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Боль – ощущение, которое хорошо знакомо каждому 
человеку. И, несмотря на достижения фармацевтики 
и выработанные принципы адекватного обезболивания, 
проблема боли остается одной из самых актуальных 
в медицине в целом и в неврологической практике 
в частности. Как правило, именно сильная 
или периодически повторяющаяся головная боль, 
острая и хроническая боль в шее и нижней части 
спины становятся поводом для обращения к неврологу. 
О преодолении сложностей в диагностике и лечении 
болевого синдрома, патофизиологических особенностях 
ноцицептивной и невропатической боли, а также 
о влиянии психологического состояния пациента 
на течение и исход болезни – в беседе с д.м.н., 
профессором кафедры неврологии, нейрохирургии 
и медицинской генетики лечебного факультета 
Российского национального исследовательского 
медицинского университета им. Н.И. Пирогова 
Павлом Рудольфовичем КАМЧАТНОВЫМ.

Профессор П.Р. КАМЧАТНОВ:  
«Психологическое состояние пациента 
с болью серьезно влияет на эффективность 
лечения»

– Боль считается основной жало-
бой, с которой пациент обраща-
ется к неврологу в условиях ам-
булаторного приема. Так ли это, 
по вашему опыту? 
– Действительно, боль – одна 
из наиболее частых жалоб пациен-
та на амбулаторном приеме невро-
лога и  других специалистов (на-
пример, хирурга, терапевта, врача 
общей практики). Об  этом гово-
рит не только и не столько личный 
опыт, сколько результаты много-
численных исследований, прове-
денных в разное время и в разных 
регионах. Даже если поводом для 
обращения за медицинской помо-
щью послужили иные причины, 

у значительного числа пациентов 
имеется сопутствующий болевой 
синдром, обусловленный комор-
бидными состояниями.

– С какой болью чаще всего при-
ходится сталкиваться в клиниче-
ской практике? 
– В структуре болевых синдромов, 
безусловно, преобладает ноци-
цептивная боль (головная боль, 
дорсалгии), которая вызвана раз-
дражением ноцицепторов и сигна-
лизирует о воздействии внешних 
факторов или неблагополучии 
со  стороны внутренних органов. 
Невропатические болевые син-
дромы, к  счастью, наблюдаются 

значительно реже. Во-первых, они 
не так распространены в популя-
ции. Все-таки невропатическая 
боль, которая в отличие от ноци-
цептивной боли возникает вне 
связи с раздражением болевых ре-
цепторов, не носит защитного сиг-
нального характера и представля-
ет собой истинное патологическое 
состояние. Во-вторых, усилиями 
научного медицинского сообще-
ства в ряде регионов были созда-
ны специализированные центры, 
которые принимают значитель-
ное число пациентов с  невропа-
тической болью. Вместе с тем се-
рьезную проблему представляют 
хронические болевые синдромы, 

Тема номера «Терапия боли»



Актуальное интервью

77
Неврология и психиатрия

7

когда боль, утрачивая защитную 
функцию, превращается, по сути, 
в  самостоятельное заболевание, 
требующее специфических подхо-
дов к лечению.

– По  некоторым данным, поло-
вина пациентов с  хронической 
болью меняет врача как мини-
мум дважды в течение полугода. 
С чем связана такая неудовлетво-
ренность лечением? 
– Действительно, частая смена 
лечащего врача и  обращение за 
повторными, зачастую ненужны-
ми, консультациями представ-
ляют собой серьезную проблему. 
В  отношении того, какое число 
больных отказывается от  помо-
щи врача, который начал лече-
ние, и  отправляется на  поиски 
другого специалиста, который, 
по  их мнению, способен оказать 
более эффективную помощь, 
определенных цифр, скорее всего, 
быть не  может. Многим пациен-
там из глубинки и на первичный 
прием не  всегда просто попасть, 
не  говоря уже о  том, чтобы вы-
брать определенного доктора. Так 
что проблема поиска «лучшего» 
врача касается прежде всего круп-
ных населенных пунктов.
Следует иметь в  виду, что часто 
неудовлетворенность результа-
тами лечения, желание пройти 
дополнительные обследования, 
получить консультации всевоз-
можных специалистов обуслов-
лены не столько выраженностью 
болевого синдрома, сколько эмо-
циональными нарушениями, 
в  первую очередь тревожными 
и  тревожно-депрессивными рас-
стройствами. 
Недостаточное выявление аффек-
тивных нарушений и  их коррек-
ция у пациентов с болевыми син-
дромами – еще одна объективная 
проблема. К сожалению, с одной 
стороны, подготовку интерни-
стов и неврологов в области пси-
хиатрии не всегда можно назвать 
удовлетворительной. А  с другой, 
идея о  том, чтобы наблюдаться 
и лечиться у психиатра или психо-
терапевта, встречает понимание 

не у всех наших пациентов с хро-
ническим болевым синдромом. 
Хотя это стандартная практика во 
многих странах, и в ее эффектив-
ности нет сомнений. 

– Могут ли возникнуть сложно-
сти с  диагностикой и  лечением 
боли? 
– Трудности в  лечебном процес-
се существовали и будут сущест-
вовать. Из-за многообразия ме-
ханизмов развития заболевания 
и  его клинических проявлений, 
а также сочетания нескольких па-
тологических процессов терапев-
тические задачи могут быть очень 
сложными. 
Анализ жалоб и анамнестических 
сведений, правильный выбор объ-
ема обследования снижают веро-
ятность ошибок при определении 
оптимальной лечебной тактики. 
Кроме того, никогда не помешает 
обсудить сложный случай с колле-
гами. 
Стоит отметить, что не  нужно 
проводить повторные и  лишние 
лабораторно-инструментальные 
обследования, которые нередко 
не только не вносят ничего нового 
в понимание характера заболева-
ния, но и порождают у пациента 
чувство неуверенности в  дейст-
виях врача, опасения в отношении 
«сложного» характера своего со-
стояния и риска неблагоприятного 
прогноза.

– Сказывается ли на эффектив-
ности лечения психологическое 
состояние больного?
– Нет никакого сомнения в  том, 
что психологическое состояние 
оказывает самое серьезное вли-
яние на  проявления болевого 
синдрома и  эффективность про-
водимого лечения. К сожалению, 
в повседневной практике крайне 
редко применяются методы пси-
хотерапии при ведении пациентов 
с  болевыми синдромами, в  пер-
вую очередь хроническими. Это 
обусловлено и дефицитом време-
ни в условиях амбулаторного вра-
чебного приема, и не всегда доста-
точной осведомленностью об этом 

мощном лечебном инструменте, 
и дефицитом навыков его исполь-
зования на  практике, и  другими 
причинами. Вместе с тем следует 
иметь в виду, что до трети болевых 
синдромов могут в той или иной 
степени быть скорректированы 
с помощью психотерапевтическо-
го воздействия. Вероятно, более 
широкое применение методов 
психотерапии – серьезный резерв 
повышения качества лечения па-
циентов с болью.

– В терапии боли преимущество 
на стороне медикаментозных или 
немедикаментозных методов? 
– Универсального подхода к  ве-
дению пациентов с  болью не  су-
ществует, и  противопоставление 
лекарственных и немедикаментоз-
ных способов лечения не вполне 
корректно. Следует использовать 
разнообразные методы (физио-
терапию, лечебную гимнастику, 
психотерапию), причем на  раз-
ных этапах они могут оказы-
вать различное действие. Кроме 
того, снижение интенсивности 
боли с  помощью лекарственных 
средств – только первый этап ле-
чения, обеспечивающий возмож-
ность встать на  ноги в  прямом 
и  переносном смысле. Дальше 
дело за пациентом. Поэтому край-
не важно вовлекать его в процесс 
выздоровления. Исключительное 
значение активная позиция паци-
ента имеет при скелетно-мышеч-
ных болевых синдромах.   

Часто неудовлетворенность результатами 
лечения, желание пройти дополнительные 
обследования, получить консультации 
всевозможных специалистов обусловлены 
не столько выраженностью болевого 
синдрома, сколько эмоциональными 
нарушениями, в первую очередь 
тревожными и тревожно-депрессивными 
расстройствами
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Боль в спине часто рассматривается как неспецифическая 
из-за трудностей с идентификацией первичного источника боли 
в рутинной практике. В статье на клиническом примере разбираются 
подходы к диагностике дискогенной боли, обсуждается концепция 
активной дископатии. Представленный случай демонстрирует 
возможности успешного комплексного консервативного лечения, 
в частности с применением декскетопрофена, хронической дискогенной 
боли в условиях амбулаторно-поликлинического звена.

Ключевые слова: неспецифическая боль в нижней части спины, 
дискогенная боль, дегенеративные дископатии, невропатический 
компонент боли, декскетопрофен

Неспецифическая боль 
в  нижней части спины  – 
одна из  ведущих при-

чин потери временной трудо-
способности в  среднем возрасте 
[1]. Поставить этиологический 
диагноз боли в  спине  – крайне 
сложная задача в первую очередь 
из-за отсутствия корреляции 
между анатомическими находка-
ми и клиническими симптомами. 
Дегенеративные изменения дис-
ков обычно не  сопровождаются 
болезненными проявлениями. 
Однако в  недавно проведенных 
исследованиях,  где большой ко-
горте пациентов с болью в спине 
выполнялась МРТ, удалось дока-
зать связь между рецидивирую-
щей/хронической болью в  спине 
и дегенеративной болезнью диска 
[1]. В частности, легко определя-
емые с помощью МРТ изменения 
диска и  краевых пластин в  на-
чальной стадии дегенеративного 

каскада (стадия 1 по классифика-
ции Modic), которые запускаются 
и поддерживаются низкоградуаль-
ным локальным и системным вос-
палением, у некоторых пациентов 
с  неспецифической хронической 
поясничной болью могут про-
являться клинически [2]. Далее 
представлен случай, демонстри-
рующий связь между симптомами 
и морфологическими изменения-
ми диска.

История заболевания
Пациент Н., 42 года, в силу профес-
сиональной деятельности ведет 
сидячий образ жизни. Четыре ме-
сяца назад у  него возникла боль 
в  пояснице, которую пациент 
связал с  неудачной тренировкой 
в фитнес-клубе. В течение первых 
трех недель пытался купировать 
боль, используя аппликации геля, 
содержащего нестероидный про-
тивовоспалительный препарат 

(НПВП), на  область поясницы. 
Топические средства приносили 
облегчение, но  полностью боль 
не  купировали. Приблизительно 
через месяц боль распространи-
лась на верхнюю треть бедра, поя-
вилось ощущение жжения/сверле-
ния по латеральной поверхности 
бедра. Пациент обратился к врачу, 
который рекомендовал прием ми-
орелаксанта и  витаминов  груп-
пы  В. Интенсивность болевого 
синдрома уменьшилась, пациент 
попытался возобновить трениров-
ки, но боль вновь усилилась.
В  настоящее время боль распро-
страняется на  верхние отделы 
бедра, нарастая в положении сидя, 
из-за чего пациент вынужден пери-
одически прерывать работу.
У пациента Н. нет социальных или 
связанных с профессиональной де-
ятельностью проблем. В  истории 
болезни нет указаний на признаки 
возможных серьезных заболеваний 
(«красные флаги»). Хронические 
соматические заболевания отсут-
ствуют.

Оценка болевого паттерна
Поскольку анализ истории забо-
левания и  общее соматическое 
обследование на первом этапе по-
зволили исключить вторичный 
характер боли в спине, на втором 
этапе оценивался болевой паттерн, 
чтобы определить этиологические 
факторы болевого синдрома и про-
гноз заболевания.
Клиницисту полезно стратифици-
ровать пациентов с мышечно-ске-
летной болью в  спине на  группы: 

Тема номера «Терапия боли»
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с  иррадиацией боли в  ногу и  без 
таковой. Боли, иррадиирующие 
в конечность, протекают тяжелее, 
чаще переходят в  хроническую 
форму и, соответственно, требуют 
более агрессивной терапии. Кроме 
того, для радикулярной боли, часто 
приводящей к стойкой утрате тру-
доспособности, также свойственно 
распространение на конечность.
Иррадиация боли в  конечность, 
возникшая спустя несколько не-
дель после начала болевого эпизо-
да у пациента Н., – важный мар-
кер, указывающий как минимум 
на высокий риск хронизации боли, 
что и  произошло в  дальнейшем. 
Болевой синдром продолжал бес-
покоить пациента и спустя 12 не-
дель, а значит, боль перешла в хро-
ническую фазу.
Для идентификации первичного 
источника боли в спине в первую 
очередь необходимо провести 
оценку болевого синдрома по сле-
дующим категориям:

 ✓ локализация;
 ✓ распространение на конечность;
 ✓ тяжесть;
 ✓ дескрипторы;
 ✓ временные характеристики;
 ✓ провоцирующие факторы;
 ✓ облегчающие факторы.

Анализ характеристик болевого 
синдрома пациента Н. (табл. 1) по-
зволяет предположить, что генера-
тором хронической боли являются 
структуры переднего сегмента по-
звоночника (дискогенная боль).

Неврологический/
ортопедический осмотр
Стандартизированное клиниче-
ское обследование поясничного 
отдела позвоночника имеет реша-
ющее значение при диагностике 
этиологических факторов боли 
в пояснице. Оно включает осмотр 
позвоночника, тазобедренных су-
ставов и  конечностей с  дальней-
шим тестированием диапазона 
активных и пассивных движений, 
а также пальпацию мышц тазобе-
дренного пояса.
В первую очередь оценивается со-
стояние физиологических изгибов 
позвоночника (увеличение физи-
ологического лордоза/кифоза или 
их сглаженность), наличие асим-

метрии кожных складок, деформа-
ции или искривления позвоночни-
ка, атрофии мышц. В  положении 
пациента сидя с  согнутыми до 
90° коленями и бедрами оценива-
ют асимметрию таза. Исследование 
подвижности тазобедренных су-
ставов проводится в  положении 
лежа. Врач сгибает бедро и колено 
до 90° и  производит медиальное 
(30–40°) и  латеральное (40–60°) 
вращение. Паттерн анталгической 
походки рассматривают с трех по-
зиций. Уточняются болезненность 
и симметрия движения.
Диапазон активных движений по-
ясничного отдела позвоночника 
оценивается с  учетом состояния 
пациента. После достижения воз-
можного предела активного дви-
жения врач осторожно пытается 
продлить движение для оценки 
диапазона пассивного движения. 
При оказании давления необходи-
мо проявлять крайнюю осторож-
ность, поскольку это может усугу-
бить симптомы. Чтобы обеспечить 
движение только в позвоночнике, 
врач должен сидеть позади пациен-
та и стабилизировать его, положив 
руки на подвздошные гребни таза.
Движение поясничного отдела по-
звоночника изучается в трех пло-
скостях и четырех направлениях:
 ■ переднее сгибание 40–60°;
 ■ разгибание 20–35°;
 ■ боковое сгибание (наклон влево 

и вправо) 15–20°;
 ■ вращение (влево и вправо) 3–18°.

Врач фиксирует ограничения в дви-
жении и/или болезненность.
Неврологическое обследование 
имеет особое значение, если есть 
подозрение на  радикулярный ха-
рактер боли. Ошибочно рассма-
тривать любую боль, которая исхо-

дит из люмбосакрального сегмента 
и распространяется на конечность, 
как радикулярную. Радикулярной 
боли присуща невропатическая 
окраска (стреляющая, похожая 
на  электрическое раздражение) 
в  сочетании с  парестезиями. 
Типично распространение боли 
ниже колена. Об уровне поражения 
корешка исключительно по ирра-
диации боли судить нельзя. Только 
сочетание боли с гипестезией в со-
ответствующем дерматоме может 
служить надежным маркером то-
пирования радикулопатии.
Цель неврологического обследова-
ния – поиск фокальных симптомов, 
подтверждающих радикулопатию. 
Классическое неврологическое 
обследование включает оценку 
болевой/тактильной чувствитель-
ности в дерматомах, иннервируе-
мых соответствующими корешка-
ми. При этом необходимо искать 
как негативные (гипестезия), так 
и  позитивные (гипералгезия, ал-
лодиния,  гиперпатия) симптомы. 
Радикулопатия S1 вызывает  ги-
пестезию/аллодинию по  задней 
поверхности голени и наружному 
краю стопы. Сдавление кореш-
ка L5 приводит к гипестезии тыль-
ной поверхности стопы, большого 
пальца и  первого межпальцевого 
промежутка.
Оценивают симптомы натяжения 
и  прежде всего симптом Ласега. 
Для этого медленно поднимают 
прямую ногу больного вверх, ожи-
дая воспроизведения корешковой 
иррадиации боли. При вовлечении 
корешков L5 и S1 боль появляется 
или резко усиливается при подъе-
ме ноги до 30°, а при последующем 
сгибании ноги в  коленном и  та-
зобедренном суставах проходит. 

Таблица 1. Паттерн болевого синдрома пациента Н.
Категория Индивидуальная характеристика
Локализация Локализация по средней линии поясницы с иррадиацией 

в верхние отделы бедра
Тяжесть 6 баллов по визуальной аналоговой шкале
Дескрипторы Острая «дергающая» боль, отдающая в ногу, на фоне тупой 

боли в пояснице, периодически ощущения покалывания 
по наружной поверхности бедра

Временные характеристики Хроническая боль длительностью более трех месяцев
Облегчающие боль факторы Уменьшение боли в положении стоя, лежа
Провоцирующие боль факторы Усиление боли в положении сидя, при наклоне вперед

Тема номера «Терапия боли»
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Полезны и прямой (с болевой сто-
роны), и  перекрестный симптом 
Ласега, поскольку они имеют раз-
ную чувствительность и специфич-
ность при радикулопатии.
При подозрении на вовлечение ко-
решка L4 проверяют «передний» 
симптом натяжения  – симптом 
Вассермана. О положительном ре-
зультате теста можно говорить при 
появлении резкой боли в паховой 
области и по передней поверхности 
бедра, когда врач поднимает вверх 
прямую ногу пациента, лежащего 
на животе, и разгибает бедро в та-
зобедренном суставе либо сгибает 
ногу в коленном суставе.
Вибрационная проба  – усиление 
боли при вибрационном раздраже-
нии области межпозвонковых дис-
ков позволяет подтвердить локали-
зацию генератора боли в переднем 
отделе позвоночника.
Обязательная манипуляция  – ис-
следование коленных и  голено-
стопных (ахилловых) рефлексов. 
Ахиллов рефлекс ослабевает (выпа-

дает) при вовлечении корешка S1. 
Ослабление коленного рефлекса 
возможно при радикулопатии L4 
и  типично для фораминального 
стеноза.
Мышечная слабость при диско-
генных радикулопатиях обычно 
отсутствует или выражена незна-
чительно. Тем не менее важно ис-
следовать эффекторные мышцы. 
Слабость при разгибании боль-
шого пальца и  стопы указывает 
на  вовлечение корешка L5. Для 
поражения корешка S1 характерен 
парез икроножной мышцы (боль-
ной не может ходить на носках).
Диагностическая ценность наибо-
лее клинически значимых симпто-
мов радикулопатии представлена 
в табл. 2.
Пациент Н. был обследован по стан-
дартному протоколу (табл.  3). 
Полученные результаты, в  пер-
вую очередь ограничение флек-
сии позвоночника и  позитивный 
вибрационный тест, подтвердили 
первичную оценку локализации ге-

нератора боли в межпозвонковом 
диске L5-S1. Отсутствие симптомов 
выпадения корешка и постепенное 
начало болевого синдрома дали 
возможность с высокой долей ве-
роятности исключить у  пациен-
та Н. радикулопатию. Особенностью 
дис когенной боли у  пациента Н. 
является невропатическая окраска 
боли (типичные дескрипторы боли).
Анализ клинической картины 
и данные осмотра пациента Н. по-
зволяют клинически диагностиро-
вать у него дискогенную боль на ос-
новании совокупности следующих 
характеристик:
 ■ молодой возраст (< 45 лет);
 ■ скрытое (постепенное) начало;
 ■ усиление боли при аксиальной 

нагрузке;
 ■ ухудшение состояния в положе-

нии сидя, облегчение в  положе-
нии лежа;

 ■ локализация по  средней линии 
поясницы;

 ■ иррадиация в верхние отделы бе-
дра.

Концепция активной дископатии
Дискогенные боли ввиду высокой 
распространенности представля-
ют собой значительную медико-
социальную проблему. Около 80% 
взрослых людей моложе 50 лет 
переживают как минимум одно-
кратный эпизод боли в спине, ассо-
циированный с дегенеративными 
изменениями в  дисках [3]. Более 
чем у  трети (40%) больных в  те-
чение шести месяцев происходит 
рецидив боли. Таким образом, де-
генеративные дископатии  – одна 
из  самых важных причин боли 
в спине.
Клиническая картина дискогенной 
боли не коррелирует с дегенератив-
ными изменениями диска, выявля-
емыми на МРТ. Но еще в 1990-х гг. 
M. Revel и соавт., проанализировав 
рентгеновские снимки, сообщили, 
что быстрое сужение межпозвон-
кового пространства (≥ 50% в те-
чение двух лет) при отсутствии 
конкретных причин заболевания 
диска связано с  воспалительным 
процессом, ассоциированным с де-
генерацией диска [4]. Важно, что 
пациенты с  дискогенной болью 
лучше отвечали на НПВП, чем па-

Таблица 2. Диагностическая ценность симптомов радикулопатии
Тест Описание Чувствительность, 

% (95% ДИ)
Специфичность, 
% (95% ДИ)

Прямой 
симптом 
Ласега

Возникновение боли и распространение 
ее по ноге ниже колена при пассивном 
поднимании «больной» ноги в положении 
лежа на 30° от горизонтальной поверхности 

64 (56–71) 57 (47–66)

Перекрестный 
симптом 
Ласега

Появление боли на стороне поражения 
при проведении теста с подниманием 
выпрямленной ноги на здоровой стороне

28 (22–35) 90 (85–94)

Мышечная 
слабость

Тыльное сгибание большого пальца L5 27 (20–37) 93 (88–97)

Снижение/
выпадение 
рефлексов

Ахиллов рефлекс S1 15 (9–21) 93 (88–97)
Коленный рефлекс L4 15 (9–21) 75 (55–89)

Сенсорный 
дефицит

Редукция тактильной/болевой 
чувствительности, парестезии

28 (21–36) 66 (56–74)

Сгибание 
вперед

Боль при сгибании стоя 45 (37–53) 74 (65–89)

Таблица 3. Данные обследования пациента Н.
Тест Результат 
Прямой симптом Ласега Позитивный 45°
Перекрестный симптом Ласега Отрицательный
Вибрационная проба Положительная проба с вибрационной нагрузкой 

позвоночно-двигательного сегмента L5-S1
Сенсорный дефицит Отсутствие
Слабость эффекторных мышц Отсутствие 
Сгибание вперед Боль и ограничение размаха движения при сгибании (наклоне) 

позвоночника
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циенты с неспецифической болью 
в  спине, возникшей из-за других 
причин. Авторы предположили, 
что визуализация и клинический 
фенотип могут быть вызваны ак-
тивным процессом нарушения мо-
лекулярной архитектоники диска. 
В  дальнейшем связь между дис-
когенной болью и деструктивной 
болезнью межпозвонковых дисков 
была показана с  использованием 
МРТ-классификации дегенератив-
ных дископатий по Modic [5, 6].
В некоторых работах также уста-
новлена ассоциация между диско-
генной болью, повышением уров-
ня С-реактивного белка, маркера 
неспецифического воспаления, 
и МРТ-изменениями межпозвон-
ковых дисков [7]. Концепция ак-
тивной дископатии в  настоящее 
время охватывает клинические, 
молекулярные и  структурные 
(МРТ-находки) особенности, кото-
рые отражают активность (в пер-
вую очередь локальных провоспа-
лительных процессов) в подгруппе 
пациентов с  хронической болью 
в нижних отделах спины [8].
Под воздействием различных фак-
торов (физических или длительных 
аксиальных нагрузок, травм,  ге-
нетической предрасположенно-
сти) могут происходить надрывы 
фиброзного кольца. Повторные 
компрессионные нагрузки, напри-
мер во время флексии, подверга-
ют диск риску надрыва волокон 
фиброзного кольца. Фиброзное 
кольцо достаточно резистентно 
к  кратковременным аксиальным 
нагрузкам. Однако при длительных 
нагрузках в сочетании с компрес-
сионным мышечным усилием на-
растает внутридисковое давление, 
которое может превышать проч-
ность волокон фиброзного коль-
ца. Содержимое пульпозного ядра 
просачивается через эти надрывы. 
В этом случае нуклеарный матери-
ал мигрирует в наружный регион 
фиброзного кольца, а  иммунная 
система распознает его как инород-
ное тело и способствует активации 
цитотоксических Т-лимфоцитов 
и  продукции цитокинов. С  тече-
нием времени фиброзный разрыв 
тампонируется  гранулярной тка-
нью, которая останавливает поток 

цитокинов, прекращая химиче-
ское раздражение. Но иногда при 
закрытии надрыва фиброзного 
кольца рубцовой тканью в хряще-
вую ткань могут прорастать сосуды 
и вслед за ними ноцицептивные во-
локна, в результате чего локальное 
воспаление усугубляется и про-
лонгируется. Неоваскуляризация 
ведет к хронизации воспаления за 
счет повышенной проницаемости. 
В норме хрящ не васкуляризован, 
но  патологический ангиогенез 
в хрящевой ткани приводит к раз-
витию в ней воспаления и ускоря-
ет деструкцию хряща. В условиях 
хронического воспаления под вли-
янием провоспалительных цито-
кинов активируется нейрогенез. 
Нервные окончания подвергаются 
механическому сдавливанию, что 
может способствовать развитию 
невропатического компонента 
боли. Кроме того, при воспалении 
их чувствительность увеличива-
ется в  результате действия меди-
аторов воспаления, что приводит 
к усилению болевых ощущений [9]. 
Неонейрогенез может способство-
вать формированию невропати-
ческого компонента боли без ком-
прессионного поражения корешка. 
Изменения, ассоциированные с ак-
тивной дископатией, суммированы 
в табл. 4.
Пораженный сегмент диска стано-
вится более восприимчивым к ви-
брации и физическим перегрузкам. 
В свою очередь и нейроны стано-
вятся более сенсибилизированны-
ми к  дальнейшей механической 
стимуляции, что ведет к усилению 
и пролонгации боли. Таким обра-
зом, именно провоспалительные 
агенты, связанные с дегенерацией 
дисков, способствуют формирова-
нию периферической сенситизации.

С большой вероятностью невропа-
тический компонент боли у паци-
ента Н. связан с неонейрогенезом 
в условиях хронического локаль-
ного воспаления. МРТ-картина 
поясничного отдела позвоноч-
ника пациента Н. не  противоре-
чит диагностической концепции. 
На  серии Т1- и  Т2-взвешенных 
изображений поясничный лор-
доз сохранен, отмечается сниже-
ние интенсивности МР-сигнала 
на Т2-взвешенных изображениях 
межпозвонкового диска на уровне 
L5-S1 за счет дегидратационных 
изменений. Имеет место сублига-
ментарная экструзия пульпозно-
го ядра межпозвонкового диска 
L5-S1. В смежных замыкательных 
пластинах тел позвонков L5-S1 
наблюдается повышение ин-
тенсивности МР-сигнала на  Т2, 
STIR и  снижение интенсивности 
на Т1 за счет отека (соответству-
ет Modic 1). Паравертебральные 
мягкие ткани на  уровне L5-S1 
без особенностей. Спинной мозг 
прослеживается до уровня L1 по-
звонка, имеет обычную конфигу-
рацию и  однородную структуру. 
Заключение: МР-картина дегене-
ративно-дистрофических измене-
ний поясничного отдела позвоноч-
ника, экструзия межпозвонкового 
диска L5-S1, субхондральные из-
менения тел позвонков L5-S1.

Терапия
Лечение хронической боли в спине 
направлено на купирование боли, 
увеличение активности пациен-
тов, редукцию психосоциального 
дистресса. Программа терапии 
и профилактики хронической боли 
в спине включает:

 ✓ контроль боли и воспалительно-
го процесса, ассоциированного 

Таблица 4. Изменения, характерные для дегенеративной болезни дисков, на молекулярном 
и макроскопическом уровне
Молекулярный уровень Макроскопический уровень (МРТ)
Локальный воспалительный 
процесс
Неоваскуляризация 
Неоиннервация 
Ремоделирование хрящевой 
и костной ткани
Изменение липидного обмена
Окислительный стресс

Гипоинтенсивность сигнала на Т2-взвешенных 
МР-сканах от дисков (утрата воды)
Снижение высоты диска
Выпячивание диска кзади 
Протрузия или грыжа диска 
Краевые остеофиты
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с  дегенеративными процессами 
суставного аппарата позвоноч-
ного столба;

 ✓ восстановление подвижности 
суставов и  растяжимости мяг-
ких тканей;

 ✓ усиление мышечного каркаса;
 ✓ расширение двигательной ак-
тивности.

Пошаговое достижение целе-
вой терапевтической программы 
возможно только при использо-
вании мультидисциплинарных 
подходов с  применением фар-
макологических и  немедикамен-
тозных методов, включая лечеб-
ную  гимнастику, когнитивную 
терапию и информационно-обра-
зовательные программы для паци-
ентов. Немедикаментозные методы 
в первую очередь ориентированы 
на восстановление функции и ре-
дукцию стресса.
Провоспалительные медиаторы 
играют ключевую роль в  разви-
тии боли в спине и представляют 
собой важную мишень для те-
рапевтического вмешательства. 
Фармакологическое лечение, на-
правленное на контроль боли (ин-
гибицию провоспалительных меди-
аторов), подразумевает применение 
НПВП как патогенетических препа-
ратов первой линии. Только при ди-
агностировании невропатического 
компонента боли можно дополни-
тельно назначить антиконвульсан-
ты, в частности габапентин.
На протяжении последнего десяти-
летия выполнено несколько широ-
комасштабных метаанализов, в том 
числе Кокрановских обзоров. Они 
продемонстрировали строгие до-
казательства превосходства НПВП 
над плацебо в  конт роле острой 
и хронической боли в спине (уро-
вень доказательности 1а) по таким 
показателям, как снижение интен-
сивности и время полной редук-
ции боли, восстановление функ-
циональной активности, меньшая 
потребность в  дополнительной 
анальгезии [10]. Именно поэтому 
НПВП следует считать препара-
тами первой линии при острой 
и хронической боли в спине с не-
вропатическим компонентом и без 
такового. Поскольку для купиро-
вания хронической боли НПВП 

применяются длительно (минимум 
четыре недели), надо учитывать 
возможность развития рисков, 
связанных с  лечением:  гастропа-
тии, сердечно-сосудистые ослож-
нения, повышение артериального 
давления и другие не столь частые 
побочные эффекты.
Купирование болевого эпизода 
с  помощью НПВП нужно начи-
нать как можно раньше, желатель-
но в  первые дни. Своевременное 
воздействие на  воспалительные 
процессы, сопровождающие боль 
в  спине, позволяет предупредить 
центральную сенситизацию и, со-
ответственно, снизить риск пере-
хода острой боли в хроническую. 
Следовательно, уже в первые часы 
необходимо использовать мощные 
быстродействующие анальгетики. 
Кроме того, важно информировать 
пациентов о  благоприятном про-
гнозе заболевания и высокой веро-
ятности полного регресса острого 
болевого эпизода.
Основная ошибка ведения паци-
ента Н. заключалась в длительном 
применении топических форм 
НПВП, несмотря на  сохранение 
боли и  изменение ее характери-
стик. То, что пациент на протяже-
нии долгого времени не  получал 
активного противовоспалительно-
го лечения, стало одним из факто-
ров пролонгирования у него боле-
вого синдрома.
Чрезмерное пребывание в  посте-
ли может отрицательно сказаться 
на  состоянии межпозвонковых 
дисков и мышечного каркаса, при-
вести к общей дезадаптации, сни-
жению мотивации на противосто-
яние боли. Больные должны знать, 
что возвращение к  нормальной 
активности должно начаться так 
скоро, насколько это возможно. 
Ориентиром в наращивании ежед-
невной двигательной активности 
служит интенсивность болевого 
синдрома. Расширение двигатель-
ных возможностей пациентов 
не должно усугублять болевой син-
дром. В представленном клиниче-
ском случае попытки пациента Н. 
возобновить физическую актив-
ность сопровождались усилением 
боли, изменением ее характери-
стик, что также свидетельствует 

о  недостаточном фармакологиче-
ском контроле боли.
Контроль боли, особенно на ранних 
этапах, безусловно, предполагает 
использование самых эффективных 
обезболивающих средств. В этом ас-
пекте заслуживают внимания про-
изводные пропионовой кислоты 
(флурбипрофен, ибупрофен, кето-
профен, напроксен), которые отли-
чаются наилучшим соотношением 
эффективности и  безопасности. 
В свою очередь среди производных 
пропионовой кислоты лидирую-
щее положение по анальгетической 
активности занимает кетопрофен. 
Выраженный обезболивающий эф-
фект кетопрофена складывается 
из общего для всех представителей 
НПВП механизма действия, свя-
занного с подавлением активности 
циклооксигеназы, а также из допол-
нительных анальгетических меха-
низмов и некоторых фармакокине-
тических характеристик препарата.
Кетопрофен представляет собой 
рацемическую смесь двух стерео-
изомеров. В  отношении анальге-
тического эффекта активен только 
один, в то время как другой облада-
ет слабо выраженными основными 
эффектами, но значительно повы-
шает частоту развития нежелатель-
ных явлений. Было установлено, 
что только S(+)-изомер (правовра-
щающий) ингибирует циклоокси-
геназу. Для обеспечения высокой 
терапевтической эффективности 
и  безопасности из  рацемической 
смеси был выделен S(+)-изомер, ко-
торый в виде водорастворимой соли 
(трометамоловой, или декскетопро-
фена трометамола) используется 
в готовых лекарственных формах. 
Декскетопрофен реализует эквива-
лентную кетопрофену анальгезию 
в половинной дозе и при этом обла-
дает лучшей переносимостью [11].
По  данным клинических иссле-
дований, на  модели острой боли 
в  спине доказано превосходство 
декскетопрофена трометамола над 
трамадолом по соотношению «эф-
фективность – безопасность» [12].
Результаты фармакокинетических 
исследований свидетельствуют 
о  том, что декскетопрофена тро-
метамол быстро и полностью аб-
сорбируется после приема внутрь. 
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Время достижения максимальной 
концентрации декскетопрофена 
в  плазме крови короче, чем у  ке-
топрофена, и  составляет около 
15 минут. Использование активно-
го изомера, короткий период полу-
выведения и быстрая элиминация 
снижают риск развития серьезных 
побочных явлений. Сходные после 
однократного и повторного введе-
ния фармакокинетические пара-
метры свидетельствуют об отсут-
ствии у препарата кумулятивных 
свойств, что также обеспечивает 
его высокую безопасность.
Наличие инъекционной формы по-
зволяет проводить незамедлитель-
ное обезболивание при высокой 
интенсивности болевого синдрома. 
Необходимо отметить универсаль-
ность применения декскетопрофе-
на в форме раствора для инъекций 
(внутривенно струйно или капель-
но, внутримышечно), что выгодно 
отличает препарат от других аналь-
гетиков.
Не рекомендуется проводить инъ-
екционное лечение дольше двух 
суток. Через сутки или двое сле-
дует перейти на таблетированную 
форму, которая содержит 25 мг ак-
тивного вещества и начинает дейст-
вовать при пероральном приеме 
в течение 30 минут, причем эффект 
сохраняется на протяжении трех – 
шести часов (максимальная суточ-
ная доза  – 75 мг). Длительность 
терапии Дексалгином, независимо 
от способа приема, составляет пять 
дней.
Сравнительное исследование эф-
фективности декскетопрофена 
и  диклофенака при неспецифиче-
ской боли в  спине продемонстри-
ровало преимущество декскето-
профена. Начиная с первой недели 
и  до окончания лечения в  группе 
декскетопрофена отмечались до-
стоверно более низкие значения 
интенсивности боли по  визуаль-
ной аналоговой шкале. По данным 
дисперсионного анализа, выбор 
НПВП  – наиболее значимый фак-
тор, определяющий эффективность 
лечения [13]. Авторы делают вывод, 
что применение декскетопрофена 
при неспецифической боли в пояс-
нице приводит к  более быстрому 
возвращению к полной физической 

активности и, следовательно, более 
быстрому возвращению к  работе. 
Крупное постмаркетинговое наблю-
дательное исследование продемон-
стрировало эффективность и безо-
пасность перорального применения 
декскетопрофена при различных по-
казаниях. Большинство пациентов 
отметили умеренный или выражен-
ный терапевтический эффект без 
каких-либо нежелательных явлений. 
Серьезных побочных реакций, осо-
бенно связанных с  желудочно-ки-
шечными и нервными расстройства-
ми, зарегистрировано не было [14].
Длительность приема НПВП при 
хронической боли в спине может 
превышать четыре недели, поэто-
му у  пациентов в  группе риска 
необходимо использовать гастро-
протекторы (ингибиторы протон-
ной помпы). Кроме того, надо сле-
дить за артериальным давлением, 
водно-электролитным балансом 
и  ренальной функцией больных. 
Индивидуально подобранная 
комби нированная терапия может 
усилить обезболивающий эффект 
при одновременном уменьше-
нии дозы составных веществ, тем 
самым снижая частоту побочных 
явлений. В  случае длительности 
болевого синдрома свыше шести 
недель показан прием антидепрес-
сантов. Некоторые антидепрес-
санты, в  частности ингибиторы 
обратного захвата норадреналина 
и серотонина, обладают свойством 
модулирования боли независимо 
от  влияния на  депрессивное на-
строение. Появляется все больше 
доказательств пользы примене-
ния в  качестве адъювантной те-
рапии симптоматических пре-
паратов замедленного действия 
(Symptomatic Slow Acting Drugs 
for Osteoarthritis – SYSADOA). Эти 
средства назначаются на длитель-
ный срок (шесть и более месяцев), 
то есть пациентам нужно продол-
жать принимать SYSADOA даже 
после купирования болевого эпи-
зода и отмены НПВП.
Неадаптивное болевое поведе-
ние  – основной барьер на  пути 
к выздоровлению. Необходимо по-
буждать пациентов к позитивному 
изменению образа жизни (отказ 
от  курения, контроль веса, заня-

тия лечебной физкультурой, еже-
годные курсы массажа, владение 
ауто генной тренировкой с умени-
ем расслаблять мышцы). Последнее 
время набирают популярность так 
называемые противовоспалитель-
ные диеты. Убедительных доказа-
тельств их эффективности пока не-
достаточно, однако надо отметить 
рациональность принципов, на ко-
торых они построены. Как и среди-
земноморская диета, противово-
спалительные диеты предполагают 
включение в рацион больше рыбы, 
свежих фруктов и овощей, здоро-
вых жиров, умеренных порций 
орехов и минимальное употребле-
ние красного мяса.
Для модификации неадаптивного 
ответа на боль применяется когни-
тивно-поведенческая терапия. В ее 
основе лежит идея о том, что мыш-
ление и поведение человека могут 
влиять на симптомы боли. Терапия 
позволяет человеку изменить от-
ношение к  боли, ускоряя восста-
новление организма. После ког-
нитивно-поведенческой терапии 
пациенты быстрее возвращаются 
к профессио нальной деятельности, 
нуждаются в меньшем количестве 
медикаментозных средств и реже 
испытывают эпизоды боли в даль-
нейшем [15].
После анализа клинической кар-
тины и  результатов обследова-
ния пациента Н. стало понятно, 
что в значительной степени ранее 
проводившееся лечение было не-
успешным из-за недооценки интен-
сивности локального воспаления. 
Поэтому пациенту был рекомендо-
ван прием Дексалгина в максималь-
ной дозе 75 мг/сут коротким курсом 
(пять дней) в сочетании с омепра-
золом 20 мг/сут. В качестве адъю-
вантной терапии назначили прега-
балин (целевая доза 150  мг/сут) 
и комплексный препарат из груп-
пы SYSADOA, содержащий  глю-
козамин и хондроитин. Через пять 
дней интенсивность боли снизилась 
на 40% (с 68 до 41 балла по визуаль-
ной аналоговой шкале). Для хро-
нической боли редукция на 40% за 
короткий период рассматривается 
как оптимальный ответ на  тера-
пию. Выраженная редукция боли 
на фоне приема Дексалгина, обла-
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дающего мощным анальгетическим 
и противовоспалительным эффек-
том, косвенно подтверждает роль 
локального воспаления в  генезе 
боли у пациента Н. В дальнейшем 
лечение было продолжено и  уси-
лено дулоксетином по 60 мг/сут – 
антидепрессантом из  группы се-
лективных ингибиторов обратного 
захвата серотонина и норадренали-
на. Пациенту также рекомендова-
лось постепенно наращивать днев-
ную физическую активность под 
контро лем специалиста.

После восьми недель лечения ин-
тенсивность боли снизилась до 
21 балла по визуальной аналоговой 
шкале. Каких-либо побочных яв-
лений за время терапии пациент Н. 
не отмечал. Уменьшение хрониче-
ской боли более чем на 50% счита-
ется хорошим результатом. Были 
отменены прегабалин, дулоксе-
тин, а прием препарата из группы 
SYSADOA решили продолжить. 
С  целью воздействия на  «оста-
точную» боль и  профилактики 
рецидивов для пациента Н. была 

разработана индивидуальная не-
медикаментозная программа, вклю-
чающая лечебную гимнастику, 
изменение позы во время работы, 
релаксирующий массаж мышц 
спины.

Выводы
Представленный клинический 
случай демонстрирует успешное 
консервативное ведение пациента 
с хронической дискогенной болью 
в  условиях поликлинического 
звена.  
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Представлены результаты исследования эффективности и переносимости 
хондроитина сульфата (препарата Драстоп) в комплексном лечении 
пациентов с хронической болью в спине. Все больные (n = 50) получали 
стандартную терапию, включающую нестероидные противовоспалительные 
препараты и миорелаксанты. Пациентам основной группы (n = 30) 
дополнительно был назначен Драстоп в первые три дня по 1 мл через день, 
затем по 2 мл через день, всего 25 инъекций. Контрольная группа (n = 20) 
лечения хондропротекторами не получала. Группы были сопоставимы 
по клиническим проявлениям дорсопатии, возрасту, результатам 
обследований. После проведенной терапии у пациентов основной группы 
уменьшилась выраженность болевого синдрома, увеличилась подвижность 
позвоночного столба и улучшились функциональные возможности, причем 
положительный эффект нарастал в течение двух месяцев после окончания 
лечения. Драстоп не оказывал негативного воздействия на субъективный 
статус пациентов. Его применение не сопровождалось возникновением 
побочных эффектов. Препарат хорошо переносился, улучшая клиническое 
течение болезни и повышая эффективность проводимой терапии. 

Ключевые слова: хроническая боль в спине, дорсопатии, Драстоп 

Введение
Боль в  спине  – одна из  самых ча-
стых жалоб в клинической практике 
врачей различных специальностей. 
По разным данным, 49–90% населе-
ния испытывает хотя бы один эпи-
зод боли в  спине в  течение жизни 
[1]. У  основной массы пациентов 
боль разрешается в короткие сроки 
(до двух недель). Так, анализ эффек-
тивности лечения 280 больных в ам-
булаторных условиях показал, что 
средняя длительность болевого син-
дрома при радикулопатии составила 
13,8 дня, а при неспецифических дор-
сопатиях – 11,2 дня [2]. Вместе с тем 
повторные эпизоды боли в  спине 
в  течение  года развились у  20–44% 

таких пациентов, а в дальнейшем – 
более чем у 3/4.
Боль в спине ведет к значительным 
социально-экономическим потерям, 
связанным с временной нетрудоспо-
собностью, а  также в  10% случаев 
с инвалидностью [3].
Острая поясничная боль чаще всего 
вызвана неопасным для жизни забо-
леванием, но в основе диагностичес-
ких алгоритмов лежит необходимость 
исключения специфических причин, 
поскольку такие ситуации требуют 
экстренного лечения, иначе значи-
тельно ухудшается прогноз на выздо-
ровление [4]. Неадекватная терапия 
даже благоприятной по прогнозу не-
специфической боли в спине усугубля-

ет прогноз, вызывает ее хронизацию, 
снижает качество жизни пациента.
Причины развития дорсопатий весь-
ма разнообразны. К факторам риска 
относятся  генетическая предраспо-
ложенность, женский пол, средний 
возраст, различные анамнестические 
травмы позвоночника, неадекват-
ные физические перегрузки, дея-
тельность, связанная с пребыванием 
длительное время в  вынужденной 
и  нефизиологичной позе, курение, 
избыточный вес, гиподинамия и т.д. 
[5]. Чаще всего в основе вертеброген-
ных дорсопатий лежит остеохондроз 
позвоночника  – дегенеративно-ди-
строфический процесс в межпозвон-
ковых дисках, вовлекающий тела со-
седних позвонков, межпозвонковых 
суставов и связочный аппарат [6].
Изначально процесс затрагивает 
студенистое ядро межпозвонково-
го диска, которое из-за потери влаги 
перестает выполнять физиологиче-
ские функции, теряет упругость. Под 
действием различных механических 
факторов могут формироваться сек-
вестры, и ядро начинает выпячивать-
ся в направлении фиброзного кольца 
диска. С течением времени в фиброз-
ном кольце появляются трещины. 
Дефектный диск может провисать 
в просвет позвоночного канала (фор-
мируя пролапс диска), а фрагменты 
студенистого ядра, проникая через 
трещины фиброзного кольца, образу-
ют грыжи диска. Описанные процессы 
в хотя бы одном позвоночном сегмен-
те способствуют развитию реактив-
ных изменений со стороны соседних 
позвонков и межпозвонковых суста-
вов, в результате чего начинает стра-
дать функциональное состояние всего 
позвоночного столба. Наряду с этим 
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патологический процесс может охва-
тывать желтую связку, которая нач-
нет уплотняться, давить на корешок 
и оболочки спинного мозга. В даль-
нейшем может наступить стабилиза-
ция, вызванная фиброзом диска [6].
При всем разнообразии факторов, 
способствующих развитию дорсопа-
тий, чаще всего к формированию дан-
ной патологии приводят два основных 
аспекта: нарушение функции трофи-
ческих систем и  перегрузка позво-
ночно-двигательных сегментов [5, 6]. 
Ограниченные перегрузки позвоноч-
но-двигательных сегментов развива-
ются на фоне экзогенных (перегрузок 
в бытовых условиях, на производстве) 
и эндогенных (конституциональные 
особенности мышечно-связочного 
аппарата) причин. Все эти факторы 
лежат в основе разрушения хрящевой 
ткани с вовлечением межпозвонковых 
дисков и межпозвонковых суставов.
Хрящевая ткань – одна из разновид-
ностей соединительной ткани, внеш-
не напоминающая  гель. Толщина 
хряща определяется типом сустава 
и его функциональным предназначе-
нием и составляет 1–7 мм. Суставной 
хрящ – высокоспециализированная 
хрящевая ткань, покрытая надхрящ-
ницей, обеспечивающей скольжение 
суставных поверхностей друг о друга, 
а  также одинаковое распределение 
нагрузки при местном воздействии, 
что снижает травмирующее действие 
при движении. Хрящевая ткань меж-
позвоночных дисков состоит из под-
вижных параллельно направленных 
коллагеновых пучков (до 97%), ко-
торые, постепенно разрыхляясь, пе-
реходят в гиалиновый хрящ. Кроме 
коллагеновых волокон межклеточное 
вещество хрящевой ткани, или вне-
клеточный матрикс, состоит из воды 
(до 70%),  гиалуроновой кислоты 
и  протеогликанов  (около 10–20%). 
Состав данной матрицы определяет 
свойства суставного хряща. Строение 
протеогликана обусловливает его вы-
сокую гидрофильность, что в сочета-
нии с низкими показателями вязко-
сти делает его идеальной структурой 
для противодействия суставным 
нагрузкам. При оценке функции су-
ставного хряща необходимо обратить 
внимание на то, что он обеспечивает 
эластичность, стабильность при на-
грузках, упругость при движении.

Питание хряща происходит пассивно 
из синовиальной жидкости и сосудов 
подлежащей кости. По мере старения 
организма концентрация протеогли-
канов и связанная с ними гидрофиль-
ность ткани в  хряще уменьшается. 
Замедляется процесс образования 
хондробластов и  молодых хондро-
цитов. На сегодняшний день доказа-
но, что метаболизм хрящевой ткани 
носит анаэробный характер. Это объ-
ясняет низкую интенсивность процес-
сов обмена в зрелой ткани, поэтому 
компенсаторные возможности хряще-
вой ткани весьма ограниченны, и де-
фекты суставного хряща практически 
не компенсируются, а только замеща-
ются волокнистым хрящом, который 
имеет низкую плотность. Изменение 
коллагена, основного вещества, сни-
жение числа эластических волокон 
в связках и сухожилиях, мышечные 
атрофии, разрастание в них соедини-
тельной ткани усугубляют функцио-
нальные нарушения в суставах [7].
К основным целям лечения и реаби-
литации пациентов с дорсопатиями 
относятся купирование клинических 
проявлений заболевания (ослабле-
ние боли, увеличение мобильности 
позвоночного столба), улучшение са-
мообслуживания и качества жизни. 
Для разрешения этих вопросов при-
меняется широкий спектр средств, 
как медикаментозных (нестероидные 
противовоспалительные препараты 
(НПВП), миорелаксанты, витами-
ны группы В, препараты, улучшающие 
проводимость по нервному волокну, 
вазоактивные препараты), так и неме-
дикаментозных (различные виды ле-
чебной физкультуры, физиотерапия, 
рефлексотерапия, мануальная тера-
пия, ударно-волновая терапия) [5, 7, 
8]. При хронизации болевого синдро-
ма на первый план выступают те мето-
ды терапии и реабилитации, которые 
способны предупреждать обострение 
заболевания и  замедлять процессы 
дегенеративно-дистрофического про-
грессирования в позвоночном столбе. 
Среди них различные методы физи-
ческой терапии, которые позволяют 
сформировать адекватный мышеч-
ный корсет, коррекция психологиче-
ского статуса, обучение правильному 
двигательному стереотипу [8, 9].
НПВП играют важную роль в  ку-
пировании болевого синдрома при 

заболеваниях позвоночника [9, 10]. 
По результатам метаанализа, НПВП 
эффективны как при острой, так 
и при хронической боли в спине [9] 
и  потому должны использоваться 
в  качестве первой линии терапии. 
Необходимо отметить, что НПВП осо-
бенно эффективны на ранних этапах. 
При острой боли также назначают 
ненаркотические анальгетики и мио-
релаксанты [9]. При хронизации боли, 
когда активируются центральные 
патофизиологические механизмы, 
монотерапия НПВП не всегда эффек-
тивна [9, 10]. Длительное применение 
анальгезирующих и  противовоспа-
лительных препаратов, возможно, 
снизит выраженность неприятных 
ощущений, но не задержит разруше-
ние хрящевой ткани, а следовательно, 
не замедлит дальнейшее прогресси-
рование заболевания. Пациент, при-
нимающий анальгетики, благодаря 
которым болевые ощущения умень-
шаются, часто превышает допусти-
мую нагрузку на позвоночный столб, 
что может усугублять деструктивные 
изменения и  способствовать быст-
рому прогрессированию заболева-
ния [10]. Поэтому при хронизации 
заболевания самым перспективным 
считается сочетание медикаментоз-
ной терапии (НПВП, миорелаксанты, 
хондропротекторы, антидепрессан-
ты) с лечебной физкультурой, ману-
альной и когнитивно-поведенческой 
психотерапией [10].
Структурно-модифицирующие (хон-
дропротективные, хондромодулиру-
ющие) средства могут влиять на тече-
ние заболевания благодаря коррекции 
нарушений метаболизма  гиалино-
вого хряща. Хондропротекторы спо-
собствуют регенерации хрящевой 
ткани за счет восстановления хон-
дроцитов и  соединительной ткани. 
Хондропротективные препараты 
подавляют активность ферментов, 
которые ведут к  дегенерации дис-
ков, и  одномоментно стимулируют 
процессы регенерации. Их  приме-
нение замедляет дегенеративные 
процессы в позвоночнике и снижает 
риск хронизации боли. К препаратам 
со  структурно-модифицирующи-
ми свойствами относятся хондрои-
тин, глюкозамин, комбинированные 
препараты хондроитина сульфата 
и  глюкозамина, неомыляемые ве-
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щества сои и авокадо, препараты ги-
алуроновой кислоты, стронция ра-
нелат, имбирь (стандартизованный 
препарат экстракта Zingler officinale 
и  Alpinia galanga) и  эстрогены [9]. 
Наиболее изученными и используе-
мыми сегодня являются хондроитин 
и глюкозамин.
Хондроитина сульфат – группа сое-
динений, которые имеют различную 
молекулярную массу и  удельный 
вес. В основе механизма их действия 
лежит способность сохранять воду 
внутри хряща в форме водных поло-
стей, создающих адекватную аморти-
зацию и смягчающих удары, что уве-
личивает прочность соединительной 
ткани. Эффективность хондроитина 
сульфата доказана в различных ис-
следованиях [5].
Фармакологический эффект от при-
менения хондроитина сульфата опре-
деляется не только хондропротектив-
ным, но и противовоспалительным, 
обезболивающим действием, что 
также стимулирует регенерацию хря-
щевой ткани. Фармакодинамическая 
особенность хондроитина сульфата – 
способность препятствовать разру-
шению макромолекулярных структур 
нормальных тканей и активировать 
процессы регенерации в  интерсти-
циальной ткани и суставном хряще, 
что объясняет его анальгезирующее 
действие. Противовоспалительный 
механизм и  механизм регенерации 
основаны на  подавлении активно-
сти гиалуронидазы и активации син-
теза гиалуроновой кислоты.
Среди хондропротекторов, в состав 
которых входит хондроитина суль-
фат, влияющий на фосфорно-каль-
циевый обмен в  хрящевой ткани, 
следует отметить Драстоп. Драстоп 

показан при первичном и  вторич-
ном остеоартрозе различной лока-
лизации (коксартрозе,  гонартрозе, 
артрозе мелких суставов), остеохон-
дрозе и спондилезе. Обобщая опыт 
применения Драстопа в клинической 
практике, мы провели наблюдение 
с использованием Драстопа и даль-
нейшей оценкой динамики клиниче-
ских симптомов распространенного 
остеохондроза, степени выраженно-
сти болевого синдрома и  качества 
жизни пациентов.

Цель исследования
Определить возможности исполь-
зования Драстопа как метаболиче-
ского и анальгезирующего средства 
у пациентов с болью в спине на фоне 
традиционной терапии, включающей 
НПВП и миорелаксанты, а также оце-
нить его переносимость.

Материал и методы
В  исследование на  условиях ин-
формированного согласия вклю-
чены 50 пациентов с  хроническим 
болевым синдромом в  нижней 
части спины продолжительностью 
не  менее трех месяцев. Болевой 
синдром не  был обусловлен специ-
фическими причинами (инфекци-
онными поражениями, онкопатоло-
гией, системными поражениями). 
Дегенеративно-дистрофические из-
менения в  позвоночнике были 
подтверждены результатами рент-
генографии, компьютерной или 
магнитно-резонансной томографии.
В  основную  группу вошли 30 чело-
век (18 женщин и 12 мужчин, сред-
ний возраст 39,4 ± 9,8  года). У  15% 
больных обнаружены протрузии 
межпозвонкового диска без ком-

прессии корешка, у  26%  – синдром 
фасеточных суставов, у 12% – ради-
кулопатия, вызванная грыжей диска. 
Контрольную  группу составили 
20 пациентов (семь мужчин и 13 жен-
щин, средний возраст 41,7 ± 9,3 года). 
Между группами не было существен-
ных различий по таким показателям, 
как возраст, продолжительность забо-
левания, выраженность симптомов.
Всем пациентам обеих  групп раз-
решалось принимать НПВП в  ста-
бильной дозе в сочетании с миоре-
лаксантами. Кроме того, больным 
основной  группы внутримышечно 
вводился Драстоп по  схеме: в  пер-
вые три дня по 1 мл через день, затем 
по 2 мл через день, всего 25 инъекций.
Эффективность препарата оценива-
лась с помощью визуальной анало-
говой шкалы и опросника Освестри 
до начала исследования, после за-
вершения инъекционного курса 
и через два месяца после окончания 
лечения. Статистическая обработ-
ка данных выполнялась с помощью 
комплекса статистических программ 
Statistica 6.0 с использованием крите-
рия Манна – Уитни для двух несвя-
занных выборок.

Результаты и их обсуждение
На  фоне лечения пациенты обеих 
групп отмечали некоторое умень-
шение боли и улучшение состояния, 
но  в  группе больных, получавших 
Драстоп, выраженность положитель-
ных сдвигов была более выраженной 
(табл. 1). Лечебный эффект препарата 
проявлялся уже в  конце курса инъ-
екционной терапии и продолжал на-
растать в течение двух месяцев после 
окончания лечения.
До начала терапии практически все па-
циенты отмечали нарушения по всем 
подшкалам опросника Освестри, от-
ражающего качество и полноту жизни 
(привычной повседневной деятельнос-
ти, самообслуживания, подвижности, 
качества сна, сексуальной жизни). 
Помимо снижения выраженности 
болевого синдрома применение пре-
парата также привело к  улучшению 
качественных характеристик жизни, 
нормализации сна, увеличению объема 
повседневной деятельности, ведению 
более активного образа жизни (табл. 2).
По  данным опросника Освестри, 
у больных отмечалась положительная 

Таблица 1. Выраженность болевого синдрома по визуальной аналоговой шкале
Группа До 

лечения
Через 60 дней 
после начала лечения

Через два месяца 
после окончания лечения

Основная группа (Драстоп) 5,7 ± 1,2 3,6 ± 1,1* 3,0 ± 1,1*
Группа контроля 5,5 ± 1,3 4,9 ± 1,1 5,3 ± 1,2

* p < 0,05.

Таблица 2. Динамика показателей опросника Освестри
Группа До 

лечения
Через 60 дней 
после начала лечения

Через два месяца 
после окончания лечения

Основная группа (Драстоп) 22,7 ± 1,4 19,2 ± 1,2* 17,4 ± 1,3*
Группа контроля 22,8 ± 1,3 21,9 ± 1,1 22,1 ± 1,2

* p < 0,05.
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Effectiveness of the Drug Drastop in the Treatment of Chronic Back Pain  

T.V. Schuteyeva, PhD

Kursk State Medical University 

Contact person: Tatyana V. Schuteyeva, shuteeva@list.ru

The results of the study of chondroitin sulfate (drug Drastop) effectiveness and tolerability in the complex therapy of patients 
with chronic back pain are presented. All patients (n = 50) received standard conventional therapy, including nonsteroidal 
anti-inflammatory drugs and muscle relaxants. Patients of the main group (n = 30) were additionally prescribed Drastop 
in the first three days of 1 ml every other day, then 2 ml every other day, a total of 25 injections. The control group (n = 20) 
did not receive treatment with chondroprotectors. The groups were comparable in clinical manifestations of dorsopathy, age, 
and survey results. After the treatment, in the patients of the main group the severity of pain decreased, mobility of the spine 
increased and functionality improved, at the same time the positive effect increased within two months after the end of treatment. 
Drastop do not have the negative impact on the subjective status of patients. Its reception was not accompanied by the occurrence 
of side effects. The drug was well tolerated, improving the clinical course of the disease and increasing the effectiveness of the therapy. 

Key words: chronic back pain, dorsopathy, Drastop
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динамика общего состояния здоро-
вья (физического, психологического 
и  социального компонентов), о  чем 
свидетельствует облегчение выпол-
нения таких повседневных действий, 
как одевание, уход за собой, вставание, 
личная гигиена, ходьба. Причем поло-
жительный эффект нарастал в течение 
двух месяцев после окончания лече-
ния. Побочных явлений в ходе приме-
нения Драстопа не наблюдалось.
Проведенное нами исследование 
эффективности Драстопа показа-
ло, что у  пациентов с  хронической 
болью в  спине препарат способ-
ствовал уменьшению выраженно-
сти болевого синдрома, увеличению 
подвижности позвоночного столба 
и улучшению функциональных воз-
можностей. Достаточный анальгети-

ческий эффект, который был получен 
за небольшой период, свидетельству-
ет о том, что компоненты Драстопа 
обладают не только структурно-мо-
дифицирующими, но и противово-
спалительными свойствами [5].
Одним из  результатов проведен-
ного наблюдения стало достовер-
ное снижение степени расстройств 
функциональных способностей па-
циентов на фоне лечения, оценива-
емых по шкале Освестри. Это имеет 
большое значение для скорейшего 
возвращения больных к нормальной 
повседневной двигательной активно-
сти и препятствует хронизации боле-
вого синдрома [5]. Известно, что хро-
ническая боль в спине, длительный 
постельный режим, отказ от физиче-
ской активности негативно сказыва-

ются на восстановлении активизации 
и ослаблении выраженности болево-
го синдрома.

Выводы
Лечение Драстопом способствовало 
достоверному уменьшению выра-
женности болевого синдрома у паци-
ентов с хронической болью в спине. 
Анальгетический эффект продолжал 
нарастать и в течение двух месяцев 
после окончания лечения. На фоне 
применения Драстопа также отмече-
но достоверное улучшение двигатель-
ных функций больных, что важно для 
профилактики хронизации болевого 
синдрома. Драстоп может быть реко-
мендован в качестве эффективного 
средства в составе комплексной тера-
пии хронической боли в спине.  
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Боль в спине – одна из самых частых жалоб, которая заставляет 
пациентов обращаться к врачу. В статье рассматриваются основные 
причины и принципы диагностики острой неспецифической боли  
в спине. Описываются особенности ведения пациентов с острой  
и хронической болью в спине. Уделяется внимание факторам хронизации 
болевого синдрома и мерам ее профилактики. 

Ключевые слова: неспецифическая боль в нижней части спины, 
люмбалгия, нестероидные противовоспалительные препараты, 
миорелаксанты, ацеклофенак, толперизон

Классификация
В зависимости от  локализации 
боль в спине разделяют на церви-
калгию  – боль в  шейном отделе 
позвоночника, торакалгию – боль 
в  грудном отделе и  люмбалгию 
(или боль в нижней части спины – 
БНЧС), которая локализуется 
между уровнем нижних ребер 
и  уровнем ягодичных складок. 
Наиболее распространенной фор-
мой является БНЧС, которая зани-
мает одно из ведущих мест среди 
причин обращения к  врачу и  от-
крытия листа нетрудоспособности 

у людей различного возраста [1, 2]. 
По продолжительности различают 
острую (до шести недель), подо-
струю (6–12 недель) и хроническую 
(более 12 недель) боль в спине. 
Выделяют три группы причин боли 
в  спине: специфические, пораже-
ние корешка и  неспецифические 
(табл. 1). Последний вариант состав-
ляет до 85% случаев острой БНЧС. 

Диагностика
Диагностика неспецифической 
боли в спине включает в себя об-
следование, направленное в  пер-

вую очередь на исключение специ-
фических причин боли (симптомов 
опасности, или «красных флагов») 
и радикулопатии (табл. 2) [3]. Эта 
задача решается в процессе уточ-
нения анамнеза и  при клиниче-
ском осмотре. В большинстве слу-
чаев острой БНЧС при типичной 
клинической картине неспецифи-
ческого характера болевого син-
дрома и  отсутствии симптомов 
опасности дополнительных мето-
дов обследования не требуется [4]. 
Рутинное проведение всем боль-
ным рентгенографии, компьютер-
ной или магнитно-резонансной 
томографий поясничного отдела 
позвоночника нецелесообразно, 
поскольку в  подавляющем боль-
шинстве случаев результаты этих 
обследований не влияют на назна-
чаемую терапию и прогноз забо-
левания. Только при подозрении 
на специфическую природу боле-
вого синдрома нужны дополни-
тельные (инструментальные и ла-
бораторные) обследования. При 
исключении специфических при-
чин и отсутствии признаков ради-
кулопатии БНЧС расценивается 
и  ведется как неспецифическая 
боль [2, 5, 6].

Лечение
Главная задача терапии неспе-
цифической БНЧС  – скорейшее 
уменьшение интенсивности боли, 
максимально быстрое возвраще-
ние к  активному образу жизни, 
пред упреждение повторных 
обострений и улучшение качества 
жизни пациента. 

Таблица 1. Этиологические варианты боли в спине
Вариант боли 
в спине

Возможная причина

Специфическая
боль

Опухоли, переломы позвоночника, миеломная болезнь, воспалительное 
поражение позвоночника, остеопороз, заболевания внутренних органов и др.

Радикулопатия В большинстве случаев диско-радикулярный конфликт.
Редко сдавление корешка объемным процессом (опухолью и др.)

Неспецифическая 
боль

Патология мышечной системы и  суставно-связочного аппарата: 
мышечно-тонический и миофасциальный синдромы, дисфункция 
фасеточных суставов или крестцово-подвздошных сочленений и др.
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К основным направлениям ле-
чения острой неспецифической 
и обострения хронической БНЧС 
относятся: 
 ■ информирование пациента о доб-

рокачественном характере его 
заболевания и  благоприятном 
прогнозе; 

 ■ оптимизация физической актив-
ности (избегание избыточных 
нагрузок и постельного режима); 

 ■ скорейшее обезболивание при 
помощи парацетамола или несте-
роидных противовоспалитель- 
ных препаратов (НПВП); 

 ■ применение миорелаксантов (при 
необходимости); 

 ■ постепенное возвращение к  ак-
тивному образу жизни при осла-
блении боли [4]. 

Назначаемая лекарственная тера-
пия должна учитывать не только 
ожидаемый положительный эф-
фект, но и возможные побочные 
явления. При хронической БНЧС 
прием лекарственных средств до-
полняют лечебной  гимнастикой, 
когнитивно-поведенческой тера-
пией и, если нужно, антидепрес-
сантами [7]. 

Немедикаментозная терапия
Правильное информирование 
пациентов с  неспецифической 
болью в спине о природе их жалоб 
стоит на первом месте в ряду мер, 
которые необходимо предпринять 
врачу. Во многих исследовани-
ях показано, что неверные пред-
ставления о причинах и прогнозе 

болевого синдрома могут отрица-
тельно влиять на результаты лече-
ния и удлинять период нетрудо-
способности [8–12]. 
Не  следует отражать в  диагно-
зе или обсуждать с  пациентами 
возрастные дегенеративно-ди-
строфические изменения в  по-
звоночнике («остеохондроз»), 
поскольку это способствует 
формированию неверных пред-
ставлений о  заболевании, усиле-
нию феномена катастрофизации 
и  ограничительному поведению 
[13, 14]. Так, по данным исследо-
вания, проведенного в  Клинике 
нервных болезней им. А.Я. Кожев- 
никова, из 85 пациентов с хрониче-
ской неспецифической БНЧС толь-
ко 20% пациентов правильно пони-
мали причину боли, а у остальных 
были неверные (38,8%) или не пол-
ностью верные (41,2%) представле-
ния. Более двух третей пациентов 
(65,9%) предполагали в  качестве 
одной из основных причин БНЧС 
«грыжу или повреждение диска» 
и/или «защемление нерва». Около 
трети пациентов считали, что 
любая физическая нагрузка, вклю-
чая ходьбу и работу по дому, будет 
способствовать ухудшению те-
чения заболевания, увеличению 
размеров  грыжи и  защемлению 
нерва [15].
При острой боли в спине может 
быть достаточно краткого ин-
формирования пациента без 
проведения когнитивно-пове-
денческой терапии, в некоторых 

случаях требуются повторные 
разъяснения. Однако при бе-
седе с  пациентом врачу нужно 
оценить симптомы, которые 
могут способствовать хрониза-
ции боли, – «желтые флаги» (см. 
табл.  2), поскольку в  этом слу-
чае боль может выйти за рамки 
«просто физической боли», воз-
действуя на разные сферы жизни 
человека (семью, работу) [12].
Когнитивно-поведенческая тера-
пия показала высокую эффектив-
ность в составе так называемого 
мультидисциплинарного подхо-
да при лечении хронической не-
специфической БНЧС [11, 12]. 
Задача когнитивно-поведенческой 
терапии  – выявление неверных 
(неадаптивных) представлений 
пациентов с  последующим аргу-
ментированным и  иллюстриро-
ванным объяснением истинных 
причин и  механизмов формиро-
вания боли в спине, разъяснение 
важности сохранения физической 
и  социальной активности и  воз-
врата к работе. При острой неспе-
цифической БНЧС полноценного 
курса когнитивно-поведенческой 
терапии обычно не  требуется, 
но применение ее элементов может 
существенно снизить риск хрони-
зации болевого синдрома.
Лечебная гимнастика при острой 
и обострении хронической неспе-
цифической БНЧС не рекоменду-
ется. В то же время это основной 
метод терапии и  профилактики 
хронической неспецифической 

Таблица 2. Признаки серьезной патологии («красные флаги») и факторы, способствующие хронизации состояния 
(«желтые флаги») при боли в спине
«Красные флаги» «Желтые флаги»
Начало боли в спине в возрасте до 18 или после 50 лет
Немеханический характер болевого синдрома
Усиление боли в ночное время
Скованность по утрам
Онкологические заболевания в анамнезе
Потеря массы тела 
Лихорадка
Симптомы поражения спинного мозга 
(тазовые расстройства, параличи)
Изменения в лабораторных тестах 
Падения и другие травмы позвоночника в анамнезе
Потеря тонуса анального сфинктера
Болезненность при пальпации остистых отростков
Нарастающий неврологический дефицит

Большая частота обострений неспецифической боли  
в спине
Другая хроническая боль (например, головная боль)
Эмоциональные нарушения (депрессия, тревога, страх) 
Нарушения сна
Недостаточная физическая нагрузка
Постельный режим 
Значительное неадекватное уменьшение физической 
нагрузки при боли 
Яркое ограничительное болевое поведение (иногда  
с поддержкой родных)
Неверные представления о причинах боли («защемления 
нервов», «грыжи дисков»)
Неверные пессимистичные представления о прогнозе 
болевого синдрома (нетрудоспособность, неизлечимость)
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БНЧС [11]. Пациенту с  факто-
рами риска хронизации боли 
можно рекомендовать  гимнасти-
ку после разрешения обостре-
ния. Различные исследования 
не  выявили преимуществ инди-
видуальных занятий перед  груп-
повыми и  каких-то конкретных 
комплексов упражнений. Но при 
неспецифической БНЧС лечеб-
ная гимнастика более эффективна 
по сравнению с мануальной тера-
пией, физиотерапией и имитацией 
лечебной гимнастики. Наилучшие 
результаты достигаются при соче-
тании лечебной гимнастики с ког-
нитивно-поведенческой терапией 
в рамках мультидисциплинарного 
подхода.

Лекарственная терапия 
Нестероидные противовоспали- 
тельные препараты. Эффектив-
ность НПВП (диклофенака, аце-
клофенака, кетопрофена, кеторо-
лака, мелоксикама, напроксена, 
коксибов и  других препара-
тов этой  группы) доказана при 
острой и  обострении хрониче-
ской неспецифической БНЧС 
(уровень доказательности А). 
НПВП действуют на  перифери-
ческие механизмы формирова-
ния боли, снижая активность 
циклооксигеназы (ЦОГ)  – фер-
мента, который участвует в  ме-
таболизме арахидоновой кисло-
ты. В настоящее время известны 
две изоформы ЦОГ: первая изо-
форма (ЦОГ-1) является физи-
ологической, а  вторая (ЦОГ-2) 
образуется только в  воспали-
тельном очаге и не присутствует 
в организме в норме. Подавление 
ЦОГ-2 обусловливает противо-
воспалительный эффект НПВП, 
а  параллельное ингибирование 
ЦОГ-1 приводит к развитию не-
желательных явлений, причем 
чаще всего встречаются желу-
дочно-кишечные осложнения: 
эрозии, язвы, кровотечение [16]. 
Выделяют НПВП, способные 
с  разной степенью избиратель-
ности блокировать преимущест-
венно ЦОГ-2, они несколько реже 
вызывают побочные эффекты 
со стороны желудочно-кишечно-
го тракта [17–19]. 

Еще одна важная  группа по-
бочных эффектов НПВП  – сер-
дечно-сосудистые осложнения, 
риск которых у селективных инги-
биторов ЦОГ-2 несколько выше, 
чем у остальных НПВП. Под дей-
ствием НПВП вне зависимости 
от  вида при подавлении обеих 
изоформ ЦОГ происходит инги-
бирование синтеза простаноидов. 
Так, ингибирование ЦОГ-2 угнета-
ет синтез простациклина (оказы-
вает сосудорасширяющий эффект 
и  подавляет агрегацию тром-
боцитов и  пролиферацию  глад-
комышечных клеток сосудов), 
а ингибирование ЦОГ-1 снижает 
образование тромбоксана (опосре-
дует сосудосуживающий эффект, 
способствует агрегации тромбо-
цитов и пролиферации сосудов). 
Предположительно селективное 
подавление ЦОГ-2-зависимого 
синтеза простациклина без со-
путствующего ингибирования 
ЦОГ-1-зависимого синтеза тром-
боксана увеличивает риск  сер-
дечно-сосудистых побочных эф-
фектов из-за тромбоэмболии или 
повышения артериального дав-
ления у пациентов, предрасполо-
женных к таким событиям [20, 21]. 
В связи с возможностью развития 
описанных нежелательных эф-
фектов следует назначать НПВП 
на  короткий срок, максималь-
ная продолжительность приема 
не должна превышать трех меся-
цев [7]. 
Среди многочисленных НПВП, 
успешно применяемых при острой 
или хронической БНЧС, можно 
выделить ацеклофенак (Аэртал®), 
показавший высокую эффектив-
ность и хорошую переносимость 
в  нескольких многоцентровых 
исследованиях [22–24]. В систе-
матическом обзоре ацеклофенак 
наряду с эторикоксибом и целе-
коксибом продемонстрировал 
наибольшую по сравнению с дру-
гими НПВП эффективность в от-
ношении уменьшения выраженно-
сти симптомов при остеоартрозе 
коленного сустава [25]. 
В двойном слепом многоцентро-
вом рандомизированном иссле-
довании, сравнивающем эффек-
тивность короткого курса (десять 

дней) ацеклофенака и диклофена-
ка, под наблюдением находились 
пациенты с  острой неспецифи-
ческой БНЧС [23]. Общее коли-
чество нежелательных эффектов 
оказалось меньше на фоне при-
ема ацеклофенака (22 из 100 па-
циентов) по сравнению с дикло-
фенаком (31 из 105 пациентов). 
Из-за достижения клинического 
эффекта лечение досрочно пре-
кратили шесть пациентов в груп-
пе ацеклофенака и один пациент 
в группе диклофенака. Значимых 
различий в анальгетической эф-
фективности двух препаратов 
не установлено. Авторы сделали 
вывод о сходной эффективности 
этих препаратов и лучшей пере-
носимости ацеклофенака в срав-
нении с  диклофенаком у  паци-
ентов с острой неспецифической 
БНЧС [23].
В  российском исследовании 
АЛИСА (Анальгетическое Лечение 
с  Исполь зованием Системного 
Алгоритма) приняли участие 
3304  па циента со  скелетно-мы-
шечной болью (остеоартритом, 
неспецифической болью в спине, 
ревматической патологией око-
лосуставных мягких тканей) 
[26]. Согласно алгоритму, сна-
чала назначался НПВП (ацекло-
фенак (Аэртал®)), а при наличии 
противопоказаний  – парацета-
мол и/или трамадол и НПВП ло-
кально. При показаниях добав-
лялись миорелаксанты (67,6%), 
антидепрессанты или противо-
судорожные препараты (1,5%), 
глюкокортикостероиды местно 
(1,9%). Небольшому числу боль-
ных (0,25%) потребовалась госпи-
тализация. НПВП был заменен 
в 8,1% случаев (у 85,4% из-за не-
достаточного эффекта, а у 14,6% 
из-за побочных реакций). Всего 
нежелательные явления были от-
мечены у 74 пациентов: они были 
представлены преимущественно 
расстройствами диспепсическо-
го характера (86,5%). Кроме того, 
у  четверых больных зафиксиро-
вано нестабильное артериальное 
давление, у двух – аллергические 
реакции. Результат лечения 88,4% 
больных оценили как «хороший» 
или «превосходный».
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В  другом относительно неболь-
шом российском исследовании на-
блюдались 120 пациентов с болью 
в спине (у 21 пациента имела место 
радикулопатия, у 99 – БНЧС), ко-
торым в  качестве НПВП назна-
чался ацеклофенак (Аэртал®). При 
этом только у десяти (8,3%) паци-
ентов появились симптомы дис-
пепсии. Эффективность лечения 
в 89,2% случаев расценивалась как 
«хорошая», а в 10,8% случаев – как 
«удовлетворительная» [27]. 
В  литературе также приводятся 
данные о  меньшем количестве 
побочных эффектов и  меньшей 
частоте использования  гастро-
протекторов (в первые семь дней 
лечения) при приеме ацеклофена-
ка по сравнению с диклофенаком 
у  пациентов с  артритом колен-
ного сустава [22]. Получив такие 
результаты, авторы предположи-
ли, что терапия ацеклофенаком 
позволит уменьшить стоимость 
лечения и  повысить привержен-
ность терапии. 
Метаанализ 13 рандомизирован-
ных двойных слепых исследований, 
который включил информацию 
о 3574 пациентах с ревматоидным 
артритом и  спондилоартритом, 
принимавших НПВП в  течение 
трех – шести месяцев, показал, что 
ацеклофенак вызвал в  1,38 раза 
меньше побочных реакций, чем 
другие НПВП (p < 0,001) [28].
При сравнении применения аце-
клофенака с  контроли руемым 
высвобождением (200 мг/сут) 
и  ацекло фенака для двукрат-
ного приема (по 100 мг 2 р/сут) 
у  100  пациентов с хронической 
БНЧС (по 50 в каждой группе) 
значимых различий в  эффек-
тивности не  выявлено. Однако 
в группе пациентов, получавших 
ацеклофенак с контролируемым 
высвобождением, чаще отме-
чались гастроинтестинальные 
расстройства (диспепсия, изжо-
га, тошнота, рвота, боль в  жи-
воте, диарея), а  также генера-
лизованные и  локальные отеки. 
Указанные различия возможно 
были связаны с  более длитель-
ным нахождением метаболитов 
ацеклофенака в  организме [29]. 
Исходя из приведенных данных, 

использование ацеклофенака 
с контролируемым высвобожде-
нием может быть менее безопас-
ным и требует дополнительного 
изучения. 
Миорелаксанты .  Эта группа 
препаратов хорошо себя заре-
комендовала при лечении как 
острой, так и  хронической боли 
в  спине. Их  эффективность 
основана на том, что тоническое 
сокращение мышц вследствие 
рефлекторной активации мото-
нейронов передних рогов спин-
ного мозга возникает в  ответ 
на повышение возбудимости но-
цицепторов. Мышечное напря-
жение поддерживает или даже 
усиливает болевые ощущения. 
В  итоге формируется порочный 
круг «боль – мышечный спазм – 
боль», который приводит к функ-
циональному и  структурному 
преобразованию соматосенсор-
ных систем и  хронизации боли. 
Участки болезненных мышечных 
уплотнений, появляющиеся при 
хронизации болевого синдрома, 
усиливают афферентную болевую 
импульсацию в задние рога спин-
ного мозга, а затем и в вышележа-
щие отделы центральной нервной 
системы. Миорелаксанты воз-
действуют на  мышечный спазм, 
тем самым помогая прервать 
поток болевой афферентации 
и разорвать этот порочный круг. 
Поэтому назначение миорелак-
сантов при острой и хронической 
боли в  спине патогенетически 
оправданно [30]. В  литературе 
также есть данные о  более эф-
фективном применении НПВП 
в  сочетании с  миорелаксанта-
ми по  сравнению с  монотера-
пией НПВП [26, 31]. При БНЧС 
в России наиболее часто исполь-
зуются тизанидин и толперизон.
Тизанидин – агонист альфа-2-адре-
нергических рецепторов, миоре-
лаксант центрального действия 
подавляет полисинаптические 
рефлексы на  уровне спинного 
мозга [32]. Предположительно 
эффект развивается вследствие 
угнетения высвобождения воз-
буждающих аминокислот и  ак-
тивации  глицина, снижающего 
возбудимость интернейронов 

спинного мозга. Тизанидин обла-
дает умеренным центральным 
анальгезирующим действием. 
Однако даже в  терапевтической 
дозе (6–12 мг/сут) может приво-
дить к развитию таких побочных 
эффектов, как снижение артери-
ального давления, ощущение  го-
ловокружения и сонливость, что 
ограничивает его применение 
и препятствует назначению паци-
ентам, ведущим активный образ 
жизни (работающим в офисе, во-
дящим автомобиль).
Толперизон (Мидокалм®) дейст-
вует на уровне головного и спин-
ного мозга: снижает активиру-
ющее влияние ретикулярной 
формации на  сегментарный ап-
парат спинного мозга, воздейст-
вует на  тормозные спинальные 
интернейроны, ослабляя актив-
ность  гамма- и  альфа-мотоней-
ронов и уменьшая тем самым им-
пульсацию к скелетным мышцам. 
При этом также снижается обрат-
ная афферентация к задним рогам 
спинного мозга. Толперизон 
(Мидокалм®), как и  тизанидин, 
обладает умеренным централь-
ным анальгезирующим действи-
ем. Кроме того, по современным 
представлениям, толперизон 
(Мидокалм®) способен подавлять 
афферентацию по  С-волокнам 
к  нейронам задних рогов, ча-
стично блокировать натриевые 
каналы, что снижает передачу 
нервных импульсов в централь-
ной нервной системе [33, 34]. 
Можно считать преимуществом 
то, что в  средней терапевтиче-
ской дозе (300–450 мг/сут) седа-
тивный и гипотензивный эффект 
толперизона (Мидокалма) выра-
жен не так ярко, как у тизанидина 
[7, 35]. 
Следует отметить возможность 
парентерального введения толпе-
ризона по 1 мл (100 мг) два раза 
в  сутки внутримышечно или 
по  1 мл один раз в  сутки вну-
тривенно [30, 36]. Назначение 
в  виде инъекций позволяет до-
стичь более быстрого эффекта, 
а  через несколько дней обычно 
переходят на прием препарата 
перорально. В  нескольких круп-
ных исследованиях показаны хо-
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рошая переносимость и высокая 
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(59,98%) пациентов охарактеризо-
вали проведенное лечение как «от-
личное» и «очень хорошее», более 
трети (37,13%)  – как «хорошее». 
Неудовлетворительным лечение 
посчитали менее 3% респонден-
тов. Нежелательные явления были 
отмечены в  19% случаев, причем 
84,4% из них были легкой степени 
выраженности, то есть не  оказы-
вали выраженного влияния на са-
мочувствие и повседневную актив-
ность. 
В  рандомизированном двой-
ном слепом параллельном ис-

следовании сравнивались эф-
фективность и  безопасность 
применения НПВП (диклофе-
нака) в  сочетании с  толпери-
зоном или плацебо у  пациен-
тов с  острой неспецифической 
БНЧС. Все пациенты (n = 239) 
получали НПВП (диклофенак) 
в  течение 14 дней. Кроме того, 
на протяжении пяти дней им 
назначались толперизон или 
плацебо по схеме: пять дней па-
рентерально (инъекции), девять 
дней  – перорально (таблетки). 
По результатам наблюдения от-
мечена большая эффективность 
при добавлении к НПВП толпе-
ризона по сравнению с плацебо, 
причем число нежелательных 
явлений не увеличилось [31]. 
С  учетом приведенных данных, 
а  также более низкой частоты 
побочных эффектов при приеме 
ацеклофенака в  сравнении с  ди-
клофенаком можно рекомендовать 
комбинацию толперизона и  аце-
клофенака в  качестве наиболее 
подходящего варианта для лечения 

скелетно-мышечных болевых син-
дромов [22, 23].

Заключение
Следует отметить, что в настоящее 
время разработаны эффектив-
ные методы лечения пациентов 
с острой неспецифической БНЧС, 
которые должны применяться 
в комплексе. Необходимо, чтобы 
терапия соответствовала общим 
рекомендациям и при этом имела 
индивидуальную направленность: 
учитывала сопутствующие забо-
левания и спектр вероятных неже-
лательных явлений назначаемых 
препаратов, особенности социаль-
ного и трудового статуса пациен-
та, его собственные представления 
о  заболевании. Одним больным 
может быть достаточно простых 
кратких рекомендаций о необхо-
димости сохранять умеренный 
уровень физической активности, 
а другим нужны более подробные 
(иногда повторные) объяснения 
или занятия когнитивно-поведен-
ческой терапией.  
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С 8 по 11 апреля 2019 г. в Москве проходил XXVI Российский 
национальный конгресс «Человек и лекарство». В его рамках 
состоялась серия мероприятий, посвященных мультидисциплинарной 
неврологической патологии. В частности, большой интерес не только 
врачей-неврологов, но и врачей общей практики вызвало обсуждение 
таких распространенных первичных головных болей, как головная боль 
напряжения и мигрень, ввиду того что они часто становятся поводом 
для обращения больных к специалистам и могут вызывать сложности 
на этапах диагностики и лечения. В статье рассматриваются 
методы дифференциальной диагностики и эффективного купирования 
головной боли напряжения и мигрени. Отмечается, что ненадлежащее 
использование симптоматической терапии приводит к развитию 
лекарственно индуцированной головной боли (абузусной головной боли). 
Анализируются возможности профилактики мигрени.

Ключевые слова: головная боль напряжения, мигрень, 
симптоматическая терапия, вторичная головная боль, абузусная 
головная боль

Актуальность 
Головную боль испытывают 96% 
людей в течение жизни. Обычно 
она носит эпизодический харак-
тер, но в 3–4% случаев становит-

ся хронической, возникая в те-
чение 15 и  более дней в  месяц. 
Пациенты с  хронической  го-
ловной болью часто обращают-
ся к  врачам общей практики, 

а  значит, понимание основных 
принципов диагностики и  ле-
чения заболевания необходимо 
для эффективной повседневной 
работы специалистов первично-
го звена.
В  структуре  головной боли  го-
ловная боль напряжения за-
нимает 36–42% в  мире и  39% 
в  Российской Федерации, миг-
рень – 10–15 и 20,3%, лекарственно 
индуцированная головная боль – 
4 и  7,2% соответственно. Еще 
треть пациентов страдают сме-
шанной формой [1–3]. Интересно, 
что в  Европе распространен-
ность  головной боли выше, чем 
на  других континентах. Так, ча-
стота мигрени составляет при-
мерно 15% в Европе и 5% в Азии, 
а  головной боли напряжения  – 
более 40 и  20% соответственно 
[1]. Однако статистика не полно-
стью отражает реальную картину. 
Как и  для многих заболеваний, 
для  головной боли напряжения 
и  мигрени характерен феномен 
«айсберга», когда официально 
зарегистрированная заболевае-
мость значительно ниже истинно-
го уровня. Так, с головной болью 
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напряжения обращаются всего 
10% пациентов, а мигренью – 20%, 
уровень диагностики составляет 
20–30 и  30–40%, удовлетворен-
ность лечением – 25 и 20%, а риск 
хронизации – 10 и 14% в год соот-
ветственно.
Мигрень существенно влияет 
на физическую активность чело-
века, ограничивает его социаль-
ное функционирование, досто-
верно снижает качество жизни. 
Почти 90% пациентов с мигренью 
не могут работать во время при-
ступа.
В рамках научных сессий конгрес-
са «Человек и  лекарство» обсу-
ждались факторы риска головных 
болей. Результаты исследований 
свидетельствуют о том, что миг-
рень – сложное заболевание, в па-
тогенез которого вовлечены  ге-
нетические факторы и  факторы 
окружающей среды. У пациентов 
с мигренью часто отягощена на-
следственность: положительный 
семейный анамнез встречается 
в  65% случаев. Однако в  иссле-
дованиях полногеномных ассо-
циаций точных  генов-кандида-
тов заболевания не  найдено [4]. 
Так, среди 27  генов-кандидатов 
ни  один достоверно не  ассоци-
ировался с развитием мигрени [5]. 

Диагностика головой боли 
Иногда клиницистам сложно 
провести дифференциальную 
диагностику между  головной 
болью напряжения и  мигренью 
[6]. Обсуждению клинических 
характеристик этих типов  го-
ловной боли было посвящено 
несколько докладов на  кон-
грессе. Для мигрени типична 
односторонняя  головная боль, 
для  головной боли напряже-
ния – диффузная боль. Что каса-
ется характера боли, то обычно 
он пульсирующий при мигрени 
и  сжимающий по  типу «каски» 
при головной боли напряжения. 
Мигрень часто сопровождается 
сопутствующими симптомами 
(тошнотой, рвотой, фотофоби-
ей, фонофобией), которые редко 
встречаются при головной боли 
напряжения. Боль при мигрени 
может усиливаться на фоне фи-

зической нагрузки, тогда как фи-
зическая активность и головная 
боль напряжения не  связаны. 
Триггерами мигрени выступают 
стресс, погода,  голод, менстру-
альный цикл. Провоцирующими 
факторами головной боли напря-
жения могут быть погода и поза. 
В 65% случаев при мигрени про-
слеживается положительный 
семейный анамнез, тогда как 
для  головной боли напряжения 
это не характерно. 
Указанные клинические прояв-
ления называют классическими, 
но в реальной практике нередко 
встречаются так называемые 
мигренозные черты  головной 
боли напряжения. По  данным 
клинических исследований,  го-
ловная боль у  40% пациентов 
носит односторонний характер, 
49% пациентов отмечают тош-
ноту, 19% пациентов  – рвоту, 
а у 70% присутствует фонофобия. 
У  пациентов с  головной болью 
напряжения также может встре-
чаться продромальный период, 
включающий изменение настро-
ения, раздражительность, сла-
бость, трудности концентрации 
внимания, зевоту, а  после при-
ступа астению, нарушение ап-
петита и изменение настроения. 
Дифференциальную диагности-
ку также затрудняет схожая эф-
фективность лекарственной те-
рапии. 
Необходимо отметить, что диаг-
ноз  головной боли устанавлива-
ется в соответствии с тем типом 
боли, который имеется у  паци-
ента в  настоящий момент или 
наблюдался в  течение послед-
него  года. При этом у  пациента 
может отмечаться одновременно 
несколько типов головных болей, 
в  том числе сочетание первич-
ной и вторичной головной боли. 
Важно помнить, что течение пер-
вичной  головной боли нередко 
утяжеляется на фоне другого за-
болевания, например черепно-
мозговой травмы, синусита, гла-
укомы.
Заметим, что при первичных го-
ловных болях не  требуется 
проведения параклинических 
исследований, поскольку они 

не  позволяют выявить специ-
фические для  головных болей 
изменения [7]. Дополнительные 
исследования показаны только 
при подозрении на симптомати-
ческий характер головной боли: 
нетипичное течение  головной 
боли и наличие одного или более 
симптомов тревоги, к  которым 
относятся:  
 ■ головная боль, впервые возник-

шая после 50 лет или изменив-
шая течение;  

 ■ громоподобная  головная боль 
(боль, нарастающая до 10 баллов 
по  визуальной аналоговой шка-
ле за 1–2 секунды); 

 ■ строго односторонняя боль; 
 ■ прогрессивно ухудшающая-

ся головная боль без ремиссий; 
 ■ внезапно возникшая, необыч-

ная для пациента головная боль; 
 ■ атипичная мигренозная аура 

(с  непривычными зрительны-
ми, сенсорными или двигатель-
ными нарушениями и/или про-
должительностью более часа); 

 ■ изменения сознания (оглушен-
ность, спутанность, потеря па-
мяти) или психические нару-
шения; 

 ■ очаговая неврологическая сим-
птоматика или признаки сис-
темных заболеваний (подъем 
температуры тела, кожная сыпь, 
ригидность шеи, артралгия, ми-
алгия);

 ■ признаки внутричерепной  ги-
пертензии (усиление боли при 
кашле, натуживании, физиче-
ском напряжении); 

 ■ отек диска зрительного нерва; 
 ■ инфекция, вызванная вирусом 

иммунодефицита человека, он-
кологические, эндокринологи-
ческие и другие системные забо-
левания или черепно-мозговая 
травма в анамнезе; 

 ■ начало головной боли во время 
беременности или в послеродо-
вом периоде;

 ■ неэффективность адекватной 
терапии [7, 8]. 

На  конгрессе было прочитано 
несколько лекций для врачей 
общей практики, посвященных 
поэтапной диагностике  голов-
ной боли. Для установления 
правильного диагноза при об-
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ращении пациента с  жалобами 
на  головную боль необходимо 
тщательно собрать анамнез: се-
мейный анамнез мигрени, симп-
томы мигрени в детстве, возраст 
дебюта  головной боли, частота, 
тяжесть и  изменение  голов-
ной боли с  течением време-
ни, провоцирующие факторы, 
факторы, усиливающие или 
ослабляющие головную боль, ве-
гетативные симптомы, наличие 
ауры, прием препаратов ранее 
и в настоящее время, особенно-
сти образа жизни, коморбидные 
патологии [8].
При установлении диагноза  го-
ловной боли не  нужно забывать 
о вторичных причинах, для чего 
важно разграничить первичную 
и  вторичную  головную боль. 
Следует оценить наличие сис-
темных симптомов или факторов 
риска вторичных головных болей, 
неврологических симптомов, 
обратить внимание на внезапное 
начало симптомов, возраст (дебют 
или прогрессирование  головной 
боли у  пациента старше 50 лет), 
анамнез головной боли (впервые 
возникшая или другая по харак-
теру) [7, 8]. 
Причины вторичных головных 
болей разнообразны и включа-
ют травмы, инфекции, сосуди-
стые заболевания, метаболиче-
ские заболевания, токсические 
поражения, психиатрические 
заболевания и др. Одна из при-
ч и н в т ори ч ной  г оловной 
боли  –  гигантоклеточный ар-
териит. Это  гранулематозное 
воспалительное заболевание 
встречается у  пожилых людей 
(в  среднем в  возрасте 70 лет). 
Среди симптомов заболевания 
новая головная боль или новая 
локализация  головной боли 
(выраженные  головные боли, 
которые могут сопровождаться 
болезненностью при прикосно-
вении к коже в области скальпа 
или во время причесывания), 
интермиттирующая перемежа-
ющаяся хромота (ишемические 
мышечные боли) жевательных 
мышц и  мышц языка или ко-
нечностей, нарушение зрения 
с  диплопией, скотомами, пто-

зом. Помимо того, заболева-
ние может проявляться сис-
темными симптомами в  виде 
лихорадки, повышенной сла-
бости, потливости, необъяс-
нимого снижения массы тела. 
Примерно в  50% случаев  ги-
гантоклеточный артериит ас-
социирован с  ревматической 
полимиалгией. У  пациентов 
обнаруживаются изменения 
височных артерий в  виде бо-
лезненности при пальпации 
или уменьшения пульсации, 
не связанные с атеросклерозом 
шейных артерий. Повышаются 
уровень С-реактивного белка 
и  скорость оседания эритро-
цитов (более 55 мм/ч). В  на-
с тоя щее врем я а п роби ру-
ются неинвазивные методы 
диагностики этого состояния, 
например ультразвуковое ис-
следование височных артерий. 
Больные гигантоклеточным ар-
териитом нуждаются в  немед-
ленном начале высокодозной 
стероидной терапии с дальней-
шим ранним выполнением би-
опсии височной артерии [9].

Рациональная фармакотерапия 
головной боли 
Принципы назначения анальге-
тиков при головной боли напря-
жения указаны в рекомендациях 
Европейской федерации невроло-
гических обществ, согласно кото-
рым обезболивающие препараты 
наиболее эффективны в  начале 
эпизода. Эффективную дозу сле-
дует подбирать индивидуально. 
В большинстве случаев рекомен-
дуется начинать с максимальной 
дозы, чтобы предотвратить ре-
цидив болевого синдрома и  не-
обходимость повторного приема 
препарата. Отмечается высокая 
эффективность специальных бы-
стродействующих форм анальге-
тиков. 
При нарастании частоты эпи-
зодов  головной боли, а  также 
при хронической головной боли 
напряжения в  сочетании с  пси-
хоэмоциональными расстройст-
вами рекомендуется проводить 
профилактическую терапию. 
Для профилактики абузусной го-

ловной боли нужно четко огра-
ничить дозы анальгетиков, со-
держащих барбитураты, до 4 раз 
в  месяц, простых анальгетиков 
и  нестероидных противовоспа-
лительных препаратов – до 15 доз 
в месяц. Применение препаратов, 
в состав которых входит кодеин, 
не рекомендуется. 
Трудности с оптимальным купи-
рованием приступа мигрени об-
условлены:
 ■ невозможностью в  некото-

рых случаях в  ранние фазы 
отличить мигрень от  другого 
типа головной боли; 

 ■ отсутствием лекарственных 
средств в  момент головной 
боли; 

 ■ проблемой купирования дли-
тельных приступов и  необхо-
димостью повторного приме-
нения лекарственных средств; 

 ■ развитием тошноты и  рвоты 
на ранних фазах, затрудняющих 
прием лекарств перорально. 

К  препаратам симптоматиче-
ской терапии первого выбора 
при головной боли напряжения 
относятся ацетилсалициловая 
кислота 600–1000 мг, ибупрофен 
400–800 мг, парацетамол 1000 мг 
(рекомендации Европейской 
федерации  головной боли) [10]. 
Европейская федерация невро-
логических сообществ в качест-
ве препаратов первого выбора 
предлагает назначать ацетилса-
лициловую кислоту 500–1000 мг, 
ибупрофен 200–800 мг, кетопро-
фен 75 мг, напроксен 375–550 мг, 
диклофенак 12,5–100 мг, параце-
тамол 1000 мг. При этом пара-
цетамол уступает нестероидным 
противовоспалительным препа-
ратам в эффективности.
У пациентов с приступами миг-
рени в качестве простых аналь-
гетиков применяют ацетил-
салициловую кислоту 1000 мг 
и  парацетамол 1000 мг. Среди 
нестероидных противовоспа-
лительных препаратов рекомен-
дуют ибупрофен 400–1200  мг, 
кетопрофен 75–150 мг, на-
проксен 750–1250 мг, диклофе-
нак 50–100 мг. Для купирования 
приступов мигрени использу-
ются также неселективные аго-
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нисты 5НТ-рецепторов (эргота-
мин 2–6 мг, дигидроэрготамин 
1 мг интраназально) и селектив-
ные агонисты 5НТ-рецепторов 
(суматриптан 50–100 мг, зол-
митриптан 2,5–10 мг, элетрип-
тан 40–80 мг). 
При назначении триптанов сле-
дует помнить о  противопока-
заниях. К  ним относятся бе-
ременность, период лактации, 
ишемический инсульт, ишеми-
ческая болезнь сердца, присту-
пы стенокардии, феномен Рейно, 
неконтролируемая артериаль-
ная  гипертензия, поражение 
печени и  почек, семейная  геми-
плегическая мигрень, мигрень 
базилярного типа, одновремен-
ный прием эрготамина, ингиби-
торов моноаминоксидазы, селек-
тивных ингибиторов обратного 
захвата серотонина. 
Не стоит забывать, что значитель-
ная часть пациентов страдает од-
новременно несколькими типами 
цефалгий, чаще всего мигренью 
и  головной болью напряжения. 
Головная боль смешанного типа 
предполагает диагностику и  ле-
чение каждого типа в  отдельно-
сти. Для купирования приступов 
у  таких пациентов необходимо 
использовать универсальные 
средства.

Лекарственно индуцированная 
головная боль
Ненадлежащее проведение сим-
птоматической терапии ассоци-
ировано с развитием лекарствен-
но индуцированной  головной 
боли (абузусной головной боли). 
Этот тип  головной боли пред-
ставляет собой хроническую го-
ловную боль в течение 15 и более 
дней в  месяц на  протяжении 
более трех месяцев в  результате 
избыточного приема обезболива-
ющих препаратов при первичных 
цефалгиях [11]. 
Распространенность абузус-
ной  головной боли составляет 
1–2% в  общей популяции, при-
чем она встречается у  женщин 
в  3–4 раза чаще, чем у  мужчин. 
Пик заболеваемости приходит-
ся на  40–49 лет, и  с возрастом 
частота снижается. Основной 

диагностической характеристи-
кой лекарственно индуцирован-
ной головной боли служит число 
дней в месяце с приемом обезбо-
ливающих: ≥ 15 дней для простых 
анальгетиков и  нестероидных 
противовоспалительных препа-
ратов и ≥ 10 дней для триптанов 
и  комбинированных анальге-
тиков. 
Для разрешения абузусной  го-
ловной боли в  первую очередь 
необходимо отказаться от  ис-
пользования лекарств, про-
воцирующих  головную боль. 
Некоторые авторы рекомендуют 
с этой целью проводить внутри-
венную детоксикацию. После 
отмены лекарственных препа-
ратов следует оценить харак-
теристики сохраняющейся  го-
ловной боли и  решить вопрос 
о  целесообразности профи-
лактики. Считается, что пери-
од, свободный от  чрезмерного 
применения препаратов, при-
водит к восстановлению ответа 
на профилактическую терапию. 
Результаты клинических иссле-
дований демонстрируют, что 
у 20–40% пациентов происходит 
рецидив абузусной  головной 
боли после отмены препаратов. 
А вот частота рецидива по исте-
чении 12 месяцев минимальна. 
При этом нет единого мнения, 
когда происходит рецидив в те-
чение первого года: одни утвер-
ждают, что в первые шесть ме-
сяцев, другие  – между шестым 
и 12-м месяцем.

Профилактика мигрени:  
показания и выбор препарата 
Вопрос назначения профилакти-
ческой терапии у больных мигре-
нью также подробно обсуждался 
на конгрессе «Человек и лекарст-
во». Профилактика мигрени пока-
зана в следующих случаях:
 ■ атаки  головной боли, которые 

значительно нарушают повсед-
невную жизнь пациента, несмо-
тря на проводимую терапию; 

 ■ количество дней мигрени ≥ 4 в ме сяц;
 ■ наличие противопоказаний, не-

достаточный ответ или зло-
употребление препаратами для 
купирования приступов (прием 

на протяжении ≥ 10 дней в месяц 
производных эрголина, трипта-
нов, опиоидов, комбинирован-
ных анальгетиков или комбина-
ции препаратов разных классов, 
неопиоидных анальгетиков, па-
рацетамола или на  протяже-
нии ≥ 15 дней в месяц нестеро-
идных противовоспалительных 
препаратов, включая ацетилса-
лициловую кислоту); 

 ■ развитие нежелательных явле-
ний при приеме препаратов для 
купирования приступов;

 ■ желание пациента [12]. 
Помимо того, возможность про-
ведения профилактики следует 
рассмотреть у пациентов с неко-
торыми типами мигрени, такими 
как  гемиплегическая мигрень, 
мигрень с  продолжительной 
аурой. 
Препараты для профилакти-
ки мигрени делят на  несколь-
ко  групп в  зависимости от  до-
казанной эффективности. Так, 
к  препаратам с  установленным 
эффектом относятся проти-
воэпилептические препараты 
(вальпроат натрия, топирамат), 
бета-блокаторы (метопролол, 
пропранолол, тимолол), трипта-
ны (фроватриптан), онаботули-
нумтоксин А. Еще одна  группа 
препаратов – препараты с веро-
ятным эффектом: антидепрес-
санты (амитриптилин, венлафак-
син) и бета-блокаторы (атенолол, 
надолол). Третья  группа препа-
ратов включает препараты с воз-
можным эффектом: ингибитор 
ангиотензинпревращающего фер-
мента (лизиноприл), альфа-аго-
нисты, клонидин,  гуанфацин, 
противоэпилептические препа-
раты (карбамазепин), бета-бло-
каторы (небиволол, пиндолол), 
антигистаминные препараты 
(ципрогептадин), блокатор ре-
цепторов ангиотензина II (канде-
сартан). 
В рекомендациях Американского 
общества по  изучению  голов-
ной боли 2019  г.  подчеркивает-
ся необходимость проведения 
профилактики мигрени только 
препаратами с  доказанной эф-
фективностью. Начинать прием 
рекомендуется с  низкой дозы 
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In April 8–11, 2019 the XXVI Russian National Congress ‘Man and Drugs’ was held in Moscow, in which frames 
the series of events dedicated to multidisciplinary neurological pathology took place. In particular, because 
of the frequent treatment of such patients for primary medical care and the difficulties that appear at the stages 
of diagnosis and treatment, the great interest not only among neurologists, but as well among general practitioners, 
was initiated by the discussion of such common primary headaches as tension headache and migraine. The article 
deals with the methods of differential diagnosis and effective relief of tension headache and migraine. It is noted 
that improper use of symptomatic therapy leads to the development of drug-induced headache (abusive headache). 
Migraine prevention possibilities are analyzed.

Key words: tension headache, migraine, symptomatic therapy, secondary headache, medication-overuse headache 

и  в дальнейшем постепенно ти-
тровать ее до достижения по воз-
можности терапевтической дозы. 
При назначении препаратов 
нужно учитывать их противо-
показания. Так, бета-блокато-
ры не  следует применять при 
мигрени с  аурой. Женщинам, 
планиру ющим беременность 
или беременным, противопо-
казаны вальпроат и  топирамат, 
поскольку они обладают терато-
генным эффектом. Данные ре-

альной клинической практики 
демонстрируют, что в  30–40% 
случаев у детей, матери которых 
принимали вальпроат во время 
беременности, имеется риск  се-
рьезных нарушений развития 
и  поведения, а  в 10% случаев  – 
риск тяжелых врожденных маль-
формаций [14].

Заключение
Головна я боль напряжения 
и мигрень – самые частые пер-

вичные головные боли. Диагноз 
устанавливается клинически, 
тогда как параклинические ме-
тоды исследования применя-
ются только при подозрении 
на  вторичную  головную боль. 
В арсенале клинициста имеют-
ся разнообразные препараты 
для симптоматической тера-
пии головной боли. Некоторые 
пациенты с  мигренью нужда-
ются в проведении профилак-
тики.  
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В обзоре представлены данные относительно коморбидности головных 
болей и нарушений сна. Рассмотрены патофизиологические 
и психологические механизмы их влияния друг на друга. Приведена 
характеристика различных типов головных болей в континууме 
цикла «сон – бодрствование». Подробно описаны лекарственные 
и нелекарственные подходы к лечению с указанием биохимических основ 
действия лекарственных препаратов. 

Ключевые слова: сон, расстройства сна, головные боли, 
фармакотерапия, нелекарственные методы лечения

Сон  – неотъемлемая часть 
жизни и одна из основных 
потребностей человека, 

а  расстройства сна  – значимая 
клиническая проблема. Почти 
50% населения страдает теми 
или иными нарушениями сна. 
Парадигма медицины сна пред-
полагает изучение различных па-
тологических феноменов в цикле 
«сон  – бодрствование». И  с этой 
точки зрения большой интерес 
представляют  головные боли, 
входящие в число самых распро-
страненных жалоб: по  данным 
Всемирной организации здраво-
охранения, ими страдают 50–75% 
взрослого населения. Именно по-
этому и головная боль, и наруше-
ния сна приобрели статус глобаль-
ной проблемы здравоохранения.
В  Международной классифика-
ции  головной боли третьего пе-
ресмотра (2018) сон упоминается 
38 раз [1]. А  в Международной 
классификации нарушений сна го-
ловная боль указывается среди 
симптомов расстройств сна [2]. 

Головную боль, ассоциированную 
со сном, Американская академия 
медицины сна называет одним 
из характерных симптомов при го-
ловной боли (мигрени или другого 
типа) [3].
Отношения между головной болью 
и нарушениями сна сложны и мно-
гогранны. У пациента, страдающе-
го расстройством сна и головной 
болью, трудно установить, что яв-
ляется причиной, а что следствием. 
Тем более что головная боль и на-
рушения сна  – обоюдно направ-
ленный процесс. Будучи комор-
бидными, синдромы способствуют 
хронизации и утяжеляют течение 
друг друга, обусловливают ухуд-
шение состояния и качества жизни 
пациента, увеличивают частоту 
осложнений и снижают эффектив-
ность терапии.

Исторические сведения
Тесная и сложная взаимосвязь сна 
и головной боли беспокоила мно-
гих клиницистов на протяжении 
веков. Еще в  1853  г.  M. Romberg 

писал, что «приступ (мигрени) 
обычно заканчивается  глубоким 
и освежающим сном» [4]. А в 1873 г. 
E. Liveing в книге «Влияние сна на 
облегчение головной боли» указал 
на то, что приступы мигренозной 
головной боли коррелируют со 
сном [5]. В качестве наиболее ран-
них публикаций можно отметить 
следующие: концепция S.  Freud 
о головной боли во сне и ее пси-
ходинамическая интерпретация 
(1926) [6], упоминание R. Bing 
(1945) о  головных болях, возни-
кающих при пробуждении от сна 
[7], данные M. Gans (1951) о сни-
жении приступов мигрени после 
селективного лишения сна [8], 
особенно глубокого [9], и откры-
тие J. Dexter и E. Weitzman (1970) 
о связи ночных болей со стадиями 
сна [9]. 
Одну из  первых работ, направ-
ленных на  системный многосто-
ронний анализ соотношения  го-
ловной боли и  сна, выполнили 
в  1990  г.  P.K. Sahota и  J.D. Dexter 
[10]. В дальнейшем акцент на вза-
имовлиянии сна и головной боли 
был сделан во втором издании 
Международной классификации 
расстройств сна (руководство 
по  диагностике и  кодированию) 
2005 г. [2].
В 2014 г. в Дании проведено первое 
масштабное эпидемиологическое 
исследование, которое оценивало 
частоту коморбидности  голов-
ной боли и  нарушений сна [11]. 
Согласно полученным результа-
там, 18,1% человек жаловались 
на  головную боль и  инсомнию 
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одновременно, 16,3% страдали 
только от головной боли, а 21,1% 
имели только проблемы со сном. 
Коморбидная патология чаще на-
блюдалась у женщин и лиц сред-
него возраста. Среди факторов 
риска отмечались низкий уровень 
социально-экономического стату-
са, нездоровый образ жизни (лиш-
ний вес/ожирение), высокий уро-
вень стресса, тревога и депрессия. 
Авторы пришли к выводу о высо-
кой степени коморбидности  го-
ловных болей и  нарушений сна, 
необходимости активного выяв-
ления в клинической практике па-
циентов с данными состояниями 
с целью своевременной терапии, 
а также о важности профилакти-
ческих мер. Среди них изменение 
образа жизни, снижение влияния 
стресса, скрининг на  депрессию 
и  тревогу, которые могут иметь 
большое значение для лечения 
и  профилактики сочетания  го-
ловной боли и нарушений сна [3, 
12, 13].

Нейробиологические механизмы 
соотношения головной боли и сна
Сон и болевая перцепция
Переход из состояния бодрствова-
ния в состояние сна сопровожда-
ется развитием своеобразной де-
афферентации, когда повышается 
порог реагирования на звуковые, 
тактильные и проприоцептивные 
стимулы [14]. Было показано, что 
такая модуляция осуществляет-
ся на уровне таламуса. При этом 
таламокортикальные нейроны, 
обеспечивающие передачу сен-
сорной информации к  соответ-
ствующим соматотопическим 
зонам, демонстрируют урежение 
частоты импульсации с  перехо-
дом в  пачечный режим, что, по-
видимому, позволяет ограничить 
объем пропускаемой информации 
и  обеспечить увеличение поро-
га пробуждения на афферентные 
стимулы [15]. Предполагается, что 
модификация афферентной ин-
формации осуществляется и  на 
стволовом, и на спинальном уров-
не: чувствительных тригеминаль-
ных ядер, ядер одиночного пути 
и  задних рогов спинного мозга. 
Это подтверждается данными 

оценки компонентов ноцицептив-
ного флексорного рефлекса при 
переходе от бодрствования ко сну 
[16]. Исследования, проводивши-
еся на  здоровых добровольцах, 
продемонстрировали снижение 
болевых порогов при сокращении 
времени сна [17] и  чувствитель-
ности к боли на фоне увеличения 
времени сна [18]. Аналогичные ре-
зультаты были получены в экспе-
риментах на животных [19].
Многие из структур, путей и ней-
ромедиаторов, участвующих 
в  формировании нарушений сна, 
также вовлечены в  патофизиоло-
гию головной боли. Конвергенция 
между путями сна и  головной 
болью в  первую очередь локали-
зуется в диэнцефальных и стволо-
вых структурах  головного мозга 
(рис.  1) [20]. Ключевой структу-
рой, связывающей головную боль 
и сон, является гипоталамус – ре-
лейная станция всех видов чувст-
вительности и  вместе с  тем цир-
кадианный пейсмекер. Изучение 
патофизиологии и  функции  ги-
поталамуса одновременно при го-
ловной боли и расстройствах сна 
может объяснить, как восприя-
тие боли с участием тройничного 
нерва коррелирует с  индукцией 
сна. Тригемино-цервикальный 
комплекс, играющий важную роль 
в  формировании  головной боли, 

соединен с  целым рядом стволо-
вых структур. Ноцицептивная 
информация поступает в ядра та-
ламуса, активация которого имеет 
большое значение в развитии миг-
рени и кластерной головной боли. 
Тройничный нерв отправляет 
афферентные импульсы в  интра- 
и  экстракраниальные структуры 
и  кровеносные сосуды, спиналь-
ный тригемино-цервикальный 
комплекс [21]. При переходе ко сну 
орексинергическая система акти-
вирует вентролатеральное преоп-
тическое ядро. Прямое торможение 
системы и снижение орексинерги-
ческой поддержки состояния сна 
определяют быстрые переходы 
от сна к бодрствованию и наобо-
рот. Орексинергическая система, 
включающая нейропептиды (орек-
сины, или  гипокретины, А  и В), 
представлена в  заднем, латераль-
ном и  паравентрикулярном  ги-
поталамусе [22]. Орексиновые 
рецепторы располагаются в  пре-
фронтальной коре, таламусе и под-
корковых областях и  участвуют 
не только в обеспечении бодрство-
вания, но и в модуляции болевой 
чувствительности, терморегуля-
ции, нейроэндокринных и вегета-
тивных функциях [23]. Эти зоны 
задействованы и в модуляции но-
цицептивной активации тригеми-
но-васкулярного комплекса [24]. 

Рис. 1. Ключевые структуры, участвующие в патофизиологии нарушений 
сна и головной боли

  Структуры, вовлеченные в патофизиологию боли и нарушений сна
  Структуры, вовлеченные в патофизиологию боли
  Структуры, вовлеченные в патофизиологию нарушений сна
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Нарушение деятельности центров 
сна в переднем гипоталамусе при-
водит к  нестабильной работе та-
ламической «релейной станции», 
причем естественная для сна бло-
када проведения по  чувствитель-
ным путям оказывается не  столь 
эффективной, и порог боли снижа-
ется [15, 25].
Среди других структур, участву-
ющих в  двух рассматриваемых 
патофизиологических процес-
сах, можно выделить голубоватое 
место, вентральную часть около-
водопроводного серого вещест-
ва и  дорсальное ядро шва. Эти 
клеточные структуры посылают 
моноаминергические проекции 
к таламическим ядрам, латераль-
ному  гипоталамусу, базальному 
переднему мозгу и коре головно-
го мозга. Они важны для поддер-
жания возбуждения и  активны 
в  часы бодрствования [25, 26]. 
Кроме того, вентролатеральная 
часть околоводопроводного се-
рого вещества играет специфиче-
скую роль в выключении быстрого 
сна (то есть это зона быстрого сна) 
и  иннервируется орексинерги-
ческими нейронами латерально-
го гипоталамуса [21]. Эти струк-
туры ствола мозга имеют важное 
значение не только для возбужде-
ния, но и для модуляции воспри-
ятия головной боли, действуя как 
эндогенная «антиноцицептивная 
система» [27].
Говоря о  нейрохимии взаимо-
действия «головная боль – нару-
шения сна», необходимо отметить 
особую роль прежде всего таких 
нейрогормонов, как орексин и ме-
латонин.
Орексин  – возбуждающий ней-
ропептидный  гормон, который 
способствует бодрствованию 
и  подавляет быстрый сон [21]. 
Дефицит орексина отмечается 
при нарколепсии. Вместе с  тем 
до 80% пациентов с  нарколепси-
ей жалуются на  головную боль, 
особенно часто на  головную 
боль напряжения и мигрень [28]. 
Исследования показывают, что 
орексин участвует в  модуляции 
болевой активности, в том числе 
в  каудальном ядре тройничного 
нерва. Полиморфизм гена рецеп-

тора орексина 2 связывают с кла-
стерной головной болью [29].
Мелатонин  – нейрогормон, про-
дуцируемый преимущественно 
шишковидной железой и  регу-
лируемый супрахиазматическим 
ядром. Он играет решающую 
роль в регулировании циркадиан-
ных ритмов, включая инициацию 
сна и  поддержание его ритмов. 
Секреция мелатонина подвержена 
суточному циклу: она усиливается 
в темное время суток и подавля-
ется в присутствии света, процесс 
регулируется посредством супра-
хиазматических ядер гипоталаму-
са. Одновременно с этим мелато-
нин обладает обезболивающими 
свойствами, а нарушение секреции 
мелатонина может привести к го-
ловной боли. Механизмы, лежащие 
в  основе связи мелатонина и  го-
ловной боли, могут включать по-
тенцирование ГАМКергического 
ингибирования болевых путей, 
модуляцию 5-НТ-сигнализации, 
снижение продукции провоспали-
тельных цитокинов, ингибирова-
ние синтазы оксида азота, антиок-
сидантные эффекты и индукцию 
цитокинов, действующих на опио-
идные рецепторы (мелатонин-ин-
дуцированные опиоиды) [27, 30]. 
У пациентов с хронической мигре-
нью и коморбидной бессонницей 
в дополнение к задержке фазы сна 
был значительно снижен уровень 
мелатонина [31].
Имеются данные, показывающие 
задержку и  снижение секреции 
мелатонина у пациентов с кластер-
ной головной болью и менструаль-
ной мигренью, а  также высокую 
распространенность неспецифи-
ческих головных болей у пациен-
тов с нарколепсией [32]. Снижение 
секреции мелатонина предложено 
рассматривать в качестве патофи-
зиологического объяснения того 
факта, что гипническая головная 
боль возникает исключительно 
в  среднем и  пожилом возрасте 
[25, 27].
Еще одним нейромедиатором, 
играющим роль в  патофизио-
логии как  головной боли, так 
и  расстройств сна, является аде-
нозин, действующий на  рецепто-
ры A1 и A2A в центральной нерв-

ной системе. Стимулирование 
А1-рецепторов характеризуется 
антиноцицептивным эффектом, 
А2А-рецепторов – вызывает боль. 
Эффекты аденозина, связанные 
с  регуляцией сна, в  основном 
опосредованы активацией рецеп-
тора  A1, с  некоторым вкладом 
активации рецептора A2A [33]. 
Введение аденозина может вызвать 
мигрень у  восприимчивых паци-
ентов [26]. Вместе с тем во время 
приступов мигрени были зареги-
стрированы повышенные цирку-
лирующие уровни аденозина [34].
Головную боль и сон могут связы-
вать также аномальные серото-
ниновые сигналы в стволе мозга. 
Основным серотонинергическим 
ядром центральной нервной си-
стемы является дорсальное ядро 
шва – ключевая антиноцицептив-
ная структура, которая тоже участ-
вует в стимулировании бодрство-
вания [35]. Кроме того, уже давно 
высказываются предположения 
о важной роли серотонина в пато-
физиологии мигрени [36, 37].

Психологические факторы
Взаимовлияние  головной боли 
и  нарушений сна опосредова-
но не  только биологическими, 
но и психологическими фактора-
ми. Прежде всего их связывают 
общие эмоционально-личностные 
предпосылки: тревожность, уяз-
вимость к  воздействию стресса, 
заниженная самооценка, дезадап-
тивный тип отношения к болезни.
По  результатам недавнего дат-
ского кросс-секционного попу-
ляционного исследования [11], 
установлено, что  головная боль, 
коморбидная нарушениям сна, 
значительно увеличивала уровень 
тревоги, депрессии и  ухудша-
ла качество жизни. M.  Engstrøm 
и соавт. показали, что повышение 
уровня тревожности ассоцииро-
валось с  более поверхностным 
сном как у больных мигренью, так 
и у здоровых лиц, но в достовер-
но большей степени у пациентов 
с мигренью [38].
Была предложена биоповеден-
ческая модель механизмов связи 
хронической инсомнии и хрони-
ческой  головной боли [39]. Она 
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предполагает, что попытки пре-
одоления  головной боли могут 
ускорять и усиливать нарушения 
сна, а нарушение физиологии сна 
увеличивает склонность к голов-
ной боли. Со временем эти циклы 
начинают влиять друг на  друга, 
результатом чего становится пре-
образование или переход эпизоди-
ческой головной боли в хрониче-
скую (рис. 2) [3].
Хроническая головная боль может 
рассматриваться как условие для 
развития нарушений сна также 
потому, что побуждает к исполь-
зованию дезадаптивных страте-
гий, например увеличение днев-
ного сна, проведение большего 
количества времени в спальне во 
время бодрствования и приступа 
боли, прием снотворных меди-
каментозных препаратов перед 
сном и стимулирующих напитков 
в дневное время [40, 41].

Боль еще в большей степени ухуд-
шает сон, становясь источником 
стресса и  создавая «порочный 
круг» [40]. Нарушения сна спо-
собны изменить отношение па-
циентов к  своей  головной боли 
в  сторону драматизации и  ката-
строфизации [42]. Как нарушение 
сна, так и хроническая боль значи-
тельно увеличивают риск депрес-
сии и  тревоги, что еще больше 
влияет на сложные отношения сна 
и головной боли.

Варианты взаимовлияния 
головной боли и нарушений сна
Расстройство сна и боль нередко 
выступают в качестве сочетанной 
патологии, серьезно ухудшая здо-
ровье и  снижая качество жизни 
пациентов (табл. 1) [1, 42–50]. Во 
многих исследованиях отмечена 
положительная корреляция между 
интенсивностью боли и степенью 

нарушения сна [51]. Кроме того, 
показано, что структура наруше-
ния сна при хронической боли 
и  первичной инсомнии похо-
жа [52].
Рассматриваются различные вари-
анты взаимосвязи головных болей 
и  нарушений сна. Во-первых, 
оба явления могут развиваться 
на  общей почве системной па-
тологии (анемии,  гипоксемии), 
быть независимо коморбидными 
с  целым рядом обменных рас-
стройств (ожирением, сахарным 
диабетом 2-го типа), иметь общие 
причины и провокаторы (эмоци-
ональный стресс, тревожно-де-
прессивные расстройства).
Во-вторых, оба состояния могут 
влиять друг на  друга, однако нет 
единого мнения о том, в какой сте-
пени. Одни исследователи счита-
ют, что нарушения сна в большей 
мере увеличивают риск  разви-

Таблица 1. Соотношение различных типов головной боли и нарушений сна
Тип головной боли Нарушение сна
Мигрень Инсомния [42]

Парасомнии (ночные страхи, сомнамбулизм) [43]
Синдром беспокойных ног [43]
Бруксизм [43]

Кластерная головная боль Синдромы центрального и обструктивного апноэ сна [44, 45]
Гипническая головная боль Ночные пробуждения (гипническая головная боль связана с нарушениями сна 

по определению) [46] 
Головная боль напряжения Инсомния [1, 46, 47]
Хроническая ежедневная 
головная боль

Инсомния [42, 48]
Синдром обструктивного апноэ сна [49, 50]

Злоупотребление 
лекарствами

Дневной 
сон

Употребление 
кофеина

Снижение уровня 
мелатонина

Повышение 
чувствительности 

к боли

Снижение 
медленноволновой 

активности

Вариабельность 
паттерна  

«сон/пробуждение»

Склонность 
к приступам 

головной боли

Начало  
головной 

боли

Копинг-
стратегии

Нарушение 
физиологии 

сна

Нарушение 
циркадианного 

ритма

Хроническая 
головная  

боль
Хроническая 

инсомния

Рис. 2. Биоповеденческая модель механизмов связи хронической инсомнии и хронической головной боли
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Таблица 2. Характеристика мигрени, кластерной головной боли в континууме цикла «сон – бодрствование»
Параметр Мигрень Кластерная головная боль
Роль сна
Сон как «облегчитель» В большинстве случаев –
Сон как провокатор Возможна «мигрень выходного дня» Характерно
Недостаток сна Усиливает частоту приступов в два раза, является 

триггером и фактором хронизации
Облегчает состояние 

Избыток сна В ряде случаев усиливает боль Провоцирует боль
Время возникновения боли
День Для боли типичны фазность, аура (возможно), 

односторонний характер, нередко развиваются 
тошнота, рвота, фото- и фонофобия

Атаки пучковой боли. Приступообразная 
односторонняя резчайшая боль сверлящего, 
жгучего, распирающего характера 
в области глаза, лобно-глазничной 
или височно-глазничной области 
с иррадиацией в щеку, ухо, зубы. 
Сопровождается вегетативными 
проявлениями на стороне боли, ажитацией. 
Длится в типичных случаях в течение двух – 
шести недель, затем исчезает на несколько 
месяцев или лет

Ночь Возможно. 
Боль чаще возникает ранним утром, для нее 
типичны большая интенсивность, наличие ауры, 
левосторонняя локализация, эмоциональная 
лабильность, астенизация, выраженные 
нарушения сна

Характерно (частота более 75%). 
«Будильниковая боль», чаще с четырех 
до семи часов утра, ежедневно в одно 
и то же время. Боль преимущественно 
левосторонняя, ярче выражены 
вегетативные симптомы

Расстройства сна
Нарушения сна Часто (у 60–80% пациентов). Могут наблюдаться 

инсомния, синдром обструктивного апноэ 
сна, синдром беспокойных ног, сновидения 
устрашающего характера

Характерно. 
Могут наблюдаться синдромы 
центрального и обструктивного апноэ сна

Дневная сонливость Часто Часто
Лечение
Фармакотерапия Нестероидные противовоспалительные 

препараты, комбинированные анальгетики 
(не более двух раз в неделю), неселективные 
антагонисты 5НТ1-рецепторов, триптаны 
(например, Амигренин).  
Профилактика: антидепрессанты, блокаторы 
кальциевых каналов

Триптаны, вдыхание кислорода, местные 
анестетики, антиконвульсанты, карбонат 
лития, верапамил

Немедикаментозные 
методы 

Избегание стресса и перегрузок, алкоголя, 
в частности красного вина, ограничение крепкого 
чая и кофе, яркого света и резких звуков. 
Когнитивно-поведенческая терапия, биологическая 
обратная связь, рефлексотерапия, фитотерапия 

Избегание приема алкоголя 
и вазодилататоров. Нейромодуляция

Рекомендации 
в отношении сна 
и организации цикла 
«сон – бодрствование»

Достаточный сон, избегание депривации сна 
и избытка сна в выходные

Избегание избытка сна, возможно 
применение метода депривации сна, 
выявление и лечение синдрома апноэ сна

тия головной боли, нежели болевой 
синдром провоцирует нарушение 
сна. Типичный пример – гипниче-
ская  головная боль [53]. У  паци-
ентов с инсомнией в два-три раза 
повышается риск развития мигре-
ни и  головной боли напряжения 
[47, 54, 55], а  также хронической 

ежедневной  головной боли [48]. 
Другие полагают, что боль воздей-
ствует на процесс сна сильнее, чем 
нарушение сна на  развитие боле-
вого синдрома [56, 57]. По  дан-
ным P.H.  Finan, при хроническом 
болевом синдроме расстройства 
сна регистрировались у 67–88% па-

циентов, а при инсомнии жалобы 
на  боль предъявляли только 50% 
участников [58]. Показано, что сте-
пень проявления нарушений сна 
коррелирует с увеличением распро-
страненности головной боли [46]. 
Однако сами по себе болевые раз-
дражители не объясняют наруше-
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ния сна в той степени, в какой о них 
сообщают пациенты с  головной 
болью. Это обусловлено тем, что 
болезненные стимулы во время сна 
у здоровых людей приводят толь-
ко к  кратковременным корковым 
возбуждениям и  постуральным 
корректировкам без значительного 

нарушения сна или воспоминания 
о плохом сне на следующий день. 
Хроническая боль ассоциируется 
с повышенной активностью систем, 
модулирующих восходящую акти-
вацию и ноцицепцию, а также нару-
шает микроархитектонику сна [40, 
59, 60]. Немаловажный аспект – на-

рушения сна, вызванные приемом 
препаратов для лечения головной 
боли [61].
Сон по  отношению к  головной 
боли может выступать в качестве 
«облегчителя», провокатора и мо-
дификатора (табл. 2 и 3). Наиболее 
ярким примером «облегчитель-
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Таблица 3. Характеристика гипнической головной боли, головной боли напряжения, вторичных головных болей 
в континууме цикла «сон – бодрствование»
Параметр Гипническая головная боль Головная боль напряжения Вторичные головные боли
Роль сна
Сон как «облегчитель» – Характерно В большинстве случаев
Сон как провокатор Всегда Редко (сон в неудобной позе) Возможно
Недостаток сна Нет данных Часто провоцирует боль Чаще провоцирует боль
Избыток сна Нет данных Может провоцировать боль В ряде случаев усиливает 

боль
Время возникновения боли
День – Диффузная двусторонняя 

боль давящего, 
сжимающего характера, 
уменьшающаяся при отдыхе. 
Возможно с напряжением 
перикраниальных мышц

Преобладает.  
Боль разнообразна 
по характеристикам

Ночь Всегда.
Боль развивается только 
в период ночного сна. 
Впервые появляется после 
50 лет и прогрессирует 
с возрастом.
Возникает в середине 
или второй половине сна 
и приводит к пробуждению

Редко.
Менее интенсивная 
и продолжительная боль

Возможно. 
Чаще «утренние головные 
боли», возникающие 
сразу после пробуждения, 
распирающего характера. 
Сопровождаются 
дневной сонливостью, 
неудовлетворенностью сном, 
повышением диастолического 
артериального давления 
в утренние часы

Расстройства сна
Нарушения сна Часто.

Может наблюдаться синдром 
обструктивного апноэ сна

Часто (у 50–60% пациентов) Часто

Дневная сонливость Возможно Характерно Часто
Лечение
Фармакотерапия Литий, кофеин, 

мелатонин, нестероидные 
противовоспалительные 
препараты

Нестероидные 
противовоспалительные 
препараты, миорелаксанты, 
антидепрессанты

Нестероидные 
противовоспалительные 
препараты, литий, кофеин, 
мелатонин

Немедикаментозные 
методы 

– Регулярные физические 
упражнения, лечебная 
физическая культура, 
физиотерапия, массаж, 
рефлексотерапия, психотерапия

Регулярные физические 
упражнения (допустимые 
в рамках основного 
заболевания), лечебная 
физическая культура, 
физиотерапия, массаж, 
рефлексотерапия, 
психотерапия

Рекомендации 
в отношении сна 
и организации цикла 
«сон – бодрствование»

Адекватный режим 
сна – бодрствования

Достаточный сон, избегание 
депривации сна, соблюдение 
правил гигиены сна

Соблюдение 
правил гигиены сна, 
избегание депривации сна
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ного» эффекта сна в отношении 
головных болей служит мигрень, 
атака которой купируется, если 
пациенту удается заснуть. Однако 
существует особая форма мигре-
ни  – «мигрень выходного дня», 
когда  головная боль, возника-
ющая после пробуждения, раз-
вивается в  результате избытка 
сна. Недостаток же ночного сна, 
не удовлетворенность им часто 
приводят к  утренним  головным 
болям. Провоцирующая роль сна 
отчетливо просматривается у па-
циентов с кластерными головны-
ми болями, поскольку сон является 
основной причиной их возник-
новения. При таких симптомах 
пациентам показана депривация 
(кратковременное лишение) сна, 
что приводит к  улучшению их 
состояния и отсутствию болевых 
симптомов примерно в  течение 
пяти суток.
Известен вариант головной боли, 
развивающейся только во сне,  – 
так называемая  гипническая  го-
ловная боль [53], на долю которой 
приходится 0,07–0,35% в структу-
ре головных болей, наблюдаемых 
в специализированных клиниках. 
Она развивается у людей старше 
50 лет и  прогрессирует с  возра-
стом. Большинство пациентов 
отмечают единичный эпизод  го-
ловной боли, который возникает 
в  середине или второй половине 
сна (с двух до четырех часов утра) 
в одно и то же время и приводит 
к пробуждению.
Авторы, изучавшие головные боли 
сна, рассматривают их различные 
варианты по  времени возникно-
вения по  отношению ко  сну: во 
время сна [7], после сна [62, 63] 
и в различных стадиях сна [53, 64]. 
Одни варианты  головных болей 
сна (гипническая головная боль) 
связаны со сном напрямую, а дру-
гие (кластерная головная боль) – 
через общие нейробиологические 
механизмы.
При головной боли больные видят 
сны драматического и  устраша-
ющего характера, но  без сцен 
собственной смерти. Вместе с тем 
сновидения с  подобными сюже-
тами не  служат триггерами для 
мигренозных атак. Как правило, 

сами приступы  головных болей 
прерывают сон только на момент 
атаки, но  не лишают сна на  всю 
ночь, поэтому жалобы пациентов, 
страдающих  головными болями, 
на полное отсутствие сна – опре-
деленный признак других забо-
леваний (тревоги и  депрессии), 
которые и  служат причиной на-
рушения сна. Другие нарушения, 
например синдром обструктив-
ного апноэ сна, могут стать при-
чиной вторичных головных болей 
и в свою очередь влиять на прояв-
ление первичной головной боли.
Следовательно, такие коморбид-
ные состояния, как головная боль 
и  нарушения сна, воздействуя 
одно на  другое, способны моди-
фицировать, утяжелять течение 
и  приводить к  хронизации друг 
друга.

Терапия
Взаимосвязь головной боли и на-
рушений сна должна учитываться 
при выборе терапевтической так-
тики.
Во-первых, рекомендации по ре-
жиму дня должны формировать-
ся с учетом специфики головной 
боли. При одних формах цефал-
гии (мигрени, головной боли на-
пряжения) недопустимо провоци-
ровать боль депривацией сна, при 
других формах (кластерной голов-
ной боли) – избытком сна.
Во-вторых, назначая лечение па-
циентам с  головной болью и  на-
рушениями сна, необходимо ру-
ководствоваться пониманием 
степени и характера взаимоотно-
шений этих состояний. Нельзя не-
дооценивать значение мер по вос-
становлению сна в реабилитации 
пациентов с  головной болью, 
с одной стороны, и важность ку-
пирования цефалгии для улучше-
ния сна – с другой. Следовательно, 
терапевтическая программа для 
таких пациентов должна быть 
комплексной, учитывать специфи-
ку сочетания данных синдромов 
у конкретного пациента, а также 
нюансы влияния каждого реко-
мендуемого метода лечения на ко-
морбидные синдромы (см. табл. 2).
Сказанное справедливо прежде 
всего в  отношении фармакоте-

рапии. В связи с этим приоритет 
имеют лекарственные средства, 
позитивно воздействующие на сон 
и одновременно с этим оказыва-
ющие противоболевой эффект, 
в частности препараты мелатони-
на. Ввиду того что на фоне их при-
ема нормализуется циркадианный 
ритм и повышается продолжитель-
ность сна, они могут назначаться 
пациентам с различными вариан-
тами  головной боли (мигренью, 
кластерной головной болью, гип-
нической  головной болью) как 
дополнительное средство медика-
ментозной терапии. Применение 
мелатонина в  течение трех ме-
сяцев у  пациентов с  нарушения-
ми сна и  коморбидной  головной 
болью позволило уменьшить ин-
тенсивность и  частоту присту-
пов [65]. У пациентов с мигренью 
прием мелатонина способствовал 
снижению выраженности боле-
вого синдрома [66]. По  резуль-
татам пилотного исследования 
с  участием взрослых пациентов, 
страдающих мигренью и головной 
болью напряжения, после шести-
месячного лечения мелатонином 
частота приступов головной боли 
и уровень влияния головной боли 
на качество жизни статистически 
достоверно снизились по сравне-
нию с исходным уровнем [67].
Особая роль нейромедиаторов се-
ротонина и аденозина в патогене-
зе и головной боли, и нарушений 
сна открывает дополнительные 
перспективы для использования 
препаратов, воздействующих на их 
метаболизм. С учетом связи между 
аденозином, сном и  ноцицепци-
ей, было изучено терапевтическое 
применение как агонистов адено-
зина, так и  его антагонистов при 
первичных головных болях [68].
Уже давно известен противобо-
левой эффект антидепрессантов. 
Предполагают, что он вызван уси-
лением активности норадренер-
гических и  серотонинергических 
систем, тормозящих проведение 
болевых импульсов по  ноцицеп-
тивным путям в центральной нерв-
ной системе. Препараты из группы 
трициклических антидепрессантов 
обладают более выраженной про-
тивоболевой активностью, в  то 
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время как селективные ингибиторы 
обратного захвата серотонина и се-
лективные ингибиторы обратного 
захвата серотонина и норадренали-
на вызывают меньше побочных эф-
фектов. При этом антидепрессанты 
с  двойным механизмом действия 
демонстрируют более длительный 
обезболивающий эффект, чем те, 
что влияют только на одну из ами-
нергических систем [69, 70].
Доказано, что антидепрессанты 
улучшают сон и обладают психо-
модулирующим эффектом, что 
особенно важно с учетом особой 
роли тревожно-депрессивных рас-
стройств в этиопатогенезе как це-
фалгий, так и расстройств сна [71].
Антиконвульсанты (топирамат 
и  вальпроаты) применяются 
при профилактическом лечении 
мигрени и  в терапии кластер-
ных головных болей. Их действие 
связывают с влиянием на альфа-
2-дельта-субъединицу потенци-
алзависимых кальциевых каналов 
типа N, выражающимся в умень-
шении высвобождения глутамата 
и норадреналина. Препараты ока-
зывают анальгетический эффект, 
снижая интенсивность боли непо-
средственно, а также опосредован-
но через улучшение сна [61].
Препараты для лечения головных 
болей сна и бодрствования иден-
тичны, однако их прием должен 
быть по-разному распределен в те-
чение суток. Это прежде всего ка-
сается не купирования приступа, 
а  систематического профилакти-
ческого лечения. С целью профи-
лактики ночных приступов голов-
ных болей рекомендуется сдвигать 
время приема препаратов ко вто-
рой половине дня, постепенно уве-
личивая дозу.
Следует уделить особое внимание 
противоболевым препаратам, фар-
макокинетика которых позволяет 
эффективно использовать их для 
купирования ночных приступов, 
в  частности анальгетикам про-
лонгированного действия. Одним 
из таких препаратов является несте-
роидный противовоспалительный 
препарат Бруфен СР. Его противо-
болевой эффект реализуется за счет 
неизбирательной блокады цикло-
оксигеназы 1 и 2 и ингибирующего 

влияния на синтез простагландинов. 
Бруфен  СР с  пролонгированным 
действием достаточно принимать 
один раз в  сутки (рекомендуется 
раннее вечернее время – 20:00 часов). 
В результате продолжительной фазы 
абсорбции в системном кровотоке 
дольше поддерживаются плазмен-
ные концентрации ибупрофена, что 
позволяет сохранить противоболе-
вой эффект на  протяжении всего 
ночного сна с  последующей про-
лонгацией в  дневное время. В  ре-
зультате улучшается качество сна 
и обеспечивается поддержание до-
статочной активности днем.
По  данным клинических ис-
следований, препарат Бруфен 
СР привел к значительному сни-
жению показателя ночной боли 
(у  78% пациентов) и  превзошел 
по  эффективности ибупрофен 
немедленного высвобождения 
(58% пациентов, результаты 
достоверны) [72]. Кроме того, 
при сравнении с диклофенаком 
с пролонгированным высвобо-
ждением препарат Бруфен СР 
показал себя с более выгодной 
стороны и по степени улучшения 
качества ночного сна, и по уров-
ню дневной активности (рис.  3) 
[73]. Следует также отметить 
хорошую переносимость препа-
рата: о нежелательных явлениях 
со стороны желудочно-кишечно-
го тракта пациенты, принимав-
шие Бруфен СР, сообщали значи-
тельно реже, чем те больные, кто 
получал диклофенак (13 и  50% 
соответственно, р = 0,002) [74].

В то же время некоторые препара-
ты, проявляя эффект при одном 
состоянии, могут негативно вли-
ять на другое. Так, бета-блокаторы, 
которые относятся к  препаратам 
первой линии профилактической 
терапии частых приступов мигре-
ни, снижают секрецию эндогенно-
го мелатонина, что приводит к по-
давлению сигнала ко  сну и  может 
вызвать нарушения сна и его фраг-
ментацию. Поэтому их прием ассо-
циируется с тяжелыми сновидени-
ями и  ночными пробуждениями. 
Трициклические антидепрессанты 
(амитриптилин), применяемые в те-
рапии частых приступов мигрени, 
не только сокращают общую про-
должительность сна, но и увеличи-
вают утреннюю и дневную сонли-
вость, а также нередко провоцируют 
ночные кошмары. Триптаны (на-
пример, Амигренин) – селективные 
специализированные препараты 
для купирования приступов мигре-
ни – могут приводить к повышен-
ной сонливости, что, по-видимо-
му, является результатом прямого 
влияния на  серотонинергическую 
систему. Бензодиазепины, назна-
чаемые при нарушениях сна, могут 
не только усиливать головную боль, 
но и быть причиной ее возникнове-
ния. Головная боль из-за злоупотре-
бления лекарственными средствами 
усиливается при применении пре-
паратов, действующих на централь-
ную нервную систему [61].
Наряду с  фармакологическими 
препаратами существуют другие 
методы, с  одной стороны, сни-
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Рис. 3. Сравнительная характеристика препарата Бруфен СР и диклофенака 
с пролонгированным высвобождением по визуальной аналоговой шкале: А – анальгетическая 
эффективность; Б – влияние на качество сна и бодрствования (оценка качества сна 
за предыдущие два дня от 0 (отсутствие сна) до 4 (крепкий сон) баллов, оценка активности 
в течение дня от 0 (значительно снижена) до 8 (очень хорошая) баллов)
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(на 21-й день)

Качество сна 
(на 7-й день)

Ночная боль 
(на 7-й день)

Качество сна 
(на 21-й день)

Восстановление 
нормальной 
активности 

(на 21-й день)

  Ибупрофен с пролонгированным высвобождением 800 мг 2 р/сут (n = 30)
  Диклофенак с пролонгированным высвобождением 100 мг (n = 31)
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жающие частоту и степень выра-
женности боли, с  другой  – нор-
мализующие сон. Так, показано 
положительное влияние метода 
поведенческой модификации 
(правила гигиены сна) у пациен-
тов с мигренью [75]. Метод подра-
зумевает соблюдение следующих 
основных правил:
 ■ планирование времени сна;
 ■ исключение просмотра телепе-

редач, чтения или музыки в по-
стели;

 ■ использование метода визуали-
зации;

 ■ ограничение приема пищи и жид-
кости перед сном;

 ■ исключение дневного сна.
Улучшение  гигиены сна способ-
ствовало сокращению частоты 
мигренозных приступов (трех-
кратному снижению) у детей до-
школьного и  школьного возра-
ста [76].
Положительную роль при голов-
ных болях могут сыграть рекомен-
дации об изменении образа жизни, 
соблюдении четкого графика сна – 
бодрствования (см. табл. 2), отказ 
от употребления алкоголя и сти-
мулирующих напитков [77].
Среди методов, эффективных 
в  комплексной терапии рассма-
триваемых коморбидных синдро-
мов, необходимо выделить пси-

хотерапию, что подтверждается 
многочисленными исследовани-
ями, проведенными на  группах 
пациентов с  различными вари-
антами  головных болей и  нару-
шений сна [78, 79]. Данный метод 
считается основным методом ле-
чения инсомнии и  эффективен 
в терапии головных болей, в част-
ности мигрени,  головной боли 
напряжения, хронической боли. 
Когнитивно-поведенческая пси-
хотерапия подразумевает исполь-
зование специфических методик, 
направленных на  изменение по-
ведения, связанного со  сном/го-
ловной болью (поведенческая те-
рапия) и  представлений о  своем 
сне/головной боли (когнитивная 
терапия). Это обусловлено тем, 
что техники, применяемые и в том, 
и  другом случае, направлены, 
по сути, на одни и те же мишени: 
уменьшение уровня мышечного 
напряжения и  стрессовых реак-
ций, определение дисфункцио-
нальных убеждений в отношении 
проблемы и устранение катастро-
физации и  т.д. Эффективность 
когнитивно-поведенческой психо-
терапии наиболее высока и имеет 
высокий уровень доказательности, 
подтвержденный результатами 
многочисленных исследований 
и метаанализов.

В  качестве других нелекарствен-
ных методов лечения можно от-
метить рефлексотерапию, фото-
терапию, массаж, дозированную 
физическую нагрузку.

Заключение
Нарушения сна и  головной боли 
взаимообусловлены и могут ини-
циировать развитие и/или усугу-
блять течение друг друга, что во 
многом определяется общностью 
нейробиологического субстрата, 
а  также опосредуется эмоцио-
нально-личностными расстрой-
ствами. Общие вызывающие их 
и  сопутствующие заболевания 
(в  частности, тревожно-депрес-
сивные расстройства) еще больше 
видоизменяют и  усложняют эту 
взаимосвязь, приводя к  сниже-
нию качества жизни больных. Это 
диктует необходимость выявлять 
и  учитывать коморбидность  го-
ловных болей и  нарушений сна 
в  клинической практике и  при 
подборе терапии. Развитие новых 
медикаментозных стратегий, воз-
действующих на таргетные специ-
фические рецепторы, может дать 
новое понимание одновременно 
механизмов регуляции сна и  от-
ношений между системами сна 
и бодрствования и системами, ге-
нерирующими головную боль.  
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Цель исследования: изучение влияния комбинированного применения 
ботулотоксина и препарата, содержащего нейротрофические факторы, 
на манипулятивную функцию верхней конечности у больных детским 
церебральным параличом.
Материал и методы. В исследование было включено 46 детей 
с гемиплегической формой детского церебрального паралича. У всех 
была грубо нарушена манипулятивная функция паретичной 
руки. Пациенты были разделены на две группы: основная группа 
(n = 24) и группа сравнения (n = 22). Группе сравнения проводились 
санаторно-курортное лечение и ботулинотерапия, а основная группа 
дополнительно получала лечение препаратом Целлекс, содержащим 
нейротрофические факторы. 
Результаты. Комбинированная терапия, воздействующая и на мышцы 
конечности, и на активность мозга, оказалась более эффективна. После 
проведенного лечения в основной группе, в отличие от группы сравнения, 
отмечалась достоверная положительная динамика в захвате различных 
предметов пальцами (двумя, тремя, пятью). Данные контрольной 
электроэнцефалографии подтвердили выраженную активизацию 
нейронов у пациентов основной группы. После лечения в основной группе 
достоверно чаще, чем в группе сравнения, наблюдался индекс 
максимальной активности альфа-ритма в затылочных областях.

Ключевые слова: детский церебральный паралич, реабилитация, 
ботулинотерапия, Целлекс

Введение
Количество больных детским це-
ребральным параличом остается 
стабильно высоким, несмотря 

на прогресс в родовспоможении 
и выхаживании новорожденных 
с  перинатальной патологией. 
В  структуре заболевания пре-

обладают спастические формы 
из-за того, что преимущественно 
поражаются структуры централь-
ной нервной системы (кора голов-
ного мозга, подкорковые структу-
ры, проводящие пути) [1–3].
Патологические синдромы, воз-
никающие при рождении, сопро-
вождают ребенка на  протяже-
нии всей жизни. Нивелирование 
патологической симптоматики 
возможно, однако полного изле-
чения не наступает. Поэтому цель 
долгосрочной терапии – добиться 
социальной адаптации, степень 
которой индивидуальна в  ка-
ждом конкретном случае. Одна 
из  составляющих социальной 
адаптации – развитие двигатель-
ных возможностей пациента. Это 
достаточно общее понятие, по-
скольку оно может подразумевать 
как самообслуживание на уровне 
бытовых навыков, так и  работу 
в  какой-то определенной сфере. 
Если рассматривать вопрос с ме-
дицинской стороны, то для реа-
лизации потенциальных возмож-
ностей помимо интеллектуальной 
сохранности нужна сохранность 
двигательных структур (отсут-
ствие ограничений движений 
в  суставах, достаточная сила 
мышц), чтобы выполнять нуж-
ное движение. Патология верх-
них конечностей представлена 
у пациентов гемипарезом и двой-
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ной гемиплегией, или тетрапаре-
зом (наиболее тяжелой формой 
заболевания). Восстановлению 
функции рук уделяется особое 
внимание, поскольку возможно-
сти социализации (бытовой, про-
фессиональной и  др.) напрямую 
зависят от манипулятивных воз-
можностей. Все методы лечения 
носят преимущественно узколо-
кализованное действие: сниже-
ние спастичности определенных 
мышечных  групп, стимуляция 
мышц-антагонистов, развитие за-
хвата предметов.
Наиболее распространенный 
и единственный метод, который 
эффективно снижает мышечную 
спастичность, – ботулинотерапия 
(введение в  конкретные мышцы 
токсина ботулизма) [4–10]. Однако 
многие авторы указывают на низ-
кую эффективность проводимых 
реабилитационных мероприятий, 
направленных на  развитие мо-
торики руки, быстрый рецидив 
патологических симптомов [1, 
2, 11–13]. Поэтому до настояще-
го времени остается актуальным 
поиск более эффективных мето-
дов реабилитации при дисфунк-
ции верхних конечностей, а также 
комбинации разных методов, для 
того чтобы социализировать па-
циента с детским церебральным 
параличом.

Цель исследования
Изучение влияния комбиниро-
ванного применения ботулоток-
сина и  нейротрофического пре-
парата Целлекс на восстановление 
функции верхних конечностей 
у больных детским церебральным 
параличом.

Материал и методы
Исследование одобрено локаль-
ным комитетом по  биоэтике 
Научно-исследовательского ин-
ститута детской курортологии, 
физиотерапии и медицинской ре-
абилитации № 14 от 21.06.2019.
Под наблюдением находились 
46  детей с  гемиплегической 
формой детского церебрально-
го паралича (средний возраст 
16 ± 1,6 года). Все больные прохо-
дили санаторно-курортное лече-

ние в условиях специализирован-
ного санатория.
Критериями включения были:
 ■ установленный диагноз дет-

ского церебрального паралича 
в  соответствии с  критериями 
Международной классифика-
ции болезней 10-го пересмотра, 
данными нейровизуализации, 
наличие в  структуре невроло-
гических нарушений  гемипа-
реза с  уровнем двигательной 
активности по  критериям си-
стемы классификации боль-
ших моторных функций (Gross 
Motor Function Classification 
System – GMFCS) не более III;

 ■ возраст от 15 до 18 лет;
 ■ отсутствие противопоказаний 

к  назначению ботулотоксина 
и препарата Целлекс;

 ■ проведение всех обследований 
в первые три дня после поступ-
ления в санаторий и последние 
три дня до отъезда из  сана-
тория.

Критерии невключения:
 ■ коморбидная патология  – эпи-

лепсия (G40) с ремиссией менее 
трех лет;

 ■ другие заболевания, в  клини-
ческой картине которых мо-
жет встречаться симптоматика 
двигательных нарушений (ум-
ственная отсталость  глубокой 
и  тяжелой степени, синдром 
ломкой Х-хромосомы, тубероз-
ный склероз, синдром Дауна, 
нейрофиброматоз и др.);

 ■ отсутствие гемипареза;
 ■ уровень двигательной актив-

ности по  критериям GMFCS 
более III;

 ■ заболевания или состояния, 
указанные в противопоказани-
ях к назначению ботулотоксина 
и препарата Целлекс;

 ■ анафилактические реакции на 
пре параты белковой природы 
(аль бу мин, плаз ма крови, им му-
но глобулины, сы воротки) в ана -
мнезе.

Па циенты были ра зделены 
на  две  группы: основная  груп-
па (n = 24) и  группа сравнения 
(n = 22). Группе сравнения про-
водились санаторно-курортное 
лечение и  ботулинотерапия, 
а основная группа помимо этого 

получала нейротрофическую те-
рапию препаратом Целлекс.
Комплекс традиционной реа-
билитации включал различные 
виды лечебной физкультуры, 
массажи, электролечение, пело-
идотерапию,  гидрокинезотера-
пию, климато- и бальнеолечение. 
Занятия лечебной физкультурой 
были направлены на  развитие 
различных видов схвата предме-
тов, мелкой моторики и осуществ-
лялись после массажа, который 
расслаблял спастичные  группы 
мышц и стимулировал ослаблен-
ные. При стойких патологических 
установках в суставах конечности 
выполнялись ортопедические 
укладки, восстанавливающие 
объем пассивных движений.
На фоне санаторно-курортной ре-
абилитации всем детям вводился 
токсин ботулизма типа А. Перед 
введением препарата пациентов 
осматривали невролог и  орто-
пед, определялись группы мышц, 
снижение спастичности которых 
в дальнейшем способствовало бы 
максимально эффективной сана-
торно-курортной реабилитации. 
Так были определены мышцы, 
в которые потом вводился ботуло-
токсин: двуглавая мышца плеча, 
круглый пронатор, сгибатели 
пальцев (поверхностный,  глубо-
кий). Доза распределялась соглас-
но инструкции: двуглавая мышца 
плеча  – 100 ЕД, круглый прона-
тор – 100 ЕД, глубокий сгибатель 
пальцев  – 100 ЕД, поверхност-
ный сгибатель пальцев – 100 ЕД, 
мышца, приводящая большой 
палец, – 50 ЕД.
Пациенты основной  группы 
(n = 24) на  фоне комбинирован-
ного лечения получали препарат 
Целлекс, стерильный раствор для 
подкожного введения, по  0,1 мг 
один раз в сутки в течение десяти 
дней. Целлекс представляет собой 
тканеспецифичный белково-пеп-
тидный комплекс, в который вхо-
дит более 1200 сигнальных бел-
ков и пептидов, включая факторы 
роста и дифференцировки нерв-
ных клеток и сосудов. Механизм 
действия – первичная нейропро-
текция (снижение избытка возбу-
ждающих аминокислот глутамата 
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и  аспартата), вторичная нейро-
протекция, прямое нейрорепа-
ративное и  нейротрофическое 
действие. Факторы роста (ней-
ротрофины), входящие в  состав 
препарата, стимулируют синтез 
нейробластов, их векторное дви-
жение и пролиферацию, что ведет 
к  восстановлению нейронной 
ткани вокруг очага поражения. 
Кроме того, они обеспечивают 
модуляцию нейропластичности 
(синаптогенез), что способствует 
восстановлению связи между раз-
личными отделами мозга.
Пациенты прошли комплексное 
клиническое исследование, в ходе 
которого определялись:
 ■ степень спастичности мышц 

(по шкале Эшворта);
 ■ степень выраженности паре-

за (по  шкале количественной 
оценки мышечной силы (Medi-
cal Research Council Scale for 
Muscle Strength – MRC));

 ■ функциональные возможности 
(по  шкале функционирования 
верхних конечностей (Manual 
Ability Classification System  – 
MACS));

 ■ точность захвата предметов 
(по шкале ручного захвата пред-
метов, где 0 баллов – отсутствие 
захвата, 1 балл – минимальный 
захват, 2 балла – захват, доста-
точный для удержания предме-
та более одной минуты, 3 бал-
ла – полный захват).

Принимали во внимание данные 
анамнеза: возрастные особенно-
сти формирования патологи-
ческих установок, их терапию, 
длительность сохранения эф-
фекта, время возникновения 
фиксированных контрактур, их 
распространенность, возраст 
больного при проведении пер-
вых операций и  последующих, 
а также мероприятия по их про-
филактике.
Оценка функционального со-
стояния мозга проводилась 
с  помощью электроэнцефало-
графии (ЭЭГ) на  19-канальном 
компьютерном энцефалогра-
фе «Энцефалан-13101» фирмы 
«Медиком» (Россия). Электроды 
на  голове располагались соглас-
но международной схеме 10–20%. 

ЭЭГ записывалась при усиле-
нии 50 мкВ, на скорости 30 мм/с, 
при постоянной времени 0,3. 
Биопотенциалы регистрирова-
лись по  монополярному типу 
с  последующей референтной 
реконструкцией. Исследование 
выполнялось в  экранирован-
ной затененной камере. ЭЭГ за-
писывалась в  положении лежа 
в  состоянии спокойного бодр-
ствования. Протокол исследо-
вания включал пробу на  от-
крывание  глаз. Выполнялось 
топографическое картирование, 
которое позволило оценить  гра-
фическое отображение и  объек-
тивное распределение частотных 
характеристик электрических 
процессов мозга. Кроме того, ви-
зуально оценивалась ЭЭГ: сте-
пень сохранности основных форм 
ритмики, степень возбудимости 
коры, сторонность поражения, 
зональное распределение био-
электрической активности, реак-
тивность мозга на  афферентные 
раздражители. Для топического 
анализа использовались средние 
величины спектра мощности за 
40 секунд.
Полученные цифровые данные 
обрабатывались следующими ме-
тодами вариационной статистики:
 ■ вариационный анализ всех ис-

следуемых параметров с  опре-
делением среднего значения 
(М) и  стандартной ошибки 
среднего (m);

 ■ достоверность различий меж-
ду относительными частотами 
по критерию Стьюдента;

 ■ корреляционный анализ (кри-
терий Пирсона).

При обработке данных также 
использовались непараметри-
ческие критерии (критерий  χ²). 
Вычисления выполнялись с  по-
мощью пакета прик ла дных 
программ Microsoft Excel 2007. 
Выбор математических методов 
определялся постановкой зада-
чи в каждом конкретном случае 
и требованиями к обработке ме-
дицинских данных.
Все измерения и  исследования 
осуществлялись на  оборудова-
нии, прошедшем метрологиче-
скую проверку и экспертизу.

Результаты и их обсуждение
Из  данных анамнеза известно, 
что у всех больных реабилитаци-
онные мероприятия проводились 
с  раннего возраста, в  том числе 
с  четырех-пяти лет в  условиях 
специализированных реабилита-
ционных центров. При этом при-
менялись различные нейроорто-
педические методики, в частности 
ботулинотерапия и  ортезирова-
ние. Рецидив развития контрак-
тур связывался как с  тяжестью 
поражения, так и с физиологиче-
ским ростом ребенка.
Уровень спастичности мышц 
в  паретичны х конечностя х 
у  пациентов составил в  сред-
нем 3,88 ± 0,33 балла по  шкале 
Эшворта, что характеризовалось 
как значительное увеличение 
мышечного тонуса, затруднение 
выполнения пассивных движе-
ний. Фиксировалась слабость 
мышц-антагонистов на  уровне 
1,78 ± 0,42 балла. Вследствие вы-
раженного мышечного дисба-
ланса формировались порочные 
установки в суставах верхней ко-
нечности. Следовательно, у  всех 
детей, включенных в  исследова-
ние, был сформирован патологи-
ческий двигательный стереотип, 
препятствующий выполнению 
необходимых действий.
У всех больных с гемипаретиче-
ской формой заболевания захват 
предметов был резко ограничен. 
Нарушения захвата преимущест-
венно проявлялись, когда требо-
валось выполнить более мелкие 
движения пальцами. При вы-
полнении движений всей кистью 
возможности несколько возраста-
ли, однако достоверной разницы 
не выявлялось. Уровень манипу-
лятивной функции по MACS со-
ставил 4,0 ± 0,07 балла (ребенок 
может захватывать ограниченное 
число объектов, простых для ма-
нипуляции, в  адаптированной 
ситуации, при этом выполняет 
действия только частично и с ог-
раниченным успехом, нуждается 
в постоянной помощи и адапти-
рующем оборудовании даже для 
частичного выполнения задания).
Таким образом, по  результатам 
первичного осмотра пациентов 
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с  гемипаретической формой за-
болевания можно констатировать 
достаточно низкий реабилита-
ционный потенциал восстанов-
ления функции руки, несмотря 
на  проводимое ранее лечение. 
По-видимому, развитие манипу-
лятивных возможностей при по-
ражении структур центральной 
нервной системы невозможно 
без их активизации одновремен-
но с работой на периферическом 
звене патологии.
У  всех больных отмечались сле-
дующие патологические паттерны 
в  различных сочетаниях: задер-
жка темпов созревания корково-
го электрогенеза в виде наруше-
ния зонального распределения, 
регионарных и  межполушарных 
асимметрий, нарушения ампли-
тудно-частотной характеристи-
ки основных корковых ритмов. 
Кроме того, наблюдалось значи-
тельное увеличение мощности 
медленноволновой части спектра 
(тета-, дельта-волн).
Патологические ритмы выяв-
лены у всех больных во всех об-
ластях мозга с  максимальной 
активностью в  лобных и  темен-
но-центральных отделах, что от-
ражает характер органического 
повреждения мозга при данном 
заболевании.
Динамика клинических симпто-
мов представлена в табл. 1. В ре-
зультате проведенного лечения 
произошли достоверные изме-
нения в  обеих  группах по  по-
казателям спастичности и  мы-
шечной силы. Следовательно, 
ботулинотерапия и  последую-
щая комплексная реабилитация 
продемонстрировали эффектив-
ность в  восстановлении физио-

логического тонуса мышц и  ак-
тивизации мышц-антагонистов. 
Включение в программу реабили-
тации методов, развивающих мо-
торику рук, позволило добиться 
статистически достоверной ди-
намики и по показателям MACS. 
Если перед началом курсового 
лечения дети могли захватывать 
ограниченное число простых для 
манипуляции объектов в адапти-
рованной ситуации и нуждались 
в постоянной помощи и адапти-
рующем оборудовании даже для 
частичного выполнения задания, 
то по  окончании курса терапии 
они могли удерживать предмет 
(при помощи со стороны и/или 
приспособления окружающей 
обстановки). Манипуляции оста-
вались замедленны, качество 
действия и  число повторений 
ограниченны. Достоверной раз-
ницы между основной  группой 
и  группой сравнения не  выяв-
лено, но в основной группе дети 
могли захватывать большее ко-
личество предметов с  незначи-
тельным ограничением качества 
и/или скорости, а также исполь-
зовать альтернативные пути вы-
полнения манипуляций. Таким 
образом, можно констатировать 
улу чшение манипулятивной 
функции и переход на новый 
качественный уровень работы 
рукой. Согласно данным табл. 2, 
после проведенного лечения 
в  основной  группе, в  отличие 
от  группы сравнения, наблюда-
лась достоверная положительная 
динамика в  захвате различных 
предметов пальцами (двумя, 
тремя, пятью). Пальцевая мото-
рика – тонкий биомеханический 
акт, требующий более сложной 

работы всех его звеньев от мел-
ких мышц кисти и  структур 
коры головного мозга, сохранно-
сти афферентной и эфферентной 
проводимости. В обеих группах 
в результате реабилитации отме-
чалась положительная динамика 
преимущественно в  «больших» 
движениях сегментов конечности 
за счет сниженной спастичности 
и возросшей активности мышц-
антагонистов, что необходимо 
для формирования возможно-
стей прежде всего передвижения. 
В  основной  группе удалось до-
биться улучшений мелкой мото-
рики, что может стать стимулом 
развития высших психических 
функций, повышения качества 
обучения и  дальнейшей полно-
ценной социализации.
Данные контрольных ЭЭГ-ис-
следований подтверждают выра-
женную активизацию нейронов 
у  пациентов основной  группы. 
Произошло перераспределение 
основных ритмов в  виде четких 
зональных различий со  смеще-
нием альфа-ритма в  затылочные 
отделы мозга. В основной группе 
индекс максимальной активно-
сти альфа-ритма в  затылочных 
областях после лечения отмечал-
ся у 15 (62,5%) больных (до лече-
ния – у четырех (16,7%), р < 0,01) 
и достоверно отличался от пока-
зателя группы сравнения – шесть 
(27,7%) (р < 0,05). Произошло 
увеличение частоты альфа-ритма 
в среднем на 0,5–1 Гц, что свиде-
тельствует о процессе созревания 
коры и становления более зрелого 
типа структурно-функциональ-
ной организации мозга. В основ-
ной группе достоверно увеличил-
ся индекс активности альфа-ритма 

Таблица 1. Клинические показатели в исследуемых группах до и после лечения, баллы (М ± m)

Параметр Основная группа (n = 24) Группа сравнения (n = 22)

до лечения после лечения до лечения после лечения

Шкала Эшворта 3,75 ± 0,42 1,36 ± 0,271 3,77 ± 0,49 1,41 ± 0,311

Шкала MRC 1,78 ± 0,42 3,64 ± 0,231 1,81 ± 0,39 3,71 ± 0,361

Шкала MACS 4,00 ± 0,07 2,78 ± 0,031 4,12 ± 0,09 3,15 ± 0,072

1 Различия между данными до и после лечения достоверны, р < 0,01.
2 Различия между данными до и после лечения достоверны, р < 0,05.
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(с 45,83 до 70,83%, р < 0,01), пра-
ктически приблизившись к  воз-
растной норме, а  кроме того, 
снизился индекс активности па-
тологических ритмов. Повышение 
индексов активности основных 
ритмов и увеличение количества 
больных с сильно выраженной де-
прессией альфа-ритма при пробе 
на  открывание  глаз были связа-
ны, по нашему мнению, в первую 
очередь с подавлением патологи-
ческой активности подкорковых 
мозговых структур (достоверно 
определялось уменьшение мощ-
ности медленноволновой части 
спектра), а также с активизацией 
и более синхронной работой зна-
чительного количества корковых 
нейронов, которые в условиях па-
тологии были заблокированы.
Таким образом, включение в курс 
реабилитации нейротрофическо-
го препарата Целлекс способст-
вовало более выраженной поло-
жительной динамике показателей 
манипулятивной функции. При 
этом моторика верхней конечно-
сти вышла на новый, более слож-
ный биомеханический уровень.
Нейротрофическа я тера пия 
у больных детским церебральным 

параличом входит в  стандарт 
лечения (приказ Министерства 
здравоохранения РФ от 16 июня 
2015 г. № 349н «Об утверждении 
стандарта специализированной 
медицинской помощи при детском 
церебральном параличе (фаза 
медицинской реабилитации)»). 
Однако вопросы эффективности 
и  необходимости применения 
препаратов, обладающих опреде-
ленными свойствами активации 
нейронной активности, остаются 
актуальными, преимущественно 
из-за отсутствия достаточного 
количества достоверных иссле-
дований. Наиболее остро этот 
вопрос касается детской реаби-
литологии. Проведенное исследо-
вание показывает, что локальное 
воздействие на  периферические 
двигательные системы положи-
тельно влияет на большие мотор-
ные функции. Когда перед реаби-
литологом стоит задача развития 
более тонких движений, требую-
щих сложноорганизованной дея-
тельности всех структур, возника-
ет необходимость формирования 
полноценной нейрорефлектор-
ной взаимосвязи центрального 
и периферического анализаторов. 

Поэтому включение в курс реаби-
литации препаратов нейротрофи-
ческого спектра обоснованно.

Выводы
Эффект восстановления манипу-
лятивных функций паретичной 
конечности у больных с гемипле-
гической формой детского цере-
брального паралича до настоящего 
времени был низким и непродол-
жительным из-за того, что сни-
жение спастичности и  активи-
зация мышц-антагонистов были 
кратковременными. Закрепление 
достигнутого положительного 
двигательного результата на  пе-
риферическом уровне возможно 
только при формировании це-
лостной функциональной систе-
мы на уровне структур централь-
ной нервной системы. Включение 
в  курс реабилитации нейротро-
фического препарата Целлекс по-
зволило повысить эффективность 
восстановления функции верхней 
конечности. Положительное влия-
ние нейротрофических факторов, 
содержащихся в Целлексе, на ак-
тивность структур центральной 
нервной системы подтверждено 
данными повторной ЭЭГ.  

Таблица 2. Состояние манипулятивной функции по шкале ручного захвата предметов до и после лечения, баллы 
(М ± m)

Захват предметов Основная группа (n = 24) Группа сравнения (n = 22)

до лечения после лечения до лечения после лечения

Захват ключа 1,01 ± 0,54 2,92 ± 0,531 1,04 ± 0,54 2,36 ± 0,531

Захват пальцами

Двупальцевой 0,42 ± 0,53 2,92 ± 0,532 0,41 ± 0,52 0,92 ± 0,533

Трипальцевой 0,63 ± 0,54 2,56 ± 0,532 0,63 ± 0,49 0,92 ± 0,533

Пятипальцевой 1,33 ± 0,49 2,64 ± 0,532 1,31 ± 0,51 1,92 ± 0,534

Ладонный захват

Диагональный 1,93 ± 0,54 2,72 ± 0,531 1,91 ± 0,49 2,65 ± 0,531

Поперечный 1,93 ± 0,54 2,36 ± 0,531 1,89 ± 0,51 2,41 ± 0,531

Сферический 1,92 ± 0,49 2,67 ± 0,531 1,93 ± 0,53 2,59 ± 0,531

Плоский 1,53 ± 0,54 2,34 ± 0,531 1,52 ± 0,53 2,12 ± 0,531

1 Различия между данными до и после лечения достоверны, р < 0,05.
2 Различия между данными до и после лечения достоверны, р < 0,01.
3 Различия между данными основной группы и группы сравнения достоверны, р < 0,01.
4 Различия между данными основной группы и группы сравнения достоверны, р < 0,05.
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New Approaches to Restore Upper Limb Mobility in Children’s Cerebral Palsy

N.V. Larina, PhD1, S.V. Vlasenko, MD, PhD2, 3, L.L. Korsunskaya, MD, PhD, Prof.1, T.F. Golubova, MD, PhD, Prof.3, 
G.M. Kushnir, MD, PhD, Prof.1
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Objective: to study the effectiveness of botulinum toxin combined with neurotrophic drug administration 
on the manipulative function of the upper limb in children with cerebral palsy.
Materials and methods. The study included 46 children with cerebral palsy, hemiplegic form. All children 
had a gross impairment of the manipulative function of the paretic hand. A comprehensive spa treatment 
with the administration of botulism toxin into the spastic muscles was performed for the patients of the main group 
and of the comparison group. At the same time, in the main group a preparation containing the neurotrophic factors 
Cellex was administered.
Results and conclusions. It was shown that combination therapy which includes effects on the muscles 
of the limb and the activation of brain activity is more effective. In completion of treatment, significant positive 
dynamics in the capture of various objects by fingers (two, three, five fingered) were achieved in the main group 
which proved to be statistically different from similar indicators in the comparison group. Data from control 
electroencephalography confirm the pronounced activation of neurons in patients of the main group. The index 
of maximum alpha rhythm activity in patients of the main group after administered treatment in the occipital 
areas significantly differed from the index of the comparison group.

Key words: cerebral palsy, rehabilitation, botulinum toxin, Cellex
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Сахарный диабет – широко распространенное заболевание, которое 
сопровождается поражением периферической нервной системы. 
Наиболее часто встречается диабетическая полиневропатия, 
которая клинически проявляется чувствительными, двигательными 
и вегетативными расстройствами, повышает риск развития 
инвалидизации и наступления летального исхода. Своевременное 
диагностирование сахарного диабета и его осложнений, а также раннее 
начало лечения способны замедлить прогрессирование заболевания 
и снизить вероятность развития осложнений. В статье обсуждаются 
современные данные об эффективности и безопасности применения 
препаратов альфа-липоевой кислоты (в частности, Берлитиона) 
при диабетической полиневропатии. Имеющиеся на сегодняшний день 
сведения позволяют рассматривать Берлитион в качестве средства, 
способного уменьшать выраженность клинических проявлений 
и тормозить прогрессирование диабетической полиневропатии. 

Ключевые слова: сахарный диабет, диабетическая полиневропатия, 
болевая полиневропатия, вегетативная полиневропатия, 
альфа-липоевая кислота, Берлитион

По данным эпидемиоло-
гических исследований, 
в  последние десятилетия 

отмечается существенный рост 
числа пациентов, страдающих са-

харным диабетом (СД), в особен-
ности 2-го типа [1]. Ожидается, что 
к 2030 г. число больных СД в мире 
достигнет 366 млн человек, причем 
у значительной части будут наблю-

даться осложнения СД [2]. Среди 
возможных причин сложившейся 
ситуации рассматриваются недо-
статок физической активности, не-
благоприятное воздействие окру-
жающей среды, нерациональное 
питание с избыточным потребле-
нием высококалорийных пищевых 
продуктов, жиров и  легкоусвояе-
мых углеводов, систематическое 
воздействие стресса [3, 4]. Кроме 
того, и врачи, и пациенты стали от-
носиться к СД более насторожен-
но, что позволило улучшить выяв-
ляемость заболевания.
Нарушение углеводного обмена 
и сам СД негативно влияют на ор-
ганы-мишени, чаще всего сердце 
и  сосуды, сетчатку глаза, почки. 
Одно из самых распространенных 
и тяжелых осложнений СД – по-
ражение центральной и  перифе-
рической нервной системы, ассо-
циированное с высокой частотой 
наступления летального исхода 
и стойкой инвалидизации. Столь 
неблагоприятный прогноз об-
условлен как дисфункцией нерв-
ной системы с  развитием жиз-
неугрожающих состояний, так 
и проявлениями со стороны вну-
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тренних органов, риск  развития 
которых при поражении нервной 
системы повышается.
Клинические формы неврологи-
ческих осложнений при СД разно-
образны, чаще всего встречается 
диабетическая полиневропатия 
(ДПН), которая характеризуется 
поражением периферической сен-
сомоторной и вегетативной нерв-
ной системы.
Механизмы поражения нервной 
системы при СД  многообразны 
и включают широкий спектр дис-
метаболических нарушений, ак-
тивацию образования свободных 
радикалов, расстройства микро-
циркуляции и др. [5]. В качестве 
одного из  ключевых моментов 
в  настоящее время рассматрива-
ется активация гексозоаминового 
пути утилизации глюкозы, связан-
ного с накоплением промежуточ-
ных продуктов обмена в различ-
ных тканях, в том числе в нервной 
системе. Это ведет к  активации 
ряда ферментов, в частности киназ 
(протеинкиназы С и др.) с образо-
ванием и накоплением в ткани го-
ловного мозга и периферических 
нервов большого количества так 
называемых конечных продук-
тов гликирования – стойких сое-
динений, нарушающих функции 
клеток и в итоге приводящих к их 
гибели [6].
Следует отметить важную роль 
активации свободнорадикального 
окисления и инициации перекис-
ного окисления липидов с образо-
ванием большого количества сво-
бодных радикалов, вызывающих 
митохондриальную дисфункцию, 
повреждение ДНК, поражение 
мембран клеток и их органелл [7]. 
Нарушение образования энергии 
в  митохондриях наряду с  окис-
лительным стрессом и расстрой-
ством кальциевого гомеостаза 
приводит к  инициации апоптоза 
и  дальнейшей гибели нейронов. 
Прогрессированию патологи-
ческого процесса способствуют 
недостаточность собственной 
антиоксидантной системы и  де-
фицит в  организме ряда необхо-
димых для нормального обмена 
веществ, в  частности витаминов 
группы В [8].

К  неотъемлемым компонентам 
патологического процесса при 
СД  относятся дисфункция эндо-
телия и расстройства микроцир-
куляции. Микроангиопатия и  ее 
последствия хорошо изучены в от-
ношении миокарда, сетчатки глаза 
и головного мозга. Вместе с  тем 
нужно принять во внимание тот 
факт, что при ДПН в равной сте-
пени страдают и сосуды, которые 
обеспечивают кровоснабжение 
нервных стволов (vasa nervorum), 
что приводит к прогрессированию 
ДПН.
Те или иные варианты поражения 
периферической нервной систе-
мы, включая ДПН, наблюдаются 
примерно у половины пациентов 
с СД – только клинические прояв-
ления развиваются у 45% больных 
СД  2-го типа и  55–59% больных 
СД  1-го типа [9]. Согласно углу-
бленным исследованиям, про-
веденным с  применением элек-
трофизиологических методов 
диагностики (электронейрогра-
фии, регистрации вызванных по-
тенциалов), распространенность 
невропатий у  больных СД  еще 
выше [10]. По некоторым данным, 
она достигает 8% среди пациен-
тов с  впервые установленным 
СД  и  превышает 50% среди всех 
больных СД [11].
Важное и  обычно доминирую-
щее клиническое проявление 
ДПН – невропатический болевой 
синдром. Реже встречаются пе-
риферические парезы мускула-
туры дистальных отделов конеч-
ностей (мышцы проксимальных 
отделов нижних конечностей, 
как правило, позже вовлекают-
ся в  патологический процесс). 
Особое значение имеют вегета-
тивные и трофические расстрой-
ства. Хорошо известно, что раз-
витие локальных трофических 
расстройств, в  первую очередь 
диабетической стопы, и  сниже-
ние качества жизни повышают 
риск летального исхода [12].
Не  так часто обсуждается про-
блема нарушений вегетативной 
иннервации внутренних орга-
нов – диабетическая вегетативная 
(автономная) полиневропатия. 
Среди разнообразных клиниче-

ских проявлений этого состояния 
чаще всего встречаются гастроин-
тестинальные нарушения (затруд-
нение эвакуации содержимого 
желудка и кишечника, метеоризм, 
изменение частоты стула), нару-
шения терморегуляции и  поло-
вая дисфункция [13, 14]. Вместе 
с тем самыми грозными являются 
осложнения со стороны сердечно-
сосудистой системы: ортостати-
ческая гипотензия (иногда вместе 
со спонтанной гипертензией), на-
рушение сердечного ритма и про-
водимости. В  последнем случае 
значительно повышается вероят-
ность развития сердечной тахи-
аритмии, которая ассоциируется 
с  риском внезапной смерти [15]. 
Течение коронарной патологии 
у  таких пациентов осложняется 
снижением болевой чувствитель-
ности миокарда (безболевая ише-
мия) и  множественными факто-
рами риска сердечно-сосудистых 
заболеваний.
Вегетативная ДПН часто сочета-
ется с чувствительными наруше-
ниями в виде гипестезии по типу 
«носков» и  «перчаток» и  невро-
патическим болевым синдромом 
(спонтанной болью, парестезией, 
дизестезией и  др.) [16, 17]. Как 
правило, взаимосвязь между вы-
раженностью сенсорных и  веге-
тативно-трофических нарушений 
у  пациентов с  ДПН отсутству-
ет. Практический интерес пред-
ставляет тот факт, что появление 
симптомов нарушения функций 
периферических нервов и их элек-
трофизиологических коррелятов 
может наблюдаться задолго до 
манифестации самого СД, даже до 
установления факта нарушений 
углеводного обмена [18].
Основные принципы ведения 
пациентов с  ДПН заключают-
ся в  замедлении прогрессирова-
ния поражения периферической 
нервной системы, максимально 
возможном восстановлении на-
рушенных функций, купирова-
нии самых значимых нарушений. 
А потому не вызывает сомнения 
необходимость строгого контроля 
гликемии, что, однако, не  всег-
да гарантирует устранение риска 
развития осложнений. В комплек-
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се с  нормализацией углеводного 
обмена показана эффективность 
физических упражнений. Так, 
обеспечение должного уровня 
структурированных физических 
нагрузок, которые включают 
в себя упражнения на трениров-
ку устойчивости и  поддержание 
равновесия, могут в определенной 
степени активизировать процессы 
реиннервации кожных покровов, 
уменьшая интенсивность болево-
го синдрома, риск внезапных па-
дений и формирование диабетиче-
ской стопы [19].
Исходя из сложившихся взглядов 
на патогенез ДПН, обоснованным 
и  перспективным направлением 
лечения представляется примене-
ние препаратов, обеспечивающих 
снижение продукции свободных 
радикалов и  предупреждение 
развития окислительного стресса 
[20]. Вместе с тем на протяжении 
последних лет не было предложе-
но принципиально новых препа-
ратов, чтобы можно было ожи-
дать существенного клинического 
эффекта у рассматриваемого кон-
тингента больных [21]. В  этой 
связи необходимо отметить 
альфа-липоевую кислоту (АЛК, 
Берлитион) как один из наиболее 
эффективных антиоксидантов, 
который применяется в терапии 
пациентов с ДПН на протяжении 
длительного времени. Свойство 
АЛК ингибировать процессы 
свободнорадикального окисле-
ния объясняется способностью 
связывать свободные радикалы, 
а также восстанавливать ключе-
вой эндогенный антиоксидант  – 
витамин Е [22].
АЛК демонстрирует защитное 
действие в  отношении не  толь-
ко нейронов, но  и шванновских 
клеток – основного элемента об-
разования миелиновой оболочки 
периферических нервов. Было 
установлено, что протективный 
эффект реализуется в виде повы-
шения выживаемости нейронов 
и клеток глии как при персисти-
рующей, так и при интермиттиру-
ющей гипергликемии. Последняя 
ассоциируется с резким повыше-
нием образования свободных ра-
дикалов, развитием окислитель-

ного стресса и цитотоксическими 
эффектами [23].
Накоплен существенный опыт 
использования АЛК при ДПН 
в  условиях реальной клиниче-
ской практики. В  рандомизиро-
ванных сравнительных клиниче-
ских исследованиях (ALADIN  I, 
ALADIN  III, SYDNEY) был по-
лучен положительный эффект 
препарата, который заключался 
в регрессе как позитивных (сни-
жение интенсивности спонтан-
ной и  индуцированной боли, 
уменьшение парестезий), так 
и  негативных (восстановление 
нарушений поверхностной и бо-
левой чувствительности) симп-
томов и  наблюдался более чем 
у  половины участников [24, 25]. 
Важно, что клиническое улуч-
шение подтверждалось резуль-
татами электрофизиологических 
диагностических тестов (элек-
тромио- и электронейрографией, 
регистрацией вариабельности 
ритма сердца).
Был проведен метаанализ первых 
четырех исследований, в которых 
изучалась возможность приме-
нения АЛК у  пациентов с  ДПН: 
ALADIN I, ALADIN III, SYDNEY 
и  NATHAN II (всего 1258 боль-
ных, из  них 716 получали АЛК, 
а 542 – плацебо). Эффективность 
АЛК оказалась достаточно вы-
сокой, а  результаты исследова-
ний  – сопоставимыми. Важно, 
что была отмечена хорошая пере-
носимость терапии наряду с  не-
значительным и приемлемым ко-
личеством побочных эффектов. 
Результаты метаанализа послу-
жили основанием для того, чтобы 
включить АЛК в  рекомендации 
Американской ассоциации диабе-
та для лечения больных с ослож-
нениями СД [26].

Особенностью дизайна пере-
численных исследований стала 
относительно короткая продол-
жительность использования пре-
парата, в том числе при введении 
внутривенно. Поэтому серьезный 
интерес представляют результаты 
рандомизированного клиниче-
ского исследования NATHAN  I, 
в ходе которого участники полу-
чали препарат АЛК постоянно 
на протяжении четырех лет [27]. 
Исследование подтвердило име-
ющиеся сведения об уменьшении 
интенсивности болевого син-
дрома, парестезий и  дизестезии, 
а  также снижении степени ги-
пестезии. Применение АЛК замед-
ляло темп прогрессирования ДПН 
и продлевало время до формиро-
вания функционально значимого 
неврологического дефицита. Эти 
данные исключительно важны, 
поскольку подтверждают целесо-
образность длительного примене-
ния АЛК для достижения сущест-
венного эффекта. Более короткие 
курсы оказались, соответственно, 
менее эффективными. Так, боль-
ные, включенные в исследование 
ALADIN III, получали АЛК вну-
тривенно по  600 мг на  протяже-
нии трех недель и  по 600 мг три 
раза в сутки перорально на протя-
жении дальнейших шести месяцев 
[26]. При контрольном обследо-
вании после окончания терапии 
существенных различий между 
основной группой и группой срав-
нения не наблюдалось. Результаты 
проведенного в то же время ана-
лиза фармакоэкономических ха-
рактеристик лечения с  примене-
нием АЛК продемонстрировали 
некоторые преимущества симпто-
матических средств (противоэпи-
лептических препаратов и антиде-
прессантов), которые назначались 

Клинические формы неврологических осложнений 
при сахарном диабете разнообразны, чаще всего 
встречается диабетическая полиневропатия, 
которая характеризуется поражением периферической 
сенсомоторной  и вегетативной нервной системы

Лекции для врачей



59
Неврология и психиатрия

для уменьшения выраженности 
болевого синдрома (указанные 
препараты не  влияют на  струк-
турное и функциональное состоя-
ние нервных волокон) [28]. Нужно 
отметить, что симптоматическое 
лечение не  приводило к  улучше-
нию прогноза заболевания и  его 
исхода. Кроме того, сопоставление 
результатов использования пре-
паратов разных типов (АЛК, про-
тивоэпилептических препаратов 
и антидепрессантов) подтвердило 
несомненно лучшую переноси-
мость АЛК.
Важно подчеркнуть, что клини-
ческое улучшение на  фоне АЛК 
у  больных с  ДПН подкрепляется 
результатами исследования элек-
трофизиологических показателей. 
Метаанализ 15 рандомизирован-
ных клинических исследований 
(пациенты с  ДПН получали АЛК 
перорально по  300–600 мг/сут 
на протяжении двух – четырех не-
дель) подтвердил не только значи-
мый положительный эффект (сни-
жение интенсивности болевого 
синдрома, уменьшение выражен-
ности парестезий и  аллодинии), 
но и достоверное увеличение ско-
рости распространения импульса 
по  нервам верхних (срединный 
нерв) и нижних (большеберцовый 
нерв) конечностей на фоне приема 
АЛК [29]. Аналогичные результаты 
были получены при наблюдении за 
больными с  ДНП, принимавши-
ми Берлитион: у них наблюдалось 
не только клиническое улучшение, 
но  и нормализация скоростных 
показателей проводимости по пе-
риферическим нервам [30].
Ряд других исследований был по-
священ изучению эффективности 
и переносимости комбинированной 

терапии, включающей препараты 
АЛК и симптоматические средства 
для купирования болевого син-
дрома. Был выполнен метаана-
лиз 58  исследований (n = 11  883), 
в  ходе которых пациенты полу-
чали АЛК или симптоматические 
средства (антидепрессанты и про-
тивоэпилептические препараты). 
Выяснилось, что АЛК оказывала 
серьезный противоболевой эффект 
(выраженность болевого синдрома 
уменьшалась не менее чем на 50%), 
достоверно не отличающийся от та-
кового трициклического антиде-
прессанта амитриптилина. Частота 
нежелательных явлений, как и сле-
довало ожидать, была существенно 
ниже при приеме АЛК. Полученные 
результаты дают основания об-
суждать возможность и  целесо-
образность проведения комбини-
рованной терапии, позволяющей 
добиться клинически значимого 
эффекта у большинства пациентов 
при приеме препаратов в меньших 
суточных дозах [31]. Кроме того, 
на  фоне приема АЛК пациенты 
реже нуждались в дополнительном 
обезболивании (до включения в ис-
следование анальгетики принимали 
более 70% пациентов, а к его окон-
чанию – только 8%) [32].
Вероятно, что сведения о генети-
ческих факторах, предрасполага-
ющих к развитию ДПН, могут лечь 
в  основу индивидуализирован-
ной терапии и определить группу 
больных, применение АЛК у  ко-
торых будет максимально эффек-
тивным.
Меньше исследований посвящено 
изучению эффективности АЛК при 
вегетативной ДПН, что в большой 
степени обусловлено трудностями 
объективной диагностики подоб-

ного рода расстройств. Так, была 
показана эффективность АЛК 
у  пациентов с  СД  2-го типа и  ве-
гетативной ДПН, сопровождаю-
щейся эректильной дисфункцией 
[33]. Введение АЛК внутривенно 
600 мг/сут на  протяжении семи 
дней с последующим пероральным 
приемом 600 мг/сут на  протяже-
нии 11 недель привело к значимому 
клиническому улучшению. Наряду 
с  восстановлением эректильной 
функции прием АЛК способствовал 
достоверному улучшению качества 
жизни, что подтверждали результа-
ты специфических опросников.
В  Российской Федерации также 
изучалась эффективность при-
менения Берлитиона у  пациен-
тов с  вегетативной ДПН [34]. 
Препарат принимали по  схеме: 
внутривенно 600 мг/сут на протя-
жении 21 дня, затем в течение еще 
21 дня перорально по 600 мг/сут. 
Нормализация функций вегетатив-
ной нервной системы сопровожда-
лась снижением уровня депрес-
сивных и тревожных расстройств, 
а также повышением показателей 
качества жизни. Клиническое 
улучшение подтвердили результа-
ты исследования вызванного кож-
но-симпатического потенциала 
по моторным волокнам срединно-
го нерва и анализ вариабельности 
сердечного ритма. Положительные 
клинические и электрофизиологи-
ческие изменения авторы связали 
с подавлением процессов перекис-
ного окисления липидов под воз-
действием АЛК, поскольку в ходе 
исследования было отмечено сни-
жение концентрации малоново-
го диальдегида и в плазме крови, 
и в мембране эритроцитов.
С  учетом того, что в  условиях 
реальной практики нередко на-
блюдается смешанный генез по-
линевропатии, интерес представ-
ляют результаты отечественного 
исследования, в ходе которого АЛК 
назначалась пациентам с СД и по-
линевропатией, развившейся в ре-
зультате систематического избы-
точного потребления алкоголя 
[35]. На фоне лечения состояние 
больных улучшилось, в том числе 
снизилась выраженность двига-
тельных и чувствительных нару-

Результаты исследований и клинический опыт свидетельствуют 
о целесообразности использования Берлитиона при диабетической 
полиневропатии. Берлитион также может назначаться пациентам 
с сахарным диабетом и коморбидными заболеваниями, развитие 
которых не имеет причинно-следственной связи с нарушениями 
углеводного обмена
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шений, что подтвердили результа-
ты электронейрографии, согласно 
которой достоверно увеличилась 
скорость распространения им-
пульса. Следует отметить, что рег-
ресс неврологического дефицита 
был зарегистрирован уже через 
две недели приема АЛК.
Берлитион выпускается как в виде 
таблеток, так и  в виде концент-
рата для приготовления раствора 
для инфузий. Терапия начинается 
с  внутривенного введения пре-
парата 300–600 мг/сут в  течение 
двух-трех недель с  обязательным 
переходом на  прием препарата 
перорально 600 мг/сут на  протя-
жении двух  – четырех месяцев. 
В  рамках поддерживающей тера-
пии оптимальной считается суточ-
ная доза 10–15 мг/кг массы тела. 
Назначение препарата в  меньших 
дозах (по 150–300 мг/сут) нецелесо-
образно, поскольку в таком случае 
эффективность лечения будет ниже.
Длительность применения пре-
парата Берлитион подбирается 
индивидуально, зависит от выра-

Литература

1. Zimmet P., Alberti K., Magliano D., Bennett P.H. Diabetes 
mellitus statistics on prevalence and  mortality: facts 
and fallacies // Nat. Rev. Endocrinol. 2016. Vol. 12. № 10. 
P. 616–622.

2. Wild S., Roglic G., Green A. et al. Global prevalence of dia-
betes: estimates for the year 2000 and projections for 2030 // 
Diabetes Care. 2004. Vol. 27. № 5. P. 1047–1053.

3. Yerramalla M.S., Fayosse A., Dugravot A. et al. Association 
of moderate and vigorous physical activity with incidence 
of type 2 diabetes and subsequent mortality: 27 year follow-
up of the Whitehall II study // Diabetologia. 2019. [Epub 
ahead of print].

4. Morera L.P., Marchiori G.N., Medrano L.A., Defagó M.D. 
Stress, dietary patterns and cardiovascular disease: a mini-
review // Front. Neurosci. 2019. Vol. 13. ID 1226.

5. Vincent A.M., Calabek B., Roberts L., Feldman E.L. Biology 
of  diabetic neuropathy  // Handb. Clin. Neurol. 2013. 
Vol. 115. P. 591–606.

6. Edwards J.L., Vincent A.M., Cheng H.T., Feldman E.L. 
Diabetic neuropathy: mechanisms to management  // 
Pharmacol. Ther. 2008. Vol. 120. № 1. P. 1–34.

7. Kaku M., Vinik A., Simpson D.M. Pathways in the diagnosis 
and management of diabetic polyneuropathy // Curr. Diab. 
Rep. 2015. Vol. 15. № 6. ID 609.

8. Russell J.W., Zilliox L.A. Diabetic neuropathies // Continuum 
(Minneap. Minn.). 2014. Vol. 20. № 5 (Peripheral Nervous 
System Disorders). P. 1226–1240.

9. Zilliox L., Russell J.W. Treatment of diabetic sensory poly-
neuropathy // Curr. Treat. Options Neurol. 2011. Vol. 13. 
№ 2. P. 143–159.

10. Albers J.W., Herman W.H., Pop-Busui R. et al. Subclinical 
neuropathy among Diabetes Control and Complications 
Trial participants without diagnosable neuropathy at trial 
completion: possible predictors of incident neuropathy? // 
Diabetes Care. 2007. Vol. 30. № 10. P. 2613–2618.

11. Boulton A.J., Vinik Al., Arezzo J.C. et al. Diabetic neuropa-
thies: a statement by the American Diabetes Association // 
Diabetes Care. 2005. Vol. 28. № 4. P. 956–962.

12. Lavery L.A., Davis K.E., Berriman S.J. et al. WHS guidelines 
update: diabetic foot ulcer treatment guidelines // Wound 
Repair Regen. 2016. Vol. 24. № 1. P. 112–126.

13. AlOlaiwi L.A., AlHarbi T.J., Tourkmani A.M. Prevalence 
of cardiovascular autonomic neuropathy and gastroparesis 
symptoms among patients with type 2 diabetes who attend 
a primary health care center // PLoS One. 2018. Vol. 13. 
№ 12. ID e0209500.

14. Zakin E., Abrams R., Simpson D.M. Diabetic neuropathy // 
Semin. Neurol. 2019. Vol. 39. № 5. P. 560–569.

15. Herder C., Roden M., Ziegler D. Novel insights into sensori-
motor and cardiovascular autonomic neuropathy from re-
cent-onset diabetes and population-based cohorts // Trends 
Endocrinol. Metab. 2019. Vol. 30. № 5. P. 286–298.

16. Bello A., Biliaminu S., Wahab K., Sanya E. Distal sym-
metrical polyneuropathy and  cardiovascular autonomic 
neuropathy among diabetic patients in Ilorin: Prevalence 
and predictors // Niger Postgrad. Med. J. 2019. Vol. 26. № 2. 
P. 123–128.

женности клинических симпто-
мов и эффективности начальной 
терапии. Принимая во внимание 
хронический характер патологи-
ческого процесса, нарушения ме-
таболизма и риск прогрессирова-
ния ДПН, необходимо проводить 
повторные курсы лечения.
Берлитион характеризуется высо-
кой биодоступностью, которая су-
щественно не изменяется даже при 
вегетативной ДПН. Исследования, 
проведенные с  использованием 
меченного изотопом препара-
та, показали, что его всасывание 
из  желудочно-кишечного тракта 
в этих условиях остается стабиль-
ным. Однако всасывание препарата 
из кишечника может меняться в за-
висимости от приема пищи, поэто-
му Берлитион нужно принимать за 
30–40 минут до еды, оптимально – 
до завтрака.
Берлитион хорошо переносится, 
что является важным фактором 
достижения приверженности тера-
пии. На фоне применения препа-
рата побочные эффекты развива-

ются так же редко, как при приеме 
плацебо. К  наиболее частым не-
желательным явлениям относятся 
аллергические реакции, зуд, дис-
пепсия. Указанные расстройства 
обычно умеренно выражены и не 
требуют отмены препарата.
Риск лекарственных взаимодей-
ствий у  Берлитиона низкий, его 
можно принимать вместе с  дру-
гими препаратами. АЛК способна 
образовывать хелатные комплексы 
с металлами (в том числе с циспла-
тином), поэтому следует избегать 
ее совместного применения с пре-
паратами железа, магния и кальция.
Представленные данные свиде-
тельствуют о целесообразности ис-
пользования Берлитиона при ДПН. 
Берлитион также может назначать-
ся пациентам с СД и комор бидными 
заболеваниями, развитие которых 
не  имеет причинно-следственной 
связи с нарушениями углеводного 
обмена. Раннее выявление СД, сво-
евременное начало лечения и  его 
достаточная продолжительность по-
вышают эффективность терапии.  

Лекции для врачей



61
Неврология и психиатрия

17. Papanas N., Pafili K., Demetriou M. et al. The diagnostic 
utility of vibratip for distal symmetrical polyneuropathy 
in type 2 diabetes mellitus // Diabetes Ther. 2019. [Epub 
ahead of print].

18. Määttä L., Charles M., Witte D.R. et al. Prospective study 
of neuropathic symptoms preceding clinically diagnosed 
diabetic polyneuropathy: ADDITION-Denmark // Diabetes 
Care. 2019. Vol. 42. № 12. P. 2282–2289.

19. Morrison S., Colberg S.R., Mariano M.  et al.  Balance 
training reduces falls risk in  older individuals 
with type 2 diabetes // Diabetes Care. 2010. Vol. 33. № 4.  
P. 748–750.

20. Javed S., Alam U., Malik R.A. Treating diabetic neuropathy: 
present strategies and emerging solutions // Rev. Diabet. 
Stud. 2015. Vol. 12. № 1–2. P. 63–83.

21. Himeno T., Kamiya H., Nakamura J. Diabetic polyneuropa-
thy: progress in diagnostic strategy and novel target dis-
covery, but stagnation in drug development // J. Diabetes 
Investig. 2019. [Epub ahead of print].

22. Mijnhout G.S., Alkhalaf A., Kleefstra N., Bilo H.J. Alpha 
lipoic acid: a new treatment for neuropathic pain in pa-
tients with diabetes? // Neth. J. Med. 2010. Vol. 68. № 4. 
P. 158–162.

23. Sun L.Q., Chen Y.Y., Wang X. et al. The protective effect 
of alpha lipoic acid on Schwann cells exposed to constant 
or intermittent high glucose // Biochem. Pharmacol. 2012. 
Vol. 84. № 7. P. 961–973.

24. Ziegler D., Hanefeld M., Ruhnau K.J. et  al. Treatment 
of symptomatic diabetic peripherial neuropathy with an-
tioxidant alpha-lipoic acid: a  7-month multicenter ran-
domized controlled trial (ALADIN III Study) // Diabetes 
Care. 1999. Vol. 22. № 8. P. 1296–1301.

25. Ziegler D., Ametov A., Barinov A. et al. Oral treatment with 
alpha-lipoic acid improves symptomatic diabetic polyneu-
ropathy: the SYDNEY 2 trial // Diabetes Care. 2006. Vol. 29. 
№ 11. P. 2365–2370.

26. Standards of medical care in diabetes – 2011 / American 
Diabetes Association  // Diabetes Care. 2011. Vol.  34. 
Suppl. 1. P. S11–S61.

27. Ziegler D., Low P.A., Litchy W.J. et al. Efficacy 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.

28. McIlduff C.E., Rutkove S.B. Critical appraisal of the use of al-
pha lipoic acid (thioctic acid) in the treatment of sympto-
matic diabetic polyneuropathy // Ther. Clin. Risk Manag. 
2011. Vol. 7. P. 377–385.

29. Han T., Bai J., Liu W., Hu Y. A systematic review and meta-
analysis of α-lipoic acid in the treatment of diabetic periph-
eral neuropathy // Eur. J. Endocrinol. 2012. Vol. 167. № 4. 
P. 465–471.

30. Ковражкина Е.А., Айриян 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.

31. Snedecor S.J., Sudharshan L., Cappelleri J.C. et al. Systematic 
review and meta-analysis of pharmacological therapies for 
painful diabetic peripheral neuropathy // Pain Pract. 2014. 
Vol. 14. № 2. P. 167–184.

32. Battisti E., Albanese A., Guerra L. et  al. Alpha lipoic acid 
and superoxide dismutase in the treatment of chronic low back 
pain // Eur. J. Phys. Rehabil. 2013. Vol. 49. № 5. P. 659–664.

33. Mitkov M.D., Aleksandrova I.Y., Orbetzova M.  Effect 
of transdermal testosterone or alpha-lipoic acid on erectile 
dysfunction and quality of life in patients with type 2 dia-
betes mellitus // Folia Med. (Plovdiv). 2013. Vol. 55. № 1. 
P. 55–63.

34. Аметов А.С., Мамедова И.Н. Лечение альфа-липоевой 
кислотой (Берлитионом) периферической вегетатив-
ной недостаточности у пациентов с сахарным диабетом 
2 типа // Клиническая фармакология и терапия. 2003. 
Т. 12. № 2. С. 74–80.

35. Ковражкина Е.А. Демиелинизирующие формы поли-
нейропатий пациентов с сахарным диабетом и хрони-
ческой алкогольной интоксикацией // Журнал невро-
логии и психиатрии им. С.С. Корсакова. 2012. Т. 112. 
№ 5. С. 41–45.

Use of Alpha-Lipoic Acid in Patients with Diabetic Polyneuropathy  
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Diabetes mellitus is a widespread disease that is accompanied by the lesion of the peripheral nervous system. 
The most common is diabetic polyneuropathy, which is clinically manifested by sensitive, motor and autonomic 
disorders and increases the risk of disability and lethal outcome. Timely diagnosis of diabetes and its complications, 
as well as the early treatment can slow the progression of the disease and reduce the probability of complication 
development. The article discusses the modern evidence of the effectiveness and safety of the application 
of preparations of alpha-lipoic acid (in particular, Berlithion) in diabetic polyneuropathy. The data available today 
allow us to consider Berlithion as a means capable of reducing the severity of clinical manifestations and inhibiting 
the progression of diabetic polyneuropathy. 

Key words: diabetes mellitus, diabetic polyneuropathy, painful polyneuropathy, vegetative polyneuropathy, 
alpha-lipoic acid, Berlithion
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Уважаемые коллеги!

От имени секретариата приглашаем вас принять участие в работе XXVII Российского 
национального конгресса «Человек и лекарство».

Конгресс «Человек и лекарство» – знаковое событие в календаре врачебных специалистов 
России и стран ближнего зарубежья. Успех прошедших конгрессов свидетельствует о том, 
что мероприятие за четвертьвековую историю стало культовым.

В 2019 году конгресс посетили 935 официальных участников и 6971 врач из России, а также 
специалисты из Сербии, Азербайджана, Армении, Беларуси, Казахстана, Кыргызстана, Молдовы, 
Узбекистана, Украины, Эстонии, Японии и др. В конгрессе приняли участие 628 лекторов, 
состоялись 103 симпозиума, из них 29 мероприятий под руководством главных внештатных 
специалистов Министерства здравоохранения Российской Федерации.

Важным направлением конгресса стало создание научно-практической площадки 
для института главных внештатных специалистов Министерства здравоохранения Российской 
Федерации, которые представили свои научные школы и клинические рекомендации вверенных 
им отраслей медицинской науки.

В рамках конгресса 2020 года пройдет IV Съезд молодых терапевтов.

Основная миссия конгресса – непрерывное образование врачей. Каждый врач получит 
за участие в конгрессе зачетные единицы в рамках непрерывного медицинского образования, 
так как конгресс аккредитован Экспертным советом по непрерывному медицинскому 
и фармацевтическому образованию. 

Проводятся прямые трансляции научных симпозиумов в регионы Российской Федерации. 

г. Москва, Краснопресненская набережная, д. 12 
Центр международной торговли

Регистрация открыта на официальном сайте 
XXVII Российского национального конгресса «Человек и лекарство» 
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