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ВВЕДЕНИЕ

Витамины группы В применяются в 
клинической практике для лечения за-
болеваний центральной и перифериче-
ской нервной системы, включая моно- и 
полиневропатии, энцефало- и миелопа-
тии дефицитарного генеза, а также при 
системных заболеваниях, связанных с 
доказанным недостатком витаминов 
этой группы. 

Дефицит витаминов группы В может 
возникать при строгом соблюдении не-
сбалансированной диеты, при примене-
нии ряда лекарственных препаратов (на-
пример, изониазида), действии различ-
ных токсических веществ (этанола) или 
после хирургических вмешательств на 
желудочно–кишечном тракте, при забо-
леваниях кишечника, сопровождающих-
ся нарушениями всасывания. Некоторые 
наследственные заболевания также со-
провождаются дефектами метаболизма 
витаминов группы В (пиридоксин–ассо-
циированная эпилепсия). Проведенные 
исследования показали, что недостаток 
витаминов группы В даже в развитых 
странах - совсем не редкость. Так, в США 
и Великобритании недостаток витамина 
В12 отмечается у 6% населения, преиму-
щественно в старших возрастных груп-
пах [13]. 

Использование водорастворимых 
витаминов группы В для лечения в виде 
таблеток имеет свои ограничения, кото-
рые в первую очередь касаются тиами-
на. Небольшие дозы водорастворимо-
го тиамина разрушаются в кишечнике 
тиаминазами, вследствие этого биодо-
ступность витамина низкая. Увеличение 
дозы приводит к возникновению эффек-
та «насыщения», что связано с блоки-
рованием его переноса из кишечника в 
кровь, концентрация витамина в крови 
при этом не увеличивается. Достижение 
высоких терапевтических концентраций 
возможно только при использовании 
парентеральных форм. Причем для ле-
чения большинства заболеваний целе-
сообразно применение витаминов груп-
пы В в комплексе, что оказывает неспец-
ифическое положительное действие на 
функциональное состояние структур 
центральной и периферической нерв-
ной системы.

В неврологической практике наи-
более востребованными и физиологи-
чески обоснованными в настоящее вре-
мя среди витаминов группы В можно 
считать комбинацию витаминов В1, В6 и 
В12. Компанией ОАО «Мосхимфармпре-
параты» им. Н.А. Семашко» разработана 
парентеральная форма данных витами-
нов, которая выпускается под названи-
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ем Тригамма®, особенности которого 
будут рассмотрены в дальнейшем.

ФИЗИОЛОГИЧЕСКАЯ РОЛЬ  
ВИТАМИНОВ ГРУППЫ В

Тиамин или витамин В1 (рис. 1) яв-
ляется важнейшим компонентом систе-
мы проведения возбуждения в нервных 
волокнах, участвует в обеспечении энер-
гетических процессов в нервных клет-
ках, оказывает существенное влияние на 
процессы регенерации поврежденных 
нервных волокон. 

Метаболиты тиамина играют важную 
роль в проведении возбуждения в нерв-
ных структурах. Дефицит тиамина вызы-
вает различные нарушения обменных 
процессов. Уже на начальных стадиях 
недостаточности В1 возникает наруше-
ние окислительно-восстановительных 
процессов, происходит блокирование 
транскетолазной реакции, что приводит 
к недостаточному образованию NADH и 
рибозо-5-фосфата (они необходимы для 
биосинтеза жирных кислот), ряда гормо-
нов, аминокислот и нуклеиновых кислот, 
соляной кислоты в желудке и холестери-
на. На более поздних стадиях недостаточ-
ности тиамина происходит накопление 
в тканях и органах пировиноградной, 
α-кетоглутаровой, глиоксиловой, щаве-
левоуксусной кислот и кетопроизвод-
ных других кислот, оказывающих прямое 
токсическое воздействие, в том числе на 

периферические нервы с развитием ак-
сональной дегенерации и демиелиниза-
ции.

Дефицит тиамина играет ведущую 
роль в развитии алкогольной полинев-
ропатии (АЛП), которая в России является 
одной из самых распространенных форм 
генерализованного поражения перифе-
рических нервов. Алкогольное пораже-
ние периферических нервов встречается 
у 10% лиц, страдающих алкоголизмом, 
преимущественно в возрасте 40–70 лет и 
может выявляться как у мужчин, так и у 
женщин. 

АЛП начинается с дистальных отде-
лов нижних конечностей, затем, по мере 
прогрессирования процесса, могут во-
влекаться проксимальные отделы ног и 
дистальные отделы рук [40]. В большин-
стве случаев алкогольная полиневропа-
тия развивается медленно, хотя извест-
ны случаи острого развития полиневро-
патии у больных алкоголизмом [23], что 
может наблюдаться и при неалкоголь-
ном дефиците тиамина [10]. В основе па-
тогенеза алкогольной полиневропатии 
лежит как прямое токсическое действие 
этанола и его метаболитов (ацетальдеги-
да), так и недостаток поступления в ор-
ганизм тиамина, в том числе связанный 
не только с плохим питанием больных 
алкоголизмом, но и наличием синдрома 
мальабсорбции [52, 53].

Нарушение обмена тиамина играет 
важную роль в развитии периодической 
атаксии, атаксии Фридрейха и спиноце-
ребеллярной атаксии I типа. У пациентов 
с указанной патологией отмечено сниже-
ние содержания тиамина в спинномозго-
вой жидкости.

Пиридоксин (витамин В6) – группо-
вое название трех производных пирими-
дина: пиридоксина, пиридоксаля и пири-
доксамина (рис. 2).

Активной формой витамина В6 явля-
ется пиридоксаль-5-фосфат (PLP), кото-

Рис. 1. Витмин В1 (тиамин)
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рый выступает в роли кофермента более 
чем в 100 ферментативных реакциях. 

Действие пиридоксина связано с 
обменом холина и незаменимых нена-
сыщенных жирных кислот. Он непосред-
ственно участвует в метаболизме белков, 
синтезе и транспортировке аминокислот, 
в обмене липидов, выработке энергии в 
организме; стимулирует синтез гемогло-
бина в эритроцитах; участвует в синтезе 
нейромедиаторов центральной и пери-
ферической нервной систем, а также в 
процессах миелинизации нервов. 

Наиболее выраженные симптомы 
недостаточности пиридоксина развива-
ются со стороны нервной системы. Уже в 
раннем детском возрасте дефицит пири-
доксина может вызывать возникновение 
судорожных пароксизмов с нарушением 
сознания, что может быть связано с недо-
статочным синтезом тормозных медиато-
ров в головном мозге, в частности, ГАМК. 

Дефицит пиридоксина приводит к 
возникновению дистальной симметрич-
ной, преимущественно сенсорной поли-
невропатии, проявляющейся ощущением 
онемения и парестезиями в виде «пока-
лывания иголками». 

Цианокобаламин (витамин В12) 
– комплексное соединение, играющее 
важную роль в аминокислотном обмене, 
биосинтезе ацетилхолина, а также в про-
цессах миелинизации нервных волокон 
(рис. 3).

Цианокобаламин оказывает гемопоэ-

тическое, метаболическое действие; уча-
ствует в углеводном, белковом, липидном 

обмене; повышает 
регенерацию тканей; 
улучшает функцио-
нирование нервной 
системы; регулирует 
свертывающую си-
стему крови; снижает 
содержание холесте-
рина и гомоцистеина 
в крови, увеличивает 

лецитин/холестерино-
вый индекс.

Недостаток витамина В12 проявляет-
ся в первую очередь пернициозной ане-
мией и различными неврологическими 
нарушениями [14]. Неврологические на-
рушения при В12-дефицитном состоянии, 
включая деменцию, другие психические 
расстройства, фуникулярный миелоз и 
полиневропатию, примерно у 15% боль-
ных могут протекать без характерных 
гематологических изменений. В контро-
лируемом исследовании на 78 здоровых 
добровольцах было показано, что посто-
янное использование водки или красно-

Рис. 1. Витмин В12 (цианокобаламин)

Рис. 2. Витмин В6 (пиридоксин)



5

го вина в течение 2 недель достоверно 
уменьшали содержание в плазме витами-
на В12 [25].

КЛИНИЧЕСКОЕ ПРИМЕНЕНИЕ  
ВИТАМИНОВ ГРУППЫ В

Витамины В1, В6, В12 в ряде случаев эф-
фективны и при отсутствии их дефицита в 
связи с активным участием этих веществ 
в биохимических процессах, обеспечива-
ющих нормальную деятельность струк-
тур нервной системы, например при диа-
бетической полиневропатии, лечении 
болевых синдромов. Поэтому витамины 
группы В часто называют нейротропны-
ми. Кроме того, было обнаружено, что 
тиамин, пиридоксин и цианкобаламин в 
больших дозах проявляют новые лекар-
ственные свойства, отличные от хорошо 
известного физиологического воздей-
ствия «природных» витаминов.

Так, пиридоксин оказывает положи-
тельное влияние на различные варианты 
эпилепсии, и при резистентных к лече-
нию формах эпилепсии с очень  ранним 
началом рекомендуется его назначение. 
Терапевтические дозы пиридоксина (от 
50 мг/сутки) в некоторых случаях способ-
ны полностью прекратить приступы [28]. 

В ряде ситуаций пиридоксин позво-
ляет уменьшить или прекратить побоч-
ные эффекты антиконвульсантов [29], а 
также проявляет и антидепрессивный 
эффект, связанный с участием в качестве 
кофактора в процессе синтеза катехола-
минов [16].

Тиамин оказывает положительный 
эффект не только при полиневропатиях, 
связанных с его дефицитом, но и при ток-
сическое алкогольной полиневропатии, 
энцефалопатии Вернике и алкогольной 
деменции [5]. 

Так, при обследовании 18 больных 
алкоголизмом и полиневропатией, не 
имевших дефицита тиамина, выявлено, 

что в этом случае развивается преимуще-
ственно поражение тонких волокон, от-
личающееся по клиническим, нейрофи-
зиологическим и патоморфологическим 
характеристикам от тиаминдефицитной 
полиневропатии [49]. АЛП без дефици-
та тиамина характеризуется медленным 
развитием, преимущественно сенсорны-
ми симптомами, выраженными болями и 
симптомом «горящих ног», а в икронож-
ном нерве обнаруживается аксональная 
дегенерация тонких волокон. При нали-
чии же дефицита тиамина заболевание 
часто начинается остро, с мышечной 
слабости и нарушения глубокой чувстви-
тельности, а в икроножном нерве при би-
опсии в первую очередь обнаруживают 
изменения и гибель толстых нервных во-
локон [50]. 

Было проведено многоцентровое 
рандомизированное двойное слепое 
плацебо–контролируемое исследова-
ние, в которое вошли 325 пациентов с 
АЛП [51]. Первая группа пациентов полу-
чала комплекс витаминов группы В (пе-
рорально в течение 12 недель, витамины 
В1, В6, В12), вторая группа больных допол-
нительно получала фолиевую кислоту (1 
мг), третья группа – плацебо. Несмотря 
на то, что доза водорастворимого тиами-
на была относительно небольшой (250 
мг), отмечено достоверное по сравнению 
с группой плацебо снижение интенсив-
ности боли (p<0,001), улучшение вибра-
ционной чувствительности (p<0,001), 
результатов дискриминационного теста 
(p<0,001) и выполнения координаторных 
проб (p<0,05). Не было статистически 
значимых различий между группой, по-
лучавших комплекс витаминов группы В, 
и группой, у которой к нему была добав-
лена фолиевая кислота. В исследование 
были включены больные алкоголизмом, 
имеющие сенсорную форму полиневро-
патии, поэтому можно предположить, что 
причиной формирования патологии пе-



6

риферических нервов преимущественно 
было токсическое действие этанола, а не 
дефицит тиамина. Хороший эффект ком-
плекса витаминов группы В показывает, 
что целесообразно назначать его боль-
ным алкоголизмом при наличии поли-
невропатии независимо от ее преимуще-
ственных патогенетических механизмов 
(этанолового или тиаминового). 

Способность тиамина, пиридоксина 
и кобаламина уменьшать боль хорошо 
известна клиницистам. Так, витамин В12 
применяется в различных странах для 
терапии боли с 1950 г. [37, 38]. Целый ряд 
экспериментальных исследований под-
твердил отчетливый обезболивающий 
эффект данных витаминов и их комплек-
сов при невропатической боли. В докли-
нических исследованиях при сдавлении 
дорзального ганглия или наложении ли-
гатуры на седалищный нерв вводимые 
интраперитонеально витамины В1, В6 и 
В12 в ряде случаев эффективны и при от-
сутс уменьшали температурную гиперал-
гезию. Повторные введения данных ви-
таминов вызывали стойкое уменьшение 
температурной гипералгезии, причем 
комбинация витаминов группы В оказы-
вала синергетический эффект при обе-
их моделях невропатической боли [1]. В 
эксперименте с тактильной аллодинией, 
вызванной лигатурой, наложенной на 
спинальный корешок, показано, что ви-
тамины группы В (тиамин, пиридоксин, 
цианокобаламин) значительно уменьша-
ют аллодинию, причем наиболее выра-
женный дозозависимый эффект наблю-
дался при введении цианокобаламина 
(73% случаев) и тиамина (58% случаев). 
Одновременное введение тиамина или 
цианокобаламина с дексаметазоном зна-
чительно увеличивало антиаллодиниче-
ский эффект (90% случаев) [18]. Действие 
витамина В12 на невропатическую боль 
подтверждается тем, что он уменьшает 
экспериментальную тактильную аллоди-

нию, вызванную лигатурой, наложенной 
на спинальный корешок, что, в частности, 
не отмечается на фоне назначения дикло-
фенака [24].

В эксперименте было показано, что 
активность ноцицептивных нейронов 
при стимуляции С–волокон седалищного 
нерва при инфузиях комплекса витами-
нов В1, В6 и В12 уменьшается, причем этот 
эффект носит дозозависимый характер. 
Несколько повторных инфузий более 
эффективны, чем однократное введе-
ние комплекса витаминов группы В [8]. 
Витамины группы В оказывают влияние 
не только на невропатическую, но и на 
«воспалительную» боль. В эксперименте 
с формалиновой моделью «воспалитель-
ной», т.е. ноцицептивной, боли было про-
демонстрировано, что комбинация В1, В6 
и В12 оказывает антиноцицептивный эф-
фект, что предполагает действие данной 
комбинации на синтез и/или действие 
альгогенов воспаления [7]. 

В 1992 г. при лечении комплексом 
витаминов группы В (пиридоксин, тиа-
мин, цианокобаламин) в течение 3 не-
дель 1149 пациентов с болевыми синдро-
мами и парестезиями, обусловленными 
полиневропатиями, радикулопатиями, 
невралгиями, отмечено значительное 
уменьшение интенсивности болей и па-
рестезий в 69% случаев [11]. В обзоре 
работ по изучению антиноцицептивного 
действия комплекса витаминов В (В1, В6, 
В12) I. Jurna в 1998 г. пришел к выводу, что 
их применение способно уменьшить как 
скелетно–мышечные, так и корешковые 
боли в спине. Особо была отмечена эф-
фективность комплекса витаминов груп-
пы В в качестве адьювантной терапии при 
использовании нестероидных противо-
воспалительных препаратов (НПВП) [12]. 
В отечественном исследовании при срав-
нении групп больных, парентерально по-
лучавших комплексный препарат витами-
нов группы В, содержащий пиридоксин, 
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тиамин и цианокобаламин, или дикло-
фенак, выявлена высокая эффективность 
монотерапии дискогенной пояснично-
крестцовой радикулопатии с умеренной 
или выраженной болью комплексным 
препаратом витаминов группы В. Ком-
бинированная терапия диклофенаком и 
комплексным препаратом пиридоксина, 
тиамина и цианокобаламина дала более 
выраженное уменьшение болей в спине, 
чем монотерапия любым из этих препара-
тов, при этом монотерапия комплексным 
препаратом витаминов группы В отлича-
лась лучшей переносимостью и безопас-
ностью [37].

Представляет интерес возможность 
использования комплексов витаминов 
группы В при лечении туннельных син-
дромов. Результаты 8 работ подтверж-
дают факт уменьшения клинических 
проявлений и электрофизиологических 
нарушений при карпальном синдроме 
в результате введения комплекса пири-
доксина, тиамина и цианокобаламина, 
что может быть связано либо с их антино-
цицептивным действием, либо со скры-
той недостаточностью витаминов данной 
группы [3].

Витамины группы В также использу-
ются для лечения диабетической поли-
невропатии (ДПН). Показано, что тиамин 
способен ингибировать образование 
токсичных промежуточных продуктов 
обмена глюкозы у экспериментальных 
животных и человека [9, 41, 43, 54]. В экс-
перименте с культурой эндотелиальных 
клеток сосудов человека продемонстри-
рована способность тиамина предот-
вращать развитие апоптоза, связанного 
с высоким уровнем глюкозы [8]. Назна-
чение тиамина уменьшает перекисное 
окисление липидов, выраженность окси-
дативного стресса и эндотелиальную дис-
функцию. Важно, что действие тиамина 
при ДПН связано не с его дефицитом, а с 
активацией фермента транскетолазы [47]. 

В результате действия тиамина отмечено 
морфологически подтвержденное пре-
дотвращение изменений сетчатки [48] и 
начинающейся нефропатии [42]. 

В некоторых экспериментальных ра-
ботах получены данные, свидетельствую-
щие о возможном прямом антиоксидант-
ном эффекте витаминов группы В [22]. В 
эксперименте продемонстрирована спо-
собность тиамина уменьшать гипопер-
фузию и улучшать оксигенацию тканей, 
восстанавливать эндотелий–зависимую 
вазодилятацию и ингибировать апоптоз 
[46]. 

При использовании комбинации тиа-
мина с пиридоксином для лечения боль-
ных c ДПН определенное влияние на пато-
генетические механизмы формирования 
заболевания оказывает не только тиамин, 
но и пиридоксин, активная форма которо-
го препятствует прогрессированию позд-
них осложнений сахарного диабета [19]. В 
эксперименте на животных активные ме-
таболиты пиридоксина предотвращали 
цитотоксичность, вызванную оксидатив-
ным стрессом и перикисным окислением 
липидов [26]. В рамках двойного слепого 
контролируемого исследования изучили 
влияние витамина В6 на эндотелиальную 
дисфункцию у 124 детей с сахарным диа-
бетом 1–го типа. Введение 100 мг пири-
доксина уже через 2 ч уменьшало эндоте-
лиальную дисфункцию, и это улучшение 
сохранялось в период 8–недельной тера-
пии витамином В6 [21]. 

Цианокобаламин также способен вы-
звать уменьшение проявлений ДПН. Ана-
лиз семи клинических контролируемых 
исследований, проведенных с 1954 по 
2004 г.г., в которых изучалась эффектив-
ность витамина В12 при ДПН, показывает, 
что его применение способно уменьшить 
боль и парестезии, симптомы поражения 
вегетативной нервной системы [23]. 

В настоящее время препараты ком-
плекса витаминов группы В не менее ши-
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роко, чем антиоксиданты, используются 
для лечения ДПН. В основном применяют-
ся препараты комплексов тиамина, пири-
доксина, цианокобаламина, содержащие 
большие дозы лекарственных веществ, 
которые способны улучшать структурное 
и функциональное состояние перифери-
ческих нервов при ДПН за счет активного 
воздействия на состояние нервных воло-
кон [20, 27, 50].

В последние годы активно изучает-
ся возможность применения витаминов 
группы В при сосудистых и нейродеге-
неративных заболеваниях. Комплексная 
терапия витаминами В1, В6 и В12 снижает 
уровень гомоцистеина у человека, по-
вышение которого является фактором 
риска развития атеросклероза, тромбо-
зов, сосудистых заболеваний головного 
мозга и деменции, увеличивает эндоте-
лиальную дисфункцию и оксидативный 
стресс [30, 32, 33]. По данным клиниче-
ских исследований, снижение уровня го-
моцистеина путем назначения тиамина, 
пиридоксина и коболамина достоверно 
снижает риск развития инсульта [63]. У 
больных, перенесших инсульт, короткий 
курс лечения витаминами В1, В6 и В12 до-
стоверно уменьшал уровень гомоцисте-
ина, толщину интима–медиа коротидных 
артерий и улучшал вазодилятацию [31]. 

Таким образом, стратегия комплекс-
ной нейротропной фармакотерапии по-
степенно завоевывает новые позиции в 
медицине, прежде всего в неврологии. 
Препараты, содержащие комплекс вита-
минов В1, В6 и В12, заняли прочное место в 
лечении различных поражений как цен-
тральной, так и периферической нервной 
системы. При этом за счет сочетанного 
действия данных витаминов и потенци-
рования их эффектов достигается боль-
шая клиническая эффективность, нежели 
чем при использовании всех витаминов 
по отдельности (М.И. Балаболкин, 2002, 
Stracke H. et al., 1996).

ОСОБЕННОСТИ ПРЕПАРАТА  
ТРИГАММА® 

1. Препарат Тригамма® содержит ви-
тамины В1, В6 и В12 в высоких дозах в ком-
бинации с лидокаином и является эконо-
мически более доступным для широкого 
круга пациентов, в отличие от аналогич-
ных препаратов. 

2. В ампуле препарата Тригамма® (все-
го 2 мл), рассчитанной на одно введение, 
содержится 100 мг тиамина гидрохлори-
да, 100 мг пиридоксина гидрохлорида, 1 
мг цианокобаламина и 20 мг лидокаина 
гидрохлорида. Малый объем препара-
та для однократного введения, а также 
местный анестетик лидокаин, входящий 
в состав препарата, делает инъекции Три-
гаммы® практически безболезненными и 
позволяет увеличить приверженность па-
циентов к терапии. 

3. Лидокаин, являющийся произво-
дным ацетанилида, в отличие от новокаи-
на не содержит в своем составе параами-
нобензойной кислоты и поэтому не ока-
зывает антисульфаниламидного действия. 

4. Кроме того, более низкая дозировка 
лидокаина, по сравнению с аналогичными 
препаратами, обеспечивает дополнитель-
ное преимущество в виде снижения по-
тенциального риска возникновения ток-
сических реакций.

Таким образом, при использовании в 
качестве анестетика в составе Тригаммы® 
лидокаина имеется ряд преимуществ: не 
наблюдается конкуренции с сульфанила-
мидными препаратами и не уменьшается 
их антибактериальное и сахароснижаю-
щее действие. Благодаря включению в со-
став Тригаммы® лидокаина препарат осо-
бенно эффективен в острых случаях и для 
достижения максимально быстрого обе-
зболивающего эффекта.

5. Благодаря инновационным тех-
нологиям, в одной ампуле Тригаммы® 
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совмещены несколько действующих ве-
ществ, которые ранее традиционно вво-
дились раздельно. Следовательно, поми-
мо эффективности и высокого качества, 
указанный поливитаминный комплекс 
имеет еще одно положительное свойство 
– удобство в применении: вместо трех 
внутримышечных инъекций достаточно 
одной инъекции. Применение высоких 
доз витаминов группы В в составе Три-
гаммы® способствует достижению макси-
мального нейропротекторного эффекта.

6. Ввиду установленного влияния 
мультивитаминного комплекса Тригам-
ма® на процессы регенерации нервных 
волокон и миелиновой оболочки, данный 
препарат особенно рекомендуется для 
терапии заболеваний периферической 
нервной системы различного генеза. Ис-
пользование препарата Тригамма® в ле-
чении пациентов с острыми вертебро-
генными болевыми синдромами способ-
ствует регрессу или значительному осла-
блению боли, улучшению качества жизни 
больных. 

7. При центральных миелинопатиях 
(в частности, при рассеянном склерозе) 
после проведения пульс-терапии и плаз-
мафереза в числе прочих лекарственных 
средств также целесообразно примене-
ние препарата Тригамма® внутримышеч-
но в дозе 2,0 мл один раз в сутки на про-
тяжении 14 дней с последующим пере-
ходом на прием пероральных форм ком-
плексных препаратов витаминов группы 
В.

8. Тригамма® может с успехом при-
меняться при других заболеваниях, со-
провождающихся невралгическим син-
дромом: невралгии тройничного нерва, 
межреберной невралгии, болевом ради-
кулярном синдроме, туннельных синдро-
мах.

9. Еще одним важным качеством 
Тригаммы® является способность усили-

вать и пролонгировать анальгетический 
эффект, достигаемый путем назначения 
базисной терапии невралгических син-
дромов – НПВП и антиконвульсантов, 
что объясняется наличием собственного 
многостороннего антиноцицептивного 
эффекта препарата, а также суммацией 
действия с препаратами базисной тера-
пии на различные механизмы формиро-
вания боли. Накопление опыта приме-
нения Тригаммы® в качестве компонента 
нейротропной терапии не только при со-
стояниях, ассоциированных с дефицитом 
витаминов группы В, но и при заболева-
ниях периферической нервной системы, 
сопровождающихся болью, позволит оп-
тимизировать существующие терапевти-
ческие схемы и улучшить прогноз.
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