной программы 
стимуляции. Доказано, что чем 
меньше длительность хроничес-
кого болевого синдрома, тем эф-
фективнее нейростимуляция. По 
мнению докладчика, при неудов-
летворительном результате про-
должительность консервативной 
терапии не должна превышать 
6  месяцев, после чего врач дол-
жен задуматься о  необходимос-
ти лечения пациента с помощью 
нейростимуляции.
В заключение Э.Д. Исагулян от-
метил, что в  лечении тяжелых 
болевых синдромов не существу-
ет единого эффективного метода, 
оно должно быть индивидуаль-
ным, комплексным и проводить-
ся в тесном сотрудничестве невро-
логов, алгологов, нейрохирургов, 
психоневрологов и других врачей 
смежных специальностей.

Не существует единого эффективного 
метода лечения тяжелых болевых 
синдромов, лечение должно быть 
индивидуальным, комплексным 
и проводиться в тесном сотрудничестве 
неврологов, алгологов, нейрохирургов, 
психоневрологов и других врачей 
смежных специальностей.

Х Вейновские чтения
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Вопросы этиологии, патогенеза и эффективного лечения сахарного диабета и его неврологических 
осложнений не теряют своей актуальности. Наиболее частым осложнением сахарного диабета 
является диабетическая полиневропатия, которая значимо снижает качество жизни больных, 
приводит к росту инвалидизации и смертности. В рамках междисциплинарного симпозиума компании 
«Вёрваг Фарма» эндокринолог, кардиолог и невролог представили свою точку зрения на возможности 
профилактики, диагностики и лечения диабетической полиневропатии. 

Диабетическая 
полиневропатия: новые 
данные о старой проблеме

Несмотря на значительные 
успехи в  клинической 
и  экспериментальной эн-

докринологии, распространен-
ность сахарного диабета (СД) 
во всем мире неуклонно растет. 
В  России, согласно статисти-
ке Международной федерации 
диабета (International Diabetes 
Federation, IDF), уровень заболе-
ваемости СД  составляет 7–9%1. 
Однако по последним данным, ко-

торые привела профессор Ирина 
Владимировна ГУРЬЕВА (д.м.н., 
кафедра эндокринологии и диабе-
тологии Российской медицинской 
академии последипломного об-
разования), распространенность 
ранних нарушений углеводного 
обмена превышает распростра-
ненность СД  и  составляет 17%. 
Число больных СД в нашей стра-
не приближается к 10 млн, из них 
5 млн страдают диабетической по-
линевропатией (ДПН) – пораже-
нием центральной и периферичес-
кой нервной системы. Клинически 
значимая невропатия выявляется 
примерно у 25% больных СД, при 
углубленном неврологическом 
исследовании – у 50% пациентов. 
В  случае несвоевременной диаг-
ностики, неправильного или позд-
него лечения ДПН значительно 
снижает качество жизни больных, 
является причиной роста частоты 
инвалидизации и смертности. Это 

связано с поздними осложнения-
ми, приводящими к поражениям 
стоп с образованием язв и после-
дующими ампутациями. 
Патогенез ДПН  – многофактор-
ный процесс, где первостепенное 
значение отводится хронической 
гипергликемии, которая запускает 
каскад метаболических наруше-
ний, затрагивающий различные 
системы организма. В настоящее 
время рассматриваются несколь-
ко возможных патогенетических 
путей развития ДПН, среди кото-
рых основными признаются акти-
визация полиолового пути, окис-
лительный стресс, соотношение 
инсулина и С-пептида. 
Окислительный стресс  – один 
из ведущих патогенетических 
механизмов развития ДПН. 
Повышенное образование свобод-
ных радикалов, характерное для 
СД, приводит к нарушению струк-
туры и функции нервных клеток. 

Профессор 
И.В. Гурьева

Диабетическая полиневропатия: от патофизиологии 
до перспективных терапевтических стратегий

1 Diabetes Atlas. 6th ed. / International Diabetes Federation // www.idf.org/diabetesatlas

Х Вейновские чтения
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Обычно в организме окислитель-
ные и антиоксидантные процессы 
сбалансированы, поэтому посто-
янно образующиеся при окисли-
тельном стрессе свободные ради-
калы нейтрализуются. В условиях 
гипергликемии глюкоза и продук-
ты ее обмена накапливаются внут-
ри клетки, свободные радикалы, 
образующиеся при аутоокислении 
глюкозы, повреждают как сами 
нейроны, так и  эндоневральные 
кровеносные сосуды.
Многообразные поражения нерв-
ной системы при СД  нуждаются 
в четкой систематизации. По мне-
нию профессора И.В. Гурьевой, 
оптимальной для клиницистов 
является классификация ДПН по 
S. Tesfaye, согласно которой выде-
ляются периферическая, автоном-
ная и центральная формы ДПН2. 
Центральная невропатия пред-
ставляет собой острые нервно-
психические нарушения при 
гипогликемических, кетоацидоти-
ческих, гиперосмолярных и лакта-
цидотических состояниях, острые 
нарушения мозгового кровообра-
щения, неврозоподобные и  пси-
хопатоподобные состояния, энце-
фалопатию. Течение центральной 
невропатии различается при СД 1 
и 2 типов. При СД 1 типа она со-
провождается когнитивными на-
рушениями и является следствием 
гипогликемических состояний, 
при СД 2 типа у больных развива-
ется атеросклероз.
Важное социальное значение 
имеет диабетическая автономная 
невропатия (нарушения автоном-
ной иннервации органов), в  ос-
нове которой лежит поражение 
мелких волокон симпатического 
и  парасимпатического нервов, 
приводящее к  недостаточности 
автономной нервной системы. 
Диабетическая автономная не-
вропатия является основным пре-

диктором смертности, наиболее 
частым осложнением сахарного 
диабета, результатом которого 
может быть ряд угрожающих ра-
ботоспособности и  жизни боль-
ных клинических состояний.
В исследовании ACCORD (Action 
to Control Cardiovascular Risk in 
Diabetes) приняли участие пациен-
ты с СД 2 типа, имеющие высокий 
риск развития сердечно-сосудис-
тых заболеваний вследствие нали-
чия двух и более факторов риска3. 
В  исследовании анализировали 
три подхода к  снижению часто-
ты сердечно-сосудистых ослож-
нений: интенсивный контроль 
гликемии, стандартный контроль 
гликемии и  антигипертензивная 
и  гиполипидемическая терапия. 
Выяснилось, что наличие карди-
альной автономной невропатии 
сопровождается увеличением 
риска смерти в 1,55–2,14 раза. Риск 
смерти в случае кардиальной авто-
номной невропатии в  сочетании 
с ДПН увеличивался в 2,95 раза. 
Однако наиболее частой формой 
поражения нервной системы при 
СД является периферическая ДПН 
(дистальная симметричная поли-
невропатия). Периферическая 
ДПН может носить болевой 
(острая и  хроническая болевая 
формы) или безболевой характер 
(хроническая безболевая невро-
патия), в последнем случае пред-
ставляя большую угрозу развития 
безболевых поражений стоп: хро-
нических язв, остеоартропатии 
и нетравматических ампутаций. 
Под невропатической подразу-
мевают боль, возникающую при 
органическом поражении или 
нарушении функции различ-
ных отделов нервной системы. 
Причинами невропатической 
боли могут быть повреждения 
нервной системы на любом уров-
не, начиная от периферичес-

ких нервов и  заканчивая корой 
больших полушарий. В  фор-
мировании «порочного круга» 
боли участвуют центральные 
и  периферические механизмы. 
К  центральным механизмам от-
носятся центральная сенситиза-
ция, нарушения ингибиторного 
нисходящего контроля, талами-
ческие изменения, к  перифери-
ческим – изменения экспрессии 
Na+-, Ca++-, K+-каналов, потеря 
спинального ингибиторного 
контроля, нарушения микро-
кровотока в  нерве, аксональная 
атрофия, регенерация–дегенера-
ция, увеличение глюкозного обо-
рота. Невропатические болевые 
симптомы обнаруживаются при 
осмотре у  16% больных и  зна-
чительно влияют на качество 
жизни, особенно могут нарушать 
сон и  способствовать развитию 
депрессии.
Профессор И.В. Гурьева отмети-
ла, что в  последние годы внима-
ние эндокринологов-клиницистов 
привлекла проблема равновесия 
у больных СД4. Был сформулиро-
ван вопрос о  взаимосвязи ДПН, 
возраста и  риска падений боль-
ных СД. У  пациентов старших 
возрастных групп (после 65  лет) 
прогрессивно нарушается состоя-
ние нервных волокон, от которых 
зависят проприоцепция, рефлек-
сы. Пациенты с СД и ДПН в 15 раз 
чаще получают повреждения (пе-
реломы, падения, вывихи, ушибы) 
при ходьбе, чем больные СД  без 
ДПН. В пожилом возрасте нали-
чие у пациента ДПН ассоциирует-
ся с инвалидностью и увеличивает 
риск переломов. В реабилитации 
пациентов с  ДПН и  нарушением 
равновесия используют терапию 
(компенсация углеводного обмена, 
препараты альфа-липоевой кисло-
ты, половые стероиды), комплекс 
физических упражнений, техни-

2 Tesfaye S., Boulton A.J., Dyck P.J. et al. Diabetic neuropathies: update on defi nitions, diagnostic criteria, estimation of severity and treatments // 
Diabetes Care. 2010. Vol. 33. № 10. P. 2285–2293.
3 Pop-Busui R., Evans G.W., Gerstein H.C. et al. Eff ects of cardiac autonomic dysfunction on mortality risk in the Action to Control 
Cardiovascular Risk in Diabetes (ACCORD) trial // Diabetes Care. 2010. Vol. 33. № 7. P. 1578–1584.
4 Cavanagh P.R., Derr J.A., Ulbrecht J.S. et al. Problems with gait and posture in neuropathic patients with insulin-dependent diabetes mellitus // 
Diabet. Med. 1992. Vol. 9. № 5. P. 469–474.
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ческие средства, а также адапти-
руют для больных окружающее 
пространство.
Предотвратить серьезные ос-
ложнения СД, в том числе ДПН, 
возможно при своевременной 
постановке диагноза. Согласно 
Международному руководству 
по амбулаторному ведению ДПН, 
при диабетической периферичес-
кой невропатии наличие симпто-
мов и/или признаков поражения 
периферических нервов рассмат-
ривают после исключения других 
причин (алкоголизм, аутоиммун-

ные заболевания, дефицит ви-
тамина В, гипо- и  гипертиреоз, 
лепра, сифилис и др.). 
Наиболее масштабным в  эндо-
кринологии признается клини-
ческое исследование по контролю 
диабета и его осложнений DCCT 
(Diabetes Control and Complications 
Trial, 1983–1993 гг.)5. Было проде-
монстрировано, что поддержание 
глюкозы крови на уровне, наи-
более близком к  нормальному, 
замедляет возникновение и  про-
грессирование поражения органов 
и  нервов, вызванного диабетом. 
Кроме того, проводилось сравне-
ние влияния стандартного контро-
ля глюкозы крови и интенсивного 
контроля на осложнения диабета. 
Даже спустя 14 лет после прекра-
щения исследования частота дис-
тальной симметричной невропа-
тии продолжала оставаться ниже 
в  группе интенсивного лечения. 
Причем эта разница составляла 
7–8%: по дистальной невропатии – 
26% против 34%, по кардиальной – 
24% против 30% (рис. 1).
В исследовании EDIC (Diabetes 
Interventions and Complications) 
было установлено, что интенсив-
ный контроль уровня глюкозы 
крови снижает риск развития 
любых сердечно-сосудистых со-
бытий (на 42%), инфаркта миокар-
да без летального исхода, инсульта 
или смерти от сердечно-сосудис-
тых заболеваний (на 57%)5.
Таким образом, результаты 
многоцентровых исследований 
свидетельствуют о том, что дли-
тельная компенсация СД  улуч-
шает течение невропатии и спо-
собствует уменьшению частоты 
этого осложнения. Однако наря-
ду с контролем уровня гликемии 
у  больных СД  нельзя забывать 
о терапевтической стратегии ле-
чения ДПН. К препаратам патоге-
нетического действия относится 
альфа-липоевая (тиоктовая) кис-

лота, которая является мощным 
липофильным антиоксидантом. 
Накапливаясь в нервных волок-
нах, она снижает содержание 
свободных радикалов, уровень 
общего холестерина; увеличи-
вает эндоневральный кровоток, 
уровень антиатерогенной фрак-
ции липопротеинов высокой 
плотности; нормализует содер-
жание NO, регулятора расслаб-
ления сосудистой стенки; улуч-
шает эндотелиальную функцию. 
Исследования подтвердили не-
обходимость непрекращающейся 
терапии альфа-липоевой кисло-
той у больных СД с ДПН.
К препаратам, которые улучшают 
метаболизм пораженных нервных 
структур, традиционно относятся 
витамины группы B, что обуслов-
лено их нейротропными свойст-
вами. Витамин B₁ участвует в син-
тезе ацетилхолина, а В₆ – в синтезе 
нейромедиаторов, передаче воз-
буждения. Витамин В₁₂ улучшает 
трофику периферических нервов. 
Показана высокая эффективность 
препарата Мильгамма компози-
тум драже в комплексном лечении 
ДПН. В его состав входят 100 мг 
бенфотиамина и 100 мг пиридок-
сина. Важно, что Мильгамма ком-
позитум содержит бенфотиамин, 
липидорастворимость которого 
позволяет достигать витамину 
высокой концентрации в  крови 
и тканях.
Профессор И.В. Гурьева привела 
результаты отечественного ис-
следования эффективности и пе-
реносимости различных лекарст-
венных форм витаминов группы 
В по сравнению с плацебо при ле-
чении ДПН у больных СД 2 типа, 
включающее анализ клинических 
проявлений соматической и  ав-
тономной невропатии, инстру-
ментальных данных и  уровня 
плазменной и  эритроцитарной 
концентрации витаминов6.

5 Albers J., Herman W.H., Pop-Busui R. et al. Effect of prior intensive insulin treatment during the Diabetes Control and Complications Trial 
(DCCT) on peripheral neuropathy in type 1 diabetes during the Epidemiology of Diabetes Interventions and Complications (EDIC) Study // 
Diabetes Сare. 2010. Vol. 33. № 5. P. 1090–1096.
6 Маркина О.А. Эффективность терапии диабетической полиневропатии витаминами группы В: автореф. дис. ... канд. мед. наук. 
М., 2004.

Рис. 1. Наличие осложнений диабета после интенсивного/
стандартного контроля глюкозы крови
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Тактика и  стратегия лече-
ния болевых синдромов 
зависят не только от интен-

сивности боли. Большое значе-
ние имеет патофизиологический 
аспект, знание которого позво-
ляет назначить рациональное 
лечение. Для того чтобы лучше 
понять причину появления симп-
томов ДПН, профессор Андрей 
Борисович ДАНИЛОВ (д.м.н., 
профессор кафедры нервных 
болезней Института профессио-
нального образования Первого 
Московского государственно-
го медицинского университета 
им.  И.М.  Сеченова) предложил 
рассмотреть патоморфологичес-
кие изменения, которые лежат 
в их основе. Периферический нерв 
состоит из двигательных (толстых 
миелинизированных), вегетатив-
ных (тонких немиелинизирован-
ных) и чувствительных нервных 
волокон. Чувствительные волок-
на делятся на волокна болевой 
(тонкие миелинизированные), 
температурной и глубокой чувст-
вительности (тонкие миелини-
зированные и  немиелинизиро-
ванные волокна). Поражение 
двигательных волокон будет про-
являться слабостью конечностей, 
снижением рефлексов, гипотони-
ей и гипотрофией мышц. Для па-
тологии чувствительных волокон 
характерны гипестезия, сенситив-

ная атаксия, болевой синдром. 
Вегетативные волокна отвеча-
ют за трофические расстройства 
(сухость кожи, изменение роста 
ногтей) и  нарушение функции 
внутренних органов. В  целом, 
поражения волокон перифери-
ческих нервов приводят к двига-
тельным (невропатологическая 
боль), чувствительным (диабе-
тическая стопа) и  вегетативным 
(вегетативная полиневропатия) 
осложнениям. 
Самой опасной и прогностически 
неблагоприятной является без-
болевая форма невропатии, так 
как именно она предрасполагает 
к  развитию синдрома диабети-
ческой стопы и существенно по-
вышает риск ампутации нижних 
конечностей у больных диабетом. 
Патогенез синдрома диабетичес-
кой стопы многокомпонентен 
и  представлен сочетанием не-
вропатических и  перфузионных 
нарушений с выраженной склон-
ностью к  инфицированию. При 
невропатической форме синдро-
ма диабетической стопы выделя-
ют два наиболее частых вида по-
ражения: невропатическая язва 
и  остеоартропатия (с развитием 
сустава Шарко). 
Невропатологическая боль при 
ДПН чаще вызывается пораже-
нием тонких сенсорных волокон, 
ответственных за болевую чувст-

вительность. Болевой синдром 
при ДПН характеризуется соче-
танием негативных и позитивных 
сенсорных феноменов. Типичные 
жалобы больных – чувство пока-
лывания, усиливающееся в  ноч-
ное время, в  голенях и  стопах. 
У  пациентов могут возникать 
резкие, пульсирующие, стреляю-
щие, жгучие боли. Это ведет к дез-
адаптации пациента, снижению 
качества жизни, депрессии. 
Вегетативная невропатия разви-
вается при поражении волокон, 
иннервирующих ту или иную сис-
тему органов: сердечно-сосудис-
тую (тахикардия, фиксированная 
частота сердечных сокращений, 
ортостатическая гипотензия), 
желудочно-кишечный тракт (гас-
тропарез, диарея), урогениталь-
ную (эректильная дисфункция, 
лоханочный рефлюкс, наруше-
ния мочеиспускания), кожные 

Первую группу составили 40  па-
циентов, получавших Мильгамму 
композитум по 1  драже 3  раза 
в  сутки после еды. Курс лечения 
составлял 6  недель. Во вторую 
группу вошли 15  человек, кото-
рым были назначены внутримы-
шечно инъекции тиамина гидро-
хлорида 5% – 2 мл и пиридоксина 
5%  – 2  мл ежедневно в  течение 
6 недель. Группу контроля соста-
вили 15 человек, получавших пла-
цебо по 1  драже 3  раза в  сутки. 
Проведенное исследование пока-
зало более высокую эффектив-

ность Мильгаммы композитум 
по сравнению с парентеральными 
формами витаминов группы В при 
лечении ДПН у больных СД 2 типа 
(рис.  2). Таким образом, клини-
ческие исследования подтверж-
дают, что Мильгамма защищает 
нервные волокна и сосуды от ко-
нечных продуктов гликирования, 
улучшает функцию нервов. Это 
позволяет обеспечить всесторон-
нюю защиту пациента от тяжелых 
последствий СД.
Помимо базовой патогенетичес-
кой терапии пациентам с  боле-

вой формой ДПН рекомендуется 
назначать дополнительное сим-
птоматическое лечение, направ-
ленное на купирование болевого 
синдрома. 
В заключение И.В. Гурьева еще раз 
подчеркнула, что ДПН  – много-
факторное заболевание, поэтому 
необходимо задействовать различ-
ные пути влияния на звенья его па-
тогенеза. Использование наиболее 
современных методов позволит 
усовершенствовать программу ме-
роприятий по ранней диагностике 
и профилактике ДПН.

Профессор 
А.Б. Данилов

Диабетическая полиневропатия: что лечить, чем лечить 
и когда лечить?
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покровы (сухость) и  т.д. Среди 
факторов риска развития веге-
тативной полиневропатии при 
СД можно выделить длительное 
течение, плохой контроль уров-
ня гликемии и  мужской пол. 
Сердечно-сосудистые осложне-
ния вегетативной полиневропа-
тии являются одними из главных 
причин инвалидизации и  ле-
тальных исходов у  больных СД. 
Наличие у  больных СД  призна-
ков вегетативной полиневропа-
тии увеличивает риск развития 
диабетической стопы и  связан-
ных с ней осложнений.
Терапию необходимо начинать 
в  ранней стадии заболевания 
ДПН, когда не произошла необ-
ратимая гибель нервных воло-
кон. Даже применение альфа-
липоевой кислоты, мощного 
естественного липофильного 
антиоксиданта, не всегда при-
носит результат, если лечение 
проводится несвоевременно. 
Интенсивная терапия СД  на 

самых ранних стадиях снижает 
риск развития сосудистых и нев-
рологических осложнений. 
«К сожалению, выбор фармацев-
тических препаратов для терапии 
больных СД с ДПН ограничен, – 
отметил докладчик.  – Однако 
имеющиеся препараты для па-
тогенетической терапии: альфа-
липоевая кислота (например, 
Тиогамма 600 мг/сут 2–3 месяца), 
витамины группы В (Мильгамма 
композитум по 1 драже 2–3 р/сут 
в течение 2–3 месяцев) являются 
эффективными препаратами вы-
бора для лечения ДПН». Данные 
об эффективности и  профиле 
безопасности позволяют рассмат-
ривать альфа-липоевую кислоту 
и  бенфотиамин как препараты 
первой линии патогенетически 
ориентированной терапии ДПН. 
Симптоматическа я терапия 
ДПН, направленная против боле-
вого синдрома (невропатическая 
боль), включает назначение:
 ■ амитриптилина (25–75 мг);

 ■ габапентина (1800–2400 мг);
 ■ прегабалина (300–600 мг);
 ■ дулоксетина (30–60 мг);
 ■ пластыря с лидокаином;
 ■ трамадола + парацетамола.

Профессор А.Б. Данилов пред-
ставил схемы лечения безболевой 
ДПН и  болевой ее формы. Так, 
при безболевой ДПН показаны 
альфа-липоевая кислота и бенфо-
тиамин курсами 2–3 месяца. При 
болях показаны курсы этих же 
препаратов с целью воздействия 
на патогенез заболевания и пре-
габалин, габапентин, дулоксетин, 
пластырь с  лидокаином для ку-
пирования боли. 
В заключение профессор А.Б. Да-
нилов подчеркнул, что сахар-
ный диабет является сложным 
медико-социальным многоком-
понентным явлением, а  лечение 
ДПН должно представлять собой 
комплекс мероприятий – ранняя 
интенсивная терапия СД, патоге-
нетическая и симптоматическая 
терапия.

Как отметил доцент Илья 
Григорьевич ПОЧИНКА 
(к.м.н., кафедра эндокри-

нологии и  внутренних болезней 
Нижегородской государственной 
медицинской академии), кар-
диальная автономная невропа-
тия – наиболее распространенная 
форма диабетической автоном-

ной невропатии. Ее клинические 
проявления  – тахикардия, ор-
тостатическая гипотония, ригид-
ный ритм, аритмии, нарушение 
суточного ритма артериального 
давления, безболевая ишемия 
и инфаркт миокарда, артериаль-
ная гипертензия, сосудистая ги-
перчувствительность к  катехол-
аминам, снижение толерантности 
к физической нагрузке, дисфунк-
ция левого желудочка, отечный 
синдром, внезапная смерть. Даже 
доклиническая стадия карди-
альной автономной невропатии 
ухудшает прогноз жизни, повы-
шает риск внезапной смерти. 
Метаанализ 15  исследований, 
проведенный R.E. Maser и соавт. 
(2003), показал, что кардиовас-
кулярная форма диабетической 
автономной невропатии являет-

ся фактором риска смерти (отно-
сительный риск смерти больного 
СД при наличии кардиальной ав-
тономной невропатии – 3,45 (95% 
ДИ 2,66–4,47))7. 
И.Г. Починка подробно рассмот-
рел вопросы диагностики карди-
альной автономной невропатии, 
основными этапами которой 
являются кардиоваскулярные 
пробы, изучение продолжитель-
ности и дисперсии интервала QT 
на ЭКГ, а  также вариабельности 
сердечного ритма. 
К ард иовас к у л я рн ые п р о бы 
в диагностике кардиальной авто-
номной невропатии в настоящее 
время проводятся на основании 
5 стандартных тестов по D. Ewing 
(1988).
1. Изменение частоты сердечных 
сокращений (ЧСС)  при медлен-

К.м.н. 
И.Г. Починка

Кардиальная автономная невропатия при сахарном диабете: 
кто и как должен помогать этим больным?

7 Maser R.E., Mitchell B.D., Vinik A.I. et al. The association between cardiovascular autonomic neuropathy and mortality in individuals with 
diabetes: a meta-analysis // Diabetes Care. 2003. Vol. 26. № 6. P. 1895–1901.
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ном глубоком дыхании (6 за одну 
минуту). Наблюдаемое в норме ус-
корение ЧСС на вдохе и урежение 
на выдохе исчезают по мере про-
грессирования недостаточности 
парасимпатической иннервации 
сердца. Разница между минималь-
ной и максимальной ЧСС в 10 уда-
ров и менее свидетельствует о на-
рушении парасимпатической 
иннервации сердца (в норме > 15).
2. Тест Вальсальвы. При повыше-
нии внутрилегочного давления 
(пациент натуживается  – дыха-
ние в  мундштук, соединенный 
с  манометром, с  целью поддер-
жания давления в  спирометре 
на уровне 40 мм рт. ст. в течение 
10–15 с) в норме ЧСС повышается 
с  последующей компенсаторной 
брадикардией. При нарушении 
парасимпатической регуляции 
сердечной деятельности этот фе-
номен не выявляется. Величина 
отношения максимального RR-
интервала в  первые 20  с  после 
пробы к  минимальному интер-
валу RR во время пробы менее 
1,20  свидетельствует о  нали-
чии кардиальной автономной 
невропатии.
3. Тест 30:15. Тест основан на уча-
щении ЧСС при вставании с мак-
симальным значением к  15-му 
удару с последующим урежением 
ритма с минимальным значением 
к 30-му удару. Величина отноше-
ния 15-го RR-интервала к  30-му 
с момента начала вставания при 
ортопробе ниже 1,0 является диа-
гностическим критерием карди-
альной автономной невропатии 
(в норме > 1,04). 
4. Тест Шелонга (ортостатическая 
проба). Пациент спокойно лежит 
на спине в течение 10 минут, после 
чего измеряется артериальное 
давление. Затем пациент встает, 
артериальное давление измеря-
ется на 2, 4, 6, 8 и 10-й минутах. 
Падение систолического артери-
ального давления на 30 мм рт. ст. 
и более считается патологическим 
и свидетельствует о наличии кар-
диальной автономной невропатии 
с нарушением симпатической ин-
нервации (в норме < 10 мм рт. ст.).

5. Проба с  изометрической на-
грузкой. При сжатии динамомет-
ра в течение 3 минут до 1/3 мак-
симальной силы руки отмечается 
подъем диастолического артери-
ального давления. Повышение 
диастолического артериального 
давления менее чем на 10 мм рт. ст. 
говорит о кардиальной автоном-
ной невропатии с недостаточной 
симпатической иннервацией 
(в норме > 16 мм рт. ст.).
Использование данных тестов 
считается достаточным для вы-
явления раннего, субклиничес-
кого вегетативного поражения 
(таблица).
При исследовании вариабель-
ности сердечного ритма можно 
отметить, что кардиальная авто-
номная невропатия ассоциирует-
ся со снижением вариабельности 
ЧСС. Современные методы оцен-
ки вариабельности сердечного 
ритма включают:
• методы временного анализа 
(статистический анализ кардио-
интервалов, вариационная пуль-
сометрия, автокорреляционный 
анализ сердечного ритма);
• частотный анализ (спектраль-
ный анализ сердечного ритма);
• нелинейные методы анализа 
(скатерограмма, энтропия);
• математический анализ.
Еще один этап диагностики кар-
диальной автономной невропа-
тии подразумевает измерение 

корригированного интервала QT 
и  дисперсии интервала  QT. 
Известно, что на длину интерва-
ла QT оказывают влияние тонус 
вегетативной нервной системы 
и электрическая нестабильность 
миокарда. При оценке интерва-
ла  QT необходимо учитывать 
ЧСС, в связи с чем анализируется 
корректированный интервал QT. 
Однако удлинение интервала QT 
является чувствительным, но не-
достаточно специфическим мар-
кером кардиальной автономной 
невропатии. Измерения интерва-
ла QT и дисперсии интервала QT 
недостаточно для постановки 
диагноза, хотя этот фактор явля-
ется ценным вспомогательным 
критерием. 
Как отметил И.Г. Починка, все 
вышеописанные методы диаг-
ностики кардиальной автоном-
ной невропатии объединяет ряд 
недостатков, таких как трудо-
емкость и  низкая воспроизво-
димость, влияние на результаты 
возраста и  пола пациента, ко-
морбидных факторов, принима-
емых медицинских препаратов, 
а также неспецифичность изме-
нений. Более простым, однако 
дорогостоящим методом явля-
ется визуализирующий метод 
оценки симпатической иннер-
вации  – позитронно-эмисси-
онная томография с  [11С]-мета-
гидроксиэфедрином. 

Таблица. Результаты кардиоваскулярных проб по D. Ewing в диагностике 
кардиальной автономной невропатии

Степень тяжести Результаты тестов

Норма Результаты всех 5 тестов отрицательные 
или результаты 1 теста пограничные

Начальное поражение Результаты 1 из 3 «ЧСС-тестов» 
положительные или результаты 2 тестов 
пограничные

Несомненное поражение Результаты 2 и более «ЧСС-тестов» 
положительные

Грубое поражение Положительные результаты 2 и более 
«ЧСС-тестов» плюс положительные 
результаты 1 или 2 «АД-тестов» или 
пограничные результаты 2 «АД-тестов»

Атипичный вариант Любая другая комбинация положительных 
результатов тестов

Cателлитный симпозиум компании «Вёрваг Фарма»
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Решить проблему диагностики 
кардиальной автономной невро-
патии, по мнению И.Г. Починки, 
во многом позволит использова-
ние теста Стандартного откло-
нения RR-интервалов (standard 
deviation of NN intervals, SDNN). 
SDNN характеризуется хорошей 
предсказательной ценностью от-
рицательного результата (91%). 
SDNN предназначен для исклю-
чения кардиальной автономной 
невропатии у больных СД с хро-
нической сердечной недоста-

точностью и  для определения 
показаний к проведению патоге-
нетической терапии даже у паци-
ентов с выраженными сердечно-
сосудистыми нарушениями. 
Одним из принципов лечения 
кардиальной автономной не-
вропатии при сахарном диабете 
является оптимальный гликеми-
ческий контроль. В исследовании 
DССТ  было показано, что обес-
печение гликемического конт-
роля более эффективно как про-
филактическое, нежели лечебное 
средство, и снижает риск разви-
тия невропатии на 53%5. Еще один 
принцип лечения кардиальной 
автономной невропатии  – воз-
действие на дополнительные 
факторы риска. Интенсивное 
многофакторное вмешательство 
(коррекция гипергликемии, ги-
пертонии, дислипидемии, микро-
альбуминурии, отказ от курения) 
уменьшает риск развития невро-
патии на 68%.
Однако основная роль в  тера-
пии кардиальной автономной 
невропатии отводится все же 
патогенетическим средствам. 
Патогенетическая терапия вклю-
чает антиоксиданты и  метабо-
лические средства. Среди них 

в настоящее время наиболее эф-
фективными являются препара-
ты альфа-липоевой кислоты. Она 
является мощным естественным 
жирорастворимым антиоксидан-
том и  взаимодействует с  актив-
ными свободными радикалами 
с  образованием малоактивных 
радикалов. Все исследования, 
доказывающие преимущества 
использования альфа-липоевой 
кислоты в  лечении невропатии, 
как периферической, так и  ав-
тономной, показали хорошие 
результаты. 
Докладчик представил результа-
ты собственного исследования 
(И.Г. Починка, Л.Г. Стронгин, 
С. Ботова, Ю.В. Стручкова), в ко-
тором было изучено влияние 
тиоктовой кислоты на течение 
хронической сердечной недоста-
точности у больных с СД и диабе-
тической автономной невропати-
ей. По результатам исследования, 
применение тиоктовой кислоты 
в дозе 600 мг/сут в течение 3 меся-
цев сопровождается замедлением 
прогрессирования хроничес-
кой сердечной недостаточности 
у больных с сопутствующей диа-
бетической кардиальной авто-
номной невропатией (рис. 3).

Диабетическая полиневро-
патия  – одно из наиболее 
тяжелых и  распростра-

ненных осложнений сахарного 
диабета, которое нередко поздно 
диагностируется, а также харак-
теризуется выраженной болевой 
симптоматикой, рядом тяжелых 
клинических нарушений, ран-
ней инвалидизацией пациентов 
и  ухудшением качества жизни 
больных. Проявления ДПН кор-
релируют с  длительностью за-
болевания и  возрастом пациен-
тов. Ранняя диагностика ДПН, 
контроль гликемии и  модифи-
кация факторов риска являются 
перспективным направлением 
профилактики развития ДПН. 
Достижение стабильной нормо-

гликемии является необходи-
мым, но не единственным усло-
вием лечения ДПН. Что касается 
медикаментозной терапии ДПН, 
то препараты должны воздей-
ствовать на патогенез, уменьшать 
выраженность симптомов и  по-
ложительно влиять на функции 
нервов. Основу патогенетичес-
кой терапии ДПН составляет 
антиоксидант альфа-липоевая 
кислота (Тиогамма), а также ви-
тамины группы В  (Мильгамма 
композитум). Альфа-липоевая 
кислота нейтрализует дейст-
вие окислительного стресса, 
который играет важную роль 
в  развитии диабетических ос-
ложнений, и  позволяет сбалан-
сировать нарушенные окисли-

тельные и  антиоксидантные 
процессы в организме. Витамины 
группы B обладают нейротроп-
ными свойствами и  улучшают 
метаболизм пораженных нервных 
структур, замедляя прогрессиро-
вание осложнений СД  и  умень-
шая интенсивность болевого 
синдрома. Симптоматическая 
терапия подразумевает назначе-
ние обезболивающих препара-
тов. Препаратами первого ряда 
для купирования боли у больных 
ДПН являются прегабалин, габа-
пентин (Габагамма), амитрипти-
лин, дулоксетин и  венлафаксин, 
препаратом второго ряда – трама-
дол. Использование современных 
методов в  диагностике, профи-
лактике и терапии ДПН позволит 
уменьшить распространенность 
таких серьезных осложнений СД, 
как ДПН. 

Заключение
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Рис. 3. Динамика показателей вариабельности 
сердечного ритма у пациентов с СД, диабетической 
автономной невропатией и хронической сердечной 
недостаточностью на фоне стандартного лечения 
и приема Тиогаммы
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Среди амбулаторных пациентов, обращающихся за помощью к врачу общей практики, большинство 
страдают хроническим болевым синдромом различной степени выраженности и локализации.  
Однако не все терапевты своевременно устанавливают факт наличия боли и могут назначить 
адекватную обезболивающую терапию. Вопросы патогенеза боли, взаимосвязи болевого синдрома 
и соматических заболеваний, а также принципы назначения анальгетических препаратов рассмотрели 
в рамках специализированного симпозиума сотрудники кафедры терапии, клинической фармакологии 
и скорой медицинской помощи Московского государственного медико-стоматологического 
университета им. А.И. Евдокимова. С докладами выступили к.м.н. Анна Владимировна НОСОВА, 
к.м.н. Антон Сергеевич СКОТНИКОВ и д.м.н., профессор Аркадий Львович ВЁРТКИН.

Проблемы 
амбулаторной практики 
в трех измерениях

Боль – одна из основных причин 
обращений к врачу
Насколько остро стоит вопрос бо-
левого синдрома в практике тера-
певта и как часто он сталкивается 
с  такими пациентами? Для того 
чтобы оперировать актуальными 
для современной России данны-
ми, докладчики в течение 7 дней 
вели амбулаторный прием паци-
ентов вместе с терапевтом, после 
чего проанализировали получен-
ные результаты. Чаще всего (в 72% 
случаев) пациенты старше 35 лет 
обращались за помощью из-за 
ухудшения течения имеющегося 
хронического заболевания, на-
пример артериальной гиперто-
нии или сахарного диабета, при 
этом 88% пациентов на вопрос, 
страдают ли они от хронических 
болей, ответили утвердительно. 
Согласно данным регистра ско-
рой медицинской помощи, хро-
нический болевой синдром в рос-
сийской популяции возникает, 

как правило, у лиц трудоспособ-
ного возраста, характеризуется 
высокой интенсивностью и часто 
рецидивирует. Боль может иметь 
различную локализацию, но чаще 
всего источниками дискомфорта 
служат суставы и спина. Наиболее 
распространенными причинами 
хронической боли являются ар-
триты (остеоартриты), грыжи 
межпозвонковых дисков и трав-
мы. Нередко хронический боле-
вой синдром носит затяжной ха-
рактер: 27% пациентов страдают 
от него в течение 5–10 лет, а еще 
12% – более 10 лет. Немаловажно, 
что на протяжении этого времени 
интенсивность боли и  длитель-
ность приступов только возрас-
тают, поэтому их купирование 
становится все более сложной 
задачей. Прогрессируя, болевой 
синдром значительно ухудшает 
качество жизни пациента, вызы-
вая у него чувство страха, беспо-
мощности и усталости. Пациенты 

часто доходят до той стадии от-
чаянья, когда использование, 
например, ветеринарных препа-
ратов начинает казаться прием-
лемым решением. Получение же 
адекватных назначений от леча-
щего врача осложняется тем, что 
боль может локализоваться как 
в позвоночнике, так и в суставах 
конечностей, поэтому пациент 
не знает, к  какому специалисту 
обратиться. 
Врачи первичного звена, как 
правило, редко задают вопросы 
о  боли (особенно если заболева-
ние, по поводу которого обра-
тился пациент, не предполагает 
выраженного болевого синдро-
ма), поэтому огромная по своей 
значимости проблема хрони-
ческой боли практически пол-
ностью исчезает из поля зрения 
терапевтов. Только 24% врачей 
упоминают болевой синдром 
в карте амбулаторного больного. 
Между тем обеспечение всех па-
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циентов, страдающих болевым 
синдромом в  позвоночнике или 
суставах, адекватной медицин-
ской помощью является задачей 
именно врачей первичного звена. 
Направлять пациентов к невроло-
гу необходимо только тогда, когда 
без консультации узкого специа-
листа действительно не обойтись. 
Если же речь идет о стандартном 
случае болевого синдрома, обус-
ловленного поражением костно-
суставной системы, терапевт 
должен подобрать эффективное 
лечение самостоятельно.

Боль и соматические 
заболевания
«Дегенеративна я патологи я 
костно-суставной системы ста-
новится серьезной проблемой. 
Темпы прироста заболеваемости 
в данной области сегодня опере-
жают даже прирост заболеваемос-
ти болезнями сердца и сосудов», – 
отметил профессор А.Л. Вёрткин.
По мнению А.С.  Скотникова, 
в  амбулаторном звене здравоох-
ранения возникает парадоксаль-
ная ситуация. Порядок оказания 
медицинской помощи взрослому 
населению по профилю «ревмато-
логия» четко и однозначно пропи-
сан в  соответствующем приказе 
Минздрава России. Так, первич-
ную помощь ревматологическим 
больным оказывает терапевт, ко-
торый часто даже не спрашивает 

пациентов о длительности и вы-
раженности боли. Между тем хро-
нический болевой синдром тесно 
связан с  коморбидностью, кото-
рая в свою очередь является чисто 
терапевтической проблемой, 
прин ципиально не решаемой уси-
лиями узких специалистов. Ядро 
соматической полиморбидности 
на нозологическом уровне состав-
ляет сердечно-сосудистая патоло-
гия, а на уровне типовых патоло-
гических процессов – системное 
воспаление, сопровождающееся 
выбросом провоспалительных 
цитокинов и деструктивных ме-
диаторов. Системное воспаление 
играет ключевую роль в развитии 
коморбидности вне зависимос-

ти от того, проявляется ли она 
в  форме сердечно-сосудистых 
заболеваний, хронической об-
структивной болезни легких или 
заболевания опорно-двигатель-
ного аппарата. Это означает, что 
в  лечении таких пациентов не 
обойтись без препаратов, облада-
ющих противовоспалительным 
эффектом. 
Купирование болевого синдрома 
становится вопросом не толь-
ко качества жизни, но и  ее про-
должительности, поскольку вы-
раженные болевые ощущения 
сами по себе способны оказы-
вать неблагоприятное влияние 
на сердечно-сосудистую систему 
(рис. 1). 

АД – артериальное давление; ПВР – психовегетативные расстройства; 
ЧСС – частота сердечных сокращений.

Рис. 1. Неблагоприятные эффекты болевого синдрома в отношении 
сердечно-сосудистой системы
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На фоне болевого синдрома по-
вышается риск развития гипер-
тонического криза, острого коро-
нарного синдрома и  нарушений 
сердечного ритма. На сегодняш-
ний день считается доказанным, 
что во время гипертонического 
криза развивается так называ-
емый цитокиновый шторм  – 
в крови в несколько раз повыша-
ется уровень провоспалительных 
интерлейкинов. Еще одним ха-
рактерным примером влияния 
воспаления на жизненный про-
гноз являются воспалительные 
процессы в атеросклеротической 
бляшке, приводящие в конечном 
счете к ее дестабилизации, отрыву 
и развитию острого коронарного 
синдрома.

«На личие болевы х ощ у ще-
ний,  – подчеркнул профессор 
А.Л. Вёрткин, – играет огромную 
роль в ухудшении состояния па-
циента. Из-за боли пациент теря-
ет мобильность. Иммобилизация 
провоцирует развитие смертель-
но опасных состояний: тромбозов 
и тромбоэмболий». Иллюстрируя 
с в о ю  м ы с л ь ,  п р о ф е с с о р 
А.Л.  Вёрткин описал клиничес-
кий случай 83-летней пациентки, 
умершей от острого повторного 
инфаркта миокарда, но незадолго 
до смерти предъявлявшей жало-

бы на боли в суставах ног, а не на 
боли в груди. При аутопсии было 
обнаружено отсутствие хрящей 
в коленных суставах, что, видимо, 
приводило к развитию не только 
болевого синдрома, но и множес-
твенных кровоизлияний, которые 
в свою очередь оказывали слабо-
предсказуемое воздействие на 
коагуляционную систему крови 
в целом.
На тесную связь остеоартрита 
с  классическими составляющи-
ми полиморбидности указывают 
также результаты исследования 
состояния связки головки бед-
ренной кости у пациентов, пере-
несших артропластику1. Анализ 
показал, что в связках пациентов, 
страдающих остеоартритом, при-
сутствуют те же изменения, что 
и  в  коронарных и  почечных ар-
териях полиморбидных пациен-
тов, что указывает на возможную 
взаимосвязь остеоартрита и сер-
дечно-сосудистых расстройств. 
Была также подтверждена связь 
между выраженностью остеоарт-
рита и тяжестью стеноза сонных 
артерий2. В  целом результаты 
проведенных на сегодняшний 
день исследований позволяют 
рассматривать риск смерти при 
остеоартрите как показатель, 
тесно связанный с  риском сер-
дечно-сосудистой летальности 
и летальности от любых причин. 

Критерии выбора анальгетиков 
Подбор адекватной обезболиваю-
щей терапии в свете вышесказан-
ного становится одновременно 
важной и достаточно сложной за-
дачей, поскольку отсутствие обез-
боливания сопряжено с  повы-
шением риска преждевременной 
смерти, а подбор анальгетиков – 
с ограничениями, накладываемы-
ми полиморбидностью.
Назначение пациентам с  комор-
бидными заболеваниями некото-
рых обезболивающих препаратов 

(например, Баралгина, произво-
димого в Индии и запрещенного 
к  использованию в  этой стране) 
может приводить к развитию се-
рьезных нежелательных реакций 
вплоть до анафилактического 
шока и  токсического эффекта. 
Наиболее популярным препара-
том среди пациентов с  болевым 
синдромом является диклофенак, 
который заслуженно считается 
золотым стандартом в  лечении 
заболеваний с  воспалительным 
патогенезом, но он не рекомен-
дован к применению при ряде со-
путствующих заболеваний из-за 
высокого риска развития желу-
дочных кровотечений. Ситуация 
осложняется тем, что пациенты, 
предпочитающие выбирать пре-
парат исключительно по его стои-
мости, приобретают низкокачест-
венные дженерики диклофенака, 
вероятность развития нежела-
тельных реакций на фоне приема 
которых выше, чем на фоне при-
ема оригинального препарата. 
В принципе проблема самолече-
ния стоит крайне остро. Многие 
пациенты продолжают приобре-
тать анальгетики, руководствуясь 
советом друзей или соседей, а не 
рекомендациями лечащего врача 
и соображениями безопасности. 
Болевой синдром у  пациентов 
с набором коморбидных заболева-
ний сохраняется на протяжении 
многих лет, поэтому случайным 
образом выбранные обезболива-
ющие препараты также принима-
ются больными длительно. Это 
приводит к накоплению нежела-
тельных эффектов и повышению 
вероятности развития серьезных 
последствий. Даже если пациент 
одновременно получает гипотен-
зивную или сахароснижающую 
терапию препаратами, которые 
нежелательно принимать одно-
временно с  обезболивающими, 
отказаться от анальгетиков боль-
ные, как правило, не могут.

1 Наумов А.В., Шамуилова М.М., Владимирова Н.Н. и др. Остеоартроз и кардиоваскулярные заболевания: простое совпадение или 
закономерное сочетание? // Болезни сердца и сосудов. 2011. № 31. С. 27–31.
2 Martocchia A., Stefanelli M., Falaschi G.M. et al. Association of severity of osteoarthritis and carotid atherosclerosis in patients with metabolic 
syndrome // Rheumatology. 2011. Vol. 1. № 1. ID 1000105R. 

Кеторол (кеторолак) сегодня является 
золотым стандартом в купировании 
интенсивной боли при травмах, 
метастазах, почечных коликах, 
в послеоперационном периоде 
и во многих других клинических 
ситуациях, требующих быстрого 
и надежного обезболивания.

X Вейновские чтения
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Патогенез болевого синдрома
Ключевую роль в развитии боле-
вого синдрома и воспалительных 
реакций, как известно, играют 
простагландины. Однако тоталь-
ное ингибирование синтеза этих 
веществ (на сегодняшний день 
их известно более 30) привело бы 
к развитию тяжелых негативных 
последствий вплоть до наруше-
ний гомеостаза и функции почек.
Синтез простагландинов ката-
лизируется ферментом циклоок-
сигеназой (ЦОГ), которая играет 
важную роль в развитии воспа-
лительных реакций. Известно, 
что ЦОГ-1 участвует в  процессе 
активации и  агрегации тром-
боцитов. ЦОГ-2 способствует 
нормальному протеканию репа-
ративных процессов в  тканях. 
ЦОГ-3 тоже участвует в синтезе 
простагландинов и  играет роль 
в развитии боли и лихорадки, но 
в  отличие от изомеров  1 и  2  не 
принимает участия в  развитии 
воспаления. 
Первая линия в терапии хрони-
ческой боли представлена не-
стероидными противовоспали-
тельными препаратами (НПВП), 
которые блокируют активность 
ЦОГ. НПВП характеризуются 
тремя эффектами  – противо-
воспалительным (актуально для 
лечения хронической боли), бо-
леутоляющим (актуально для 
терапии острой боли) и жаропо-
нижающим (актуально для ле-
чения при остром воспалении). 
В  этой связи НПВП широко 
применяются в качестве средств 
симптоматической терапии не-
вралгий, зубной боли, мигреней, 
болей и лихорадки, сопровожда-
ющих простудные заболевания, 
а также для купирования симп-
томов дисменореи. У пациентов 
с  заболеваниями опорно-двига-
тельного аппарата НПВП могут 
рассматриваться как часть пато-
генетической терапии.
Назначая НПВП, следует пом-
нить о том, что, во-первых, обез-
боливающий эффект всех НПВП 
проявляется в  дозах меньших, 
чем их противовоспалительное 

действие, а во-вторых, не все эф-
фекты от применения препара-
тов данной группы связаны непо-
средственно с  ингибированием 
ЦОГ. Существуют препараты, 
способные блокировать выработ-
ку провоспалительных интер-
лейкинов, подавлять активацию 
фактора транскрипции ядерного 
фактора каппа B (nuclear factor 
kappa B, NF-kB) в Т-лимфоцитах, 
лежащую в основе каскада воспа-
лительных реакций.
НПВП не влияют на альтера-
цию, являющуюся первой фазой 
тканевых изменений в зоне вос-
паления, однако некоторые пре-
параты, например индометацин, 
оказывают влияние на эту фазу 
и могут использоваться, в част-
ности, при подагре. Типичные 

НПВП обеспечивают антиэкссу-
дативный и антипролифератив-
ный эффект, ускоряя заживление 
и  препятствуя формированию 
грубого рубца.
Как правило, пациенты прини-
мают НПВП в виде монотерапии, 
однако примерно в 20% случаев 
оказывается, что больной одно-
временно употребляет два, три 
и  более НПВП. Нередок также 
сочетанный прием НПВП с глю-
кокортикостероидами или анти-
коагулянтами. К сожалению, ин-
формацией о возможных рисках 
такой комбинированной терапии 
в  ряде случаев не обладают ни 
врачи, ни пациенты, а 66% боль-
ных остаются вне процесса мо-
ниторинга побочных эффектов 
НПВП. Эта проблема актуальна 

и  нуждается в  дополнительном 
изучении.

Кеторол, Найз и Найзилат – 
современные средства 
обезболивания
Несмотря на то что препараты 
из группы нестероидных НПВП 
в  значительной степени раз-
личаются между собой по без-
опасности, а  также некоторым 
нюансам механизма действия, 
на окончательный выбор препа-
рата значительное влияние ока-
зывает мнение врача и пациента 
о  лекарственном средстве, сто-
имость, а  также популярность 
и узнаваемость бренда. При этом 
часто не принимается во внима-
ние такая важная характеристи-
ка обезболивающего препарата, 

как анальгезирующее действие 
средних доз. Одним из лидеров 
по данному показателю является 
кеторолак (Кеторол) – внутримы-
шечная инъекция препарата по 
силе равна приему 12 мг морфи-
на. Кеторолак также характери-
зуется обширнейшей доказатель-
ной базой и хорошим профилем 
безопасности, сходным с профи-
лем безопасности диклофенака.
Кеторолак является ингибитором 
ЦОГ-1 и  – в  большей степени  – 
ЦОГ-2, играющей ключевую роль 
в патогенезе боли и воспаления. 
Кроме того, препарат характери-
зуется центральным анальгези-
рующим действием. Эффект от 
инъекции кеторолака развивает-
ся уже через 10–15 минут и длит-
ся несколько часов. Кеторолак 

Найз (нимесулид) с успехом применяется для лечения 
хронической боли в нижней части спины, в терапии 
энтезитов, бурситов и тендинитов. Он также назначается 
пациентам в послеоперационном периоде и больным, 
страдающим хроническими ревматологическими 
заболеваниями, прежде всего остеоартритом.

Сателлитный симпозиум компании 
«Д-р Редди’с Лэбораториз Лтд»
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быстро проникает в очаг воспа-
ления и накапливается там, обес-
печивая высокую концентрацию 
и  выраженный анальгезирую-
щий эффект.
Кеторолак обладает относитель-
но низкой противовоспалитель-
ной активностью. Но, так как 
препарат предназначен для купи-
рования острой боли, а не для ле-
чения хронического воспаления, 
данное свойство является скорее 
особенностью лекарственного 
средства, а не его недостатком.
Возможности применения ке-
торолака несколько ограничены 
тем, что 90% действующего ве-
щества элиминируется почками, 
а значит, пожилые люди и пациен-
ты с хронической почечной недо-
статочностью нуждаются в тща-
тельной титрации дозы, а  сам 

кеторолак у них должен исполь-
зоваться строго по показаниям. 
Однако кеторолак не вызывает 
зависимости и хорошо сочетает-
ся со многими лекарственными 
средствами, которые применяют 
коморбидные пациенты.
Врач, назначая кеторолак, должен 
учитывать, что, с одной стороны, 
препарат обладает антитромбо-
цитарной активностью (это тео-
ретически может привести к уве-
личению времени кровотечения). 
С другой – фармакокинетика ке-
торолака позволяет использовать 
его даже у  пациентов с  риском 
гастропатий. Более того, имеются 
данные, указывающие на кардио-
протективные свойства препара-
та (рис. 2)3.
«Кеторол (кеторолак) на сегод-
няшний день является золотым 
стандартом в  купировании ин-
тенсивной боли при травмах, 
метастазах, почечных коликах, 
в  послеоперационном периоде 
и во многих других клинических 
ситуациях, требующих быстрого 
и  надежного обезболивания»,  – 
подытожил А.Н. Скотников.
Если кеторолак подходит для 
терапии острой боли, то для 
купирования хронического бо-
левого синдрома необходимо 
выбрать препарат с  доказанной 
выраженной противовоспали-
тельной активностью, такой 
как нимесулид (препарат Найз). 
Нимесулид характеризуется вы-
сокой селективностью в отноше-
нии ЦОГ-1, хорошим профилем 
безопасности и  высокой про-
тивовоспалительной активнос-
тью при применении в  низких 
дозах. Нежелательные явления 
со стороны желудочно-кишечно-
го тракта на фоне приема Найза 
развиваются редко, кроме того, 
препарат стимулирует синтез 
компонентов хрящевого мат-
рикса и  не оказывает негатив-
ного влияния на синтез протео-
гликанов. Немаловажно также, 
что в отличие от некоторых дру-

гих НПВП нимесулид не влияет 
на агрегацию тромбоцитов и не 
повышает риск тромбозов.
Найз с  успехом применяется 
для лечения хронической боли 
в  нижней части спины, в  тера-
пии энтезитов, бурситов и  тен-
динитов. Он также назначается 
пациентам в послеоперационном 
периоде и больным, страдающим 
хроническими ревматологичес-
кими заболеваниями, прежде 
всего остеоартритом. Нимесулид 
накапливается в  синовиальной 
жидкости и  обеспечивает дли-
тельное безопасное обезболива-
ние, воздействуя одновременно 
на центральный механизм боли 
и воспаления, ингибируя фактор 
некроза опухоли альфа и некото-
рые цитокины. Кроме того, ниме-
сулид влияет на глюкокортико-
идные рецепторы, но при этом не 
обладает присущими глюкокор-
тикостероидам недостатками.
Докладчики отметили возмож-
ность последовательного на-
значения Кеторола и  Найза. 
Комбинация Кеторола, обладаю-
щего анальгетическим эффектом, 
и  Найза, оказывающего выра-
женное противовоспалительное 
и  противоотечное действие, ха-
рактеризуется хорошей перено-
симостью, высокой эффектив-
ностью и доступной ценой.
Однако, особенно если речь идет 
о  пожилых коморбидных боль-
ных, безопасности терапии уде-
ляется не меньше внимания, чем 
ее эффективности. В этом отно-
шении несомненным преимущес-
твом обладает новый препарат из 
группы НПВП амтолметин гуа-
цил (Найзилат). Это неселектив-
ный ингибитор ЦОГ с принципи-
ально новым механизмом защиты 
желудочно-кишечного тракта. 
Амтолметин гуацил стимулирует 
капсаициновые рецепторы, что 
в свою очередь приводит к выра-
ботке вазодилатирующего пепти-
да. Кроме того, амтолметин гуа-
цил влияет на обмен оксида азота 

Применение Найзилата, оказывающего 
гастропротективный эффект, 
экономически выгодно, поскольку при 
использовании этого препарата пациентам 
не приходится тратить средства на борьбу 
с нежелательными реакциями со стороны 
желудочно-кишечного тракта.

3 Kimmel S.E., Berlin J.A., Kinman J.L. Parenteral ketorolac and risk of myocardial infarction // Pharmacoepidemiol. Drug Saf. 2002. Vol. 11. № 2. 
P. 113–119.

Рис. 2. Снижение риска сердечно-сосудистых катастроф 
на фоне приема кеторолака (частота инфаркта 
миокарда после хирургических операций)
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(NO), причем концентрация NO 
под воздействием препарата по-
вышается исключительно в  же-
лудке, что является уникальной 
особенностью средства, отлича-
ющей его от других ингибиторов 
ЦОГ, являющихся одновременно 
донаторами NO.
В результате приема Найзилата 
стимулируется секреция слизи, 
улу чшается кровоснабжение 
слизистой оболочки желудка, 
снижается желудочная секреция 
и уменьшается адгезия лейкоци-
тов и нейтрофилов к эндотелию 
сосудов. Все это в  совокупнос-
ти значительно уменьшает риск 
развития побочных эффектов 
со стороны желудочно-кишеч-
ного тракта на фоне приема 
Найзилата. Для достижения 
максимального гастропротек-
тивного эффекта Найзилат 
следует принимать натощак. 
Безопасность Найзилата и  его 
гастропротективные свойст-
ва были продемонстрированы 
в  рандомизированных клини-
ческих исследованиях (рис.  3)4. 
Было установлено, что Найзилат 
сопоставим с коксибами, извест-
ными низким риском побочных 
эффектов со стороны желу-
дочно-кишечного тракта.
По мнению А.В. Носовой, при-
менение Найзилата не только 

безопасно, но и  экономически 
выгодно, поскольку при исполь-
зовании этого средства паци-
ентам не приходится тратить 
время и  деньги на борьбу с  не-
желательными реакциями со 
стороны желудочно-кишечного 
тракта (рис.  4)5. Следовательно, 
назначение Найзилата можно 
рассматривать как эффективное, 
безопасное и  экономически це-
лесообразное решение проблемы 
болевого синдрома различной 
этиологии.

Заключение
Таким образом, хронический бо-
левой синдром  – это серьезная 
клиническая проблема ввиду 
высокой распространенности 
и многообразия форм. Рецидивы 
боли, ее выраженность и продол-
жительность серьезно снижают 
качество жизни пациента, ухуд-
шая его эмоциональное состоя-
ние. Кроме того, боль провоци-
рует обострение соматических 
заболеваний. Эффективное и бе-
зопасное лечение болевого син-
дрома невозможно, во-первых, 
без понимания причин развития 
боли в каждом конкретном кли-
ническом случае, а во-вторых, без 
тщательного изучения противо-
воспалительных и обезболиваю-
щих эффектов различных НПВП, 

представленных на российском 
фармацевтическом рынке. 
При выборе препаратов следует 
руководствоваться доказатель-
ствами эффективности и  без-
опасности препаратов. В  этом 
отношении можно выделить 
Кеторол (кеторолак), который 
имеет значительную доказатель-
ную базу. Кеторол отлично под-
ходит для терапии острой боли, 
обладает хорошим профилем без-
опасности, сходным с профилем 
безопасности диклофенака. Он не 
вызывает зависимости и сочета-
ется со многими лекарственными 
средствами, назначаемыми паци-
ентам с коморбидными заболева-
ниями. Для лечения хронической 
боли можно рекомендовать ис-
пользовать Найз (нимесулид), ко-
торый обеспечивает длительное 
безопасное обезболивание, влияя 
одновременно на центральный 
механизм боли и  воспаления. 
Если речь идет о  пожилых по-
лиморбидных больных, безопас-
ность терапии становится таким 
же важным ее свойством, как эф-
фективность. С  этой точки зре-
ния неоспоримы преимущества 
современного НПВП Найзилата, 
обладающего уникальными гас-
тропротективными свойствами 
и одновременно эффективно ку-
пирующего боль и воспаление. 

4 Marcolongo R., Frediani B., Biasi G. et al. A meta-analysis of the tolerability of amtolmetin guacil, a novel, effective nonsteroidal anti-
inflammatory drug, compared with established agents // Clin. Drug Invest. 1999. Vol. 17. № 2. P. 89–96.
5 Belisari A., Mantovani L.G. Cost-benefit analysis of amtolmetin-guacil // Clin. Drug Invest. 2001. Vol. 21. № 1. P. 47–58.

Рис. 3. Безопасность амтолметин гуацила по сравнению 
с другими НПВП (индометацин, толметин, диклофенак): 
результаты метаанализа
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Рис. 4. Сравнительные затраты на лечение Найзилатом  
и традиционными НПВП

3500

3000

2500

2000

1500

1000

500

0
Найзилат Индометацин Диклофенак Пироксикам

2190

1046

1705

150

1077

380

3132

410

С
то

им
ос

ть
, е

вр
о

  Минимум       Максимум

X Вейновские чтения









Реклама


