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Ф у н к ц и о н а л ь н ы е  
н е в р о л о г и ч е с к и е  р а с с т р о й с т в а ,  
ф у н к ц и о н а л ь н о е  г о л о в о к р у ж е н и е
Функциональное головокружение (ФГ) представляет

собой наиболее частую причину хронического головокру-

жения [1, 2]. К функциональным неврологическим рас-

стройствам (ФНР) относят нарушения, которые связаны

с патофизиологическими процессами, вызывающими изме-

нение функционального состояния различных отделов го-

ловного мозга при отсутствии их структурного поражения

[3]. Диагностика ФНР основывается на оценке роли «орга-

нических» неврологических заболеваний в клинической

картине пациента, наличии типичных для ФНР симптомов

и нескольких ФНР у одного и того же пациента.

ФНР часто встречаются в клинической практике, они

диагностируются у одного из шести пациентов, обращаю-

щихся за консультацией к неврологу, частота ФНР достига-

ет 10–15 случаев на 100 тыс. населения с преобладанием

(3:1) у женщин. Социальная значимость ФНР вызвана вы-

сокой степенью физических ограничений у пациентов [4],

которая сравнима с эпилепсией и рассеянным склерозом.

В Международной классификации болезней 10-го пересмо-

тра (МКБ-10) ФНР представлены в разделе F44 Диссоциа-

тивные (конверсионные) расстройства, в МКБ-11 они

определяются как «дисфункциональные неврологические

синдромы», что выделяет наличие очевидных нарушений

и не сводит все к психогенному фактору, поэтому ФНР

в значительной степени перемещаются из класса психиче-

ских заболеваний в неврологические [3, 5].

Причины ФНР во многих случаях остаются неясны-

ми, предполагается роль стрессовых событий, психологиче-

ских травм детского возраста, генетической предрасполо-

женности [3]. У пациентов с ФНР часто отмечаются тревож-

ные, депрессивные расстройства, хронические болевые

синдромы, синдром раздраженного кишечника и другие

функциональные расстройства органов пищеварительного

тракта. Прогноз ФНР относительно неблагоприятный, ре-

гресс симптомов отмечается только у 20% пациентов, ран-

няя диагностика и молодой возраст пациентов расценива-

ются как факторы благоприятного течения [6].

Среди ФНР выделяют функциональные двигательные

нарушения (параличи, гиперкинезы и др.), функциональ-

ные диссоциативные припадки, функциональные когни-

тивные нарушения и ФГ, которое в настоящее время опре-

деляется как персистирующее перцептивное постуральное

головокружение (ПППГ). ПППГ считается вторым по час-

тоте ФНР после когнитивных функциональных нарушений.

Клиническое содержание понятия ФГ претерпело

значительную эволюцию с момента начала обсуждения дан-

ной проблемы в научной литературе в 1980-х годах [7]. Ис-

пользовавшиеся в разные годы термины «хроническое субъ-

ективное головокружение», «психогенное головокруже-

ние», «фобическое постуральное вертиго», «визуальное вер-

тиго» были ревизованы международной группой специали-

стов Общества Барани (Barany Society) в результате анализа

характера основных жалоб, временной динамики проявле-

ния симптомов, роли провоцирующих факторов и сопутст-

вующей вестибулярной и невестибулярной патологии, кон-
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Functional dizziness (FD) is the most common form of chronic dizziness, accounting for up to 20% of all cases of chronic dizziness and is diag-

nosed in 40% of patients referred to specialized clinics. This article discusses the pathogenesis, clinical manifestations and diagnostic features

of FD. An overview of standard and new methods of drug therapy and methods of vestibular rehabilitation for patients with FD is provided.

Experts conclude that FD, currently defined as persistent postural perceptual dizziness (PPPD), is the most common cause of chronic non-rota-

tional dizziness. PPPD is thought to be multifactorial; central and peripheral vestibular disorders, anxiety disorders and traumatic brain injury

are noted as possible precipitating causes. The diagnosis of PPPD is based on the presence of a feeling of unsteadiness or non-rotational dizzi-

ness occurring more than half of the days over a period of three months or longer, when other possible causes of dizziness have been ruled out.

When managing a patient with PPPD, it is necessary to inform the patient about the nature of the disease, provide a patient with an education

program and apply psychotherapy and vestibular rehabilitation methods. The use of buspirone prolonged-release tablets (Vespirate®) and vestibu-

lar rehabilitation in clinical practice is discussed.
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ституциональных особенностей психической организации

пациентов, данных объективного неврологического и ото-

неврологического осмотра, что позволило выработать согла-

сованные представления об этиологии, патогенезе и диаг-

ностических критериях ФГ. В 2017 г. был предложен термин

ПППГ, основным критерием которого служат жалобы на

невращательное головокружение (неустойчивость) в тече-

ние 90 дней и более, возникающее или усиливающееся при

стоянии, ходьбе и действии провоцирующих комплексных

зрительных стимулов [8].

ФГ представляет собой наиболее часто встречающий-

ся вид хронического головокружения, оно составляет до

20% всех случаев хронического головокружения и диагно-

стируется у 40% пациентов, направленных на консультации

в специализированные клиники [1, 2]. Среди пациентов

с ФГ женщины встречаются чаще (2:1 – 4:1), чем мужчины,

заболевание также выявляется у детей и подростков [9]. ФГ

не имеет вращательного характера, в качестве сочетанных

заболеваний часто отмечаются мигрень, тревожные и де-

прессивные расстройства, различные варианты вестибуляр-

ной патологии [10–14].

В о п р о с ы  п а т о г е н е з а  Ф Г
Этиологические причины ФГ окончательно не уста-

новлены, предполагается его многофакторность; в качестве

возможных провоцирующих факторов отмечены централь-

ные и периферические вестибулярные нарушения (25%),

вестибулярная мигрень (20%), панические атаки и/или ге-

нерализованное тревожное расстройство (15%), черепно-

мозговая или шейная хлыстовая травма (15%), перифериче-

ская вегетативная недостаточность (7%), аритмии (7%)

и нежелательные реакции от приема лекарственных средств

(3%) [8]. Среди периферических вестибулярных наруше-

ний, провоцирующих развитие ФГ, часто встречаются доб-

рокачественное пароксизмальное позиционное головокру-

жение (ДППГ), перенесенный вестибулярный нейронит,

приступы болезни Меньера [8].

Поддержание равновесия обеспечивается интеграци-

ей вестибулярной, зрительной и соматосенсорной систем,

которая может нарушиться после вызывающих неустойчи-

вость вестибулярных и других релевантных заболеваний,

даже в случае их полного разрешения. Возникает диссоциа-

ция между ожидаемыми и приходящими сенсорными им-

пульсами, при этом влияние зрительных и соматосенсор-

ных сигналов преобладает над вестибулярными, нарушает-

ся взаимодействие между вестибулярной корой и другими

отделами головного мозга. Формируется повышенная чув-

ствительность к двигательным и комплексным сенсорным

стимулам, приводящая к неустойчивости в период движе-

ния и действия зрительных или других сенсорных стимулов

[15]. У пациентов с ПППГ по данным нейровизуализации

не обнаруживается очаговых изменений, позволяющих объ-

яснить головокружение и неустойчивость, но отмечается

уменьшение объема серого вещества в левой верхней височ-

ной доле, средних височных долях, средней височно-зри-

тельной доле, мозжечке, левом заднем гиппокампе, правой

прецентральной извилине, левой передней поясной изви-

лине, левом хвостатом ядре, левой дорсолатеральной пре-

фронтальной коре. Функциональные методы нейровизуа-

лизации при ПППГ показывают снижение активности в об-

ластях, ответственных за вестибулярную и пространствен-

ную ориентацию, повышение активности в зрительной ко-

ре, уменьшение ассоциативных связей преимущественно

в вестибулярной коре, а также в зрительной коре и мозжеч-

ке [15–18]. Таким образом, клинические исследования с ис-

пользованием методов прижизненной нейровизуализации

у пациентов с ФГ свидетельствуют о наличии дисбаланса

в нейромедиаторных взаимодействиях, обеспечивающих

функциональные взаимосвязи между структурами цент-

ральной нервной системы, вовлеченными в поддержание

статического и динамического равновесия, а также ощуще-

ние баланса тела.

К л и н и ч е с к а я  к а р т и н а  Ф Г
Ощущение головокружения появляется главным об-

разом при стоянии и ходьбе и, как правило, сопровождает

больного большую часть времени. Пациенты часто ощуща-

ют пошатывание из стороны в сторону, когда стоят. Состоя-

ние может ухудшаться на улице, открытых пространствах,

в визуально сложной среде (например, в толпе людей,

при переходе проезжей части или в больших магазинах).

В зависимости от того, что в наибольшей степени провоци-

рует ПППГ, выделяют зрительный, двигательный и сме-

шанный клинические варианты [19]. Пациенты часто отме-

чают снижение концентрации внимания, ухудшение памя-

ти, сложности в решении задач и другие проявления функ-

циональных когнитивных нарушений [20].

У пациентов с ПППГ чаще, чем в общей популяции,

встречаются психические нарушения, наиболее часто – тре-

вожные и депрессивные расстройства, которые усиливают

головокружение [21]. Увеличение длительности заболева-

ния повышает риск развития тревожных и депрессивных

расстройств [22]. Однако эмоциональные расстройства не

облигатны для этого заболевания и отсутствуют у части па-

циентов.

Заболевание негативно влияет на функциональную

активность пациентов, снижает качество их жизни. Паци-

енты нередко избегают людных мест, перестают ездить в ме-

тро, ходить в магазины, а затем и вовсе не выходят из дома

без сопровождения. Хроническому течению заболевания во

многом способствуют несвоевременная диагностика и не-

эффективное лечение.

В настоящее время относительно мало данных о про-

гнозе и течении ФГ, что во многом связано с относительно

недавним появлением диагностических критериев, однако

их внедрение стимулировало научные работы в этом напра-

влении [12–14, 23–27].

Д и а г н о з  Ф Г
Консенсусный документ Общества Барани (2017) пред-

ставил диагностические критерии ПППГ (см. рисунок) [8].

Важно отметить, что позиция Общества Барани в от-

ношении хронического вестибулярного синдрома, описы-

ваемого термином «ПППГ», заключается в отнесении дан-

ного заболевания к группе функциональных расстройств.

При этом подчеркивается, что термин «функциональное го-

ловокружение» не является синонимом психогенного или

психосоматического расстройства [11, 14], а наличие тре-

вожно-фобического, депрессивного расстройства и лично-

стно-конституциональные особенности психики пациента

не используются в качестве специфических диагностиче-

ских признаков ПППГ – в итоговые диагностические кри-

Л Е К Ц И Я

Неврология, нейропсихиатрия, психосоматика. 2024;16(4):4–13 6



терии включен только признак «Симптомы вызывают зна-

чительный дистресс или функциональные нарушения»

(критерий D) [8].

Инструментальное обследование при подозрении на

ПППГ проводится лишь для исключения других возмож-

ных причин ощущения головокружения. В части случаев

пациенты имеют признаки незначительного органического

поражения вестибулярной системы, однако его степень не

позволяет объяснить выраженные нарушения профессио-

нальной, бытовой и социальной адаптации, поэтому в таких

случаях функциональные нарушения имеют ведущее значе-

ние в нарушении качества жизни пациента.

ФГ может сосуществовать с другими заболеваниями

или расстройствами [12], поэтому наличие другого вестибу-

лярного, соматического или психического заболевания сов-

сем не обязательно исключает этот диагноз (комментарии

к критерию Е). Чтобы определить наиболее вероятную связь

вестибулярных симптомов пациента со всеми выявленными

заболеваниями, необходимо провести клиническую оценку

(комментарии к критерию Е). Стоит подчеркнуть, что диаг-

ностические критерии Общества Барани для постановки

диагноза ПППГ предполагают присутствие симптомов в те-

чение большинства дней на протяжении 3 мес или более

(критерий А) [8].

При использовании МКБ-10 доступны следующие

варианты кодирования у пациентов с некоморбидным

(изолированным) ФГ: G90.8 Другие расстройства вегета-

тивной [автономной] нервной системы; G90.9 Расстройст-

во вегетативной [автономной] нервной системы неуточ-

ненное; H81.3 Другие периферические головокружения;

H81.4 Головокружение центрального происхождения;

H81.8 Другие нарушения вестибулярной функции;

H81.9 Нарушение вестибулярной функции неуточненное;

H82 Вестибулярные синдромы при болезнях, классифици-

рованных в других рубриках; R42 Головокружение и нару-

шение устойчивости.

По результатам проведенной дискуссии согласован-

ное мнение экспертов заключается в том, что при выявле-

нии у пациента всех критериев ПППГ в период до 3 мес ре-

троспективного наблюдения для формулировки клиниче-

ского диагноза допустимо и рационально использовать

термин «функциональное головокружение», отражающий

формирование хронического вестибулярного синдрома,

не связанного с иными установленными причинами, кото-

рые, в частности, могут быть описаны в терминах МКБ-11

как AB32.1 Хроническая односторонняя идиопатическая

вестибулопатия (Chronic unilateral idiopathic vestibulopa-

thy), AB32.2 Персистирующая односторонняя вестибуло-

патия после перенесенного вестибулярного нейронита

(Persistent unilateral vestibulopathy after vestibular neuronitis),

AB32.3 Односторонняя вестибулопатия на фоне шванно-

мы (Unilateral vestibulopathy due to schwannoma),
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Диагностические критерии ПППГ (Общество Барани, 2017 г.) и рекомендуемая 

к использованию терминология при формулировке клинического диагноза

Diagnostic criteria for PPPD (Barany Society, 2017) and recommended terminology for formulating a clinical diagnosis

Один или несколько симптомов головокружения (dizziness), невращательного головокружения или неустойчивости:

1) симптомы сохраняются в течение длительных периодов времени (часы), но их тяжесть может усиливаться или ослабевать;

2) симптомы не обязательно должны присутствовать постоянно в течение всего дня

Стойкие симптомы возникают без специфической провокации, но усугубляются тремя факторами:

1) в положении стоя;

2) при активном или пассивном движении независимо от направления или положения;

3) при воздействии движущихся визуальных стимулов или сложных зрительных образов (визуальная стимуляция)

Заболевание провоцируется состояниями, которые вызывают вращательное и невращательное головокружение (dizziness),

неустойчивость или проблемы с равновесием, включая острые, эпизодические или хронические вестибулярные синдромы,

другие неврологические или соматические заболевания либо психологический дистресс:

1) когда провоцирующим фактором является острое или эпизодическое состояние, симптомы приобретают характер

критерия А по мере разрешения провоцирующего фактора, но они могут сначала возникать периодически, а затем

переходить в персистирующее течение;

2) если провоцирующим фактором является хронический синдром, симптомы могут сначала развиваться медленно, а затем

постепенно усугубляться

Симптомы вызывают значительный дистресс или функциональные нарушения

Симптомы не могут лучше объясняться другим заболеванием или расстройством

А

B

C

D

E

Симптомы присутствуют в течение большинства дней

на протяжении менее чем 3 мес

ПППГ в развитии (до 3 мес) / вероятное

Функциональное головокружение

ПППГ
Должны выполняться все критерии (А–Е) диагноза 

согласно Консенсусу Общества Барани (2017), код МКБ-11 АВ32.0

Симптомы присутствуют в течение большинства дней

на протяжении 3 мес или более



AB32.4 Односторонняя вестибулопатия после медицин-

ского вмешательства (Unilateral vestibulopathy after medical

intervention), AB32.5 Хроническая двусторонняя вестибу-

лопатия (Chronic bilateral vestibulopathy).

В период формирования хронического вестибулярно-

го синдрома для формулировки клинического диагноза

при выявлении у пациента критериев ПППГ в срок до 3 мес

рекомендуется использовать термин «ПППГ в развитии /

ПППГ вероятное» или «функциональное головокружение».

Внедрение унифицированного подхода к формули-

ровке клинического диагноза у пациентов с ФГ в рутинной

клинической практике будет способствовать единой терми-

нологии в научных публикациях и медицинской документа-

ции, позволит избежать использования стигматизирующих

формулировок диагноза [28], обеспечит возможности еди-

нообразия при клинико-статистическом анализе, а также

при проведении проспективных и ретроспективных эпиде-

миологических исследований.

С у щ е с т в у ю щ и е  п о д х о д ы  к т е р а п и и  Ф Г
В лечении ФГ, возникшего после перенесенного вес-

тибулярного заболевания, нетяжелой черепно-мозговой

травмы и других благоприятных по прогнозу заболеваний,

большое значение имеет рациональная психотерапия. Важ-

но объяснить пациенту благоприятный прогноз его состоя-

ния, рассеять страхи и постараться убедить в отсутствии

у него опасного для жизни заболевания, возможности

уменьшения или даже полного регресса головокружения.

Пациенты часто имеют ошибочные представления о забо-

левании, его прогнозе, что обосновывает использование

когнитивно-поведенческой психотерапии [29]. Пациенту

с ФГ можно сказать, что после перенесенного вестибуляр-

ного, психологического или другого расстройства нарушена

система контроля равновесия [30, 31].

Наиболее часто используется комбинированная тера-

пия, включающая когнитивно-поведенческую психотера-

пию, вестибулярную гимнастику и лекарственные средства

нескольких фармакотерапевтических групп, однако реали-

зация этой программы в значительной степени затруднена

из-за недостатка специалистов, относительно высокой сто-

имости психотерапевтических методов лечения [32]. Тем не

менее в большинстве случаев удается уменьшить выражен-

ность симптомов, реже – добиться их полного регресса. От-

сутствие повышенной тревожности при ПППГ ассоцииру-

ется с хорошим прогнозом после 6 мес комплексного лече-

ния [29, 33].

Вестибулярная реабилитация представляет собой од-

но из наиболее эффективных направлений ведения паци-

ентов с ПППГ [34, 35]. Рекомендуется постепенное увели-

чение нагрузок, чтобы избежать возможного ухудшения из-

за значительных нагрузок и связанного с ним психологиче-

ского дистресса, утраты приверженности регулярным заня-

тиям [36]. 

Когнитивно-поведенческая терапия улучшает резуль-

таты лечения при ее комбинации с лекарственными средст-

вами и вестибулярной реабилитацией [32, 37].

При наличии выраженной депрессии, тревожных рас-

стройств, суицидальных мыслей целесообразно наблюде-

ние и лечение у психиатра, психотерапевта. Раннее выявле-

ние тревожных и депрессивных расстройств, их эффектив-

ное лечение, включающее психотерапию и прием лекарст-

венных средств, способны уменьшить как эмоциональные

нарушения, так и выраженность головокружения [21].

В настоящее время проведено относительно мало ран-

домизированных и плацебоконтролируемых исследований

по оценке эффективности лекарственных и нелекарствен-

ных методов терапии ПППГ, поэтому, по результатам Кок-

рейновского анализа, нет убедительных данных об эффек-

тивности антидепрессантов группы селективных ингибито-

ров обратного захвата серотонина (СИОЗС) и ингибиторов

обратного захвата серотонина и норадреналина (ИОЗСН),

а также нелекарственных методов при ПППГ [38], и требу-

ются дальнейшие исследования в этой области.

Обобщение современных представлений о патофи-

зиологических процессах, диагностических критериях

и клинических вариантах ФГ позволили экспертам предло-

жить целевой профиль лечебной технологии, которым мож-

но руководствоваться для решения научных и практических

задач при клинико-фармакологическом обосновании места

в терапии существующих и разрабатываемых лекарствен-

ных препаратов: 

I. Коррекция функциональных нарушений через воз-

действие на нейромедиаторные механизмы реализации фи-

зиологических взаимосвязей в структурных звеньях вести-

булярной системы и областях центральной нервной систе-

мы, реализующих функцию равновесия.

II. Патогенетическая коррекция нейромедиаторных

механизмов развития симптомов дистресса, признаков дис-

функции вегетативной нервной системы и тревожно-фоби-

ческих проявлений.

III. Минимальный риск вестибулосупрессивного дей-

ствия и нарушения моторных функций.

IV. Минимальный риск усиления тревоги в начале те-

рапии и синдрома отмены с вестибулярными и вегетатив-

ными симптомами по завершении курса терапии.

V. Возможность гибкого курсового применения и со-

четания со стандартной терапией основных коморбидных

состояний.

Н о в ы е  л е ч е б н ы е  т е х н о л о г и и  п р и  Ф Г
Данные экспериментальной и клинической нейро-

фармакологии вестибулярного, зрительного и соматосен-

сорного анализатора, а также афферентных и эфферентных

проводящих путей, обеспечивающих постуральный конт-

роль, свидетельствуют о значительной роли серотониновой

системы как мишени фармакологического воздействия [18,

39–41]. Главным источником нейронов – продуцентов се-

ротонина являются ядра шва ствола мозга, формирующие

восходящие пути: к таламусу (реализация вестибулоокуляр-

ного рефлекса), базальным ганглиям и мозжечку (поддер-

жание мышечного тонуса и позы, координация движений,

двигательные проявления эмоций, мышечная память), гип-

покампу и миндалине (формирование зрительно-простран-

ственной памяти и двигательные проявления эмоций), коре

больших полушарий (когнитивная интеграция движений

и эмоционально-волевой сферы), а также нисходящие пу-

ти – синаптические связи с мотонейронами [17, 42–46].

Также общеизвестно, что управление межнейрональной

коммуникацией серотониновых нейронов является одним

из наиболее эффективных инструментов при заболеваниях,

сопровождающихся проявлениями тревоги и депрессии [47,

48]. Поэтому использование серотониновых агентов позво-
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ляет как проводить патогенетическую коррекцию функцио-

нальных нарушений межнейронного взаимодействия, так

и контролировать проявления дистресса, тревоги, вегета-

тивной дисфункции, аффективные проявления.

Представляет интерес критическое обсуждение фар-

макологических свойств и результатов клинической разра-

ботки лекарственного препарата из группы серотониновых

агентов, содержащего действующее вещество буспирон

в форме таблеток с пролонгированным высвобождением

15 мг, зарегистрированного в России в 2023 г. по показанию

«функциональное головокружение» [Веспирейт®, ЛП-

№(002822)-(РГ-RU)]. Основные целевые фармакологиче-

ские эффекты буспирона служат проявлением свойств ис-

ходной молекулы и ее метаболита 6-гидроксибуспирона как

парциальных агонистов 5-НТ1А-рецепторов. В историче-

ском аспекте внедрение буспирона в мировую клиническую

практику в 1986 г. в качестве анксиоселективного средства

обеспечило возможности детального изучения механизма

управления 5-НТ1А-рецепторами и послужило предпосыл-

кой появления в последующем нескольких групп мульти-

таргетных нейротропных препаратов, включающих агони-

стическое воздействие на 5-НТ1А-рецепторы (в частности,

арипипразол, брекспипразол, вилазодон, вортиоксетин)

[49, 50]. Фармакологические особенности парциальных

5HT1А-агонистов, отличающие действие этого класса пре-

паратов от альтернативной стратегии управления серотони-

новым нейроном через блокаду обратного транспортера се-

ротонина, позволяют объяснить рациональность репозици-

онирования буспирона для лечения ФГ. Парциальные аго-

нисты способны развивать фармакологический ответ задан-

ного уровня и в условиях избытка, и в условиях дефицита

естественного агониста серотонина: при низкой концентра-

ции серотонина в соматодендритной области или в зоне ак-

сонального синапса парциальный агонист 5HT1А-рецепто-

ров компенсирует дефицит серотонина, а в условиях избыт-

ка серотонина – частично нивелирует эффект естественно-

го медиатора [51, 52]. Отсроченное наступление клиниче-

ского эффекта при применении СИОЗС и ИОЗСН может

объясняться преимущественным накоплением полного аго-

ниста серотонина в соматодендритной области, а не в зоне

аксонального синапса – парциальные агонисты 5HT1А ме-

нее чувствительны к исходным состоянием разных полюсов

серотонинового нейрона; этим аспектом механизма дейст-

вия может объясняться возможность более быстрого насту-

пления терапевтического эффекта по сравнению с СИОЗС

и ИОЗСН, что отражено в задокументированной практике

совместного применения буспирона и препаратов группы

антидепрессантов. В начале терапии с использованием как

СИОЗС и ИОЗСН, так и парциальных агонистов 5HT1А-ре-

цепторов ожидается рекалибровка нейромедиаторных меха-

низмов, что может сопровождаться развитием различных

субъективных ощущений у пациента со стороны висцераль-

ных систем, однако различие точек приложения этих двух

классов серотониновых агентов объясняет принципиаль-

ные различия в клинической картине по завершении курса

терапии – для СИОЗС и ИОЗСН в большей степени харак-

терны проявления синдрома отмены. Характерным свойст-

вом буспирона, продемонстрированным в эксперименталь-

ных исследованиях и апробациях с участием пациентов, яв-

ляются клинические эффекты при моторных нарушениях

и расстройствах равновесия на фоне явлений паркинсониз-

ма, спиноцеребеллярных дегенераций, при травме спинно-

го мозга и бруксизме, что связывают с аспектами механизма

действия, связанными с регуляцией активности дофамино-

вых нейронов в вентральной области покрышки и префрон-

тальной коре [47, 53–56]. Кроме того, на материалах рандо-

мизированных контролируемых исследований и метаанали-

зов задокументированы перспективы включения буспирона

в схемы терапии антидепрессантами и атипичными анти-

психотиками и возможность применения длительными

курсами (до 6 мес). Таким образом, представленный клини-

ко-фармакологический профиль буспирона хорошо согла-

суется с критериями целевого профиля лечебной техноло-

гии, предназначенной для терапии ФГ, сопровождающегося

разнообразным спектром тревожно-вегетативных симпто-

мов, состоянием дистресса, а также функциональным де-

фицитом при реализации вестибулоокулярного и вестибу-

лоспинальных рефлексов, проявляющимся в виде наруше-

ний постуральной устойчивости. 

Участники экспертного совета пришли к необходимо-

сти подчеркнуть наличие существенных различий в лекар-

ственных формах буспирона, представленного в виде табле-

ток с немедленным высвобождением 5 и 10 мг, а также таб-

леток с пролонгированным высвобождением 15 мг, которые

не позволяют рассматривать эти лекарственные препараты

как альтернативы и проводить взаимную замену. Данная ре-

комендация базируется на экспериментально установлен-

ных принципиальных различиях фармакокинетического

профиля буспирона и его метаболитов, которые могут отра-

жаться в профиле побочных эффектов и переносимости

двух разных лекарственных форм, различиях режима дози-

рования, предполагающего необходимость титрования до-

зы для таблеток с немедленным высвобождением и отсутст-

вие такой необходимости для таблеток с пролонгирован-

ным высвобождением, наличием доказательной базы и ус-

тановленной терапевтической дозы при ФГ только для про-

лонгированной лекарственной формы буспирона [57].

Предложены варианты включения лекарственного

препарата Веспирейт®, таблетки с пролонгированным вы-

свобождением 15 мг, в схемы терапии ФГ согласно возмож-

ным шифрам диагнозов по МКБ-10.
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Перечень основных нозологических единиц МКБ-10,
потенциально сопровождающихся ФГ, 
при которых возможно использование 
лекарственного препарата Веспирейт®

G90–G99 Другие нарушения нервной системы

G90.8 Другие расстройства вегетативной [автоном-

ной] нервной системы 

G90.9 Расстройство вегетативной [автономной] нерв-

ной системы неуточненное

G40–G47 Эпизодические и пароксизмальные расстрой-

ства

G43 Мигрень

I60–I69 Цереброваскулярные болезни:

I67 Другие цереброваскулярные болезни 

I68 Поражения сосудов мозга при болезнях, класси-

фицированных в других рубриках 

I69 Последствия цереброваскулярных заболеваний 



Принимая во внимание широкое назначение в об-

щетерапевтической и неврологической практике препара-

тов нейрометаболического, антиоксидантного и ноотроп-

ного действия в качестве симптоматического подхода при

жалобах на головокружение и нарушения равновесия,

участники экспертного совета соглашаются с нецелесооб-

разностью такого подхода, так как отложенная диагности-

ка ФГ после перенесенной периферической вестибулопа-

тии или на фоне соматической патологии лишает пациен-

тов своевременного доступа к доказанным вариантам те-

рапии и приводит к срыву механизмов вестибулярной

компенсации.

В е с т и б у л я р н а я  р е а б и л и т а ц и я  п р и  Ф Г
Представленные рекомендации по рациональной

фармакотерапии ФГ должны сопровождаться индивиду-

альными программами вестибулярной гимнастики и ве-

стибулярной реабилитации для достижения долгосроч-

ных результатов терапии. Реабилитация должна прово-

диться с учетом основных положений: начало на ранней

стадии, предпочтение активной переподготовке, адапта-

ция стандартных упражнений для пациента вместо ис-

пользования стереотипных программ, обследование па-

циентов в стандартных условиях, использование стати-

ческих и динамических упражнений, соответствие уп-

ражнений уровню вестибулярных нарушений и физиче-

скому состоянию пациента, выполнение упражнений до

возникновения дискомфорта, избегание препаратов

с седативным эффектом и применение препаратов, уско-

ряющих процесс восстановления, профилактика (устра-

нение) тревоги и депрессии [58]. Реабилитация пациен-

тов включает в себя снижение уровня (десенситизацию)

повышенного ощущения неустойчивости, улучшение

постуральной стабильности, повышение остроты зре-

ния, снижение риска падений. Это достигается с помо-

щью помещения пациентов в ситуации, обычно вызыва-

ющие у них симптомы (движения головой, наклоны, по-

вороты и т. д.). Вестибулярная тренировка и индивиду-

альные упражнения оказывают положительный эффект

в нивелировании нарушений равновесия, адекватно

уменьшают симптомы, могут помочь пациентам избе-

жать цикла неадаптивного контроля равновесия, пере-

калибровать вестибулярную систему, предотвратить

рефрактерное укоренившееся ФГ, восстановить незави-

симость в повседневной жизни и улучшить качество

жизни [34]. Индивидуальные вестибулярные упражне-

ния и оптокинетическая стимуляция (с использованием

системы виртуальной реальности и дисплеем) один раз

в неделю в течение 4 нед уменьшают ощущение голово-

кружения, улучшая качество жизни и походку при ФГ

[59]. Подход к лечению в виде интеграции виртуальной

реальности и когнитивно-поведенческой терапии с до-

полнительным акцентом на эффекты со стороны опор-

но-двигательного аппарата является осуществимым

и безопасным [60].

В ы в о д ы
1. ФГ, которое в настоящее время определяется

как ПППГ, представляет собой наиболее частый

вид хронического невращательного головокру-

жения.
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I70–I79 Болезни артерий, артериол и капилляров: 

I70 Атеросклероз 

I20–I25 Ишемическая болезнь сердца

I00–I99 Болезни системы кровообращения:

I10–I15 Болезни, характеризующиеся повышенным

кровяным давлением

H80–H83 Болезни внутреннего уха: 

H81 Нарушения вестибулярной функции:

H81.0 Болезнь Меньера (синдром Меньера)

H81.1 Доброкачественное пароксизмальное голо-

вокружение

H81.2 Вестибулярный нейронит

H81.3 Другие периферические головокружения 

H81.4 Головокружение центрального происхож-

дения 

H81.8 Другие нарушения вестибулярной функции

H81.9 Нарушение вестибулярной функции не-

уточненное 

H82 Вестибулярные синдромы при болезнях, класси-

фицированных в других рубриках

H83 Другие болезни внутреннего уха:

H83.0 Лабиринтит 

H83.1 Лабиринтная фистула 

H83.2 Лабиринтная дисфункция 

H83.3 Шумовые эффекты внутреннего уха 

H83.8 Другие уточненные болезни внутреннего уха 

H83.9 Болезнь внутреннего уха неуточненная

F30–F39 Расстройства настроения [аффективные рас-

стройства]:

F30 Маниакальный эпизод (содержит 5 блоков диаг-

нозов)

F31 Биполярное аффективное расстройство

F32 Депрессивный эпизод

F33 Рекуррентное депрессивное расстройство

F34 Устойчивые расстройства настроения [аффек-

тивные расстройства]

F38 Другие расстройства настроения [аффективные]

F39 Расстройство настроения [аффективное] неуточ-

ненное

F40–F48 Невротические, связанные со стрессом и сома-

тоформные расстройства:

F40 Фобические тревожные расстройства

F41 Другие тревожные расстройства

F42 Обсессивно-компульсивное расстройство

F43 Реакция на тяжелый стресс и нарушения адапта-

ции

F44 Диссоциативные [конверсионные] расстройства

F45 Соматоформные расстройства

F48 Другие невротические расстройства

R40–R46 Симптомы и признаки, относящиеся к позна-

вательной способности, восприятию, эмоциональному

состоянию и поведению:

R42 Головокружение и нарушение устойчивости

A88 Другие вирусные инфекции центральной нервной

системы, не классифицированные в других рубриках:

A88.1 Эпидемическое головокружение



2. Причины ПППГ окончательно не установлены,

предполагается многофакторный характер заболе-

вания, в качестве возможных провоцирующих при-

чин отмечены центральные и периферические вес-

тибулярные нарушения, тревожное расстройство,

черепно-мозговая травма.

3. Диагноз ПППГ основывается на наличии чувства

неустойчивости или невращательного головокруже-

ния, которое присутствует больше половины дней

на протяжении 3 мес или более, при этом исключе-

ны другие возможные причины головокружения.

В части случаев пациенты имеют признаки других

заболеваний, однако они не позволяет объяснить

выраженные нарушения профессиональной, быто-

вой и социальной адаптации.

4. В рутинной практике важно обратить внимание на ос-

новные клинические ситуации, при которых необхо-

димо проводить дифференциальную диагностику ФГ:

а) пациенты после перенесенной периферической

вестибулопатии (вестибулярный нейронит, ла-

биринтит);

б) пациенты с рецидивирующими приступами го-

ловокружения (ДППГ, вестибулярная мигрень,

болезнь Меньера);

в) пациенты с синдромом дисфункции вегетатив-

ной нервной системы; 

г) пациенты с цереброваскулярными и/или сердеч-

но-сосудистыми заболеваниями;

д) пациенты с травмой головы и шеи; 

е) пациенты с диагностированным тревожным рас-

стройством, фобиями, паническим расстрой-

ством и/или реакцией на тяжелый стресс и нару-

шения адаптации.

5. При ведении пациента с ПППГ требуются инфор-

мирование пациента о природе его заболевания, об-

разовательная программа для пациентов, использо-

вание методов психотерапии и вестибулярной реа-

билитации.

6. Буспирон в форме таблеток с пролонгированным

высвобождением 15 мг, зарегистрированный по

показанию «функциональное головокружение»

[Веспирейт®, ЛП-№(002822)-(РГ-RU)], является

новым лекарственным препаратом с выраженной

эффективностью и благоприятным профилем

безопасности, подтвержденными в ходе рандо-

мизированных плацебоконтролируемых клини-

ческих исследований, выполненных на совре-

менном методологическом уровне.
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Лечение посттравматических 
когнитивных расстройств и астении: 

результаты наблюдательной программы

Камчатнов П.Р.1, Царапкина О.Ю.2, Малюкова Н.Г.2, 
Мирецкая А.В.2, Даньшина Э.Ф.2, Скипетрова Л.А.2, Черёмин Р.А.2

1Кафедра неврологии и нейрохирургии лечебного факультета ФГАОУ ВО «Российский научно-исследовательский 

медицинский университет им. Н.И. Пирогова» Минздрава России, Москва; 2ГБУЗ «Центр патологии речи 
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Посттравматические когнитивные нарушения (КН) и астения являются распространенными инвалидизирующими и часто обли-

гатными проявлениями черепно-мозговой травмы (ЧМТ). Актуален поиск эффективных лекарственных средств для использования

при КН и астении после ЧМТ.

Цель исследования – изучение эффективности и безопасности препарата Проспекта в терапии посттравматических КН и асте-

нии в реальной клинической практике.

Материал и методы. В наблюдательной программе приняли участие 50 пациентов обоего пола в возрасте 21–45 лет (средний воз-

раст – 41,5±5,9 года) с жалобами на КН, усталость после ЧМТ, полученной в течение последних 2 лет, которым назначался пре-

парат Проспекта по 1 таблетке 2 раза в день в течение 4 нед. Когнитивные функции, в частности скорость переключения внима-

ния, оценивали по методике «Таблицы Шульте», зрительно-моторные навыки – по Тесту прокладывания пути (Trail Making Test,

TMT). Астенический синдром оценивали по субъективной шкале оценки астении (Multidimensional Fatigue Inventory, MFI-20).

В конце лечения проводилась оценка безопасности терапии и исходов ЧМТ по дифференцированной шкале исходов ЧМТ Доброхо-

товой.

Результаты. Среднее время выполнения методики «Таблицы Шульте» через 4 нед терапии препаратом Проспекта уменьшилось

на 16,2 с, части А TMT – на 6,6 с, части В – на 19,8 с (р<0,0001). Средний балл по шкале MFI-20 через 4 нед терапии снизился

в среднем на 8 баллов (р<0,0001), преимущественно за счет повышения мотивации (на 22%), активности (на 16%) и снижения эмо-

циональной лабильности (на 20%). Средний балл по дифференцированной шкале исходов ЧМТ Доброхотовой к окончанию терапии

составил 3,2±1,2 (легкая/средняя степень астении). Терапия препаратом Проспекта в 2 раза уменьшила число пациентов с кли-

нически значимой психической астенией, сниженной мотивацией и пониженной активностью после ЧМТ. Нежелательных явле-

ний не зарегистрировано.

Заключение. Препарат Проспекта может быть рекомендован для монотерапии пациентов с ЧМТ с целью улучшения когнитив-

ных функций и уменьшения астенического синдрома в реальной клинической практике, что способствует повышению качества

жизни и функциональной активности пострадавших.

Ключевые слова: когнитивные нарушения; астенический синдром; черепно-мозговая травма; терапия; Проспекта.
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Treatment of post-traumatic cognitive disorders and asthenia: results of an observational study
Kamchatnov P.R.1, Tsarapkina O.Yu.2, Malyukova N.G.2, Miretskaya A.V.2, Danshina E.F.2, Skipetrova L.A.2, Cheremin R.A.2

1Department of Neurology and Neurosurgery of Medical Faculty, N.I. Pirogov Russian National Research 

Medical University, Ministry of Health of Russia, Moscow; 2Center for Speech Pathology 

and Neurorehabilitation of the Moscow City Health Department, Moscow
11, Ostrovityanova St., Moscow 117997, Russia; 220, Nikoloyamskaya St, Build. 1, Moscow 109240, Russia

Post-traumatic cognitive impairment (CI) and asthenia are common, disabling and often obligatory manifestations of traumatic brain injury

(TBI). The search for effective drugs against CI and asthenia after TBI is of great importance.

Objective: to investigate the efficacy and safety of Prospekta in the treatment of post-traumatic CI and asthenia in real-life clinical practice.

Material and methods. The observational study involved 50 patients of both sexes aged 21–45 years (mean age 41.5±5.9 years) with com-

plaints of CI and fatigue after TBI received within the last 2 years, who were prescribed 1 tablet of Prospekta twice daily for 4 weeks. Cognitive

functions, particularly the speed of attention switching, were assessed using the Schulte table method, visual-motor abilities were assessed

using the Trail Making Test (TMT). Asthenic syndrome was assessed using the subjective asthenia rating scale (Multidimensional Fatigue

Inventory, MFI-20). At the end of treatment, the safety of therapy and TBI outcomes were assessed using Dobrokhotova's differentiated TBI

outcomes scale. 



Черепно-мозговая травма (ЧМТ) – серьезная пробле-

ма современного здравоохранения, ежегодно затрагиваю-

щая миллионы лиц трудоспособного возраста по всему ми-

ру [1, 2]. Общемировая ежегодная заболеваемость ЧМТ со-

ставляет 823 случая на 100 тыс. населения [3], что соответст-

вует более чем 50 млн пациентов [4]. ЧМТ чаще случается

в детском возрасте, среди молодых лиц от 15 до 24 лет и лиц

пожилого возраста – старше 65 лет. Среди ключевых при-

чин ЧМТ рассматриваются падения и дорожно-транспорт-

ные происшествия [5].

Неврологические нарушения при ЧМТ развиваются

из-за первичного повреждения мозга и следующего за ним

вторичного ущерба, которые могут вызвать постоянное или

временное расстройство неврологических функций. Трав-

мирующее воздействие на церебральные структуры, поми-

мо непосредственной гибели клеток, приводит к ишемии,

запускающей анаэробный гликолиз и лактоацидоз, которые

могут инициировать дегенерацию «тонких» нейроваскуляр-

ных ассоциаций и в конечном итоге вызвать некроз и апоп-

тоз нейронов [6].

Когнитивные нарушения (КН) и астенический синдром

после ЧМТ встречаются почти в 50% случаев и чаще связаны

с диффузным аксональным повреждением [7]. M. McCrea

и соавт. [8] обнаружили расстройство всех сфер когнитивных

функций (КФ) у пациентов после ЧМТ [8]. Посттравматиче-

ские КН с преимущественным снижением скорости пере-

ключения внимания и нарушением памяти могут в дальней-

шем привести к значимому ухудшению качества жизни паци-

ентов и их родственников [9–11]. Одним из наиболее распро-

страненных и клинически значимых симптомов у пациентов

с ЧМТ является нарушение рабочей памяти [12]. Сопутствую-

щие психоэмоциональные нарушения рассматриваются в ка-

честве факторов риска развития КН после ЧМТ [13]. Возраст,

пол, уровень образования и сопутствующие заболевания спо-

собны оказать влияние на тяжесть и стойкость КН, при этом

дефицит управляющих функций и нарушения памяти осо-

бенно трудно поддаются лечению [14].

Прогноз восстановления КФ после ЧМТ варьирует

в зависимости от тяжести и локализации травмы. Отмечено

уменьшение выраженности КН с течением времени, в ос-

новном в течение первого года после травмы [15]. Однако

имеются данные, свидетельствующие о негативной траек-

тории посттравматических КН с их неуклонным прогресси-

рованием [16].

В качестве средства терапии посттравматических КН

и астенического синдрома может быть рассмотрен препа-

рат Проспекта (ООО «НПФ «МАТЕРИА МЕДИКА ХОЛ-

ДИНГ») [17]. Проспекта – лекарственный биологический

препарат с мультимодальным действием и широким спек-

тром эффектов, включая ноотропный, нейропротектор-

ный, нейротрофический, нейрорепаративный, мембрано-

стабилизирующий, антиоксидантный, антигипоксантный

и антиастенический, улучшающий интегративную ак-

тивность мозга. В состав препарата входят антитела

к мозгоспецифическому белку S100 аффинно очищенные

модифицированные [17], изготовленные по градуальной

технологии [18]. Препарат показал статистически значи-

мую по сравнению с плацебо эффективность в терапии со-

судистых КН различной степени выраженности [19–21]

и астенических состояний [22], при этом демонстрируя

благоприятный профиль безопасности, сопоставимый

с плацебо-терапией [19–22].

Цель исследования – изучение эффективности и безо-

пасности применения препарата Проспекта в условиях ре-

альной клинической практики в терапии посттравматиче-

ских КН и астенического синдрома.

Материал и методы. Наблюдательная программа про-

водилась с февраля 2023 г. по январь 2024 г. после получения

разрешения от локального этического комитета «Центра

патологии речи и нейрореабилитации Департамента здра-

воохранения г. Москвы» (ЦПРиН) №5/2023 от 18.01.2023.

В исследовании, включившем 50 пациентов, приняли уча-

стие неврологи, нейропсихологи из ЦПРиН.

Основные критерии включения:

• амбулаторные пациенты мужского и женского пола

от 18 до 45 лет;

• наличие жалоб на КН (снижение памяти, концент-

рации внимания, невозможность подобрать нужные

слова в разговоре и т. д.) и/или астению (слабость,

усталость, утомляемость, снижение работоспособ-

ности и т. д.);

• ЧМТ (сотрясение, ушиб головного мозга легкой,

средней и тяжелой степени тяжести), полученная

в течение последних двух лет, предшествующих

включению в программу;

• решение лечащего врача о назначении препарата

Проспекта (по 1 таблетке 2 раза в день в течение

1 мес);
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Results. The average time to complete the Schulte table technique after 4 weeks of therapy with Prospekta decreased by 16.2 seconds, part A

of the TMT – by 6.6 seconds and part B – by 19.8 seconds (p<0.0001). The average score on the MFI-20 scale decreased by an average

of 8 points after 4 weeks of therapy (p<0.0001), which was mainly due to an increase in motivation (by 22%), activity (by 16%) and a decrease

in emotional lability (by 20%). The average score on Dobrokhotova's differentiated TBI outcome scale at the end of therapy was 3.2±1.2

(mild/moderate asthenia). Treatment with Prospekta halved the number of patients with clinically significant mental asthenia, reduced moti-

vation and reduced activity after TBI. No adverse events were recorded.

Conclusion. The drug Prospekta can be recommended for monotherapy in patients with TBI to improve cognitive function and reduce asthenic

syndrome in real-life clinical practice, contributing to the improvement of quality of life and functional activity of the injured individuals.

Keywords: cognitive impairment; asthenic syndrome; traumatic brain injury; therapy; Prospekta.

Contact: Lyudmila Aleksandrovna Skipetrova; lski@mail.ru
For reference: Kamchatnov PR, Tsarapkina OYu, Malyukova NG, Miretskaya AV, Danshina EF, Skipetrova LA, Cheremin RA. Treatment of

post-traumatic cognitive disorders and asthenia: results of an observational study. Nevrologiya, neiropsikhiatriya, psikhosomatika = Neurology,

Neuropsychiatry, Psychosomatics. 2024;16(4):14–20. DOI: 10.14412/2074-2711-2024-4-14-20



• отсутствие синдрома последствий интенсивной те-

рапии в анамнезе;

• отсутствие ноотропной и антиастенической терапии

за неделю до включения в программу. 

Во время визита 1 (день 1 ± 3 дня) и визита 2 (неделя 4

± 3 дня) врач собирал жалобы, анамнез, проводил объектив-

ное обследование, оценивал витальные показатели, регист-

рировал сопутствующие заболевания и их терапию. Во вре-

мя каждого визита врач проводил оценку КФ, включая ско-

рость переключения внимания по методике «Таблицы

Шульте» [23], темп нервно-психических процессов и зри-

тельно-моторных навыков – по Тесту прокладывания пути

(Trail Making Test, TMT) [24], регистрировал выраженность

астенического синдрома по субъективной шкале оценки ас-

тении (Multidimensional Fatigue Inventory, MFI-20) и ее суб-

шкалам [25]. Дополнительно оценивалась безопасность ле-

чения препаратом Проспекта. Во время визита 2 врач запол-

нял дифференцированную шкалу исходов ЧМТ Доброхото-

вой (далее – Шкала исходов ЧМТ) [26].

Для анализа эффективности и безопасности терапии

исходно и через 4 нед оценивались:

• среднее время выполнения методики «Таблицы

Шульте» и TMT в секундах;

• средний балл по шкале MFI-20 и ее субшкалам;

• средний балл по шкале исходов ЧМТ;

• количество нежелательных явлений (НЯ), их сте-

пень тяжести и связь с приемом препарата.

Дополнительно исследуемая когорта пациентов была

ранжирована на группы в зависимости от значений Шкалы

исходов ЧМТ, полученных во время визита 2. Критерием

распределения пациентов в группы служило значение Шка-

лы исходов ЧМТ ≤4 баллов. Кроме этого, была выделена

группа пациентов с клинически значимой астенией по ре-

зультатам тестирования по субшкалам MFI-20 (≥12 баллов)

во время визитов 1 и 2.

В исследование было включено 50 пациентов, данные

которых использовались для оценки эффективности

и безопасности терапии препаратом Проспекта. Средний

возраст пациентов составил 41,5±5,9 года, минимальный

возраст – 21 год, максимальный – 45 лет. Среди участников

исследования преобладали мужчины – 32 респондента

(64%). Ушиб головного мозга легкой степени тяжести полу-

чили 16 (32,0%) пациентов, тяжелой степени тяжести – 13

(26,0%), среднетяжелый ушиб головного мозга и сотрясе-

ние – 11 (22,0%) и 10 (20,0%) соответственно.

Из сопутствующих заболеваний встречались: болезни

нервной системы (n=3; 6%) – эпилепсия, парциальные су-

дороги; болезни сердечно-сосудистой системы (n=2;

4,0%) – эссенциальная гипертензия; болезни репродуктив-

ной системы (n=1; 2,0%) – простатит.

Среди препаратов сопутствующей терапии преоблада-

ли противоэпилептические лекарственные средства и анти-

гипертензивные препараты. 

Статистический анализ. При распределении данных,

отличных от нормального, для сравнения результатов во

время визитов 1 и 2 использовался Т-критерий Вилкоксо-

на. Доли пациентов оценивались с помощью методов час-

тотного анализа, которые включали точный критерий Фи-

шера. Данные по безопасности, сопутствующим заболева-

ниям и их терапии представлены в виде описательной ста-

тистики.

Результаты. Среднее время, затрачиваемое пациента-

ми на выполнение методики «Таблицы Шульте» и TMT ис-

ходно и на 4-й неделе терапии препаратом Проспекта, отра-

жено в табл. 1. Статистически значимое уменьшение сред-

него времени выполнения методики «Таблицы Шульте»

и TMT продемонстрировано к 4-й неделе терапии: Δ2–1 –

16,2 с и Δ2–1 – 6,6 с (часть А), 19,8 (часть В). 

Средний балл по шкале MFI-20 исходно и на 4-й неде-

ле лечения препаратом Проспекта представлен в табл. 2.

Статистически значимое уменьшение среднего балла шкалы

MFI-20 отмечено к 4-й неделе терапии (Δ2–1 – 7,9 балла).
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Таблица 1. Среднее время и динамика 
среднего времени выполнения 
методики «Таблицы Шульте» 
и TMT через  4  нед терапии 
препаратом Проспекта,  с

Table 1. Average t ime and dynamics  
o f  the  average  t ime for  per forming 
the  Schul te  tes t  and Trial  Making Test
af ter  4  weeks  of  therapy 
wi th  Prospekta,  seconds

Показатель n М±SD Min Max p*

Tаблицы Шульте

Визит 1 50 196±173 31 750 n/a

Визит 2 50 179±158 26,6 745 n/a

Δ2–1 50 16,2±31,6 -32 144 <0,0001

TMT, часть А

Визит 1 50 70,4±76,8 19 540 n/a

Визит 2 50 63,7±71,5 17 501 n/a

Δ2–1 50 6,6±8,1 -6 39 <0,0001

TMT, часть В

Визит 1 50 148±132 35 900 n/a

Визит 2 50 128±97,7 33 650 n/a

Δ2–1 50 19,8±46,7 -67 250 <0,0001

Примечание. Здесь и в табл. 2: * – в силу ненормальности распределения

данных использовался парный критерий Вилкоксона. М – среднее; SD –

стандартное отклонение; Min – минимальное значение; Max – макси-

мальное значение; n/a – неприменимо.

Таблица 2. Средний балл и динамика среднего
балла по шкале MFI-20 через  4  нед
терапии препаратом Проспекта

Table 2. Average score  and dynamics  
o f  average  score  on the  MFI-20 scale
af ter  4  weeks  of  therapy wi th  Prospekta

Показатель n М±SD Min Max p*

Визит 1 50 53,2±19,5 20 93 n/a

Визит 2 50 45,1±16,7 20 88 n/a

Δ2–1 50 8,1±10,8 -24 38 <0,0001
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Отдельно по каждой из субшкал MFI-20 наблюдалось

статистически значимое уменьшение средних баллов к 4-й

неделе лечения препаратом Проспекта. Динамика средних

значений по субшкалам MFI-20 на фоне исследуемой тера-

пии представлена на рис. 1. 

Средний балл по шкале исходов ЧМТ к окончанию

4-й недели терапии препаратом Проспекта составил

3,2±1,2, что соответствовало средней степени выраженно-

сти астении в виде способности осуществлять прежнюю

трудовую деятельность (при необходимости), но не так эф-

фективно, как до ЧМТ. Дополнительно анализировалась

доля пациентов с различным количеством баллов по шкале

исходов ЧМТ. Через 4 нед терапии препаратом Проспекта

число пациентов в группе 1 (≤4 баллов, что соответствовало

умеренной, легкой астении или отсутствию астении) соста-

вило 43 (86%), в группе 2 (>4 баллов – инвалидизирующая

астения) – 7 (14%). Число пациентов в группах значимо раз-

личалось (р<0,05).

После 4 нед терапии препаратом Проспекта доля па-

циентов с клинически значимой астенией (≥12 баллов по

соответствующим субшкалам MFI-20) уменьшилась в 6 раз.

Доля пациентов с клинически значимой психической асте-

нией составила 6% во время визита 2 против 36% во время

визита 1 (р<0,01), с пониженной активностью – 54% против

32% (р<0,01), со сниженной мотивацией – 10% против 32%

(р<0,01; рис. 2). 

За весь период применения препарата Проспекта (ка-

ждый из пациентов принял по 120 таблеток) не было зафи-

ксировано НЯ. Случаев негативного лекарственного взаи-

модействия препарата Проспекта с лекарственными средст-

вами сопутствующей терапии не выявлено. Серьезных НЯ

не зарегистрировано.

При анализе параметров безо-

пасности в ходе терапии препаратом

Проспекта показано, что динамика

показателей жизненно важных функ-

ций (систолическое и диастолическое

артериальное давление, частота сер-

дечных сокращений) не имела стати-

стически значимых изменений между

визитами 1 и 2.

Обсуждение. Результаты наблю-

дательной программы демонстриру-

ют эффективность и безопасность

применения препарата Проспекта

в терапии посттравматических КН

и астении. Отмечено статистически

значимое повышение скорости пере-

ключения внимания на 10% (методи-

ка «Таблицы Шульте», см. табл. 1)

и ускорение зрительно-моторных на-

выков на 14% (TMT, см. табл. 1)

к окончанию 4-й недели терапии

препаратом Проспекта. Улучшение

нейродинамических свойств, регули-

рующих особенности протекания

процессов возбуждения и торможе-

ния в головном мозге после ЧМТ,

клинически проявлялось повышени-

ем концентрации внимания и памяти

на текущие события, способностью

лучше ориентироваться в малознако-

мой местности и запоминать новые

имена, пересказывать только что

прочитанное, восстановлением чув-

ства времени, снижением рассеянно-

сти и трудностей подбора слов при

разговоре. 

Статистически значимые изме-

нения, отмеченные по данным шкалы

MFI-20 и ее субшкал (см. табл. 2), сви-

детельствуют о способности препарата

Проспекта на 15% уменьшать выра-

женность астении посттравматиче-

ского генеза, отличающейся своей

стойкостью и коморбидностью с дру-

гими проявлениями посткоммоцион-
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Рис. 1. Динамика средних баллов по субшкалам MFI-20 

через 4 нед терапии препаратом Проспекта. 

* – различия статистически значимы (p<0,05)

Fig. 1. Dynamics of average scores on MFI-20 subscales 

after 4 weeks of treatment with Prospekta.

* p<0.05 statistically significant
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Рис. 2. Доля пациентов с клинически значимой астенией (≥12 баллов) 

по соответствующим субшкалам MFI-20 исходно 

и через 4 нед терапии препаратом Проспекта.

* – различия статистически значимы (p<0,01)

Fig. 2. The proportion of patients with clinically significant asthenia (≥12 points) 

according to MFI-20 subscales at baseline 

and after 4 weeks of treatment with Prospekta.

* p<0,01 statistically significant
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ного синдрома. Основные представления о патогенезе асте-

нического синдрома включают дефицит энергетических

процессов, нарушение церебральной перфузии, воспали-

тельные/нейровоспалительные процессы, в том числе акти-

вирующие микроглию и приводящие к нейродинамическим

нарушениям за счет снижения возбуждающего влияния ре-

тикулярной формации. В отличие от астении при хрониче-

ской цереброваскулярной патологии, обусловленной имею-

щимися эмоциональными нарушениями, астения при ЧМТ

сопровождается стойкой головной болью, головокружени-

ем, инсомнией, гиперакузией, пониженным фоном настро-

ения и другими проявлениями посткоммоционного син-

дрома. Выраженность астении посттравматического проис-

хождения не всегда имеет прямую зависимость от тяжести

ЧМТ. Четырехнедельная терапия препаратом Проспекта

способствовала повышению мотивации на 22%, активно-

сти – на 16% и снижению эмоциональной лабильности на

20% по данным шкалы MFI-20 (см. рис. 1). Клинически па-

циенты отмечали уменьшение повышенной утомляемости,

истощаемости и нетерпеливости, улучшение настроения,

повышение самообладания и способность к длительному

умственному и физическому напряжению на первой неделе

терапии. Препарат Проспекта – один из лидеров по антиас-

теническому эффекту среди ноотропных препаратов.

Уменьшение доли пациентов с клинически значимой

астенией на фоне терапии препаратом Проспекта подчер-

кивает антиастеническое действие препарата в случае мак-

симально выраженных нарушений. Отмечено двукратное

уменьшение числа пациентов с клинически значимой пси-

хической астенией, сниженной мотивацией и пониженной

активностью.

Обычно исходы ЧМТ средней степени тяжести рас-

пределяются таким образом, что приблизительно у 60% рес-

пондентов отмечается регресс неврологической симптома-

тики (от 1 до 4 баллов включительно по Шкале исходов

ЧМТ) [27, 28]. По данным проведенной наблюдательной

программы, аналогичный исход ЧМТ был отмечен у 86%

пациентов, что демонстрирует потенциальную возможность

препарата улучшать исход ЧМТ в 1,4 раза.

Таким образом, в ходе наблюдательной программы

продемонстрировано положительное влияние препарата

Проспекта на ключевые показатели нейропсихологиче-

ского состояния пациентов. Вероятные причины позитив-

ных изменений можно объяснить регуляторным механиз-

мом действия препарата, который включает нормализа-

цию функциональной активности мозгоспецифического

белка S100В и восстановление процессов активации и тор-

можения в головном мозге, что, в свою очередь, приводит

к улучшению КФ и снижению выраженности астении по-

сле ЧМТ.

Препарат Проспекта продемонстрировал высокий

профиль безопасности и переносимости, не вызвав НЯ

(включая серьезные НЯ) и не влияя на витальные функции

пациентов. Отсутствие негативного лекарственного взаи-

модействия подтверждает возможность безопасного приме-

нения препарата в комплексной терапии у этой категории

пациентов.

Ограничением данного исследования является оценка

только нескольких сфер КФ без регистрации психоэмоци-

ональных нарушений, небольшой размер выборки (50 па-

циентов), отсутствие группы сравнения с использованием

плацебо. Для получения более достоверных данных необ-

ходимы дальнейшие наблюдения с большим количеством

участников в рамках многоцентровых двойных слепых

плацебоконтролируемых рандомизированных клиниче-

ских исследований с полным нейропсихологическим тес-

тированием.

Заключение. Прогноз восстановления КФ и умень-

шения выраженности астенического синдрома после ЧМТ

является изменчивым и индивидуальным, поэтому лече-

ние должно быть адаптировано к конкретным потребно-

стям и целям каждого пациента. Реабилитационные про-

граммы, когнитивные тренировки и фармакологические

вмешательства показали свою эффективность в улучше-

нии КФ и уменьшении астении у некоторых пациентов,

но необходимы дальнейшие исследования, чтобы опреде-

лить наиболее эффективные методы лечения для этой

группы больных [28].

Таким образом, препарат Проспекта может быть реко-

мендован для применения в виде монотерапии у пациентов

с ЧМТ для улучшения КФ и уменьшения астенического

синдрома в реальной клинической практике, что способст-

вует повышению качества жизни и функциональной актив-

ности пострадавших.
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Кинезиотерапия при болевой 
форме диабетической полиневропатии

Мандра Е.В.1, Парфенов В.А.1, Ахмеджанова Л.Т.1, Шулакова Е.С.1, Фадеев В.В.2, Амосова М.В.2

1Кафедра нервных болезней и нейрохирургии и 2кафедра эндокринологии №1 Института клинической медицины

им. Н.В. Склифосовского ФГАОУ ВО «Первый Московский государственный медицинский университет 

им. И.М. Сеченова» Минздрава России (Сеченовский Университет), Москва
1Россия, 119021, Москва, ул. Россолимо, 11, стр. 1; 2Россия, 119435, Москва, ул. Погодинская, 1, стр. 1

Цель исследования – оценка влияния кинезиотерапии на интенсивность невропатического болевого синдрома, физическую актив-

ность и эмоциональное состояние пациентов с диабетической полиневропатией (ДПН).

Материал и методы. В исследование включено 65 пациентов с болевой формой ДПН, которые были случайным образом разде-

лены на две группы: группа стандартной терапии (СТ) и группа расширенной терапии (РТ), в которой дополнительно проводи-

лось три-четыре очных занятия по формированию 15-минутного индивидуального комплекса упражнений. Оценка характера

невропатической боли проводилась с помощью Шкалы общей оценки симптомов невропатии (Neuropathy Total Symptom Score –

9, NTSS-9). Интенсивность болевого синдрома оценивали с помощью визуальной аналоговой шкалы (ВАШ), эмоциональное со-

стояние пациентов – по Шкале депрессии Бека, Шкале тревоги Спилбергера (c оценкой личностной тревожности). Обследо-

вание проводилось исходно, через 3 и 6 мес. Исходно пациенты в группах СТ и РТ не различались (p≥0,05) по таким парамет-

рам, как оценка интенсивности боли по ВАШ (6,65±1,93 и 6,07±1,91 балла соответственно), невропатической боли по

NTSS-9 (13,65±4,54 и 11,79±5,09 балла соответственно), физической активности по IPAQ-SF (20,1±10,0 и 18,8±9,1 балла),

личностной тревожности по шкале Спилбергера (51,00±6,10 и 47,33±9,73 балла), депрессии по шкале Бека (15,75±7,77

и 14,67±8,73 балла). 

Результаты. После лечения в группе РТ отмечалось более значительное, чем в группе СТ, снижение интенсивности боли по ВАШ –

соответственно до 3,67±2,55 и 6,10±1,41 балла через 3 мес (p<0,05) и до 2,60±1,45 и 5,80±1,06 балла через 6 мес (p<0,001), сни-

жение невропатической боли по шкале NTSS-9 до 4,88±4,39 и 13,13±2,96 балла через 3 мес (p<0,001) и до 3,55±2,52 и 13,08±3,86

балла через 6 мес (p<0,001), снижение личностной тревожности по шкале Спилбергера до 42,33±7,66 и 51,30±7,22 балла через

6 мес (p=0,01), снижение депрессии по шкале Бека до 10,07±9,31 и 16,70±4,34 через 6 мес (p<0,05). 

Заключение. Кинезиотерапия в комплексной терапии ДПН приводит к уменьшению болевого синдрома, улучшению функционально-

го и эмоционального состояния пациентов.

Ключевые слова: невропатическая боль; болевая диабетическая полиневропатия; кинезиотерапия; тревога; депрессия; комплекс-

ное лечение.
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Objective: to evaluate the effect of kinesiotherapy on the intensity of neuropathic pain, physical activity and emotional state of patients with dia-

betic polyneuropathy (DPN).

Material and methods. The study included 65 patients with a painful form of DPN who were randomly divided into two groups: the standard

therapy (ST) group and the extended therapy (ET) group, in which three to four additional face-to-face sessions were conducted to create a 15-

minute individualized exercise program. The type of neuropathic pain was assessed using the Neuropathy Total Symptom Score – 9 (NTSS-9).

Pain intensity was assessed using a visual analogue scale (VAS), patients' emotional state was assessed using the Beck Depression Scale and the

Spielberger Anxiety Scale (with an assessment of personal anxiety). The examination was carried out at baseline, and after 3 and 6 months. At

baseline, patients in the ST and ET groups did not differ (p≥0.05) in parameters such as pain intensity according to VAS (6.65±1.93 and

6.07±1.91 points respectively), neuropathic pain according to NTSS-9 (13.65±4.54 and 11.79±5.09 points respectively), physical activity

according to IPAQ-SF (20.1±10.0 and 18.8±9.1 points), personal anxiety according to Spielberger scale (51.00±6.10 and 47.33±9.73 points),

depression according to Beck scale (15.75±7.77 and 14.67±8.73 points).

Results. After treatment, there was a more significant reduction in pain intensity according to VAS in the ET group than in the ST group –

to 3.67±2.55 and 6.10±1.41 points respectively after 3 months (p<0.05) and to 2.60±1.45 and 5.80±1.06 points respectively after 6 months

(p<0.001), reduction in neuropathic pain according to NTSS-9 scale to 4.88±4.39 and 13.13±2.96 points after 3 months (p<0.001) and to



Значительное экономическое влияние сахарного диа-

бета (СД) и его осложнений на систему здравоохранения

сложно переоценить [1]. Большая часть расходов прихо-

дится на немедицинские затраты, связанные с временной

нетрудоспособностью, инвалидизацией и преждевремен-

ной смертностью, что в Российской Федерации составляет

426,7 млрд рублей в год [2]. Одним из наиболее часто встре-

чающихся и в то же время инвалидизирующих осложнений

СД является диабетическая полиневропатия (ДПН) [3, 4].

При этом более чем в половине случаев ДПН сопровожда-

ется болевым синдромом, дополнительно снижающим ка-

чество жизни пациентов [5]. Из всех возможных симптомов

ДПН именно невропатическая боль рассматривается как

самая частая причина обращения за медицинской помо-

щью [6]. 

Вынужденное ограничение социальной и физической

активности, вызванное невропатической болью, приводит

к развитию у пациентов с СД аффективных и тревожных

расстройств [7]. В современной литературе обсуждается

двунаправленная взаимосвязь данных состояний, а имен-

но – негативное влияние эмоциональных нарушений на ха-

рактер и продолжительность болевого синдрома у пациен-

тов с ДПН, в также участие тревоги и депрессии в хрониза-

ции боли [8]. 

Контроль уровня гликемии – основа профилактики

и лечения ДПН у пациентов с СД 1-го типа [9]. При СД 2-го

типа большое значение имеет также коррекция сопутствую-

щих заболеваний, таких как ожирение и дислипидмия [10].

При невропатическом болевом синдроме может быть эффе-

ктивно применение противоэпилептических препаратов

и антидепрессантов [9]. Однако стоит отметить значимое

ограничение приема данных препаратов у пациентов с СД,

обусловленное другим распространенным осложнением

СД – диабетической нефропатией. Наиболее целесообраз-

но применение мультимодального подхода, включающего

как медикаментозную терапию невротической боли, так

и коррекцию коморбидных состояний, таких как гиподина-

мия, эмоциональные расстройства [11, 12]. Существуют

данные, свидетельствующие о положительном влиянии

психологических сессий, кинезиотерапии и коррекции об-

раза жизни на течение различных болевых состояний, одна-

ко возможность их применения в рамках коррекции невро-

патического болевого синдрома у пациентов с болевой ДПН

остается недостаточно изученной [13, 14]. 

В комплексной терапии болевой формы ДПН отмече-

на эффективность кинезиотерапии в отношении уменьше-

ния боли [15]. Влияние кинезиотерапии на боль, физиче-

скую активность и эмоциональное состояние пациентов

с ДПН пока недостаточно изучено. 

Цель исследования – оценка влияния кинезиотера-

пии на интенсивность невропатического болевого синдро-

ма, физическую активность и эмоциональное состояние па-

циентов с ДПН.

Материал и методы. В исследование было включено

65 пациентов (из них 47 женщин и 18 мужчин в возрасте

от 20 до 65 лет) с болевой формой ДПН. Все пациенты нахо-

дились на обследовании и лечении в стационаре Клиники

эндокринологии Сеченовского Университета. У 39 (60%)

пациентов был диагностирован СД 2-го типа, у 23 (35,4%) –

СД 1-го типа, у двоих (3,1%) отмечалась инсулинорези-

стентность и один (1,5%) страдал диабетом типа MODY.

Все испытуемые подписывали информированное согласие

в соответствии с формой, установленной и одобренной ло-

кальным комитетом по этике при Сеченовском Универси-

тете (протокол № 25-22 от 08.12.2022).

Диагноз «Подтвержденная диабетическая полиневро-

патия» (код МКБ-10 – G63.2) ставился на основании кли-

нических и нейрофизиологических критериев P.J. Dyck

2011 г. [16].

Критериями невключения стали полиневропатии дру-

гой этиологии; дизимунные формы ДПН, инсулиновый

неврит; состояния, болевые синдромы другой локализации,

конкурирующие по выраженности; текущие инфекцион-

ные, онкологические, психические заболевания; беремен-

ность.

Методом рандомизации были сформированы две

группы пациентов: группа стандартной терапии (СТ; n=35)

и группа расширенной терапии (РТ; n=30). Все пациенты

получали стационарное лечение согласно стандартам оказа-

ния медицинской помощи (коррекция гликемии, антикон-

вульсанты или антидепрессанты для лечения невропатиче-

ской боли) в течение 10–14 дней. Дополнительно в группе

РТ проводилось три-четыре очных занятия по формирова-

нию 15-минутного индивидуального комплекса упражне-

ний (с возможностью самостоятельного амбулаторного вы-

полнения). 

В комплекс входили упражнения на расслабление,

растяжение, силу мышц нижних конечностей, а также

упражнения на поддержание равновесия. Давались реко-

мендации по увеличению общей физической активности:

рекомендовалось постепенное включение в режим уме-

ренной физической активности, интересной пациенту

(ходьба до 30 мин в день, плавание, езда на велосипеде,

танцы). С пациентами также проводилась образователь-
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3.55±2.52 and 13.08±3.86 points after 6 months (p<0.001), a decrease on the personal Spielberger Anxiety Scale to 42.33±7.66 and

51.30±7.22 points after 6 months (p=0.01), a decrease on the Beck Depression Scale to 10.07±9.31 and 16.70±4.34 after 6 months

(p<0.05).

Conclusion. Kinesiotherapy in complex therapy of DPN leads to a reduction in pain and an improvement in functional and emotional state of

patients.
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ная программа об ограничениях возможной физической

активности у пациентов с СД, а именно о влиянии поли-

невропатии на болевую чувствительность, необходимости

профилактики повреждений и ежедневного осмотра

кожных покровов стоп. Длительность каждого занятия

с упражнениями и образовательной программой состав-

ляла 30–40 мин.

Всем пациентам проводилось анкетирование с ис-

пользованием ряда шкал. Интенсивность и выраженность

невропатического болевого синдрома оценивались по визу-

альной аналоговой шкале (ВАШ) [17] и Шкале общей оцен-

ки симптомов невропатии (Neuropathy Total Symptom

Score – 9, NTSS-9) [18], эмоциональное состояние пациен-

тов – по Шкале депрессии Бека [19], Шкале тревоги Спил-

бергера [20] (c оценкой личностной тревожности).

Для оценки уровня физической активности был использо-

ван Международный опросник по физической активности

(International Physical Activity Questionnaire – Short Form,

IPAQ-SF) [21]. 

Статистический анализ. Для обработки совокупных

параметров когорты использовались методы описательной

статистики. Для количественных переменных вычислялись

среднее арифметическое, стандартное и среднеквадратич-

ное отклонение, а также минимальное и максимальное

значения. При анализе качественных переменных оцени-

вали частоту и долю (%) от общего числа. Часть получен-

ных данных представлена в виде M±m, где M – среднее

арифметическое, m – среднеквадратичное отклонение.

При проведении статистических тестов сравнения различ-

ных групп для количественных параметров использовались

t-тесты Стьюдента и Уэлча, для оценки качественных пара-

метров – тесты Фишера и Вилкоксона. С целью установле-

ния наличия линейной зависимости между показателями

проведена оценка коэффициента кор-

реляции Пирсона (r). Для сравнения

показателей во времени использовал-

ся критерий Вилкоксона. При стати-

стической обработке данных исполь-

зовались программа SPSS Statistics

v.23 (IBM Corp., США), программа

Python.

Результаты. Пациенты групп СТ

и РТ не различались по большинству

клинических характеристик, за ис-

ключением более старшего возраста

пациентов в группе СТ (табл. 1).

В обеих группах на фоне лече-

ния отмечалось снижение баллов по

ВАШ через 3 и 6 мес по сравнению

с данными первичного приема,

но в группе РТ данное снижение бы-

ло значимо больше (через 3 мес

p=0,04, через 6 мес p=0,0003). Выра-

женность полиневропатического

синдрома, оцениваемая по шкале

NTSS-9, в группе СТ осталась прак-

тически неизменной, в то время как

в группе РТ наблюдалось значитель-

ное снижение балла по шкале

NTSS-9 как через 3 мес, так и через

6 мес (табл. 2).
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Таблица 1. Клиническая характеристика 
пациентов в группах РТ и СТ

Table 1. Clinical  character is t ics  o f  pat ients  
in  the  ET and ST groups

Показатель Группа СТ Группа РТ p

Пол, %:

мужчины 25,9 30,4 0,76

женщины 74,1 69,6

Возраст, годы, M±m 55,5 ±12,0 48,3±11,0 0,03

Индекс массы тела, M±m 29,1±6,4 27,8±4,3 0,39

Тип диабета, %: 

СД 1-го типа 30,8 34,8 0,54

СД 2-го типа 65,4 47,8

Длительность течения 

СД, годы, M±m 16,4±9,1 17,0±13,3 0,85

Автономная невропатия, %: 

есть 34,6 34,8 1,0

нет 65,4 65,2

Нефропатия, %: 

есть 57,7 52,2 0,77

нет 42,3 47,8

Ретинопатия, %: 

есть 46,2 47,8 1,0

нет 53,8 52,2

ВАШ, баллы, M±m 6,4 ±1,8 6,3±1,8 0,72

NTSS-9, баллы, M±m 13,7±4,2 13,1±5,1 0,63

IPAQ-SF, баллы, M±m 20,1±10,0 18,8±9,1 0,64

Таблица 2. Изменение показателей выраженности 
полиневропатического синдрома и невропатической 
боли за период наблюдения,  М±m

Table 2. Changes  in  sever i ty  o f  polyneuropathic  syndrome 
and neuropathic  pain during  the  fo l low-up per iod,  M±m

Шкала Период опроса Группа СТ Группа РТ p*

NTSS-9 Первичный опрос 13,65±4,54 11,79±5,09 0,26

Через 3 мес 13,13±2,96 4,88±4,39 <0,0001

Через 6 мес 13,08±3,86 3,55±2,52 <0,0001

p-value p1=0,845 p1=0,001
p2=0,475 p2<0,0001
p3=0,756 p3=0,454

ВАШ Первичный опрос 6,65±1,93 6,07±1,91 0.38

Через 3 мес 6,10±1,41 3,67±2,55 0.001

Через 6 мес 5,80±1,06 2,60±1,45 <0,0001

p-value p1=0,240 p1=0,012

p2=0,143 p2<0,0001
p3=0,285 p3=0,184

Примечание. Значимость различий: p
1

– при сравнении значений показателей первичного опроса

и опроса через 3 мес; p
2

– при сравнении значений показателей первичного опроса и опроса через

6 мес; p
3

– при сравнении значений показателей опросов через 3 и 6 мес; p* – при сравнении значе-

ний показателей между группами.
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В обеих группах пациентов выявлено повышение

уровня физической активности через 3 и 6 мес по шкале

IPAQ-SF. В группе СТ уровень физической активности по-

высился с 18,65±8,57 до 19,50±8,87 через 3 мес (p=0,52) и до

21,55±10,83 через 6 мес (p=0,48 при сравнении данных пер-

вичного опроса и опроса через 6 мес; p=0,41 при сравнении

баллов через 3 и 6 мес). В группе РТ отмечено повышение

физической активности с 18,67±7,95 до 22,00±6,62 через

3 мес (p=0,33) и статистически значимое повышение через

6 мес – 26,40±6,08 (p<0,05 при сравнении данных первич-

ного опроса и опроса через 6 мес; p=0,12 при сравнении

через 3 и 6 мес).

У пациентов в группе РТ частота гиподинамии стати-

стически значимо снизилась с 34,8 до 16,7% через 3 мес

(p=0,019) и до 6,25% через 6 мес (p=0,012). У пациентов

группы СТ частота гиподинамии снизилась с 29,6 до 28,6%

через 3 мес (p=0,75), а через 6 мес – до 23,8% (p=0,75).

При анализе двух групп пациентов по выраженности

тревожных расстройств с выделением низкой, умеренной

и высокой личностной тревожности статистически значи-

мых различий при первичном опросе обнаружено не было

(p=1,0; рис. 1). В группе РТ балл по шкале личностной

тревожности снизился с 47,33±9,73 до 40,13±10,50

(p<0,05) через 3 мес, а через 6 мес остался практически не-

изменным – 42,33±7,66 (p<0,05 при сравнении данных

первичного опроса и опроса через 6 мес; p=0,42 при срав-

нении через 3 и 6 мес). При этом в группе РТ значимо

снизилось число пациентов с высоким уровнем личност-

ной тревожности через 6 мес в сравнении с группой СТ

(множественная проверка гипотез, α=0,05/3=0,017,

min(p-value)=0,279; см. рис. 1).

При сравнении групп СТ и РТ по структуре распреде-

ления депрессивных расстройств с выделением легкой, уме-

ренной, выраженной, тяжелой депрессии и отсутствия де-

прессивных расстройств статистически значимых различий

при первичном опросе обнаружено не было (множествен-

ная проверка гипотез, α=0,05/10=0,005, min(p-value)=0,4;

рис. 2). Через 3 мес в группе РТ балл по шкале Бека снизил-

ся с 14,67±8,73 до 9,93±6,19 (p<0,05), в то время как в груп-

пе СТ значимых изменений обнаружено не было (p=0,81).

Через 6 мес в группе РТ балл по шкале Бека составил

10,07±9,31 (p<0,05 при сравнении данных первичного

опроса и опроса через 6 мес; p=1,0 при сравнении через 3

и 6 мес). Стоит отметить, что депрессивные расстройства

отсутствовали у значительно большего числа пациентов

в группе РТ в сравнении с группой СТ при наблюдении че-

рез 6 мес (множественная проверка гипотез,

α=0,05/10=0,005, min(p-value)=0,024; см. рис. 2).

Обсуждение. Результаты проведенного исследова-

ния продемонстрировали эффективность применения

кинезиотерапии в рамках комплексного подхода к лече-

нию ДПН. При динамическом наблюдении отмечено

значимое снижение выраженности полиневропатическо-

го синдрома, интенсивности невропатической боли

в группе РТ по сравнению с группой СТ. Более того, вы-

явлена положительная динамика в отношении эмоцио-

нальных расстройств (депрессия, тревога) и гиподина-

мии. Полученные данные коррелируют с результатами

международных исследований, по данным которых,

именно комплексный мультимодальный подход позволя-

ет поддерживать положительные эффекты лечения боле-

вых синдромов в долгосрочной перспективе [22]. Также

примечательно, что исследования экономической эффе-

ктивности комплексных программ лечения хронической

боли показали значительное сокращение расходов на

здравоохранение по сравнению с тем, что было до их вне-

дрения [23].

Положительное влияние физических упражнений

на процессы регенерации периферических нервов под-

тверждено во многих фундаментальных исследованиях.

Данное влияние опосредуется преимущественно через

уровень нейротрофинов. Так, в исследовании на мышах

продемонстрировано повышение нейротрофического

фактора мозга в спинномозговых ганглиях у животных,

ежедневно использовавших колесо для бега в течение

3–7 дней [24].
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Рис. 1. Распределение пациентов в зависимости 

от степени тяжести тревожных расстройств 

по Шкале тревоги Спилбергера при первичном визите (а), 

через 3 мес (б) и через 6 мес (в)

Fig. 1. Distribution of patients depending on the severity 

of anxiety disorders according to the Spielberger Anxiety Scale 

at baseline (а), after 3 months (б) and 6 months (в)
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Физические упражнения играют ведущую роль в лече-

нии СД и его осложнений. Доказано, что регулярная физи-

ческая активность позволяет повысить чувствительность

тканей к инсулину, улучшает контроль гликемии, положи-

тельно влияет на уровень липидов и улучшает состояние

сердечно-сосудистой системы в целом. Именно совокуп-

ность этих факторов приводит к снижению риска развития

СД 2-го типа и его осложнений [25]. Индивидуальный под-

бор физических упражнений в комбинации со специализи-

рованной диетой могут привести к восстановлению функ-

ции тонких нервных волокон у пациентов с ДПН [26]. 

В нескольких исследованиях показано, что соответст-

вующие режимы физических нагрузок могут быть эффек-

тивны в лечении невропатического болевого синдрома [27,

28]. Это может быть связано с высвобождением эндорфинов

и улучшением микроциркуляции в мышцах конечностей

при аэробных физических нагрузках [28]. Вызванное физи-

ческой нагрузкой подавление провоспалительных реакций,

восстановление синтеза оксида азота (NO) / экспрессии эн-

дотелиальной NO-синтазы (eNOS) и модуляция потенциал-

зависимых кальциевых каналов также, вероятно, способст-

вуют восстановлению периферических нервов и снижению

интенсивности болевого синдрома [29]. Тем не менее суще-

ствует ряд ограничений, которые необходимо учитывать

при обсуждении влияния физических упражнений на нев-

ропатическую боль [30]. 

При болевой форме ДПН после 10 нед аэробных и си-

ловых физических нагрузок не только значимо снизилась

интенсивность болевого синдрома по ВАШ, но и увеличи-

лось ветвление внутриэпидермальных нервных волокон при

проведении биопсии кожи [31]. Высокоинтенсивные ин-

тервальные тренировки продемонстрировали большую эф-

фективность в снижении интенсивности боли и коррекции

толерантности к глюкозе у женщин с СД и полиневропати-

ей по сравнению с аэробными тренировками умеренной

интенсивности [32]. При болевой форме ДПН аэробные

и силовые упражнения 3 раза в неделю в течение 60 мин на

протяжении 12 нед, а также прием витамина D продемонст-

рировали большую эффективность комбинированной тера-

пии в отношении интенсивности боли, покалывания, оне-

мения в стопах в сравнении с группой, принимавшей толь-

ко витамин D [33].

Однако 12-недельный курс различных по направлен-

ности физических упражнений не оказал влияния на пока-

затели электронейромиографии при исследовании мотор-

ных и сенсорных волокон нервов нижних конечностей [34].

Данные другой научной работы свидетельствуют о том, что

8-недельный курс высокоинтенсивных комбинированных

аэробных и силовых упражнений безопасен при назначении

малоподвижным пациентам с СД 2-го типа, а также снижа-

ет интенсивность боли скелетно-мышечного генеза, но не

оказывает влияния на невропатические симптомы [35].

По данным крупного обзора литературы, включивше-

го 41 исследование, кинезиотерапия, проводимая более 4 нед,

эффективна в лечении ДПН и таких ее проявлений, как на-

рушение походки, потеря равновесия и невропатический

болевой синдром [15]. При этом ни в одном из ранее прове-

денных исследований не изучалась роль эмоциональных

нарушений в лечении пациентов с ДПН в рамках комплекс-

ного подхода.

Согласно полученным результатам, в нашем исследо-

вании отмечена высокая распространенность тревожных

(100%) и депрессивных расстройств (72,5%) среди пациен-

тов с болевой формой ДПН, что согласуется с данными

других авторов [36]. Распространенность тревоги и депрес-

сии выше не только среди пациентов с невропатической

болью, но и в целом среди пациентов с СД [36]. При этом

доказано, что процессы передачи болевых стимулов по но-

цицептивной системе видоизменены у пациентов с эмоци-

ональными расстройствами посредством нарушения меха-

низмов центральной сенситизации, что указывает на дву-

направленную взаимосвязь данных патологий [37]. Необ-
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Рис. 2. Распределение пациентов в зависимости 

от степени тяжести депрессивных расстройств 

по Шкале депрессии Бека при первичном визите (а), 

через 3 мес (б) и через 6 мес (в)

Fig. 2. Distribution of patients depending on the severity 

of depressive disorders according to Beck Depression Inventory 

at the initial visit (а), after 3 months (б) and 6 months (в)
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ходимость коррекции эмоциональных нарушений отраже-

на в том числе в практических руководствах Американской

академии неврологии (American Academy of Neurology,

AAN) по ведению пациентов с болевой формой ДПН [38].

Полученные нами данные об улучшении эмоционального

состояния пациентов согласуются с данными других иссле-

дований, в которых отмечено, что кинезиотерапия улучша-

ет психологический статус пациентов, снижая уровень де-

прессии, тревоги, ослабляя проявления катастрофизации

и «болевого поведения» [39, 40]. Остается неизвестным ме-

ханизм данного взаимодействия. Возможно, значимую

роль играют также индивидуальный подход и внимание

к проблемам пациента со стороны врача. Следовательно,

большое значение имеют образовательные программы для

пациентов c ДПН, психологические методы терапии,

включающие когнитивно-поведенческую терапию, в ком-

бинации с кинезиотерапией [15]. 

К ограничениям исследования относятся сравнительно

небольшое число наблюдений, более пожилой возраст па-

циентов в группе СТ по сравнению с группой РТ, что могло

оказать влияние на эффективность терапии в связи с боль-

шим количеством сопутствующих патологий, возможными

когнитивными расстройствами пациентов. 

Заключение. Кинезиотерапия лежит в основе лечения

СД и профилактики его осложнений, так как она положи-

тельно влияет на уровень гликемии и на сопутствующие па-

тологии. Кинезиотерапия эффективна в отношении не

только коррекции болевого синдрома при ДПН, но и нор-

мализации функционального и эмоционального состояния

пациентов. 
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За последние годы развитие инструментальной диагностики позволило выделить среди пациентов с хроническими нарушениями со-

знания (ХНС) подгруппу с наличием феномена «скрытого сознания», который характеризуется диссоциацией между клинической

оценкой и данными инструментальных методов исследования. Для выявления этого феномена нами был использован комплекс ди-

агностических парадигм, разработанный на базе Научного центра неврологии в коллаборации с группой нeйропсихологов Москов-

ского государственного университета им. М.В. Ломоносова и апробированный на выборке здоровых добровольцев (n=10) под конт-

ролем функциональной магнитно-резонансной томографии (фМРТ).

Цель исследования – оценить результаты применения комплекса парадигм для диагностики феномена «скрытого сознания» на рус-

скоязычной выборке пациентов с ХНС. 

Материал и методы. В данный фрагмент проспeктивного исслeдования после анализа медицинской документации 138 пациентов

было включено 10 человек со сформированным ХНС различной этиологии. Пациентам проведен тщательный неврологический

осмотр, а также комплексное нейрофизиологическое и нейровизуализационное исследование с акцентом на фМРТ с парадигмами. 

Результаты. При анализе данных фМРТ значимые кластеры активации, частично соотносимые с представленными у здоровых до-

бровольцев, были выявлены у пяти пациентов в ответ на некоторые пассивные парадигмы. 

Заключение. Продемонстрирована возможность выявления c помощью предложенного комплекса парадигм фМРТ феномена

«скрытого сознания» на русскоязычной выборке пациентов в вегетативном состоянии / с синдромом ареактивного бодрствова-

ния (1/6), а также инструментально подтверждена сохранность отдельных аспектов сознания у пациентов в состоянии мини-

мального сознания «минус» (4/4).
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Область хронических нарушений сознания (ХНС) яв-

ляется одной из самых молодых, но вместе с тем активно

развивающихся в современной неврологии. Ее зарождение

стало возможным благодаря достижениям реаниматологии

[1]. Безусловно, клинический подход к диагностике ХНС

был и остается первостепенным. Подробные осмотры паци-

ентов после выхода из комы позволили внедрить основную

терминологию в рамках ХНС: вегетативное состояние /

синдром арeактивного бодрствования (ВС/САБ) [2], состо-

яние минимального сознания «минус» и «плюс» (СМС-

и СМС+) [3]. По мере накопления клинических данных

происходило постепенное усовершенствование критериев

диагностики этих состояний [4, 5]. В нашей стране была ор-

ганизована Российская рабочая группа по проблемам ХНС.

В 2020 г. по результатам первого заседания этой группы был

составлен русскоязычный перечень терминов для описания

ХНС и обозначены соответствующие им диагностические

критерии [6].

Современные возможности инструментальных мето-

дов позволили выделить в рамках ХНС еще одну группу па-

циентов – пациентов со «скрытым сознанием». Термин

«скрытое сознание» был впервые использован британским

нейробиологом А.М. Оуэном в публикации 2007 г. [7]. Го-

дом ранее под его руководством вышла работа с описанием

этого состояния, всколыхнувшая мир исследователей нару-

шений сознания. В ней была представлена пациентка

в ВС/САБ, у которой с помощью метода функциональной

магнитно-резонансной томографии (фМРТ) удалось вы-

явить корректный ответ (изменения BOLD-сигнала, анало-

гичные таковым у здоровых добровольцев) при предъявле-

нии двух инструкций, направленных на представление игры

в теннис и перемещений по дому [8]. 

Понятие «скрытое сознание» является собиратель-

ным, включает в себя несколько модусов проявления созна-

ния и отражает диссоциацию между клинической оценкой

пациента и данными инструментальных исследований. Оно

может принимать самые разные формы – от базовой обра-

ботки стимулов той или иной модальности до сохранного

следования командам и коммуникации. Вариантом «скры-

того сознания», которому в последние годы уделяется осо-

бое внимание, является когнитивно-моторное разобщение

(КМР). Этот термин был введен американским ученым

Н. Шиффом в 2015 г. для обозначения тех пациентов, кото-

рые клинически подходят под определение ВС/САБ или

СМС-, тогда как нейровизуализационные или нейрофизио-

логические методы исследования демонстрируют, что они

способны выполнять инструкции [9]. В России существен-

ный вклад в становление данного направления и его терми-

нологии был внесен группой авторов под руководством

А.А. Белкина, продемонстрировавшей эффективность на-

вигационной транскраниальной магнитной стимуляции

как метода диагностики КМР [10].

Согласно недавнему метаанализу, «скрытое» следова-

ние командам доступно 14% пациентов в ВС/САБ и 32% –

в СМС, а наличие церебрального ответа на те или иные сти-

мулы имеется у 26% пациентов в ВС/САБ и 55% – в СМС.

Выполнение инструкций чаще отмечается при черепно-

мозговой травме, чем при нетравматических поражениях

головного мозга (32% против 19%) [11].

Для определения стандарта диагностики «скрытого

сознания» проводится большое количество научных работ.

В настоящее время превалирующим считается метод собы-

тийно-обусловленных исследований (англ. event-related

monitoring), под которым подразумевается оценка динами-

ки тех или иных наблюдаемых показателей на фоне предла-

гаемых парадигм под контролем нейрофизиологического

или нейровизуализационного мониторинга.

Парадигмы (задания), применяемые с этой целью,

подразделяют на пассивные и активные. Первые направле-

ны на выявление активации головного мозга в ответ на сти-
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In recent years, the development of instrumental diagnostics has made it possible to identify a subgroup among patients with prolonged disor-

ders of consciousness (PDoC) in which the phenomenon of “covert cognition” occurs, characterized by a dissociation between the clinical assess-

ment and the data of instrumental diagnostic methods. To identify this phenomenon, we used a set of diagnostic paradigms developed at the

Scientific Centre of Neurology in collaboration with a group of neuropsychologists from M.V. Lomonosov Moscow State University and tested

on a cohort of healthy volunteers (n=10) under the control of functional magnetic resonance imaging (fMRI).

Objective: to evaluate the results of applying a set of paradigms to diagnose the phenomenon of “covert cognition” in a Russian-speaking cohort

of patients with PDoC.

Material and methods. In this fragment of a prospective study, after analyzing the medical records of 138 patients, 10 individuals with PDoC

of various etiologies were included. Patients underwent a thorough neurological examination and a comprehensive neurophysiological and

imaging study with emphasis on fMRI with paradigms.

Results. When analyzing the fMRI data, significant activation clusters were detected in five patients in response to some passive paradigms, some

of which were comparable to those of healthy subjects.

Conclusion. Using the proposed set of fMRI paradigms, we demonstrated the possibility of identifying the phenomenon of “covert cognition” in

a Russian-speaking cohort of patients in vegetative state / with unresponsive wakefulness syndrome (1/6), and confirmed by instrumental meth-

ods preservation of individual aspects of consciousness in patients in minimally conscious state “minus” (4/4).
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мулы той или иной модальности (зрительной, слуховой, со-

матосенсорной, вкусовой, обонятельной), а вторые – в от-

вет на побуждение к выполнению инструкций. Отдельно

подчеркивается важность включения в парадигмы стиму-

лов, которые могли бы вызвать эмоциональный отклик, бы-

ли бы значимы для пациента [12].

С момента зарождения интереса к феномену «скрыто-

го сознания» большинство исследований по разработке

и применению парадигм проводится за рубежом, в основ-

ном на англоязычной популяции с учетом ее культурных

особенностей, что затрудняет перенос этих парадигм на рус-

скоязычную популяцию и требует предварительного прове-

дения валидационного исследования. Также сохраняется

актуальность создания новых парадигм. В этих целях на ба-

зе Научного центра неврологии в коллаборации с группой

нeйропсихологов факультета психологии Московского го-

сударственного университета им. М.В. Ломоносова был

разработан комплекс диагностических парадигм для паци-

ентов с ХНС (табл. 1). Разработка осуществлялась с опорой

на анализ зарубежных и отечественных фМРТ-исслeдова-

ний «скрытого сознания» [13] и данные общей психологии

и нейропсихологии [14].

Представленный комплекс парадигм был апробиро-

ван на выборке здоровых добровольцев (n=10) с помощью

метода фМРТ. При анализе данных по группе значимые

кластеры активации отмечались в шести пассивных пара-

дигмах (№ 2, 3, 4, 5, 8, 9). При индивидуальном анализе

наилучшим образом себя зарекомендовали указанные слу-

ховые речевые парадигмы. Подробно эти данные отражены

в отдельной статье [15]. 

Целью настоящей публикации является представле-

ние результатов применения предложенного комплекса па-

радигм для выявления феномена «скрытого сознания» на

русскоязычной выборке пациентов с ХНС под контролем

метода фМРТ.

Материал и методы. Набор пациентов в рамках данно-

го фрагмента проспективного моноцeнтрового исследова-

ния осуществлялся на базе Научного центра неврологии

в отделении анестезиологии и реанимации с палатами реа-

нимации и интенсивной терапии в период с июня 2020 г. по

июнь 2021 г. Нейровизуализационное исследование выпол-

нено в отделении лучевой диагностики Научного центра

неврологии. 

Критериями включения были сформированное ХНС

у лиц старше 18 лет со времени завершения продленного на-

рушения сознания и подписанное информированное согла-

сие законных представителей пациента. Критериями

нeвключeния послужили тяжелая соматическая патология,

наличие противопоказаний и ограничений для проведения

МРТ головного мозга (кардиостимуляторы, программируе-

мые вентрикулоперитонеальные шунты, металлические им-

планты и др.), а также психические нарушения, ограничи-

вающие возможности проведения исследования и восста-

новительного лечения. Критериями исключения являлись де-

компенсация соматической патологии во время исследова-

ния и отказ законных представителей пациента от дальней-

шего участия. Исследование было одобрено локальным

этическим комитетом Научного центра неврологии (прото-

кол №1-5/23 от 25.01.2023).

Сотрудниками отделения анестезиологии и реанима-

ции с палатами реанимации и интенсивной терапии Науч-

ного центра неврологии была проанализирована медицин-

ская документация (первичная и запрашиваемая для уточ-

нения) 138 пациентов по трем каналам обращений (ответы

на информационные письма; эпикризы пациентов с ХНС,

проходивших ранее стационарное лечение в Научном цен-

тре неврологии; самообращения). Критериям включения

соответствовали 80 человек, из них госпитализировано 14 па-

циентов, четверо из которых выбыли из исследования по

медицинским и техническим причинам (см. рисунок).

Таким образом, в исследование было включено 10 па-

циентов (семь женщин и три мужчины; средний возраст –

46,2±13,8 года), из них шесть – в ВС/САБ и четверо –

в СМС-. Средний срок от повреждения головного мозга на

момент госпитализации составил 16 мес. У большинства па-

циентов (n=4) ХНС сформировалось как результат анок-

сичecкого повреждения головного мозга. Реже встречались

метаболическая этиология (n=2) и черепно-мозговая трав-

ма вследствие дорожно-транспортного происшествия (n=2)

как основные причины развития ХНС. Наиболее редкими

причинными факторами в данной группе стали кровоизли-

яние в головной мозг (n=1) и острый рассеянный энцефа-

ломиелит (ОРЭМ; n=1). У одного пациента по результатам

тщательного анализа медицинской документации и заклю-

чения МРТ головного мозга в отделении лучевой диагно-
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Таблица 1. Комплекс парадигм,  разработанный
для диагностики феномена «скрытого
сознания» на русскоязычной популяции
пациентов с ХНС

Table 1. A set of paradigms developed to diagnose
the  phenomenon of  “cover t  cogni t ion”
in the  Russ ian-speaking  populat ion 
of  pat ients  wi th  рDоC

№ Содержание парадигмы Характеристика

1 Надавливание на ногтевое ложе 

Пассивные указательного пальца правой руки

соматосенсорные
2 Написание буквы «М» на животе

3 Прослушивание звука будильника

4 Прослушивание марша Ф. Мендельсона
Пассивные 

5 Прослушивание мелодии песни 
слуховые

«В лесу родилась елочка»
неречевые

6 Прослушивание смеха ребенка

7 Прослушивание рассказов 

на русском и японском языках

8 Прослушивание собственного Пассивные

имени в рамках эффекта слуховые 

«коктейльной вечеринки» речевые

9 Прослушивание фрагмента из фильма, 

содержащего обсценную лексику

10 Представление перемещений по дому

11 Представление чистки зубов
Активные

12 Пение про себя песни 

«В лесу родилась елочка»
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стики Научного центра неврологии была выявлена смешан-

ная этиология (подтверждена вторичная гипоксия у паци-

ента с первично установленной травматической причиной

развития ХНС). 

За время госпитализации (2 нед) пациентам был про-

веден тщательный неврологический осмотр, включая мно-

гократную оценку по пересмотренной Шкале восстановле-

ния после комы (Coma Recovery Scale-Revised, CRS-R), пе-

ресмотренной Шкале восприятия болевого стимула при ко-

ме (Nociception Coma Scale-Revised, NCS-R), Шкале оцен-

ки сопутствующих заболеваний у арeактивных пациентов

(Comorbidities Coma Scale, CoCoS), Шкале оценки инвали-

дизации (Disability Rating Scale, DRS) и Расширенной шка-

ле исходов Глазго (Glasgow Outcome Scale-Extended, GOSE).

Подробная характеристика выборки с данными по шкалам

представлена в табл. 2. Нeйропсихолог принимал участие

в диагностике актуального уровня сознания и разных пара-

метров психической деятельности пациентов.

Всем пациентам выполнялись структурная МРТ

и фМРТ головного мозга на томографе Siemens MAGNE-

TOM Verio с величиной магнитной

индукции 3 Тл с использованием

8-канальной головной катушки. Про-

токол сканирования включал следую-

щие импульсные последовательности:

режим Т2-взвешенных изображений

в аксиальной проекции и 3D-Т1-взве-

шенных изображений в сагиттальной

проекции. С целью снижения выра-

женности артефактов от звуков, изда-

ваемых при работе томографа, и для

предъявления слуховых стимулов

в рамках парадигм использовались

специальные МР-совместимые науш-

ники. Пациентке №1 с миоклониче-

ским гиперкинезом в мышцах верх-

них и нижних конечностей проводи-

лась седация непрерывным введени-

ем дексмедетомидина со скоростью

1 мкг/кг в час с целью минимизации

двигательных артефактов под контро-

лем витальных функций при помощи

мониторирования артериального дав-

ления, пульса и сатурации. Выбор

дексмедетомидина был обусловлен
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Таблица 2. Клиническая характеристика выборки пациентов с ХНС

Table 2. Clinical  character is t ics  o f  pat ients  wi th  pDoC

Оценка Оценка 
Оценка Оценка 

Оценка№ 
Пол

Возраст, Вид Срок, Этиология
по шкале по шкале 

по шкале по шкале 
по шкале пациента годы ХНС мeс ХНC*

CRS-R NCS-R
CoCoS, DRS, 

GOSEобщий балл общий балл

1 Ж 61 ВС/САБ 5 1 5 (1-0-1-1-0-2) 2 (1-0-1) 18 23 2

2 Ж 29 ВС/САБ 2 3 5 (1-0-2-1-0-1) 4 (2-0-2) 13 23 2

3 Ж 69 ВС/САБ 1 4 5 (1-1-1-0-0-2) 3 (2-0-1) 19 23 2

4 Ж 54 ВС/САБ 2 3 5 (1-1-1-0-0-2) 3 (1-0-2) 15 24 2

5 Ж 44 СМС- 8 1 10 (2-3-2-1-0-2) 6 (2-1-3) 13 22 2

6 М 28 СМС- 7 1 9 (1-1-3-2-0-2) 7 (3-1-3) 10 20 2

7 М 38 СМС- 15 6 11 (2-3-2-2-0-2) 4 (2-0-2) 11 23 2

8 М 35 СМС- 9 2 9 (2-3-2-0-0-2) 5 (2-1-2) 14 21 2

9 Ж 49 ВС/САБ 114 1 7 (1-1-2-1-0-2) 1 (0-0-1) 5 23 2

10 Ж 55 ВС/САБ 1 5 4 (1-1-0-0-0-2) 1 (1-0-0) 18 23 2

Примечание. *Этиология ХНС: 1 – аноксическая, 2 – травматическая, 3 – метаболическая, 4 – кровоизлияние в головной мозг, 5 – ОРЭМ, 6 – смешанная.
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Схема набора пациентов в исследование

The scheme of patient recruitment to the study

3. Самообращения, 
рекомендации

Рассмотрена документация 

74 пациентов

2. Эпикризы пациентов
ФГБНУ НЦН с ХНС

Рассмотрено 

49 документов

1. Информационные 
письма

Получены документы 

15 пациентов

Рассмотрена медицинская документация 
(первичная и запрашиваемая для уточнения) 138 пациентов

Число пациентов, 

не соответствующих 

критериям включения: 58

Причины:
48,28% – ясное сознание

25,8% – нестабильное состояние

10,3% – противопоказания 

для МРТ

6,9% – психиатрический диагноз

3,45% – возраст до 18 лет

Число пациентов, соответствующих 

критериям включения: 80

Госпитализировано: 

14

Включено 

в исследование: 10

Выбыло: 4

Не госпитализировано: 

66

Причины:
13,7% – летальный исход

86,3% – немедицинские

причины отказа



данными, показывающими, что из всех препаратов для

наркоза именно он наименьшим образом влияет на уро-

вень сознания [16].

В ходе фМРТ-исследования пациентам предъявлялся

комплекс парадигм, представленный в табл. 1. Последова-

тельность заданий соответствовала нумерации в таблице.

Подробная характеристика каждой парадигмы (содержание

пассивного и активного блоков, инструкция по выполнению,

временные параметры), а также описание сбора данных

фМРТ приведены в публикации по апробации парадигм на

здоровых добровольцах и идентичны для пациентов [15]. 

Для обработки данных фМРТ применялся пакет про-

грамм SPM12 (Statistical parametric mapping, Welcome Trust

Centre for Neuroimaging, Великобритания). Постобработка

состояла из коррекции движений головы пациента с ис-

пользованием алгоритма трансформации твердого тела,

корегистрации функциональных и анатомических данных,

пространственной нормализации по пространственной

системе координат Монреальского неврологического ин-

ститута и сглаживания функциональных данных. Для со-

ставления карт активации посредством повоксельного

сравнения использовалась общая линейная модель (gener-

al linear model). В результатах будут представлены зоны ак-

тивации только с pкоррект<0,05 на кластерном уровне. Груп-

повой анализ в отношении пациентов не проводился, так

как для выявления феномена «скрытого сознания» нас ин-

тересовало наличие значимых кластеров активации на

уровне отдельного субъекта, а также в связи с индивиду-

альными особенностями повреждения головного мозга

в каждом конкретном случае. 

Результаты. У пациенток №1 и 9

не удалось провести достоверный ана-

лиз данных фМРТ из-за крайне выра-

женных структурных повреждений го-

ловного мозга. Данные пациентки

№10 были утрачены на этапе их извле-

чения.

Остальные пациенты оценива-

лись на предмет наличия значимых

кластеров активации в ответ на каж-

дую из парадигм комплекса. При ви-

зуальном анализе были исключены

случаи регистрации ложной актива-

ции в проекции верхнего сагиттально-

го синуса. Выявленные у пациентов

кластеры были сопоставлены со зна-

чимыми кластерами активации, полу-

ченными ранее на группе здоровых

добровольцев (для шести пассивных

парадигм, оказавшихся эффективны-

ми в норме). Наличие кластеров, час-

тично соотносимых со среднегруппо-

выми нормативными данными, в от-

вет на некоторые пассивные парадиг-

мы отмечалось у пяти пациентов (од-

ного в ВС/САБ, четырех – в СМС-;

табл. 3).

Обсуждение. В первую очередь

стоит отметить, что, начиная с ранних

работ, в этой области сформировался

подход, подразумевающий сопостав-

ление церебральной активации, выявляемой у пациентов

с ХНС, с активацией, регистрируемой у здоровых людей,

в ответ на одни и те же парадигмы [8, 17]. При этом наибо-

лее эффективными считаются задания, которые в норме де-

монстрируют не только наличие групповой активации,

но и ее воспроизводимость на индивидуальном уровне [18].

В соответствии с этим подходом нами были выделены шесть

пассивных парадигм, зарекомендовавших себя при группо-

вом анализе данных здоровых добровольцев, две из которых

наиболее эффективны на уровне отдельного субъекта. За-

тем было проведено сопоставление данных фМРТ пациен-

тов с нормативными именно по этим шести пассивным па-

радигмам. В результате было выявлено пять пациентов

с ХНС (один в ВС/САБ, четыре – в СМС-), которые проде-

монстрировали значимые кластеры активации, частично

соотносимые со среднегрупповыми в норме, в ответ на не-

которые из этих парадигм. 

Как указывалось ранее, феномен «скрытого сознания»

является неоднородным. Пассивные парадигмы направле-

ны на оценку сохранности у пациентов способности к вос-

приятию стимулов той или иной модальности, о которой

судят на основании церебральной активации вторичных

и третичных ассоциативных областей головного мозга. Они

в большей степени применимы к пациентам с клинически

установленным диагнозом ВС/САБ. При отсутствии при-

знаков поведенческого реагирования на любые стимулы на-

личие такой активации демонстрирует тот самый феномен

«скрытого сознания». В нашем исследовании он был выяв-

лен у одного из шести пациентов в ВС/САБ (16%).
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Таблица 3. Результаты предъявления парадигм пациентам с ХНС
под контролем фМРТ

Table 3. The resul t s  o f  present ing  paradigms to  pat ients  wi th  pDoC
under  the  control  o f  the  fMRI method

Номер Номер пациента

парадигмы 1 2** 3** 4** 5** 6 7 8** 9** 10 11 12

1 -- -- -- -- -- -- -- -- -- -- -- --

2 - - - - - - - - - - - -

3 - - - - - - - - - - - -/+

4* - +/- +/- +/- - - -/+ + + - - -/+

5* -/+ + +/- - + - - - - - - -

6* - - - + + -/+ - + + - -/+ -/+

7* - +/- + + + -/+ -/+ - - - - -

8* - + +/- +/- - - - - - - -/+ -

9 -- -- -- -- -- -- -- -- -- -- -- --

10 -- -- -- -- -- -- -- -- -- -- -- --

Примечание. «+» – наличие значимых кластеров активации, частично соотносимых со среднегруппо-

выми данными здоровых добровольцев; «+/-» – наличие значимых кластеров активации в зонах, от-

личных от среднегрупповых данных здоровых добровольцев; «-/+» – наличие значимых кластеров ак-

тивации в парадигмах, оказавшихся неэффективными при групповом анализе данных здоровых доб-

ровольцев; «-» – отсутствие значимых кластеров активации; «--» – невозможность анализа данных.

Звездочкой (*) выделены номера парадигм, в которых у здоровых добровольцев при групповом анали-

зе были выявлены значимые кластеры активации; двумя звездочками (**) выделены номера пациен-

тов, продемонстрировавших значимые результаты при сравнении с нормативными данными.
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Пациенты в СМС-, в соответствии с диагностически-

ми критериями, способны поведенчески реагировать на те

или иные внешние стимулы [6]. В их случае активация в от-

вет на пассивные парадигмы выступает скорее в качестве

инструментального подтверждения сохранности остаточ-

ных проявлений когнитивного функционирования. В на-

шей работе такое подтверждение было получено у каждого

из четырех пациентов в СМС- (100%). Стоит отметить, что

не все пассивные парадигмы оказались у них одинаково эф-

фективными. Так, соматосенсорная парадигма выявила

кластеры активации, соотносимые с нормативными, у двух

из четырех пациентов в СМС- (без учета данных нормы –

у трех из четырех), слуховые неречевые парадигмы – у трех

из четырех (без учета данных нормы – у всех четверых),

а слуховые речевые – только у одного из четырех пациентов

(без учета данных нормы – аналогично). Это указывает на

важность применения парадигм, направленных на разные

модальности. Необходим дальнейший анализ клинических

случаев этих пациентов для сопоставления поведенческой

и инструментальной реактивности на стимулы с целью бо-

лее полного охвата сохранных компонентов их когнитивной

сферы. 

Обратим внимание на то, что и в данных здоровых до-

бровольцев наблюдался разброс в эффективности этих пас-

сивных парадигм на индивидуальном уровне [15]. Он может

быть связан с длительностью проведения исследования (об-

щее время предъявления парадигм составило 40 мин 42 с).

Даже в норме при долгом выполнении однотипных заданий

у людей могут возникать пресыщение, истощаемость и ко-

лебания внимания. А для пациентов с ХНС, помимо этого,

характерны переходы из состояния бодрствования в состоя-

ние сна, а также флуктуации уровня сознательной деятель-

ности в течение периода бодрствования. Таким образом, ис-

следование могло быть проведено в тот момент, когда паци-

ент не мог продемонстрировать свои когнитивные возмож-

ности в полной мере. С целью контроля за пребыванием па-

циента в состоянии бодрствования в качестве рекоменда-

ции для последующих исследований можно предложить ис-

пользование электроэнцефалографии, совместимой с про-

ведением фМРТ. Кроме этого, нужно учитывать факт нали-

чия медикаментозной седации, которая, несмотря на вы-

бранный препарат, может в легкой степени влиять на состо-

яние когнитивной сферы. В представленном фрагменте ис-

следования она потребовалась одной пациентке в ВС/САБ

и не сыграла существенной роли, так как данные фМРТ в ее

случае оказались недоступны для обработки из-за грубых

повреждений головного мозга. Структурные изменения

мозга вследствие первичного поражения (область гематом,

ишемии, травмы) выступают еще одним фактором, ослож-

няющим проведение исследования у пациентов с ХНС. Все

эти ограничения могут приводить к наличию у пациентов

ложноотрицательных результатов в ответ на те или иные па-

радигмы или на весь комплекс в целом. Таким образом, от-

сутствие активации не может быть использовано в качестве

доказательства отсутствия сознания или отдельных его про-

явлений.

Обсуждаемый подход к диагностике «скрытого созна-

ния», безусловно, важен, но оставляет за рамками рассмот-

рения случаи регистрации у пациентов активации, которая

не соотносится с нормативной. При этом у пациентов

с ХНС, с учетом выраженных повреждений головного моз-

га, может наблюдаться изменение функциональных систем,

обеспечивающих реализацию той или иной психической

функции, вовлечение в процесс иных мозговых структур.

Кроме этого, из-за отсутствия среднегрупповых кластеров

и высокой межиндивидуальной изменчивости у здоровых

добровольцев вне фокуса анализа оказались остальные

шесть парадигм комплекса (включая три активные).

А именно активные парадигмы позволяют с большей степе-

нью достоверности указывать на сохранность сознания. Со-

гласно представленным результатам, некоторые пациенты

продемонстрировали кластеры активации в ответ на эти па-

радигмы, однако их сравнение с нормативными провести

невозможно. Таким образом, подход сопоставления актива-

ции в норме и при наличии ХНС имеет ряд ограничений,

в связи с чем требуется разработка альтернативных спосо-

бов выявления феномена «скрытого сознания» и его вари-

анта КМР. Один из таких способов в отношении активных

парадигм будет представлен в последующих публикациях

авторов. 

Заключение. В результате проведенного исследования

была показана возможность выявления феномена «скрыто-

го сознания» на русскоязычной выборке пациентов с ХНС

с помощью предложенного комплекса парадигм фМРТ.

У одного из шести пациентов с клинически установленным

диагнозом ВС/САБ были выявлены признаки «скрытого

сознания». У всех четырех пациентов с клинически устано-

вленным диагнозом СМС- было получено инструменталь-

ное подтверждение сохранности отдельных аспектов со-

знания.
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Валидация русскоязычной 
версии Швейцарской шкалы нарколепсии 

в качестве инструмента для скрининга 
больных нарколепсией 1-го типа
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На сегодняшний день наиболее распространенным инструментом для первичного определения нарколепсии является Шкала нарко-

лепсии Улланлинны (ШНУ; Ullanlinna Narcolepsy Scale), обладающая высокой чувствительностью (83,5%) и специфичностью

(84,1%), однако время, затрачиваемое на заполнение, ограничивает ее использование. Наиболее краткой шкалой, обладающей вы-

сокой чувствительностью и специфичностью, нацеленной на выявление нарколепсии 1-го типа на первичном этапе, является

Швейцарская шкала нарколепсии (ШШН; Swiss Narcolepsy Scale), также обладающая высокой чувствительностью (89%) и специ-

фичностью (88%). 

Цель данного исследования состоит в валидации ШШН на русском языке и сравнении ее с англоязычным и немецкоязычным вари-

антами, а также с другими шкалами, нацеленными на выявление нарколепсии.

Материал и методы. В основную группу вошли 53 пациента с нарколепсией 1-го типа, каждому из которых был подтвержден ди-

агноз в соответствии с критериями Международной классификации расстройств сна 3-го пересмотра (МКРС-3). В контрольную

группу вошли пациенты с синдромом обструктивных сонных апноэ (СОАС; n=71) и инсомнией (n=31). Проводилось сравнение чув-

ствительности и специфичности ШШН для выявления нарколепсии 1-го типа с ШНУ и Эпвортской шкалой сонливости (ЭШС;

Epworth Sleepiness Scale). 

Результаты. Средний балл по ШШН для пациентов с нарколепсией составил -33,64±5,14, для контрольной группы средний балл со-

ставил 29,75±16,68. Чувствительность и специфичность русскоязычной версии ШШН составили 84,9 и 95,1% соответственно.

Средний балл ШНУ составил 32,79±9,87 в группе с нарколепсией и 8,35±4,84 в контрольной группе. Чувствительность шкалы со-

ставила 96,2%, специфичность – 84,3%. Средний балл ЭШС в группе пациентов с нарколепсией составил 17,75±4,28, а в конт-

рольной группе – 8,7±5,7. Ее чувствительность составила 94,3%, специфичность – 61,8%. 

Заключение. Русскоязычный вариант ШШН продемонстрировал высокие чувствительность и специфичность, в то время как

ШНУ также обладает высокой чувствительностью, но низкой специфичностью. ЭШС обладает высокой чувствительностью,

но низкой специфичностью, так как она нацелена только на выявление патологической дневной сонливости. Эти данные позволя-

ют использовать ШШН в качестве удобного инструмента для ранней диагностики нарколепсии 1-го типа. 

Ключевые слова: сон; нарколепсия 1-го типа; катаплексия; Швейцарская шкала нарколепсии; валидация. 
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Первые описания нарколепсии восходят еще к концу

XIX в., когда Ф. Фишер, Ж. Желино и К. Вестфаль

в 1877–1880 гг., независимо друг от друга, описали два хара-

ктерных симптома нарколепсии: императивные засыпания

в течение дня и периодическую потерю мышечного тонуса

во время сильных эмоций [1–3]. В 1957 г. Р. Йоссом были

описаны точные симптомы нарколепсии [4]. В 1960 г.

В. Вогель описал раннее наступление фазы быстрого дви-

жения глаз (БДГ) как один из характерных нейрофизиоло-

гических признаков нарколепсии [5]. В 1983 г. была описа-

на мутация в гене главного комплекса гистосовместимости

HLA-DQB1*06:02 [6], с которым ассоциируется развитие

нарколепсии, однако позже было обнаружено, что данная

мутация встречается у 5–38% здоровых людей в общей

популяции, а нарколепсия – у одного из 1000 людей [7, 8].

Одним из ключевых моментов в понимании этиологии

нарколепсии стало открытие орексина и орексинергиче-

ских нейронов в передних ядрах гипоталамуса в 1998 г. дву-

мя независимыми группами авторов. Спустя два года было

описано снижение уровня концентрации орексина в цере-

броспинальной жидкости (ЦСЖ) у пациентов с нарколеп-

сией [9]. 

На данный момент известно, что в патофизиологии

нарколепсии ведущую роль играет аутоиммунное пораже-

ние орексинергических нейронов в передних ядрах гипота-

ламуса [10]. 

Нарколепсия характеризуется классической пента-

дой симптомов: непреодолимой дневной сонливостью,

катаплексией, сонным параличом, гипнагогическими

и гипнапомпическими галлюцинациями и фрагментиро-

ванным сном. 

В соответствии с критериями Международной класси-

фикации расстройств сна 3-го пересмотра (МКРС-3),

для диагностики нарколепсии требуется проведение поли-

сомнографии (ПСГ) с последующим проведением множе-

ственного теста латенции сна (МТЛС) [11]. 

Возможности оценки распространенности этого забо-

левания в общей популяции ограничены недоступностью

проведения ПСГ с МТЛС в большинстве случаев. Поэтому

актуальной является разработка опросника, позволяющего

с достаточной точностью выявлять вероятность наличия

нарколепсии у пациентов на первичном этапе амбулаторно-

го консультирования. 

Среди этих опросников наибольшее распространение

получила Шкала нарколепсии Улланлинны (ШНУ;

Ullanlinna Narcolepsy Scale), которая включает в себя 11 во-

просов, оценивающих выраженность дневной сонливости

и наличие симптомов катаплексии. Каждый вопрос оцени-

вается от 0 до 4 баллов, а диагностически значимым крите-

рием нарколепсии является сумма 14 баллов и выше. ШНУ

продемонстрировала высокую чувствительность (83,5%)

и специфичность (84,1%) у пациентов с нарколепсией [12].

Однако использование ШНУ в повседневной практике вра-

ча для диагностики нарколепсии может быть затруднитель-

но ввиду большого количества вопросов в шкале. Также для

диагностики нарколепсии используется Эпвортская шкала

сонливости (ЭШС), нацеленная на оценку дневной сонли-

вости. Было выявлено, что сумма более 10 баллов за 8 во-

просов может свидетельствовать о наличии нарколепсии

у респондента [13]. ЭШС обладает высокой чувствительно-

стью (91%), но имеет низкую специфичность (54%). Недо-

статком данной шкалы является ограничение ее использо-

вания только в отношении дневной сонливости, при этом

патологическая дневная сонливость субъективно может на-

блюдаться у пациентов не только с нарколепсией,

но и с другими гиперсомниями или с синдромом обструк-

тивного апноэ сна (СОАС) как последствием недостаточно-

го ночного сна. 

В 2004 г. была предложена Швейцарская шкала нарко-

лепсии (ШШН), являющаяся наиболее краткой шкалой для

выявления нарколепсии [14]. ШШН нацелена на выявле-

ние как дневных симптомов нарколепсии, так и таких ее

проявлений, как катаплексия и нарушенный ночной сон.

ШШН включает в себя пять вопросов, охватывающих наи-

более специфические симптомы нарколепсии (дневная

сонливость, катаплексия, неосвежающий ночной сон), что
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Ullanlinna Narcolepsy Scale (UNS) is the most widely used scale for primary screening for narcolepsy. It has a high sensitivity (83.5%) and

specificity (84.1%). However, the length of the scale and the time taken by patients to complete it may limit its use. The shortest scale for pri-

mary detection of narcolepsy type 1 is the Swiss Narcolepsy Scale (SNS), which also has a high sensitivity (89%) and specificity (88%).

Objective: to validate the SNS in Russian language and compare it with English and German versions as well as with some other scales.

Material and methods. 53 patients with narcolepsy type 1 were included. Narcolepsy was diagnosed according to the ICSD-3 criteria. The con-

trol group consisted of patients with obstructive sleep apnea (n=71) and chronic insomnia (n=31). Sensitivity and specificity of the Russian ver-

sion of the scale (RU-SNS) were compared with UNS and Epworth Sleepiness Scale (ESS) questionnaires.

Results. The mean score of the RU-SNS for patients with narcolepsy was – 33.64±5.14. In the control group, the mean score was 29.75±16.68.

The sensitivity and specificity were 84.9% and 95.1%, respectively. For UNS, the mean score was 32.79±9.87 in the narcolepsy group and

8.35±4.84 in the control group. Sensitivity was 96.2% and specificity – 84.3 %. For ESS, the mean score in narcolepsy group was 17.75± 4.28

and 8.7±5.7 for controls. The sensitivity was estimated at 94.3 % and specificity at 61.8 %.

Conclusion. The RU-SNS demonstrated high sensitivity and specificity, while the UNS also has high sensitivity but low specificity. ESS has high

sensitivity but low specificity as it is only designed to detect pathological daytime sleepiness. Based on these data, the SNS can be used as a valid

tool for the early diagnosis of narcolepsy type 1.

Keywords: sleep; narcolepsy type 1; cataplexy; Swiss Narcolepsy Scale; validation.
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делает ШШН наиболее удобным инструментом для выявле-

ния характерных симптомов нарколепсии при первичном

опросе пациента.

Ранее валидация ШШН проводилась на немецком

[14] и английском [15] языках. Чувствительность и специ-

фичность ШШН на немецком языке составили 96 и 98% со-

ответственно. Для англоязычной версии ШШН чувстви-

тельность составила 89%, специфичность – 88%. 

Целью данного исследования является валидация

ШШН на русском языке для последующего внедрения

в клиническую практику. В задачи исследования входили

оценка чувствительности и специфичности ШШН на рус-

ском языке, выявление закономерности взаимосвязи днев-

ной сонливости при использовании ЕШС с выраженностью

симптомов нарколепсии по ШШН. Также проводилось

сравнение чувствительности и специфичности ШШН

с другими часто использующимися шкалами для выявления

нарколепсии (ШНУ и ЭШС). 

Материал и методы. Проведение данного исследова-

ния согласовано с локальным этическим комитетом Сече-

новского Университета (протокол №18-21 от 26.10.2021).

Исследование проводилось на базе отделения медицины

сна Клиники нервных болезней им. А.Я. Кожевникова Уни-

верситетской клинической больницы №3 (Сеченовский

Университет, Москва).

Выраженность симптомов нарколепсии и дневной

сонливости оценивалась по трем опросникам: ШШН,

ШНУ, ЕШС. 

ШШН состоит из пяти вопросов. Сумма баллов счи-

тается следующим образом: (В1×6) + (В2×9) – (В3×5) –

– (В4×11) – (В5×13) + 20. Сумма баллов меньше нуля яв-

ляется диагностическим критерием наличия нарколепсии

1-го типа, 0 баллов и более – снижает вероятность нали-

чия нарколепсии, но не исключает ее. Для ШНУ ≥14 бал-

лов являются значимым порогом для первичного выявле-

ния нарколепсии. Выраженность дневной сонливости

оценивалась по ЕШС, по которой результат ≥10 баллов

считался признаком наличия патологической дневной

сонливости. 

ШШН была переведена сертифицированным пере-

водчиком с английского языка на русский, а затем оценена

тремя независимыми врачами-неврологами для выявления

точности формулировок. Конечный вариант переведенной

шкалы был переведен независимым переводчиком на анг-

лийский язык и в последующем сравнен с оригиналом для

выявления соответствия между двумя вариантами. Полу-

ченный русскоязычный вариант опросника представлен

в приложении.

Проводился опрос двух групп пациентов: группа

пациентов с нарколепсией 1-го типа, включающая в себя

53 пациента (25 мужчин и 28 женщин; средний возраст –

35,6±11,8 года). Подтверждение нарколепсии 1-го типа

проводилось в соответствии со стандартами МКРС-3

(ПСГ с последующим МТЛС). В качестве контрольной

группы производился набор пациентов с нарушениями сна

(пациенты с СОАС, которым была проведена ПСГ, и паци-

енты с инсомнией, которым также была проведена ПСГ

для исключения других причин нарушений сна). В конт-

рольную группу вошли 102 пациента (78 мужчин и 24 жен-

щины; средний возраст – 44,6±10,5 года). Перед заполне-

нием опросников все пациенты были информированы

о целях и задачах проведения исследования, получены до-

бровольные информированные согласия на участие в ис-

следовании. 

Средний возраст начала заболевания в группе пациен-

тов с нарколепсией 1-го типа составил 19,7±7,9 года, сред-

ний возраст постановки диагноза нарколепсии 1-го типа

в медицинском учреждении – 24,2±9,0 года. Задержка меж-

ду началом симптомов и постановкой диагноза составила

4,4±4,1 года (от 0 до 20 лет). 

В контрольной группе представлены 102 пациента

с распространенными нарушениями сна, которые могут со-

провождаться избыточной дневной сонливостью. В группу

вошли 31 пациент с хронической инсомнией и 71 пациент

с СОАС средней и тяжелой степени.

Данные проверялись на нормальность распределения

переменных статистическим анализом Колмогоро-

ва–Смирнова. Поскольку во всех случаях распределение

переменных носило характер нормального, различия между

группами по ШШН оценивались путем сравнения по t-кри-

терию Стьюдента. За достаточный уровень значимости раз-

личий принималось значение p<0,05. Чувствительность

рассчитывалась как отношение количества истинно поло-

жительных результатов к сумме истинно положительных

и ложноотрицательных результатов. Специфичность оце-

нивалось как отношение истинно отрицательных результа-

тов к сумме истинно отрицательных и ложноположитель-

ных результатов. 

Результаты. Пациенты с нарколепсией 1-го типа. При

анализе результатов заполнения ШШН средний балл со-

ставил -33,64±5,14, при анализе ШНУ средний балл соста-

вил 32,79±9,87, в ЭШС средний балл составил 17,75±4,28.

Количество ложноотрицательных и истинно отрицатель-

ных результатов по ШШН, ШНУ и ЭШС представлено

в табл. 1. Чувствительность ШШН составила 84,9%, чувст-

вительность ШНУ – 96,2%, чувствительность ЭШС –

94,3%.

При корреляции по Пирсону между ШШН и ЭШС

выявлен коэффициент корреляции r=-0,32 (p<0,05), между

ШШН и ШНУ – r=-0,53 (p<0,05; см. рисунок). 

Контрольная группа пациентов. Средний балл по

ШШН в контрольной группе пациентов составил

29,75±16,68, при анализе ШНУ – 8,35±4,84, по ЭШС –

8,7±5,7. Сводные данные по количеству ложноположитель-

ных результатов по ШШН, ЭШС и ШНУ представлены
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Таблица 1. Число ложноотрицательных 
и истинно положительных 
результатов в группе пациентов
с нарколепсией

Table 1. Number  of  fa lse  negat ive  and true  
pos i t ive  resul t s  in  the  group of  pat ients
wi th  narcolepsy

Число ложно- Число истинно 
Всего Шкала отрицательных положительных 

ответоврезультатов результатов

ШШН 8 45 53

ЭШС 3 50 53

ШНУ 2 51 53
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в табл. 2. Специфичность ШШН составила 96%, ШНУ –

84,3%, ЭШС – 61,8%.

При сравнительном анализе показателей ШШН,

ЭШС и ШНУ между группой пациентов с нарколепсией

1-го типа и контрольной группой по t-критерию Стьюдента

были выявлены значимые различия во всех показателях ме-

жду двумя группами (p<0,05; табл. 3).

Обсуждение. Постановка диагноза нарколепсии соста-

вляет трудность для врачей на этапе первичного приема па-

циента ввиду как отсутствия специфического инструмента

для предварительного выявления нарколепсии, так и низ-

кой доступности методов диагностики нарколепсии. В свя-

зи с данными трудностями задержка диагностики нарко-

лепсии может составлять 5 лет и более с момента появления

первых симптомов [16]. В исследованной группе пациентов

задержка диагноза составила менее 5 лет, однако макси-

мальная задержка достигала 20 лет. 

Наиболее характерным симптомом нарколепсии яв-

ляется катаплексия (потеря тонуса мышц при сохраненном

сознании). На первичном этапе диагностики нарколепсии

наиболее удобным методом оценки вероятности наличия

нарколепсии является использование специализированных

шкал для выявления как патологической дневной сонливо-

сти, так и катаплексии. 

ШШН является наиболее краткой и простой для за-

полнения пациентом шкалой для выявления признаков

наличия нарколепсии. Чувствительность шкалы состави-

ла 84,9%, однако она продемонстрировала высокую спе-

цифичность в отношении нарколепсии 1-го типа (95,1%).

В сравнении с англоязычной версией ШШН, русско-

язычная версия обладает меньшей чувствительностью

(84,9% у русскоязычной версии и 89% – у англоязычной),

но при этом обладает более высокой специфичностью

(88% у англоязычной версии и 95,1% – у русскоязычной).

Тем не менее при сравнении с немецкоязычным вариан-

том русскоязычная шкала обладает меньшей чувствитель-

ностью (96% у немецкоязычного варианта) и специфич-

ностью (98% для немецкоязычного варианта). Разница

в чувствительности и специфичности между русскоязыч-

ным, немецкоязычным и англоязычным вариантами

ШШН может быть обусловлена разнородностью группы

контроля. 

В исследовании С. Sturzenegger и соавт. [15], в кото-

ром проходила валидация ШШН на английском языке,

контрольная группа пациентов (n=111) была представле-

на преимущественно пациентами с синдромом недоста-

точного сна (n=32), расстройствами дыхания (n=22), иди-

опатической гиперсомнией (n=12), синдромом беспокой-

ных ног (n=7) и гиперсомнией другой этиологии (n=9).

Разница в чувствительности и специфичности с исследо-

ванием С. Sturzenegger и C. Bassetti [14], в котором прово-

дилась оценка немецкоязычного варианта ШШН, может

быть обусловлена тем, что в данном исследовании прово-

дилась сравнительная оценка с группой гиперсомнии, ко-

торая определялась как результат по ЭШС >10 баллов,

а также с контрольной группой, где нарушений сна не вы-

являлось. 

В нашем исследовании контрольная группа пациентов

была более однородной и включала в себя преимуществен-

но пациентов с расстройствами дыхания во сне (СОАС;

n=71) и инсомнией (n=31).

Наибольшее распространение в мире получила

ШНУ, но ее размер может ограничивать использование

данной шкалы на первичном этапе диагностики, когда

время приема ограниченно. В нашем исследовании эта

шкала продемонстрировала достаточно высокую чувстви-

тельность (96,2%) при относительно низкой специфично-

сти (83,5%). Чувствительность и специфичность ШНУ
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Таблица 2. Число ложноположительных 
и истинно отрицательных 
результатов в контрольной группе

Table 2. Number  of  fa lse  pos i t ive  and true  
negat ive  resul t s  in  the  control  group

Число ложно- Число истинно 
Всего Шкала положительных отрицательных 

ответоврезультатов результатов

ШШН 5 98 102

ШНУ 17 86 102

ЭШС 40 63 102

Таблица 3. Средний балл по ШШН, ШНУ и ЭШС
в группах исследования,  M±σ

Table 3. Average score  on SNS, UNS and ESS
scaled in  the  s tudy groups,  M±σ

Средний балл Средний балл 
Шкала группы контрольной p t-критерий

нарколепсии группы

ШШН -33,64±5,14 29,75±16,68 <0,001 -14,57

ШНУ 32,79±9,87 8,35±4,84 <0,001 20,69

ЭШС 17,75±4,28 8,7±5,7 <0,001 9,78
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Pearson correlation coefficient between UNS (on the Y-axis) 
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в исследовании С. Sturzenegger и соавт. [15] составили 100

и 62% соответственно. Такая разница результатов может

быть также обусловлена разнородностью пациентов

в группе контроля. 

При сравнении с ШНУ, для выявления нарколепсии

1-го типа ШШН является более эффективной шкалой, по-

скольку обладает сравнимой чувствительностью (95,1% для

ШШН и 96,2% для ШНУ) и более высокой специфично-

стью (84,9 и 83,5% соответственно). В то же время ШШН

является более краткой и удобной для заполнения на пер-

вичном этапе приема пациента.

ЭШС является самой распространенной в мире шка-

лой для оценки сонливости, однако данный метод не спе-

цифичен для выявления нарколепсии (специфичность –

61,8%), поскольку дневная сонливость может являться сим-

птомом и других расстройств сна (например, СОАС). Чувст-

вительность и специфичность ЭШС в исследовании

С. Sturzenegger и соавт. [15] составили 91 и 54% соответст-

венно, что коррелирует с данными нашего исследования.

Для немецкоязычного варианта сравнение чувствительно-

сти и специфичности с ЭШС и ШНУ не проводилась. 

Отметим также, что русскоязычный вариант ШНУ для

диагностики нарколепсии 1-го типа может применяться не

только в России, но и в других регионах так называемого

постсоветского культурно-экономического пространства,

где проживает много русскоязычных людей.

Заключение. Это исследование является одним из пер-

вых, описывающих клинические особенности течение нар-

колепсии 1-го типа у пациентов из России. Также впервые

проведена сравнительная оценка чувствительности ШШН

с ЕШС и ШНУ. 

К ограничениям исследования относится то, что для

репрезентативной оценки клинического течения нарколеп-

сии в данном исследовании мало наблюдений. 
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П р и л о ж е н и е

Русскоязычный вариант Швейцарской шкалы нарколепсии (ШШН)

Варианты ответа

Вопрос
Редко Иногда Часто 

Практически Никогда (менее 1 раза (1–3 раза (1–2 раза 
всегдав месяц) в месяц) в неделю)

Как часто Вы испытываете трудности при засыпании? 1 2 3 4 5

Насколько часто Вы не чувствуете себя отдохнувшим по утрам? 1 2 3 4 5

Мне бы хотелось, 
1–2 раза 3–5 раз 

Практически
Никогда но нет 

в неделю в неделю
каждый

возможности день

Как часто Вы засыпаете в течение дня? 1 2 3 4 5

Редко Иногда Часто 
Практически Никогда (менее 1 раза (1–3 раза (1–2 раза 

всегдав месяц) в месяц) в неделю)

Как часто у Вас проявляется слабость / подгибание коленей 1 2 3 4 5

во время сильных эмоций (смех, счастье, агрессия)?

Как часто у Вас отвисает челюсть во время сильных эмоций 1 2 3 4 5

(смех, счастье, агрессия, плач)?
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Эффективность и безопасность 
применения российского таблетированного 

ризатриптана 10 мг для купирования 
приступов мигрени в клинической практике 

Филатова Е.Г.1, 2, Латышева Н.В.1, 2, Кадымова Н.Б.2, Бердникова А.В.1, 2

1Кафедра нервных болезней Института профессионального образования ФГАОУ ВО «Первый Московский 

государственный медицинский университет им. И.М. Сеченова» Минздрава России (Сеченовский Университет), 

Москва; 2Клиника головной боли и вегетативных расстройств им. акад. А. Вейна, Москва
1Россия, 119991, Москва, ул. Трубецкая, 8, стр. 2; 2Россия, 125130, Москва, Старопетровский проезд, 10Б

Триптаны относятся к средствам таргетной терапии острых приступов мигрени. Их рекомендуют для лечения тяжелых присту-

пов, когда неспецифические анальгетики не эффективны. В России зарегистрированы четыре из семи известных триптанов, эф-

фективность и индивидуальная переносимость которых различны. 

Целью настоящего открытого несравнительного одноцентрового исследования было определение эффективности и безопасности

нового российского генерического таблетированного ризатриптана 10 мг (Релонова) в реальной клинической практике.

Материал и методы. В исследование было включено 30 пациентов с мигренью. Пациенты купировали по четыре приступа мигре-

ни и заполняли дневники самонаблюдения, а также опросник НIТ-6 до и после терапии.

Результаты. В исследовании приняли участие 30 пациентов (26 женщин и четыре мужчины; средний возраст – 38,7±9,3 года).

Длительность мигрени составила 19,6±11,4 года, среднее число дней с мигренью в месяц – 9,5 [5,25; 16,75]. Большинство паци-

ентов (67%) страдали эпизодической, 33% – хронической формой мигрени; шесть пациентов (20%) имели приступы мигрени

с аурой; 20 (67%) – получали профилактическую терапию. После приема препарата в 86% приступов было отмечено облегчение

боли, а в 45% из них – ее полное отсутствие; через 24 ч облегчение отмечалось в 87%, отсутствие – в 68% атак. Значимое сни-

жение интенсивности головной боли наблюдалось уже через 30 мин после приема первой дозы; возврат головной боли произошел

в 34% приступов. Дополнительная обезболивающая терапия потребовалась в 39% случаев. Нежелательные явления наблюдались

в 25% приступов и были легкими. Большинство (63%) участников исследования успешно купировали по три приступа и явились

респондерами. 

Заключение. Релонова является эффективным и безопасным средством купирования приступов мигрени. 

Ключевые слова: мигрень; триптаны; купирование приступа; ризатриптан; Релонова.
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Efficacy and safety of Russian tableted rizatriptan 10 mg in the treatment of migraine attacks in clinical practice
Filatova E.G.1, 2, Latysheva N.V.1, 2, Kadymova N.B.2, Berdnikova A.V.1, 2

1Department of Nervous System Diseases, Institute of Professional Education, I.M. Sechenov First Moscow State Medical University,

Ministry of Health of Russia (Sechenov University), Moscow; 2Acad. A. Vein Clinic of Headache and Autonomic Disorders, Moscow
18, Trubetskaya St., Build. 2, Moscow 119991, Russia; 210Б, Staropetrovskiy proezd, Moscow 125130, Russia

Triptans are a targeted therapy for acute migraine attacks. They are recommended for the treatment of severe attacks when non-specific anal-

gesics are not effective. Four of the seven known triptans with different efficacy and individual tolerability are registered in the Russian

Federation.

Objective: to determine in an open-label non-comparative single center study efficacy and safety of the new Russian generic tableted rizatrip-

tan 10 mg (Relonova) in real-life clinical practice.

Material and methods. Thirty individuals with migraine took part in the study. Patients took rizatriptan to relieve 4 migraine attacks and filled

out self-observation diaries and HIT-6 questionnaire before and after therapy.

Results. The study involved 30 patients (26 women and 4 men) with mean age of 38.7±9.3 years. Duration of migraine was 19.6±11.4 years,

mean number of days with migraine per month was 9.5 [5.25; 16.75]. Most patients (67%) suffered from episodic migraine and 33% from

chronic migraine; 6 patients (20%) had migraine attacks with aura; 20 individuals (67%) received preventive therapy. After taking Relonova

medication, pain relief was observed in 86% of attacks, and in 45% of cases pain disappeared completely; after 24 hours, pain relief was

observed in 87% of cases, and in 68% – absence of attacks. A significant decrease in headache intensity was observed within 30 minutes

after taking the first dose; in 34% of attacks the headache returned. Additional analgesic treatment was required in 39% of cases. Adverse



Мигрень является широко распространенным хрони-

ческим наследственным неврологическим заболеванием,

характеризующимся приступами головной боли (ГБ) с по-

вышенной чувствительностью к свету, звуку, тошнотой

и рвотой. 

Распространенность мигрени в популяции стран Ев-

ропы и США в среднем составляет 14% (17% среди женщин

и 8% среди мужчин) [1]. По данным исследования, выпол-

ненного в 2009–2011 гг. в 35 городах и девяти сельских рай-

онах России, распространенность мигрени за 1 год состави-

ла 20,8% [2], а согласно исследованию, проведенному

в Уральском регионе в 2015 г., распространенность мигрени

в течение года составила 15,9% (мигрень без ауры – 13,5%,

мигрень с аурой – 2,4%) [3].

Мигрень не носит фатальный характер, однако,

по данным исследования глобального бремени болезней

(Global Burden of Disease, GBD) 2017 г., проведенного

в 195 странах, она занимает второе место по годам, прожи-

тым с нетрудоспособностью, у мужчин и женщин до 50 лет

[4]. Экономические затраты, связанные с временной не-

трудоспособностью, обследованием и лечением мигрени,

сравнимы с затратами при сердечно-сосудистых заболева-

ниях [5].

Современные представления о патогенезе заболева-

ния рассматривают мигрень как нейроваскулярное забо-

левание с наследственной предрасположенностью.

При воздействии эндогенных и экзогенных мигренозных

триггеров усиливается возбудимость коры, гипоталамуса

и ствола головного мозга, происходит активация тригеми-

новаскулярной системы [6], сопровождающаяся выбро-

сом из тригеминальных окончаний болевых провоспали-

тельных пептидов-вазодилататоров: кальцитонин-ген-

связанного пептида (calcitonin gene-related peptide,

CGRP), а также нейрокинина А и субстанции Р [5, 7].

Нейрогенное воспаление и вазодилатация, обусловлен-

ные CGRP, приводят к активации болевых рецепторов

в стенке сосудов твердой мозговой оболочки. Болевые им-

пульсы поступают в сенсорную кору головного мозга,

формируется ощущение пульсирующей ГБ. Недавние

полногеномные исследования выявили 123 генетических

локуса риска развития мигрени [8]. Эти локусы дают

возможность оценить общие и различные генетические

компоненты двух основных подтипов мигрени: мигрени

с аурой и мигрени без ауры, определяют клиническое

своеобразие заболевания у отдельных пациентов, а также

ответ на проводимую терапию [8].

Мигрень – неизлечимое заболевание в силу наслед-

ственной природы. Основной целью лечения является

улучшение качества жизни пациентов. Для этого исполь-

зуются поведенческая терапия, купирование приступов ГБ

и профилактическое лечение [9]. Быстрое и безопасное ку-

пирование приступов мигрени и нормализация общего со-

стояния пациента играют важнейшую роль в улучшении

качества жизни. Выбор препаратов для купирования осу-

ществляют в зависимости от тяжести приступа и степени

дезадаптации пациента, учитывая побочные эффекты [10].

Анальгетики и антипиретики, нестероидные противовос-

палительные препараты рекомендуют для лечения присту-

пов мигрени легкой и средней тяжести. Эти средства

уменьшают нейрогенное воспаление в стенке сосудов

твердой мозговой оболочки, т. е. обладают неспецифиче-

ским действием. Специфическим, или таргетным при ми-

грени, действием обладают триптаны (селективные агони-

сты серотониновых 5-HT1-рецепторов). Триптаны реко-

мендуют при тяжелых приступах мигрени, когда неспеци-

фические анальгетики не эффективны. Они блокируют

5-HT1D-рецепторы, расположенные на пресинаптических

окончаниях тройничного нерва, препятствуя выделению

нейропептидов, главным из который является CGRP, вы-

зывающий нейровоспаление и вазодилатацию. Кроме то-

го, триптаны взаимодействуют с 5-HT1В-рецепторами

гладкомышечной клетки в сосудистой стенке, сужая рас-

ширенные во время приступа мигрени сосуды. Обсуждает-

ся также их способность ингибировать передачу возбужде-

ния через нейроны второго порядка тригеминоваскуляр-

ного комплекса. Относительная роль каждого из трех

механизмов действия триптанов в купировании приступа

остается неопределенной.

К настоящему времени в клинической практике ис-

пользуются семь различных триптанов: суматриптан, зол-

митриптан, элетриптан, ризатриптан, альмотриптан, нара-

триптан, фроватриптан. Первые четыре из перечисленных

доступны в Российской Федерации. При общей сходной

фармакологии, отмечены некоторые различия в фармако-

кинетике, которые влияют на клиническую эффективность.

По данным рандомизированных клинических исследова-

ний (РКИ), ризатриптан характеризуется более быстрым

началом действия в сравнении с суматриптаном. При этом

разницы в рецепторном профиле, которая могла бы объяс-

нить этот эффект, не наблюдется [11]. У ризатриптана са-

мый короткий период достижения максимальной концент-

рации в крови (tmax) среди всех пероральных триптанов (от

0,7 до 1,5 ч) [11], что может быть причиной как более быст-

рого действия препарата, так и более частого возврата ГБ.

Также причиной разницы в эффектах препаратов могут

быть и различия между пациентами, что требует индивиду-

ального подбора наиболее эффективного и безопасного

триптана [12].
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events were observed in 25% of attacks and were mild. The majority (63%) of the participants were able to successfully terminate 3 attacks

and were responders.

Conclusion. Relonova is an effective and safe medication for the relief of migraine attacks.

Keywords: migraine; triptans; migraine attacks treatment; rizatriptan; Relonova.

Contact: Elena Glebovna Filatova; eg-filatova@mail.ru
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ment of migraine attacks in clinical practice. Nevrologiya, neiropsikhiatriya, psikhosomatika = Neurology, Neuropsychiatry, Psychosomatics.
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Триптаны обладают также сходными нежелательными

побочными эффектами, обусловленными их фармакологи-

ческим действием, среди которых наиболее грозным явля-

ется вазоконстрикция, в связи с чем они противопоказаны

пациентам с сердечно-сосудистыми заболеваниями.

В 2023 г. зарегистрирован российский таблетирован-

ный ризатриптан 10 мг (Релонова). Проведено открытое

рандомизированное двухпериодное одноцентровое пере-

крестное сравнительное исследование с однократным при-

емом препаратов Релонова®, таблетки, 10 мг (ООО «Нова-

Медика», Россия) и Максалт, таблетки, 10 мг («Мерк Ману-

фактуринг Дивижн», Великобритания) здоровыми добро-

вольцами натощак и с ослеплением биоаналитического эта-

па [13]. Исследование концентрации препаратов в плазме

крови субъектов после однократного приема показало био-

эквивалентость оригинального ризатриптана и воспроизве-

денного препарата.

Целью проведенного на базе Клиники головной боли

им. акад. А. Вейна открытого несравнительного постмарке-

тингового исследования было определение эффективности

и безопасности российского ризатриптана 10 мг (Релонова)

в купировании приступов мигрени.

Материал и методы. Настоящее исследование прово-

дилось на основе этических норм Хельсинкской деклара-

ции. Все пациенты подписывали информированное согла-

сие на участие в исследовании. В исследовании приняли

участие 30 человек с мигренью с аурой и без ауры. Согласно

протоколу исследования каждому пациенту было рекомен-

довано купировать по четыре приступа мигрени препаратом

Релонова (ризитриптан 10 мг в таблетке) в начале ГБ (всего

120 приступов) и заполнять дневники самонаблюдения.

При возврате ГБ после ее успешного купирования, не менее

чем через 2 ч после приема первой таблетки препарата, бы-

ло рекомендовано принять вторую таблетку. При отсутст-

вии эффекта или недостаточном обезболивающем действии

препарата было разрешено принимать привычные анальге-

тики. 

Критерии включения: 1) диагноз мигрени с аурой или

без ауры согласно Международной классификации голов-

ных болей (3-е издание; МКГБ-3); 2) возраст от 18 до 55 лет;

3) наличие приступов средней/тяжелой интенсивности;

4) подписанное информированное согласие. 

Критерии исключения: 1) наличие сердечно-сосуди-

стых заболеваний, являющихся противопоказанием

к приему триптанов; 2) наличие тяжелой почечной/пече-

ночной недостаточности и других тяжелых соматических

заболеваний; 3) наличие психических заболеваний, за-

трудняющих адекватную оценку состояния и заполнение

опросников.

Всем пациентам проведено клинико-неврологическое

обследование с целью отбора пациентов в соответствии

с критериями включения/исключения. 

Все необходимые клинико-анамнестические сведения

о пациентах, время приема нового российского генериче-

ского таблетированного ризатриптана 10 мг, а также других

обезболивающих средств, динамика интенсивности ГБ, со-

путствующих симптомов, изменения общего состояния па-

циентов фиксировались пациентом в дневнике ГБ (четыре

дневника на каждого пациента) в определенные временные

периоды: через 30 мин, 1, 2, 4 и 24 ч после приема первой

дозы исследуемого препарата.

Эффективность терапии определяли по четырем ос-

новным показателям: 

1) облегчение боли через 2 ч – уменьшение боли до

легкой (≤3 баллов по 10-балльной визуальной ана-

логовой шкале – ВАШ) или до ее полного отсутст-

вия; 

2) отсутствие боли через 2 ч; 

3) облегчение боли через 24 ч – уменьшение боли до

легкой (≤3 баллов по ВАШ) или до ее полного от-

сутствия; 

4) отсутствие боли через 24 ч.

Кроме того, оценивали влияние препарата на сопут-

ствующие симптомы по 4-балльной шкале (0 баллов – от-

сутствие симптома, 4 балла – максимальная выражен-

ность), усиление ГБ при физической активности, а также

удовлетворенность пациента лечением, возникающие не-

желательные явления (НЯ), потребность в дополнитель-

ном обезболивании. Влияние препарата на повседневную

активность и качество жизни оценивали путем заполне-

ния опросника HIT-6 (Headache Impact Test 6) до и после

терапии.

Статистическая обработка результатов. Анализ по-

лученных в ходе исследования данных проводился методом

компьютерной обработки с использованием статистиче-

ской программы Statistica Electronic Manual 10.0 на персо-

нальном компьютере типа IBM. Средние величины и стан-

дартные отклонения в случае нормального распределения,

медианы и квартили в случае распределения, отличного от

нормального, определялись методами описательной стати-

стики. Нормальность распределения оценивали с помощью

теста Колмогорова–Смирнова при выборке n>50 и с помо-

щью теста Шапиро–Уилка при выборке n<50. Для оценки
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Таблица 1. Клинико-демографические 
характеристики пациентов

Table 1. Clinical  and demographic  
character is t ics  o f  pat ients

Показатель Значение

Число пациентов, n (%):

всего 30 (100)

женщины 26 (87)

мужчины 4 (13)

Средний возраст пациентов, годы, M±σ 38,7±9,3

Число приступов 97

Средняя длительность мигрени, годы, M±σ 19,6±11,4

Среднее число дней с мигренью в месяц, 9,5 [5,25; 16,75]

Ме [25-й; 75-й перцентили]

Форма мигрени, n (%):

эпизодическая 20 (67)

хроническая 10 (33)

Мигрень с аурой, n (%) 6 (20)

Число пациентов, получающих 20 (67)

профилактическую терапию, n (%)

Число респондеров, n (%) 19 (63)
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динамики показателей в случае нормального распределения

использовался параметрический тест – t-критерий Стью-

дента для зависимых выборок. В случае распределения,

отличного от нормального, использовался непараметри-

ческий тест – критерий Вилкоксона. Значимость группо-

вых различий для совокупностей оценивалась с помощью

U-критерия Манна–Уитни. Статистически значимыми

считались различия при р<0,05, значимость в тексте и гра-

фиках обозначалась знаком «*».

Результаты. В исследовании приняли участие 30 паци-

ентов (26 женщин и четыре мужчины; средний возраст –

38,7±9,3 года); длительность мигрени составила 19,6±11,4

года, среднее число дней с мигренью в месяц – 9,5 [5,25;

16,75]. Большинство пациентов (67%) страдали эпизодиче-

ской, а 33% – хронической формой мигрени; шесть пациен-

тов (20%) имели приступы мигрени с аурой. Вследствие то-

го что набор пациентов осуществлялся в специализирован-

ной клинике, большинство пациентов (n=20; 67%) получа-

ли профилактическую терапию (табл. 1).

Согласно протоколу исследования, каждому пациенту

было рекомендовано купировать по четыре приступа мигре-

ни, всего 120 приступов. В итоге было купировано 102 при-

ступа мигрени; в остальных случаях пациенты отказались от

использования генерического таблетированного ризатрип-

тана 10 мг в связи с его недостаточной эффективностью.

При расчете динамики ГБ и сопутствующих симптомов

в анализ включены 97 приступов из 102 зафиксированных;

пять приступов были исключены из анализа в связи с не

полностью заполненными дневниками ГБ. Респондерами,

согласно критериям Европейской федерации по изучению

головной боли (European Headache Federation, EHF), счита-

лись 19 (63%) пациентов, эффективно ответивших на прием

препарата не менее чем в трех приступах [14]. Пять присту-

пов с не полностью внесенной информацией были отнесе-

ны к числу приступов с неэффективной терапией. 

При анализе дневников ГБ медиана интенсивности

ГБ по 10-балльной ВАШ исходно (до приема препарата)

составила 6 [4; 7] балла. Облегчение боли через 2 ч после

приема препарата пациенты отметили в 86% приступов,

через 24 ч – в 87% приступов. Отсутствие боли через 2 ч

после приема препарата наблюдалось

в 45% приступов, а через 24 ч боль

отсутствовала в 68% атак (табл. 2).

В исследовании было отмечено

быстрое наступление обезболивающе-

го эффекта: уже через 30 мин после

приема препарата значимо снижалась

интенсивность ГБ, и анальгетическое

действие препарата нарастало на про-

тяжении всего периода исследования

(рис. 1).

Значимое снижение выражен-

ности сопутствующих симптомов по

4-балльной шкале (тошноты, светобо-

язни, звукобоязни), а также уменьше-

ние влияния физической активности

на выраженность ГБ также отмеча-

лись уже через 30 мин и усиливались

на протяжении исследования (рис. 2).

Исходно тошнота, светобоязнь,

звукобоязнь, а также усиление ГБ во

время физической нагрузки отсутствовали в 58; 37; 42 и 27%

случаев соответственно. Через 2 ч перечисленных сопутст-

вующих ГБ симптомов не наблюдалось в 70; 58; 60 и 53%

приступов (рис. 3). 

В ходе 35 (34%) приступов пациенты приняли вторую

таблетку Релонова с целью купирования вновь возникшей

ГБ; таким образом, возврат ГБ был отмечен в 34% присту-

пов. Кроме того, в 38 приступах (39%) пациенты принима-

ли дополнительные обезболивающие средства (ибупрофен
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Таблица 2. Основные конечные точки 
исследования

Table 2. Main endpoints  o f  the  s tudy

Конечная точка Доля приступов, %

Облегчение боли через 2 ч 86

Отсутствие боли через 2 ч 45

Облегчение боли через 24 ч 87

Отсутствие боли через 24 ч 68

Рис. 1. Динамика медианы интенсивности ГБ в 97 приступах.

Здесь и на рис. 2–4: * – статистически значимые 

отличия (р<0,05) в сравнении с исходным значением

Fig. 1. Dynamics of median headache intensity in 97 attacks. 

Here and in Fig. 2–4: * – statistically significant 

differences (p<0.05) compared to baseline value
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Fig. 2. Dynamics of median intensity of concomitant symptoms in 97 attacks
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400 мг, элетриптан 40 мг, кетопрофен 150 мг, суматриптан

100 мг, кеторолак, аспирин 500–1000 мг, нимесулид 100 мг,

золмитриптан спрей 2,5 мг, ибупрофен экспресс 200 мг

в разных сочетаниях).

Динамика общего состояния пациентов отражена на

рис. 4, где значимые отличия по сравнению с исходным по-

лучены только через 24 ч после приема препарата. 

Суммарный балл опросника HIT-6, отражающий вли-

яние мигрени на повседневную активность, исходно соста-

вил 60 [52; 64], что свидетельствует о тяжелом течении миг-

рени у пациентов, обратившихся в специализированную

клинику головной боли. После купирования приступов ми-

грени российским таблетированным ризатриптаном 10 мг

отмечается значимое снижение суммарного балла – 54 [50;

61] (p<0,05), однако он остается высоким, что отражает осо-

бенности выборки.

НЯ наблюдались при 25% приступов в разных со-

четаниях. Отказ от дальнейшего применения препарата

зафиксирован у одного пациента в связи с появлением

боли в области груди (табл. 3). Самыми частыми НЯ бы-

ли слабость (30,3%), сонливость (24,2%) и повышенная

чувствительность кожи и слизистых оболочек (12,1%).

Все перечисленные НЯ носили легкий характер, прохо-

дили самостоятельно и не требовали дополнительной

терапии.

В 54% приступов пациенты были удовлетворены ре-

зультатом (в 21% приступов эффект отмечен как хороший,

в 33% – как отличный), в 32% приступов эффект был отме-

чен как недостаточный, в 14% приступов пациенты отмети-

ли, что препарат неэффективен. Медиана удовлетворенно-

сти терапией составила 2,0 [1; 3] – средняя удовлетворен-

ность.

Обсуждение. Ризатриптан – четвертый триптан, заре-

гистрированный в Российской Федерации для лечения ост-

рых приступов мигрени у взрослых, причем в настоящее

время в России не зарегистрировано оригинальных препа-

ратов из группы триптанов с действующими веществами

суматриптан (Имигран), золмитриптан (Золмитриптан)

и ризатриптан (Максалт), только оригинальный элетрип-

тан 40 мг (Релпакс). В связи с этим определение эффектив-

ности и безопасности генерического препарата Релонова

в реальной клинической практике имеет особенно важное

значение. 

Нами было проведено открытое несравнительное

постмаркетинговое исследование российского таблетиро-

ванного генерического ризатриптана 10 мг (Релонова).

В исследовании приняли участие 30 пациентов клиники

головной боли, что и определило особенности исследован-

ной выборки. Среди пациентов, участвовавших в исследо-

вании, 33% страдали хронической мигренью, 63% получа-

ли профилактическую терапию, име-

ли медиану 60 баллов по опроснику

HIT-6, что свидетельствует о тяжелом

течении мигрени.

Пациентам было рекомендовано

купировать по четыре приступа миг-

рени, приняв препарат в начале при-

ступа ГБ. В анализ вошло 97 присту-

пов из 102 зафиксированных; пять

приступов были исключены в связи

с не полностью заполненными днев-

никами ГБ. 

После приема препарата Рело-

нова в 86% приступов было отмечено

облегчение боли, а в 45% из них – ее

полное отсутствие. В III фазе РКИ

оригинального ризатриптана 10 мг

(Максалт) было отмечено облегчение
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Рис. 3. Отсутствие сопутствующих симптомов по временным точкам

Fig. 3. Absence of concomitant symptoms by time points
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ГБ в 71% и ее полное исчезновение в 42% случаев [15].

В другом исследовании, где сравнивали ризатриптан 10 мг

(Максалт) и золмитриптан 2,5 мг (Зомиг), через 2 ч после

приема ризатриптана 70,5% пациентов отметили облегче-

ние и 43,2% – полное отсутствие боли [16]. 

Основным недостатком терапии острой мигрени,

включая агонисты 5-HT1B/1D-рецепторов, является то, что

ГБ возвращается в течение 24 ч примерно у 30–40% пациен-

тов, которые первоначально испытывают облегчение боли

после приема первой дозы препарата [16–18]. Сходная час-

тота рецидивов (примерно у трети пациентов) и среднее

время до рецидива (приблизительно 11 ч) наблюдались как

для ризатриптана, так и для суматриптана в исследованиях

прямого сравнения [15, 19, 20]. В нашем исследовании

в 34% приступов наблюдался возврат ГБ и пациенты соглас-

но инструкции принимали вторую таблетку (ризатриптан

10 мг).

Наблюдение за динамикой боли, сопутствующих сим-

птомов, а также за нормализацией повседневной активно-

сти проводилось в течение 24 ч. Через 24 ч 86% пациентов

отмечали облегчение, а 68% – полное исчезновение боли.

Этот показатель отражал эффективность приема первой

таблетки, а также второй дозы и дополнительных обезболи-

вающих средств. 

В нашем исследовании в 39% приступов пациенты

принимали дополнительные обезболивающие. Данные

РКИ демонстрируют разноречивые результаты: в исследо-

вании J. Teall и соавт. [21] случаев приема дополнительных

обезболивающих было почти в 2 раза меньше (17%). В дру-

гом исследовании 39,4% пациентов принимали дополни-

тельное обезболивание через 2–24 ч после приема первой

таблетки ризатриптана 10 мг (Максалт) [16]. Таким образом,

эффективность генерического препарата при длительном

наблюдении в течение 24 ч также была сравнима с данными

ряда исследований оригинального препарата.

Значимое снижение интенсивности ГБ по ВАШ на-

ми было отмечено через 30 мин после приема одной таб-

летки, что аналогично РКИ, где наиболее ранний эффект

также наступал через 30 мин и поддерживался на протяже-

нии 4 ч [15].

Сопутствующие симптомы (тошнота, рвота, свето-

и звукобоязнь) и динамика нарушения общего состояния

в течение всего 24-часового периода уменьшались под

действием принятого препарата. Через 2 ч после приема

отсутствовали: тошнота – в 70%, светобоязнь – в 58%,

звукобоязнь – в 60% случаев; общее состояние не было

нарушено в 67% приступов. В исследовании J. Pascual

и соавт. [16] были получены сходные данные: 74,8; 64,4;

66,3 и 45,4%.

Мигрень не является опасным для жизни состоянием,

но стоимость потери производительности, связанной с при-

ступом, крайне высока. Ризатриптан позволял большему

числу пациентов сохранить нормальную функциональную

способность, по сравнению с пациентами, получавшими

плацебо (например, 46% при приеме ризатриптана в дозе

10 мг против 18% при приеме плацебо через 2 ч [21]). Разни-

ца была очевидна уже через 30 мин после приема препарата

и сохранялась до последнего 4-часового периода оценки.

[22]. В нашем исследовании через 2 ч нормализация актив-

ности отмечена в 67% приступов, что даже превосходит дан-

ные РКИ.

НЯ наблюдались в нашем исследовании в 25% присту-

пов в сравнении с 31,2% в РКИ 2000 г. [16], их структура бы-

ла во многом сходной. Наиболее часто возникали сонли-

вость и общая слабость (астения). Кроме того, в РКИ отме-

чено головокружение, в нашем исследовании – повышен-

ная чувствительность кожи и слизистых оболочек.

Только 19 (63%) участников смогли эффективно купи-

ровать три приступа из четырех исследуемым препаратом,

т. е., согласно современным представлениям, явились рес-

пондерами [14]. 

Проведенное нами исследование имеет существенные

ограничения в связи с малым числом участников, а также

особой выборкой пациентов специализированной клиники

головной боли, куда обращаются пациенты с наиболее тя-

желым течением мигрени.

Заключение. Проведенное исследование позволяет

сделать следующие выводы.

1. Российский генерический препарат ризатриптан

10 мг (Релонова) в реальной клинической практике

продемонстрировал облегчение боли в 86% и пол-

ное исчезновение ГБ через 2 ч в 45% приступов. От-

мечена сходная эффективность с оригинальным

препаратом по результатам РКИ.

2. Через 2 ч после приема препарата у пациентов от-

сутствовали: тошнота – у 70%, светобоязнь – у 58%,

звукобоязнь – у 60%, общее состояние не было на-

рушено в 67% приступов. Сопутствующие ГБ сим-

птомы показали сходную с РКИ динамику.

3. Российский генерический таблетированный риза-

триптан 10 мг обладает высокой скоростью наступ-

ления обезболивающего действия: значимое сни-

жение интенсивности ГБ наблюдалось уже через

30 мин.

4. Возврат ГБ отмечался в 34% приступов и требовал

приема второй дозы препарата. 
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Таблица 3. Нежелательные явления

Table 3. Adverse  events

НЯ Число случаев, n (%)*

Слабость 10 (30,3)

Сонливость 8 (24,2)

Повышенная чувствительность кожи 4 (12,1)

и слизистых оболочек

Напряжение мышц челюсти 3 (9,1)

Тошнота 2 (6,1)

Зевота 2 (6,1)

Боль в области груди 1 (3,0)

Вздутие живота, небольшие колики 1 (3,0)

Легкое головокружение 1 (3,0)

Ощущение тяжести в ногах и руках 1 (3,0)

Всего… 33 (100)

Примечание. * – указан процент от числа всех НЯ.
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5. Дополнительная обезболивающая терапия потре-

бовалась в 39% случаев в связи с недостаточной эф-

фективностью препарата.

6. НЯ наблюдались в 25% приступов, были легкими

и в основном не отличались от НЯ, зарегистриро-

ванных в РКИ. Наиболее частыми НЯ после при-

ема генерического таблетированного ризатрипта-

на 10 мг были: общая слабость, сонливость, повы-

шенная чувствительность кожи и слизистых обо-

лочек.

7. Респондерами являлись 63% участников исследо-

вания, им было рекомендовано продолжать ис-

пользовать препарат Релонова (ризатриптан в таб-

летках 10 мг) для купирования острых приступов

мигрени. 

8. Российский таблетированный ризатриптан 10 мг

(Релонова) является эффективным и безопасным

препаратом для купирования приступов мигрени

и может быть рекомендован для использования

в клинической практике. 
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Pituitary apoplexy (PA) is a rare medical condition char-

acterized by a sudden onset of symptoms resulting from inade-

quate blood supply, bleeding, or tissue death in the pituitary

gland. This condition is most commonly associated with pitu-

itary adenomas. In many cases, PA represents both a medical

and surgical emergency. Rapid identification and assessment

are crucial to enhance patient outcomes. When considering

only symptomatic cases, the incidence is approximately 10%. If

we also take into account non-symptomatic intratumoral

bleeding detected through neuroimaging studies, the incidence

rises to 26%. This condition predominantly affects males with

an average age of 50 to 60 and typically manifests with neuro-

ophthalmic symptoms such as sudden-onset headaches, nau-

sea, ophthalmoplegia, and visual disturbances. The visual

symptoms occur due to direct pressure on the optic nerves or

chiasm, while hormonal disruptions result from the abrupt ces-

sation of hormone release. Many patients experience double

vision, which arises from the external compression of one or

more of the nerves controlling eye movement, with the oculo-

motor nerve being the most frequently affected. Patients may

exhibit drooping eyelids and outward deviation of the affected

eye, often accompanied by dilation of the pupil. Several theo-

ries regarding the pathophysiology of PA have been proposed.

One suggests that the superior hypophyseal artery and its

branches become compressed against the diaphragma sella,

leading to ischemia in the anterior pituitary gland and the

tumor. Another theory posits that the thin vascular network

within the pituitary is compressed as it resides within the limit-

ed space of the sella, causing ischemia, tissue death, and bleed-

ing. Finally, another theory suggests that the tumor's rapid

growth surpasses its vascular supply, resulting in ischemia and

tissue death [1]. Despite initial management involving fluid and

electrolyte replenishment and the use of glucocorticoids with

or without thyroid hormone replacement, the optimal

approach to further treatment remains uncertain [2, 3]. In this

context, we present a case of PA where the patient exhibited an

acute and complete bilateral third nerve palsy with papillary

involvement.

C a s e  R e p o r t
A 40-year-old woman presented to our emergency depart-

ment with complete bilateral ptosis and bilateral exotropia. She

reported experiencing a fever and runny nose nine days before her

visit, followed by a sudden left-sided, unilateral retroorbital

headache that resolved after using over-the-counter analgesics. Six

days before her arrival, upon waking up, she discovered an inabili-

ty to open her eyes and mentioned feelings of dizziness and double

vision when manually lifting her eyelids. She did not report any

nausea or vomiting. Subsequently, she sought consultation with a

neurologist, but her condition did not improve, leading to a referral

to our facility.

Upon examination, the patient displayed isolated bilateral

complete oculomotor nerve palsy, along with dilated and non-reac-

tive pupils. Her visual acuity was measured at accurate finger count-

ing from a distance of 6 meters in both eyes, and a standard visual

field assessment revealed no signs of bitemporal hemianopia. All

other sensory and motor examinations were within normal parame-

ters. Her laboratory results were all within the normal range.

Following an MRI with and without contrast, she received a diagno-

sis of hemorrhagic PA (Fig. 1).
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Pituitary apoplexy with acute 
complete bilateral third nerve palsy 

and papillary involvement: A case report
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Pituitary apoplexy (PA) is a rare, potentially life-threatening condition primarily associated with pituitary adenomas. It presents with sudden,

severe symptoms due to inadequate blood supply, bleeding, or tissue death in the pituitary gland. This case report describes a case of PA in a 40-

year-old female, and reviews the recent literature surrounding the subject. The patient presented with complete bilateral third nerve palsy and

dilated non-reactive pupils. Her initial symptoms included retroorbital headache, fever, and double vision, which rapidly progressed to oculo-

motor nerve palsy. MRI revealed hemorrhagic PA. High-dose steroids were initiated, leading to the resolution of ptosis. Additionally, surgical

intervention was performed. PA typically affects older males with known adenomas, making this case unusual due to the patient's age, gender,

and absence of prior adenoma history. Differentiating PA from other intracranial pathologies is crucial, and MRI plays a pivotal role in accu-

rate diagnosis.
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Subsequently, she commenced treatment with high-dose intra-

venous Dexamethasone at 8 mg every 8 hours, resulting in the reso-

lution of ptosis in her left eyelid within 24 hours (Fig. 2). Treatment

also included high-dose steroids and a transnasal, transsphenoidal

resection of the lesion.

D i s c u s s i o n
Here, we presented a distinctive case of a 40-year-old

female presenting with no significant past medical or surgical

history or drug use with an isolated bilateral complete third

cranial nerve palsy, primarily suggesting an acute vascular dis-

ease process. Patient's complete blood count, biochemical and

coagulation studies, as well as a hormonal panel consisting of

GH, FSH, LH, Prolactin, Progesterone, Testosterone, IGF1,

ACTH, PTH, Cortisol, T3, T4, and the latter two's free coun-

terparts were all in the normal range of values. Her Brain MRI

showed a hyperintense pituitary region suggestive of hemor-

rhagic PA.

PA is a rare event occurring in approximately 1.6–2.8% of

macroadenoma patients [4]. This phenomenon exhibits a male

predilection with a gender ratio of 2:1 and typically manifests at

an average age of 57 [4, 5]. Remarkably, about 60% of those

afflicted by PA are unaware of their underlying pituitary adenoma

before the acute event, underscoring the stealthy nature of this

condition [4]. It's worth noting that our patient was female and

younger than the typical age for PA at age

40, and she had no past medical history of

adenoma.

PA's clinical presentation spans a

broad spectrum, with the most common

symptom being a sudden, intense

headache, often localized retro-orbitally

[2, 4]. Visual deficiencies, ranging from

50% to 82% of cases, represent the sec-

ond most frequent symptom [4]. Patients

may also experience nausea, vomiting,

ocular paralysis, and symptoms mimick-

ing meningism [6]. In the presented case,

the patient presented with an isolated

bilateral CNIII palsy, and it was upon

further inquiry that she described a clas-

sic PA headache which rather exception-

ally had subsided quickly, and the patient

had no symptoms for two days before the

sudden onset of her presenting com-

plaint. However, there are the patients can present with, as illus-

trated in other reported PA cases during the past year (see

Table).

In the emergency setting, patients exhibiting symptoms

indicative of PA typically undergo computed tomography (CT).

While CT can help diagnose bland and hemorrhagic infarctions

within pituitary adenomas, other pathologies share similar radio-

logical findings. These may include hyperdense lesions in the

pituitary region, such as aneurysms, meningiomas, germinomas,

lymphomas, craniopharyngiomas, and Rathke cleft cysts [4].

Therefore, magnetic resonance imaging (MRI) is pivotal in diag-

nosing PA, as it offers a more detailed examination. MRI can

identify the presence of an adenoma and its hemorrhagic degen-

eration, with its features correlating accurately with pathological

and operative findings [4]. In the acute phase of PA, usually with-

in the first week, the lesion appears isointense on T1-weighted

images and hypointense on T2 sequences, with a corresponding

high signal on diffusion-weighted imaging. In the subacute phase

(7–21 days), the lesion becomes hyperintense on both T1 and T2

due to methemoglobin content. The chronic phase (>21 days) is

characterized by hypointensity on both T1 and T2, resulting from

hemosiderin and ferritin. Following intravenous gadolinium

administration, slight and inhomogeneous contrast enhancement

may occur, albeit it can be challenging to differentiate from nor-

mal residual pituitary tissue [4].
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Fig. 1. Hyperintensity in pituitary gland in T1 sequence (a). Heterogenous enhancement 

in enlarged pitutary gland (b and c). Hypointensity in pitutary region in GRE sequence (d)

а b c d

Fig. 2. PA: Bilateral complete ptosis along with bilateral isolated oculomotor 

nerve palsy at admission (a). One day after the treatment with IV Dexamethasone 

8 mg Q 8h the ptosis of the left eye was partially improved; although, 

the eye movement examinations revealed no changes (b)1

а

b

1Цветной рисунок к этой статье представлен на сайте журнала: nnp.ima-press.net
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A review on the  cases  o f  PA that  are  reported uni t l  2023 in  PubMed,  demonstrates  a  extent  
o f  the  presentat ions

Signs Laboratory
Age / Sex and Findings Imaging Findings at Admission Treatment Reference

Symptoms at Admission

41-year-old /

Female

62-year-old /

Female

44-year-old /

Male

60-year-old /

Male

47-year-old /

Female

48-year-old /

Male

29-year-old /

Female

• Acute headache

• Diplopia

• Nausea

• Vomiting

• Acute headache

• Visual impairments

(Not defined)

• Disorientation

• Confusion

• Headache

• Fever

• Nuchal rigidity

• Persistent unrelieved

headaches

• Sudden right eye pain

• Right eye double

vision and a squint

• Intense temporal

headache

• Right eye ptosis

• Gaze palsy

• Light response delay

• Weight gain

• Fatigue

• Irregular 

menstrual cycles

• Decreased 

visual acuity 

No significant

changes

Not reported

Blood sample:

↑ WBC count

↑ Lactic Acid

↓ Hemoglobin

↓ Hematocrit

↓ Mg2+

↓ Na+

↓ IGF-1

↓ LH

CSF sample:

• Xanthochromia

↑ WBC count

↑ PMNs

↑ Protein

Blood sample:

↓ TSH

↓ Free T4

↓ Free T3

↓ Testosterone

↓ LH

↓ IGF-I

Blood sample:

↑ Prolactin

↑ FSH

↑ LH

Blood sample:

↑ Prolactin

↓ ACTH

↓ Cortisol

↓ LH

↓ Testosterone

Blood sample: 

↑ Prolactin

↑ Total cortisol

↓ LH

CT:

• Oval formation in sellar and suprasellar

region

• Unevenly hypodense, hyperdense 

material

• Enhanced margin with contrast injection

MRI:

• Cystic sellar and suprasellar formation

• T2 hyperintense

• T1 hypointense

• Peripheral ring enhancement with con-

trast, cavernous sinus infiltration

• Optical chiasma compression

CT:

• Intrasellar mass with areas of intralesional

hyperdensity

• Peripheral contrast enhancement

MRI:

• Hyperintense intrasellar lesion in T1 

and T2

• Peripheral contrast enhancement

MRI:

• Expansile sellar turcica mass

• T1 hyperintensity

• Optic chiasm compression

CT:

No significant changes

MRI:

• Loss of contrast enhancement 

in the pituitary lesion

MRI:

• Frontal white matter chronic ischemia

• Old microbleeds in left occipital 

and right temporal lobes

• Sellar and suprasellar mass

CT:

No significant changes

MRI:

• Enlarged sella

• Suprasellar extension

• Optic chiasm compression

MRI:

• Pituitary fossa cystic lesion

• Optic chiasm compression

Surgical:

Trans-sphenoidal 

endoscopic removal 

of the sellar lesion

Surgical:

Trans-sphenoidal 

resection of the lesion

Surgical:

Transsphenoidal pituitary

tumor resection

Pharmaceutical:

• IV Ceftriaxon

• Acyclovir

• Vancomycin 

(due to suspicion 

of meningitis)

• Levothyroxin

• Stress-dose steroids

Other interventions:

Fluid restriction

Pharmaceutical:

• IV Dexamethasone

• Mannitol

• Tramadol

• Ketorolac

• 3% hypertonic saline

Other interventions:

Fluid restriction

Surgical:

Transnasal, 

transsphenoidal 

resection of pituitary

macroadenoma

Surgical:

Not described.

Pharmaceutical:

Stress dose steroids

Surgical:

Trans-nasal 

transsphenoidal 

resection of the lesion

[4]

[4]

[6]

[10]

[11]

[12]

[13]
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MRI is crucial for the differential diagnosis of PA. It is

essential to exclude conditions like aneurysms, which present

as round, hypointense lesions on T2-weighted images, and

craniopharyngiomas, characterized by solid, cystic, and calci-

fied components. Additionally, Rathke cleft cysts can be distin-

guished by their T1 hyperintensity and midline location [4].

Once diagnosed, PA demands prompt treatment. The optimal

approach remains a subject of debate, although initial hemody-

namic stabilization, resolving electrolyte abnormalities, and

replacing cortisol and thyroid hormones as needed are consen-

sual management steps [2]. Fortunately, our patient had no evi-

dence of hemodynamic instability or symptoms of hormonal

deficiency upon presentation, and her normal lab values were a

reassurance to proceed to the consecutive decision of whether

she would need urgent surgical treatment. Much effort has been

made to compare surgical and conservative approaches to treat-

ing patients with PA. Based on the guidelines proposed by the

PA guidelines development group, this decision is predicated

on the main pillars of the patient's level of consciousness, visu-

al acuity, and field defects. Ocular paresis alone isn't identified

as grounds for immediate surgical treatment [7, 8]. Of note,

several studies have proposed a general lack of difference in

outcomes of patients who are managed surgically vs. the

patients who are conservatively treated, including a recent

prospective multicenter study by Mamelak et al. that demon-

strated similar 3-month results between the groups mentioned

above [8, 9]. Fortunately, our patient had no evidence of

decreased LOC, reduced visual acuity, or visual field defects,

and after consulting with the hospital's neurosurgery depart-

ment, conservative treatment with high-dose steroids was cho-

sen as the main element of her management, which led to a

quick reduction in the ptosis of her left eye.

In conclusion, this case highlights the diverse clinical man-

ifestations of PA, which can present with isolated bilateral com-

plete third nerve palsy and dilated, non-reactive pupils. While PA

typically occurs in older males and is associated with macroade-

nomas, this case involved a younger female with no prior adeno-

ma history. Early diagnosis through neuroimaging, such as MRI,
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Continuing  of  table

Signs Laboratory
Age / Sex and Findings Imaging Findings at Admission Treatment Reference

Symptoms at Admission

74-year-old /

Male

28-year-old /

Male

56-year-old /

Male

50-year-old /

Male

56-year-old /

Male

82-year-old /

Male

• Acute onset frontal

headache

• Eye pain 

with radiation 

posteriorly

• Mild blurred vision

• Transient diplopia

• Vomiting

• Severe headache

• Intermittent fever

• Bilateral temporal

visual field loss

• Chronic worsening

frontotemporal

headache

• Acute left eye ptosis

• Painful left eye ptosis

• Slow right eye light

response

• Acute headache

• Double vision

• Bilateral ptosis

• Bilaterally exotropic

gaze with inability 

to adduct bilaterally

• Dilated left pupil

• Light response delay

• Sudden binocular

diplopia

• Headache

• Complete ptosis 

of both eyes

• Impaired 

vestibulo-ocular 

and papillary reflexes

Blood sample:

↓ Na+

Not reported

No significant

changes

No significant

changes

Not reported

Blood sample: 

↓ Na+

9-hours urine 

sample:

↓ Cortisol

CT:

• Subtle ischemic changes in the left 

capsular basal ganglia region

MRI:

• Large pituitary lesion

• Internal hemorrhag

• Neural compression

CT:

• Pituitary hemorrhagic tumor 

with homogenous density 

in the sella turcica

MRI:

• Sellar and suprasellar lesion with T1

hyperintensity

• T2 signal void

MRI:

• Pituitary fossa sellar lesion

• High T1 signal at the periphery, 

extending suprasellar and laterally

• T2 signal void

MRI: 

• The third cranial nerves compression 

by hemorrhagic bilateral pituitary 

adenoma

MRI:

• Macroadenoma in pituitary 

with hemorrhage, bordering bilateral 

cavernous sinuses and optic chiasm

Other interventions:

Fluid restriction of 1L/day

Surgical:

Not described

Surgical:

Pituitary adenectomy

Surgical:

Transsphenoidal pituitary

adenectomy

Not reported

Surgical:

Trans-sphenoidal total 

excision of pituitary tumor

[14]

[15]

[3]

[3]

[5]

[16]
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is crucial in differentiating PA from other intracranial patholo-

gies. In this case, conservative management with high-dose

steroids was effective in resolving the patient's symptoms. The

decision to pursue surgical intervention in PA should be based on

the patient's level of consciousness, visual acuity, and field

defects. As demonstrated here, an individualized approach is

essential in achieving favorable outcomes in PA cases.

Statement of Ethics. The patient provided informed consent

for the publication of this case report, including the use of med-

ical history, clinical details, and diagnostic images. Patient

anonymity has been preserved, and all procedures were conduct-

ed by ethical standards and institutional guidelines and the

approval of the Ethics Committee of Ahvaz Jundishapur

University of Medical Sciences .
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Аутоиммунные энцефалиты (АЭ) представляют собой

гетерогенную группу иммуноопосредованных воспалитель-

ных заболеваний центральной нервной системы (ЦНС), ха-

рактеризующуюся подострым развитием разнообразной

психоневрологической симптоматики и ассоциацией с ан-

тителами к нейрональным и глиальным структурам. Когни-

тивные нарушения, психические расстройства и эпилепти-

ческий синдром являются наиболее распространенными

клиническими проявлениями в дебюте АЭ. На развернутой

стадии заболевания симптомы могут быстро сменять друг

друга и быть крайне вариативными не только между разны-

ми типами АЭ, но и внутри одного типа. Специфичные
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Трудности дифференциальной 
диагностики глиальных опухолей 

и лимбического энцефалита: 
данные литературы, клинические наблюдения

Белкина А.А., Чеканова Е.О., Закройщикова И.В., Коновалов Р.Н., Захарова М.Н.
ФГБНУ «Научный центр неврологии», Москва

Россия, 125367, Москва, Волоколамское шоссе, 80

Глиальные опухоли височной и парагиппокампальной локализации на ранних морфологических стадиях развития могут имитиро-

вать клиническую и нейровизуализационную картину лимбического энцефалита. Отсроченная диагностика глиобластомы может

негативно отразиться на прогнозе заболевания, что обусловливает актуальность поиска подходов к ее более раннему распознава-

нию. Целью настоящей работы является анализ возможных трудностей и ошибок при дифференциальной диагностике аутоиммун-

ных энцефалитов (АЭ) и глиобластом на основании данных литературы и собственных клинических наблюдений. Такие характери-

стики, как дебют заболевания в молодом возрасте, подострое развитие симптоматики, ответ на иммуносупрессивную терапию,

МР-картина двусторонних Т2-гиперинтенсивных изменений лимбических областей, наиболее типичны для АЭ, однако не исключа-

ют диагноза первичной опухоли центральной нервной системы. Поэтому настороженность относительно вероятности первично-

го новообразования головного мозга целесообразна при развитии характерной для АЭ симптоматики у пациентов любых возрастных

групп, особенно в отсутствие обнаружения специфичных для АЭ антител. Для минимизации сроков постановки диагноза необхо-

димы мультидисциплинарный подход, критический анализ клинических данных, сокращение интервала и увеличение кратности вы-

полнения контрольных нейровизуализационных исследований.

Ключевые слова: аутоиммунный энцефалит; лимбический энцефалит; глиома; глиобластома; дифференциальная диагностика.
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Difficulties in differential diagnosis of glial tumors and limbic encephalitis: literature data, clinical observations
Belkina A.A., Chekanova E.O., Zakroyshchikova I.V., Konovalov R.N., Zakharova M.N.

Research Center of Neurology, Moscow

80, Volokolamskoe Shosse, Moscow 125367, Russia

Temporal and parahippocampal glial tumors at early morphological stages of their development may mimic the clinical and neuroimaging picture

of limbic encephalitis. Delayed diagnosis of glioblastoma can have a negative impact on the prognosis of the disease, which is why there is a need

to find approaches for its earlier detection. The aim of this paper is to analyze possible difficulties and errors in the differential diagnosis of autoim-

mune encephalitis (AE) and glioblastoma based on literature data and our own clinical observations. Features such as onset of the disease at a

young age, subacute development of symptoms, response to immunosuppressive therapy and the MRI imaging of bilateral T2 hyperintense changes

in the limbic areas are typical for AE, but do not exclude the diagnosis of a primary tumor of the central nervous system. Therefore, caution should

be exercised regarding the likelihood of a primary brain tumor when patients of any age group present with symptoms characteristic of AE, espe-

cially if no specific for AE antibodies are detected. To shorten the time to diagnosis, a multidisciplinary approach, critical analysis of clinical data,

a shortening of the examination interval and an increase in the frequency of imaging follow-up examinations are required.
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симптомокомплексы известны для АЭ, ассоциированных

лишь с некоторыми антителами. Объективные сложности

диагностики АЭ обусловлены также тем, что изменения на

электроэнцефалограмме (ЭЭГ) у пациентов с АЭ, как пра-

вило, неспецифичны, а магнитно-резонансная томография

(МРТ) головного мозга позволяет обнаружить признаки

воспаления лишь в 30–40% случаев. Наиболее часто МРТ

демонстрирует повышение интенсивности МР-сигнала

в режимах Т2 и Т2 с инверсией – восстановлением с подав-

лением сигнала от свободной жидкости (Т2-FLAIR) в кор-

ковых и подкорковых областях, зачастую с вовлечением

структур лимбической системы [1]. 

Выявление специфичных антител является ключевым

для постановки диагноза АЭ, оценки вероятности паранеопла-

стической этиологии заболевания, определения терапевтиче-

ской тактики и прогноза. В то же время отрицательный ре-

зультат тестирования на антитела не исключает диагноз АЭ, и,

несмотря на развитие методов молекулярной диагностики,

по-прежнему примерно половина всех случаев АЭ определя-

ются как «серонегативные» [2]. В рутинной клинической пра-

ктике для анализа на антинейрональные антитела в настоя-

щее время доступны: лайн-блот антител к внутриклеточным

нейрональным антигенам (Hu, Yo, CV2, Ri, Ma2, амфифи-

зин), панель антител к белкам и рецепторам клеточной по-

верхности нейронов (NMDAR, LGI1, CASPR2, GABABR,

AMPAR), определение антител к глутаматдекарбоксилазе

(GAD), определение свечения антинейрональных антител

методом непрямой реакции иммунофлюоресценции (нРИФ). 

Для постановки диагноза АЭ используются критерии

F. Graus (2016), включающие три степени достоверности

диагноза: «возможный АЭ», «вероятный серонегативный

АЭ», «достоверный АЭ» [2]. Диагноз достоверного АЭ может

быть установлен только при выявлении специфичного ан-

титела. Исключением является достоверный лимбический

энцефалит, для диагностирования которого обнаружение

антинейронального антитела не является облигатным усло-

вием (см. ниже).

Глиомы – это собирательный термин, объединяющий

астроцитарные, олигодендроглиальные и другие опухоли

глиального происхождения. Наибольшее значение для опре-

деления лечебной тактики и прогноза заболевания имеют

молекулярно-генетические характеристики опухоли, в пер-

вую очередь – мутации в генах IDH1/IDH2 (isocitrate dehy-

drogenase – изоцитратдегидрогиназа). Для глиобластомы ха-

рактерно отсутствие мутаций в генах изоцитратдегидрогина-

зы (IDH-wildtype, или «дикий тип»). Дополнительные диаг-

ностические характеристики глиобластомы определяются

наличием мутации в промоторе гена TERT (telomerase reverse

transcriptase – обратная транскриптаза теломеразы), или на-

личием амплификации EGFR (epidermal growth factor recep-

tor – рецептор эпидермального фактора роста), или измене-

нием числа копий хромосом (+7/-10), или наличием микро-

сосудистой пролиферации или некроза [3]. В зависимости от

локализации опухоли клинические проявления могут вклю-

чать общемозговые, нейропсихиатрические симптомы, эпи-

лепсию, очаговую неврологическую симптоматику [4].

При опухолях ЦНС (в частности, глиальных) значительно

чаще, чем при АЭ, наблюдаются признаки повышенного

внутричерепного давления и очаговый неврологический де-

фицит, а также асимметричное многоочаговое поражение

головного мозга и патологическое накопление контрастного

вещества (КВ) по данным МРТ [5]. Наибольшие диагности-

ческие трудности представляют глиобластомы атипичной

и двусторонней локализации на ранних стадиях эволюции

опухоли, когда отсутствуют участки некроза и кровоизлия-

ний, признаки вазогенного отека и накопления КВ.

Работы, освещающие особенности дифференциальной

диагностики АЭ и глиальных опухолей, немногочисленны.

Поиск в базе данных PubMed по ключевым словам «glioblas-

toma»/«glioma», «autoimmune encephalitis»/«encephalitis»,

«differential» в период с 1963 по 2024 г. обнаружил 12 статей

по данной тематике. 

Часть публикаций (5/12) посвящены анализу нейро-

визуализационных методов, позволяющих заподозрить на-

личие глиомы на ранней стадии заболевания. По данным

M. Zoccarato и соавт. [6], билатеральное поражение височ-

ных областей и сохранение дифференцировки на серое

и белое вещество позволяют с большей вероятностью пред-

полагать АЭ, в то время как вовлечение парагиппокампаль-

ной извилины и наличие масс-эффекта ассоциированы

с опухолью. Y. Chang и соавт. [7] предложили использовать

в качестве дифференциального маркера коэффициент соот-

ношения опухоли и нормальной ткани (T/N) при позитрон-

но-эмиссионной томографии с 18F-фтордезоксиглюкозой

(18F-ФДГ ПЭТ) и 13N-аммонием. Несколько исследований,

основанных на анализе МРТ-данных пациентов с глиаль-

ными опухолями и АЭ, продемонстрировали эффектив-

ность применения автоматизированных прогностических

моделей [8], моделей радиомики с классическим (CML)

и глубоким машинным (DML) обучением [9], а также алго-

ритмов, основанных на диффузионных метриках, для ран-

ней неинвазивной дифференциальной диагностики опухо-

левого и воспалительного процессов [10]. 

В большинстве публикаций (7/12) приводится описа-

ние клинических наблюдений глиом, имитировавших кли-

нико-рентгенологическую картину АЭ. В ряде работ пред-

ставлены случаи, первоначально интерпретированные как

серонегативный АЭ, с последующим пересмотром диагноза
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Д и а г н о с т и ч е с к и е  к р и т е р и и  д о с т о в е р н о г о  
л и м б и ч е с к о г о  э н ц е ф а л и т а  ( п о  [ 2 ] )

1. Подострое (<3 мес) развитие дефицита краткосроч-

ной памяти, и/или психических нарушений, и/или

эпилептических приступов, предполагающих пораже-

ние лимбической системы.

2. МР-картина двусторонней гиперинтенсивности от ме-

диальных отделов височных долей в режиме Т2-FLAIR

или признаки гиперметаболизма от медиальных височ-

ных долей по данным позитронно-эмиссионной томо-

графии с 18F-фтордезоксиглюкозой (18F-ФДГ ПЭТ).

3. Лимфоцитарный плеоцитоз в цереброспинальной

жидкости (ЦСЖ; >5 кл/мкл) либо эпилептиформная

или медленноволновая активность, указывающая на

вовлечение височных долей, по данным ЭЭГ.

4. Исключение альтернативных причин.

5. Выявление антител, ассоциированных с АЭ, в крови

и/или ЦСЖ.

Диагноз достоверного лимбического энцефалита может

быть установлен при выполнении условий 1–4 или трех

условий из пунктов 1–4 + пункта 5.



в пользу глиомы [11–14]. В двух других клинических разбо-

рах описаны случаи глиобластом с острым началом и обна-

ружением антинейрональных антител (к субъединице-2

глутаматного рецептора – GluR2) [15], к рековерину

и к GluR3 [16]), что ошибочно увело диагностическое рассу-

ждение в пользу АЭ. 

Наиболее крупное исследование проблемы диффе-

ренциальной диагностики глиальных опухолей и АЭ вклю-

чало 306 пациентов с направительным диагнозом АЭ [5].

У шести из них впоследствии была диагностирована глиаль-

ная опухоль, у пяти из этих шести – глиобластома. Ни у од-

ного из шести пациентов антинейрональных антител обна-

ружено не было. У пяти из шести больных заболевание де-

бютировало в возрасте 59–69 лет, у одного – в 32 года. У че-

тырех из шести пациентов наблюдались эпилептические

приступы, у двух – психические и когнитивные нарушения,

у трех – положительная клиническая динамика на фоне

пульс-терапии метилпреднизолоном / внутривенным им-

муноглобулином. Четырем пациентам МРТ в динамике бы-

ла выполнена через 1 мес, одному – через 2 мес; во всех

случаях отмечалось увеличение размера очагов. Троим па-

циентам дополнительно проводилась МР-спектроскопия,

продемонстрировавшая повышение отношения холина

к N-ацетиласпартату, что подтверждало предположение

о неопластическом процессе.

К л и н и ч е с к о е  н а б л ю д е н и е  1
Пациентка Б., 55 лет, обратилась в ФГБНУ «Научный

центр неврологии» (ФГБНУ НЦН) в августе 2023 г. с жалоба-

ми на грубое нарушение памяти на текущие события. Данная

симптоматика возникла остро на фоне стойкого повышения

температуры тела до фебрильных значений в течение несколь-

ких дней за 1,5 мес до обращения.

Неврологический статус: сознание ясное, грубые когни-

тивные нарушения (MoCA – 16/30 баллов, преимущественно за

счет амнестических нарушений). Менингеальных знаков нет,

черепные нервы интактны, двигательных, чувствительных,

координаторных и тазовых нарушений не отмечено. 

Результаты обследования:

• клинический анализ ЦСЖ: белок, цитоз – норма, 1-й

тип синтеза олигоклонального IgG; 

• полимеразная цепная реакция (ПЦР) на цитомегало-

вирус, вирус Эпштейна–Барр, вирус простого герпеса

в ЦСЖ – ДНК не обнаружены;

• лайн-блот на антитела к внутриклеточным нейро-

нальным антигенам (Hu, Yo, CV2, Ri, Ma2, амфифи-

зин) в крови – не обнаружены;

• панель антител к белкам и рецепторам клеточной по-

верхности нейронов (NMDAR, LGI1, CASPR2, GABABR,

AMPAR) в крови – не обнаружены;

• антинейрональные антитела, IgG, в ЦСЖ (нРИФ) –

отрицательно;

• ЭЭГ-мониторинг: регионарное тета- и дельта-замед-

ление в левой височной области, регионарное дельта-

замедление в правой височной области, регионарная

эпилептиформная активность в правой височной об-

ласти;

• МРТ головного мозга (3 Тл): двусторонние Т2-гиперин-

тенсивные изменения от медиальных отделов височ-

ных долей, без патологического накопления КВ

(рис. 1);

• онкологический поиск: УЗИ органов малого таза и мо-

лочных желез – доброкачественные изменения; компь-

ютерная томография (КТ) органов грудной клетки –

без патологии.

По совокупности клинико-анамнестических данных

предполагался диагноз серонегативного лимбического энцефа-

лита. Пациентке была проведена пульс-терапия метилпред-

низолоном в суммарной дозе 5 г, назначен пероральный прием

преднизолона в альтернирующих дозах 60–40 мг в течение 3 мес

с последующей отменой и выполнением повторной МРТ голов-

ного мозга. 

На фоне терапии динамики в отношении когнитивно-

го дефицита отмечено не было. За время наблюдения паци-

ентка похудела на 10 кг. При плановой МРТ головного мозга

в конце ноября 2023 г. наблюдалась отрицательная динами-

ка в виде увеличения объема ранее выявленных изменений, по-

явления в правой височно-затылочной области образования

с перифокальным отеком и накоплением КВ (рис. 2). Была

отменена пероральная терапия преднизолоном, выполнена

биопсия объемного образования. По результатам гистологи-

ческого исследования выявлены фрагменты злокачественной

глиальной опухоли, состоящей из астроцитов с полиморфиз-

мом клеток, ядер, митозами, выраженной пролиферацией

эндотелия сосудов и палисадными некрозами. На основа-

нии морфологической картины был подтвержден диагноз

глиобластомы, NOS (not otherwise specified), grade 4.
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Рис. 1. МРТ головного мозга пациентки Б. через 1,5 мес 

от дебюта заболевания (август 2023 г.). Диффузное 

повышение МР-сигнала в режимах Т2, Т2-FLAIR 

с вовлечением медиальных затылочно-височных извилин. 

Минимальный масс-эффект в виде компрессии височных 

рогов боковых желудочков. После введения КВ очагов 

его патологического накопления не определяется. 

По сравнению с МРТ-головного мозга 

от июля 2023 г. – без динамики

Fig. 1. MRI of the brain of patient B. 1.5 months after the onset 

of the disease (August 2023). Diffuse increase in MR signal in T2

and T2-FLAIR mode with involvement of the medial occipitotem-

poral gyri. Minimal mass effect in the form of compression 

of the temporal horns of the lateral ventricles. After contrast

enhancement, no foci of pathological accumulation are detected. 

In comparison with the MRI of the brain from July 2023 – 

no dynamics

Т2-FLAIR T2



При МРТ головного мозга, выполненной в конце декабря

2023 г., отмечено нарастание объема очага, наличие выра-

женного перифокального отека с признаками смещения сре-

динных структур (рис. 3). Опухоль признана неоперабельной

ввиду локализации и распространенности процесса. Паци-

ентка умерла в начале января 2024 г. 

К л и н и ч е с к о е  н а б л ю д е н и е  2
Пациентка Н., 43 лет, обрати-

лась в ФГБНУ НЦН в ноябре 2023 г.

с жалобами на значительное снижение

памяти на текущие события и на собы-

тия прошлого, эпизоды диффузной го-

ловной боли, снижение массы тела на

10–12 кг в течение 6 мес. Из анамнеза

известно, что вышеуказанные жалобы

появились в июне 2023 г.

Неврологический статус: созна-

ние ясное, когнитивные нарушения

(MoCA – 14/30 баллов, преимуществен-

но за счет нарушения кратковременной

памяти). Менингеальных знаков нет.

Очагового неврологического дефицита

не выявлено.

Результаты обследования:

• клинический анализ ЦСЖ: бе-

лок, цитоз – норма;

• ПЦР на микобактерии тубер-

кулеза, кандиды, вирус простого

герпеса, цитомегаловирус, ви-

рус Эпштейна–Барр, вирус ва-

рицелла-зостер в ЦСЖ – ДНК

не обнаружены;

• лайн-блот на антитела к внут-

риклеточным нейрональным ан-

тигенам (Hu, Yo, CV2, Ri, Ma2,

амфифизин) в крови – не обна-

ружены;

• антитела к NMDAR в крови –

не обнаружены;

• МРТ головного мозга (июль

2023 г.): билатеральные струк-

турные изменения медиальных

отделов височных долей (рис. 4);

• ЭЭГ: вспышки острых потенци-

алов тета-дельта диапазона,

слабо структурированных ком-

плексов острая-медленная вол-

на в правых височных отделах;

• онкологический поиск: УЗИ ор-

ганов малого таза, КТ органов

грудной клетки – без патоло-

гии.

На основании клинико-анамне-

стических данных был предположен

диагноз серонегативного лимбического

энцефалита. Проводилась пульс-тера-

пия метилпреднизолоном (суммарно 5 г)

с последующим пероральным приемом

метилпреднизолона, симптоматиче-

ская терапия леветирацетамом.

В связи с отсутствием существенной

динамики на фоне терапии метил-

преднизолоном была инициирована

К Л И Н И Ч Е С К И Е  Н А Б Л Ю Д Е Н И Я

57 Неврология, нейропсихиатрия, психосоматика. 2024;16(4):54–60

Рис. 3. МРТ головного мозга пациентки Б. через 6 мес от дебюта заболевания 

(декабрь 2023 г.). В правой височной области определяется объемное образование,

вовлекающее задний рог правого бокового желудочка, с накоплением КВ 

по периферии. Кпереди от образования определяется кистозная структура 

с единичными перегородками, не накапливающая КВ. Вокруг вышеописанных 

изменений – обширная зона перифокального отека с признаками смещения 

срединных структур слева до 7 мм

Fig. 3. MRI of the brain of patient B. 6 months after the onset of the disease 

(December 2023). A mass lesion involving the posterior horn of the right lateral ventricle

can be seen in the right temporal region, with accumulation of CA along the periphery.

Anterior to the mass, a cystic structure with single septa is noted, with no accumulation 

of CA. These changes are surrounded by a massive perifocal edema with signs 

of displacement of the midline structures on the left side by up to 7 mm

Т2-FLAIR T2 T2-AI

Рис. 2. МРТ головного мозга пациентки Б. через 4 мес от дебюта заболевания 

(ноябрь 2023 г.). Объемное образование в медиальных отделах правой височной доли,

обширные изменения в области гиппокампов, миндалевидных тел, медиальных 

отделов височных долей, язычных извилин с обеих сторон, подушки правого таламу-

са, задней части ствола и валика мозолистого тела. По сравнению с исследованиями

от июля-августа 2023 г. – отрицательная динамика в виде появления объемного 

образования справа с перифокальным отеком и накоплением КВ

Fig. 2. MRI of the brain of patient B. 4 months after the onset of the disease (November

2023). Mass lesion in the medial parts of the right temporal lobe, extensive changes 

in hippocampus, amygdala, medial temporal lobes, bilateral lingual gyri, in the cushion 

of the right thalamus, in the posterior part of the brainstem and in the splenium of the corpus

callosum. Compared to the results from July-August 2023 – negative dynamics, appearance

of a mass lesion on the right with perifocal edema and accumulation of contrast agent (CA)

Т2-FLAIR T2 T1+C



анти-СD20-терапия ритуксимабом (1000 мг) – также без

значимого эффекта.

При МРТ головного мозга в октябре 2023 г. была выявле-

на отрицательная динамика в виде появления очага в области

головки хвостатого ядра слева, диффузно интенсивно накап-

ливающего КВ (рис. 5). С учетом нетипичной для АЭ МРТ-кар-

тины, отсутствия эффекта от иммуносупрессивной тера-

пии, было предположено наличие у пациентки объемного обра-

зования головного мозга, назначены 18F-ФДГ ПЭТ-КТ тела,

МРТ головного мозга в динамике.

При МРТ головного мозга в ноябре 2023 г. наблюдалось

увеличение размеров объемного образования в головке хвоста-

того ядра слева с распространением в таламус и внутреннюю

капсулу, появление очагов кровоизлияния (запись исследования

не предоставлена). По данным 18F-ФДГ ПЭТ-КТ выявлено объ-

емное образование в области подкорковых ядер с повышенной

метаболической активностью; очагов патологической мета-

болической активности за пределами ЦНС не обнаружено.

Пациентка была консультирована в НМИЦ нейрохирургии им.

акад. Н.Н. Бурденко: изменения в головном мозге расценены

как глиома grade 4. Учитывая распространенность и локали-

зацию опухолевого процесса, принято решение о нецелесообраз-

ности проведения биопсии и хирургического лечения. В декабре

2023 г. был инициирован курс химиотерапии темозоломидом.

В январе 2024 г. у пациентки появились кратковременные при-

ступы с утратой сознания по типу абсансов длительностью

30–60 с. Пациентка умерла в марте 2024 г.

О б с у ж д е н и е
Вышеописанные клинические

случаи иллюстрируют наличие сход-

ных клинических и нейровизуализа-

ционных характеристик ранних

морфологических стадий глиобла-

стомы и АЭ, что затрудняет своевре-

менную постановку диагноза.

В приведенных нами наблюдениях

диагностика глиобластомы была от-

срочена на 4 и 5 мес соответственно,

что, вероятно, негативно отразилось

на прогнозе заболевания. В свете вы-

шесказанного представляется важным

резюмировать наблюдаемые нами

«нетипичные» для глиобластомы хара-

ктеристики и некоторые упущения

в ходе диагностического рассуждения.

Возраст дебюта. В качестве од-

ной из причин ошибочного предпо-

ложения АЭ можно привести ранний

возраст дебюта глиобластомы у на-

ших пациенток – 55 и 43 года (медиа-

на – 55 лет), что значительно ниже

имеющихся популяционных данных

(68–70 лет) [4]. 

Характер дебюта. Остро-подост-

рый характер дебюта симптоматики,

возможная анамнестическая связь

с перенесенным инфекционным забо-

леванием также послужили аргумен-

том в пользу вирусного или аутоим-

мунного генеза заболевания. 
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Рис. 5. МРТ головного мозга пациентки Н. через 4 мес от дебюта заболевания 

(октябрь 2023 г.). В головке хвостатого ядра слева с распространением на таламус

и внутреннюю капсулу, на месте раннее определявшегося очага, обнаружено 

объемное образование с бугристыми контурами (изо/гиперинтенсивное 

в режиме Т2 и гиперинтенсивное в режиме Т2-FLAIR) с очагами кровоизлияния 

в режиме SWAN, с ограничением диффузии на DWI, интенсивно равномерно 

накапливающее КВ. Сохраняются участки гиперинтенсивности 

в режиме Т2-FLAIR в области гиппокампов, парагиппокампальных извилин, 

миндалевидных тел, передней комиссуры, свода и столбов без признаков 

ограничения диффузии и накопления КВ

Fig. 5. MRI of the brain of patient N. 4 months after the onset of the disease 

(October 2023). At the site of a previously identified lesion, in the head of the left caudate

nucleus, extending to the thalamus and internal capsule, a mass lesion was identified, 

with nodular contours (iso-/hyperintense in T2 mode and hyperintense in T2 FLAIR mode),

with hemorrhage foci in SWAN mode, with limited diffusion on DWI, intensively 

and evenly accumulating CA. Areas of hyperintensity in T2-FLAIR mode are preserved 

in the hippocampus, parahippocampal gyri, amygdala, anterior commissure, fornix 

and columns, with no evidence of restricted diffusion and accumulation of CA

Рис. 4. МРТ головного мозга пациентки Н. в дебюте 

заболевания (июль 2023 г.). Выявляются симметричные 

структурные изменения гиппокампов, парагиппокампальных

отделов височных долей, миндалевидных тел, столба свода.

Исследование с контрастным усилением не проводилось

Fig. 4. MRI of the brain of patient N. at the beginning 

of the disease (July 2023): there are symmetrical structural 

changes in hippocampus, parahippocampal sections 

of the temporal lobes, amygdala and fornix column. 

No contrast-enhanced examination was performed

Т2-FLAIR T2 T1+C

Т2-FLAIR T2



Серологическая диагностика. Отсутствие обнаружения

специфичных антител, ассоциированных с АЭ, также долж-

но было усилить настороженность относительно альтерна-

тивного диагноза (несмотря на выполнение у пациентов

критериев «достоверного лимбического» АЭ) и стать пово-

дом для более раннего проведения повторной МРТ.

Нейровизуализацонные особенности. У обеих пациенток

при МРТ головного мозга в дебюте заболевания были выяв-

лены билатеральные Т2-гиперинтенсивные изменения от

гиппокампов, отсутствие накопления КВ, отсутствие при-

знаков кровоизлияний и некрозов – МРТ-картина, скорее

соответствующая АЭ, чем опухоли ЦНС. При более тща-

тельной ретроспективной оценке данных первичной нейро-

визуализации в первом случае отмечен небольшой масс-эф-

фект в области гиппокампальных областей, во втором слу-

чае – утолщение мозолистого тела.

Согласно данным литературы, подобные сложности

при постановке окончательного диагноза являются доволь-

но распространенными в похожих диагностически неодно-

значных случаях, что подчеркивает необходимость совер-

шенствования алгоритмов ранней диагностики глиом. 

З а к л ю ч е н и е
Приведенные клинические наблюдения и данные ли-

тературы свидетельствуют о необходимости высокой насто-

роженности относительно вероятности глиомы при нали-

чии характерной для АЭ симптоматики у пациентов любых

возрастных групп. Для минимизации диагностических

ошибок следует придерживаться некоторых правил, многие

из которых были сформулированы A. Vogrig и соавт. [5] –

приводим их в обобщенном виде с дополнениями:

1. Билатеральное вовлечение гиппокампов по данным

МРТ не должно служить критерием однозначного

исключения глиомы из дифференциально-диагно-

стического ряда при подозрении на АЭ.

2. Критический пересмотр данных первичной МРТ-

картины в большинстве случаев обнаруживает на-

личие небольшого отека и масс-эффекта (тем не ме-

нее такие изменения могут наблюдаться и при АЭ).

3. Повышение соотношения холина и N-ацетилас-

партата при МР-спектроскопии обладает высокой

специфичностью на ранних этапах манифестации

глиобластомы.

4. Неоднородное накопление КВ в области изменен-

ного МР-сигнала должно повышать насторожен-

ность относительно глиобластомы (однако, хотя

и значительно реже, накопление КВ может наблю-

даться и при АЭ, прежде всего, паранеопластиче-

ских).

5. Обнаружение антинейрональных антител полно-

стью не исключает диагноза глиобластомы, в осо-

бенности в случае несоответствия антитела ожидае-

мому при нем фенотипу АЭ и в случае выявления

антинейрональных антител, не являющихся диаг-

ностическими маркерами АЭ: антител к VGKC без

наличия антител к LGI1 или CASPR-2, низких тит-

ров антител к GAD в крови без обнаружения анти-

тел к CAD в ЦСЖ.

6. В сомнительных случаях необходимо рассмотреть

проведение биопсии измененных участков головно-

го мозга.

В дополнение к представленным выше рекомендаци-

ям хотелось бы подчеркнуть необходимость сокращения ин-

тервала и увеличения кратности выполнения контрольных

нейровизуализационных исследований в сомнительных

случаях. После первичной диагностики желательно назна-

чение МРТ через 1, 2 и 3 мес с момента дебюта с последую-

щим увеличением интервала исследований до 2–3 мес в за-

висимости от клинической ситуации. Исследования необ-

ходимо проводить на высокопольных томографах с исполь-

зованием стандартных МР-режимов (T1W, T2W, T2-FLAIR,

DWI, SWI/GRE) и введением КВ. Кроме того, крайне важ-

ным представляется мультидисциплинарный подход к диаг-

ностике – взаимодействие неврологов, нейрохирургов, ней-

роонкологов и нейрорадиологов с целью более раннего на-

значения высокоинформативных методов обследования

(ПЭТ-КТ, стереотаксическая биопсия) и минимизации сро-

ков постановки диагноза [5].
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Депрессия – полиэтиологическое заболевание, часто

протекающее на фоне неврологической и соматической па-

тологии. Депрессия и неврологические и/или соматические

заболевания могут быть связаны различными видами взаи-

модействия и взаимовлияния. Несмотря на довольно четкие

критерии определения депрессии, в таких случаях ее диаг-

ностика может быть значительно затруднена не только

в неврологической и соматической, но и в психиатрической
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Трудности диагностики депрессии 
в соматической и неврологической практике: 

клиническое наблюдение

Тювина Н.А., Максимова Т.Н., Прохорова С.В., Камелина Е.А.
Кафедра психиатрии и наркологии Института клинической медицины им. Н.В. Склифосовского 

ФГАОУ ВО «Первый Московский государственный медицинский университет 

им. И.М. Сеченова» Минздрава России (Сеченовский Университет), Москва

Россия, 119021 Москва, ул. Россолимо, 11, стр. 9

Депрессия довольно часто развивается на фоне соматической и неврологической патологии, но взаимосвязь и взаимовлияние

этих расстройств могут быть разными. Депрессия может возникать по экзогенно-органическому типу в рамках соматических

и неврологических заболеваний; может представлять собой нозогенную реакцию на болезнь. У соматических и неврологических

больных коморбидно может наблюдаться эндогенная депрессия как депрессивный эпизод рекуррентного депрессивного расстрой-

ства, биполярного аффективного расстройства. Однако соматические жалобы, предъявляемые пациентами, часто маскируют

психопатологическую картину депрессии и затрудняют ее диагностику. В свою очередь, депрессия может запускать или усу-

гублять соматическую патологию по психосоматическим механизмам, что имеет большое значение для оказания помощи та-

ким больным. В качестве иллюстрации вышесказанного приводим клиническое наблюдение, в котором у пациента, имеющего

в анамнезе две черепно-мозговые травмы с последующим стационарным лечением, длительное злоупотребление алкоголем, гепа-

титы В и С, сопровождающиеся проведением противовирусной терапии, диагностировано рекуррентное депрессивное расстрой-

ство (текущий эпизод – депрессивно-ипохондрический). Обсуждаются трудности диагностики депрессии, этиопатогенетиче-

ские и терапевтические аспекты.
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практике. Задачей любого врача, сталкивающегося с сочета-

нием соматических, неврологических и психических рас-

стройств, является определение соотношения соматиче-

ской и психической патологии, генеза депрессивных нару-

шений и выбор адекватной тактики лечения [1–3]. 

Депрессивные симптомы, выявленные у пациентов,

предъявляющих преимущественно жалобы соматического

характера и считающих соматическую (неврологическую)

патологию главной причиной своего плохого самочувствия,

могут иметь различное происхождение. В частности, паци-

енты, страдающие депрессией в рамках различных психиче-

ских расстройств (рекуррентная депрессия, биполярное аф-

фективное расстройство, психогенные депрессии), могут

обращаться за помощью к врачам-интернистам по поводу

различных соматических заболеваний. При этом депрессия,

особенно возникшая психогенно или спровоцированная

стрессом, может запустить или усугубить соматическую па-

тологию по психосоматическим механизмам [4–7]. На раз-

витие психосоматических заболеваний, согласно современ-

ным концепциям, влияют: генетическая предрасположен-

ность к соматическим заболеваниям, личностные особен-

ности, индивидуальная реакция на трудные жизненные си-

туации, уровень стрессоустойчивости и адаптационных воз-

можностей организма. При этом задействованы как психо-

логические, так и нейровисцеральные механизмы транс-

формации психического в соматическое [2, 4, 6–10].

Депрессии при соматических и неврологических забо-

леваниях могут возникать либо в рамках экзогенно-органи-

ческих расстройств, либо по типу нозогенной реакции.

В первом случае задействован биологический механизм: ор-

ганическое поражение головного мозга (сердечно-сосуди-

стая патология, черепно-мозговые травмы, инфекции, деге-

неративные заболевания, тяжелые метаболические наруше-

ния при соматических заболеваниях и т. д.) является причи-

ной нервно-психических нарушений, в том числе аффек-

тивного круга. Во втором случае соматическое заболевание

и связанные с ним обстоятельства выступают как психо-

генный фактор, а депрессия является реакцией личности

на психотравмирующую ситуацию, связанную не только

с угрозой, которую болезнь несет жизни пациента,

но и с изменением образа и качества жизни, социального

функционирования [5, 6, 11].

Депрессии часто наблюдаются в структуре сомато-

формных расстройств наряду с тревожными, фобическими,

конверсионными, ипохондрическими нарушениями.

При соматоформных расстройствах пациенты предъявляют

преимущественно жалобы соматического характера при от-

сутствии органной патологии. Настойчивое прохождение

пациентом повторных медицинских обследований часто не

дает возможности выявить истинную причину плохого са-

мочувствия. Даже наличие какого-либо соматического за-

болевания не объясняет природы и степени выраженности

симптомов или жалоб пациента [2, 5, 6, 11–13]. 

За соматическим фасадом скрываются не только нев-

ротические расстройства (фобический невроз, истериче-

ские нарушения, ипохондрический невроз), но и эндоген-

ные депрессии (рекуррентная депрессия, депрессивный

эпизод в рамках биполярного аффективного расстройства,

инволюционная депрессия). В этих случаях говорят о сома-

тизированных, «маскированных» депрессиях, «скрытом»

течении депрессий. Пациенты с такими депрессиями, осо-

бенно при первом эпизоде, обращаются к врачам-интерни-

стам c соматическими жалобами, связывая с ними свое пло-

хое самочувствие. Результаты обследования зачастую не да-

ют оснований правильно квалифицировать состояние и на-

значить соответствующее лечение, что впоследствии может

привести к развитию более тяжелой депрессии вплоть до су-

ицидальных мыслей и попыток [5, 6, 14, 15].

Все депрессии имеют общие симптомы (подавленное

настроение, снижение интересов и активности), однако до-

полнительные симптомы в зависимости от генеза и тяжести

депрессии различаются, что необходимо учитывать при ди-

агностике расстройства в целом и назначении как купирую-

щей, так и поддерживающей терапии.

Приводим собственное клиническое наблюдение для

иллюстрации вышеизложенного.

К л и н и ч е с к о е  н а б л ю д е н и е
Пациент К., 41 года. Данных о наследственности полу-

чить не удается в связи с отсутствием информации о матери

и отце. Родился в Республике Мордовия. Мать отказалась от

ребенка при рождении. Рос в доме малютки до поступления

в школу. По данным медицинской документации, раннее разви-

тие – без особенностей. Несмотря на сложности в отношени-

ях с воспитателями, адаптировался в коллективе. В раннем

возрасте перенес операцию на ключице. Вскоре после операции,

в возрасте 3 лет, был выявлен гепатит В, лечение не проходил.

В 5 лет по неосторожности упал со 2-го этажа здания, полу-

чил перелом руки, сотрясение головного мозга, после чего в те-

чение месяца находился в стационаре. Был выписан в удовле-

творительном состоянии, впоследствии периодически возни-

кали головные боли. В 7 лет был переведен в школу-интернат.

Отношения со сверстниками складывались хорошо, завел но-

вых друзей. Проблем с обучением не возникало, успеваемость

была средняя, на тройки-четверки. Однако отношения со

старшеклассниками были сложные, так как в школе присут-

ствовала «дедовщина». С 2-го класса (8 лет) увлекся вязанием

спицами, занимался этим в свободное время, вязал шарфы. То-

гда же познакомился с мужчиной, который приобщил его к ве-

ре. С этого времени стал каждое воскресенье посещать цер-

ковь, часто вместе с друзьями ходил в гости к этому мужчи-

не. В 5-м классе (11 лет) увлекся спортом: гимнастикой, ка-

танием на лыжах и коньках. В 6-м классе занял первое место

по спортивной ходьбе на республиканских соревнованиях.

В возрасте 12 лет во время катания на коньках сильно ударил-

ся головой об лед, в результате чего получил сотрясение голов-

ного мозга. В течение 10 дней находился в больнице, беспокои-

ли тошнота, головная боль, головокружение. Был выписан

в удовлетворительном состоянии. После травмы отмечал пе-

риодические головные боли, метеочувствительность. По хара-

ктеру оставался активным, жизнерадостным, дружелюбным

ребенком. Полагает, что общение с верующим человеком по-

могло пережить тяжелые годы в школе. Окончил 8 классов

школы, после чего в возрасте 15 лет поступил в ПТУ на специ-

альность повара. Стремления к учебе не было, так как хотел

быть водителем, а не поваром. В возрасте 18 лет окончил учи-

лище, после чего по настоянию знакомого мужчины уехал в мо-

настырь в г. Иваново. Проживал на территории монастыря,

помогал физическим трудом. Спустя год (в 19 лет) по совету

батюшки монастыря отправился в Сергиев Посад для знаком-

ства с «великим старцем». Проживал на территории Троице-

Сергиевой Лавры, так же занимался физическим трудом,
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строил будки для собак. В первый год обучался у кинолога ухо-

ду за собаками, их воспитанию. В 20 лет стал самостоятель-

но работать кинологом на территории храма. В этот же пе-

риод проходил военную комиссию по призыву в армию. Был

впервые выявлен гепатит С, вирус гепатита В также опреде-

лялся, в связи с чем службу в армии не проходил, получил от-

срочку. По поводу гепатита С лечение не получал. В 23 года

впервые вступил в отношения с девушкой, был сильно влюблен.

Спустя 2 года собирался жениться, однако родители девушки

были против их брака. Приняли решение расстаться. Расста-

вание переживал тяжело, настроение было сниженным, поте-

рял интерес к жизни, привычные дела не доставляли удоволь-

ствия, нарушился ночной сон. Свободное время проводил в оди-

ночестве, ни с кем не хотелось общаться. Стал употреблять

алкоголь каждые выходные, количество назвать затрудняет-

ся. Такое состояние длилось в течение полугода, за помощью не

обращался. Продолжал жить и работать в храме. В возрасте

27 лет по совету священника отправился в поездку по разным

святым местам, посещал храмы, монастыри в Сибири, Пере-

славле-Залесском, Москве, Рязанской области, где в каждом

месте жил и работал непродолжительное время. В Рязанской

области познакомился с будущей женой. В 29 лет решил уйти

из монастыря, женился. Стали жить вместе с матерью же-

ны в деревенском доме вдали от города. Спустя месяц перееха-

ли в дом, который находился в лесу в еще большем отдалении

от города. Первое время не работал, занимался домашним хо-

зяйством. После ухода из монастыря регулярно (2–3 дня в не-

делю) употреблял крепкий алкоголь, максимальная доза – 0,7 л

в день. Наутро часто не помнил, что происходило накануне.

На следующий день после приема алкоголя беспокоили головная

боль, тревога, недомогание. Чтобы справиться с этим состо-

янием, пил пиво, вино. Желание употреблять алкоголь объяснял

так: «После ухода из монастыря свобода одурманила, чувст-

вовал, что меня не контролируют». В возрасте 30 лет

(в 2013 г.) стал отмечать быструю утомляемость, истощае-

мость, дискомфорт в области правого подреберья, снижение

массы тела. Обратился в поликлинику по месту жительства.

По результатам УЗИ печени, при котором было выявлено уве-

личение ее размеров, был госпитализирован в больницу в г. Ря-

зань. Противовирусной терапии не получал, проводилось сим-

птоматическое лечение. После выписки состояние было удов-

летворительным. Тогда, опасаясь за свое здоровье, начал при-

держиваться диеты, исключил алкоголь. Стал устраиваться

на работу к фермерам, заключал договор с храмом о разведении

овец, на участке держал около 100 голов. Несмотря на боль-

шой объем работы, с обязанностями справлялся. Однако вско-

ре по совету врачей решил отказаться от разведения овец,

так как уход за ними – это тяжелая физическая нагрузка.

В возрасте 36 лет (в 2019 г.), несмотря на соблюдение диеты,

отказ от алкоголя, снижение физической нагрузки, сохраня-

лись утомляемость, слабость, боль в области правого подребе-

рья, потеря массы тела. В течение года по рекомендации вра-

ча-инфекциониста амбулаторно проходил лечение противови-

русными препаратами (даклатасвир, софосбувир, тенофо-

вир), после чего вирусы гепатитов В и С в крови не опреде-

лялись. Тем не менее по совету друга снова обратился к врачу-

инфекционисту для дополнительного обследования и был гос-

питализирован в Инфекционную больницу №1 в Москве. Были

диагностированы начальная стадия цирроза печени вирусной

этиологии, варикозное расширение вен желудка 2-й степени,

доброкачественная гипербилирубинемия. После выписки и про-

веденного лечения состояние было удовлетворительным.

По диагнозу «варикозное расширение вен желудка 2-й степе-

ни» получил инвалидность III группы. После этого каждый год

регулярно госпитализировался в Инфекционную больницу №1

в Москве для профилактического лечения. В возрасте 37 лет

(в 2020 г.) во время плановой госпитализации было выявлено

улучшение: диагноз «цирроз печени» был заменен на «фиброз пе-

чени». По диагнозу «варикозное расширение вен желудка» так-

же была положительная динамика, установили 1-ю степень. 

Продолжал жить в деревне, занимался сбором и прода-

жей грибов, разводил кур. С весны 2023 г. периодически отме-

чал приступы учащенного сердцебиения. Полагал, что это свя-

зано с болезнью сердца. Обратился в поликлинику по месту

жительства, был установлен диагноз «синусовая тахикар-

дия», назначен бисопролол. После назначения лечения подобные

приступы не возникали. Летом 2023 г. вновь появились боль

и дискомфорт в области правого подреберья, быстро утомлял-

ся, не было желания заниматься хозяйством. Несмотря на ис-

тощаемость и отсутствие сил, по настоянию жены продол-

жал заниматься домашними обязанностями. Опасался обост-

рения заболевания печени, на фоне чего появились тревога,

ощущение жжения в области груди слева, снизилось настрое-

ние. Тогда в плановом порядке обратился в больницу, где на-

блюдался ежегодно по поводу фиброза печени. Во время госпи-

тализации был установлен диагноз «бескаменный холеци-

стит», функция печени не была нарушена. В больнице впервые

возник приступ паники, сопровождавшийся страхом смерти,

тревогой, учащенным сердцебиением, ощущением жжения ко-

жи разных частей тела. Дежурный врач однократно ввел вну-

тримышечно сульпирид (доза не известна), после чего тревога

усилилась, появились беспокойство в ногах, неусидчивость.

Это состояние прошло самостоятельно на следующий день.

В больнице получал антибактериальную терапию в связи с хо-

лециститом, симптоматическую терапию. Был выписан

в удовлетворительном состоянии, однако сниженное настрое-

ние, тревога сохранялись, по-прежнему опасался за здоровье,

не видел смысла в жизни. Находясь дома, стал полагать, что

прием антибиотиков спровоцировал заболевание кишечника,

так как стали беспокоить боли внизу живота справа. По это-

му поводу обращался в поликлинику по месту жительства,

проходил колоноскопию, патологии выявлено не было. По сове-

ту друга стал принимать симбиотик, после чего боли прекра-

тились. Сниженное настроение и тревога сохранялись, ин-

тимные отношения с женой перестали приносить удовольст-

вие. Через силу, по настоянию жены продолжал заниматься

домашним хозяйством, ремонтом дома. В ноябре 2023 г.

(41 год), находясь дома, оказался свидетелем конфликта у со-

седей, который произвел на него сильное впечатление. В ре-

зультате переживаний тревога усилилась, сопровождалась

жжением кожи тела. На следующий день стал отмечать боль

в желудке, изжогу. Стал думать, что из-за заболевания же-

лудка не сможет заниматься работой по дому, помогать же-

не. Опасался, что врачи не помогут и что может умереть.

По этому поводу обратился в поликлинику по месту житель-

ства к гастроэнтерологу. Был назначен сульпирид 200 мг/сут,

прием которого прекратил через 2 дня из-за из-за страха ухуд-

шения состояния. Вновь обратился в поликлинику по месту

жительства, после чего был госпитализирован в гастроэнте-

рологическое отделение межрайонного медицинского центра

г. Касимов. В течение 2 дней получал лечение сульпиридом по

200 мг 2 раза в день, однако стала беспокоить неусидчивость,
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тогда дозу сульпирида снизили до 200 мг/сут. На фоне приема

препарата настроение улучшилось, тревога уменьшилась, ис-

чезли боль в желудке, изжога. Через 3 дня после выписки само-

стоятельно отменил рекомендованную терапию. Состояние

ухудшилось: настроение было подавленным, «ощущал равноду-

шие ко всему». Беспокоили эпизоды страха, паники, сопровож-

давшиеся учащенным сердцебиением, «сменой холода и жже-

ния по телу». Называл такое состояние «мертвым», возника-

ли суицидальные мысли, начинал планировать, как лучше по-

кончить с собой. Появились также навязчивые мысли, что он

хочет навредить жене. При виде острых предметов (отверт-

ки или ножа) появлялись представления о том, как наносит

удар жене этими предметами. Просил жену следить за его по-

ведением, так как опасался, что способен причинить вред.

В конце декабря 2023 г. по совету друга обратился за консуль-

тацией в клинику им. С.С. Корсакова, где ему были назначены

пароксетин, оланзапин. Состояние улучшилось, однако мысли

навязчивого характера сохранялись. В январе вновь обратился

за консультацией и был госпитализирован.

Психическое состояние при поступлении: проходит в ка-

бинет, осматриваясь по сторонам, насторожен. Настроение

снижено. Говорит громко. Сразу начинает сообщать жалобы

монологом. Жалуется на «плохие мысли» о том, что хочет

«навредить жене, ударить ножом», которые возникают вне-

запно, спонтанно и от которых он не может избавиться са-

мостоятельно. Опасается, что на самом деле может причи-

нить вред жене. Говорит: «Не укладывается в голове, как я

могу это сделать, ведь она мой самый близкий человек».

Во время появления таких мыслей ощущает «внутреннее на-

пряжение, тревожность». На пике тревоги возникает пани-

ка, которая сопровождается учащенным сердцебиением,

жжением в теле, страхом смерти. Фиксирован на своих физи-

ческих ощущениях, жалуется на боли в области поджелудоч-

ной железы и желчного пузыря. Связывает это с приемом па-

роксетина, который, по его мнению, вызывает обострение

хронических заболеваний. Сообщает, что обычно подробно изу-

чает инструкции у всех рекомендованных ему препаратов.

Анамнестические сведения излагает непоследовательно,

не всегда с первого раза понимает вопрос. Подробно, в дета-

лях, стереотипно описывает свое состояние, использует одни

и те же словосочетания. Часто путается в датах, возвраща-

ется к предыдущей теме разговора. Начинает раздражаться,

если пытаются сменить тему. Рассказывает, что до этого

много лечился у разных врачей, улучшений не было. Сомневает-

ся в избавлении от данного состояния, полагает, что нигде не

смогут помочь. Считает себя физически больным человеком,

опасается, что из-за этого не сможет себя обслуживать, по-

могать жене. Также отмечает, что «реагирует на смену по-

годы» (головная боль, слабость). 

Заключение по данным экспериментально-психологиче-

ского обследования: при проведении обследования настроение

больного снижено. Пациент напряжен, несколько тревожен.

Мимика застывшая. Немногословен. Голос монотонный.

На вопросы отвечает коротко. Придерживается инструкции

при выполнении экспериментальных заданий. Темп работы не-

равномерный, несколько сниженный. Концентрация внимания

неустойчивая. При указании на ошибку стремится ее испра-

вить. Когнитивного снижения не выявлено. При исследовании

мыслительной деятельности выявлено снижение уровня обоб-

щения по конкретно-ситуационному типу, без искажения

структуры. Переносный смысл понимает верно. Скорость

и темп ассоциативного процесса равномерный, сниженный.

Мышление с тенденцией к повторам, застреванию. В теку-

щем состоянии отмечаются признаки выраженной депрессии.

В структуре депрессии преобладают тревога, ипохондриче-

ский компонент, пессимизм в оценке перспектив, умеренная

раздражительность, чувство вины. Личность тревожного

типа. Отмечается высокая готовность к возникновению тре-

вожных реакций. Недостаточно сформированы механизмы

совладающего поведения. Выраженная эмоциональная напря-

женность, подавленный гнев, возможность успешной адапта-

ции при значительных затратах сил. Постоянное чувство вну-

треннего беспокойства, отсутствие способности к интуи-

тивному пониманию окружающих, что затрудняет выполне-

ние обычной деятельности и межличностные контакты. В це-

лом, отмечаются снижение адаптивных возможностей лич-

ности, недостаточная социальная приспособляемость.

Таким образом, в текущем состоянии – признаки выра-

женной депрессии с ипохондрическим компонентом у личности

тревожного типа. Застреваемость, склонность к сомнениям,

пассивность, подавленность, дефицит побуждений и актив-

ности. Выраженная алекситимичность. Отмечаются умерен-

ное снижение работоспособности в виде истощаемости, уме-

ренные трудности переключения с одного вида деятельности

на другой. Мышление с тенденцией к повторам и застреванию,

умеренное снижение скорости ассоциативного процесса. Сни-

жение уровня обобщения по конкретно-ситуационному типу

без искажения структуры. 

Хронические заболевания: фиброз печени вирусной этио-

логии (после перенесенных гепатитов В и С), варикозное рас-

ширение вен желудка 1-й степени, доброкачественная гипер-

билирубинемия. В анамнезе: гастрит, холецистит, панкреа-

тит.

Патологических отклонений в неврологическом статусе

не выявлено.

Электроэнцефалография: умеренные изменения биоэлек-

трической активности головного мозга.

Лабораторные анализы: повышение билирубина общего –

28,4 мкмоль/л (референсные значения – 5–21 мкмоль/л).

Диагноз: рекуррентное депрессивное расстройство, те-

кущий эпизод средней степени тяжести – F33.1.

Депрессивно-ипохондрический синдром.

Синдром зависимости от алкоголя, 2-я стадия. В насто-

ящее время – воздержание (ремиссия) – F10.202.

Проводилось лечение: пароксетин – 30 мг утром, галопе-

ридол – по две капли утром и вечером, оланзапин – 1,25 мг на

ночь

Психический статус в динамике на фоне проводимой те-

рапии: в первые дни пребывания в стационаре жаловался на

сниженное настроение, навязчивые мысли, боль в области жи-

вота, трудности при засыпании. На фоне терапии пароксе-

тином, оланзапином, галоперидолом отмечается улучшение

состояния в виде снижения тревоги, уменьшения навязчивых

мыслей и представлений, восстановился ночной сон. В отделе-

нии быстро адаптировался, познакомился с другими пациен-

тами. Сохраняется ипохондрическая фиксация на своем само-

чувствии, иногда жалуется на горечь во рту, тяжесть в пра-

вом подреберье. Во время беседы с врачом просит несколько раз

пересаживаться, так как боится простудиться от сквозня-

ка. За последние несколько дней неоднократно сообщает врачу

о возможном начале простудного заболевания. Подходит

с жалобами на незначительное повышение давления. По не-
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скольку раз спрашивает: правильно ли назначены препараты,

уточняет, не могут ли они обострять симптомы хронических

заболеваний.

О б с у ж д е н и е
В представленном наблюдении речь идет об ипохонд-

рической депрессии в рамках рекуррентного депрессивного

расстройства. Трудности диагностики заключались в том,

что больной поступил в клинику с соматическими жалоба-

ми со стороны желудочно-кишечного тракта (ЖКТ), фик-

сацией на своем физическом состоянии. У пациента в анам-

незе хронические соматические заболевания – гепатиты

В и С с исходом в фиброз печени, бескаменный холецистит,

панкреатит, варикозное расширение вен желудка 1-й степе-

ни, гастрит, доброкачественная гипербилирубинемия. Так-

же есть указания на две перенесенные черепно-мозговые

травмы с потерей сознания и последующей госпитализаци-

ей. Известно о периоде систематического злоупотребления

алкоголем с формированием зависимости и абстинентного

синдрома (в течение последних 11 лет алкоголь не употреб-

лял). Все эти факторы могут быть задействованы в возник-

новении депрессии [2, 14].

Известно, что у больных хроническими вирусными ге-

патитами могут возникать психические нарушения (в част-

ности, депрессивные состояния), как при первом сообще-

нии о наличии заболевания, так и при прохождении лече-

ния интерферонами [16]. У данного пациента не удается

проследить связь между возникновением психических на-

рушений и началом курса лечения. Гепатит В был выявлен

в раннем детском возрасте, а гепатит С – при прохождении

комиссионного обследования для призыва в армию, без ка-

ких-либо реакций.

Диагнозы расстройств ЖКТ, сопутствующие гепати-

там, обострившимся в результате длительного злоупотреб-

ления алкоголем, сыграли свою роль в формировании ипо-

хондрической фиксации на соматическом состоянии [17,

18]. Особое значение придается абдоминальной боли как

в структуре соматоформных расстройств с развитием сверх-

ценной ипохондрии [19, 20], так и коморбидной боли в рам-

ках большого депрессивного расстройства, проявляющейся

пропорционально тяжести депрессии [21]. В течение 11 лет

пациент лечился у врачей общей практики по поводу сома-

тических заболеваний. Несмотря на отдаленность места жи-

тельства, регулярно посещал врачей, обращался с различ-

ными соматическими жалобами, скрупулезно выполнял ре-

комендации (полностью исключил алкоголь, соблюдает ди-

ету). Однако на момент поступления в клинику все эти за-

болевания находились в ремиссии и не могли быть причи-

ной соматогенной депрессии. Соматические жалобы отра-

жали функциональный характер расстройств – либо в ком-

плексе с тревожными и депрессивными нарушениями

в структуре соматоформных расстройств [22, 23], либо мас-

кирующих клиническую картину эндогенной депрессии

[15, 21].

Для формирования ипохондрии необходимы опреде-

ленные предикторы: наличие соматовегетативных симпто-

мов или сенестопатий, ригидность мышления и фиксация

на своем состоянии, личностные особенности в виде тре-

вожно-мнительного характера или склонности к демонст-

ративности в поведении с ориентацией на внешнюю оцен-

ку и привлечением внимания окружающих к своей лично-

сти и заболеванию, направленность поведения на поиск бо-

лезней [2, 24]. В анализируемом случае представлены все

необходимые компоненты: тревожно-мнительный склад

личности (по данным психологического обследования),

имеющиеся соматические заболевания и соответствующие

им жалобы, нарушения мышления по органическому типу,

сформировавшиеся после перенесенных ЧМТ и в период

злоупотребления алкоголем (снижение уровня обобщения

по конкретно-ситуационному типу, застреваемость, склон-

ность к повторам), которые способствовали формированию

ипохондрической фиксации сверхценного характера. 

Первый депрессивный эпизод возник в возрасте 25 лет

на фоне психотравмирующей ситуации, продолжался около

6 мес. Отмечались подавленное настроение, снижение ак-

тивности, потеря интереса, ангедония. По поводу данного

состояния к врачам не обращался, но пристрастился к упо-

треблению алкоголя.

Второй (текущий) депрессивный эпизод был спрово-

цирован психогенно, возник вне обострения соматических

заболеваний. В его структуре преобладали боли в области

ЖКТ, ипохондрия, контрастные навязчивости. Первосте-

пенной жалобой у данного пациента был болевой синдром,

который он связывал с нарушением деятельности ЖКТ,

в частности с заболеваниями поджелудочной железы, пече-

ни, желудка, желчного пузыря. Отсутствие обострения за-

болеваний ЖКТ и наличие психопатологических симпто-

мов позволяют отнести болевой синдром к проявлениям де-

прессивного состояния наряду с подавленным настроени-

ем, снижением активности, замедлением ассоциативного

процесса мышления, идеями самообвинения [25]. Подтвер-

ждением этого является эффективность сульпирида во вре-

мя очередного обращения к гастроэнтерологу по поводу бо-

ли в области желудка и изжоги. Выявляется характерная за-

кономерность в динамике симптомов: усиление выражен-

ности боли при ухудшении психического состояния и, на-

оборот, ослабление болевого синдрома при малейшем улуч-

шении настроения [17, 21, 25]. Контрастные навязчивости,

появившиеся у пациента в структуре последнего эпизода,

как правило, характерны для эндогенной депрессии [2, 14].

Таким образом, психическое состояние пациента оп-

ределяется психопатологической картиной эндогенной де-

прессии с ипохондрией сверхценного характера. Симптомы

органического круга в виде обстоятельности мышления, за-

стреваемости, умеренной раздражительности, снижения

уровня обобщения, конкретно-ситуационного мышления,

истощаемости накладывают определенный отпечаток на

клиническую картину депрессии и способствуют формиро-

ванию ипохондрии. На диагноз рекуррентного депрессив-

ного расстройства указывают периодичность депрессивных

эпизодов, триггерная роль психогении, возникновение по-

следнего эпизода вне обострения соматических заболева-

ний, наличие контрастных навязчивостей, характерных для

эндогенной депрессии [14].

Диагностика и терапия депрессий в соматической

практике требует междисциплинарного подхода с учетом

соматического и психического статуса и применения наря-

ду с фармакотерапией когнитивно-поведенческой психоте-

рапии [1, 20, 26]. Пациенты с органической симптоматикой

обычно хуже переносят лечение психотропными средства-

ми, особенно нейролептиками [2, 14], поэтому дозы препа-

ратов должны корректироваться с учетом побочных эффек-
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тов. В нашем случае пациент вышел из депрессии на фоне

приема средней дозы антидепрессанта и малых доз анти-

психотиков. 

З а к л ю ч е н и е
Наше наблюдение демонстрирует сложность диагно-

стики депрессии у пациентов с наличием различных сома-

тических, неврологических, инфекционных заболеваний,

как в анамнезе, так и текущих, и свидетельствует о необхо-

димости учета возможного вклада каждого из них в генез де-

прессии. Диагностика депрессии не только на синдромоло-

гическом уровне, но и с учетом ее причины и механизма

развития необходима для проведения более адекватной

и эффективной терапии.
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Синдром Герстманна–Штраусслера–Шейнкера

(СГШШ; OMIM 137440) является ультраредким прогрес-

сирующим неизбежно фатальным наследственным прион-

ным заболеванием. Прионные болезни могут быть приоб-

ретенными, наследственными или возникать спорадиче-

ски; средняя заболеваемость составляет 1 случай на 1 млн

населения в год [1]. Считается, что в основе их патогенеза

лежит дисфункция прионного белка, когда вследствие оп-

ределенных причин он приобретает патологическую кон-

формацию, что приводит к накоплению его мутантных

форм в центральной нервной системе и развитию процес-

сов нейродегенеративного каскада. Доля генетически обу-

словленных прионных болезней составляет около 10–15%

[2]. Генетические формы прионных заболеваний имеют
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Синдром Герстманна–
Штраусслера–Шейнкера с трансформацией фенотипа

в динамике и ошибочной диагностикой болезни 
двигательного нейрона (клиническое наблюдение)

Шевчук Д.В., Гришина Д.А., Нужный Е.П., Захарова М.Н.
ФГБНУ «Научный центр неврологии», Москва

Россия, 125367, Москва, Волоколамское шоссе, 80

В статье представлено клиническое наблюдение синдрома Герстманна–Штраусслера–Шейнкера (СГШШ) – прогрессирующего

наследственного прионного заболевания с крайне редким фенотипом, который на протяжении всего заболевания претерпевал ди-

намические изменения, в итоге приведя к ошибочной диагностике болезни двигательного нейрона. Важной особенностью наблюде-

ния является клиническая картина прогрессирующей миелопатии, вероятно, в результате отложения бляшек прионного белка,

с развитием симптомов поражения нижнего мотонейрона (гипотрофии, арефлексия, фасцикуляции и мышечная гипотония). Рас-

смотрены клинические, лабораторные, электрофизиологические и нейровизуализационные особенности данного случая. Оконча-

тельный диагноз был верифицирован при проведении полноэкзомного секвенирования – выявлена типичная для СГШШ мутация

p.P102L в гене прионного белка PRNP. Обсуждается целесообразность включения СГШШ в дифференциально-диагностический ряд

у пациентов с прогрессирующими двигательными нарушениями, положительным семейным анамнезом и неизмененной проводящей

функцией длинных нервов по данным электронейромиографии.

Ключевые слова: синдром Герстманна–Штраусслера–Шейнкера; прионный белок; ген PRNP; болезнь двигательного нейрона.
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Gerstmann–Sträussler–Scheinker syndrome with phenotypic change in dynamics 
and misdiagnosis of a motor neurone disease (clinical case)

Shevchuk D.V., Grishina D.A., Nuzhny E.P., Zakharova M.N.
Research Center of Neurology, Moscow

80, Volokolamskoe Shosse, Moscow 125367, Russia

This article presents a clinical case of Gerstmann–Sträussler–Scheinker syndrome (GSS) – a progressive inherited prion disease with an

extremely rare phenotype that changed dynamically during the course of the disease and eventually led to the misdiagnosis of a motor neu-

rone disease. An important feature of this case is a progressive myelopathy, probably due to the deposition of prion protein plaques, with the

development of symptoms of lower motor neuron involvement (muscle atrophy, areflexia, fasciculations and muscle hypotonia). Clinical, lab-

oratory, electrophysiological and neuroradiological features of this case are presented. The final diagnosis was verified by whole-exome

sequencing – a typical mutation p.P102L in the prion protein gene PRNP was identified. It is discussed whether GSS should be included in

the differential diagnosis in patients with progressive motor disorders, a family history and unchanged long nerve conduction function

according to electromyography.

Keywords: Gerstmann–Sträussler–Scheinker syndrome; prion protein; PRNP gene; motor neurone disease.
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аутосомно-доминантный тип наследования и связаны

с мутациями в гене прионного белка (PRNP), приводя

к трем основным фенотипам: болезнь Крейтцфельд-

та–Якоба (БКЯ), СГШШ и семейная фатальная бессонни-

ца, которые отличаются друг от друга клинической карти-

ной, возрастом дебюта первых симптомов и продолжи-

тельностью жизни [1].

В соответствии с первым клиническим описанием

СГШШ в австрийской семье в 1936 г., его «классические»

отличительные проявления – неуклонно прогрессирующая

мозжечковая атаксия в сочетании с когнитивными наруше-

ниями до степени деменции. В отличие от БКЯ и семейной

фатальной бессонницы, при СГШШ наблюдается более

длительная продолжительность жизни – около 5–8 лет

с момента возникновения первых симптомов. Молекуляр-

но-генетическая основа заболевания была определена

в 1989 г., когда была выявлена замена пролина в позиции

102 на лейцин (p.Pro102Leu) в гене PRNP, что является са-

мой частой мутацией, ассоциированной с развитием

СГШШ [3]. Несмотря на имеющиеся описания классиче-

ских фенотипов СГШШ, заболевание отличается значи-

тельной фенотипической гетерогенностью, что часто за-

трудняет постановку диагноза на ранних стадиях и требует

проведения дифференциальной диагностики с широким

спектром других нейродегенеративных болезней. 

В данной статье представлено описание клинического

случая семейного СГШШ с трансформацией фенотипа по

мере развития заболевания, что явилось причиной ошибоч-

ной диагностики полиневропатии в дебюте болезни, а так-

же прогрессирующей мышечной атрофии в динамике.

Пациентом подписано информированное добровольное

согласие на проведение исследования, обработку и предста-

вление полученных данных.

К л и н и ч е с к о е  н а б л ю д е н и е
Пациент П., 54 лет, в ноябре 2022 г. обратился в Кон-

сультативно-диагностическое отделение ФГБНУ «Научный

центр неврологии» (далее – ФГБНУ НЦН) с жалобами на вы-

раженную слабость в ногах, трудности при ходьбе и невоз-

можность передвижения без дополнительной опоры (ходун-

ков), похудание мышц рук и в большей степени ног, жжение

в стопах. В общем анамнезе – врожденный порок сердца (дву-

створчатый аортальный клапан с незначительным стенозом

и умеренной недостаточностью), иные хронические соматиче-

ские болезни отрицает; токсикологический и инфекционный

анамнез не отягощен.

Первые симптомы заболевания отметил в 51 год, когда

исподволь появилась и стала нарастать слабость в ногах.

В течение последующих 2 лет присоединились ощущение

жжения в стопах и слабость в руках. Пациент неоднократно

обследовался в неврологических стационарах. Первично на-

блюдался с диагнозом «хроническая воспалительная демиели-

низирующая полиневропатия» (ХВДП), который был выстав-

лен на основании результатов электронейромиографии

(ЭНМГ), проведенной по месту жительства, и повышенных

титров антител к ганглиозидам (антитела к сульфатиду,

GM1, GM2, GD1b). Проводилась высокодозная терапия глюко-

кортикоидами без положительного эффекта, следующим

этапом – иммуномодулирующая терапия препаратом моно-

клональных антител (ритуксимаб), также без эффекта от

проводимого лечения. Ввиду отсутствия эффекта от имму-

носупрессивной терапии в дальнейшем диагноз был пересмот-

рен в пользу «наследственной моторно-сенсорной невропа-

тии» (НМСН). Проводилось молекулярно-генетическое обсле-

дование: мутаций в гене GJB1, а также дупликации/делеции

гена PMP22 выявлено не было. Для уточнения диагноза обра-

тился в ФГБНУ НЦН.
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Таблица 1. Результат ЭНМГ-исследования проводящей функции периферических двигательных нервов
пациента П.

Table 1. Resul ts  o f  ENMG examinat ion of  the  conduct ion of  the  per ipheral  motor  nerves  in  pat ient  P.

Латентность, Амплитуда, 
Изменение Скорость Минимальная

Нерв (отведение) / точка стимуляции мс мкВ
амплитуды, проведения, латентность

% м/с F-волн, мс

значение норма значение норма значение норма значение норма значение норма

Срединный нерв справа (m. APB): N<3,5 N>5,0 N<30 N>50 N<35

запястье 3,12 7,3 32,3

локтевой сгиб 8,30 6,9 -5,5 54,1

средняя треть плеча 10,7 6,7 -2,9 56,3

точка Эрба 14,7 5,9 -11,9 57,5

Глубокий малоберцовый нерв слева (m. EDB): N<4,0 N>3,0 N<40 N>40 N<55

голеностоп 4,24 4,9 75,5

ниже головки малоберцовой кости 14,5 2,5 -49,0 33,1

подколенная ямка 17,2 2,5 0 37,0

Глубокий малоберцовый нерв справа (m. EDB): N<4,0 N>3,0 N>40

голеностоп – EDB 4,82 3,3

ниже fibula – голеностоп 13,9 0,93 -71,8 41,9

подколенная ямка –ниже fibula 15,7 0,92 -1,08 50,0

Большеберцовый нерв слева (m. AH): N<4,0 N>4,0 N>40 N<55

медиальная лодыжка 5,15 4,8 74,5

подколенная ямка 16,1 3,6 -25,0 41,1

Примечание. m. APB (musculus abductor pollicis brevis) – короткая мышца, отводящая большой палец кисти; m. EDB (musculus extensor digitorum brevis) – мышца –

короткий разгибатель пальцев стопы; m. AH (musculus abductor hallucis) – мышца, отводящая большой палец стопы; N – норма.



При первичном амбулаторном обращении в ФГБНУ НЦН

в неврологическом статусе отмечался нижний вялый парапа-

рез без отчетливых чувствительных нарушений, диффузные

гипотрофия мышц, гипотония и арефлексия. Пациенту было

проведено обследование. 

ЭНИГ-исследование (табл. 1, 2; рис. 1): при исследова-

нии глубоких малоберцовых нервов с двух сторон регистриро-

вались «возможные» моторные блоки проведения вне типичных

для невральной компрессии местах –

на уровне голеней. Проводящая функция

исследованных длинных нервов в дис-

тальных отделах не изменена. Все ис-

следованные чувствительные нервы ко-

нечностей интактны. Полученные в хо-

де ЭНМГ-исследования данные не соот-

ветствуют электродиагностическим

критериям ХВДП (EAN/PNS 2021) и не

характерны для НМСН. При исследова-

нии игольчатым электродом в покое

в клинически пораженных мышцах ног

спонтанная активность мышечных во-

локон и двигательных единиц не зареги-

стрирована, отмечена мягкая реиннер-

вациионная морфофункциональная пере-

стройка зарегистрированных потенци-

алов двигательных единиц (ПДЕ):

в мышце бедра средняя длительность

ПДЕ составила 14,5 мс (+20%), средняя

амплитуда ПДЕ – 2823 мкВ; в мышце

голени средняя длительность ПДЕ со-

ставила 13,0 мс (+13%), средняя амп-

литуда ПДЕ – 1118 мкВ (рис. 2). 

По данным ультразвукового иссле-

дования (УЗИ) периферических нервов по

протоколу HRUS (high-resolution ultra-

sound; входит в дополнительные крите-

рии диагностики ХВДП), площадь попе-

речного сечения (ППС) срединного нерва

на уровне средней трети предплечья со-

ставила справа 9,1 мм2, слева – 9,5 мм2

(N<10); на уровне средней трети плеча

справа – 11,6 мм2, слева – 9,7 мм2

(N<13); ППС верхнего ствола плечевого

сплетения составила справа 6,9 мм2,

слева – 9,7 мм2 (N<8); ППС среднего

ствола плечевого сплетения составила справа – 13 мм2, сле-

ва – 13,9 мм2 (N<8); ППС нижнего ствола плечевого сплете-

ния составила справа – 10,8 мм2, слева – 14,0 мм2 (N<8). Та-

ким образом, обращало на себя внимание нерезкое увеличение

ППС среднего и нижнего стволов плечевых сплетений (рис. 3).

На основании данных клинико-нейрофизиологического

и нейровизуализационного обследования предполагаемые ранее

диагнозы «ХВДП» и «НМСН» были исключены, был предполо-
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Таблица 2. Результат ЭНМГ-исследования проводящей функции периферических чувствительных нервов
пациента П.

Table 2. Resul ts  o f  ENMG examinat ion of  the  conduct ion of  the  sensory  per ipheral  nerves  in  pat ient  P.

Нерв/отведение
Латентность, мс Амплитуда, мкВ Скорость проведения, м/с

значение норма значение норма значение норма

Срединный нерв справа:

II палец кисти 2,46 N<3,0 23,6 N>15,0 54,9 N>50

Поверхностный малоберцовый нерв слева:

тыл стопы 3,00 7,7 N>6,0 45,0 N>40

Икроножный нерв слева:

наружная лодыжка 3,42 8,5 N>6,0 43,9 N>40

Рис. 1. Блоки проведения, выявляемые при ЭНМГ-исследовании 

глубоких малоберцовых нервов пациента П. (указаны стрелками)

Fig. 1. Conduction blocks of the deep peroneal nerves identified 

during ENMG examination of patient P. (marked by arrows)



жен диагноз «вероятная мультифокальная моторная невропа-

тия с блоками проведения» (ММН), рекомендован курс высо-

кодозной внутривенной иммунотерапии (ВВИТ) препаратами

человеческого иммуноглобулина в суммарной дозе 2 г на 1 кг

массы тела пациента. Терапия была проведена по месту жи-

тельства, эффекта от ВВИТ отмечено не было, нарастание

симптоматики продолжалось. Учитывая неуклонное прогрес-

сирование вялого тетрапареза, неэффективность иммуносу-

прессивной и иммуномодулирующей терапии, а также присое-

динение в динамике бульбарных нарушений (указано ниже),

дизиммунный генез неврологических нарушений был исключен

полностью, заподозрена «болезнь двигательного нейрона, вари-

ант прогрессирующей мышечной атрофии», рекомендовано об-

следование в условиях стационара ФГБНУ НЦН.

При госпитализации в стационар ФГБНУ НЦН в январе

2023 г., спустя 3 мес после амбулаторной консультации, поми-

мо ранее предъявляемых жалоб, которые в динамике наросли,

пациента начали беспокоить сложности при выговаривании

слов и эпизоды поперхивания жидкой пищей.

В неврологическом статусе при поступлении в стацио-

нар: речевые персеверации; двусторонний экзофтальм и взор-

индуцированный среднеамплитудный нистагм при взгляде

в стороны и вверх. Отмечались нарушения плавности следя-

щих движений и гиперметрия саккад, гипомимия и легкое

снижение силы мимических мышц, умеренные дисфония и диз-

артрия, повышение глоточного рефлекса. Рефлексы орально-

го автоматизма представлены легким оживлением нижнече-

люстного рефлекса Бехтерева и рефлексом Вюрпа–Тулуза.

Язык по средней линии с легкой краевой гипотрофией.

При оценке двигательной сферы – грубый вялый тетрапарез,

более выраженный в ногах, слабость аксиальной мускулату-

ры [сгибатели шеи – 4 балла по Шкале Комитета медицин-

ских исследований (Medical Research Council Scale, MRC), вы-

гибает спину на 5–7 см], кашлевой толчок ослаблен. Сухо-

жильные рефлексы в руках снижены, в ногах – отсутству-

ют. Мышечный тонус диффузно снижен. Диффузные гипо-

трофии мышц конечностей (более выражены в ногах). Отме-

чались единичные вызванные фасцикуляции в мышцах бедер.

При оценке чувствительной сферы определялась гипералгезия

стоп при сохранной глубокой чувствительности. Пальцено-

совую пробу выполнял с легкой дисметрией с двух сторон, пя-

точно-коленную не выполнял ввиду выраженности парапаре-

за. В пробе Ромберга не стоял. Походка паретическая, пере-

двигался с помощью ходунков. 

Таким образом, развернутая кли-

ническая картина заболевания на мо-

мент госпитализации в ФГБНУ НЦН

была полисиндромальной и складывалась

из симптомов нарушения высших корко-

вых функций, мозжечковых и чувстви-

тельных нарушений, псевдобульбарного

синдрома, а также доминирующего

в клинической картине синдрома пора-

жения нижнего мотонейрона.

В условиях стационара НЦН было

проведено дополнительное обследование: 

1) общесоматический лаборатор-

ный и инструментальный госпитальный

комплекс исследований – без сущест-

венных отклонений;

2) спирометрия – умеренное сни-

жение жизненной емкости легких до

82% от должного;

3) при нейропсихологическом тес-

тировании с использованием Адденбрук-

ской шкалы: общий балл – 81/100

[Краткая шкала оценки психического

статуса (Mini-Mental State

Examination, MMSE) – 25/30 баллов,

внимание и ориентация – 14/18 баллов,

память – 22/26 баллов, речевая актив-

ность – 5/14 баллов, речь – 25/26 бал-

лов, зрительно-пространственные

функции – 15/16 баллов];

4) электроэнцефалография: реги-

стрируется сохранный корковый ритм,

отмечается легкая его дезорганизация.

Локальных изменений и эпилептиформ-

ной активности в фоне и при функцио-

нальных нагрузках не выявлено;

5) МРТ головного мозга: в белом

веществе обоих полушарий большого

мозга (преимущественно в левом) опре-
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Рис. 2. Результат ЭМГ-исследования мышц 

нижних конечностей пациента П.

Fig. 2. The result of an EMG examination of the muscles 

of the lower extremities of patient P.



деляются единичные мелкие очаги, вероятнее всего, сосуди-

стого генеза (микроангиопатия; рис. 4).

Обращал на себя внимание семейный анамнез пациента

(рис. 5): у матери пробанда с 55 лет отмечались прогрессиру-

ющие нарушения ходьбы, через 3 года она была прикована к ин-

валидному креслу, явных когнитивных нарушений не было,

умерла в 61 год, предположительным диагнозом по месту жи-

тельства было «острое нарушение мозгового кровообращения».

У пробанда два совершеннолетних сына – клинически здоровы.

Во время госпитализации были получены результаты

полноэкзомного секвенирования: выявлен описанный ранее па-

тогенный вариант с.305C>T (p.P102L) в гене PRNP в гетеро-

зиготном состоянии, ассоциированный с развитием СГШШ.

Проведена валидация выявленного варианта методом прямого

секвенирования гена PRNP по Сэнгеру, что позволило оконча-

тельно верифицировать диагноз. Кроме того, был выявлен ча-

стый полиморфизм p.Met129Val (p.M129V) в гене PRNP в гете-

розиготном состоянии.

О б с у ж д е н и е
Приведенный клинический случай демонстрирует

сложности проведения дифференциальной диагностики

СГШШ с болезнью двигательного нейрона, а также с на-

следственными и дизиммунными невропатиями.

В большинстве случаев СГШШ дифференцируют

с наследственными мозжечковыми атаксиями [4, 5], БКЯ

[6], наследственными спастическими параплегиями [7, 8],

рассеянным склерозом [9], синдромами атипичного пар-

кинсонизма и быстропрогрессирующими деменциями [10].
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Рис. 3. УЗИ стволов левого плечевого сплетения (а) 

и срединных нервов (б, в) пациента П.

Fig. 3. Ultrasound of the trunks of the left brachial plexus (a) 

and median nerve (b, c) of patient P.

а

б

в

Рис. 4. МРТ головного мозга пациента П. 

в режимах T2 FLAIR (а) и DWI (б)

Fig. 4. MRI of the brain of patient P. 

in T2-FLAIR (a) and DWI mode (б)

Рис. 5. Родословная пациента П.

Fig. 5. Genealogic tree of patient P.

а б



Описания случаев с трудностями дифференциальной диаг-

ностики СГШШ с БДН и полиневропатиями встречаются

редко, что подчеркивает ценность нашего наблюдения.

Несмотря на наличие «классического» фенотипа

СГШШ, в литературе также имеются описания других вари-

антов данного заболевания: БКЯ-подобный, фенотип

с «чистой» деменцией и поздним присоединением атаксии,

а также достаточно редкий вариант «СГШШ с арефлексией

и парестезиями».

СГШШ, ассоциированный с мутацией p.P102L

(СГШШ-p.P102L), является неуклонно прогрессирующим

нейродегенеративным заболеванием с аутосомно-доми-

нантным типом наследования, причем данная мутация яв-

ляется наиболее распространенной среди всех случаев

СГШШ в мире [11, 12]. Согласно эпидемиологическим ис-

следованиям, заболеваемость СГШШ в мире составляет от

1 до 100 случаев на 100 млн населения в год [13], возраст

возникновения первых симптомов варьирует от 30 до 60 лет,

а продолжительность заболевания составляет от 3,5 до

9,5 года [14].

СГШШ-p.P102L обычно характеризуется дебютом

симптомов с мозжечковой атаксии в среднем возрасте

и поздним присоединением когнитивных нарушений, что

существенно затрудняет постановку диагноза на ранних

стадиях заболевания. Несмотря на единый генотип – мута-

цию p.P102L – заболевание характеризуется значительной

фенотипической гетерогенностью [15]: в литературе суще-

ствуют описания дебюта СГШШ-p.P102L с симптомов ги-

порефлексии, фасцикуляций и амиотрофий [16, 17], болез-

ненных дизестезий, сопровождающихся паркинсонизмом

и спастичностью в нижних конечностях [18], атрофией зри-

тельных нервов, а также крайне редких атипичных случаев,

имитирующих прогрессирующий надъядерный паралич [19,

20]. В некоторых случаях СГШШ-p.P102L может быть кли-

нически неотличим от спорадической формы БКЯ [21].

Причины такого разнообразия симптомов до сих пор оста-

ются неясными, однако предполагается, что полиморфизм

в кодоне 129 гена PRNP (p.Met129Val) или особенности рас-

пределения атипичных форм прионного белка (PrP) в раз-

личных областях головного мозга могут играть роль в воз-

никновении многообразных клинических проявлений [15].

У нашего пациента мы наблюдали гипорефлексию

в руках и полное отсутствие глубоких рефлексов в ногах,

наличие диффузных гипотрофий мышц конечностей и ги-

пералгезию стоп, однако при проведении ЭНМГ не было

выявлено изменений проводящей функции длинных нер-

вов в дистальных отделах конечностей, а исследованные

чувствительные нервы были интактны. Согласно исследо-

ванию E. Salsano и соавт. [22], СГШШ-р.P102L является

единственным заболеванием, при котором арефлексия

и амиотрофии в нижних конечностях ассоциируются с нор-

мальными параметрами ЭНМГ и соматосенсорных вызван-

ных потенциалов. Такая необычная диссоциация клиниче-

ской картины и данных нейрофизиологического исследова-

ния может быть объяснена селективным вовлечением зад-

них рогов поясничных сегментов спинного мозга с сохран-

ностью сенсорных спинальных ганглиев и периферических

нервов. Предполагается, что симптомы в основном могут

быть обусловлены прогрессирующей миелопатией вследст-

вие отложения бляшек прионного белка в спинном мозге

у пациентов с СГШШ [22]. Данное предположение было

подтверждено в исследовании M. Yamada и соавт. [18]

на аутопсийном материале спинного мозга. Кроме того,

у одного пациента с СГШШ-p.P102L при проведении МРТ

пояснично-крестцового отдела позвоночника была выявле-

на атрофия спинного мозга на данном уровне [22]. 

Считается, что прогрессирующий вялый нижний па-

рапарез с арефлексией, парестезиями при сохранной про-

водящей функции нервов по данным ЭНМГ могут быть

патогномоничными диагностическими признаками этого

варианта СГШШ [22].

Наблюдавшаяся у нашего пациента гипералгезия стоп

не исключала диагноз БДН. Известно, что у пациентов

с БДН изменения в соматосенсорной системе нередки, хотя

признаки нарушения проведения по чувствительным нер-

вам рассматриваются как основание для пересмотра диаг-

ноза. Правильная интерпретация сенсорных симптомов

имеет важное значение для понимания этиопатогенетиче-

ских и клинических особенностей БДН. Существуют общие

связи между сенсорными афферентами и моторными сим-

птомами заболевания, поскольку фасцикуляции, характер-

ная особенность БДН, могут быть вызваны сенсорными

стимулами [23]. Эта особенность подчеркивает тот факт, что

сенсорные пути играют важную роль в клинических прояв-

лениях заболевания и поэтому не следует рассматривать их

как изолированный компонент, обособленный от патофи-

зиологических механизмов, происходящих в двигательной

системе [24].

Признаки вовлечения верхнего мотонейрона (умерен-

ные дисфония и дизартрия, повышение глоточного рефлек-

са и рефлексы орального автоматизма), которые были выяв-

лены у нашего пациента, свидетельствовали в пользу псев-

добульбарного синдрома, который часто сопровождает

БДН на стадии вторичной генерализации нейродегенера-

тивного процесса. Имеющиеся у пациента когнитивные на-

рушения (преимущественное снижение речевой активно-

сти, внимания и ориентации) в сочетании с клиническими

признаками вовлеченности мотонейрона на стволовом

уровне требуют включения в дифференциально-диагности-

ческий  ряд наследственных форм БДН с когнитивными

и поведенческими нарушениями (комплекс «боковой амио-

трофический склероз и лобно-височная деменция» – БАС-

ЛВД). Важным аспектом диагностики БАС-ЛВД является

тот факт, что экспансия гексануклеотидных GGGGCC-по-

второв в гене c9orf72, ответственном за развитие большин-

ства случаев БАС-ЛВД, не выявляется методом панельного

и экзомного секвенирования и требует проведения таргет-

ной ДНК-диагностики методом фрагментного анализа.

При оценке координаторной сферы обращали на себя

внимание признаки легко выраженной мозжечковой атак-

сии – нистагм, нарушение плавности следящих движений

глаз и гиперметрия саккад, дисметрия при проведении

пальценосовой пробы. Данные проявления являются цен-

ными для диагностики и типичными для СГШШ, однако не

характерны для БДН.

Кроме того, важное значение имеет отягощенный се-

мейный анамнез. В нашем клиническом случае у матери па-

циента были сходные симптомы, но, несмотря на положи-

тельный семейный анамнез, пациент длительное время на-

блюдался с диагнозом идиопатической дизиммунной нев-

ропатии при отсутствии нейрофизиологических диагности-

ческих критериев и эффекта от проводимой терапии.
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Положительный результат исследования на антитела

к ганглиозидам в крови пациента, а также регистрация мо-

торных блоков проведения вне типичных для невральной

компрессии местах по данным ЭНМГ-исследования носят

неоднозначный характер. Указанные изменения позволили

на одном из этапов диагностики ошибочно предположить

наличие у пациента ММН. Отсутствие эффекта от ВВИТ

исключило предполагаемый диагноз, в том числе в рамках

double trouble и СГШШ+. Тем не менее наличие вышеука-

занных лабораторных и нейрофизиологических изменений

до сих пор остается предметом дискуссий. 

Таким образом, в настоящее время прижизненная ди-

агностика СГШШ основывается главным образом на нали-

чии положительного семейного анамнеза, клинических

проявлений и генетического тестирования. Коварным яв-

ляется тот факт, что развернутая клиническая картина мо-

жет наблюдаться уже на финальной стадии болезни. МРТ

головного мозга и электроэнцефалография остаются мало-

информативными, особенно на ранних стадиях заболева-

ния, а многочисленные лабораторные обследования и опе-

ратор-зависимое ЭНМГ-исследование и вовсе могут запу-

тать. «Золотым стандартом» диагностики является генети-

ческое исследование – поиск мутаций в гене PRNP. В связи

с низкой частотой встречаемости данного заболевания во-

прос его диагностики оставался бы длительное время нере-

шенным без использования генетических панелей, включа-

ющих большое число генов, ассоциированных с наследст-

венными нейродегенеративными заболеваниями, либо про-

ведения экзомного секвенирования.

К сожалению, на сегодняшний день не существует эф-

фективных методов лечения СГШШ, в связи с этим ранняя

диагностика является ключевым фактором для принятия

мер по обеспечению своевременной паллиативной помощи

и медико-генетического консультирования пробанда и его

родственников, а также для предупреждения ненужных те-

рапевтических вмешательств с использованием дорогостоя-

щих видов лечения.

З а к л ю ч е н и е
СГШШ является крайне редким наследственным

прионным заболеванием с вариабельной и полисиндро-

мальной симптоматикой на развернутых стадиях болез-

ни. Ядром фенотипа в дебюте заболевания могут высту-

пать признаки поражения нижнего мотонейрона как про-

явления прогрессирующей миелопатии, имитирующие

клиническую картину наследственных и дизиммунных

невропатий, а также БДН. Заподозрить СГШШ позволя-

ет диссоциация между значительной степенью выражен-

ности симптомов и данными электрофизиологических

исследований.
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Хроническая боль в шее 
и сочетанная головная боль напряжения: 
единый эффективный подход к лечению

Головачева В.А., Головачева А.А.
Кафедра нервных болезней и нейрохирургии Института клинической медицины им. Н.В. Склифосовского 

ФГАОУ ВО «Первый Московский государственный медицинский университет им. И.М. Сеченова» 

Минздрава России (Сеченовский Университет), Москва

119021, Москва, ул. Россолимо, 11, стр. 1

Описан клинический случай пациента с хронической скелетно-мышечной болью в шее (БШ) в сочетании с головной болью напряже-

ния (ГБН) и повышенной тревожностью. Сочетание данных расстройств распространено в неврологической практике. Перечис-

ленные нарушения патогенетически взаимосвязаны и отягощают влияние друг друга. В связи с этим для успешного ведения паци-

ентов данной категории необходим единый комплексный подход, который продемонстрирован на клиническом случае из собствен-

ной практики. Показаны факторы развития и хронизации БШ, ГБН: неправильные представления о заболевании, катастрофиза-

ция боли, повышенная тревожность, стресс, малоподвижный образ жизни, длительное пребывание за компьютером, длительные

статические позы. До обращения в Клинику нервных болезней Сеченовского Университета (КНБ) не отмечалось эффекта от про-

водимой терапии, так как не оценивались и не корректировались факторы развития и хронизации боли, использовалась фармако-

терапия (обезболивающие препараты, витамины группы В) в сочетании с неэффективными нелекарственными методами лечения

(массажем, физиотерапией), не проводилась образовательная беседа о причинах заболевания и прогнозе, пациенту не рекомендова-

лись занятия по лечебной гимнастике, когнитивно-поведенческой терапии (КПТ), пациент не получал рекомендаций по эргономи-

ке и двигательной активности в течение дня. В КНБ пациенту был предложен комплексный подход к лечению, включающий обра-

зовательные беседы, КПТ, кинезиотерапию, тейпирование, курс препарата Нимесил (нимесулид). КПТ – доказанно эффективный

психологический метод лечения БШ и ГБН, направленный на формирование у пациента правильных, реалистичных представлений

о заболевании и адаптивного поведения, на обучение навыкам преодоления боли и повышенной тревоги. При лечении хронической

БШ рекомендуется сочетать КПТ с кинезиотерапией – научно доказанным, эффективным нелекарственным методом лечения.

Кинезиотерапия включает лечебную гимнастику, тренинг правильных поз, рекомендации по эргономике и образу жизни. В качест-

ве фармакотерапии препаратом выбора стал Нимесил (нимесулид) – нестероидное противовоспалительное средство, широко при-

меняемое в российской неврологической практике и обладающее доказанной эффективностью и безопасностью в терапии скелет-

но-мышечных болей. Важно отметить, что нимесулид был назначен пациенту с первых дней лечения одновременно с началом заня-

тий по кинезиотерапии и КПТ. На фоне фармакотерапии у пациента наблюдалось быстрое облегчение болевого синдрома, что спо-

собствовало формированию приверженности рекомендациям по повышению физической активности, эргономике и занятиям по ле-

чебной гимнастике, КПТ. В результате комплексного лечения удалось относительно быстро и эффективно помочь пациенту. Че-

рез 10 дней лечения он сообщил о снижении болевого синдрома на 50% и повышении функциональной активности. Через 2 мес боль

полностью регрессировала, повысились повседневная активность и качество жизни. Наблюдение за пациентом в течение 6 мес по-

казало устойчивость достигнутых терапевтических результатов.

Ключевые слова: боль в шее; головная боль напряжения; скелетно-мышечная боль; тревога; факторы хронизации; желтые флаги;
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Chronic neck pain and combined tension headache: a unified effective treatment approach
Golovacheva V.A., Golovacheva A.A.
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I.M. Sechenov First Moscow State Medical University, Ministry of Health of Russia (Sechenov University), Moscow

11, Rossolimo St., Build. 1, Moscow 119021, Russia

A clinical case of a patient with chronic musculoskeletal neck pain (CNP) in combination with tension headache (TH) and increased anxiety

is described. The combination of these conditions is common in neurological practice. The disorders mentioned are pathogenetically related and

mutually reinforce each other. In this respect, a unified comprehensive approach is required for the successful treatment of patients of this cat-

egory, which is demonstrated using a clinical case from our own practice. The factors for the development and chronicity of CNP, TH are shown:

misconceptions about the disease, catastrophizing the pain, increased anxiety, stress, a sedentary lifestyle, prolonged time spent at the comput-

er, long static postures. Before contacting the Clinic for Nervous Diseases of Sechenov University (СNВ), no effect of the therapy was observed,



Распространенность боли в шее (БШ) среди взрослого

населения варьирует от 5,9 до 38,7%; БШ является четвер-

той по значимости причиной инвалидизации [1]. Возраста-

ет заболеваемость БШ среди лиц молодого возраста (от 18

до 29 лет) [2]. БШ распространена у людей с малоактивным

образом жизни, длительно находящихся в статических по-

зах. Ей подвержены офисные работники, которые много

времени проводят за компьютером [3]. Повышенная трево-

га, стресс способствуют хронизации БШ [4]. В общей попу-

ляции БШ чаще встречается у людей с головной болью на-

пряжения (ГБН), чем у людей без ГБН (88,4 и 56,7% соот-

ветственно) [5]. Такой феномен объясняется тем, что из-за

БШ возникает частое и длительное возбуждение болевых

путей на уровне шейного отдела спинного мозга. Это в свою

очередь формирует периферическую сенситизацию боле-

вых рецепторов во всех мышцах головы и шеи, а также цен-

тральную сенситизацию болевых путей в центральной

нервной системе, что способствует развитию и хронизации

ГБН [6–8]. Становится очевидным, что БШ, ГБН и повы-

шенная тревога – это взаимосвязанные нарушения, для ле-

чения которых необходим единый, системный, комплекс-

ный подход. В соответствии с современными рекомендаци-

ями ведущих мировых экспертов, для лечения БШ, сочета-

ющейся с ГБН и повышенной тревогой, эффективны ле-

чебная гимнастика, соблюдение правил эргономики, раци-

ональная двигательная активность в течение дня (кинезио-

терапия), а также когнитивно-поведенческая терапия

(КПТ), образовательные беседы о причинах, прогнозе боли

и образе жизни, оптимальная фармакотерапия [9–12].

Представляем собственный опыт ведения пациента

с хронической скелетно-мышечной БШ в сочетании с ГБН

и повышенной тревогой с помощью эффективного комп-

лексного подхода, включающего образовательные беседы,

КПТ, кинезиотерапию и оптимальную фармакотерапию ни-

месулидом.

К л и н и ч е с к о е  н а б л ю д е н и е
Пациент К., 27 лет, обратился за амбулаторной кон-

сультацией в Клинику нервных болезней им. А.Я. Кожевникова

Сеченовского Университета (КНБ) с жалобами на БШ, голов-

ную боль (ГБ), тревожность, повышенную утомляемость,

сниженную работоспособнсть, общую слабость. 

Из анамнеза известно, что с последнего курса обучения

в институте (на степень бакалавра) – с возраста 21 года –

у пациента появились эпизодическая ГБ и эпизоды БШ. ГБ по

характеру сжимающая и давящая, умеренной интенсивности

(5–6 баллов по числовой рейтинговой шкале – ЧРШ), височно-

теменно-затылочной локализации, двусторонняя, с частотой

3–4 дня в месяц, продолжительностью от нескольких часов до

2 сут, купируется безрецептурным комбинированным анальге-

тиком или нестероидным противовоспалительным препара-

том (НПВП). БШ тупого, ноющего характера, умеренной ин-

тенсивности (5–6 баллов по ЧРШ), продолжительностью от

3 до 7 дней, обострения БШ возникали с частотой 2–4 раза

в год. Пациент отмечает, что ГБ и БШ провоцируются дли-

тельной работой за компьютером, эмоциональным и физиче-

ским перенапряжением. Для купирования ГБН и облегчения

БШ пациент применял безрецептурные комбинированные

анальгетики или НПВП. Последнее обострение БШ возникло

6 мес назад, она продолжает беспокоить ежедневно. За пос-

ледние 6 мес описанные выше приступы ГБ участились и ста-

ли возникать с частотой 6–7 раз в месяц. 

Важно отметить, что хронизация БШ и учащение при-

ступов ГБ возникли на фоне актуальной стрессовой ситуации,

повышенной тревоги. На момент обращения в КНБ пациент

совмещал заочную учебу в магистратуре и работу в офисе. Па-

циент работает инженером, 5 дней в неделю по 8 ч в день –

в течение всего рабочего дня – сидит за компьютером. Дома

в нерабочие часы по будням и в выходные дни пациент продол-

жает проводить время за компьютером: выполняет рабочие

задачи, которые не успел сделать на работе, смотрит фильмы
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as the factors for the development and chronicity of the pain were not assessed and not corrected, pharmacotherapy (painkillers, group B vita-

mins) was used in combination with ineffective non-drug treatment methods (massage, physiotherapy). An educational programme for the

patient about the causes of the disease and its prognosis was not implemented, and the patient was not suggested to undergo a course of thera-

peutic exercise or cognitive behavioural therapy (CBT), the patient was not given any recommendations on ergonomics and physical activity

during the day. In the СNB, the patient was offered a comprehensive treatment approach that included educational talks, CBT, kinesiothera-

py, taping and Nimesil (nimesulide) administration. CBT is a proven effective psychological method for the treatment of CNP and TH that aims

to develop accurate, realistic beliefs about the disease and adaptive behaviour in a patient, as well as skills to overcome pain and increased anx-

iety. In the treatment of chronic NP, it is recommended to combine CBT with kinesiotherapy, a scientifically proven effective non-pharmaco-

logical treatment method. Kinesiotherapy includes therapeutic exercises, education on correct posture and recommendations on ergonomics and

lifestyle. Nimesil (nimesulide), a non-steroidal anti-inflammatory drug that is widely used in Russian neurological practice and has proven effi-

cacy and safety in the treatment of musculoskeletal pain, was chosen as pharmacotherapy. It is important to mention that nimesulide was pre-

scribed to the patient from the first days of treatment simultaneously with the start of kinesiotherapy and CBT. Against the background of phar-

macotherapy, the patient experienced rapid pain relief, which contributed to adherence to recommendations to increase physical activity,

ergonomics and therapeutic exercise, as well as CBT. The complex treatment helped the patient relatively quickly and effectively. After 10 days

of treatment, he reported a 50% reduction in pain and an increase in functional activity. After 2 months, the pain had completely subsided and

daily activity and quality of life increased. Six months of follow-up showed the sustainability of therapeutic results achieved.

Keywords: neck pain; tension headache; musculoskeletal pain; anxiety; chronicity factors; yellow flags; treatment; kinesiotherapy; therapeutic

exercises; ergonomics; taping; cognitive behavioural therapy; pharmacotherapy; nimesulide.
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и видео, общается в социальных сетях. В течение последних

6 мес ищет информацию в интернете о причинах боли, мето-

дах диагностики, лечении и прогнозе. При работе за компью-

тером пациент часто сидит в неправильной позе: с «согнутой»

спиной и наклоненной вперед головой. Из-за повышенной утом-

ляемости на работе, недостаточной дисциплинированности

в распределении времени в течение дня у пациента образова-

лись задолженности по зачетам в магистратуре и не получа-

лось написать магистерскую диссертацию, хотя сроки ее сда-

чи истекали. Пациент сообщает, что в течение последних не-

скольких месяцев испытывает повышенную тревогу, снижен-

ную работоспособность, общую слабость.

В течение последних 6 мес по поводу боли в шее и спине

пациент обращался в поликлинику по месту жительства

и в частную клинику. Был консультирован врачом-неврологом

и врачом-терапевтом, выполнялись исследования крови для ис-

ключения ревматологической патологии, рентгенография

и магнитно-резонансная томография (МРТ) головы и шейного

отдела позвоночника. Был поставлен диагноз «остеохондроз

позвоночника». В качестве лечения пациенту ранее предлага-

лась фармакотерапия (безрецептурные обезболивающие пре-

параты, витамины группы В), массаж и физиотерапия,

не были рекомендованы занятия лечебной гимнастикой, паци-

ент не получал рекомендаций по эргономике и двигательной

активности в течение дня. У пациента сложились неправиль-

ные представления о причинах БШ и ГБ, он считал, что боле-

вой синдром связан с «необратимой», «возрастной» органиче-

ской патологией позвоночника. Неправильные представления

о боли значимо повысили уровень тревоги у пациента; в свою

очередь, тревога негативно влияла на работоспособность и об-

щее самочувствие в течение дня.

На амбулаторной консультации в КНБ с пациентом бы-

ла проведена подробная клиническая беседа, в ходе которой

были обнаружены факторы развития и хронизации болевого

синдрома – длительные статические позы в течение дня, не-

правильная организация рабочего места, неправильные позы

при работе за компьютером, малоподвижный образ жизни,

тревога, катастрофизация боли. При осмотре в соматиче-

ском и неврологическом статусе пациента патологии не обна-

ружено. При нейроортопедическом осмотре выявлены напря-

жение и болезненность при пальпации перикраниальных мышц,

в частности верхней и средней части трапециевидной мышцы,

мышцы, поднимающей лопатку, задней группы мышц шеи.

По результатам тестирования выявлены выраженная ката-

строфизация боли (29 баллов по Шкале катастрофизации бо-

ли), выраженная тревога (24 балла по Шкале тревоги Бека). 

Учитывая хронический характер течения болевого син-

дрома, для исключения специфических причин боли в шее

(«красных флажков») были оценены результаты уже прове-

денных ранее МРТ головы и шейного отдела позвоночника,

рентгенографии шейного отдела позвоночника, общего анали-

за крови, анализа крови на С-реактивный белок, ревматоид-

ный фактор. По данным обследований специфической патоло-

гии не выявлено. У пациента отсутствовали «красные флаги»

по ГБ, поэтому дополнительных методов исследования для

установления диагноза ГБ не требовалось. На основании жа-

лоб, клинической картины заболевания, данных осмотра, от-

сутствия «красных флажков» (симптомов и признаков специ-

фической боли), российских рекомендаций по БШ пациенту по-

ставлен диагноз «хроническая неспецифическая (скелетно-

мышечная) БШ» [9]. В соответствии с диагностическими

критериями Международной классификации головных болей

3-го пересмотра ГБ пациента соответствовала диагнозу

«эпизодическая головная боль напряжения с вовлечением пери-

краниальных мышц» [13].

Клинический диагноз пациента К.: основное заболева-

ние – хроническая неспецифическая (скелетно-мышечная) БШ;

сочетанные заболевания – эпизодическая ГБН с вовлечением

перикраниальных мышц, тревожно-астенический синдром.

На основании российских рекомендаций по БШ [9] и ГБН

[10] с учетом наличия тревожно-астенического синдрома был

составлен план лечения пациента, включающий лекарствен-

ные и нелекарственные методы:

1) образовательная беседа о причинах боли, факторах ее

хронизации, методах лечения и прогнозе, роли КПТ и лечебной

гимнастики в лечении боли;

2) лекарственная терапия – Нимесил (нимесулид) по

100 мг 2 раза в день в течение 10 дней;

3) индивидуальные сессии по КПТ, направленные на фор-

мирование правильных представлений о состоянии пациента,

коррекцию тревоги и катастрофизации боли, на формирова-

ние адаптивного поведения в отношении боли, на обучение эф-

фективным навыкам преодоления боли. Также сессии КПТ бы-

ли направлены на решение текущих актуальных проблем

в учебной и профессиональной сферах жизни пациента: созда-

ние оптимальных условий, разработка эффективного подхода

для подготовки к зачетам и экзаменам, для написания маги-

стерской диссертации. Сессии по КПТ проводились со специа-

листом в клинике с частотой 1 раз в неделю в течение 10 нед.

Между сессиями со специалистом пациент выполнял домаш-

ние задания, направленные на преодоление боли, тревоги и про-

блем с организацией учебной и рабочей деятельности;

4) индивидуальные занятия по кинезиотерапии, включа-

ющей эргономику, рекомендации по организации рабочего мес-

та, тренинг правильных поз, рекомендации по физической ак-

тивности в течение дня, лечебную гимнастику, кинезиотей-

пирование шейного отдела позвоночника. Занятия по кинезио-

терапии проводились со специалистом в клинике с частотой

1 раз в неделю в течение 10 нед. Между занятиями со специа-

листом пациент занимался лечебной гимнастикой дома само-

стоятельно по 15 мин 3 раза в день и придерживался рекомен-

даций по эргономике, физической активности, соблюдал пра-

вильные позы при работе за компьютером, делал перерывы

в работе за компьютером каждые 30 мин.

Перечисленные методы лечения применялись комплексно

с первого дня терапии пациента. Пациент сообщил о страхе

усиления боли при занятиях лечебной гимнастикой и при повы-

шении физической активности. Данный страх обсуждался

с пациентом на сессии по КПТ. Пациенту было разъяснено,

что в краткосрочной перспективе риск усиления боли от ле-

чебной гимнастики минимален, так как на занятиях по кине-

зиотерапии будут применяться индивидуально подобранные

специальные «щадящие» упражнения (стрейчинг, пилатес

и йога) в сочетании с НПВП – Нимесилом (нимесулидом). Та-

кой подход позволил уже в первые дни облегчить пациенту

БШ, ГБН в покое и при движениях. Пациент был информиро-

ван, что в долгосрочной перспективе приверженность вышепе-

речисленным методам лечения позволит ему справиться с бо-

левым синдромом, нормализовать эмоциональное состояние

и повысить работоспособность.

По данным нейроортопедического обследования у паци-

ента К. определялись болезненность и напряжение при пальпа-
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ции подзатылочных мышц (рис. 1), трапециевидной мышцы

(рис. 2), мышцы, поднимающей лопатку (рис. 3). Именно с мы-

шечно-тоническим синдромом данных мышц были связаны БШ

и ГБН у пациента. Нормализация состояния данных мышц бы-

ла одной из ключевых задач кинезиотерапии. Поэтому упраж-

нения по лечебной гимнастике были направлены на расслабле-

ние перечисленных мышц (рис. 4–6). Упражнения для улучше-

ния осанки проводились на специальном гладком ролле (валике;

рис. 7, 8). 

Через 10 дней курсового приема препарата Нимесил (ни-

месулид), занятий по кинезиотерапии и КПТ у пациента

уменьшилась интенсивность БШ и ГБН с 6 до 2–3 баллов по
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Рис. 1. Подзатылочные мышцы. 

1 – верхняя косая мышца головы; 2 – нижняя косая 

мышца головы; 3 – малая задняя прямая мышца головы; 

4 – большая задняя прямая мышца головы 

Fig. 1. Suboccipital muscles.

1 – obliquus capitis superior muscle; 2 – obliquus capitis 

inferior muscle; 3 – rectus capitis posterior minor; 

4 – rectus capitis posterior major

Рис. 2. Трапециевидная мышца

Fig. 2. Trapezius muscle

Рис. 3. Мышца, поднимающая лопатку

Fig. 3. Levator scapulae muscle

2

1 3

4

Рис. 4. Упражнение на растяжение подзатылочных мышц. 

Исходное положение: пациент сидит или стоит, голова 

находится в срединном положении, уши располагаются 

над плечами, грудь направлена вперед, плечи расправлены (а).

Не поворачивая головы и не запрокидывая ее, пациент тянет

затылок назад (б). В таком положении пациент находится

3–5 с. Затем возвращается в исходное положение (а). 

Пациент выполняет данное упражнение 10 раз

Fig. 4. Stretching exercise of the suboccipital muscle. 

Starting position: a patient is sitting or standing, the head 

is in the middle position, the ears are above the shoulders, 

the chest is facing forwards, the shoulders are stretched (a).

Without turning the head or throwing it back, a patient pulls 

the back of the head backwards (б). A patient remains in this 

position for 3–5 seconds. Then returns to the starting position (a).

Patient performs this exercise 10 times
1Цветные рисунки к этой статье представлены на сайте журнала:

nnp.ima-press.net
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ЧРШ. Пациент отметил хорошую переносимость проводимо-

го лечения, улучшение функциональной активности в течение

дня: повысилась физическая и умственная активность. Благо-

даря снижению болевого синдрома на фоне терапии нимесули-

дом пациенту стало легче заниматься лечебной гимнастикой

и выполнять врачебные рекомендации по повседневной актив-

ности. У пациента сформировались правильные представления

о БШ и ГБ, их связи с тревогой и малоподвижным образом

жизни. Через 2 мес лечения у пациента регрессировали БШ

и ГБН, нормализовалось эмоциональное состояние (отсутст-

вовала тревога по данным Шкалы тревоги Бека), повысилась

работоспособность, пациент сумел эффективно организовать

деятельность в течение дня и смог подготовиться и успешно

сдать зачеты и экзамены, написал магистерскую диссерта-

цию. К 3-му месяцу от начала лечения он успешно защитил ма-

гистерскую диссертацию. Наблюдение в течение 6 мес показа-

ло устойчивость достигнутых терапевтических результа-

тов.

О б с у ж д е н и е
Пациенты молодого, трудоспособного возраста

с сочетанием скелетно-мышечной боли и тревоги часто

встречаются в неврологической практике [14–18]. За по-

следние 30 лет эксперты отмечают возрастающее увели-

чение заболеваемости и распространенности скелетно-

мышечной боли в общей популяции в связи с нарастани-

ем уровня тревоги и стресса в обществе, чрезмерным

использованием гаджетов и компьютеров и форматов ма-

лоподвижного образа жизни [19]. Во многих случаях при

обращении за медицинской помощью пациенты с хрони-

ческой скелетно-мышечной БШ, болью в спине, первич-

ной головной болью (ГБН, мигрень) не получают устой-

чивого терапевтического эффекта от проводимого лече-

ния [14–20]. Поэтому представление и обсуждение кли-

нического примера эффективного лечения пациента К.

со скелетно-мышечной БШ и ГБН актуально и практиче-

ски значимо. 

Продемонстрирован клинический случай эффектив-

ного лечения пациента молодого, трудоспособного возрас-

та, работающего за компьютером в офисе, с хронической

БШ и сочетанной эпизодической ГБН с вовлечением пе-

рикраниальных мышц, тревожно-астеническим синдро-

мом. До обращения в КНБ пациенту был поставлен оши-

бочный диагноз «остеохондроз позвоночника» и приме-

нялся неэффективный подход к лечению, при котором не

учитывалась тревога, не применялись правила эргономики

и не была рекомендована лечебная гимнастика. В предста-

вленном клиническом случае ранее не уделялось внима-

ние факторам развития БШ и «желтым флажкам» – факто-

рам хронизации БШ, что распространено в отечественной
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Рис. 5. Упражнение на растяжение трапециевидной мышцы. 

Исходное положение: пациент сидит или стоит, голова 

находится в срединном положении, уши располагаются 

над плечами, грудь направлена вперед, плечи расправлены (а).

Пациент наклоняет голову влево к левому плечу, левой рукой

обхватывает голову (ладонь левой руки располагает у правого

виска), при этом правую руку заводит за спину, располагая

тыльную сторону ладони на уровне поясницы (б). В таком 

положении пациент находится 20 с. Затем пациент 

возвращается в исходное положение (а). Пациент повторяет

те же самые движения, но уже с наклоном головы вправо,

с правой рукой и правым плечом. Данное упражнение 

пациент выполняет по 3 раза с каждой стороны

Fig. 5. Stretching exercise for the trapezius muscle.

Starting position: a patient is sitting or standing, the head 

is in the middle position, the ears are above the shoulders, the chest

is facing forwards and the shoulders are stretched (a). The patient

tilts the head to the left towards the left shoulder, clasps the head

with the left hand (the palm of the left hand is placed on the right

temple), while the right hand is placed behind the back, 

with the back of the palm at the level of the lower back (б). 

The patient remains in this position for 20 seconds. 

Then the patient returns to the starting position (a). The patient

repeats the same movements, tilting the head to the right 

with the right hand and the right shoulder. The patient performs 

this exercise 3 times on each side

Рис. 6. Упражнение на растяжение мышцы, 

поднимающей лопатку. 

Исходное положение: пациент сидит, из срединного 

положения поворачивает голову на 45° вправо, наклоняет 

голову вниз, подбородок приближается к латеральному краю

правой ключицы, нос направлен к правой подмышечной ямке

(а). Пациент обхватывает голову правой рукой, ладонь 

располагает на затылке (б). В таком положении пациент

находится 20 с. Пациент повторяет те же самые движения,

но уже с наклоном головы влево, с левой рукой. Данное 

упражнение пациент выполняет по 3 раза с каждой стороны

Fig. 6. Stretching exercise for the levator scapula muscle.

Starting position: a patient sits, turns the head 45° to the right 

from the middle position, tilts the head downwards, the chin

approaches the lateral edge of the right collarbone, the nose 

is directed towards the right armpit (a). The patient clasps the head

with the right hand, the palm of the hand is placed on the back 

of the head (б). The patient remains in this position for 20 seconds.

The patient repeats the same movements with the left hand, 

tilting the head to the left. The patient performs this exercise 

3 times on each side

а б

а б



медицинской практике, по данным других публикаций

[14–18]. В КНБ с пациентом проводилась клиническая бе-

седа, направленная на выявление и оценку степени тяже-

сти факторов развития и хронизации БШ, ГБ. Выявление

и коррекция данных факторов – важные составляющие

эффективного лечения хронического болевого синдрома

[9, 12, 14–20].

В КНБ лечение пациента К. проводилось с исполь-

зованием комплексного подхода, включающего лекарст-

венную терапию, образовательные беседы, КПТ и кине-

зиотерапию. Все перечисленные методы являются пато-

генетически и научно обоснованными, рекомендуются

ведущими экспертами для лечения БШ и ГБН [9, 12].

КПТ была показана данному пациенту, так как наблюда-

К Л И Н И Ч Е С К И Е  Н А Б Л Ю Д Е Н И Я

81 Неврология, нейропсихиатрия, психосоматика. 2024;16(4):76–84

Рис. 7. Упражнение на улучшение осанки, вариант 1. 

Исходное положение: пациент лежит на фитнес-валике

(фитнес-ролле) диаметром 15 см и длиной 60–90 см 

(в зависимости от роста пациента), фитнес-ролл 

располагается между лопатками, руки расположены 

вдоль туловища, ноги согнуты в коленях (а). Пациент 

совершает двумя руками одновременно плавные круговые 

движения в плоскости, параллельной полу (б), и завершает

круговое движение руками, вытянув обе руки за головой (в).

Затем пациент снова совершает круговое движение руками,

но уже в обратную сторону до исходной позиции (а). 

Пациент повторяет данный цикл движений несколько раз

в течение 1 мин

Fig. 7. Exercise to improve posture, variation 1.

Starting position: a patient lies on a fitness roller with a diameter 

of 15 cm and a length of 60–90 cm (depending on the patient's

height), the fitness roller is between the shoulder blades, the arms

are along the body, the legs are bent at the knees (a). 

The patient performs gentle circular movements with both hands

simultaneously in a plane parallel to the floor (б) and completes 

the circular movement with the hands, stretching both hands 

behind the head (в). The patient then performs another circular

movement with the hands, but in the opposite direction 

to the starting position (a). The patient repeats this movement 

cycle several times for 1 minute

а

б

в

Рис. 8. Упражнение на улучшение осанки, вариант 2. 

Исходное положение: пациент лежит на фитнес-валике

(фитнес-ролле) диаметром 15 см и длиной 60–90 см 

(в зависимости от роста пациента), фитнес-ролл 

располагается между лопатками, руки расположены 

вдоль туловища, ноги согнуты в коленях (а). Пациент 

совершает двумя руками одновременно плавные круговые 

движения в плоскости, перпендикулярной полу, описывая 

полукруг (б), и завершает круговое движение руками, 

вытянув обе руки за головой (в). Затем пациент снова 

совершает круговое движение руками, но уже в обратную

сторону до исходной позиции (а). Пациент повторяет 

данный цикл движений несколько раз в течение 1 мин

Fig. 8. Exercise to improve posture, variation 2.

Starting position: a patient lies on a fitness roller with a diameter 

of 15 cm and a length of 60–90 cm (depending on the patient's

height), the fitness roller is between the shoulder blades, the arms

are along the body, the legs are bent at the knees (a). 

The patient performs gentle circular movements with both hands

simultaneously in a plane perpendicular to the floor, describing 

a semicircle (б), and completes the circular movement 

with the hands, extending both arms behind the head (в). 

The patient then performs another circular movement with 

the hands, but in the opposite direction to the starting position (a).

The patient repeats this movement cycle several times for 1 minute

а

б
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лись хроническое течение боли, неправильные представ-

ления о боли, катастрофизация боли, высокий уровень

тревоги. КПТ включает когнитивные методы, направ-

ленные на нормализацию представлений пациента

о причинах боли, способах ее преодоления, и поведенче-

ские методы, направленные на нормализацию образа

жизни и повседневной активности. С помощью КПТ

удается снизить интенсивность боли, повысить функци-

ональную активность и улучшить эмоциональное состо-

яние. Составители российских рекомендаций по БШ,

а также авторы зарубежных систематических обзоров

и метаанализов сообщают о необходимости сочетания

образовательных бесед, психологических методов с ки-

незиотерапией / лечебной гимнастикой для эффектив-

ного лечения пациентов со скелетно-мышечной БШ [9,

11]. Так, авторы систематического обзора 17 европейских

руководств по скелетно-мышечной боли заключили, что

образовательные беседы с пациентом о причинах и про-

гнозе заболевания и рекомендации по образу жизни,

по физической активности в сочетании с лечебной гим-

настикой эффективны в лечении БШ, боли в нижней ча-

сти спины [11]. Авторы подчеркивают, что для специфи-

ческой подгруппы пациентов (с хронической болью, ча-

стыми рецидивами, катастрофизацией, кинезиофобией,

симптомами тревоги и депрессии) эффективно добавле-

ние психологических методов – КПТ. Пациенту ранее не

предлагались и не назначались данные методы лечения.

При этом до обращения в КНБ пациенту назначались

физиотерапия и массаж, которые не имеют доказанной

эффективности в лечении скелетно-мышечной БШ и бо-

ли в нижней части спины. К другим методам, не имею-

щим доказанной эффективности в лечении данных рас-

стройств, относят акупунктуру и мануальную терапию.

Категорически не рекомендуются ношение ортеза

и тракции при БШ и боли в нижней части спины [11].

Важно отметить, что имеющаяся у пациента К. сочетан-

ная ГБН также эффективно лечилась с помощью КПТ

и лечебной гимнастики [10, 12].

Для пациента К. был составлен индивидуальный

план лечебной гимнастики, направленной на лечение

БШ и ГБН с вовлечением перикраниальных мышц. Ис-

пользовались ведущие методики, доказавшие свою эффе-

ктивность в лечении БШ и ГБН: упражнения на растяже-

ние, упражнения по методу пилатес, упражнения на цер-

викальную стабилизацию, сгибательные упражнения для

шеи, упражнения с отягощением, упражнения с элемен-

тами йоги, постизометрическая релаксация [10, 12,

21–27]. Выяснено, что у пациентов с хронической БШ

и ГБН определяются болезненность при пальпации и на-

пряжение подзатылочных мышц, трапециевидной мыш-

цы, мышцы, поднимающей лопатку [27–29]. Поэтому для

лечения данной категории пациентов необходимо ис-

пользовать упражнения, направленные на расслабление

этих мышц, что и было учтено при планировании кине-

зиотерапии с пациентом К. В сочетании с лечебной гим-

настикой пациенту проводилось тейпирование – наклеи-

вание тейпов на болезненные мышцы по специальным

техникам. Тейпирование рекомендуется как дополни-

тельный метод лечения скелетно-мышечной БШ, кото-

рый целесообразно сочетать с лечебной гимнастикой [9,

30, 31]. 

Среди факторов, провоцирующих БШ, у пациента К.

были выявлены длительные статические позы, малопод-

вижный образ жизни и неправильно организованное ра-

бочее место с компьютером. В связи с этим при ведении

пациента большое внимание уделялось коррекции физи-

ческой активности в течение дня и правилам эргономики.

Авторы исследования, включившего 96 офисных работни-

ков с хронической БШ, показали, что сочетание правил

эргономики и упражнений на растяжение мышц шеи зна-

чимо эффективнее, чем только соблюдение правил эрго-

номики. Авторы подчеркнули важность регулярности вы-

полнения упражнений по лечебной гимнастике. Значимое

снижение интенсивности БШ и повышение функцио-

нальной активности достигаются в тех случаях, когда

офисные работники занимаются лечебной гимнастикой

по 2 раза в день более 3 дней в неделю (желательно не ме-

нее 5 дней в неделю) в течение 4 нед [22]. В исследовании,

в котором приняли участие 740 офисных работников

с БШ, также оценивалась эффективность эргономики

и лечебных упражнений. Значимые улучшения были

в группе, которая соблюдала правила эргономики и вы-

полняла специализированные упражнения для шеи, чем

в группе, которая получала рекомендации по эргономике,

образовательные беседы о здоровом образе жизни без

упражнений для шеи. Комплекс состоял из упражнений

для улучшения осанки, упражнения на сгибание верхней

части шеи (разминка для каждого занятия) и пяти основ-

ных упражнений с отягощением, выполняемых в циклах

по три упражнения на занятии в течение 20 мин 3 раза

в неделю на протяжении 12 нед [3].

Препаратом выбора для лечения пациента К. стал

Нимесил (нимесулид). НПВП являются препаратами вы-

бора для лечения скелетно-мышечной БШ [9]. Нимесулид

входит в число препаратов, которые наиболее часто и ус-

пешно назначаются для купирования болевого синдрома

различной локализации [32]. Он назначается при умерен-

ной или выраженной скелетно-мышечной боли перораль-

но, в форме таблеток или порошка для разведения по 100 мг

2 раза в день в течение 7–14 дней. Препарат широко ис-

пользуется в медицинской практике и зарегистрирован бо-

лее чем в 50 странах мира. Нимесулид относится к селек-

тивным ингибиторам циклооксигеназы 2, благодаря чему

обладает хорошим профилем безопасности как для сердеч-

но-сосудистой системы, так и для желудочно-кишечного

тракта. По результатам многоцентрового контролируемого

исследования, риск кровотечений из верхних отделов же-

лудочно-кишечного тракта оказался минимальным на фо-

не приема нимесулида, ибупрофена и ацеклофенака по

сравнению с другими НПВП [33]. Преимущества нимесу-

лида продемонстрированы в эпидемиологическом иссле-

довании, в котором было проанализировано 10 608 сооб-

щений о серьезных нежелательных явлениях при примене-

нии НПВП в период с 1988 по 2000 г. в одном из регионов

Италии [34]. Авторы обнаружили, что нимесулид оказался

самым назначаемым НПВП. Количество желудочно-ки-

шечных осложнений на фоне приема нимесулида было

в два раза меньше (10,4%), чем при назначении диклофе-

нака (21,2%), кетопрофена (21,7%) и пироксикама (18,6%).

Кроме того, у пожилых пациентов диклофенак и пирокси-

кам демонстрировали высокую токсичность, что не обна-

ружилось при применении нимесулида. 
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З а к л ю ч е н и е
Как показывает приведенное клиническое наблюде-

ние, формирование у пациента правильных представлений

о причинах и прогнозе хронической скелетно-мышечной

БШ и ГБН, применение оптимальной и безопасной фарма-

котерапии (Нимесил), обучение правилам эргономики, ра-

циональной физической активности в течение дня, упраж-

нения по лечебной гимнастике в сочетании с тейпировани-

ем, КПТ, приверженность пациента соблюдению врачебных

рекомендаций позволили успешно справиться с болевыми

синдромами. Важно отметить, что снижение интенсивно-

сти боли на 50% и повышение функциональной активности

было достигнуто уже через 10 дней от начала лечения, пол-

ный регресс произошел через 2 мес лечения. Наблюдение за

пациентом в течение 6 мес показало устойчивость достигну-

тых терапевтических результатов.
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По данным Всемирной организации здравоохране-

ния (ВОЗ), в последнее время увеличивается число паци-

ентов старшего возраста, имеющих два и более хрониче-

ских заболеваний, принимающих более пяти лекарствен-

ных препаратов ежедневно на регулярной основе. Поли-

морбидность и полипрагмазия значительно повышают
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Головокружение у пожилых 
пациентов: обсуждение на примере 

клинического наблюдения

Косивцова О.В., Старчина Ю.А., Уртенов К.А., Белкина В.В.
Кафедра нервных болезней и нейрохирургии ФГАОУ ВО «Первый Московский государственный 

медицинский университет им. И.М. Сеченова» Минздрава России (Сеченовский Университет), Москва

Россия, 119021, Москва, ул. Россолимо, 11

У пожилых пациентов вестибулярные расстройства часто сочетаются с сопутствующими заболеваниями и приводят к падениям

и травмам. При ведении пожилых пациентов необходимо определить основную причину головокружения, сопутствующие заболе-

вания и принимаемые лекарственные препараты, а также оценить их возможное влияние на течение основного заболевания. У по-

жилых пациентов часто ошибочно диагностируется сосудистое головокружение, при этом не определяются периферические при-

чины головокружения, не проводится эффективная терапия. Раннее выявление и быстрое лечение острого головокружения имеют

важное значение для снижения частоты остаточного головокружения, особенно у пожилых пациентов, подверженных риску паде-

ния. Представлено наблюдение пожилой пациентки с острым развитием вестибулярного головокружения в результате доброкаче-

ственного пароксизмального позиционного головокружения (ДППГ) на фоне коморбидной ортостатической гипотензии. У паци-

ентки головокружение длительное время ошибочно расценивалось как проявление цереброваскулярного заболевания. Сочетание пе-

риферической вестибулопатии с ортостатической гипотензией привело к падению и травме. Выявление и эффективное лечение
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трудности ведения таких пациентов – заболевания могут

отягощать друг друга, а медикаментозное лечение одного

заболевания может вызвать обострение другого [1]. До 48%

всех пожилых пациентов предъявляют жалобы на голово-

кружение, которое может сопровождаться неустойчиво-

стью и часто приводит к падениям и травмам [2]. Основ-

ными причинами головокружения у пожилых людей, как

и у пациентов более молодого возраста, в большинстве

случаев являются патология периферического вестибуляр-

ного аппарата (доброкачественное пароксизмальное пози-

ционное головокружение – ДППГ, вестибулярный нейро-

нит, болезнь Меньера и др.), реже патология ствола голов-

ного мозга и/или мозжечка в результате острой сосудистой

патологии, объемных образований задней черепной ямки

и др.), а также функциональные расстройства (постураль-

ное перцептивное персистирующее головокружение)

[3–7]. При ведении пациентов пожилого возраста с голо-

вокружением необходимо учитывать наличие сопутствую-

щих заболеваний, которые могут оказывать негативное

влияние на выраженность головокружения и неустойчиво-

сти. Например, сахарный диабет приводит к развитию ди-

абетической полиневропатии и усилению неустойчивости

при ходьбе, ортостатическая гипотензия усиливает голово-

кружение и неустойчивость при перемене положения тела

и может привести к падениям и травмам. Следует отме-

тить, что среди пожилых людей широко распространена

ортостатическая гипотензия, которая может возникать на

фоне неврологических и сердечно-сосудистых заболева-

ний, а также при приеме некоторых лекарственных препа-

ратов, таких как диуретики, блокаторы альфа-адреноре-

цепторов, антигипертензивные препараты и блокаторы

кальциевых каналов [8].

При магнитно-резонансной томографии (МРТ) го-

ловного мозга у пожилых людей часто выявляется лейко-

ареоз – диффузное поражение белого вещества головного

мозга в результате липогиалиноза и атероматоза на фоне ар-

териальной гипертензии, сахарного диабета, гиперхолесте-

ринемии. Основные клинические проявления, ассоцииро-

ванные с лейкоареозом, представлены когнитивными рас-

стройствами, а также нарушениями походки, неустойчиво-

стью и падениями [9, 10]. В одном из исследований была

установлена прямая корреляция между выраженностью го-

ловокружения и неустойчивости у пациентов без конкрет-

ной причины и степенью лейкоареоза [11]. По мнению ав-

торов, вероятно, это связано с корково-подкорковым ра-

зобщением у пациентов пожилого возраста. Таким образом,

острое вестибулярное головокружение у пожилых пациен-

тов с наличием хронического сосудистого повреждения го-

ловного мозга протекает с более выраженными головокру-

жениями и неустойчивостью с падениями. С другой сторо-

ны, в условиях реальной клинической практики пациентам

старшего возраста с остро развившимся вестибулярным го-

ловокружением нередко ошибочно устанавливается диаг-

ноз острого инсульта при обнаружении лейкоареоза на МРТ

или компьютерной томографии (КТ). При этом не диагно-

стируется периферическая вестибулопатия, пациенты не

получают эффективной терапии, что значительно снижает

их качество жизни и приводит к развитию тревожно-де-

прессивных расстройств [4, 5, 12].

В качестве примера приводим собственное клиниче-

ское наблюдение.

К л и н и ч е с к о е  н а б л ю д е н и е
Пациентка А., 84 лет, поступила в неврологическое от-

деление с жалобами на головокружение в виде ощущения паде-

ния и иллюзии движения предметов, возникающее при поворо-

тах головы, длящееся несколько секунд; неуверенность при

ходьбе, страх падения; чувство страха, тревоги, периодически

возникающее ощущение сердцебиения.

Со слов пациентки известно, что пять дней назад утром

после сна при попытке встать возникло сильное головокруже-

ние в виде иллюзии вращения предметов перед глазами, паци-

ентка упала, ударилась головой о подлокотник кресла; была

тошнота и общая слабость. По неотложным показаниям гос-

питализирована в стационар. В приемном отделении были вы-

полнены КТ и МРТ головного мозга. При КТ головы данных,

свидетельствующих о наличии костно-травматических изме-

нений, не получено. При проведении МРТ обнаружена выра-

женная церебральная микроангиопатия (3-я степень по шкале

Фазекас). После проведенного лечения, которое включало вин-

поцетин, пирацетам, эуфиллин, беллатаминал, больная была

выписана на третий день по собственному желанию с диагно-

зом «преходящее нарушение мозгового кровообращения в вер-

тебробазилярной системе». В стационаре были назначены ан-

тиагреганты, увеличена доза гипотензивного препарата, так

как при поступлении фиксировались повышенные значения ар-

териального давления (АД). Из анамнеза известно, что впер-

вые приступ вращательного головокружения возник два года

назад. Головокружение было связано с изменением положения

тела и длилось несколько секунд, сопровождалось тошнотой

и однократной рвотой. За два года пациентка пять раз была

госпитализирована в различные стационары с диагнозами:

транзиторная ишемическая атака, дорсопатия шейного от-

дела позвоночника, астено-ипохондрический синдром, дисцир-

куляторная энцефалопатия, вертебробазилярная недоста-

точность, вестибулярные кризы, межпозвонковый остеохонд-

роз шейного отдела позвоночника с задними протрузиями дис-

ков СVI–VII c вертебробазилярной недостаточностью. Около

месяца назад у пациентки появились ощущение головокруже-

ния невращательного характера и неустойчивость при ходьбе,

возникающие при переходе из горизонтального положения

в вертикальное; вышеуказанные проявления длятся около

2–3 мин и самостоятельно регрессируют. 

Во всех стационарах проводились сосудистая, ноотроп-

ная, метаболическая терапия, физиотерапия. Пациентка по-

лучила инвалидность III группы.

Из перенесенных заболеваний отмечает детские инфек-

ции, туберкулез легких в детстве, простудные заболевания.

На протяжении примерно 5 лет отмечаются умеренные подъ-

емы АД, максимум до 140/90 мм рт. ст., больная принимала

атенолол, который около месяца назад был заменен на комби-

нированный лекарственный препарат (сартан + диуретик). 

Соматический осмотр: кожные покровы нормальной

окраски, в правой лобно-височной области подкожная гемато-

ма диаметром около 15 см. В легких дыхание везикулярное, хри-

пов нет, частота дыханий – 17 в минуту, тоны сердца ясные,

ритмичные. АД – 104/58 мм рт. ст., пульс – 64 уд/мин. Живот

мягкий, безболезненный. Мочеиспускание в норме, симптом по-

колачивания по поясничной области – отрицательный. 

Пациентка в сознании, правильно ориентирована в мес-

те и времени, нет выраженных когнитивных нарушений. От-

мечается вынужденное положение головы, чуть с наклоном

в сторону, больная ограничивает движения головой. Со сторо-
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ны черепных нервов патологии не выявлено Зрачки D=S, фо-

тореакции сохранны. Движения глазных яблок в полном объе-

ме. При выполнении пробы Дикса–Холлпайка и при повороте

головы влево возникает нистагм с ротаторным компонен-

том, направленный вверх в сторону левого уха, сопровождаю-

щийся системным головокружением длительностью до не-

скольких секунд. Симптомы орального автоматизма. Сила

в конечностях удовлетворительная. Сухожильные рефлексы

равномерные. Патологических знаков нет. Чувствительных

расстройств не выявлено. Пальценосовую пробу, коленно-пя-

точную пробу выполняет удовлетворительно. В пробе Ром-

берга устойчива. Походка осторожная, просит ее поддер-

жать, так как боится упасть.

Данные дополнительных методов обследования: общий

анализ крови и мочи, биохимический анализ крови – в пределах

нормы. Триплексное сканирование магистральных артерий го-

ловы на шее – признаки нестенозирующего атеросклероза,

комплекс интима–медиа утолщен (1,8 мм). ЭКГ – ритм сину-

совый, признаки гипертрофии миокарда левого желудочка. Ор-

тостатическая проба: после 5 мин в положении лежа на спи-

не АД – 105/64 мм рт. ст., пульс – 64 уд/мин. Через 2 мин по-

сле вертикализации – 82/46 мм рт. ст., пульс – 76 уд/мин. 

По Монреальской шкале оценки когнитивного стату-

са – 26 баллов.

Диагноз: ДППГ с поражением левого заднего полукруж-

ного канала. Ортостатическая гипотензия. Ушиб мягких

тканей головы. Постуральное персистирующее перцептивное

головокружение. 

Для купирования приступа вестибулярного головокру-

жения и вегетативных расстройств в виде тошноты и рвоты

на три дня пациентке был назначен Арлеверт по 1 таблетке

3 раза в день. Пациентке был выполнен реабилитационный ма-

невр Эпли с положительным эффектом в виде регресса враща-

тельного головокружения и нистагма. Терапевтом подобрана

оптимальная антигипертензивная терапия, которая привела

к регрессу ортостатической гипотензии. С пациенткой была

проведена разъяснительная беседа, продемонстрирован комп-

лекс вестибулярной гимнастики. Наблюдение пациентки в те-

чение месяца показало стойкий положительный эффект.

О б с у ж д е н и е
Анализируя анамнестически эпизод вестибулярного

головокружения, который был расценен как преходящее

нарушение мозгового кровообращения в вертебробазиляр-

ной системе, можно рассуждать о неправомочности данно-

го диагноза. С большой степенью вероятности у пациентки

на протяжении двух лет наблюдались эпизоды ДППГ. Па-

циентка пять раз за последние два года была госпитализиро-

вана в разные стационары, где ей выставлялись различные

диагнозы и назначалось большое количество различной ме-

дикаментозной терапии. Ни в одном из стационаров паци-

ентке не был проведен отоневрологический осмотр и не ди-

агностирована периферическая вестибулопатия, не разъяс-

нена суть ее заболевания, что привело к формированию тре-

вожно-депрессивного расстройства. За месяц до данного

эпизода ДППГ пациентке была скорректирована гипотен-

зивная терапия, которая включала в себя комбинацию двух

препаратов, что привело к развитию ортостатической гипо-

тензии. Присоединившийся рецидив ДППГ на фоне орто-

статической гипотензии вызвал у пациентки 84 лет падение

с ушибом мягких тканей головы. 

ДППГ является наиболее распространенным видом

головокружения, возникающим примерно в 20% всех слу-

чаев периферической вестибулопатии [4, 13]. Хотя ДППГ

может возникнуть в любой период жизни, чаще оно встре-

чается у пациентов старшего возраста с пиком заболевае-

мости между 5-м и 7-м десятилетием жизни, вероятно, из-

за повышения риска отслойки отоконий с возрастом [14].

Этиология связана с механическим отделением отолитовых

фрагментов от утрикулярной макулы и их миграцией

в один из полукружных каналов. Наиболее предпочтитель-

ным способом лечения у пожилых пациентов являются ре-

позиционные маневры, которые могут успешно освободить

пораженный полукружный канал, даже если выполнение

маневра затруднено из-за ортопедических проблем, огра-

ничивающих движения в шейном отделе позвоночника

[14]. Наличие в анамнезе инсульта или нестабильности

в шейном отделе позвоночника требует индивидуального

подхода и оценки рисков при выполнении репозиционно-

го маневра Эпли с разгибанием в шейном отделе позвоноч-

ника [13, 14].

Вестибулярные супрессоры обычно не рекомендуются

пожилым пациентам для лечения ДППГ в связи с нежела-

тельными явлениями и повышением риска падений, осо-

бенно сразу после проведения репозиционного маневра.

У пациентов с выраженными проявлениями ДППГ такие

препараты, как дименгидринат в сочетании с циннаризи-

ном, могут способствовать кратковременному контролю

нейровегетативных симптомов (тошнота, бледность, рвота,

потливость) и облегчать состояние пациента, не повышая

при этом риск падений [15]. 

У 2/3 пациентов после проведения репозиционного

маневра могут сохраняться на протяжении 6–20 дней оста-

точные явления в виде ощущения головокружения, неустой-

чивости при ходьбе, слабости [16, 17]. Эти симптомы могут

негативно повлиять на качество жизни пациентов и ограни-

чить их ежедневную активность. Возрастное ухудшение со-

стояния вестибулярной системы способствует снижению

компенсаторных возможностей у пожилых пациентов с ве-

стибулярной дисфункцией и часто приводит к остаточному

головокружению и неустойчивости. Предлагаемая фарма-

котерапия остаточного головокружения включает бензоди-

азепины, дименгидринат и бетагистин. Однако, как было

указано выше, назначение таких препаратов пожилым па-

циентам требует особой осторожности, должно быть огра-

ничено несколькими днями и использоваться только в слу-

чаях наличия соответствующих симптомов. Тем не менее

успешное лечение остаточного головокружения может

иметь особое значение для предотвращения развития стой-

кого постурально-перцептивного головокружения (ПППГ)

[18]. Исследования показали, что раннее выявление и бы-

строе лечение ДППГ имеют важное значение для снижения

частоты остаточного головокружения, особенно у пожилых

пациентов, подверженных риску падения [16, 17].

ДППГ часто рецидивирует, частота рецидивов ДППГ,

по данным литературы, значительно варьирует: от 16 до 50%

[19], а в некоторых исследованиях показано, что частота ре-

цидивов прямо коррелирует со старением [19–21]. Другими

важными кофакторами, влияющими на частоту рецидивов,

являются дефицит витамина D, остеопороз, постменопауза

[20–22]. Некоторые недавние проспективные рандомизи-

рованные исследования показали влияние профилактиче-
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ского приема добавок, содержащих витамин D, на частоту

возникновения ДППГ [22, 23]. 

Арлеверт представляет собой фиксированную комби-

нацию дименгидрината с циннаризином и действует на пе-

риферические и центральные механизмы развития вестибу-

лярного головокружения. Как было сказано ранее, димен-

гидринат используется для купирования приступа голово-

кружения и не замедляет естественные процессы адаптации

и габитуации [24]. Недавнее клиническое исследование по-

казало эквивалентность дименгидрината и диазепама при

лечении острого головокружения в условиях неотложной

медицинской помощи [25]. У пожилых пациентов, получав-

ших бензодиазепины, чаще наблюдались побочные эффек-

ты (например, сильная сонливость, головокружение, спу-

танность сознания, неустойчивость) и требовалась коррек-

тировка дозы и продолжительности терапии в связи с воз-

растной почечной недостаточностью. Дименгидринат вы-

зывал меньший седативный эффект, чем бензодиазепины,

и по этой причине его рекомендуют в качестве начального

лечения, особенно у пожилых пациентов [25]. Действие ди-

менгидрината направлено на блокаду гистаминовых Н1-ре-

цепторов и холинергических мускариновых рецепторов.

Дименгидринат подавляет передачу сигнала в вестибуляр-

ных ядрах и в центрах вегетативной регуляции, блокирует

возбуждающие импульсы из лабиринта, что позволяет при-

менять его при головокружении как центрального, так и пе-

риферического генеза. Дополнительное преимущество при

головокружениях различной этиологии имеет комбинация

дименгидрината с циннаризином, блокатором кальциевых

каналов. Основное действие циннаризина направлено на

нормализацию тока эндолимфы во внутреннем ухе и пре-

пятствию сокращения сосудистой полоски, на регуляцию

повышенной возбудимости лабиринта. Дополнительное

действие препятствует сужению сосудов и стимулирует кро-

воток как во внутреннем ухе, так и в головном мозге [26].

Фиксированная комбинация с двойным механизмом дейст-

вия позволяет снизить дозы до 40 мг дименгидрината и 20 мг

циннаризина, что обеспечивает хорошую переносимость

[26]. Длительность приема индивидуальна – от нескольких

дней при периферической вестибулопатии до месяца при

центральном вестибулярном головокружении.

Пожилых пациентов, страдающих хроническим голо-

вокружением, необходимо обучить вестибулярной гимна-

стике, проинформировать о важности ее регулярного про-

ведения для сохранения устойчивости и физической актив-

ности [27].

З а к л ю ч е н и е
Головокружение является одной из распространенных

жалоб среди пожилых людей и часто осложняется падения-

ми и травмами. У пожилых пациентов сопутствующие забо-

левания, лекарственная терапия, физиологическое старе-

ние организма ухудшают течение заболевания и значитель-

но снижают физическую активность пациента и качество

жизни. У пожилых пациентов часто ошибочно диагности-

руется сосудистое головокружение, при этом не определя-

ются периферические причины головокружения, не прово-

дится эффективная терапия. Выявление и эффективное ле-

чение, например, ДППГ и ортостатической гипотензии по-

зволяет существенно помочь пожилому пациенту. 
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Функциональное двигательное расстройство (ФДР),

являющееся подтипом функционального неврологического

расстройства (ФНР), может проявляться тремором, дисто-

нией, миоклонусом, паркинсонизмом, нарушением речи,

походки и другими расстройствами движений [1, 2]. Наряду

с ФНР выделяют также фиктивное (притворное) расстрой-

ство и симуляцию, отдельные внешние признаки которых

могут встречаться и у пациентов с ФДР, что приводит

к сложностям в постановке правильного диагноза. Фиктив-

ное расстройство и симуляция отличаются от ФНР наличи-

ем задокументированной фальсификации симптомов и яв-

ной выгоды от имеющегося состояния. Выделяют первич-

ную выгоду, при которой основной целью является получе-

ние заботы и сострадания вследствие наличия тяжелого за-

болевания, и вторичную, при которой основная цель – ма-

териальная выгода или улучшение социального статуса.

В последние годы понимание ФДР значительно рас-

ширилось и претерпело существенные изменения. Наблю-

дается значительный рост числа публикаций, посвященных

ФДР, широко обсуждаются вопросы терминологии [1, 3–5].

«Психогенные» и «конверсионные» двигательные расстрой-

ства были переименованы в «функциональные» для умень-

шения стигматизации состояния пациентов и облегчения

объяснения пациенту причин развития заболевания [5].

В 2017 г. организовано международное общество по ФНР

(www.fndsociety.org). Также наблюдается рост интереса ней-

ропсихологов к фиктивному расстройству и симуляции [6,

7]. Внедряются и совершенствуются новые методы оценки

пациентов, подозреваемых в симуляции заболевания [6–8].

В данной статье мы разберем критерии диагностики

ФДР и распознавания лиц с фиктивными расстройствами

и симуляцией в рамках данного перекрывающегося спектра

состояний, а также рассмотрим патофизиологию ФДР.

Ф у н к ц и о н а л ь н ы е  д в и г а т е л ь н ы е  р а с с т р о й с т в а
ФДР относятся к группе заболеваний, находящихся на

границе неврологии и психиатрии [5]. Основные клиниче-

ские проявления ФДР имеют прямое отношение к невроло-
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гической семиотике, и для дифференциальной диагностики

ФДР с другими неврологическими заболеваниями необхо-

дим существенный неврологический опыт. С другой сторо-

ны, с психиатрической патологией ФДР сближают отсутст-

вие четкой структурной/микроструктурной патологии моз-

га и фоновые психиатрические состояния, сопровождаю-

щие ФДР. В связи с вышеуказанным «дуализмом» и клини-

ческой неопределенностью ФДР длительно оставались вне

серьезного внимания как неврологов, так и психиатров.

На отсутствие должного внимания к проблеме дополни-

тельно повлияла стигматизация таких больных, которые

расценивались как «конверсионные» или «психогенные»,

близкие к симулятивным.

ФДР зарегистрированы у людей во всех возрастных

группах [9, 10]. Средний возраст дебюта ФДР – 35–39 лет

[2]. Среди пациентов преобладают женщины (60–80%), ген-

дерный разрыв меньше в раннем и позднем возрасте [11].

Среди гиперкинезов наиболее часто представлены тремор

(26,3%) и дистония (14,4%), но стоит отметить, что сочета-

ние симптомов наблюдается почти у каждого третьего паци-

ента (28%). ФДР может иметь как персистирующее течение

с постоянным нарастанием и последующей стабилизацией

симптомов, так и флуктуирующее течение с периодическим

усилением и ослаблением симптоматики, иногда – с пол-

ным регрессом симптомов. 

Первоначальными и наиболее широко признанными

диагностическими критериями являются критерии Фа-

на–Уильямса, предложенные в 1988 г. [12]. Согласно дан-

ным критериям:

– документально подтвержденным ФДР является та-

кое состояние, когда достигнуто стойкое улучше-

ние на фоне психотерапии или применения плаце-

бо либо симптомы исчезают, когда больной уверен,

что его не видят;

– клинически установленное ФДР – это двигательное

расстройство, непостоянное во времени либо не

вписывающееся в клиническую картину органиче-

ского двигательного расстройства; также присутст-

вует хотя бы один признак из перечисленных: дру-

гие ложные неврологические симптомы, множест-

венные соматизации, какое-либо очевидное психи-

ческое заболевание, феномен отвлекаемости, чрез-

мерная замедленность;

– категория вероятных ФДР основывается на наличии

либо движений, несовместимых с органическими

двигательными расстройствами, либо множествен-

ных психогенных признаков, либо соматизации;

– категория возможных ФДР требует наличия только

эмоционального расстройства.

Впоследствии H. Shill и P. Gerber [13] уделили боль-

ше внимания анамнезу, включая наличие боли, хрониче-

ской усталости и возможной вторичной выгоды. А. Gupta

и А.Е. Lang предложили дополнить клиническую картину

электрофизиологическим исследованием для диагностики

сложных случаев тремора или миоклонуса [14, 15]. На се-

годняшний день считается, что диагноз должен основы-

ваться на позитивных критериях диагностики, которые

включают как клинические (феноменологическая измен-

чивость, непоследовательность, непостоянство симпто-

мов, внушаемость, отвлекаемость, подавляемость [16]),

так и нейрофизиологические признаки. Следует учитывать

клиническую картину в целом, а не единичные клиниче-

ские факты.

Согласно Международной классификации болезней

11-го пересмотра (МКБ-11) ФДР рассматриваются как

в группе диссоциативных расстройств с неврологическими

симптомами (код 6B60.8) куда входят хорея, миоклонус,

тремор, дистония, лицевой спазм, паркинсонизм или дис-

кинезии, так и среди заболеваний нервной системы (код

8A00.3 – функциональный паркинсонизм, код 8А02.3 –

функциональная дистония или мышечные спазмы, код

8А04.4 – функциональный тремор). Критерии диагностики

ФДР по МКБ-11 следующие:

A. Непроизвольное нарушение или прерывистость

нормальной интеграции двигательных, сенсорных

или когнитивных функций, длящееся по меньшей

мере несколько часов.

B. Клинические проявления не согласуются с опреде-

ленным заболеванием нервной системы или другим

медицинским состоянием.

C. Симптомы не связаны с эпизодами других диссо-

циативных расстройств – трансового расстройства,

диссоциативного расстройства идентичности.

D. Симптомы не объясняются лучшим образом дру-

гим психическим расстройством.

E. Симптомы не обусловлены воздействием веществ

или лекарств на центральную нервную систему,

включая эффекты отмены, не возникают исключи-

тельно во время гипнагогических или гипнопомпи-

ческих состояний и не обусловлены нарушением

цикла сна-бодрствования.

F. Симптомы приводят к значительным нарушениям

в личной, семейной, социальной, образовательной,

профессиональной или других важных сферах

функционирования.

П а т о ф и з и о л о г и я  Ф Д Р
Возникновение ФДР зачастую связано с травматиче-

ским или неблагоприятным жизненным событием. Острое

начало чаще встречается у пациентов с выраженной острой

психической травмой (например, угроза смерти), а прогрес-

сирующее – с хроническим стрессом и физическим перена-

пряжением. В целом, хотя у большинства пациентов есть

некоторые признаки детских, сексуальных или других пси-

хологических травм либо выраженного стресса в анамнезе,

встречаются случаи без психологической травмы в анамне-

зе, поэтому сегодня существует тенденция меньше пола-

гаться на наличие психологических факторов при постанов-

ке диагноза. При этом стоит отметить, что имеются данные,

показывающие, что стресс в раннем возрасте может влиять

на развитие центральной нервной системы и впоследствии

приводить к меньшей устойчивости к стрессу во взрослой

жизни [17]. Предшествующее неврологическое или сомати-

ческое заболевание, физические травмы или медицинские

вмешательства, включая хирургические, могут являться фа-

кторами риска развития ФДР [18].

Показано, что для ФДР первичным патофизиологиче-

ским процессом в развитии заболевания являются измене-

ния в функционировании нейрональных сетей головного

мозга; нейросетевые перестройки были подтверждены ря-

дом работ с применением функциональной магнитно-резо-

нансной томографии (фМРТ) [19].
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Контроль движений осуществляется в первичной мо-

торной коре (М1), дополнительной моторной коре (ДМК)

и премоторной коре (ПМК), которые тесно связаны с ме-

диальными структурами лобной доли и поясной извили-

ной. Связи поясной извилины с островковой долей обра-

зуют сеть определения значимости (salience network), с по-

мощью которой организм может сосредоточить свои огра-

ниченные перцептивные и когнитивные ресурсы на опре-

деленном подмножестве доступных сенсорных данных.

Эта сеть участвует в интероцепции, т. е. получает инфор-

мацию о функционировании внутренних органов, гомео-

стазе, генерирует эмоции и влечения, и поэтому, вероятно,

разрабатывает долгосрочные и краткосрочные цели. Кро-

ме того, моторные области связаны с лимбической систе-

мой, сетями контроля внимания и правым височно-темен-

ным узлом (ВТУ), роль которого состоит в осознании са-

мостоятельного осуществления / произвольности дейст-

вия (self-agency).

При ФДР пациент чувствует, что патологическое дви-

жение является «непроизвольным», т. е. пациент не осозна-

ет, что он является активным субъектом, выполняющим

действие. В одном из исследований, оценивающем осозна-

ние произвольности движений у пациентов с функциональ-

ным тремором, с помощью фМРТ сравнивались «непроиз-

вольные» патологические движения и имитирующие их

произвольные движения. Было выявлено, что во время ре-

гистрации непроизвольных движений отмечались гипоак-

тивность правого ВТУ и снижение его функциональных

связей с сенсомоторными (сенсомоторная кора и червь моз-

жечка) и лимбическими (вентральная передняя поясная ко-

ра и правый вентральный стриатум) областями [20]. В дру-

гом исследовании было показано снижение функциональ-

ных связей правого ВТУ не только с вышеуказанными обла-

стями, но и с ДМК с обеих сторон и правой островковой ко-

рой [21], также имеются данные об изменении других обла-

стей головного мозга [22].

Условно произвольность движения при ФДР может

быть оценена с помощью нейрофизиологических методов.

Намеренные произвольные движения (например, взять

стакан со стола), сопровождающиеся активацией ДМК

и ПМК, могут быть идентифицированы на электроэнцефа-

лограмме как потенциал готовности (Bereitschaftspotential)

[23, 24]. При ФДР выявление потенциала готовности (на

примере пациентов с функциональным миоклонусом) сви-

детельствует, что гиперкинез формируется и осуществляет-

ся как произвольное движение. Данные нейрофизиологи-

ческих исследований указывают на то, что двигательная

команда, генерируемая в M1, и ее «проксимальный» конт-

роль в ПМК и ДМК функционируют нормально [3]. Поми-

мо потенциала готовности, в диагностических целях ис-

пользуется электромиография (ЭМГ). ЭМГ-активность

функциональных гиперкинезов аналогична произвольной

попытке повторить гиперкинез и значительно отличается

от органических гиперкинезов. У пациентов с ФДР нико-

гда не бывает быстрого кортикального миоклонуса (дли-

тельность ЭМГ-активности менее 100 мс) или высокочас-

тотного тремора (с частотой более 10 Гц). Однако данные

методы не оценивают «вышестоящие» уровни контроля

движений.

В дезинтеграции «осознавания произвольности» дви-

жений при ФДР, вероятно, играет роль нарушение механиз-

мов подавления чувствительных стимулов. В норме при со-

вершении произвольных движений происходит подавление

N20- и N30-сигналов соматосенсорных вызванных потен-

циалов, которое снижается у пациентов с ФДР [25]. Конт-

роль входящих чувствительных стимулов важен для плани-

рования движений, для осознавания произвольности осу-

ществляемых движений, а также для прогнозирования эмо-

ций [26].

Нарушение интероцепции может служить одной из

причин формирования ФДР вследствие снижения эмоцио-

нального осознавания и недостаточной интеграции эмоци-

ональной, когнитивной и висцеросоматической входящей

информации [26]. Было показано, что у пациентов с ФДР

отмечается гиперактивность миндалины по сравнению

с контрольной группой при неявной обработке негативных

эмоций (ярости и грусти по «лицам Экмана») [27]. При ФДР

также отмечаются следующие нарушения обработки эмо-

ций: чрезмерное аффективное (вегетативное) возбуждение

и гипербдительность, связанные с угрозой; неоптимальная

регуляция эмоций, вероятно, включающая как недостаточ-

ную, так и избыточную регуляцию в отдельных случаях у од-

ного и того же человека; нарушения в субъективной интер-

претации аффективных стимулов (нарушения эмоциональ-

ного интеллекта) [28].

Таким образом, несмотря на феноменологические до-

казательства произвольности патологических двигательных

паттернов при ФДР, первопричиной их считаются наруше-

ния в восприятии себя как субъекта двигательного акта, т. е.

субъективно со стороны самого больного движения лише-

ны волевых ощущений и чувства самостоятельного выпол-

нения действия [29]. При наличии же доказательств наме-

ренной фальсификации двигательных нарушений для полу-

чения выгоды устанавливается диагноз не функционально-

го, а фиктивного расстройства или симуляции.

Ф и к т и в н ы е  р а с с т р о й с т в а
Фиктивные расстройства (factitious disorders) – группа

состояний, при которых человек симулирует, индуцирует

или фальсифицирует симптомы заболевания, повреждения

или травмы ввиду внутренней мотивации с целью принятия

роли больного. Фиктивное расстройство имеет множество

названий, наиболее известным из которых является син-

дром Мюнхгаузена [30]. Средний возраст постановки диаг-

ноза фиктивного расстройства составляет около 40 лет.

Во время подробного сбора анамнеза часто выясняется, что

расстройство присутствовало, не будучи обнаруженным,

в течение многих лет. Частота встречаемости фиктивных

расстройств составляет около 0,5–1% среди всех пациентов

[31], из них у половины отмечается симптоматика невроло-

гического характера [32, 33]. 

Важный критерий достоверной постановки диагноза

фиктивного расстройства – подтвержденная фальсифика-

ция медицинских симптомов. Диагноз фиктивного рас-

стройства следует рассматривать только при наличии не-

опровержимых доказательств, что предпринимались наме-

ренные действия, преувеличивающие, искажающие, ими-

тирующие или вызывающие симптомы болезни либо повре-

ждения при отсутствии явной вторичной выгоды. Вызыва-

юще болезненное поведение таких пациентов заставляет

других видеть в них неимоверно страдающих, и это может

привести к неоправданному врачебному вмешательству.

О Б З О Р Ы

Неврология, нейропсихиатрия, психосоматика. 2024;16(4):90–97 92



Фиктивное расстройство часто сочетается с выраженными

расстройствами личности и взаимоотношений. Стоит отме-

тить, что у 78% пациентов имелись родственники с психиа-

трическими заболеваниями. Суицидальные случаи среди

пациентов с фиктивным расстройством свидетельствуют

о том, что данное расстройство может быть проявлением

серьезной психопатологии [34].

Распознавание фальсификации в значительной степе-

ни зависит от опыта и установок врачей. M.D. Feldman

и S.J. Eisendrath выделяют следующие признаки наличия

фиктивного расстройства (по [35]):

1. Пациент обращался за лечением во множество раз-

ных клиник с различными диагнозами.

2. Пациент является непоследовательным, сообщает

информацию избирательно, вводит в заблуждение,

сопротивляется предоставлению доступа к внеш-

ним источникам информации.

3. Течение болезни нетипично и не соответствует кар-

тине предполагаемого заболевания.

4. Обнаруживается, что некоторые результаты были

сфабрикованы самим пациентом или по крайней

мере усугублены в результате самостоятельных ма-

нипуляций.

5. Во время курса лечения могут быть обнаружены ма-

териальные доказательства надуманной причины

(например, скрытый катетер или лигатура, нало-

женная на конечность, чтобы вызвать отек).

6. Пациент прогнозирует ухудшение состояния или

происходит обострение заболевания незадолго до

выписки.

7. Пациент не следует диагностическим и терапевти-

ческим рекомендациям или нарушает порядок в ме-

дицинском учреждении.

8. Имеются данные лабораторных или других исследо-

ваний, которые опровергают информацию, предос-

тавленную пациентом.

9. Пациент имеет опыт работы в сфере здравоохране-

ния.

10. Пациент занимается беспричинной, самовозвели-

чивающей ложью.

В МКБ-10 фиктивное расстройство (код F68.1) отно-

сится к классу «Психические расстройства и расстройства

поведения» и определяется тем, что пациент неоднократно

симулирует симптомы без видимой причины и может даже

причинить себе вред, чтобы вызвать симптомы или признаки

заболевания. В МКБ-11 фиктивное расстройство (код 6D50)

описано более широко, и к обязательным признакам фик-

тивного расстройства по МКБ-11 относят следующие:

A. Симулирование, фальсификация или преднаме-

ренное провоцирование медицинских, психологи-

ческих или поведенческих признаков, симптомов

или травм, связанных с выявленным обманом. Если

присутствует ранее существовавшее расстройство

или болезнь, индивид намеренно усугубляет суще-

ствующие симптомы, или фальсифицирует, или вы-

зывает дополнительные симптомы.

B. Человек обращается за лечением или иным образом

представляет себя больным, травмированным или

ослабленным на основании поддельных, фальси-

фицированных или самостоятельно вызванных

признаков, симптомов или травм.

C. Вводящее в заблуждение поведение не мотивирует-

ся очевидными внешними вознаграждениями или

стимулами (например, получением пособий по ин-

валидности или уклонением от уголовного пресле-

дования).

D. Такое поведение лучшим образом не объясняется

другим психическим расстройством.

При этом фиктивное расстройство может быть пере-

квалифицировано в симуляцию, если впоследствии будет

обнаружена вторичная выгода, связанная с финансо-

вым/правовым контекстом.

С и м у л я ц и я
Симуляция (malingering) – состояние, при котором

человек симулирует, индуцирует или фальсифицирует сим-

птомы заболевания, повреждения или травмы с целью по-

лучения вторичной выгоды. Имеются данные, что симули-

рование инвалидизирующего заболевания с целью выплаты

пособия по инвалидности происходит среди взрослых

в 45–59% случаев. По оценкам, выплаты по симулирован-

ным психическим расстройствам у взрослых в США в 2011 г.

составили 20 млрд долларов [36]. При этом получение пер-

вичной выплаты стимулирует рентные установки людей

с симуляцией на поиск причин последующих выплат для

поддержания таким образом своего материального положе-

ния [37]. 

В настоящее время не существует четких критериев

симуляции двигательных расстройств. Симуляция чаще

встречается в судебно-психиатрической практике и устана-

вливается судебно-психиатрическим экспертом, при этом

указывается что должно быть исключено фиктивное рас-

стройство [38]. В 1999 г. впервые были предложены крите-

рии для выявления симулированных нейрокогнитивных на-

рушений [39]. В 2020 г. были предложены обновленные кри-

терии симуляции, включающие не только нейрокогнитив-

ные, но и соматические и психические нарушения, при-

знанные Американской академией клинической нейропси-

хологии [8, 40]. Согласно предложенным критериям, симу-

ляция определяется как сознательное притворство или пре-

увеличение нейрокогнитивных, соматических или психиатри-

ческих симптомов с целью получения материальной выгоды

и помощи или уклонения от формальных обязанностей, ответ-

ственности или нежелательного результата.

A. Во время обследования присутствуют четко иден-

тифицируемые и существенные внешние мотивы

для симуляции или преувеличения нарушений, на-

правленные на достижение определенного резуль-

тата.

B. Несостоятельное предъявление симптомов при

осмотре, свидетельствующее о притворстве или

преувеличении.

C. Имеются одно или несколько заметных расхожде-

ний между состоянием при осмотре, данными до-

полнительных исследований и/или описанием

симптомов и доказательствами.

D. Поведение полностью не объясняется другим забо-

леванием, психиатрическим нарушением или на-

рушением развития.

В МКБ-11 симуляция (код QC30; в МКБ-10 – Z76.5)

относится к классу «факторы, влияющие на состояние здо-

ровья или обращение в медицинские организации» и имеет
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более четкое определение – это притворство, намеренное

создание или значительное преувеличение физических или

психологических симптомов либо намеренное неправиль-

ное отнесение подлинных симптомов к несвязанному собы-

тию или серии событий, когда это мотивировано внешними

стимулами или вознаграждениями,

такими как уклонение от обязанно-

стей или работы; смягчение наказа-

ния; получение лекарств (в том числе

наркотических); получение незаслу-

женного вознаграждения в виде вы-

плат по инвалидности или возмеще-

ния ущерба от телесных повреждений. 

Д и ф ф е р е н ц и а л ь н а я  
д и а г н о с т и к а  р а с с м а т р и в а -
е м ы х  с о с т о я н и й
Вопрос об объединении ФДР,

фиктивного расстройства и симуля-

ции в одну группу или рассмотрения

их как несвязанных состояний неод-

нократно ставился в литературе, пото-

му что они имеют сходную картину

и в большинстве случаев возникают

трудности при их дифференцировке

[41, 42]. 

Существующее на сегодняшний

день их разделение на отдельные со-

стояния является относительно недав-

ним (см. рисунок). В частности, симу-

ляция была выделена в отдельный

компонент в том числе и для того, что-

бы выявлять случаи, когда люди пыта-

ются получить материальные пособия

без необходимых на то оснований [43].

Четкого алгоритма дифференцирова-

ния ФДР (например, тремора) от фик-

тивного расстройства и симуляции

в настоящее время не существует. По-

мимо клинического несоответствия

органическому заболеванию, нужно

учитывать дополнительные признаки,

указанные выше. Существующие ней-

ропсихиологические критерии для ди-

агностики фиктивного расстройства

и симуляции носят описательный ха-

рактер и основаны на клиническом

осмотре без дополнительных методов

обследования. При этом стоит отме-

тить, что основным различием крите-

риев фиктивного расстройства и си-

муляции является природа выгоды

(внутренние психологические цели

или внешняя мотивация), что невоз-

можно установить в реальной клини-

ческой практике. Для определения си-

муляции необходимо привлекать су-

дебно-психиатрического эксперта,

имеющего большой опыт работы с та-

кой группой пациентов. Поэтому

в критериях фиктивного расстройства отмечается, что если

будет обнаружена вторичная выгода, то состояние может

быть переопределено в симуляцию. Ключевые признаки,

позволяющие дифференцировать данные состояния, обоб-

щены в таблице. 
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Континуум состояний, при которых обследуемый выполняет «роль больного»

Continuum of conditions in which the subject plays the “role of the patient”

Первичная выгода –

внутренняя причина

Вторичная выгода –

внешняя причина

Фиктивное

расстройство

Функциональное

расстройство

Бессознательное

формирование симптомов

Состояния с симптоматикой,

не характерной для органического

заболевания

Сознательная попытка фальсификации симптомов

Симуляция

Сравнение признаков,  характерных для функциональных
расстройств,  фиктивных расстройств и симуляции
(адаптировано из  [44–47])

Comparison of  features  character is t ic  o f  funct ional  
disorders,  f ic t i t ious  disorders  and mal inger ing  
(adapted f rom [44–47])

Признак
Функциональное Фиктивное

Симуляциярасстройство расстройство

Произвольность симптомов Непроизвольные Произвольные Произвольные

Подтверждение наличия Нет Да Да

фальсификации (включая 

юридические аспекты)

Мотивация Нет Первичная выгода Вторичная выгода 

(быть больным) (материальная 

или социальная 

выгода)

Эффективность от двигательной Может быть Часто низкая Не применимо 

терапии, психотерапии высокой для симуляции

и (при необходимости) 

медикаментозного лечения 

Комплаентность Может быть Часто низкая Не применимо 

проводимой терапии высокой для симуляции

Необходимость очной Нет Да Да, включая 

врачебной комиссии, судебно-психиа-

включающей психиатров* трического эксперта

Наличие нейро- Нет Да Да

психологических критериев

Примечание. * – согласно зарубежным рекомендациям.
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Одним из часто обсуждаемых инструментов для опре-

деления фальсификации симптомов (помимо тщательного

сбор информации, в том числе из нескольких различных ис-

точников) является проведение нейропсихологического об-

следования и тестов на достоверность симптомов (Symptom

Validity Testing, SVT-тесты) и результатов (Performance

Validity Testing, PVT) [48]. Принцип данных тестов заключа-

ется в том, что человеку предлагается выбирать один из двух

предложенных ответов. Учитывая их вероятностный харак-

тер, случайный выбор ответов без размышлений должен

приводить к результату, близкому к 50%. Таким образом, ес-

ли человек набирает значительно меньше 50%, это указыва-

ет на то, что он намеренно выбирает неправильные ответы

[49]. Использование результатов тестов неоднозначно. Не-

которые исследователи воспринимают намеренный выбор

неправильных ответов как «признание в симуляции» [50],

другие – в качестве дополнительного метода, оцениваю-

щего достоверность анамнеза, собранного со слов пациен-

та [51].

Необходимо отметить, что при ФДР могут встречаться

элементы вторичной выгоды. Кроме того, 23–38% пациен-

тов с ФДР получают ложнонегативные результаты

в SVT/PVT-тестах, что может с большой вероятностью ука-

зывать на наличие элементов фальсификации симптомов,

дополнительно усложняя дифференцирование данных со-

стояний. M.J. Edwards и соавт. [44], основываясь на патофи-

зиологии ФДР, считают, что наличие признаков симуляции

не связано с наличием ФДР и их нужно рассматривать как

два отдельных состояния.

В противоположность этому, существует мнение, что

между ФДР и фиктивным расстройством нет четкой демар-

кационной границы, так как на сегодняшний день нет ин-

струментов объективизации «осознанности» и «неосознан-

ности» нарушений движений. Нейропсихолог K.B. Boone

отмечает, что нейрофизиологически и клинически функци-

ональные гиперкинезы аналогичны произвольным движе-

ниям. При обоих состояниях – при ФДР и при фиктивном

расстройстве – наблюдаются определенные психологиче-

ские нарушения: нарушение «внутреннего диалога», алек-

ситимия. Таким образом, ввиду схожести этих состояний,

по мнению K.B. Boone, для функциональных нарушений

концепция «неосознанности», наоборот, может мешать те-

рапевтическому процессу, снимая с пациента ответствен-

ность за результат лечения, утверждая роль «жертвы» и тем

самым ухудшая прогноз [52, 53].

Несмотря на наличие различных теоретических то-

чек зрения на данный континуум состояний, в клиниче-

ской практике врачам, сталкивающимся с такими пациен-

тами, необходимо определить, к какому состоянию следу-

ет отнести данный случай и как обосновывать тот или

иной диагноз в рамках категорий МКБ. При этом в рамках

имеющейся практики стоит учитывать тот факт, что ФДР,

которые преимущественно диагностируются и ведутся

неврологами, в настоящее время имеют «психиатриче-

ский» код по МКБ-10, в связи с этим требуется дополни-

тельная консультация психиатра для установления диагно-

за. В свою очередь, часто такие пациенты отказываются от

консультации во избежание стигматизации психиатриче-

ской патологией.

Постановка диагнозов функционального расстрой-

ства, фиктивного расстройства и выявление симуляции об-

ременены тем фактом, что малая доля таких пациентов со-

гласятся с диагнозом и не будут обращаться в другие клини-

ки и/или оспаривать его путем жалоб в соответствующие

инстанции. Такой потенциальный сценарий, обусловлен-

ный выставлением «неудобного» диагноза, формирует кон-

тур отрицательной обратной связи, из-за чего врачи зачас-

тую оставляют в диагнозе «органическую» патологию и на-

правляют пациента на медико-социальную экспертизу с це-

лью получения группы инвалидности (вследствие чего па-

циенты с симуляцией добиваются желаемого результата).

В настоящее время крайне актуальным является вопрос об

организации врачебных консилиумов с участием невроло-

гов, психиатров, нейропсихологов для постановки данных

диагнозов. Следует помнить, что правильный диагноз

функционального расстройства или фиктивного расстрой-

ства позволит предложить пациентам наиболее эффектив-

ные методы лечения данных состояний.
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Авиандр – новый оригинальный 
препарат для терапии тревожных расстройств

Парфенов В.А.
Кафедра нервных болезней и нейрохирургии Института клинической медицины им. Н.В. Склифосовского 

ФГАОУ ВО «Первый Московский государственный медицинский университет им. И.М. Сеченова» 

Минздрава России (Сеченовский Университет), Москва

119021, Москва, ул. Россолимо, 11, стр. 1

При тревожном расстройстве (ТР) эффективны образовательные программы, психотерапия (когнитивно-поведенческая тера-

пия – КПТ, релаксационные методы), селективные ингибиторы обратного захвата серотонина (СИОЗС), селективные ингибито-

ры обратного захвата серотонина и норадреналина (СИОЗСН). Значительная часть пациентов с ТР не получают эффекта от те-

рапии СИОЗС и СИОЗСН, прекращают их прием из-за нежелательных явлений, поэтому актуален поиск новых лекарственных

средств. К новым лекарственным средствам, показавшим эффективность при ТР, относится Авиандр, действие которого вызвано

блокадой серотонинергических 5-HT7, 5-HT2A, 5-HT2C, 5-HT6-рецепторов, адренергических 2A, 2B и 2C-рецепторов, а также гиста-

миновых H1-рецепторов. В экспериментальных моделях на животных показано, что Авиандр оказывает существенное анксиолити-

ческое и антидепрессивное действие. Эффективность и безопасность Авиандра были изучены при генерализованном ТР (ГТР) в двой-

ном слепом плацебоконтролируемом рандомизированном исследовании, проведенном в 17 центрах Российской Федерации. Пациенты

с ГТР (n=129; средний возраст – 42,5±13,1 года; 75% – женщины) были рандомизированы на прием Авиандра в дозе 40 мг/сут (груп-

па 1; n=42) или 60 мг/сут (группа 2; n=44) либо плацебо (ПЛ; группа 3; n=43) на период 8 нед. Оценка эффективности проводилась

с использованием Шкалы тревожности Гамильтона (Hamilton Anxiety Scale, HAM-A), Шкалы депрессии Гамильтона (Hamilton

Depression Scale, HAM-D), Шкалы общего клинического впечатления (Clinical Global Impression Scale, CGI-S). Через 8 нед лечения от-

мечено снижение тревожности по шкале HAM-A на 53,7; 47,7 и 16,3% в 1, 2 и 3-й группах пациентов соответственно, что указы-

вало на значимое (р<0,002) преимущество Авиандра над ПЛ, достижение первичного критерия эффективности. По всем вторичным

критериям эффективности (HAM-A, HAM-D, CGI-S, CGI-I) также установлено значимое (р<0,001–0,009) преимущество в груп-

пах лечения над группой ПЛ. Нежелательные явления чаще встречались в группе 2 (60 мг/сут), но не чаще в группе 1 (40 мг/сут), чем

в группе ПЛ. Поэтому лечение ГТР Авиандром в дозе 40 мг/сут расценено как оптимальное и рекомендовано для терапии ТР. В на-

стоящее время Авиандр начинает использоваться при ТР в нашей стране, поэтому будут получены результаты его использования

в реальной клинической практике. При ТР оптимально использование Авиандра в дозе 40 мг/сут не менее чем в течение 12 нед, в ком-

бинации с образовательной программой, при возможности с КПТ и эффективным лечением сочетанных заболеваний. 

Ключевые слова: тревожное расстройство; генерализованное тревожное расстройство; Авиандр; селективные ингибиторы об-

ратного захвата серотонина; селективные ингибиторы обратного захвата серотонина и норадреналина.

Контакты: Владимир Анатольевич Парфенов; vladimirparfenov@mail.ru
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Aviandr is a new original drug for treating anxiety
Parfenov V.A.

Department of Nervous Diseases and Neurosurgery, N.V. Sklifosovsky Institute of Clinical Medicine, 

I.M. Sechenov First Moscow State Medical University, Ministry of Health of Russia (Sechenov University), Moscow

11, Rossolimo St., Build. 1, Moscow 119021, Russia

Educational programs, psychotherapy (cognitive behavioural psychotherapy – CBP, relaxation methods), selective serotonin reuptake

inhibitors (SSRIs) and selective serotonin and norepinephrine reuptake inhibitors (SNRIs) are effective in anxiety disorders (AD). In a signif-

icant proportion of patients with AD, treatment with SSRIs and SNRIs is ineffective and is discontinued due to adverse events, so the search for

new drugs is needed. One of the new drugs that have been shown to be effective in AD is Aviandr, which blocks serotonergic 5-HT7, 5-HT2A,

5-HT2C and 5-HT6 receptors, adrenergic 2A, 2B and 2C receptors and histamine H1 receptors. In experimental animal models, Aviander has

been shown to have significant anxiolytic and antidepressant effects. The efficacy and safety of Aviandr was investigated in patients with gener-

alized AD (GAD) in a double-blind, placebo-controlled, randomized study conducted in 17 centers in the Russian Federation. Patients with GAD

(n=129; mean age 42.5±13.1 years; 75% women) were randomized to receive Aviandr 40 mg/day (group 1; n=42) or 60 mg/day (group 2;

n=44) or placebo (PL; group 3; n=43) for a period of 8 weeks. Efficacy was assessed using the Hamilton Anxiety Scale (HAM-A), Hamilton

Depression Scale (HAM-D) and Clinical Global Impression Scale (CGI-S). After 8 weeks of treatment, anxiety according to HAM-A scale

decreased by 53.7, 47.7 and 16.3% in group1, 2 and 3, respectively, indicating a significant (p<0.002) benefit of Aviandr over PL and fulfill-

ing the primary efficacy criterion. A significant (p<0.001–0.009) advantage of the treatment groups over the PL group was also observed for all

secondary efficacy criteria (HAM-A, HAM-D, CGI-S, CGI-I). Adverse events occurred more frequently in group 2 (60 mg/day), but not more

frequently in group 1 (40 mg/day) than in the PL group. Therefore, treatment of GAD with Aviandr at a dose of 40 mg/day is considered opti-



В о п р о с ы  л е ч е н и я  т р е в о ж н ы х  р а с с т р о й с т в
Тревожное расстройство (ТР) – одно из распростра-

ненных психических заболеваний, проявляющееся соци-

альной фобией, генерализованным ТР (ГТР), агорафобией

и/или паническим расстройством. Широкая распростра-

ненность ТР, его хроническое течение, частое сочетание

с другими заболеваниями приводят к тому, что ТР является

девятой по частоте причиной нетрудоспособности [1].

ТР часто отмечается при различных соматических

и неврологических заболеваниях, при этом часто сложно

установить, носит оно вторичный характер или представляет

собой сочетанное первичное ТР. Более чем половина пациен-

тов с ТР страдают и депрессивным расстройством [2]. Паци-

енты с ТР имеют более высокий риск сердечно-сосудистых

заболеваний, инсульта, артрита, сахарного диабета и заболе-

ваний легких [3]. Причинами более высокой заболеваемости

могут быть как непосредственное влияние негативных пси-

хологических факторов, ассоциированных с ТР, так и частое

нарушение здорового образа жизни, редкое регулярное лече-

ние заболеваний. Наличие ТР повышает риск смерти в 1,5 раза

вследствие заболеваний и в 2,4 раза вследствие других при-

чин (несчастных случаев, травм, самоубийств и т. п.) [4].

ТР часто не диагностируются, поэтому пациенты не по-

лучают эффективного лечения и происходит прогрессирова-

ние симптомов заболевания [5]. При этом важно отметить,

что эффективное лечение ТР не только уменьшает проявле-

ния заболевания, но и повышает качество жизни пациентов,

их функциональное состояние. Менее 25% пациентов с ТР

используют хотя бы одно из возможных направлений тера-

пии, при этом менее чем каждый четвертый из них получает

адекватную эффективную терапию [5]. Первую линию тера-

пии ТР составляют образовательная программа, психотера-

пия и лекарственные средства; сложно провести сравнение

психотерапии и лекарственной терапии по эффективности,

но есть основания предполагать, что они оказывают близкий

по силе положительный эффект [6]. При выборе терапии сле-

дует учитывать предпочтения пациентов, возможное нега-

тивное отношение как к лекарственным средствам, так

и к психотерапии; большое значение имеют образовательная

программа, информирование пациента о заболевании, воз-

можностях его эффективного лечения. Если пациенты полу-

чают лечение, которое предпочитают, то отмечается более

высокая частота приверженности терапии и положительного

эффекта [7]. При ведении пациентов с ТР большое значение

имеют выявление сочетанных депрессивных, соматических

и неврологических заболеваний и их эффективное лечение. 

В качестве психотерапии наиболее часто используется

когнитивно-поведенческая терапия (КПТ), различные ме-

тодики релаксации, терапия осознанности (вариант КПТ),

при этом в последние годы психологические методы часто

используются с использованием интернета [8]. По данным

рандомизированного исследования, включившего 276 паци-

ентов с ТР [9], терапия осознанности не уступает по эффек-

тивности эсциталопраму, одному из эффективных селектив-

ных ингибиторов обратного захвата серотонина (СИОЗС).

Метаанализ 65 исследований, включивших 5048 паци-

ентов с ГТР, показал высокую эффективность КПТ как в от-

ношении относительно быстрого (в течение 12 нед) умень-

шения симптомов, так и в отношении отдаленных результа-

тов лечения [10]. В настоящее время КПТ рассматривается

как первая линия терапии ГТР [10]. Ограничениями приме-

нения КПТ служат ее высокая стоимость, дефицит специа-

листов в общей медицинской практике, что в определенной

степени решается использованием отдаленных и групповых

методов терапии, при этом отдаленные методы КПТ не ус-

тупают по эффективности очной КПТ [11]. Большое значе-

ние могут иметь образовательные программы для пациен-

тов, которые предшествуют КПТ, а также лекарственная те-

рапия ГТР, позволяющая добиться быстрого положительно-

го эффекта и усиливающая эффект КПТ [10]

К препаратам первой линии в лекарственной терапии

ТР относят СИОЗС и селективные ингибиторы обратного

захвата серотонина и норадреналина (СИОЗСН). В мета-

анализе A. Slee и соавт. [12] показана эффективность дулок-

сетина, венлафаксина, эсциталопрама при ГТР. Эффектив-

ность СИОЗС и СИОЗСН наиболее высока при выражен-

ных проявлениях ТР и менее значительна при легкой степе-

ни ТР [13], при которой, вероятно, положительный эффект

может быть получен только от образовательных программ

и психотерапии. Из других лекарственных групп отмечена

эффективность при ГТР прегабалина и кветиапина, однако

прием кветиапина часто вызывает побочные эффекты

и вследствие этого отмену лечения [12]. 

Бензодиазепины используются при ТР в течение дли-

тельного времени, они дают быстрый положительный эф-

фект, но, в отличие от СИОЗС и СИОЗСН, не приводят к от-

даленным положительным эффектам, часто вызывают не-

желательные побочные эффекты, сопровождаются зависи-

мостью, поэтому в настоящее время не относятся к препара-

там первой линии и используются преимущественно в ком-

бинированной терапии в течение короткого времени [14].

Значительная часть пациентов с ТР не получают эф-

фекта от лекарственной терапии, многие пациенты прекра-

щают прием лекарственных средств из-за нежелательных

явлений (НЯ), поэтому актуален поиск новых препаратов

для лечения такого распространенного заболевания, как ТР.

К новым лекарственным средствам, доказавшим эффектив-

ность при ТР, относится Авиандр.

О Б З О Р Ы
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М е х а н и з м  д е й с т в и я  А в и а н д р а ,  р е з у л ь т а т ы
э к с п е р и м е н т а л ь н ы х  и с с л е д о в а н и й
По фармакологическому действию Авиандр имеет

сходство с миртазапином, однако результаты исследований

I и II фазы показали, что, в отличие от миртазапина, он не

вызывает таких НЯ, как повышение аппетита, повышение

массы тела и сонливость [15]. Фармакологическое действие

Авиандра вызвано блокадой серотонинергических рецепто-

ров 5-HT7 (Ki = 153 рМ) и 5-HT2A, 5-HT2C, 5-HT6 (Ki =

1,2–2,0 nM), адренергических 2A, 2B и 2C-рецепторов (Ki =

0,41–3,6 nM) и гистаминовых H1-рецепторов (Ki = 0,58 nM)

[15]. Такой механизм действия, как предполагается, позво-

ляет обеспечить существенное анксиолитическое и антиде-

прессивное действие и избежать негативных эффектов,

свойственных СИОЗС и СИОЗСН. В экспериментальных

моделях на животных показано, что Авиандр обладает су-

щественным анксиолитическим и антидепрессивным дей-

ствием, оказывает положительный эффект как при нали-

чии, так и при отсутствии когнитивных нарушений [15].

Безопасность, переносимость и фармакокинетиче-

ские свойства Авиндра были изучены на добровольцах в до-

зах 2, 4, 10 и 20 мг [16]. При этом отмечен благоприятный

профиль безопасности; наблюдаемые НЯ, преимуществен-

но со стороны центральной нервной системы, были легки-

ми по выраженности, кратковременными и не требовали

отмены препарата; не зарегистрировано серьезных НЯ. Ма-

ксимальная концентрация препарата достигалась через 1 ч,

время полувыведения препарата составляло 8 ч. В дальней-

шем изучались дозы 40 мг/сут (2 раза по 20 мг) и 60 мг/сут

(3 раза по 20 мг) в течение 4 дней [16]. Также отмечены бла-

гоприятный профиль безопасности и хорошая переноси-

мость, не зарегистрировано серьезных НЯ.

Полученные данные об эффективности и безопасно-

сти Авиандра в экспериментальных исследованиях и на до-

бровольцах послужили основанием для проведения изуче-

ния его эффективности и безопасности у пациентов с ГТР.

П р и м е н е н и е  А в и а н д р а  п р и  Г Т Р
Эффективность и безопасность Авиандра при ГТР бы-

ли изучены в двойном слепом плацебоконтролируемом ран-

домизированном исследовании, проведенном в 17 россий-

ских центрах [16]. Пациенты с ГТР (n=129) в возрасте 18 лет

и старше (75% – женщины; средний возраст – 42,5±13,1 го-

да) были рандомизированы на прием

Авиандра в дозе 40 мг/сут (группа 1;

n=42) или 60 мг/сут (группа 2; n=44)

либо плацебо (ПЛ; группа 3; n=43) на

период 8 нед. 

Диагноз ГТР устанавливался

психиатром на основании истории за-

болевания, клинического интервью,

тестирования по Шкале тревожности

Гамильтона (Hamilton Аnxiety Scale,

HAM-A), Шкале общего клиническо-

го впечатления (Clinical Global

Impression Scale, CGI-S). Критерии

включения по данным тестирования

при скрининге и рандомизации:

≥20 баллов по шкале HAM-A, ≥2 бал-

лов по показателям 1 и 2 (тревожное

настроение, напряжение), ≥4 баллов

по шкале CGI-S. Не включались в исследование пациенты,

если они имели сочетанные диагнозы депрессивного эпизо-

да, рекуррентного депрессивного расстройства, биполярно-

го аффективного расстройства, психоза, шизофрении, па-

нического расстройства, фобического тревожного рас-

стройства, посттравматического стрессового расстройства,

соматоформного расстройства, нарушения пищевого пове-

дения, обсессивно-компульсивного расстройства.

Оценка эффективности препарата Авиандр проводи-

лась с использованием шкалы HAM-A, Шкалы депрессии

Гамильтона (Hamilton Depression Scale, HAM-D), CGI-S,

CGI-I, визуальной аналоговой шкалы для оценки дневной

сонливости (ВАШ). Оценка безопасности проводилась пу-

тем регистрации НЯ и показателей жизненно важных функ-

ций. Первичным критерием эффективности служило сни-

жение на 50% и более баллов по шкале HAM-A на 8-й неде-

ле лечения в сравнении с исходным показателем (частота

достижения этого показателя в группе лечения и ПЛ). В ка-

честве вторичных критериев эффективности использова-

лись снижение на 8-й неделе в сравнении с исходным об-

щим баллом по шкале HAM-A, общего балла по подшкалам

психической и соматической тревожности шкалы HAM-A,

общего балла по шкалам HAM-D, CGI-S, CGI-I и ВАШ.

Через 8 нед лечения отмечено снижение тревожности

по шкале HAM-A на 53,7; 47,7 и 16,3% в группах 1, 2 и 3 со-

ответственно (табл. 1), что указывало на значимое преиму-

щество Авиандра над ПЛ, достижение первичного критерия

эффективности. По всем вторичным критериям эффектив-

ности (HAM-A, HAM-D, CGI-S, CGI-I) также установлено

значимое преимущество в группах лечения над группой ПЛ

(табл. 2). Не отмечалось повышения выраженности днев-

ной сонливости при оценке по ВАШ в группах 1 (Авиандр

40 мг/сут) и ПЛ.

Снижение тревожности отмечалось в течение первых

2 нед лечения, становилось более существенным через 8 нед

и сохранялось через 1 нед после прекращения лечения.

За период наблюдения зарегистрировано 152 НЯ во

всех группах (табл. 3). НЯ чаще встречались в группе 2 (при-

ем Авиандра 60 мг/сут), чем в группе ПЛ. НЯ в группе 1 ре-

гистрировались не чаще, чем в группе ПЛ. Таким образом,

лечение Авиандром в дозе 40 мг/сут было безопасным, хо-

рошо переносилось, не вызывало серьезных НЯ, не сопро-

вождалось синдромом отмены после завершения лечения.

О Б З О Р Ы

Таблица 1. Достижение положительного эффекта (снижение 
тревожности по шкале HAM-A на 50% и более)  в
группах лечения Авиандром и ПЛ через  8  нед 
(первичный критерий эффективности по [16]),  n  (%)

Table 1. Achieving  a  pos i t ive  e f fec t  (reduct ion in  anxiety  
according  to  HAM-A scale  by  50 % or  more)  
in  the  Aviandr  and PL treatment  groups  af ter  8  weeks  
(pr imary e f f icacy cr i ter ion according  to  [16]),  n  (%)

Группа 1 Группа 2 
Группа 3 Достижение положительного эффекта (Авиандр (Авиандр 

(ПЛ)40 мг/сут) 60 мг/сут)

Число пациентов, достигших 22 (53,7) 21 (47,7) 7 (16,3)

положительного эффекта, n (%)

Значимость различий с группой ПЛ (р) <0,002 <0,002
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А в и а н д р  в к о м п л е к с н о й  т е р а п и и  Т Р  в н е в р о -
л о г и ч е с к о й  и о б щ е й  т е р а п е в т и ч е с к о й  п р а к т и к е
В качестве лекарственной терапии ТР ведущее значе-

ние имеют СИОЗС и СИОЗСН. Однако их прием часто

осложняется НЯ, среди которых наи-

более часто встречаются тошнота, ди-

арея, повышение тревожности в нача-

ле лечения, сексуальные нарушения,

расстройства сна. Повышение тре-

вожности на фоне приема СИОЗС

и СИОЗСН часто остается длитель-

ным, существенно снижает качество

жизни пациентов, поэтому часто тре-

бует присоединения к терапии анксио-

литиков. Результаты проведенного

исследования с использованием

Авиандра при ГТР показали, что при-

ем препарата в дозе 40 мг/сут вызыва-

ет выраженный анксиолитический

эффект и не сопровождается сущест-

венными НЯ, свойственными СИОЗС

и СИОЗСН, что может быть связано

с особенностями фармакологического

действия Авиандра (блокада Н1-ре-

цепторов и пресинаптических альфа-

адренорецепторов) [16]. При лечении

ТР большое значение имеет время до-

стижения положительного эффекта

при приеме лекарственного средства.

Большинство СИОЗС и СИОЗСН

оказывают существенное анксиолити-

ческое действие только через 4 нед

с момента начала лечения. Авиандр

обеспечивает положительный эффект

уже в первые 2 нед с начала терапии

[16]. В дозе 40 мг/сут он не вызывает

характерных для СИОЗС и СИОЗСН

НЯ, хорошо переносится пациента-

ми. В настоящее время не проводи-

лось сравнительных исследований

Авиандра с другими лекарственными

средствами, но при сравнении с име-

ющимися в литературе данными он не

уступает пароксетину [17] и прегаба-

лину [18]. Не изучалось применение

Авиандра при депрессивных рас-

стройствах, однако имеющиеся дан-

ные о положительном влиянии препа-

рата на настроение пациентов с ГТР

(по шкале HAM-D) указывает на его

возможную эффективность и при де-

прессивных расстройствах, однако это

требует дальнейших исследований.

З а к л ю ч е н и е
При ТР эффективны образова-

тельная программа, КПТ, использова-

ние СИОЗС и СИОЗСН. Значитель-

ная часть пациентов с ТР не получают

эффекта от СИОЗС и СИОЗСН, по-

этому актуально применение новых

лекарственных средств. Среди них несомненный интерес

представляет Авиандр, действие которого вызвано блока-

дой адренергических, серотонинергических и гистамино-

вых рецепторов. Эффективность и безопасность Авиандра

О Б З О Р Ы

Таблица 2. Изменение (снижение)  показателей тревожности 
(по шкалам HAM-D, CGI-S иCGI-I)  в группах лечения
Авиандром и ПЛ через  8  нед (вторичные критерии 
эффективности по [16]),  M±σ

Table 2. Change (reduct ion)  in  anxiety  indices  (according  
to  HAM-D, CGI-S and CGI-I  scales)  in  the  Aviandr  
and PL treatment  groups  af ter  8  weeks  (secondary e f f icacy
cr i ter ion according  to  [16]),  M±σ

Группа 1 Группа 2 
Группа 3 Показатели (Авиандр (Авиандр 

(ПЛ)40 мг/сут) 60 мг/сут)

Снижение общего балла по шкале HAM-A -11,97±1,32 -11,66±1,31 -6,58±1,29

р 0,002 0,002

Снижение балла по подшкале -5,33±0,63 -5,59±0,62 -2,92±0,62

психической тревожности шкалы HAM-A

р 0,005 0,001

Снижение балла по подшкале -6,57±0,75 -6,11±0,74 -3,63±0,73

соматической тревожности шкалы HAM-A

р 0,002 0,008

Снижение балла по шкале HAM-D -4,06±0,60 -4,52±0,59 -1,97±0,58

р 0,008 0,001

Снижение балла по шкале CGI-S -1,09±0,17 -1,10±0,17 -0,68±0,17

р 0,03 0,02

Снижение балла по шкале CGI-I -1,53±0,16 -1,35±0,16 -0,71±0,16

р 0,001 0,009

Примечание. р – значимость различий с группой 3 (ПЛ).

Таблица 3. НЯ в группах лечения Авиандром и ПЛ через  8  нед 
(по [16]),  n  (%)

Table 3. AEs in  the  Aviandr  and PL treatment  groups  af ter  8  weeks
(according  to  [16])

НЯ
Группа 1 Группа 2 

Группа 3 (Авиандр (Авиандр 
(ПЛ)40 мг/сут) 60 мг/сут)

Желудочно-кишечные расстройства 0 3 (6,8) 2 (4,7)

Боль в животе 0 1 (2,3) 1 (2,3)

Запор 0 1 (2,3) 0

Диспепсия 0 0 1 (2,3)

Тошнота 0 2 (4,5) 0

Астения 0 3 (6,8) 1 (2,3)

Расстройства со стороны нервной системы 2 (4,8) 12 (27,3) 3 (7,0)

Нарушение концентрации внимания 0 1 (2,3) 0

Головокружение 0 4 (9,1) 0

Нарушение вкуса 0 1 (2,3) 0

Головная боль 2 (4,8) 6 (13,6) 3 (7,0)

Парестезии 0 1 (2,3) 0

Сонливость 1 (2,4) 7 (15,9) 1 (2,3)

Психические нарушения 1 (2,4) 3 (6,8) 0

Тревожность 0 1 (2,3) 0

ТР 0 1 (2,3) 0

Бессонница 1 (2,4) 0 0

Бессонница средней степени 0 1 (2,3) 0
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были показаны при ГТР в двойном слепом плацебоконт-

ролируемом рандомизированном исследовании, в кото-

ром через 8 нед лечения отмечено значимое преимущество

Авиандра над ПЛ. НЯ чаще встречались при приеме

Авиандра в дозе 60 мг/сут, но при приеме в дозе 40 мг/сут –

не чаще, чем при ПЛ. Поэтому Авиандр в дозе 40 мг/сут ре-

комендован для терапии ТР. В настоящее время Авиандр

начинает широко использоваться при ТР в нашей стране.

Большое значение будут иметь результаты его использова-

ния в реальной клинической практике. При ТР оптимально

использование Авиандра в дозе 40 мг/сут в течение не менее

чем 12 нед в комбинации с образовательной программой,

при возможности с КПТ и эффективным лечением сочетан-

ных заболеваний. 
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возможности применения, преимущества
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Агомелатин – антидепрессант с уникальным фармакологическим действием, одновременно являющийся агонистом мелатонина

и селективным антагонистом серотонина. Уникальный фармакологический профиль препарата включает свойства двойного ан-

тагониста 5-НТ2С-рецепторов, а также свойства агониста мелатониновых МТ1- и МТ2-рецепторов. Действуя на рецепторы ме-

латонина, агомелатин ресинхронизирует нарушенные циркадные ритмы и благотворно влияет на архитектуру сна. Кроме того,

агомелатин демонстрирует новый и принципиально иной механизм анксиолитического действия по сравнению с другими классами

лекарств, используемых для лечения расстройств, сопровождающихся тревогой. 

В статье приведены данные исследований с применением агомелатина, доказывающие хорошие результаты лечения в отношении

частоты ответа и ремиссий при большом депрессивном расстройстве разной степени тяжести и генерализованном тревожном

расстройстве. Агомелатин в суточной дозе 25–50 мг не только снижает уровень ангедонии, апатии, тревоги, редуцирует сома-

тические симптомы депрессивных и тревожных расстройств, но и хорошо переносится, нормализует сексуальные дисфункции

у пациентов в психиатрической и общей медицинской сети, он используется при сердечно-сосудистых, неврологических заболева-

ниях, после перенесенного COVID-19.

Ключевые слова: большое депрессивное расстройство; генерализованное тревожное расстройство; агомелатин; механизмы дейст-

вия; ангедония; апатия; тревога; сексуальная дисфункция; нарушения сна; соматические симптомы депрессии; СОVID-19.

Контакты: Владимир Эрнстович Медведев; medvedev_ve@pfur.ru
Для ссылки: Медведев ВЭ, Котова ОВ, Палин АВ, Михеева ОВ, Акарачкова ЕС. Агомелатин: фармакологический профиль, возмож-

ности применения, преимущества. Неврология, нейропсихиатрия, психосоматика. 2024;16(4):103–110. DOI: 10.14412/2074-2711-

2024-4-103-110

Agomelatine: pharmacological profile, possible application, advantages
Medvedev V.E.1, Kotova O.V.1, 2, Palin A.V.1, Mikheeva O.V.1, Akarachkova E.S.2

1Department of Psychiatry, Psychotherapy and Psychosomatic Pathology, Faculty 

of Continuing Medical Education, Patrice Lumumba Peoples' Friendship University of Russia 

(RUDN University), Moscow; 2International Society “Stress under control”, Moscow 
16, Miklukho-Maklaya St., Moscow 117198, Russia; 240, Musy Dzhalilya St., Moscow 115573, Russia

Agomelatine is an antidepressant with a unique pharmacological action that is both a melatonin agonist and a selective serotonin antagonist.

The drug's unique pharmacological profile includes the properties of a dual 5-HT2С receptor antagonist as well as the properties of a melatonin

MT1 and MT2 receptor agonist. Through its effect on melatonin receptors, agomelatine resynchronizes disturbed circadian rhythms and has a

positive effect on sleep architecture. In addition, agomelatine shows a novel and fundamentally different mechanism of anxiolytic action com-

pared to other classes of drugs used to treat anxiety.

The article presents studies of agomelatine that demonstrate good treatment results in terms of response rates and remission in major

depressive disorder of varying severity and generalized anxiety disorder. Agomelatine in a daily dose of 25–50 mg not only reduces the

degree of anhedonia, apathy, anxiety, reduces somatic symptoms of depressive and anxiety disorders, but is also well tolerated, normalizes

sexual dysfunctions in patients in psychiatric and general medical networks, it is used in cardiovascular, neurological diseases, and post-

COVID-19.
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Ф а р м а к о л о г и ч е с к о е  д е й с т в и е
Агомелатин – первый антидепрессант, который об-

ладает немоноаминергической активностью, – выпущен

в 2009 г. в Европе для лечения больших депрессивных

расстройств (БДР) у взрослых. Уникальный фармакологи-

ческий профиль препарата включает свойства двойного

антагониста 5-НТ2С-рецепторов, а также свойства агони-

ста мелатониновых МТ1- и МТ2-рецепторов. Cтимуляция

мелатониновых рецепторов агомелатином связана с улуч-

шением (более ранним наступлением) сна и нормализа-

цией (ресинхронизацией) циркадных ритмов с благотвор-

ным воздействием на структуру сна [1–3]. Поскольку

у пациентов с тревожными расстройствами сон обычно

нарушен, это способствует облегчению тревожных состо-

яний [3–5].

Агомелатин проявляет противотревожную эффектив-

ность главным образом через свои антагонистические свой-

ства в отношении 5-НТ2С-рецепторов с агонизмом к МТ1-

и МТ2-рецепторам. Его действие на эти рецепторы распре-

делено по нескольким структурам мозга, таким как гиппо-

камп, миндалина, и оно выражается во взаимодействии

с несколькими нейротрансмиттерами и нейропептидами,

такими как глутамат и вазопрессин, хотя этот вопрос требу-

ет дальнейшего изучения [6, 7]. По механизму анксиолити-

ческого действия агомелатин отличается от всех других

классов психотропных препаратов, используемых в настоя-

щее время. В отличие от бензодиазепинов, агомелатин не

взаимодействует ни с орто-, ни с аллостерическими участ-

ками на ГАМКA-рецепторах, не связывается с чувствитель-

ной к габапентину альфа-2-дельта-субъединицей потенци-

алзависимых Ca2+-каналов. В отличие от буспирона, агоме-

латин лишен сродства к 5-НТ1A-рецепторам. Агомелатин

усиливает высвобождение дофамина и норадреналина,

в особенности в области префронтальной коры головного

мозга, и не влияет на концентрацию внеклеточного серото-

нина [8–10]. 

Благодаря действию агомелатина на специфические

лимбические области без влияния на уровни внеклеточ-

ного серотонина (5-НТ) препарат хорошо переносится

и связан с более низкой частотой возникновения сексу-

альной дисфункции, желудочно-кишечных нежелатель-

ных явлений (НЯ), головной боли, увеличения массы те-

ла, дневной сонливости и серотонинового синдрома, что

отличает агомелатин от селективных ингибиторов обрат-

ного захвата серотонина (СИОЗС). Кроме того, агомела-

тин не обладает сродством к переносчику 5-НТ, а клини-

ческие исследования подтверждают низкий риск наруше-

ний сна или обострения тревоги в начале лечения. Это

также представляет собой важное преимущество препара-

та по сравнению с СИОЗС, селективными ингибитора-

ми обратного захвата серотонина и норадреналина

(СИОЗСН) и буспироном [8, 9].

Активация 5-НТ2С-рецепторов подавляет аппетит.

И наоборот, блокада рецепторов 5-НТ2С, особенно в соче-

тании с антагонизмом гистаминергических и/или муска-

риновых рецепторов, является фактором риска увеличе-

ния аппетита и потребления пищи, ожирения и наруше-

ния регуляции обмена веществ, что наблюдается при при-

менении трициклических антидепрессантов и некоторых

атипичных нейролептиков [11–16]. Следует отметить, что

агомелатин не взаимодействует с гистаминергическими,

мускариновыми или другими классами рецепторов, ответ-

ственных за увеличение массы тела [17]. Кроме того, аго-

мелатин является антагонистом, а не обратным агонистом

5-НТ2С-рецепторов, поэтому он не снижает передачу, опо-

средованную 5-НТ2С, до уровня ниже «нормального» [18,

19]. В соответствии с этим прием агомелатина сопряжен

с низким риском метаболических нарушений и ожирения,

что подтверждается клиническими наблюдениями в иссле-

дованиях с участием пациентов как с генерализованным

тревожным расстройством (ГТР), так и с большой депрес-

сией [20]. 

Агомелатин применяют для лечения депрессии, в том

числе сопровождающейся тревогой.

Р е з у л ь т а т ы  к л и н и ч е с к и х  и с с л е д о в а н и й  
Клинические данные об эффективности агомелатина

[21] находят подтверждение и в метаанализе A. Cipriani и со-

авт. [22]. В этом исследовании сравнивается эффективность

21 антидепрессанта по данным 522 исследований, включаю-

щих свыше 116 тыс. пациентов. Агомелатин входит в группу

лидеров как по эффективности (наряду с амитриптилином,

эсциталопрамом, миртазапином, пароксетином, венлафак-

сином и вортиоксетином), так и по переносимости (наряду

с циталопрамом, эсциталопрамом, вортиоксетином, флуок-

сетином и сертралином). 

В метаанализе 76 рандомизированных контролируе-

мых клинических исследований установлено, что среди де-

сяти антидепрессантов (агомелатин, дулоксетин, эсцитало-

прам, флувоксамин, флуоксетин, миртазапин, пароксетин,

сертралин, тразодон и венлафаксин) наибольшая частота

ответа на терапию отмечается у миртазапина, агомелатина

и венлафаксина, а наибольшая частота достижения ремис-

сии – у агомелатина [23]. 

Агомелатин демонстрирует эффективность при де-

прессиях разной степени тяжести [24]. При этом в ряде ис-

следований большая эффективность препарата фиксирует-

ся при более тяжелых депрессиях [25–27]. Кроме того, как

демонстрируют результаты российского мультицентрового

исследования ЭМОЦИЯ, по мере уменьшения тяжести де-

прессии и улучшения самочувствия пациентов на фоне ле-

чения агомелатином (Вальдоксан) оценки динамики состо-

яния пациентом и врачом становятся более близкими, хотя

в начале исследования регистрируются расхождения

в оценке тяжести депрессии между психиатрами и пациен-

тами. Авторы делают вывод, что агомелатин (Вальдоксан)

эффективен и хорошо переносится при терапии депрессий

любой степени тяжести, а существующие противоречия

в оценке исходной тяжести депрессии врачом и пациентом

при использовании различных психометрических шкал мо-

гут нивелировать ее прогностическое значение в отноше-

нии исхода лечения [28]. 

Агомелатин (Вальдоксан) оказывает положительное

влияние на широкий круг депрессивных симптомов. Так,

при ангедонии (снижение интереса и способности испыты-

вать удовольствие) – ключевом признаке БДР, являющемся

предиктором плохого ответа на лечение у пациентов с БДР

[29, 30] и трудно поддающемся лечению, – современные

антидепрессанты первой линии, такие как СИОЗС, имеют

ограниченную эффективность в лечении сниженной моти-

вации и восприятии вознаграждения [31, 32]. В то же время

агомелатин (Вальдоксан) демонстрирует антиангедониче-
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ский эффект уже с первой недели приема и в течение 6 нед

уменьшает выраженность ангедонии по психометрическим

данным (шкала SHAPS) в 2,6 раза (на 52,5%; р<0,001).

При этом динамика различных составляющих феномен ан-

гедонии симптомов носит гетерогенный характер: в течение

первых 2 нед терапии положительная динамика регистриру-

ется в области соматовегетативных и эмоционально-эстети-

ческих проявлений ангедонии (p=0,001 и р=0,0034 соответ-

ственно), в то время как чувство удовольствия от социаль-

ной активности и интеллектуальной деятельности в наи-

большей степени восстанавливалось в более поздний пери-

од терапии [33].

Агомелатин является антидепрессантом, обладающим

доказанной активностью в отношении апатии, в том числе

при тяжелой органической патологии центральной нервной

системы [34]. Его противоапатическое действие установле-

но в двух исследованиях высокого уровня доказательно-

сти – на модели фронтотемпоральной деменции и болезни

Альцгеймера [35, 36]. 

В двойном слепом рандомизированном исследова-

нии сравнивалось противоапатическое действие агомела-

тина в дозе 50 мг и мелатонина в дозе 10 мг на модели

фронтотемпоральной деменции. После 9 нед лечения аго-

мелатином достигается значительное уменьшение выра-

женности апатии, в то время как терапия мелатонином не

оказывает достоверного влияния на данный симптом. Ис-

пользование мелатонина в качестве препарата сравнения

позволяет сделать выводы о механизме противоапатиче-

ского действия агомелатина, который, по мнению авто-

ров, связан с повышением уровня норадреналина и дофа-

мина в лобных долях за счет антагонизма к 5-HT2С-рецеп-

торам [35].

Изучение действия агомелатина на апатию у паци-

ентов с болезнью Альцгеймера, которые ранее получали

терапию препаратами из группы СИОЗС или СИОЗСН,

выявляет значимое выраженное уменьшение апатии на

4-м месяце терапии агомелатином [36], что позволяет

рассматривать агомелатин (Вальдоксан) в качестве пре-

парата выбора при развитии СИОЗС-индуцированной

апатии [37].

Эффективность применения агомелатина (25–50 мг/сут)

при наличии у пациентов тревоги хорошо отслеживается на

модели ГТР. Эффективность препарата продемонстрирова-

на в ходе трех двойных слепых плацебоконтролируемых

«краткосрочных» (12-недельных) исследований [38–40].

Последующий метаанализ результатов этих исследований

подтверждает положительный результат (эффективность

в облегчении симптомов и улучшении общего функциони-

рования пациентов) применения агомелатина при ГТР [20,

41]. Эффективность агомелатина оказывается сопостави-

мой с активным контролем (эсциталопрам). 

Клинические исследования предполагают начало ан-

ксиолитической активности агомелатина в течение первых

1–3 нед приема, по крайней мере у некоторых пациентов

[42]. Пролонгация исследований до 6 мес демонстрирует

эффективность агомелатина в предотвращении рецидивов

заболевания [6, 7, 43]. 

В российских исследованиях с участием пациентов

с тревожной (дисфорической, дисморфической, инволю-

ционной и др.) депрессией и тревожно-депрессивным

расстройством агомелатин (Вальдоксан) демонстрирует

значимый выраженный тимолептический и анксиолити-

ческий эффект у 73,1–83,3% пациентов [44–46]. Уже на

2-й неделе приема препарата отмечается выраженный ан-

титревожный эффект: на 30,1% уменьшается выражен-

ность тревоги, дезактуализируются тревожные и ипохонд-

рические идеи, неприятные ощущения в теле. Статисти-

чески значимым предиктором эффективности препарата

при тревожной депрессии является быстрое начало анти-

депрессивного действия агомелатина, фиксируемое уже

после 2 нед терапии по снижению баллов психометриче-

ских оценочных шкал и опросников. При отсутствии зна-

чимой эффективности действия агомелатина (Вальдокса-

на) в течение первых недель исследования в дальнейшем

также не отмечается значимого клинического эффекта

[47–50]. 

В общей медицине пациент с БДР зачастую предъяв-

ляет соматические жалобы [51–53], которые часто сопрово-

ждаются тревогой, беспокойством, нарушениями либидо,

сна и аппетита, которые пациент не может контролировать

[38]. При этом пациенты с БДР, особенно в азиатских стра-

нах, с большей вероятностью будут акцентировать внима-

ние именно на соматических симптомах, чем на психиче-

ских проявлениях депрессии, в отличие от пациентов запад-

ных стран [54]. Наличие у пациента с БДР соматических жа-

лоб и сексуальной дисфункции обычно связано с плохой

приверженностью медикаментозному лечению, более вы-

сокой частотой рецидивов и негативным влиянием на каче-

ство жизни [17, 55]. 

Положительное влияние на соматические симптомы,

снижение уровня тревожности, нормализацию сна и аппе-

тита описывается в ходе исследований по применению аго-

мелатина (25–50 мг/сут) [56, 57], в том числе в сравнении

с другими антидепрессантами, при амбулаторном и стацио-

нарном лечении [38].

Депрессивные состояния нередко отягощают течение

соматических заболеваний, ухудшая клинико-динамиче-

ские показатели больных и прогноз [58, 59].

Эффективная суточная доза агомелатина (Вальдоксана)

у большинства (86,5%) больных с депрессией на фоне сер-

дечно-сосудистых заболеваний составляет 25 мг. На фоне

приема агомелатина и стандартизированной кардиотроп-

ной терапии редукция депрессии фиксируется у 84,6% па-

циентов на 12-й неделе лечения [60]. При этом один из наи-

более частых симптомокомплексов у кардиологических па-

циентов – ипохондрия, оцениваемая по индексу ипохонд-

рии (Whitely), – в ходе терапии уменьшается с очень высо-

кой степенью значимости (р<0,0001) в 4,45 раза [60]. Оцен-

ка эффективности терапии агомелатином врачами (психиа-

трами и кардиологами) и пациентами оказывается сходной:

как «хорошую» и «отличную» ее характеризуют 96% врачей

и 97% пациентов [61, 62].

У пациентов неврологического профиля агомела-

тин, купируя депрессию, не только улучшает когнитив-

ные функции [63], но и редуцирует тревогу, а также спо-

собствует нормализации общего самочувствия. В двух

российских исследованиях, в которых оценивается эффе-

ктивность терапии агомелатином неврологических паци-

ентов (натуралистические мультицентровые программы

КАМЕРТОН и РЕЗОНАНС [64, 65]), убедительно дока-

зывается высокая эффективность и переносимость аго-

мелатина. 
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В исследовании КАМЕРТОН 1398 пациентов с раз-

личной неврологической патологией (болезнь Паркинсо-

на, дисциркуляторная энцефалопатия, возрастные наруше-

ния памяти и внимания, остеохондроз, головная боль на-

пряжения, мигрень и др.) на протяжении 6 нед получали

терапию агомелатином в дозе 25–50 мг на ночь. Положи-

тельный эффект отмечается у 62,4% пациентов, при этом

НЯ выявлены только у 8,08% пациентов и лишь 0,79% па-

циентов выбыли из исследования в связи с ними. Также

выявляется высокая приверженность терапии – 85,5% па-

циентов выражают желание продолжать терапию после за-

вершения исследования [64]. 

В исследовании РЕЗОНАНС изучались эффектив-

ность и переносимость 6-недельной терапии агомелати-

ном в дозе 25–50 мг на ночь у 277 пациентов трех группах:

1) с цереброваскулярной патологией; 2) с нейроциркуля-

торной дистонией; 3) с синдромом хронической боли (го-

ловная боль напряжения, боль в спине). По результатам

исследования, очевидна высокая эффективность агомела-

тина в отношении не только депрессии, но и качества сна,

утомляемости, когнитивного функционирования пациен-

тов [65].

В многоцентровом наблюдательном 8-недельном

неинтервенционном исследовании ТЕЛЕСФОР с участием

104 пациентов, обратившихся к неврологу или психиатру

амбулаторной клиники в течение не более чем 3 мес с мо-

мента постановки диагноза COVID-19 с депрессией легкой

и средней степени, терапия агомелатином также сопровож-

дается значимым улучшением состояния больных со сни-

жением среднего значения по Шкале Гамильтона для оцен-

ки выраженности депрессивной симптоматики (HAM-D-

17) на 10,9±4,9 балла по сравнению с исходным значением

(р<0,0001). Статистически значимая положительная дина-

мика наиболее частой при COVID-19 депрессивной и тре-

вожной симптоматики [66, 67] наблюдается уже со 2-й неде-

ли терапии (р<0,0001) и сопровождается значимым улучше-

нием качества жизни пациентов, оцененным по опроснику

SF-36 [68].

Во всех цитируемых российских и зарубежных пуб-

ликациях подчеркивается хорошая переносимость агоме-

латина. Авторами отмечается, что в плацебоконтролируе-

мых исследованиях частота НЯ и связанных с ними отка-

зов от лечения у получавших агомелатин пациентов мень-

ше, чем у использующих плацебо [69]. Препарат характе-

ризуется более низкой частотой возникновения сексуаль-

ной дисфункции, желудочно-кишечных реакций, голов-

ной боли, увеличения массы тела, дневной сонливости

и серотонинового синдрома, что отличает агомелатин от

СИОЗС. Кроме того, агомелатин не обладает сродством

к переносчику 5-НТ, а клинические исследования под-

тверждают низкий риск нарушений сна или обострения

тревоги в начале лечения, что также представляет собой

важное преимущество по сравнению с СИОЗС, СИОЗСН

и буспироном [8, 9].

Метаанализ переносимости 21 антидепрессанта для

лечения пациентов с БДР свидетельствует, что агомела-

тин, циталопрам, эсциталопрам, флуоксетин, сертралин

и вортиоксетин более приемлемы, чем другие антидепрес-

санты [22]. В этом исследовании обсуждаются 17 случаев

НЯ легкой или умеренной степени тяжести и 14 случаев

аномальных лабораторных результатов, не имеющих кли-

нического значения. Частота НЯ соответствует предыду-

щим исследованиям, в которых процент пациентов, пре-

кративших лечение из-за НЯ, ниже при приеме агомела-

тина в сравнении с другими антидепрессантами: 4,2% для

агомелатина против 14,9% для венлафаксина (p=0,001)

и 6,7% для агомелатина против 12,5% для сертралина

(p=0,09) [69]. 

В другом исследовании, в котором суммарно приняли

участие 16 389 пациентов со средней и тяжелой степенью

депрессии, агомелатин, эсциталопрам и сертралин также

характеризуются наилучшей переносимостью (оценивается

по частоте досрочного прекращения участия в исследова-

нии по причине развития НЯ) [23].

Сексуальная дисфункция, наступающая во время ле-

чения, в сексуально активной популяции достаточно рас-

пространена при применении антидепрессантов группы

СИОЗС и некоторых СИОЗСН [37]. Она является одним из

наиболее длительных НЯ у пациентов, получающих анти-

депрессанты, хотя ее частота нередко недооценивается

и заявляется в диапазоне от 2 до 16% [70]. В нескольких

рандомизированных исследованиях с использованием пла-

цебо и агомелатина препарат стабильно редко вызывает се-

ксуальную дисфункцию [71–74]. Агомелатин, в сравнении

с венлафаксином, связан с меньшим снижением сексуаль-

ного желания (p<0,0001), реже нарушает оргазм (p=0,001)

и чаще улучшает сексуальные функции (p<0,0001) у лиц

обоих полов [71].

Риск гепатотоксичности при применении агомелати-

на, который требует контроля функций печени, выявляется

у небольшого числа пациентов (1,8%) в краткосрочных ис-

следованиях, но случаев заболевания печени не наблюдает-

ся и уровни трансаминаз нормализуются после прекраще-

ния приема агомелатина у всех пациентов [8, 75]. 

Кроме того, не наблюдается синдром отмены агомела-

тина ни в краткосрочных исследованиях, ни в исследовани-

ях по профилактике рецидивов депрессии [38–40, 42, 43].

Эти наблюдения согласуются с данными клинических на-

блюдений, полученными в ходе исследований по лечению

пациентов с депрессивными расстройствами агомелатином

[8, 76].

З а к л ю ч е н и е
Подводя итог, можно отметить, что агомелатин (Валь-

доксан) демонстрирует новый и принципиально иной ме-

ханизм антидепрессивного и анксиолитического действия

по сравнению со всеми другими классами лекарств, ис-

пользуемых для лечения расстройств, сопровождающихся

тревогой, что объясняет его клиническую эффективность

при относительно низком уровне НЯ. Современные дан-

ные указывают на то, что у пациентов с БДР и ГТР, полу-

чавших агомелатин в суточной дозе 25–50 мг, имеют место

хорошие результаты лечения в отношении частоты ответа

и частоты ремиссий. Агомелатин не только снижает уро-

вень ангедонии, апатии, тревоги, но и редуцирует сомати-

ческие симптомы (инсомния, нарушения пищевого пове-

дения) депрессивных и тревожных расстройств, а также

нормализует сексуальные дисфункции. Представленные

исследования доказывают, что суточная доза агомелатина

25–50 мг хорошо переносима и безопасна, в том числе

у больных неврологического, кардиологического профиля

и перенесших COVID-19.
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Кардиоэмболический инсульт (КЭИ) занимает 1/4–1/3

в этиологической структуре ишемического инсульта (ИИ)

и чаще развивается у пациентов пожилого и старческого

возраста [1]. Заболевание нередко приводит к инвалидизи-

рующему неврологическому дефициту, необходимости по-

стоянного ухода, а также к смерти. Ранее мы обсуждали

клинические особенности КЭИ и сложности его диагности-

ки [2]. В настоящей статье основное внимание посвящено

вторичной профилактике – мере, которая позволяет на 66%

снизить риск повторного инсульта [3]. В рамках статьи мы

сформулировали 10 правил назначения пероральных анти-

коагулянтов при КЭИ, которые может использовать в каж-

додневной работе любой заинтересованный клиницист –

невролог, кардиолог или терапевт. 

О Б З О Р Ы

111 Неврология, нейропсихиатрия, психосоматика. 2024;16(4):111–121

10 правил назначения 
пероральных антикоагулянтов после инсульта
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Каждый третий-четвертый ишемический инсульт является кардиоэмболическим. Назначение пероральных антикоагулянтов по-

зволяет существенно снизить риск повторного инсульта, однако данная стратегия требует уверенной ориентации клинициста

в системе координат «эффективность – безопасность». В статье сформулированы 10 правил, которые помогут любому заинте-

ресованному специалисту (неврологу, кардиологу, терапевту) принимать решение о назначении пероральных антикоагулянтов при

кардиоэмболическом инсульте в ежедневной клинической практике. Обсуждаются вопросы выбора антикоагулянта при фибрилля-

ции предсердий, митральном стенозе и механических клапанах сердца; сроки назначения (в том числе при геморрагической транс-

формации инфаркта и после внутримозгового кровоизлияния); особенности антикоагулянтной профилактики у коморбидных

и «хрупких» пациентов; развитие инсульта на фоне приема антикоагулянта; сроки отмены и возобновления терапии при хирурги-

ческих вмешательствах; подбор дозы; а также особенности терапии при когнитивных нарушениях.

Ключевые слова: кардиоэмболический инсульт; пероральные антикоагулянты; апиксабан.

Контакты: Алексей Александрович Кулеш; aleksey.kulesh@gmail.com
Для ссылки: Кулеш АА, Дёмин ДА, Кучеренко СС. 10 правил назначения пероральных антикоагулянтов после инсульта. Неврология,

нейропсихиатрия, психосоматика. 2024;16(4):111–121. DOI: 10.14412/2074-2711-2024-4-111-121

Ten rules for oral anticoagulants prescription after a stroke
Kulesh A.A.1, Demin D.A.2, Kucherenko S.S.3, 4

1Acad. E.A. Vagner Perm State Medical University, Ministry of Health of Russia, Perm; 2Federal Center for Cardiovascular Surgery, Ministry

of Health of Russia, Astrakhan; 3North-Western District Scientific and Clinical Center named after L.G. Sokolov, FMBA of Russia, 

St. Petersburg; 4Almazov National Medical Research Center, Ministry of Health of Russia, St. Petersburg
126, Petropavlovskaya St., Perm 614990, Russia; 24, Pokrovskaya Rosha St., Astrakhan 414011, Russia; 34, Kultury Prosp., St. Petersburg

194291, Russia; 42, Akkuratova St., St. Petersburg 197341, Russia

Every third or fourth ischemic stroke is cardioembolic. Prescribing oral anticoagulants can significantly reduce the risk of recurrent stroke, but

this strategy requires the physician to have a firm orientation in the “efficacy – safety” coordinate system. We formulate 10 rules that should

help any interested specialist (neurologist, cardiologist, therapist) to decide on the prescription of oral anticoagulants for cardioembolic stroke

in daily clinical practice. We discuss issues of selection of an anticoagulant in atrial fibrillation, mitral stenosis and mechanical heart valves,

the timing of prescription (also in haemorrhagic transformation of ischemic stroke and after intracerebral hemorrhage), the special features of

anticoagulant prophylaxis in comorbid and “fragile” patients are discussed, the development of a stroke while taking an anticoagulant, the tim-

ing of discontinuation and resumption of therapy during surgical interventions, the choice of dose and peculiarities of therapy in cognitively

impaired patients.

Keywords: cardioembolic stroke; oral anticoagulants; apixaban.
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Правило 1. При КЭИ на фоне фибрилляции предсердий
(ФП) предпочтительно назначение прямых пероральных ан-
тикоагулянтов (ПОАК). Сложность назначения перораль-

ных антикоагулянтов при КЭИ на фоне ФП обусловлена

необходимостью поиска баланса между двумя рисками: ри-

ском раннего рецидива инсульта (около 1% в день) [4] и ри-

ском геморрагической трансформации (до 60% при боль-

ших инфарктах мозга) [5]. Оба этих события могут привести

к усугублению неврологического дефицита, инвалидизации

и смерти. Любой клиницист, участвующий в подборе анти-

коагулянтной профилактики, должен уверенно ориентиро-

ваться в системе координат «эффективность – безопас-

ность», обобщенной мерой которой является чистая клини-

ческая выгода от назначения препарата [6]. Рандомизиро-

ванные клинические исследования (РКИ) RE-LY, ROCKET

AF, ARISTOTLE и ENGAGE AF-TIMI 48 доказали преиму-

щества ПОАК над антагонистами витамина К (АВК) в трех

аспектах: снижение риска инсульта и системной эмболии

(на 19%), частоты геморрагического инсульта (на 51%)

и смертности (на 10%) [7]. Среди ПОАК только апиксабан

превосходил варфарин по четырем ключевым показателям

снижения риска: в отношении инсульта, в том числе по-

вторного; системной эмболии; больших кровотечений и об-

щей смертности [8]. Данные реальной клинической практи-

ки показывают, что во вторичной профилактике КЭИ при-

менение апиксабана сопряжено с меньшим риском внутри-

черепных кровоизлияний (ВЧК) в сравнении с варфарином

и ривароксабаном [9, 10]. Безопасность апиксабана в отно-

шении ВЧК не отличается от безопасности ацетилсалици-

ловой кислоты [11, 12], что делает препарат идеальным ан-

тикоагулянтом для острого периода ИИ. Метаанализ

B.J.R. Buckley и соавт. (2022) [13], включающий 38 исследо-

ваний (всего более 3,9 млн пациентов), подтвердил наи-

большую клиническую выгоду при назначении апиксабана

в сравнении с применением других ПОАК, которая была

обусловлена в том числе снижением риска ИИ и ВЧК. При-

оритет ПОАК во вторичной профилактике КЭИ следует

считать несомненным, что также нашло отражение в реко-

мендациях Американской кардиологической ассоциации /

Американской ассоциации инсульта (American Heart

Association / American Stroke Association, AHA/ASA) 2021 г.

по вторичной профилактике ишемического инсульта [14]

и рекомендациях Американской коллегии кардиологов /

Американской кардиологической ассоциации (American

College of Cardiology / American Heart Association,

АСС/AHA) 2023 г. по ФП, в которых указано, что «...реко-

мендуется назначение ПОАК вместо варфарина для сниже-

ния риска смертности, инсульта, системной эмболии

и ВЧК» [15]. Далее необходимо остановиться на нескольких

исключениях из этого правила.

Правило 2. У пациентов с КЭИ на фоне умеренного/тя-
желого митрального стеноза или механического клапана серд-
ца применяются только АВК. Митральный стеноз (чаще

ревматической этиологии) приводит к прогрессирующему

ремоделированию (дилатации) левого предсердия, его фиб-

розу и электрической дисфункции, что объясняет высокую

частоту ФП. По данным метаанализа J.J. Noubiap и соавт.

(2020) [16], ФП выявляется у каждого третьего пациента

с митральным стенозом, а ее наличие повышает вероят-

ность тромбоэмболии в 6 раз. При выборе антикоагулянт-

ной терапии при ФП учитывается умеренный/тяжелый ми-

тральный стеноз (площадь открытия митрального клапана

≤1,5 см2) – в этом случае возможно назначение только АВК

(варфарин) с целевым уровнем МНО 2,0–3,0, но не ПОАК

[17] (рис. 1). В исследовании INVICTUS было продемонст-

рировано, что применение АВК по сравнению с риварокса-

баном приводит к меньшей частоте летальных исходов

и инсультов [18]. Наличие другой патологии нативных кла-

панов (например, дегенеративный аортальный стеноз, мит-

ральная недостаточность) не является противопоказанием

к назначению ПОАК [19].

Также применение АВК безальтернативно при нали-

чии механических протезов клапанов сердца в любой пози-

ции [17]. Исследования по изучению ПОАК при механиче-

ских протезах (RE-ALIGN, PROACT Xa) подтвердили пра-

вильность данного подхода, продемонстрировав преимуще-

ства АВК в отношении частоты развития тромбоэмболиче-

ских событий [20, 21]. При наличии биологических проте-

зов и ФП применение ПОАК возможно в срок >3 мес после

имплантации (в первые 3 мес применяются АВК) [17, 19]. 

Правило 3. Сроки назначения ПОАК после инсульта оп-
ределяются размером инфаркта головного мозга. Клиниче-

ское правило Динера1, долгое время применявшееся во всем

мире для определения сроков инициации терапии ПОАК

при КЭИ, в настоящее время уступает место очаг-ориенти-

рованному подходу [2]. Именно размер инфаркта головного

мозга является ключевой детерминантой риска геморраги-

ческой трансформации (ГТ) [22], поэтому решение вопроса

о сроках назначения ПОАК невозможно без визуализации

очага, что нередко подразумевает выполнение магнитно-ре-

зонансной томографии (МРТ) головного мозга. Очевидно,

при транзиторной ишемической атаке ПОАК должен быть

назначен незамедлительно, так как инфаркта головного

мозга нет. Опубликованные за последние несколько лет ис-

следования подтверждают безопасность и эффективность

раннего назначения ПОАК при КЭИ [23, 24]. Наиболее зна-

чимые аргументы в пользу ранней антикоагулянтной про-

филактики получены в РКИ ELAN (Early versus Late initia-

tion of direct oral Anticoagulants in post-ischaemic stroke

patients with atrial fibrillatioN) [25]. Исследование включало

2013 пациентов с КЭИ, которые были рандомизированы

в группы раннего (первые 48 ч при «малом» и «среднем» ин-

сульте, 6–7-е сутки при «большом» инсульте) и более позд-

него (3–4-е сутки при «малом», 6–7-е сутки при «среднем»

и 12–14-е сутки при «большом» инсульте) назначения

ПОАК. Раннее назначение ПОАК обусловило меньшую ча-

стоту рецидива инсульта в течение первого месяца (1,4%

против 2,5%) при одинаковом риске ВЧК (0,2%). Дальней-

шие метаанализы, включающие, помимо ELAN, данные

РКИ TIMING, а также наблюдательных исследований, под-

твердили преимущество ранней инициации терапии ПОАК

в виде снижения риска рецидива ИИ (на 29%) [26] без по-

вышения вероятности ВЧК [27]. Важно отметить, что

в РКИ ELAN тяжесть инсульта определялась именно разме-

ром инфаркта (рис. 2). Эффективность вторичной профила-

ктики была наибольшей в подгруппе «больших» инфарктов

(снижение вероятности комбинированного первичного ис-

хода наполовину) без повышения риска ГТ [28]. Таким об-
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1Немецкий невролог Hans-Christoph Diener.



разом, у большинства пациентов инициация ПОАК должна

проводиться рано, как правило, в течение 1-й недели ин-

сульта. Тем не менее достаточно широкий (14 дней) времен-

ной интервал инициации ПОАК, указанный в действующих

рекомендациях AHA/ASA 2021 г. [14], предоставляет воз-

можность индивидуализации сроков. Так, наличие у паци-

ентов факторов высокого тромбоэмболического риска (ре-

цидивирующий КЭИ, системная эмболия, выраженная ди-

латация левого предсердия, спонтанное эхоконтрастирова-

ние или тромб ушка левого предсердия) может аргументи-

ровать более раннее назначение ПОАК даже при «больших»

инфарктах [29]. С другой стороны, обнаружение доминиру-

ющей альтернативной причины инсульта (церебральная

микроангиопатия – ЦМА; экстра- и особенно интракрани-

альный атеросклероз) может служить поводом для отсро-

ченного старта ПОАК (со 2-й недели) с целью максималь-

ной реализации потенциала терапии, направленной на кон-

курирующий механизм (например, двойная антитромбоци-

тарная терапия; см. рис. 2) [30, 31].

Правило 4. Сроки назначения ПОАК при ГТ определяют-
ся ее типом. ГТ, согласно классификации ECASS, подразде-

ляется на геморрагический инфаркт (1-го или 2-го типа,

в зависимости от выраженности петехиального пропитыва-

ния) и паренхиматозную гематому (1-го и 2-го типа, в зави-

симости от размера и наличия масс-эффекта). Также выде-

ляют кровоизлияние на удалении от первичного очага (по

Хайдельбергской классификации). При анализе ГТ в пер-

вую очередь следует определить ее симптомность, т. е. связь

с неврологическим ухудшением [32]. Как правило, сим-

птомными бывают паренхиматозные гематомы 2-го типа

[33]. ГТ развивается в 1-ю неделю инсульта у 9% пациентов

(у 1/3 из них – паренхиматозная гематома) [34]. В силу по-

всеместного применения реперфузионной терапии клини-

цисты все чаще сталкиваются с феноменом ГТ – так, транс-

формация возникает у 1/3 пациентов с КЭИ, которым вы-

полнен внутривенный тромболизис [35], а паренхиматозная

гематома развивается у 14% пациентов после эндоваскуляр-

ной тромбэктомии [36]. С этой точки зрения, строгий пери-

процедурный контроль артериального

давления (АД; систолическое АД в ди-

апазоне 140–180 мм рт. ст.) [37], на-

правленный на снижение риска раз-

вития ГТ, является также мерой, об-

легчающей в последующем назначе-

ние ПОАК для вторичной профилак-

тики. Это особенно актуально для па-

циентов с КЭИ, поступивших в пери-

од позднего терапевтического окна

и/или с формирующимся инфарктом

мозга [38, 39]. Данные доказательной

медицины относительно сроков на-

значения ПОАК при ГТ недостаточ-

ны. В РКИ ELAN по решению леча-

щего врача допускалась ранняя ини-

циация терапии ПОАК при геморра-

гических инфарктах, поэтому в отно-

шении данного подтипа ГТ вопрос

можно считать решенным. Сложнее

обстоит дело с паренхиматозными ге-

матомами при реперфузии: пациенты

после внутривенного тромболизиса

и тромбэктомии участвовали в иссле-

довании (40 и 38% соответственно),

однако не допускалось включение

в него при развитии паренхиматозной

гематомы [25]. В соответствии с мне-

нием экспертов, отсроченное назна-

чение ПОАК может быть оправданно

лишь при тяжелых паренхиматозных

гематомах [1]. Эту точку зрения

подтверждают результаты недавнего

исследования (Япония), в которое

вошли 111 пациентов с КЭИ после

тромбэктомии. ГТ развилась у каждо-

го четвертого пациента (у 11,7% – па-

ренхиматозная гематома). Назначение

ПОАК в первые 14 дней при наличии

гематомы не приводило к прогресси-

рованию трансформации. Примеча-

тельно, что в группе паренхиматозных
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Рис. 1. Клинический случай №1. Мужчина 64 лет перенес ИИ в бассейне 

правой средней мозговой артерии. МРТ FLAIR (а) демонстрирует инфаркт 

островка (характерен для кардиоэмболии) с подлежащей субкортикальной 

областью на фоне ФП. По данным трансторакальной эхокардиографии, створки

митрального клапана утолщены, уплотнены, частично спаяны по комиссурам, 

движение ограниченно, однонаправленно (б, желтая стрелка), стеноз митрального

клапана с площадью открытия 1 см2, средним градиентом 11 мм рт. ст. 

Отмечается дилатация левого предсердия (б, красная стрелка) с индексом объема

48,7 мл/м2 и митральная регургитация 2-й степени (в, белая стрелка). 

Таким образом, пациент имеет тяжелый ревматический митральный стеноз, 

в качестве антикоагулянтной терапии возможно применение только 

АВК (варфарин). В последующем пациент прошел кардиохирургическое лечение 

(имплантация механического протеза), после чего продолжил прием варфарина 

(целевое МНО 2,5–3,5)2

Fig. 1. Clinical case No. 1. A 64-year-old man with anamnesis of an ischemic stroke 

in the territory of the right middle cerebral artery. FLAIR MRI (a) shows an insular 

infarction (characteristic of cardioembolism) with underlying subcortical region as a result

of atrial fibrillation. According to transthoracic echocardiography, the mitral valve 

is thickened, indurated, partially fused along the commissures, its movement is restricted,

unidirectional (б, yellow arrow), mitral valve stenosis with an opening area of 1 cm2, 

an average gradient of 11 mm Hg. There is dilatation of the left atrium (б, red arrow) 

with a volume index of 48.7 ml/m2 and grade II mitral regurgitation (в, white arrow). 

The patient therefore has severe rheumatic mitral stenosis; only a vitamin K antagonist

(warfarin) can be used as anticoagulant therapy. The patient subsequently 

underwent heart surgery (mechanical prosthesis implantation) and then continued 

to take warfarin (target INR 2.5–3.5)

2Цветные рисунки к этой статье представлены на сайте журнала: nnp.ima-press.net
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гематом наблюдалась тенденция к большей частоте рециди-

ва КЭИ (15,4% против 6,3% при геморрагическом инфарк-

те), что подтверждает важность ранней профилактики [40].

Таким образом, большинству пациентов с ГТ антикоагу-

лянтная терапия может быть назначена в ранние сроки;

при паренхиматозной гематоме 1-го типа целесообразна не-

которая отсрочка (на 1 нед); срок инициации при паренхи-

матозной гематоме 2-го типа наиболее вариабелен и зависит

от ее выраженности, наличия дислокации и динамики по

данным компьютерной томографии (КТ; см. рис. 2).

Правило 5. Подходы к назначению ПОАК после геморра-
гического инсульта определяются его причиной и контролем
АД. У пациентов с внутримозговым кровоизлиянием

(ВМК) и ФП риск последующего ИИ выше, чем риск по-

вторного кровоизлияния [41]. Наблюдательные исследова-

ния показали, что назначение перорального антикоагулян-

та после ВМК позволяет снизить этот риск без значимого

повышения вероятности рецидива геморрагического ин-

сульта [42–44]. В соответствии с рекомендациями

AHA/ASA (2022) по лечению пациентов с ВМК, вопрос

о возобновлении приема антикоагулянтов решается на ос-

новании оценки соотношения пользы и риска, однако чет-

ких критериев не разработано [45]. В первую очередь нуж-

но отметить, что назначение ПОАК после ВМК более эф-

фективно и безопасно в сравнении с назначением варфари-

на [46, 47]. С практической точки зрения, решение вопроса

о назначении ПОАК связано с определением ведущей

этиологии ВМК: гипертензионная ЦМА или церебральная

амилоидная ангиопатия (ЦАА) [48, 49]. При наличии в ди-

агностическом арсенале только КТ головного мозга следу-

ет обращать внимание на расположение гематомы:

при ЦМА типична локализация в скорлупе, таламусе, мос-

ту; для ЦАА характерны долевые гематомы [50–52]. Одна-

ко при неспецифической локализации кровоизлияния

(подкорковое белое вещество, мозжечок) проведения КТ

будет недостаточно для определения причины ВМК. Мы

полагаем, что пациентам с ВМК и ФП обязательно прове-

дение МРТ головного мозга с последовательностью

SWAN/SWI: оно позволит не только установить патогене-

тический подтип, но и, в случае обнаружения ЦАА, вы-

явить ее наиболее «агрессивный» вариант. Так, для ЦМА

характерно глубинное расположение лакун, расширенных

периваскулярных пространств и церебральных микро-

кровоизлияний (ЦМК) [53], тогда как для ЦАА – корти-

кальные ЦМК, расширение периваскулярных пространств

в области семиовального центра и пятна гиперинтенсивно-

сти белого вещества [54]. Патогномоничным для ЦАА

МРТ-маркером является корковый поверхностный сиде-

роз; наличие данного феномена существенно повышает

риск рецидива ВМК [55]. При этом сидероз маркирует вы-

сокий риск геморрагического инсульта даже при малом
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Рис. 2. Сроки назначения ПОАК после КЭИ.

ГИ – геморрагический инфаркт; ПГ – паренхиматозная гематома; АСК – ацетилсалициловая кислота; 

ДАТТ – двойная антитромбоцитарная терапия; ЭКАС – экстракраниальный атеросклероз; 

ИКАС – интракраниальный атеросклероз; ЦМА – церебральная микроангиопатия

Fig. 2. Time of prescription of direct oral anticoagulants (DOACs) after cardioembolic stroke

14–30 дней в зависимости от выраженности отека, дислокации и КТ-динамики

ТИА

Сразу

ОНМК на фоне ФП
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до назначения ПОАК
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выраженная дилатация левого предсердия, спонтанное 

эхоконтрастирование / тромб ушка левого предсердия

Наличие доминирующей альтернативной причины

(ЭКАС, ИКАС, ЦМА) при низком бремени ФП

КТ-контроль

при большом

инфаркте, 

инфаркте заты-

лочной доли /

мозжечка 

или ГТ

Инсульт



числе ЦМК [56]. В настоящее время недостаточно данных,

которые позволяли бы использовать МРТ-маркеры для

принятия решения об антикоагулянтной терапии после

ВМК. Известно, что во вторичной профилактике ИИ лишь

при приеме двойной антитромботической терапии (анти-

коагулянт и антиагрегант) наличие множественных ЦМК

(≥11) или коркового поверхностного сидероза приводит

к существенному повышению риска ВМК, нивелирующе-

му эффект от профилактики ишемических событий [57,

58]. Мнения экспертов относительно назначения перораль-

ных антикоагулянтов при ЦАА варьируют от невозможно-

сти их применения [59] до неприменимости при наличии

геморрагического фенотипа заболевания (сидероз) [60].

Анализ данных шведского национального регистра

(n=2619; 2017 г.) показал, что оптимальный временной ин-

тервал для возобновления приема антикоагулянта после

ВМК составляет 7–8 нед [61]; данный срок лег в основу ре-

комендаций AHA/ASA 2022 г. В других наблюдательных ис-

следованиях продемонстрирована эффективность и безо-

пасность назначения препарата в более ранние сроки – уже

через 2–4 нед после ВМК [62–64]. На наш взгляд, опти-

мальным является интервал 4–8 нед, указанный в рекомен-

дациях ACC/AHA 2023 г. (рис. 3). При наличии очень высо-

кого тромбоэмболического риска (ревматическая болезнь

сердца или механический клапан) варфарин назначается

через 1–2 нед [15]. В более ранние сроки ПОАК может быть

назначен при устранении причины ВМК (например, вы-

ключении из кровотока аневризмы или мальформации).

В силу ранее обсуждавшейся высокой безопасности апик-

сабана он является препаратом выбора у пациентов с ФП

и ВМК в анамнезе [9, 10]. Важнейшим условием возобнов-

ления антикоагулянтной терапии является достижение

и поддержание целевого АД (<130/80 мм рт. ст.). В ситуа-

ции, когда антикоагулянтная терапия противопоказана,

следует рассмотреть окклюзию ушка левого предсердия как

альтернативу длительной антикоагуляции [45]. 

Правило 6. При назначении ПОАК после инсульта сле-
дует учитывать коморбидность. «Серебряное цунами»,

т. е. глобальное постарение населения, приводит к тому,

что увеличивается доля «хрупких» пациентов пожилого

возраста (рис. 4). Каждый третий пациент с ФП имеет дан-

ный гериатрический синдром, а его наличие ассоциирова-

но с повышением частоты неблагоприятных событий,

включая смертность [65]. По данным метаанализа R. Desai

и соавт. (2022) [66], включающего 880 464 «хрупких» паци-

ента с ФП (средний возраст – 79,6 года), назначение ПОАК

ассоциируется с меньшей вероятностью инсульта / систем-

ных эмболий по сравнению с АВК (отношение шан-

сов – 0,74), при этом наименьший риск отмечен при на-
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Рис. 3. Назначение ПОАК после ВМК.

*Под передозировкой подразумеваются: МНО >3 при приеме варфарина; стандартные дозы ПОАК 

при наличии показаний к их снижению; межлекарственные взаимодействия с повышением концентрации ПОАК 

(кетоконазол/итраконазол системно, ритонавир); ошибочный повторный прием препарата.

АВМ – артериовенозная мальформация; АВФ – артериовенозная фистула; КПС – корковый поверхностный сидероз; 

ГИБВ – гиперинтенсивность белого вещества; ПВП – периваскулярные пространства 

Fig. 3. Prescription of DOACs after intracerebral hemorrhage

*Overdose means: INR >3 when taking warfarin; standard doses of DOACs when there are indications for their dose reduction; 

drug interactions leading to increased concentrations of DOACs (systemic use of ketoconazole/itraconazole, ritonavir); 

overdosing duplicate by mistake 

ВМК на фоне ФП

Установить этиологию (классификации H-ATOMIC или SMASH-U)

ПОАК (4–8 нед в зависимости от размера, локализации гематомы и контроля АД) Окклюзия ушка левого предсердия

МРТ с анализом КПС, ЦМК, ПВП, ГИБВ; STRIVE-2, Бостонские критерии 2.0

Вторичное ВМК Первичное ВМК

Нет

Да

Глубинное Долевое

Передозировка*Причина устранена

АВМ/АВФ/

аневризма

Прием 

антикоагулянтов

Гипертензионное

ВМК

ЦАА-ВМК 

без КПС

ЦАА-ВМК

с КПС



значении апиксабана (отношение шансов – 0,62). В круп-

ном (n = 71 638) общенациональном когортном исследова-

нии M. Grymonprez и соавт. (2024) [67] апиксабан также

продемонстрировал более низкий риск больших кровоте-

чений (включая внутричерепные и желудочно-кишечные),

чем другие ПОАК и АВК, у пациентов с ФП и синдромом

старческой астении. Также наличие «хрупкости» повышает

риск падений, что особенно актуально в контексте сосуди-

стой неврологии (инсульт как фактор риска падений, риск

травматических субдуральных гематом). Назначение

ПОАК пациентам с падениями в анамнезе / риском паде-

ний вдвое снижает риск ВЧК по сравнению с применени-

ем АВК [68].

Учитывая, что все ПОАК в той или иной степени эли-

минируются через почки (дабигатран – на 80%, риварокса-

бан – на 35%, апиксабан – на 27%), всем пациентам необ-

ходима оценка клиренса креатинина (формула

Cockcroft–Gault). При клиренсе <15 мл/мин (или диализе)

назначение ПОАК противопоказано (применяются только

АВК), при клиренсе 15–29 мл/мин возможно назначение

сниженных доз апиксабана (2,5 мг 2 раза в день) и риварок-

сабана (15 мг 1 раз в день), при этом, согласно рекоменда-

циям Европейской ассоциации сердечного ритма (European

Heart Rhythm Association, EHRA) по применению ПОАК

(2021), в данных условиях предпочтительно назначение

апиксабана. Следует отметить, что при назначении риваро-

ксабана снижение дозы должно проводиться начиная с кли-

ренса креатинина 49 мл/мин [19]. Также уровень креатини-

на оценивается при стандартном подборе дозы апиксаба-

на – «правило ABC»: необходимо учитывать возраст (Age)

≥80 лет, массу тела (Body weight) ≤60 кг, креатинин

(Creatinine) ≥133 мкмоль/л и при наличии минимум двух

критериев снижать дозу апиксабана до 2,5 мг 2 раза в день

(см. таблицу). 

Влияние хронической болезни почек на антикоагу-

лянтную терапию изучено в крупном (n = 285 292) обсерва-

ционном исследовании реальной клинической практики

ARISTOPHANES (2018), в котором все ПОАК ассоциирова-

лись с меньшей частотой инсульта или серьезных нежела-

тельных событий по сравнению с варфарином. При этом

апиксабан [отношение рисков (ОР) 0,58] и дабигатран (ОР

0,73) показали меньший риск больших кровотечений.

При учете наличия почечной недостаточности апиксабан

продемонстрировал преимущество перед ривароксабаном

и дабигатраном в отношении как риска инсультов, так и ри-

ска больших кровотечений [69]. 

Применение ПОАК у пожилых пациентов (старше

75 лет) было проанализировано испанской междисципли-

нарной группой экспертов исследования ACONVENIENCE

(2022). Было выделено три блока сложных клинических

сценариев: специфические ситуации («хрупкость», низкая

масса тела, хроническая болезнь почек IV стадии и др.),

кардиальные состояния (хронический коронарный син-

дром, периинфарктная ФП, внутрижелудочковый тромб

и ФП, биопротезы и др.) и высокий риск кровотечений

(анемия, тромбоцитопения, риск желудочно-кишечного

кровотечения и др.). В 14 из 16 клинических ситуаций экс-

перты определили апиксабан препаратом выбора. Только

в двух случаях был более предпочтителен другой антикоагу-

лянт: при тромбе левого желудочка – варфарин, при риске

межлекарственных взаимодействий – эдоксабан (не приме-

няется в России) [70].

Правило 7. Наличие когнитивных нарушений (КН)
влияет на выбор ПОАК. Инсульту часто сопутствуют КН,

как транзиторные (в остром периоде заболевания), так

и персистирующие и даже прогрессирующие (в рамках

континуума цереброваскулярной патологии или смешан-

ной деменции) [71, 72]. С другой стороны, деменция на-

блюдается у 8% пациентов с ФП в возрасте 65 лет и старше.

Ее причинами являются церебральная микро- и макроэм-

болизация (ФП-ассоциированный фактор), а также сосу-

ществующая патология (ЦМА, болезнь Альцгеймера

и другие нейродегенеративные заболевания) [73]. У дан-

ной категории больных применение апиксабана ассоции-

ровано с наименьшим риском больших кровотечений

и ИИ в сравнении с применением других пероральных ан-

тикоагулянтов [74]. Анализ национальной бельгийской

когорты (более 237 тыс. пациентов) показал, что примене-

ние ПОАК ассоциировано с меньшим риском деменции

(сосудистой и неуточненной) в сравнении с приемом АВК;

данный эффект связан с применением апиксабана и эдок-

сабана (не применяется в России) [75]. Для профилактики

инсульта недостаточно назначить ПОАК, важно обеспе-

чить его регулярный прием, что особенно сложно в когор-

те пациентов с КН. Помимо назначения базисной терапии

деменции (ингибиторы холинэстеразы, мемантин),

для повышения приверженности у пациентов с КН могут

использоваться таблетницы с сигнальной функцией напо-

минания или ежедневный контроль приема препаратов со

стороны родственников / ухаживающих лиц [76].
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Противопоказания для приема 
и условия снижения дозы ПОАК

Contraindicat ions  for  use  
and condi t ions  for  reducing  
the  dose  of  DOACs

ПОАК ПОАК применяются 
противопоказаны в сниженной дозе

• Механические протезы 

клапанов сердца

• Умеренный / тяжелый 

ревматический митральный

стеноз

• Хроническая болезнь почек 

V стадии (клиренс креатинина

<15 мл/мин или гемодиализ)

• Печеночная недостаточность

(класс С по Child-Pugh, 

ривароксабан также 

противопоказан при классе В)

• Тромбоцитопения 

<20 тыс/мкл 

(при 20–50 тыс/мкл – 

с осторожностью, рассмотреть

половинную дозу ПОАК)

• Антифосфолипидный синдром

• Беременность

• Апиксабан (2,5 мг 

2 раза в день): клиренс 

креатинина 15–29 мл/мин

или не менее двух из трех

критериев: возраст ≥80 лет,

масса тела ≤60 кг, 

креатинин ≥133 мкмоль/л

• Дабигатран (110 мг 2 раза

в день): возраст >80 лет, 

сопутствующий прием 

верапамила, возможно 

рассмотреть снижение дозы

при возрасте 75–80 лет,

клиренсе креатинина 

30–49 мл/мин, высоком 

риске желудочно-кишечного

кровотечения

• Ривароксабан (15 мг 

1 раз в день): клиренс 

креатинина 15–49 мл/мин
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Правило 8. При развитии ИИ на фоне приема ПОАК не-
обходимо тщательно проанализировать его причину. Наруше-

ния в режиме приема ПОАК (пропуск/отказ или необосно-

ванно сниженная доза) у пациента с ФП – наиболее очевид-

ная причина ИИ. Так, в исследовании RENo необоснован-

но сниженная доза ПОАК повышала риск церебральных

ишемических событий в 3 раза [77]. Однако каждый третий

инсульт при ФП может иметь некардиоэмболическую этио-

логию – чаще в данной роли выступают атеротромботиче-

ский инсульт на фоне экстра- или интракраниального сте-

ноза или лакунарный инфаркт на фо-

не ЦМА [78, 79]. Таким образом,

при ИИ на фоне ПОАК требуется де-

тальная оценка очага инфаркта (соот-

ветствие лакунарному инфаркту, диаг-

ностика ЦМА по критериям STRIVE)

и обязательное проведение сосуди-

стой визуализации (чаще КТ-ангио-

графии) для выявления инсульт-свя-

занного стеноза и, соответственно,

планирования каротидной реваскуля-

ризации – каротидной эндартерэкто-

мии или стентирования.

В том случае, если альтернатив-

ных причин инсульта нет, а пациент

регулярно принимал адекватную дозу

ПОАК, обсуждается вопрос изменения

режима антитромботической терапии.

В исследовании Y.M.B. Ip и соавт.

(2023) [79] анализировались три под-

хода: переход с ПОАК на варфарин;

переход с одного ПОАК на другой; до-

бавление антитромбоцитарного пре-

парата, – однако ни одна из данных

стратегий не редуцировала риск по-

вторных ишемических событий. В то

же время в ретроспективном обсерва-

ционном исследовании ATHENS

(2024) было показано, что замена апи-

ксабана на ривароксабан ассоциирует-

ся с более высоким риском инсульта /

системной эмболии (ОР 1,99) и «боль-

шого» кровотечения (ОР 1,80), чем

продолжение его приема. При этом пе-

ревод пациентов с ривароксабана на

апиксабан не ассоциировался с повы-

шением риска инсульта и «больших»

кровотечений [80].

Правило 9. Сроки отмены и возоб-
новления приема ПОАК при хирургиче-
ских вмешательствах определяются
типом оперативного лечения по риску
кровотечений. Периоперационный

период – время повышенной уязви-

мости для пациентов с ФП, так как

отмена антикоагулянта повышает

риск тромбоэмболии, а продолжение

его приема – риск хирургического

кровотечения. При этом в течение 2 лет

у каждого четвертого пациента с ФП

возникает необходимость временной

отмены ПОАК из-за плановых вме-

шательств [81]. В сосудистой невроло-

гии наиболее актуально медикамен-

тозное сопровождение периопераци-
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Рис. 4. Клинический случай №2. «Хрупкий» пожилой мужчина 88 лет с постоянной

формой ФП. ПОАК не принимал. Во время работы в огороде внезапно развились 

слабость в правых конечностях и нарушение речи. Поступил через 1,5 ч после 

развития симптомов с тотальной афазией и правосторонней гемиплегией, NIHSS –

21 балл. Выполнена КТ головного мозга (а – ранних ишемических изменений нет,

ASPECTS 10 баллов), КТ-перфузия (б – обширная зона гипоперфузии в бассейне 

левой средней мозговой артерии) и КТ-ангиография (в – окклюзия сегмента М1 

левой средней мозговой артерии, желтые стрелки). Проведена эндоваскулярная

тромбэктомия, достигнута полная реканализация (г). Тромбоэмболы представлены

на рис. 4, д. Сразу после реперфузионной терапии у пациента начали восстанавли-

ваться движения в правых конечностях, через сутки пациент мог самостоятельно

передвигаться по палате, речевые нарушения регрессировали (модифицированная

шкала Рэнкина – 1 балл). На контрольной КТ головного мозга через сутки выявлена

геморрагическая трансформация по типу геморрагического инфаркта 2-го типа

в глубинных отделах левого полушария без визуализации инфаркта головного мозга

(е, красная стрелка). На 2-е сутки назначен апиксабан в дозе 5 мг два раза в день

(масса тела – 68 кг, креатинин – 92 мкмоль/л, клиренс креатинина – 46 мл/мин)

Fig. 4. Clinical case No. 2. A “frail” elderly man, 88 years old, with persistent atrial 

fibrillation, not taking DOACs. While gardening, suddenly felt weakness in right limbs 

and disturbed speech. He was admitted to the hospital 1.5 hours after the onset of symptoms

with global aphasia and right-sided hemiplegia, NIHSS – 21 points. CT scan of the brain

(a – no early ischemic changes, ASPECTS score 10), CT perfusion (б – extensive area 

of hypoperfusion in the territory of the left middle cerebral artery) and CT angiography 

(в – occlusion of the M1 segment of the left middle cerebral artery, yellow arrows) 

were performed. Endovascular thrombectomy was performed and complete recanalization

was achieved (г). The thromboemboli are shown in Fig. 4, д. Immediately after reperfusion

therapy, the patient began to regain movement in the right limbs; within 24 hours, 

the patient was able to move independently across the room, speech disorders regressed

(modified Rankin scale – 1 point). A control CT scan of the brain one day later showed 

a hemorrhagic transformation resembling a haemorrhagic infarction type 2 in the deep 

areas of the left hemisphere, without a brain infarction becoming visible (e, red arrow). 

On the 2nd day, apixaban was prescribed at a dose of 5 mg twice daily (body weight – 68 kg,

creatinine – 92 μmol/l, creatinine clearance – 46 ml/min)

а б в
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онного периода при каротидной хирургии. Согласно реко-

мендациям EHRA (2021), выделяют операции высокого

риска кровотечений (в том числе каротидная эндартерэк-

томия) и низкого (в том числе каротидное стентирова-

ние). При хирургии высокого риска необходимо отменить

ПОАК за 2 сут до операции (для апиксабана, ривароксаба-

на – независимо от клиренса креатинина; для дабигатра-

на – при клиренсе ≥80 мл/мин) и возобновить его прием

через 2 сут после хирургического вмешательства. При опе-

рациях низкого риска возможно проведение оперативно-

го лечения без отмены ПОАК (или с пропуском вечерней

дозы накануне операции) и рестарт либо в день операции

(через 6 ч и более при надежном гемостазе), либо на сле-

дующий день [19].

Эффективность стандартизированного подхода дока-

зана в исследовании PAUSE (2019), включающем 3007 па-

циентов с ФП и плановыми хирургическими вмешательст-

вами (у 1/3 – операции с высоким риском кровотечений).

В исследовании оценивалась безопасность отмены ПОАК

за 1–4 сут (в зависимости от риска геморрагических ослож-

нений и клиренса креатинина) и возобновление его приема

через 1–2 сут после операции. Риск развития тромботиче-

ских и геморрагических осложнений не превысил прогно-

зируемые величины. Частота тромбоэмболических ослож-

нений (в течение 30 дней) составила 0,16%, больших крово-

течений – 1,35%. Артериальная тромбоэмболия наблюда-

лась у 0,16% пациентов в группе апиксабана, у 0,37% в груп-

пе ривароксабана и у 0,6% в группе дабигатрана [82]. 

Правило 10. Большинству пациентов показано назначе-
ние полной дозы ПОАК. Метаанализ 11 исследований пока-

зал, что применение неоправданно сниженных доз ПОАК

ассоциировано с повышением риска не только инсульта

и системной эмболии, но и смерти [83]. По данным госпи-

тального регистра Регионального сосудистого центра ГКБ

№ 4 г. Перми (неопубликованные данные), лишь у 8% вы-

живших пациентов с КЭИ имеются показания для редук-

ции дозы апиксабана. Некорректное использование дозы

ПОАК связано с повышением риска смерти от любых при-

чин, что подчеркивает необходимость ответственного под-

бора доз антикоагулянтов врачами разных специальностей

[84]. Условия для назначения сниженных доз ПОАК указа-

ны в таблице.

З а к л ю ч е н и е
Соблюдение рассмотренных в статье правил позволит

индивидуализировать антикоагулянтную терапию и добить-

ся максимальной клинической пользы у каждого пациента

с ФП-ассоциированным ИИ. Учитывая особенности паци-

ентов с КЭИ, апиксабан может считаться препаратом выбо-

ра в большинстве клинических ситуаций в силу оптималь-

ного соотношения эффективности и безопасности.
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