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АННОТАЦИЯ 

В данной статье рассматривается влияние лечебной физической культуры 

на комплекс нейровегетативных, обменно-эндокринных и психо-эмоциональных 

расстройств в организме женщины различной степени интенсивности и 

продолжительности, возникающих в связи с возрастным угасанием функции 

половой системы (климактерический синдром). 

 

Ключевые слова: лечебная физическая культура, менопауза, климакте-

рический синдром 

 

Определение, терминология 

Менопауза - стойкое прекращение менструаций, это последняя самостоя-

тельная менструация, обусловленная возрастным снижением гормональной и 

«выключением» репродуктивной функции яичников. Дата оценивается ретро-

спективно: спустя 12 мес. отсутствия менструации. Выделяют преждевременную 

менопаузу (до 40 лет), раннюю (40–45 лет), своевременную (46–54 года) и 

позднюю (старше 55 лет) [1, 2, 4]. 

Климактерический синдром - это симптомокомплекс, который развивается 

в период возрастного угасания функции репродуктивной системы женщины и 

характеризуется нейровегетативными, обменно-эндокринными и психо-

эмоциональными расстройствами различной степени интенсивности и 

продолжительности. 
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Период менопаузы характеризуется постепенным снижением, а затем 

и «выключением» функции яичников (в первые 1–3 года постменопаузы в 

яичниках обнаруживают лишь единичные фолликулы, в последующем они 

полностью исчезают). Развившееся в результате этого состояние гипергона-

дотропного гипогонадизма характеризуется изменением функции лимбической 

системы, нарушением секреции нейрогормонов, развитием инволютивных и 

атрофических процессов в репродуктивных и не репродуктивных органах-

мишенях [2]. 

В результате нарушения функционального состояния высших нервных 

центров на фоне снижения уровня эстрогенов в организме нередко развивается 

комплекс вегетативно-сосудистых, психических и обменно-эндокринных 

расстройств - климактерический синдром. 

Следует отметить, что менопауза (последнее маточное кровотечение, 

обусловленное функцией яичников) бывает у всех женщин, но далеко не каждая 

из них страдает климактерическим синдромом [1]. Он возникает в случае снижения 

адаптационных систем организма, зависящих, в свою очередь, от многих факторов. 

Вероятность его возникновения увеличивается у женщин с наследственностью, 

отягощенной патологией климактерического периода, сердечно-сосудистыми 

заболеваниями. Наиболее традиционной классификацией является деление 

климактерического синдрома по количеству приливов на: 

 легкую форму - заболевание с количеством приливов до 10 в сутки; 

 среднюю форму - заболевание с 10-20 приливами в сутки и с другими 

характерными симптомами; 

 тяжелую форму - заболевание с количеством приливов свыше 20 в сутки 

и иными симптомами, при которых женщина почти полностью теряет 

трудоспособность [1]. 

Формы климактерического синдрома: 

 типичная – неосложненная; 

 осложнённая - в сочетании с ишемической, гипертонической болезнью, 

сахарным диабетом, артропатией, остеопорозом; 
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 атипичная - превалируют симптомы, свидетельствующие о первичных 

нарушениях в области гипоталамуса, что проявляется гипоталамическим 

синдромом (чаще всего при раннем климаксе у молодых женщин). 

Лечебная физическая культура при климактерическом синдроме 

Лечебная физическая культура (ЛФК) — метод лечения, состоящий в 

применении физических упражнений и естественных факторов природы к 

человеку с лечебно-профилактическими целями. Во главе этого метода лежит 

использование основной биологической функции организма — движения. 

Задачи лечебной физической культуры в период климакса и менопаузы: 

1) воздействием на трофическую функцию нервной системы путем улуч-

шения обмена веществ и усиления окислительно-восстановительных процессов 

предотвратить развитие атрофических и дегенеративных процессов; 

2) вести борьбу с нарушением кровообращения, в частности с нарушением 

кровообращения в полости малого таза; 

3) путем укрепления мышц брюшного пресса и тазового дна предотвратить 

развитие общего энтероптоза и энтероптоза органов малого таза; 

4) путем улучшения функций сердечно-сосудистой, дыхательной, нервной 

и других систем организма бороться с вегето-невротическими явлениями; 

5) воздействие на углеводный и липидный обмен путем активации работы 

мышц и использования глюкозы в них. 

Трофическое действие физических упражнений проявляется в том, что под 

их влиянием активизируются обменные процессы. При выполнении физических 

упражнений регулирующие системы (нервная и эндокринная) стимулируют 

деятельность кровообращения, дыхания, активизируют обменные процессы. 

На мышечные сокращения расходуется аденозинтрифосфорная кислота (АТФ). 

Во время отдыха происходит усиление ресинтеза и синтеза АТФ, энергетические 

запасы увеличиваются (фаза сверхвосстановления). АТФ является источником 

не только энергии движения, но и пластических процессов. Поэтому увеличение 

АТФ обеспечивает обновление клеток и тканей, их регенерацию. В процессе 

мышечной деятельности в кровь из мышц поступают молочная и 
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пировиноградная кислоты, которые используются как энергетический материал 

другими органами. Физические упражнения не только активизируют обмен 

веществ, но и направляют трофические процессы на регенерацию поврежденных 

клеток. 

Лечебная физкультура может улучшить метаболизм хондроцитов, спо-

собствуя проникновению и диффузии синовиальной жидкости в суставной хрящ 

за счет движения суставов и способствуя регенерации хрящевой ткани за счет 

увеличения метаболизма. Физические упражнения стимулируют пролиферацию 

хондроцитов, что способствует превращению недифференцированных стволовых 

клеток в хондроциты для достижения восстановления суставного хряща и 

облегчения повреждения сустава. 

Содержание коллагена при тренировке не повышается, но происходит 

некоторая перестройка его структуры. Перестройка заключается в том, что резко 

увеличивается количество пиридинолиновых перекрестных связей между 

молекулами коллагена. Это ведет к упорядочению его структуры и увеличению 

прочности коллагеновых мостиков и соединительной ткани в целом. 

Протеогликаны в структуре сухожилия связывают внеклеточную воду, таким 

образом организуя и ориентируя коллагеновые волокна в матрице соединительной 

ткани [4]. 

Усиливается также общая мышечная тренированность, повышается 

способность к адаптации всего организма за счет активации соматотропного 

гормона роста мышечной ткани. В частности, укрепляются мышца брюшного 

пресса и тазового дна, что предупреждает энтероптоза не только органов малого 

таза, но и общего энтероптоза [3]. 

Так как для нормального функционирования мышц в процессе физической 

активности необходимо адекватное кровообращение и нервная трофика, организм 

подстраивается под нагрузку и усиливает процессы в работающих тканях, 

вследствие чего во всем организме нормализуются процессы нервной передачи 

и обеспечения кислородом. Компенсаторное усиление метаболизма влияет 

на утилизацию жирных кислот и холестерина, что нормализует липидный уровень 

крови человека. 
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Организм испытывает стресс при нагрузке, все тропные гормоны и 

нейротрансмиттеры, выделяющееся в избытке из-за нарушения нейрогуморалных 

связей, идут в расход и выполняют свою нормальную, а не патологическую 

функцию. 

При повышении работы мышц происходит активное поступление глюкозы 

в мышечные клетки без участия мембранных транспортеров, что способствует 

утилизации глюкозы, снижению ее содержания в крови и активации глюко-

неогенеза из жиров. Все это непосредственно является фактором профилактики 

развития сахарного диабета и ожирения у женщин в климактерии. 

Физическая активность и физические упражнения играют значимую роль в 

профилактике и лечении остеопороза. Клинические исследования демонстрируют 

эффективность физических упражнений, что проявляется в небольшом приросте 

минеральной плотности костной ткани и снижении риска падений. У пациентов 

с переломами позвонков физические упражнения повышают качество жизни, 

улучшают осанку и подвижность [3]. Эффект физических упражнений различается 

в зависимости от типа упражнений и от исследуемой популяции. 

В клинических исследованиях продемонстрировано снижение продукции 

остеоцитами склеростина (антагониста активности морфогенетических белков, 

индуцирующих дифференцировку предшественников остеобластов в остеобласты) 

у физически активных женщин, что в конечном счете ведет к повышению 

костеобразования [3]. 

Также мышцы дают механический стимул костной ткани и могут влиять на 

костный метаболизм через увеличение секреции инсулиноподобного фактора 

роста-1 (ИФР-1), стимулирующего остеогенез. У физически активных женщин 

по сравнению с женщинами, ведущими малоподвижный образ жизни, выявлен 

более высокий уровень ИФР-1. Возможно также системное влияние физической 

нагрузки на кость, например, через стимуляцию гормона роста и снижение 

апоптоза остеоцитов [3]. 

Однако, физическая нагрузка должна быть умеренной, чтобы избежать 

повышения уровня кортизола в крови. Это могут быть дыхательная гимнастика, 

пешие прогулки, скандинавская ходьба или терренкуры. 
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Кроме этого, дыхательная гимнастика, добавляемая в программу 

медицинской реабилитации, способствует уравновешиванию процессов в нервной 

системе, общему снижению возбудимости за счет стимуляции диафрагмой 

блуждающего нерва при глубоком дыхании. 

Вывод: 

Для облегчения симптомов климактерического синдрома и улучшения 

качества жизни женщин в менопаузе как метод медицинской реабилитации стоит 

применять лечебную физическую культуру. Но при этом нагрузка должна быть 

умеренной и дозированной: отлично подойдут дыхательная гимнастика, пешие 

прогулки, скандинавская ходьба и терренкуры. 
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АННОТАЦИЯ 

Боковой амиотрофический склероз является одним из самых неизученных 

нейродегенеративных заболеваний. Принимая во внимание тот факт, что 

заболевание неуклонно прогрессирует, неизбежно ведет к смертельному исходу 

и не поддается стандартным методам терапии, детальное изучение патогенеза в 

будущем может помочь разработать эффективные подходы к его лечению, 

которые будут воздействовать на звенья патогенеза бокового амиотрофического 

склероза, а в идеале – на его причину, то есть мутации в различных генах. 

 

Ключевые слова: боковой амиотрофический склероз, супероксид-

дисмутаза-1, нейродегенеративные заболевания, генная терапия 

 

Боковой амиотрофический склероз (БАС) – это нейродегенеративное 

заболевание, характеризующееся прогрессирующим параличом мышц, вызванной 

дегенерацией мотонейронов моторной коры. 

Данные статистики свидетельствуют о том, что ежегодно в Европе 

регистрируется 2-6 новых случаев БАС на 100 тысяч населения. В США ежегодно 

этот диагноз выставляют примерно 5000 человек. Чаще всего БАС поражает 

людей от 40 до 60 лет, но возможен дебют в более молодом возрасте. 

Соотношение мужчин и женщин при этом составляет 1.2-1.4:1. 3-летняя 

выживаемость пациентов в США составляет 50%, 5-летняя – 10% [10]. 

mailto:irina_litvinova7@mail.ru
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Единого представления о механизмах развития этого заболевания на 

сегодняшний день не существует. БАС может иметь как генетическую природу 

(5-10% от всех случаев), так и быть спорадическим. Семейные формы БАС 

в 20% случаев связаны с мутацией в гене SOD1 (медь-цинк-зависимой 

супероксиддисмутазы-1) [1]. Существуют также другие варианты мутаций. 

На второе место можно поставить ген TARDBP, который кодирует белок TDP-43, 

вовлекается в 0.7-8% семейного БАС; на третье – в европейской популяции 

мутация в гене C9orf72. Выявление причинной мутации может иметь значения 

для медико-генетического консультирования при семейной форме БАС. 

В остальных случаях роль в патогенезе отводится эксайтотоксичности, 

оксидантному стрессу, митохондриальной дисфункции, нарушениям аксонального 

транспорта, агрегации нейрофиламентов, нейровоспалительным процессам. 

Рассмотрим данные механизмы подробнее. 

Эксайтотоксичность связана с чрезмерным возбуждающим действием 

глутамата на нейроны. В синаптической щели глутамат связывается с 

нейрональными глутаматными рецепторами – AMPA и NMDA, что приводит к 

деполяризации мембран дендритов и активации потенциал-зависимых кальциевых 

каналов. Избыточное поступление кальция в клетку становится причиной 

митохондриальных повреждений. Содержание самого глутамата в синаптической 

щели строго регулируется белками-переносчиками EAATs. У пациентов с БАС 

наблюдается мутация в мРНК этих белков, что ведет к нарушению их функций 

и увеличению уровня глутамата. Согласно исследованию [2] у SOD1-мутантных 

мышей с повышенным уровнем экспрессии EAATs наблюдалась задержка 

дегенерации мотонейронов и прогрессирование заболевания. 

В процессе перекисного окисления липидов большое значение отводится 

SOD1. Мутации в ее гене приводят к изменению активности фермента. При 

понижении его активности происходит накопление активных форм кислорода 

в мотонейронах, которые оказывают на них цитотоксическое действие. В случае 

избыточной активации фермента он сам становится источником окислительного 

стресса, образуя токсичный супероксид и запуская цепочку реакций перекисного 
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окисления липидов. Повышенные уровни свободных радикалов были обнаружены 

в спинномозговой жидкости, образцах сыворотки и мочи пациентов с БАС [3]. 

Повреждение митохондрий – общая черта нейродегенеративных заболеваний. 

В патогенезе БАС они представляют собой одну из первых мишеней, так как 

мутантная SOD1 в их межмембранном пространстве запускает ПОЛ, снижает 

активность комплексов I и IV дыхательной цепи. Помимо энергетической функции 

митохондрий нарушается функция регуляции содержания цитоплазматического 

кальция: уровень кальций-связывающих белков в цитоплазме становится низким, 

глутамат-ассоциированный транспорт кальция через потенциал-зависимые каналы 

увеличивается – так усугубляется эксайтотоксичность глутамата. Поскольку 

большинство белков, необходимых для функционирования митохондрий, синте-

зируются в цитоплазме и импортируются в митохондрии, мутантный SOD1, 

связанный с митохондриальной поверхностью, может препятствовать импорту 

белка [4]. 

Дефекты аксонального транспорта возникают в результате нарушенных 

процессов фосфорилирования белков цитоскелета, пусковым моментом для 

которых, в свою очередь, являются оксидантный стресс и избыток свободных 

радикалов [1]. Помимо этого, при БАС наблюдается нестабильность микро-

трубочек, которые необходимы для быстрого аксонального транспорта. Таким 

образом, замедление процессов аксонального транспорта у этих пациентов 

является одним из ключевых моментов дисфункции мотонейронов. 

Агрегация нейрофиламентов и их накопление в аксонах нервных клеток 

приводят к нейронопатии. Мутации в генах нейрофиламентов приводят к 

аномальному фосфорилированию, в результате которого нарушается их 

аксональный транспорт и происходит их накопление. Это накопление, в свою 

очередь, может лежать в основе дефекта аксонального транспорта других важных 

клеточных компонентов, таким образом формируя патологический круг. 

Нейровоспалительные процессы при БАС проявляются активацией 

микроглии, астроцитов и инфильтрацией иммунными клетками в местах 

повреждения нейронов. Немутантные мотонейроны, окруженные глиальными 
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клетками, несущими мутантный ген SOD1, развивают патологический фенотип; 

в то время как мутировавшие мотонейроны, окруженные интактной глией, 

обнаруживают здоровый фенотип [5]. В ЦНС микроглиальные клетки являются 

резидентными макрофагами и представляют собой первую линию защиту от 

инфекций или травм, контролируя внеклеточную среду и взаимодействуя с 

нейронами астроцитов. Эти клетки обладают иммунологическими свойствами 

как с нейропротекторным, так и с нейротоксическим потенциалом. Белковые 

агрегаты, представляющие собой мутировавшую SOD1, стимулируют активацию 

микроглиальных клеток, а те переключаются на провоспалительный ответ. 

Клинически БАС представляет собой синдром комбинированного 

(спастико-атрофического) пареза – совокупность признаков поражения 

центрального и периферического нейрона, которые в разных комбинациях 

проявляются на одном участке тела. В зависимости от дебюта выделяют 

следующие формы БАС: 

 стволовая (бульбарная) 

 шейно-грудная 

 пояснично-крестцовая 

 первично-генерализованная 

Бульбарная форма БАС считается наиболее агрессивной, чаще встречается 

у женщин. Для нее характерно сравнительно более частое развитие когнитивных 

нарушений, чем у других формы. Дебютируют в более позднем возрасте, чем 

спинальные формы. Медиана выживаемости при стволовой форме составляет 

около 2 лет, что связано с развитием ранней дисфагии и нутритивной 

недостаточности [11]. 

Спинальные формы относят к более доброкачественным. Шейно-грудная – 

чаще поражает мужчин. Медиана выживаемости при ней – 1,4 года. Пояснично-

крестцовая форма также чаще развивается у мужчин, при этом ее 

прогрессирование строго соответствует нейроанатомии: после поражения 

крестцово-копчикового отдела следует поражение шейно-грудного – и как 

следствие, мышц верхних конечностей. 
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Современные исследования патогенеза БАС открывают новые возможности 

для выбора терапевтического подхода. Наряду с существующими методами 

лечения нейродегенеративных заболеваний появляются новые мишени для 

патогенетической терапии БАС. Такой подход в дальнейшем может улучшить 

качество жизни пациентов и увеличить ее продолжительность. 

На данном этапе изучения БАС основным фармакологическим препаратом 

для лечения считается рилузол. Рилузол относится к группе ингибиторов 

высвобождения глутамата из пресинаптических окончаний. Его механизм 

реализуется за счет блокады потенциал-зависимых натриевых каналов и 

неконкурентной блокады рецепторов, селективно связывающих N-метил-D-

аспартат (NMDA). В результате происходит снижение возбуждающего влияния 

глутамата на мотонейроны спинного мозга, уменьшение рефлекторного 

возбуждения двигательных нейронов в рефлекторной дуге. По данным клини-

ческих исследований рилузол при приеме более 18 месяцев достоверно тормозит 

прогрессирование БАС с бульбарным синдромом на 2-3 месяца [6]. 

Так как в патогенезе БАС большую роль играют процессы нейровоспаления, 

считается целесообразным использовать противовоспалительную терапию. Она 

может назначаться самостоятельно либо в добавлении к терапии рилузолом. 

Препарат маситиниб, рекомендованный в данной комбинации, на данный 

момент находится в фазе клинических испытаний. Маситиниб относится к 

селективным ингибиторам тирозинкиназ III класса и подавляет процессы 

пролиферации микроглии, предотвращая ее разрушающее действие на нейроны [7]. 

Для купирования оксидантного стресса и нормализации процессов 

перекисного окисления липидов в нейронах изучается возможность применения 

у больных БАС антиоксидантов, нейропротекторов, стимулирующих факторов 

роста (инсулиноподобный фактор роста, факторы роста, полученные из пула 

глиальных клеток). Для снижения уровня внутриклеточного кальция 

рассматривается использование блокаторов кальциевых каналов (нейролептик 

пимозид, применяющийся для лечения шизофрении). 



15 

Эти фармакологические стратегии направлены против одного или нескольких 

патологических механизмов БАС, в чем и заключается их недостаток. 

Они оказывают минимальное влияние на развитие БАС и не способствуют 

значительному увеличению выживаемости. В настоящее время наибольший 

интерес представляют такие методы лечения БАС, как генная терапия и 

трансплантация стволовых клеток. 

Вопрос генной терапии БАС пока остается спорным. С одной стороны, 

при семейных формах БАС такая терапия будет иметь колоссальный эффект 

и являться скорее профилактикой развития заболевания, нежели его лечением. 

С другой стороны, процент семейных форм БАС колеблется от 10 до 15% среди 

всех больных, что составляет малую долю случаев БАС. В основном 

возникновение болезни носит спорадический характер, и рутинное применение 

генной терапии для всей популяции представляется невозможным. Сейчас 

предлагаются разные варианты подходов к такой терапии: антисмысловые 

олигонуклеотиды, РНК-интерференция, экспрессионные векторы [8]. 

Антисмысловые олигонуклеотиды – это РНК, которые комплементарно 

взаимодействуют с мРНК-мишенью. Механизм заключается в блокировании 

трансляции белка, кодируемого этой мРНК. При БАС в качестве мишени 

выступает мРНК SOD1. Результатом такого взаимодействия является снижение 

уровня белка SOD1 в тканях мозга. 

РНК-интерференция – процесс блокады синтеза белка. Он осуществляется 

за счет короткой интерферирующей РНК в составе комплекса RISC (RNA induced 

silencing complex), которая комплементарно связывается с мРНК-мишенью, 

тем самым останавливая процессы транскрипции. Для доставки siRNA в клетку 

возможно использование инъекций вирусного вектора, так как siRNA может 

ретроградно перемещаться по аксонам мотонейронов и выборочно блокировать 

экспрессию белка-мишени. 

Экспрессионные векторы служат для доставки генетического материала к 

клеткам-мишеням. В качестве векторов возможно применение вирусов. Например, 

ретровирусы используются для доставки факторов роста и нейротрофических 

факторов при нейродегенеративных заболеваниях. 
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Большой интерес представляет трансплантация стволовых клеток как 

возможный источник замены и регенерации поврежденных нейронов. В идеале 

трансплантируемые стволовые клетки должны выполнять ряд функций: 

поддерживать выживание нейронов в ткани реципиента, предотвращать их 

дегенерацию, способствовать росту нервных волокон, стимулировать 

формирование новых межнейронных связей взамен утраченным. Основное 

влияние стволовых клеток при этом должно быть направлено на перикарионы, 

а не на дендриты и аксоны. Для трансплантации используются эмбриональные 

стволовые клетки, стволовые мезенхимные клетки костного мозга, стволовые 

клетки пуповинной крови. Несмотря на то что терапия стволовыми клетками 

представляет собой многообещающий подход к лечению БАС, на сегодняшний 

день не было получено значительного влияния на прогрессирование заболевания 

по сравнению с контрольной группой, получавшей плацебо [9]. 
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