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Заведующая кафедрой нервных болезней
и нейрохирургии ФПО Днепропетровской
государственной медицинской академии,
доктор медицинских наук, профессор Люд�
мила Антоновна Дзяк рассмотрела пробле�

му травматического повреждения лицево�

го нерва.

– Поражения ли�

цевого нерва при

травмах черепа со�

ставляют до 20%

в структуре патоло�

гии лицевого нерва.

Основная причина

травматизации лице�

вого нерва – перело�

мы основания черепа

и височной кости

при черепно�мозговой травме, диагности�

ка которых в повседневной практике вы�

зывает большие трудности. Рентгенологи�

ческое исследование не дает полной ин�

формации о характере повреждения. Со�

временные методы нейровизуализации

(самый информативный метод диагности�

ки – спиральная компьютерная томогра�

фия) позволили выделить типы переломов

височной кости и оценить их частоту: про�

дольный до 3%, поперечный – 12%, ко�

сые – 73%, смешанные – 9,3%. 

Поперечные переломы происходят при

ударах в голову в переднезаднем направ�

лении в дорожно�транспортных проис�

шествиях и всегда сопровождаются пов�

реждением структур, проходящих в кана�

ле лицевого нерва. В 70% случаев развива�

ется немедленный паралич лицевого нер�

ва. Также наблюдаются нарушение слуха

по типу сенсорной тугоухости, вестибу�

лярные нарушения и парадоксальная ри�

норея – истечение ликвора из среднего

уха через евстахиеву трубу в носовую по�

лость вследствие разрыва твердой мозго�

вой оболочки. Барабанная перепонка мо�

жет оставаться интактной, что не исклю�

чает возможности формирования гемато�

тимпанума на стороне поражения. Прог�

ноз, как правило, неблагоприятный, эф�

фективность консервативного лечения

низкая, тактика ведения пациентов опре�

деляется нейрохирургом. 

При продольных переломах пирамиды

височной кости, которые чаще возникают

при боковых, косых ударах в голову, пора�

жение VII пары черепно�мозговых нервов

происходит в околоколенчатой зоне,

в костном канале, полный разрыв ствола

нерва, как правило, не происходит, поэто�

му прогноз более благоприятный. Парез

лицевого нерва также сопровождается

отоневрологическими симптомами. Раз�

вивается кондуктивная тугоухость вследс�

твие нарушения проведения звука внутри

височной кости, оторея на стороне пора�

жения вследствие разрыва барабанной пе�

репонки. Адекватная консервативная те�

рапия обычно приводит к восстановле�

нию целостности лицевого нерва и рег�

рессу симптомов. 

Выделяют первичное повреждение ли�

цевого нерва в момент травмы под дейс�

твием травмирующего фактора (ушибы

нерва, частичный или полный разрыв)

и вторичные повреждения, которые раз�

виваются отсроченно, на 10�12�й день

после травмы и обусловлены вторичным

сдавлением, отеком или гематомой в обо�

лочке нерва. 

Патоморфологическая классификация

повреждений лицевого нерва (Sunderland S.,

1971) определяет тактику ведения больных:

I степень – нейропраксия – сдавление

нервного ствола, которое сопровождается

блокадой проведения нервного импульса

при сохранении целостности всех элемен�

тов нерва. При устранении травмирующе�

го фактора прогноз благоприятный, вал�

леровское перерождение нерва (дегенера�

ция аксона и миелиновой оболочки) не

происходит, восстановление, как правило

полное. 

II степень – аксонотмезис – пристеноч�

ный надрыв аксона с истечением аксо�

плазматической жидкости. Происходит

валлеровская дегенерация аксона дисталь�

нее места повреждения, при этом оболоч�

ки нерва сохранены. Нерв сохраняет спо�

собность регенерировать (со скоростью

1 мм/сут) в дистальном направлении, од�

нако следует помнить, что терапевтичес�

кое окно для стимуляции эндогенных ме�

ханизмов репарации составляет до 2 нед. 

III степень – эндонейротмезис – пов�

реждение аксона и эндоневрия. Наруша�

ется устойчивость нерва к ишемии, что

сопровождается более грубыми вторичны�

ми поражениями нерва. Валлеровская де�

генерация происходит и дистальнее,

и проксимальнее уровня поражения. Ак�

сон может регенерировать, но полное вос�

становление невозможно вследствие руб�

цово�спаечного процесса, развивающего�

ся в месте повреждения и мешающего

продвижению волокон. Это ведет к час�

тичной реиннервации нервного ствола.

IV степень – перинейротмезис – пов�

реждение аксона, эндоневрия и перинев�

рия. Интактным остается только эпинев�

рий. Восстановление структуры и фун�

кции нерва возможно только хирургичес�

ким путем. 

V степень – эпинейротмезис – повреж�

дение всех элементов нервного ствола,

включая эпиневрий. Прогноз неблагопри�

ятный. Хирургическое лечение не приво�

дит к желаемым результатам.

Клиническая картина поражения лице�

вого нерва хорошо известна и зависит от

уровня повреждения и степени наруше�

ния проводимости. Ведущим симптомом

поражения лицевого нерва является пери�

ферический парез или паралич мимичес�

ких мышц соответствующей половины

лица, что вызывает выраженный космети�

ческий дефект, психическую травму, при�

водит к социальной дезадаптации и сни�

жает качество жизни пациентов.

Направления консервативной терапии

при повреждениях лицевого нерва:

• устранение отека нерва, уменьшение

проницаемости сосудов (один из эффек�

тов цитиколина);

• стимуляция микроциркуляции (пен�

токсифиллин);

• восстановление метаболизма нейро�

нов, повышение их энергетического по�

тенциала (эту задачу позволяет решать

универсальный антигипоксант природно�

го происхождения Актовегин);

• создание оптимальных условий для

регенерации аксонов и восстановления

миелиновой оболочки нерва (Келтикан);

• достижение синергизма между реге�

нерацией и ремиелинизацией нервных во�

локон (высокодозовые нейротропные ви�

тамины, например Нейробион).

Недавно были получены новые дан�

ные, которые объясняют эффективность

Актовегина при повреждениях перифери�

ческих нервов. Установлено, что одним из

факторов вторичного повреждения пери�

ферических нервов любой этиологии яв�

ляется ядерный фермент PARP – по�

ли(АДФ�рибоза)�полимераза. При акти�

вации PARP нарушается кровоснабжение

нерва, снижается скорость проведения

импульса. Актовегин в дозе 600 мг дейс�

твует как супрессор PARP. В эксперимен�

тальном исследовании Dieckmann A. et al.

(2011) Актовегин в дозе 600 мг/сут досто�

верно повышал скорость сенсорной про�

водимости по периферическим нервам,

но эффект развивался на 25�39�й день те�

рапии, что согласуется с результатами

исследований по применению Актовеги�

на в терапии диабетической полинейро�

патии.

Руководитель отдела сосудистой патоло�
гии головного мозга ГУ «Институт невроло�
гии, психиатрии и наркологии НАМН Укра�
ины» (г. Харьков), доктор медицинских на�
ук, профессор Тамара Сергеевна Мищенко
сделала доклад по проблеме алкогольной

полинейропатии.

– С и м п т о м н а я

алкогольная поли�

нейропатия встре�

чается у 10�30% лиц,

которые хронически

злоупотребляют ал�

коголем. Латентная,

бессимптомная ней�

ропатия при прове�

дении комплексно�

го электронейроми�

ографического обследования обнаружи�

вается у 97�100% алкоголиков. Установ�

лены следующие факторы риска: возраст

(хотя на практике наблюдается все боль�

ше молодых пациентов с этой патологи�

ей), длительность алкоголизма, наличие

нарушения функции печени, уровень

глюкозы в плазме крови. Взгляды на па�

тогенез алкогольной полинейропатии

в последние годы были пересмотрены.

Раньше считалось, что основной причи�

ной поражения периферических нервов

у лиц, злоупотребляющих алкоголем,

является хронический дефицит витами�

на В1 вследствие несбалансированного,

преимущественно углеводного рациона

питания и повышенной потребности

в этом витамине, который в том числе

необходим для метаболизации алкоголя

в печени. Однако дефицит тиамина об�

наруживается только у 2/3 больных. Се�

годня выделяют второй, преобладающий

механизм развития алкогольной поли�

нейропатии – прямое повреждающее

действие алкоголя на гематоневральный

барьер, вследствие чего структуры нерва

становятся более уязвимыми к вторич�

ным повреждающим факторам, таким

как гипергликемия. Значительную роль

играют и генетические факторы, напри�

мер полиморфизм генов, кодирующих

ферменты утилизации алкоголя.

Клиника алкогольной полинейропатии

была впервые описана J.C. Lettson в 1787 г.

Она схожа с клиническими проявлениями

других форм полинейропатий, но имеет

свои особенности. Отмечаются наруше�

ния чувствительности в дистальных отде�

лах конечностей по типу «носков и перча�

ток», ощущение «ходьбы по мягкому по�

лу», слабость мышц конечностей, вегета�

тивные и трофические нарушения в виде

отечности стоп и кистей, изменений кожи

и ее производных, нарушения ритма ды�

хания вследствие поражения диафраг�

мальных нервов. Чаще всего встречается

дистальная полинейропатия, которая

проявляется болью, дизестезиями, парес�

тезиями, мышечными судорогами, чувс�

твом слабости в конечностях. При объек�

тивном обследовании выявляются болез�

ненность мышц и нервов при пальпации,

гипалгезия, гиперестезия, снижение тем�

пературной, вибрационной и глубоких ви�

дов чувствительности. 

Диагностика должна включать полное

клинико�неврологическое обследование

с оценкой всех видов чувствительности

(в том числе вибрационной при помощи

калиброванного неврологического камер�

тона), оценку наркологического и трофи�

ческого статуса (в том числе признаков де�

фицита нейротропных витаминов), элек�

тронейромиографическое исследование

для верификации наличия поражения пе�

риферических нервов.

Комплексное лечение пациентов с ал�

когольной полинейропатией включает

следующие направления:

• антиоксидантная терапия с примене�

нием препаратов альфа�липоевой кисло�

ты и Актовегина; 

• применение вазоактивных средств

для стимуляции микроциркуляции;

• контроль гликемии; 

• витаминотерапия с применением

высокодозовых препаратов витаминов

группы В.

Исходя из данных многоцентровых

клинических исследований, в которых по�

казана высокая эффективность терапии

Актовегином (внутривенные инфузии

в дозе 2000 мг/сут в течение 20 дней с пе�

реходом к пероральному приему в дозе

600 мг 3 раза в сутки) у пациентов с диабе�

тической полинейропатией на фоне са�

харного диабета (СД) 1 и 2 типов (Ziegler

D. et al., 2009), можно предположить, что

при алкогольной полинейропатии эта схе�

ма назначения Актовегина также окажет�

ся эффективной. При полинейропатиях

любой этиологии Актовегин улучшает

энергетический метаболизм нейронов,

противодействует гипоксии, увеличивает

скорость проведения нервного импульса

по периферическим нервам, что клини�

чески проявляется оживлением рефлек�

сов, восстановлением чувствительности,

расширением двигательной активности

больных и улучшением общего самочувс�

твия.

Дефицит витаминов группы В, который

развивается при хроническом злоупотреб�

лении алкоголем, диктует необходимость

витаминотерапии у пациентов с алкоголь�

ной полинейропатией. Применение тера�

певтических доз тиамина (В1), пиридокси�

на (В6), которые играют важную роль
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в обеспечении аксонального транспорта

и синаптической передачи, и цианокоба�

ламина (В12), который необходим для по�

строения миелиновой оболочки, помогает

восстановить структуру и функцию нерв�

ных волокон и, кроме того, оказывает

противоболевой эффект. Комплекс вита�

минов группы В в высоких дозах содер�

жится в препарате Нейробион.

У 30�40% больных развивается нейро�

патический болевой синдром, который

в большинстве случаев становится причи�

ной обращения за медицинской помо�

щью. Для этой категории пациентов оста�

ются в силе все рекомендации по патоге�

нетической терапии, но дополнительно

следует назначить средства для купирова�

ния нейропатической боли. В последнее

время получены данные о том, что препа�

рат пиримидиновых нуклеотидов Келти�

кан также оказывает аналгезирующий эф�

фект у пациентов с периферическими

нейропатиями.

Залогом успешного лечения алкоголь�

ной полинейропатии является осознание

самим пациентом необходимости отказа

от употребления алкоголя, поэтому для

оказания эффективной помощи данной

категории больных необходимо сотрудни�

чество невролога, нарколога и родствен�

ников больного. 

Заведующая кафедрой рефлексотерапии
Харьковской медицинской академии после�
дипломного образования, доктор медицин�
ских наук, профессор Ольга Григорьевна
Морозова представила современные под�

ходы к диагностике и лечению миофасци�

альной боли в спине.

– Мышцы, связки

и фасции спины по

оценкам экспертов

ВОЗ являются основ�

ными источниками

боли в спине. В кли�

нической практике

85% дорсалгий – это

н е с п е ц и ф и ч е с к и е

скелетно�мышечные

боли, лишь в 5�8%

случаев причиной боли в спине является

радикулопатия, оставшиеся проценты

распределяются между более редкими

причинами (опухоли, анкилозирующий

спондилит, массивные грыжи межпозвон�

ковых дисков с синдромом конского хвос�

та). Неспецифическая боль в спине счита�

ется относительно доброкачественной

и при адекватной терапии должна регрес�

сировать в течение не более одного меся�

ца. По современным представлениям

в патогенезе неспецифических дорсалгий

ключевую роль играют рефлекторно�то�

нический мышечный синдром и миофас�

циальная болевая дисфункция, в основе

которых лежат функциональные наруше�

ния биомеханики двигательного акта

и асимметрия работы мышечно�связочно�

го аппарата. Даже при наличии выражен�

ного остеохондроза позвоночника причи�

ной боли в спине, как правило, становят�

ся вторичные биомеханические наруше�

ния. Длительный спазм перегруженных

скелетных мышц при их асимметричной

работе приводит к появлению в мышцах

болезненных уплотнений, локальных ги�

пертонусов и триггерных точек, которые

сами становятся источниками болевой

импульсации. Так замыкается порочный

круг: боль приводит к защитному мышеч�

ному спазму, а спазм становится источни�

ком новых болевых импульсов. 

Европейские рекомендации по веде�

нию пациентов с острой неспецифичес�

кой болью в спине (2007) предписывают

в первую очередь информировать пациен�

тов о доброкачественном характере их па�

тологии. Активный терапевтический под�

ход подразумевает раннюю мобилизацию

больных (назначение постельного режима

не более чем на 2�3 дня) и медикаментоз�

ную терапию с применением препаратов

через равные промежутки времени, а не

по требованию. Препаратами выбора ос�

таются НПВП и миорелаксанты.

В рекомендациях Американской ревма�

тологической коллегии также указывается

на важность ранней мобилизации боль�

ных и опасность длительного постельного

режима, который повышает риск хрони�

зации болевого синдрома, развития атро�

фии мышц и тугоподвижности суставов.

Терапия первой линии – НПВП и параце�

тамол. Инъекции кортикостероидов реко�

мендуются только при радикулярной бо�

ли. Мануальная терапия, массаж, ЛФК

и йога (техники выборочного растяжения

и расслабления мышц) с уровнем доказа�

тельности С также включены в перечень

терапевтических опций.   

Отечественный протокол оказания ме�

дицинской помощи больным, страдаю�

щим дорсалгиями, во многом переклика�

ется с европейскими и американскими ре�

комендациями, но расширяет выбор врача

в отношении медикаментозной терапии.

Наряду с НПВП в него вошли адъюван�

тные аналгетики из классов антидепрес�

сантов, антиконвульсантов, транквилиза�

торов, а также хондропротекторы, кото�

рые могут применяться при хронизации

дорсалгии. В качестве местной терапии

рекомендуются новокаиновые и лидокаи�

новые блокады. 

В лечении дорсалгий важная роль отво�

дится немедикаментозным методам. При�

меняются постизометрическая релакса�

ция мышц, дозированная прессура растя�

нутой мышцы, биомеханическая коррек�

ция позвоночника, методики мануальной

терапии (устранение функциональных

блоков, воздействие на триггерные точки

мягкими техниками, лечение положени�

ем), акупунктуры и кинезитерапии (ком�

плекс упражнений, направленных на уд�

линение и симметризацию тела, укрепле�

ние мышечного корсета позвоночника,

закрепление правильных постуральных

и двигательных паттернов). 

Учитывая то, что в патогенезе миофас�

циальной дисфункции мышечный спазм

вызывает локальную ишемию, нарушения

процессов энергообразования и энерго�

потребления в мышечной ткани, в лече�

нии дорсалгий патогенетически обосно�

вано применение препаратов, которые

улучшают микроциркуляцию и обладают

свойствами активации клеточного мета�

болизма. Универсальный антигипоксант

Актовегин и препарат витаминов группы В

Нейробион предотвращают хронизацию

мышечно�фасциального болевого син�

дрома, устраняя фактор гипоксии спазми�

рованных мышц, обеспечивая адекватный

уровень их метаболизма и энергообеспе�

чения.

Препарат пиримидиновых нуклеотидов

Келтикан также имеет точки приложения

в патогенезе дорсалгий, которые сопро�

вождаются поражением спинномозговых

нервов, например при радикулопатиях.

В состав Келтикана входят цитидин�5�мо�

нофосфат и уридин�5�трифосфат. Эти ве�

щества играют решающую роль в метабо�

лизме основных морфологических компо�

нентов нервной системы, обеспечивая

проведение нервного импульса, синтез

компонентов мембран нейронов и сфин�

гомиелина – основного компонента мие�

линовой оболочки. 

На основании собственного клиничес�

кого опыта нами был разработан алгоритм

патогенетической медикаментозной тера�

пии мышечно�фасциальной болевой дис�

функции в острой фазе дорсалгии и в пе�

риод между обострениями. Алгоритм ле�

чения в острой фазе включает аналгезию

препаратом Ксефокам (лорноксикам)

в дозе до 16 мг 2 раза в день внутримышеч�

но или внутрь в рапидной форме. Для уси�

ления аналгетического эффекта в схему

включены Нейробион (1 ампула в сутки

внутримышечно курсом 10�15 инъекций,

затем по 1 таблетке 3 раза в день не менее

одного месяца) и Келтикан (2 капсулы

2 раза в день или 1 капсула 3 раза в день).

С целью коррекции гипоксии спазмиро�

ванных мышц применяется Актовегин

в дозе 400 мг внутривенно струйно в тече�

ние 7�10 дней, затем перорально по 200 мг

2 раза в день на протяжении 1�3 мес.

В хроническую фазу миофасциальной

дисфункции те же средства применяются

перорально и длительными курсами для

предотвращения хронизации процесса

и обострений болевого синдрома. Ксефо�

кам назначают при необходимости, толь�

ко для купирования возможных болевых

рецидивов. Нейробион – по 1 таблетке

3 раза в день не менее чем на месяц,

Келтикан – по 1 капсуле 3 раза в день не

менее месяца. В схему входит перораль�

ный прием Актовегина по 200 мг 2 раза

в день курсом до 3 мес. Сочетание выше�

перечисленных средств метаболической

терапии в дополнение к купированию бо�

левого синдрома обеспечивает синергети�

ческое воздействие на основные звенья

патогенеза мышечно�фасциальной боле�

вой дисфункции – энергетический дефи�

цит нейронов и миоцитов, нарушение

микроциркуляции, ишемию и окисли�

тельный стресс в спазмированных мыш�

цах, формирование триггерных точек.

Доктор медицинских наук, профессор ка�
федры неврологии Харьковского националь�
ного медицинского университета Елена
Леонидовна Товажнянская осветила вопро�

сы патогенеза и лечения диабетической

полинейропатии.

– Диабетическая

п о л и н е й р о п а т и я

(ДПН) является са�

мым распростра�

ненным хроничес�

ким осложнением

СД 1 и 2 типа. Диа�

гноз ДПН – это диа�

гноз исключения,

для постановки ко�

торого необходимо

подтвердить наличие поражения перифе�

рических нервов и их причинно�следс�

твенную связь с СД у конкретного паци�

ента, а также исключить другие этиологи�

ческие факторы, которые могли бы при�

вести к формированию полинейропати�

ческого синдрома. 

Патогенез ДПН – это сложный каскад

метаболических и сосудистых нарушений,

которые развиваются в структурах пери�

ферической нервной системы в условиях

хронической гипергликемии и дефицита

инсулина или тканевой резистентности

к действию этого гормона. Детализация

механизмов поражения центральной и пе�

риферической нервной системы на фоне

СД продолжается. Предположительно

развитие ДПН опосредовано следующими

эффектами гипергликемии:

• активацией полиолового пути обмена

глюкозы, приводящей к накоплению ос�

мотически активного сорбитола и разви�

тию отека шванновской оболочки нервов;

• активацией неэнзиматического гли�

козилирования белков организма, в том

числе миелина нервных оболочек;

• оксидативным стрессом.

Важную роль в патогенезе ДПН также

играют сосудистые факторы – эндотели�

альная дисфункция, изменения реологи�

ческих свойств крови, которые приводят

к нарушению эндоневрального кровото�

ка, гипоксии и энергетическому дефициту

нервных волокон.

В результате этих процессов развивает�

ся дистрофия и атрофия аксонов, демие�

линизация и дегенерация нервных воло�

кон, нейрональный апоптоз. 

Клиническая картина ДПН складывает�

ся из трех классических групп симптомов,

которые отражают поражение трех фун�

кциональных видов нервных волокон, вхо�

дящих в состав периферических нервов –

чувствительных, двигательных и вегетатив�

но�трофических. Эти симптомы характер�

ны для всех видов нейропатий, но имеют

некоторые отличия в зависимости от их

этиологии. Для ДПН характерен выражен�

ный полиморфизм симптомов, тесное пе�

реплетение негативных (гипестезии, ги�

потрофия мышц, снижение рефлексов

и мышечной силы) и позитивных (боль,

аллодиния, гиперестезия, мышечные спаз�

мы, судороги) симптомов. Вегетативные

расстройства очень часто развиваются у па�

циентов с ДПН, но и врачи, и сами боль�

ные, как правило, не уделяют им должного

внимания. Вместе с тем малозаметная сим�

птоматика в виде сухости и шелушения ко�

жи, выпадения волос может очень быстро

прогрессировать до глубоких трофических

нарушений – незаживающих язв стопы,

а также деформации суставов вплоть до

развития сустава Шарко. ДПН наряду

с микроангиопатией является основной

причиной развития синдрома диабетичес�

кой стопы, который повышает риск инва�

лидизации и смерти больных СД. 

В лечении ДПН выделяют четыре ос�

новных направления: 

• этиотропная терапия (компенсация

нарушений углеводного обмена с дости�

жением целевых уровней гликозилиро�

ванного гемоглобина);

• патогенетическая терапия (антиокси�

данты, антигипоксанты, метаболотроп�

ные и вазоактивные препараты);

• симптоматическая терапия (препара�

ты для купирования нейропатического

болевого синдрома);

• восстановительная терапия (препара�

ты, которые способствуют восстановле�

нию структуры и функции нервных воло�

кон).

Поскольку пациенты с ДПН до контак�

та с неврологом, как правило, уже получа�

ют лечение СД и сопутствующей патоло�

гии, во избежание полипрагмазии следует

отдавать предпочтение препаратам муль�

тимодального действия, которые влияют

сразу на несколько звеньев патогенеза

ДПН. Одним из таких средств является

Актовегин, который активирует тканевой

метаболизм, повышает энергетический

потенциал клеток, улучшает микроцирку�

ляцию, подавляет перекисное окисление

липидов и обладает эффектом нормализа�

ции углеводного обмена. Актовегин про�

являет инсулиноподобный эффект, кото�

рый заключается в стимуляции транспорта

глюкозы внутрь клетки и в митохондрии. 

Для оценки эффективности и безопас�

ности Актовегина у пациентов с ДПН на

фоне СД 2 типа было проведено много�

центровое двойное слепое плацебо�кон�

тролируемое рандомизированное клини�

ческое исследование (Ziegler D. et al.,

2009). Последовательная внутривенная,

а затем пероральная терапия Актовегином

в течение 160 дней уменьшала интенсив�

ность симптомов нейропатии, улучшала

сенсорную функцию, и, что особенно

важно, снижала порог вибрационной

чувствительности, который коррелирует

с риском развития синдрома диабетичес�

кой стопы. Результаты этого исследования

позволили в 2010 г. экспертам Европей�

ской ассоциации по изучению диабета

(EASD) рекомендовать Актовегин в качес�

тве патогенетической терапии ДПН

у больных СД 2 типа. В 2012 г. Актовегин

планируется включить в унифицирован�

ный клинический протокол МЗ Украины

как средство лечения ДПН. 

В терапии ДПН также с успехом приме�

няются поливитаминный препарат Ней�

робион и полинуклеотидный препарат

Келтикан. Нейробион улучшает эндонев�

ральный кровоток, является донатором

кофакторов энергетического обмена, ока�

зывает антиноцицептивный эффект. Ком�

поненты препарата Келтикан являются

факторами синтеза миелина и необходи�

мы для поддержания аксонального тран�

спорта в нервных волокнах. Эти препара�

ты также демонстрируют высокую эффек�

тивность в терапии ДПН по данным кли�

нических исследований. 

Подготовил Дмитрий Молчанов З
У
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