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– Центральный болевой синдром ней�

ропатического характера после инсульта

развивается в среднем у 8% пациентов.

Нейропатическая боль возникает вследс�

твие первичного поражения центральных

структур нервной системы, ответствен�

ных за проведение или обработку ноци�

цептивных сигналов. В отличие от ноци�

цептивной боли, которая возникает

вследствие активации ноцицепторов при

повреждении тканей, нейропатическая

боль не носит защитного характера,

склонна к хронизации и не чувствитель�

на к терапии простыми аналгетиками и

нестероидными противовоспалительны�

ми препаратами. 

Выделяют ряд факторов, определяю�

щих индивидуальные особенности раз�

вития центральной нейропатической бо�

ли у пациентов с инсультом. Одним из та�

ких факторов является локализация оча�

га. При поражении зрительного бугра

(таламические боли), заднего бедра внут�

ренней капсулы, подкорковых и корко�

вых отделов лобной и теменной коры и

островка болевой синдром развивается в

10�15% случаев. Поражение задневенD
тральных, ретикулярных и медиальD
ных/интраламинарных ядер таламуса соD
провождается болью в 100% случаев. В воз�

никновении боли немаловажную роль

играют особенности личности: хроничес�

кая депрессия либо повышенная тревож�

ность у пациента с большой вероятнос�

тью приведет к развитию постинсультной

боли. Важен также и генетический фак�

тор. Постинсультную боль воспринима�

ют как генетически детерминированную

реакцию нервной ткани на поражение

сенсорных структур, связанную с врож�

денной недостаточностью антиноцицеп�

тивных систем ЦНС. То есть, если собс�

твенная система подавления болевых им�

пульсов у человека не работает на протя�

жении всей жизни, то и после перенесен�

ного инсульта, скорее всего, возникнет

хроническая боль по механизму цен�

тральной сенситизации. 

Клинически постинсультная боль выраD
жается появлением болевого синдрома чеD
рез 6D12 мес после произошедшего инсульD
та. На фоне улучшения самочувствия, восD
становления функций, регрессии изначальD
ного неврологического дефицита вдруг поD
является интенсивная боль, как правило, в
конечностях, которая нарушает реабилиD
тационный процесс и снижает качество
жизни пациента. Эта боль спонтанная,
описываемая такими дескрипторами, как
электрический ток, жжение, покалывание,
ползание мурашек, прикосновение битого
стекла. Нейропатическая боль помимо

спонтанных болей сопровождается так

называемыми стимулзависимыми фено�

менами: аллодинией, динамической и

статической гипералгезией, гипестезией,

а также вегетативно�трофическими рас�

стройствами. Очень характерны облегча�

ющие боль приемы, которыми пользуют�

ся пациенты, – они надевают варежку,

кутают руку, одевают шерстяные вещи,

которые за счет раздражения, колющих

свойств ткани уменьшают болевой син�

дром (отвлекающий эффект). Отмечается
определенная хронобиология центральной
постинсультной боли: она усиливается в
ночное время, уменьшается – в дневное.

Эмоционально�волевые расстройства,

возникающие на фоне болевого синдро�

ма, затрудняют реабилитацию. 

Отдельной проблемой является авто�

номная (вегетативная) диабетическая

нейропатия, которая развивается вследс�

твие поражения структур вегетативной

нервной системы. Часто она становится

причиной смерти постинсультных пациенD
тов с СД вследствие нарушения симпатиD
ческой и парасимпатической иннервации
сердца, развития безболевого или малосимпD
томного инфаркта миокарда, фатальной
аритмии. Автономная нейропатия также
существенно затрудняет вертикализацию
пациентов изDза возникновения ортостатиD
ческой гипотензии. При попытке поднять
пациента возникает нарушение сознания,
могут возникнуть повторные инсульты.
Бессимптомные гипогликемические состоD
яния у пациентов с диабетом также могут
быть вызваны автономной нейропатией.
Другими ее проявлениями являются же�

лудочно�кишечные нарушения, которые

усугубляются у лежачих больных и выра�

жаются в дистонии желудка, гастропаре�

зе, нарушении моторики кишечника (ча�

ще всего это запоры), нарушении пери�

стальтики и синдроме мальабсорбции.

Пероральный прием лекарств у таких па�

циентов оказывается неэффективным,

поскольку нарушается их всасывание.

Автономная нейропатия также может

проявляться урогенитальными (эректиль�

ная дисфункция, ретроградная эякуляция,

дистония мочевого пузыря) и трофичес�

кими нарушениями (отеки ног, безболе�

вые язвы в местах давления). Трофичес�

кие изменения и нарушение терморегу�

ляции, потоотделения и вегетативные

симптомы могут приводить к формиро�

ванию трофических язв и ампутации ко�

нечностей. Доступными методами выяв�

ления у пациента вегетативной нейропа�

тии являются ортостатическая проба,

проба Вальсальвы, измерение частоты

сердечных сокращений (ЧСС) в положе�

нии лежа и сидя, лежа и стоя и измерение

ЧСС при глубоком дыхании. 

Лечение пациента с СД, перенесшего инD
сульт, проводится по трем направлениям:
симптоматическому, этиотропному и патоD
генетическому. Симптоматическая тера�

пия направлена на уменьшение боли и

улучшение качества жизни, этиотропная –

на достижение контроля СД, патогенети�

ческая – на восстановление функций

нервных структур, реабилитацию паци�

ента и предотвращение повторного ин�

сульта. У больных с метаболическим син�

дромом этиотропное лечение направлено

на четыре мишени: это лечение дислипи�

демии, артериальной гипертензии, ожи�

рения (коррекция образа жизни) и СД.

Однако этиотропная терапия не всегда

дает ожидаемые результаты. Есть опас�

ность в проведении интенсивной саха�

роснижающей терапии у пациентов с СД.

Исследование ACCORD с участием 30 тыс.

испытуемых показало, что при интенсив�

ном контроле гликемии через 3 года

смертность возрастала на 15%. Из�за

этого исследование было прервано. Дру�

гое исследование – ACCORD�MIND, в

котором приняли участие 2977 пациен�

тов, показало, что в группе больных, ко�

торые получали интенсивную сахаросни�

жающую терапию, быстрее прогрессиро�

вали когнитивные расстройства и сни�

жался объем вещества мозга по данным

функциональной МРТ. Это доказывает,

что гипогликемия, которая возникает

при интенсивном контроле СД, при бес�

контрольном приеме сахароснижающих

препаратов быстрее приводит к гибели

нейронов. Гипогликемия для этих паци�

ентов гораздо опаснее, чем гиперглике�

мия. Когнитивные нарушения возникают

не только при СД 2 типа, но и при диабе�

те 1 типа. Механизм этих нарушений –

гибель нейронов гиппокампа вследствие

действия конечных продуктов гликози�

лирования и прямое воздействие инсули�

на на образование бета�амилоида. Пато�

генетически это тот же нейродегенера�

тивный процесс, что и при болезни Альц�

геймера. Это затрудняет постинсультную

реабилитацию из�за стремительной утра�

ты больными когнитивных функций.

Риск развития деменции у пациентов с

СД в 1,9 раза выше, чем в общей популя�

ции. 

Согласно Европейским рекомендаци�

ям по лечению нейропатической боли

(EFNS) в качестве препаратов первой

линии для симптоматической терапии наи�

более обосновано применение антикон�

вульсантов и антидепрессантов. Несте�

роидные противовоспалительные препа�

раты не эффективны, опиоиды могут

применяться в самом крайнем случае из�

за возможности развития зависимости.

Антидепрессанты активируют нисходя�

щие антиноцицептивные пути, которые

начинаются в префронтальной коре, а

также оказывают противоболевой эф�

фект за счет стимуляции структур мозга,

отвечающих за регуляцию настроения и

активности – лимбической системы, об�

ласти голубого пятна, дорсолатеральной

покрышки. Если у пациента сохранны

эти структуры, то антидепрессанты по�

могут преодолеть боль, но если инсульт

произошел в указанных областях, анти�

депрессанты не окажут эффекта. У боль�

ных инсультом лучше использовать три�

циклические антидепрессанты, которые,

однако, обладают и большим количес�

твом побочных эффектов. Селективные

ингибиторы обратного захвата серотони�

на (СИОЗС) активируют только серото�

нинергический путь антиноцицепции.

При лучшей переносимости, они недо�

статочно эффективны по сравнению с

трициклическими антидепрессантами.

Все же лечение пациента с инсультом,

вызвавшим болевой синдром, лучше на�

чинать с препаратов менее эффектив�

ных, но хорошо переносимых (СИОЗС)

и только при отсутствии достаточной

аналгетической эффективности перехо�

дить на более сильные антидепрессанты

для активации антиноцицептивной сис�

темы. Следует помнить, что эффект пре�

паратов класса СИОЗС наблюдается не

сразу, интервал времени для оценки па�

циентом эффективности СИОЗС состав�

ляет два месяца. 

Антиконвульсанты, которые регулиру�

ют электрическую активность нейронов

и подавляют механизмы центральной

сенситизации, могут применяться для ле�

чения нейропатической боли, однако

имеют определенные ограничения. Эти

препараты могут приостанавливать про�

цессы нейропластичности, которые ле�

жат в основе восстановления нарушен�

ных инсультом неврологических фун�

кций. Поэтому антиконвульсанты дол�

жны использоваться в качестве дополни�

тельной терапии при отсутствии эффекта

от антидепрессантов.

Выбор препарата для лечения постин�

сультной боли также зависит от сопутс�

твующих заболеваний. Если пациент на�

ходится в состоянии депрессии, то умес�

тным будет назначение антидепрессан�

тов. При наличии ожирения, метаболи�

ческого синдрома габапентиноиды, так

же как и амитриптилин, только усилят

эти нарушения. Ишемическая болезнь

сердца является противопоказанием для

применения амитриптилина. Автоном�

ная нейропатия является противопоказа�

нием для назначения амитриптилина и

опиоидов. 

Задачи патогенетического лечения постD
инсультных пациентов с СД включают
снижение риска гибели нервных клеток,
восстановление функции нервов.

Наиболее оправданным по клиничес�

ким результатам средством патогенети�

ческой терапии диабетической нейропа�

тии у пациентов после инсульта является

альфа�липоевая (тиоктовая) кислота.

Альфа�липоевая кислота имеет множес�

твенные точки приложения в патогенезе

нейропатии: блокирует полиоловый путь

метаболизма глюкозы, ингибирует кето�

генез и глюконеогенез, способствует

утилизации глюкозы тканями. Благодаря

нормализующему влиянию на энерге�

тический обмен, метаболизм глюкозы

Постинсультные боли и автономная нейропатия 
у пациентов с сахарным диабетом: 

влияние на прогноз и подходы к лечению
По материалам научно$образовательного форума «Академия инсульта», 1$2 ноября 2012 года г. Киев

Доклад доцента кафедры нервных болезней лечебного факультета, старшего научного сотрудника отдела неврологии

и клинической нейрофизиологии 1$го Московского государственного медицинского университета им. И.М. Сеченова,

кандидата медицинских наук Алексея Николаевича Баринова (Москва, Россия) был посвящен актуальным вопросам

нейрореабилитации пациентов с сахарным диабетом (СД), перенесших мозговой инсульт. 

А.Н. Баринов
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и липидов альфа�липоевая кислота за�

щищает нейроны и нервные волокна от

токсичных гликозилированных про�

дуктов и оксидантного стресса. Кроме

того, альфа�липоевая кислота снижает

активность ядерного фактора каппа B,

который вызывает деструкцию нейро�

нов, ингибирует синтез каспаз и улуч�

шает утилизацию глюкозы нервной

тканью, активирует синтез фактора

роста нервов, активирует регенератив�

ные процессы в периферических нер�

вах. Альфа�липоевая кислота не только

повышает скорость проведения по нер�

вам, но и восстанавливает иннервацию

сердца у пациентов с автономной ней�

ропатией. 

Оригинальным препаратом альфаD
липоевой кислоты последнего поколения
является Тиоктацид («Меда»), который
доступен и в Украине. АльфаDлипоевая
(тиоктовая) кислота включена в ЕвропейD
ские рекомендации по лечению диабетиD
ческой полинейропатии на основании реD
зультатов девяти плацебоDконтролируемых
рандомизированных исследований (уроD
вень доказательств А), которые были проD
ведены с использованием оригинального
препарата Тиоктацид. Тиоктацид представD
лен в двух формах: Тиоктацид 600 Т –
внутривенная форма и Тиоктацид 600 HR –
таблетки для перорального приема.

На первом этапе препарат вводится

внутривенно капельно в дозе 600 мг 1 раз в

сутки 10�15 инъекций (Тиоктацид 600 T),

затем переходят на таблетированную фор�

му Тиоктацид 600 HR: 1 таблетка (600 мг)

утром натощак, за 30 мин до еды. Дли�

тельность курса лечения зависит от

степени тяжести заболевания и опреде�

ляется лечащим врачом.

При вегетативно�трофических ослож�

нениях с риском образования пролеж�

ней, трофических язв проводится тера�

пия препаратом Солкосерил по 20 мл

внутривенно капельно в течение 10 дней.

Солкосерил является оригинальным

гемодериватом, впервые зарегистриро�

ванным в Швейцарии еще в 1957 г., и с

тех пор успешно применяющимся в бо�

лее чем 50 странах мира. Этот препарат

относится к лекарственным средствам,

регулирующим процессы метаболизма и

способствующим их нормализации при

патологических состояниях. В частности,

Солкосерил оказывает благоприятное

воздействие при лечении макро� и микро�

сосудистых осложнений СД, а также у

пациентов, перенесших инсульт.

Солкосерил – это депротеинизирован�

ный гемодериват, содержащий широкий

спектр органических низкомолекуляр�

ных компонентов, обладающих высокой

биологической активностью. В его состав

входят аминокислоты, нуклеозиды –

субстраты пластического и энергетичес�

кого обмена, нейромедиаторы и их пред�

шественники, микро� и макроэлементы:

серу, калий, кальций, селен, медь, цинк,

железо и хром.

В механизме действия Солкосерила

ведущим является его влияние на про�

цессы внутриклеточного метаболизма

физиологическим путем: стимуляция

поступления кислорода и транспорта

глюкозы в клетки, повышение энергооб�

разования, блокада перекисного окисле�

ния и усиление антиоксидантной защи�

ты. Эффекты Солкосерила наиболее вы�

ражены при гипоксическом характере

повреждения тканей, находящихся в

состоянии метаболической недостаточ�

ности.

Предложенные подходы к лечению

позволяют ускорить реабилитацию паци�

ентов с СД после перенесенного инсуль�

та, снизить вероятность развития ослож�

нений и повысить качество жизни. 

Подготовил Илья Сыропятов З
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Безрецептурная биодобавка 
может стать эффективным
средством профилактической
терапии мигрени

Мелатонин, который во многих странах,

включая США, продается как биологически ак*

тивная добавка для нормализации сна, в плаце*

бо*контролируемом исследовании продемон*

стрировал способность предупреждать мигре*

нозные атаки.

В многоцентровом рандомизированном двой*

ном слепом плацебо*контролируемом исследо*

вании, выполненном в Бразилии под руковод*

ством профессора Mario Peres (Центр головной

боли г. Сан*Паоло), участвовало 178 мужчин и

женщин с диагнозами «мигрень без ауры» и

«мигрень с аурой», установленными по крите*

риям Международного общества изучения го*

ловной боли (IHS). Исходная частота мигреноз*

ных атак в исследуемой выборке составляла от

2 до 8 в месяц. Во время вводной фазы исследо*

вания продолжительностью 4 нед пациенты вели

дневник головной боли. Затем их рандомизиро*

вали к приему 3 мг мелатонина (n=60), 25 мг

амитриптилина (n=59) или плацебо (n=59) в те*

чение 3 мес. Препараты предписывалось прини*

мать между 10 и 11 часами вечера ежедневно,

что максимально соответствует вечернему пику

физиологической секреции мелатонина эпифи*

зом. 

В результате частота приступов мигрени сни*

зилась в 2,7 раза в группе мелатонина, в 2,18

раза в группе амитриптилина и в 1,18 раза в

группе плацебо. Хотя частота мигренозных атак

статистически достоверно не различалась на

фоне приема мелатонина и амитриптилина,

процент испытуемых, ответивших на лечение,

был выше в группе мелатонина: 54 против

39,1% (в группе плацебо – 20,4%). 

Таким образом, мелатонин в дозе 3 мг по

эффективности профилактики новых присту*

пов мигрени достоверно превзошел плацебо и

был сопоставим с трициклическим антидепрес*

сантом амитриптилином (25 мг). При этом ме*

латонин лучше переносился, реже чем амит*

риптилин вызывал дневную сонливость и при*

бавку в весе. 

Докладывая результаты исследования на

65*м съезде Американской академии невро*

логии (AAN), профессор M. Peres также

представил свои ранние работы, в которых

изучалась взаимосвязь регуляции циркадных

ритмов и механизмов формирования различ*

ных видов хронической головной боли. В од*

ном из исследований нарушения суточного

профиля секреции мелатонина в кровь обна*

руживались у пациентов с разными видами го*

ловной боли, в том числе с мигренью. Лечеб*

ный эффект мелатонина при головной боли

ранее был отмечен в ряде опубликованных

клинических случаев и небольших открытых

исследованиях. До настоящего времени было

выполнено только два РКИ с мелатонином: од*

но у пациентов с кластерной головной болью

(с положительным результатом) и одно при

мигрени (результат отрицательный). Как отме*

тил профессор M. Peres, исследование с отри*

цательным результатом имело явные ограни*

чения: малый размер выборки, длительность

терапии 8 нед, использование лекарственной

формы мелатонина замедленного высвобож*

дения в дозировке 2 мг. Результаты проведен*

ного профессором M. Peres и соавторами ис*

следования предоставили новые аргументы в

пользу профилактической эффективности ме*

латонина у пациентов с мигренью.
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Тирасемтив ñ новый препарат
для лечения миастении

По предварительным данным, эксперимен*

тальный препарат тирасемтив (CK*2017357,

компания*разработчик Cytokinetics), предназ*

наченный для лечения пациентов с боковым

амиотрофическим склерозом (БАС), также

эффективен при миастении гравис. Почти все

препараты, которые в настоящее время при*

меняются для терапии миастении, являются

иммуномодуляторами (преднизолон, азатиоп*

рин и др.) и позволяют с тем или иным успехом

блокировать аутоиммунную реакцию на анти*

генные компоненты собственных мышечных

волокон и ацетилхолинергических нейромы*

шечных синапсов, которая по современным

представлениям лежит в основе патогенеза

заболевания. Механизм действия тирасемти*

ва кардинально иной. Препарат селективно

активирует быстрые комплексы тропонина в

скелетных мышцах, повышая их чувствитель*

ность к действию кальция. За счет этого увели*

чивается сила сокращения мышц в ответ на

одинаковые по силе нервные стимулы. Пред*

полагается, что тирасемтив будет эффективен

даже у тех больных миастенией, которые не

отвечают на традиционное лечение, а также у

тех, которым оно противопоказано. На фоне

симптоматической терапии этим препаратом

ожидается более позднее развитие мышечной

слабости и уменьшение ее выраженности. Ти*

расемтив также может быть эффективен при

других нервно*мышечных заболеваниях, ко*

торые приводят к слабости мышц.

Тирасемтив продемонстрировал способ*

ность увеличивать силу мышечных сокраще*

ний в опытах на животных, у здоровых добро*

вольцев и пациентов с БАС при однократном

введении в исследованиях фазы 2b. Первые

доказательства эффективности препарата при

миастении получены в небольшом пилотном

исследовании, результаты которого были до*

ложены на 65*м съезде Американской акаде*

мии неврологии.

Главный исследователь Дональд Сандерс

(Donald B. Sanders) является основателем спе*

циализированной клиники для пациентов с

миастенией в г. Дарем, Северная Каролина

(США). В рандомизированное двойное сле*

пое исследование с перекрестным дизайном

включили 32 больных с генерализованной ми*

астенией гравис. Исходная оценка по шкале

миастении (QMG) составила 2*3 балла в двух

и более группах мышц. Участников рандоми*

зировали в три группы: плацебо, тирасемтив

250 мг и тирасемтив 500 мг для однократного

перорального приема, после чего за ними

наблюдали в течение одной недели двойной

слепой фазы и еще неделю после. Оценива*

лись эффекты терапии на мышечную силу и

утомляемость, а также функцию дыхательной

мускулатуры. Положительный дозозависимый

эффект отмечался через 6 ч после приема ис*

следуемого препарата и выражался в умень*

шении оценки мышечной слабости по QMG.

Изменения по сравнению с группой плацебо

были статистически достоверными на дозах

250 мг и 500 мг (р=0,02). Через 6 ч после

приема препарата снижение оценки по QMG

на 3 балла и более отмечалось у 12 пациен*

тов, получивших тирасемтив в дозе 500 мг, по

сравнению с шестью больными в группе пла*

цебо (р=0,098). Также у пациентов, которые

получали тирасемтив, увеличивалась жизнен*

ная емкость легких при форсированном вдохе

(р=0,034 для дозы 250 мг и р=0,0012 для до*

зы 500 мг по сравнению с плацебо). 

Авторы исследования обратили внимание на

положительный эффект тирасемтива в подгруп*

пе больных с наследственными формами миас*

тении, которые особенно трудно поддаются

традиционному лечению. 

Тирасемтив хорошо переносился, за время

проведения исследования серьезные нежела*

тельные явления не отмечались. Чаще всего па*

циенты, получавшие тирасемтив, жаловались на

легкое головокружение, которое не требовало

отмены препарата.
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