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М Н Е Н И Е  Э К С П Е Р Т А

4 Неврология, нейропсихиатрия, психосоматика. 2024;16(5):4–8

Органические психические 
расстройства вне закона: 

прощание с Карлом Бонхеффером

Менделевич В.Д.
Кафедра психиатрии и медицинской психологии 

ФГБОУ ВО «Казанский государственный медицинский университет» Минздрава России, Казань

Россия, 420012, Казань, ул. Волкова, 80

В статье проводится анализ причин и оснований для исключения из психиатрических классификаций (МКБ-11, DSM-5) раздела

«Органические психические расстройства» и замены его на разделы «Нейрокогнитивные расстройства» и «Вторичные психические

и поведенческие расстройства, связанные с расстройствами и заболеваниями, классифицированными в других главах». Утвержда-

ется, что на современном этапе развития психиатрии стало понятно, что с нарушением деятельности головного мозга связаны не

только органические психические расстройства, но и все иные, например расстройства шизофренического спектра. Делается вы-

вод о том, что термин «органическое» превратился в анахронизм и перестал отражать суть психогенеза. Вследствие этого изме-

нения терминологии в современных психиатрических классификациях следует признать оправданными. Однако термин «органиче-

ские расстройства» не нес стигматизирующего характера, в отличие, к примеру, от «психопатии», «олигофрении», «истерии» или

«маниакально-депрессивного психоза». Несомненно, он имел неопределенный характер, поскольку расширительно толковал пато-

логические изменения головного мозга и противопоставлялся понятию «функциональные расстройства». На нынешнем этапе раз-

вития психоневрологии за функциональным нередко обнаруживаются органические причины. Изъятие из психиатрического лекси-

кона термина «органические», отказ от использования бонхефферовского подхода, триады Вальтер-Бюэля и психоорганического

синдрома можно считать избыточным, поскольку внедрение вместо них понятия «вторичные психические расстройства» не изме-

няет процесса постижения сути психогенеза. Сделан вывод, что разделение психических расстройств на так называемые первич-

ные и вторичные ничем не лучше противопоставления функционального и органического и что «устаревший» подход может приме-

няться в образовании молодых психиатров с акцентированием внимания на том, что термин «органические» может распростра-

няться и на психические расстройства, прежде называвшиеся эндогенными. 
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The article analyzes the reasons for the deletion of the section “Organic mental disorders” from the psychiatric classifications (ICD-11,

DSM-5) and its replacement by the sections “Neurocognitive disorders” and “Secondary mental and behavioral disorders associated with

disorders and diseases classified in other chapters”. It is argued that at the present stage of development of psychiatry it has become clear

that not only organic mental disorders are associated with impaired brain function, but also all others, e.g. the disorders of the schizophrenic

spectrum. This leads to the conclusion that the term “organic” has become an anachronism and no longer reflects the essence of psychogen-

esis. As a result, changes in terminology in modern psychiatric classifications should be recognized as justified. However, the term “organic

disorders” did not have a stigmatizing character, unlike, for example, “psychopathy”, “oligophrenia”, “hysteria” or “manic-depressive psy-

chosis”. It undoubtedly had an indeterminate character, as it interpreted pathological changes in the brain broadly and was opposed to the

concept of “functional disorders”. At the current stage of development of psychoneurology, organic causes are often found behind the func-

tional. Exclusion of the term “organic” from the psychiatric lexicon, rejection of the Bonhoeffer approach, the Walter-Buell triad and the

psychoorganic syndrome can be considered superfluous, since the introduction of the concept of “secondary mental disorders” in their place

does not alter the process of understanding the nature of psychogenesis. It is concluded that the division of mental disorders into so-called

primary and secondary disorders is no better than the opposition of functional and organic disorders, and that the “outdated” approach can

be used in the training of young psychiatrists, emphasizing that the term “organic” can also be extended to mental disorders that used to be

called endogenous.

Keywords: organic mental disorders; exogenous-organic reaction type; primary and secondary mental disorders; Karl Bonhoeffer; Walter-Buell

triad; psychoorganic syndrome.



Известно, что из новых психиатрических классифи-

каций (Международная классификация болезней 11-го пе-

ресмотра – МКБ-11; Диагностическое и статистическое

руководство по психическим расстройствам 5-го издания –

Diagnostic and Statistical Manual of mental disorders, fifth edi-

tion, DSM-5) исчез раздел «органические психические рас-

стройства». Это связано с критическим осмыслением тер-

мина «органическое». На современном этапе развития пси-

хиатрии стало понятно, что с нарушением деятельности го-

ловного мозга связаны не только органические психиче-

ские расстройства, но и все иные расстройства (например,

расстройства шизофренического спектра) [1, 2], вследствие

чего термин «органическое» превратился в анахронизм

и перестал отражать суть психогенеза. Вместо раздела «Ор-

ганические психические расстройства» появились две но-

вые рубрики – «Нейрокогнитивные расстройства» (6D7

и 6D8 по МКБ-11) и «Вторичные психические и поведенче-

ские расстройства, связанные с расстройствами и заболева-

ниями, классифицированными в других главах» (6Е6 по

МКБ-11) [3–5]. К нейрокогнитивным отнесены делирий,

умеренное (mild) нейрокогнитивное расстройство, амне-

стическое расстройство и деменция, к вторичным – рас-

стройства, сгруппированные по принципу ведущего психо-

патологического синдрома (психотическое, аффективное,

обсессивно-компульсивное, диссоциативное, тревожное,

кататоническое, личностное). Ранее они были объединены

в единую по психогенезу группу, что, с точки зрения анали-

за психопатологии, следовало признать более логичным,

поскольку их различие заключалось лишь в клинической

форме, а не в генезе (ведь, к примеру, делирий и амнезия –

это тоже синдромы).

О р г а н и ч е с к и е  р а с с т р о й с т в а  в М К Б - 1 1
и D S M - 5
В преамбуле к перечисленным рубрикам указывается,

что «нейрокогнитивные расстройства характеризуются пер-

вичным приобретенным клиническим дефицитом когнитив-

ного функционирования», но этот когнитивный дефицит

не связан с первичными психическими расстройствами

(шизофренией, биполярным расстройством). Отмечается,

что в тех случаях, когда могут быть установлены конкретные

причины возникновения нейрокогнитивных расстройств

и лежащая в их основе патология, выявленную этиологию

следует классифицировать отдельно. К вторичным относят

нарушения, включающие синдромы, характеризующиеся

наличием существенных психических или поведенческих

симптомов, которые «на основании достоверных данных

анамнеза, медицинского осмотра и лабораторных исследо-

ваний могут считаться прямым патофизиологическим следст-

вием нарушения состояния здоровья, не классифицирован-

ного как психическое или поведенческое расстройство». 

Подобное уточнение существовало и в предыдущих

классификациях. Так, в МКБ-10 имелось указание на то,

что «диагноз органического расстройства не следует устана-

вливать в случаях, если органическая причина имеет неспе-

цифический характер или подтверждается ограниченными

данными» [6]. Приходится констатировать, что это положе-

ние на практике часто игнорировалось, вследствие чего на-

блюдалась гипердиагностика органических психических

расстройств [7] на основании выявления у пациента незна-

чительных и несущественных неврологических нарушений,

которые не были причинно связаны с психопатологией. Об-

ратим внимание на тот факт, что в описании нейрокогни-

тивных расстройств в новых классификациях также указы-

вается на вторичность психопатологической симптомати-

ки, но термин «органические психические расстройства»

уже не используется. 

В связи с этим возникают некоторые принципиаль-

ные для теории и практики психиатрии вопросы. В частно-

сти, важно понять, связано ли изъятие ставшего классиче-

ским термина «органические психические расстройства»

с типичной для новых версий психиатрических классифи-

каций тенденцией к переименованию болезней по причине

стигматизирующего характера прежних названий болезней

и чем в таком случае стигматизировал этот термин? Или же

отказ от использования термина «органические» связан

с иными сущностными причинами? Напомним, что рубри-

ка «Органические психические расстройства» являлась

единственной из рубрик МКБ-10, построенной по этиопа-

тогенетическому принципу.

Известно, что термин «органические психические

расстройства» отражает дуалистическое различие между ра-

зумом и телом, которое и привело к его возникновению.

То есть подразумевалось различие между «физическими»

и «психическими» причинами поведенчески-эмоциональ-

но-когнитивной дисфункции [8]. Многие ученые до сих пор

задаются вопросом о том, может ли существовать психиче-

ское или поведенческое расстройство, не связанное с функ-

цией мозга? И может ли быть заболевание головного мозга,

которое не является «органическим» в том смысле, что оно

относится к чему-то иному, чем нормальная или нарушен-

ная функция ткани мозга? По мнению S. Fritz и соавт. [8],

современные знания предполагают отрицательный ответ на

оба вопроса. В психиатрии существует давняя традиция ду-

ализма «функциональных» и «органических» расстройств,

которая отражает профессиональное убеждение, что неко-

торые поведенческие отклонения возникают в результате

патологии головного мозга, тогда как другие являются ре-

зультатом «психологических» или «функциональных» рас-

стройств, обусловленных дезадаптацией в сферах эмоцио-

нальных, социальных и семейных функций.

В т о р и ч н ы е  п с и х и ч е с к и е  р а с с т р о й с т в а
По мнению M.S. Keshavan и Y. Kaneko [9], целесооб-

разнее классифицировать психические расстройства на вто-

ричные, когда они обусловлены соматическим заболевани-

ем или употреблением психоактивных веществ (ПАВ),

и первичные (идиопатические), если симптоматика не мо-

жет быть объяснена действием каких-либо других причин.

В этом контексте термины «первичные» и «вторичные»
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пришли на смену терминам «органические» и «функцио-

нальные», использовавшимся в ранних пересмотрах психи-

атрических классификаций. Считается, что причиной вто-

ричных психических расстройств может быть практически

любое ПАВ, назначаемое лекарство или медицинское со-

стояние, оказывающее влияние на функционирование

нервной системы (см. таблицу). 

В статье с интригующим названием «Разгадка тайн ор-

ганических психических расстройств» [10] отмечается, что

«органические психические заболевания – это всего лишь

ярлык», «большинство случаев являются смешанными, и не

следует относиться к классификациям со слишком боль-

шим уважением… По сути, надо принять неизвестность,

присущую сложности».

И с т о к и  к о н ц е п ц и и  о р г а н и ч е с к и х  
п с и х и ч е с к и х  р а с с т р о й с т в
Известно, что концепция экзогенно-органических

психических расстройств была выдвинута Карлом Бонхеф-

фером в 1908 г. и отражала позицию о том, что на разнооб-

разные внешние вредности головной мозг может отвечать

лишь ограниченным числом неспецифических психопато-

логических реакций, к которым были отнесены оглушение,

делирий, аменция, сумеречное расстройство сознания

и галлюциноз. Экзогенный психоз К. Бонхеффер расцени-

вал не как патологический процесс, а как реакцию мозга на

внешнюю вредность, а под экзогенией понимал не только

действующие извне факторы (инфекции, интоксикации,

травмы), но и экстрацеребральные внутренние заболевания

и нарушения обмена [11].

Современные психопатологические исследования

подтверждают правоту К. Бонхеффера. В частности, доказа-

но, что зрительные галлюцинации тесно связаны со вторич-

ной, а не первичной причиной психоза. «Наличие зритель-

ных галлюцинаций у пациента с психозом может служить

потенциальным “красным флагом” вторичной причины

и требовать дальнейшего исследования» [12]. 

В реалиях современной клинической практики часто-

та постановки диагноза органических психических рас-

стройств с указанием на органическую причину зависит от

субъективных взглядов конкретного врача: часть психиат-

ров относятся к тем, кто часто ставит такой диагноз, дру-

гие – к тем, кто практически никогда не усматривает в пси-

хопатологии органические причины. По данным исследо-

вания D. Benrimoh и соавт. [13], несмотря на то что диагно-

стическая категория «органические расстройства» была

официально исключена из психиатрической нозологии

в DSM-IV, опубликованном в 1994 г., врачи продолжают ис-

пользовать термин «органические причины» для обозначе-

ния медицинских и неврологических причин ряда психиче-

ских расстройств. Оказалось, что данная терминология ис-

пользуется большинством (55,9%) психиатров и ординато-

ров по нескольким причинам. Это на-

чинается в ординатуре – по привычке

и из-за убеждения, что врачи других

специальностей не полностью пони-

мают альтернативную терминологию.

Авторы обнаружили: некоторые пси-

хиатры обеспокоены тем, что их паци-

енты не получат адекватного обследо-

вания, если с помощью термина «ор-

ганическая причина» не будет ясно,

что подозреваются другие медицин-

ские причины психиатрических сим-

птомов [13].

Дискуссия об обоснованности

и целесообразности использования

диагноза «органические психические

расстройства» даже в условиях его ис-

ключения из современных психиатри-

ческих классификаций продолжает

носить довольно острый характер.

Большинство авторов [14], признавая

проблему с новой терминологией

и реорганизацией классификации,

утверждают, что потенциальные пре-

имущества новых названий (вторич-

ные психические и нейрокогнитив-

ные расстройства) для ясности и об-

легчения дифференциальной диагно-

стики оправдывают отказ от знакомо-

го, но ныне анахроничного термина

«органические психические расстрой-

ства». Другие следуют традициям

классической психиатрии и продол-

жают считать, что в клинической пра-

ктике и в обучении молодых психиат-

М Н Е Н И Е  Э К С П Е Р Т А

Возможные причины вторичных психозов (по [9])

Poss ib le  causes  o f  secondary psychoses  (according  to  [9])

Возможная причина Примеры

Травма Черепно-мозговая травма

Аутоиммунные заболевания Системная красная волчанка, 

анти-NMDA-рецепторный энцефалит

Генетические/наследственные Велокардиофациальный синдром, 

заболевания агенез мозолистого тела

Интоксикации и расстройства, Фенциклидин, МДМА, ЛСД, каннабиноиды, 

вызванные употреблением ПАВ алкоголь. Отравления свинцом, ртутью, мышьяком

Ятрогенные заболевания Противомалярийные препараты, стероиды, изониазид

Цереброваскулярные Острое нарушение мозгового 

заболевания кровообращения, субдуральная гематома

Объемные внутричерепные Опухоли головного мозга

образования

Нарушения обмена веществ Феохромоцитома, метахроматическая 

лейкодистрофия, болезнь Вильсона

Нарушения питания Пеллагра, дефицит витамина В12, витамина D

Инфекционные заболевания Нейросифилис, токсоплазмоз, ВИЧ-инфекция

Нейродегенеративные Деменция с тельцами Леви, 

и демиелинизирующие болезнь Паркинсона, хорея Гентингтона, 

заболевания рассеянный склероз, атаксия Фридрейха

Пароксизмальные расстройства Комплексные парциальные припадки, 

височная эпилепсия

Эндокринные расстройства Гипертиреоидизм, гипотиреоидизм, 

гиперпаратиреоидизм
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ров не следует отказываться от устоявшихся терминов и что

следует применять как понятие «экзогенно-органический

тип реакций» К. Бонхеффера, так и понятие «триада Валь-

тер-Бюэля» [15]. 

К р и т и к а  п о н я т и я  
« п с и х о о р г а н и ч е с к и й  с и н д р о м »
Еще одним спорным психиатрическим термином, ис-

ключенным из современных классификаций, является тер-

мин «психоорганический синдром». По мнению В.В. Кали-

нина [16], психоорганический синдром представляет собой

собирательное понятие, в которое включают группу психо-

патологических синдромов, возникших вследствие органи-

ческого поражения головного мозга и характеризующихся

триадой Вальтер-Бюэля – ослаблением памяти, ухудшени-

ем понимания и недержанием аффектов. Автором делается

вывод о том, что в МКБ-10 допускалось расширительное

толкование различных психопатологических расстройств

в рамках органической патологии, в том числе и продуктив-

ных, которые ранее не считались характерными для психо-

органического синдрома [16].

В Национальной медицинской библиотеке PubMed

число публикаций с ключевым словом «психоорганический

синдром» к настоящему времени снизилось практически до

нуля [17], и они представлены в основном статьями русско-

язычных авторов [18–22]. 

При этом известно, что частота диагностики органи-

ческих психических расстройств с ведущим психоорганиче-

ским синдромом остается крайне высокой. По данным

Б.А. Казаковцева и соавт. [23], в Российской Федерации до-

ля лиц с органическими психическими расстройствами

в целом составляет 34,3%. На долю лиц с органическими

психозами и слабоумием приходится 40,6%, а в группе лиц

с непсихотическими психическими расстройствами на ор-

ганические непсихотические расстройства приходится

45,7% случаев [23]. По данным исследования Б.Н. Пивеня

и А.А. Примоченок [24], экзогенно-органическая симпто-

матика в клинической картине психических расстройств

у подростков занимает заметное место (34,2%), в три раза

превышая долю шизофрении (10,4%). При этом органиче-

ская патология как основная диагностируется в подавляю-

щем большинстве случаев – у 62,9% подростков органиче-

ское заболевание головного мозга фигурирует как моноди-

агноз, а у 37,1% отмечено его сочетание с другими психиче-

скими нозологиями. Органические психические расстрой-

ства лидируют по распространенности у лиц призывного

возраста [25].

З а к л ю ч е н и е
Таким образом, изменения терминологии в современ-

ных психиатрических классификациях, отказ от использо-

вания слова «органические» и замену его на «вторичные»

следует признать оправданными, но дискуссионными. Тер-

мин «органические» не нес стигматизирующего характера,

в отличие, к примеру, от «психопатии», «олигофрении»,

«истерии» или «маниакально-депрессивного психоза». Не-

сомненно, он имел неопределенный характер, поскольку

расширительно толковал патологические изменения голов-

ного мозга и противопоставлялся понятию «функциональ-

ные расстройства». На нынешнем этапе развития психонев-

рологии за функциональным нередко обнаруживаются ор-

ганические причины [26, 27]. Изъятие из психиатрического

лексикона термина «органические», отказ от использования

бонхефферовского подхода, триады Вальтер-Бюэля и пси-

хоорганического синдрома можно считать избыточным, по-

скольку внедрение вместо них понятия «вторичные психи-

ческие расстройства» никак не изменяет процесса постиже-

ния сути психогенеза. С нашей точки зрения, разделение

психических расстройств на так называемые первичные

и вторичные ничем не лучше противопоставления функци-

онального и органического. Данный «устаревший» подход

может применяться в образовании молодых психиатров

с акцентированием внимания на том, что термин «органиче-

ские» может распространяться и на психические расстрой-

ства, прежде называвшиеся эндогенными. Следовательно,

прощание с Карлом Бонхеффером преждевременно.
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Типичная тактика ведения 
пациентов с хронической неспецифической болью

в спине и головной болью напряжения 

Головачева А.А., Головачева 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

Россия, 119021, Москва, ул. Россолимо, 11, стр. 1

Неспецифическая (скелетно-мышечная) боль в спине (НБС) и головная боль напряжения (ГБН) – одни из самых распространенных

заболеваний в неврологической практике, которые значимо снижают трудоспособность пациентов. Недостаточно изучена ти-

пичная практика ведения пациентов с НБС и ГБН, что послужило основанием для проведения данного исследования. 

Цель исследования – оценить качество диагностики и лечения хронической НБС и ГБН в реальной неврологической практике.

Материал и методы. В исследование включено 120 пациентов с хронической НБС и сочетанной ГБН различной частоты (32 муж-

чины и 88 женщин, средний возраст – 38,4±9,6 года), которые обратились за консультацией в Клинику нервных болезней

им. А.Я. Кожевникова (КНБ) Сеченовского Университета с жалобами на боль в спине и головную боль, а ранее обследовались и по-

лучали лечение у неврологов, терапевтов в других медицинских учреждениях в амбулаторных и/или стационарных условиях. Со все-

ми пациентами проводились клиническая беседа, направленная на установление диагноза и анализ предшествующего ведения паци-

ентов, неврологический и нейроортопедический осмотр, а также тестирование с использованием психометрических методик

для оценки симптомов тревоги и депрессии.

Результаты. До обращения в КНБ диагноз хронической НБС был установлен лишь 10% пациентов, диагноз ГБН – только 7%, у ос-

тальных пациентов были другие, ошибочные диагнозы. Всем пациентам ранее назначались дополнительные обследования, преиму-

щественно с использованием методов нейровизуализации позвоночника и головного мозга, ультразвукового исследования сосудов

шеи даже при отсутствии «красных флагов» – симптомов опасности при боли в спине и головной боли. Ни у одного из пациентов

ранее не оценивали эмоциональное состояние, при этом у 75% пациентов присутствовали симптомы депрессии разной степени вы-

раженности и у всех пациентов была тревога разной степени выраженности. Нейроортопедический осмотр проводился только

у 10% пациентов. Все пациенты получали нестероидные противовоспалительные средства по поводу боли в спине и большинство

пациентов – сосудистые, ноотропные препараты для лечения головной боли. Из нелекарственных методов чаще всего назначались

массаж и методы пассивной физиотерапии. Только 9% пациентов рекомендовалась кинезиотерапия, при этом ее проводили лишь

5% пациентов.

Заключение. В реальной медицинской практике наблюдаются низкий уровень диагностики хронической НБС и ГБН, чрезмерное не-

обоснованное назначение дополнительных исследований, неудовлетворительный уровень лечения, низкая частота назначения кине-

зиотерапии пациентам с хронической НБС и ГБН.

Ключевые слова: хроническая неспецифическая боль в спине; люмбалгия; головная боль напряжения; диагностика; ошибочные диаг-

нозы; лечение.
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Typical tactics of treatment of patients with chronic non-specific back pain and tension-type headaches
Golovacheva A.A., Golovacheva 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

Non-specific (musculoskeletal) back pain (NBP) and tension-type headache (THA) are among the most common conditions in neurological

practice that significantly impair patients' ability to work. The typical practice of treating patients with NBP and THA has not been sufficiently

investigated, which formed the basis for conducting this study.

Objective: to evaluate the quality of diagnosis and treatment of chronic NBP and THA in real-life neurological practice.

Material and methods. The study included 120 patients with chronic NBP and combined THA of different frequency (32 men and 88 women,

mean age 38.4±9.6 years) who were treated in A.Ya. Kozhevnikov Clinic of Neurologic Diseases (CND) of Sechenov University with complaints

of back pain and headache and who had previously been examined and treated by neurologists and therapists in other medical institutions on

an outpatient and/or inpatient basis. All patients underwent a clinical interview to establish a diagnosis and analyze previous treatment, a neu-

rological and neuro-orthopedic examination and a psychometric examination to assess anxiety and depression symptoms. 



Неспецифическая (скелетно-мышечная) боль в спи-

не (НБС) и головная боль напряжения (ГБН) – одни из са-

мых распространенных заболеваний в неврологической

практике [1–3]. По данным исследования МЕРИДИАН,

проведенного в 61 городе России, практически каждый

второй пациент приходит в поликлинику с жалобой на

боль, причем в половине случаев пациенты жалуются

именно на боль в спине (БС). У 10% пациентов с острой

НБС происходит ее хронизация [1]. НБС – основная при-

чина снижения трудоспособности во всем мире и основная

причина инвалидизации среди взрослого населения [4].

По данным эпидемиологических исследований, НБС

встречается в 82% случаев при хронической ГБН и в 80%

при эпизодической ГБН [5]. Распространенность ГБН

в общей популяции составляет 86% [6]. Риск частых обост-

рений БС в 2,7 раза выше среди людей с эпизодической

ГБН и в 18,3 раза – среди людей с хронической ГБН, чем

среди лиц без ГБН [7]. Факторы хронизации ГБН и НБС

сходны. В хронизации большое значение имеют непра-

вильные негативные представления пациента о причинах

и прогнозе боли, симптомы тревоги и депрессии, болевое

(ограничительное) поведение с формированием стерео-

типных болевых поз и кинезиофобия [1, 6]. Мало изучена

типичная практика диагностики и лечения хронической

НБС и сочетанной ГБН.

Цель исследования – оценить качество установления

диагноза и лечения пациентов с хронической НБС и соче-

танной ГБН в реальной неврологической практике.

Материал и методы. Протокол исследования был одо-

брен локальным этическим комитетом Сеченовского Уни-

верситета. В исследование включались пациенты, соответ-

ствующие критериям включения и не соответствующие

критериям невключения.

Критерии включения в исследование: 1) наличие пись-

менного информированного согласия пациента на участие

в исследовании; 2) возраст от 18 до 65 лет; 3) наличие хрони-

ческой НБС в сочетании с эпизодической или хронической

ГБН; 4) пациент проходит амбулаторное лечение в Клини-

ке нервных болезней им. А.Я. Кожевникова (КНБ) Сече-

новского Университета; 5) до обращения в КНБ пациент

обследовался и получал лечение в других медицинских уч-

реждениях.

Критерии невключения в исследование: 1) возраст млад-

ше 18 лет и старше 65 лет; 2) беременность, кормление гру-

дью; 3) специфические причины БС; 4) вторичные формы

головной боли (ГБ), кроме лекарственно-индуцированной

ГБ (ЛИГБ); 5) перенесенные операции на позвоночнике,

спинном мозге или головном мозге; 6) наличие соматиче-

ского, другого неврологического или эндокринного заболе-

вания в стадии декомпенсации или обострения либо превос-

ходящего по своей выраженности НБС и ГБН; 7) тяжелые

инфекционные, онкологические и психические заболева-

ния; 8) отсутствие данных об обследовании пациентов по

поводу ГБ и отсутствие информации о лечении ГБ в других

медицинских учреждениях. 

Диагноз хронической НБС устанавливался в соответ-

ствии с диагностическими критериями клинических реко-

мендаций российских экспертов [1]. Диагноз ГБН ставился

на основании диагностических критериев Международной

классификации головных болей третьего пересмотра

(МКГБ-3) [8]. Со всеми пациентами проводилась клиниче-

ская беседа, всем выполнялось тестирование. В ходе беседы

оценивались социально-демографические и клинико-пси-

хологические характеристики пациентов. Выяснялось на-

личие «красных флагов» – симптомов «опасности», насто-

раживающих в отношении специфической причины БС

и вторичной природы ГБ. На основании имевшихся у паци-

ентов медицинских документов анализировались ранее вы-

ставляемые диагнозы и предшествующая тактика ведения

пациентов: назначавшиеся инструментальные, лаборатор-

ные исследования, лечение. Тестирование проводилось

с помощью специальных методик. Для оценки интенсивно-

сти боли использовалась числовая рейтинговая шкала

(ЧРШ) [9]. Эмоциональное состояние оценивалось с помо-

щью Шкалы тревоги Бека [10] и Шкалы депрессии Бека

[11]. 

В исследование было включено 120 пациентов (32 муж-

чины и 88 женщин, средний возраст – 38,4±9,6 года) с диаг-

нозом хронической НБС и сочетанной ГБН различной час-

тоты. У большинства пациентов (n=97; 80,8%) материаль-

ное положение было не ниже среднего; 86 (71,6%) имели

высшее образование; 91 пациент (75,8%) работал или учил-

ся с полной или неполной занятостью на момент включе-

ния в исследование. При этом 20 (16,6%) уволились с рабо-
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Results. Prior to contacting CND, only 10% of patients had a diagnosis of chronic NBS, only 7% had a diagnosis of THA and the remaining

patients had other misdiagnoses. All patients had previously undergone additional examinations, mainly neuroimaging of the spine and brain,

ultrasound examination of the neck vessels, even if there were no "red flags" – signs of danger in back pain and headache. None of the patients

had previously had their emotional state assessed, while 75% of patients had symptoms of depression of varying severity and all patients suffered

from anxiety of varying severity. Neuro-orthopaedic examination was performed in only 10% of patients. All patients received nonsteroidal anti-

inflammatory drugs for back pain, and most patients received vascular and nootropic medication for headaches. Of the non-pharmacological

methods, massage and passive physiotherapy were most frequently prescribed. Only 9% of patients were recommended kinesiotherapy, and only

5% of patients performed it. 

Conclusion. In real-life medical practice, chronic NBP and THA are inadequately diagnosed, excessive and unjustified additional examina-

tions are prescribed, unsatisfactory level of treatment, and patients with chronic NBP and THA are rarely prescribed kinesiotherapy.

Keywords: chronic non-specific back pain; lumbago; tension headache; diagnosis; misdiagnosis; treatment.
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ты или прекратили учебу из-за болевого синдрома до вклю-

чения в исследования. У 95 (79,2%) пациентов, которые

продолжали работать или уволились, были факторы риска

болевого синдрома, связанные с профессией. Практически

у всех пациентов отмечались гиподинамия (n=106; 88,3%)

и длительные статические позы (n=118; 98,3%). У большин-

ства пациентов (n=67; 55,8%) была нормальная масса тела,

у 35 (29,2%) – избыточная, у 12 (10%) – ожирение, у 6 (5%) –

дефицит массы тела. 

Средняя продолжительность анамнеза НБС (от появ-

ления первого эпизода НБС до момента включения в иссле-

дование) составила 82,9±54,1 мес (6,9±4,5 года), средняя

продолжительность хронической НБС (от начала хрониза-

ции, которая определялась как наличие боли свыше 12 нед,

до момента включения в исследование) – 15,1±11 мес

(1,3±0,9 года). Среднее число дней с БС в месяц составляло

28,6±2,2, средняя интенсивность НБС по ЧРШ – 5,6±1,3

балла.

Средняя продолжительность анамнеза ГБН (от появ-

ления первых приступов до момента включения в исследо-

вание) – 91,8±73,4 мес (7,7±6,1 года). У 52 (43,3%) пациен-

тов была хроническая ГБН, у 66 (55%) – частая эпизодиче-

ская ГБН, у двух (1,7%) – нечастая эпизодическая ГБН.

Средняя продолжительность хронической ГБН составляла

17,8±12,9 мес (1,5±1,1 года), средняя продолжительность

эпизодической ГБН – 26,3±22,5 мес (2,2±1,9 года), среднее

число дней с ГБ в месяц – 16,3±9,5, средняя интенсивность

ГБ по ЧРШ – 5,3±1,3 балла. 

Статистический анализ данных. Статистическая обра-

ботка полученных данных проводилась с помощью пакета

статистических программ Statistica 12 (StatSoft Inc., США).

Нормальность распределения пациентов в выборке по воз-

расту оценивали по критерию Холмогорова–Смирнова (d)

и по критерию χ2. Выборка пациентов, включенных в иссле-

дование, по возрасту соответствовала нормальному распре-

делению. 

Результаты. При нейроортопедическом осмотре у всех

пациентов (n=120; 100%) отмечались напряжение и болез-

ненность при пальпации перикраниальных мышц, поверх-

ностных и глубоких мышц спины. У 113 (94%) пациентов

определялась дисфункция крестцово-подвздошного сочле-

нения, причем наиболее часто – с двух сторон (n=82; 68%).

У большинства пациентов (n=110; 92%) определялась дис-

функция фасеточных суставов на по-

ясничном уровне, причем наиболее

часто (n=50; 42%) – дисфункция двух

фасеточных суставов. Анализ доку-

ментов из других медицинских учреж-

дений показал, что ранее нейроорто-

педический осмотр проводился толь-

ко 12 пациентам (10%).

Как видно из данных, представ-

ленных на рисунке, у 90 (75%) пациен-

тов присутствовали симптомы депрес-

сии разной степени выраженности

и у всех пациентов была тревога раз-

ной степени выраженности. Наиболее

часто у пациентов определялись лег-

кая депрессия (n=53; 44%) и тревога

средней степени выраженности (n=61;

51%). Анализ документов из других

медицинских учреждений показал, что ранее эмоциональ-

ное состояние ни у кого из пациентов не оценивалось. 

В связи с ведущей жалобой на БС и ГБ всем пациен-

там в других лечебных учреждениях назначались дополни-

тельные исследования (табл. 1).

Только 8 (7%) пациентов с БС и 6 (5%) пациентов с ГБ

имели нетипичное течение боли или «красные флаги», т. е.

показания для проведения дополнительных исследований.

По результатам ранее проведенных исследований (МРТ го-

ловы, позвоночника) органические причины БС и ГБ были

нами исключены, поскольку выявленные при них отклоне-

ния имели неспецифический характер. 

Диагноз НБС ранее был установлен лишь 12 (10%) па-

циентов, остальные 108 (90%) имели другие ошибочные ди-

агнозы (табл. 2). 

Диагноз ГБН ранее был установлен лишь 8 (7%) паци-

ентов, остальные 112 (93%) имели другие ошибочные диаг-

нозы (табл. 3).

Как видно из данных, представленных в табл. 4, по по-

воду болевого синдрома все пациенты получали фармакоте-

рапию и большинство пациентов – массаж и методы пас-

сивной физиотерапии (без кинезиотерапии).

Рекомендации по занятию кинезиотерапией получа-

ли только 11 (9%) пациентов, отмечался низкий уровень

приверженности пациентов данной рекомендации: только

6 (5%) последовали ей. Пациенты выбирали различные ва-

рианты занятий по кинезиотерапии, но кратковременно,

на нерегулярной основе и не в полном объеме. Так, три па-

циента (2,5%) занимались упражнениями дома и в фитнес-

зале самостоятельно по видео из интернета и допускали

много ошибок при выполнении упражнений (например,

сразу приступали к силовым упражнениям, занимались на

тренажерах с подъемом веса более 10 кг). Еще двое (1,7%)

пошли на групповые занятия со специалистом по лечеб-

ной физкультуре в поликлинике по месту жительства.

Один пациент (0,8%) обратился к специалисту по кинезио-

терапии и занимался индивидуально. Все пациенты зани-

мались упражнениями всего один-два раза в неделю, про-

должали находиться в длительных статических позах в по-

вседневной жизни (например, смотрели фильмы по теле-

фону, лежа в постели; работали за компьютером без пере-

рыва в течение нескольких часов в условиях неправильно

организованного с точки зрения эргономики рабочего
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Симптомы тревоги и депрессии у пациентов с хронической НБС и сочетанной ГБН
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места). Никто из пациентов не получал значимого улуч-

шения состояния на фоне проводимых занятий, в связи

с чем пациенты прекращали заниматься. Продолжитель-

ность занятий ни у кого из пациентов не превышала 4 нед.

До обращения в КНБ никто из пациентов не получал ре-

комендаций по эргономике, образу жизни, физической

активности. 

Обсуждение. В исследовании продемонстрирована

типичная практика ведения пациентов с НБС и ГБН

в различных медицинских учреждениях в амбулаторных

и стационарных условиях. Хроническая НБС и ГБН редко

диагностируются. До обращения в КНБ диагноз хрониче-

ской НБС был установлен только 10% пациентов, а диаг-

ноз ГБН – лишь 7%. Всем остальным пациентам стави-

лись ошибочные диагнозы. У преобладающего большин-

ства пациентов БС врачи ошибочно связывали с остео-

хондрозом. Полученные данные согласуются с результата-

ми других исследований [12–19]. Анализ амбулаторных

обращений к врачам первичного звена в поликлиниках из

10 городов Российской Федерации показал, что пациен-

там с БС обычно ставятся ошибочные диагнозы «остео-

хондроз» или «протрузия, грыжа межпозвоночного дис-

ка», назначается неэффективное лечение; поликлиниче-

ские врачи обладают слабыми знаниями алгоритмов диаг-

ностики и лечения НБС [12]. В соответствии с современ-

ными представлениями, остеохондроз – это естественный

процесс дегенерации (старения) структур позвоночника,

который наблюдается в разной степени у всех людей, су-
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Таблица 1. Дополнительные исследования,  
которые ранее назначались 
пациентам с хронической НБС 
и сочетанной ГБН по поводу БС и ГБ

Table 1. Addit ional  examinat ions  
previously  prescr ibed to  pat ients  
wi th  chronic  NBS and combined THA
for  back pain and headache

Число пациентов, 
Исследование прошедших 

исследование, n (%)

Лабораторные исследования 120 (100)

Общий анализ крови 72 (60)

Биохимический анализ крови 72 (60)

Анализ крови на маркеры системных 26 (22)

воспалительных заболеваний

Инструментальные исследования 120 (100)

МРТ пояснично-крестцового 114 (95)

отдела позвоночника

МРТ головы 105 (87,5)

УЗИ сосудов шеи 87 (72,5) 

МРТ шейного отдела позвоночника 78 (65)

Рентгенография поясничного 75 (45)

отдела позвоночника

ЭЭГ 43 (36)

Рентгенография шейного 40 (33)

отдела позвоночника 

МР-ангиография 27 (22,5)

Функциональная рентгенография 25 (21)

шейного отдела позвоночника

КТ тазобедренного сустава 19 (16)

Функциональная рентгенография 18 (15)

поясничного отдела позвоночника

КТ головы 14 (12)

Примечание. МРТ – магнитно-резонансная томография; УЗИ – ультразву-

ковое исследование; ЭЭГ – электроэнцефалография; МР-ангиография –

магнитно-резонансная ангиография; КТ – компьютерная томография.

Таблица 2. Ошибочные диагнозы,  
устанавливаемые пациентам 
с хронической НБС и сочетанной
ГБН в различных медицинских 
учреждениях по поводу БС

Table 2. Misdiagnosis  o f  pat ients  wi th  chronic
NBS and combined THA for  backpain
in di f ferent  medical  centers

Число пациентов 
Диагноз с данным диагнозом, 

n (%)

Остеохондроз поясничного отдела 60 (50)

позвоночника и межпозвоночные грыжи 

поясничного отдела позвоночника

Остеохондроз поясничного 38 (32)

отдела позвоночника

Межпозвоночные грыжи поясничного 10 (8)

отдела позвоночника

Таблица 3. Ошибочные диагнозы,  
устанавливаемые пациентам 
с хронической НБС и сочетанной
ГБН в различных медицинских 
учреждениях по поводу ГБ

Table 3. Misdiagnosis  o f  pat ients  wi th  chronic
NBS and combined THA for  headache
in di f ferent  medical  centers

Число пациентов 
Диагноз с данным диагнозом, 

n (%)

Остеохондроз шейного 

отдела позвоночника 52 (43)

Синдром вегетативной дистонии 30 (25)

Хроническая ишемия головного мозга 

или дисциркуляторная энцефалопатия 18 (15)

Межпозвоночные грыжи шейного 

отдела позвоночника 8 (7)

ГБ, связанная с внутричерепной 

гипертензией 4 (3)
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щественно нарастая с возрастом, и не расценивается как

основная причина хронической НБС [1]. 

До обращения в КНБ у преобладающего большинства

пациентов врачи расценивали ГБ как вторичную, симпто-

матическую, связанную с органическими нарушениями: па-

тологией шейного отдела позвоночника, цереброваскуляр-

ными заболеваниями, внутричерепной гипертензией. Как

показало данное исследование, ошибочная трактовка при-

роды ГБ, а именно – установление вместо ГБН диагноза

вторичной ГБ, до сих пор остается широко распространен-

ной проблемой в российской неврологической практике

[20, 21]. 

Пациентам с хронической болью различной локали-

зации, включая БС, неправильные диагнозы устанавлива-

ются в 40–80% случаев, это связано с тем, что: 1) врачи не

выделяют достаточное количество времени на детальное

выяснение анамнеза заболевания; 2) врачи назначают

чрезмерное количество исследований; 3) полученные не-

специфические изменения связывают с органическими

причинами боли [22]. В нашем исследовании также было

выявлено чрезмерное и необоснованное назначение лабо-

раторных и инструментальных методов исследования. Хо-

тя «красные флаги» были выявлены лишь у 7% пациентов

с БС и 5% пациентов с ГБ, рекомендации провести допол-

нительные инструментальные и лабораторные обследова-

ния получали все обратившиеся к неврологу или терапевту

пациенты. Было показано, что обнаруженные в результате

этих исследований неспецифические изменения пояснич-

ного и шейного отдела позвоночника (в виде дегенератив-

но-дистрофических изменений, протрузий, грыж), арте-

рий и вен головы и шеи (в виде асимметрии, извитости, ги-

поплазии) ошибочно расценивались как органические

причины БС и ГБ. 

Согласно российским клиническим рекомендациям

по НБС и ГБН, дополнительные методы обследования

проводятся только при подозрении на специфическую

причину БС, вторичный (симптоматический) генез ГБ

и при наличии симптомов опасности – «красных флагов»

[1–3]. Диагноз НБС ставится на основании анамнеза забо-

левания, неврологического и нейроортопедического осмо-

тра и исключения «красных флагов» [1]. В соответствии

с российскими клиническими рекомендациями и МКГБ-3

диагноз ГБН также устанавливается на основании анамне-

за заболевания, осмотра, исключения «красных флагов»

и диагностических критериев ГБ [2, 3, 8]. Важно отметить,

что нейроортопедический осмотр – важный этап в диагно-

стике НБС и ГБН – до обращения в КНБ проводился

только 10% пациентов.

Симптомы тревоги и депрессии – это факторы хро-

низации («желтые флаги») НБС и ГБН, которые важно

оценивать у всех пациентов с БС и ГБ [1–3]. У преоблада-

ющего большинства пациентов, включенных в исследова-

ние, мы выявили симптомы тревоги и депрессии, но ранее

эмоциональное состояние ни у кого из пациентов не оце-

нивалось.

В проведенном исследовании продемонстрировано

неудовлетворительное качество лечения пациентов с хро-

нической НБС и ГБН в отечественной медицинской прак-

тике. Всем пациентам назначались лекарственные препа-

раты по поводу БС, среди которых лишь нестероидные

противовоспалительные средства имеют высокую дока-

занную эффективность в лечении НБС [1, 23]. Для дости-

жения клинического эффекта применения только лекарст-

венных препаратов при хронической НБС недостаточно.

В лечении хронической НБС рекомендуется комплексное

лечение, включающее фармакотерапию и нелекарствен-

ные методы с доказанной эффективностью [1]. До обраще-

ния в КНБ по поводу БС из нелекарственных методов

большинству пациентов назначались пассивная физиоте-

рапия и массаж и только 9% – кинезиотерапия (лечебная

гимнастика). Пассивные физиотерапевтические методы

и массаж остаются самыми часто назначаемыми методами

лечения НБС в нашей стране. Но, в соответствии с рос-

сийскими и зарубежными клиническими рекомендациями

по НБС, пассивная физиотерапия не эффективна и не ре-

комендуется в лечении НБС [1, 23]. Массаж имеет низкий

уровень доказанной эффективности, обладает минималь-

ным эффектом, дает кратковременное облегчение боли,

но не улучшает функциональную активность у пациентов

с хронической НБС [1, 24]. 

Кинезиотерапия расценивается как наиболее эффек-

тивный способ лечения пациентов с хронической НБС,

с помощью которого удается значимо уменьшить боль

и повысить функциональную активность пациентов

в краткосрочной и долгосрочной перспективе [1, 23, 25].

В настоящем исследовании показано, что лишь 5% паци-

ентов ранее пробовали заниматься кинезиотерапией,
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Таблица 4. Предшествующая лекарственная
и нелекарственная терапия,  
назначенная пациентам 
с хронической НБС и сочетанной
ГБН в различных медицинских 
учреждениях

Table 4. Previous  drug  and non-drug therapies
in  pat ients  wi th  chronic  NBS 
and combined THA in  di f ferent  
medical  centers

Число пациентов, 
Методы лечения получавших данное 

лечение, n (%)

Нестероидные противовоспалительные

средства 120 (100)

Миорелаксанты 114 (95)

Массаж 99 (82,5)

Физиотерапия 82 (68)

Сосудистые, ноотропные препараты 74 (62)

Витамины группы В 72 (60)

Хондропротекторы 55 (46)

Мануальная терапия 49 (41)

Антидепрессанты 39 (32,5)

Блокады 33 (27,5)

Антиконвульсанты 15 (12)

Кинезиотерапия 6 (5)
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но кратковременно и на нерегулярной основе. Вероятно,

такая низкая приверженность кинезиотерапии связана

с неинформированностью пациентов об эффективности

данного метода и с непониманием пациентами содержа-

ния, целей и задач кинезиотерапии. Так, пациенты не за-

нимались упражнениями ежедневно, продолжали не со-

блюдать правила эргономики, а виды и последователь-

ность выполняемых упражнений не соответствовали со-

временным эффективным программам упражнений при

хронической НБС и ГБН. Для лечения НБС эффективны

упражнения по методу стрейчинга, пилатеса, упражнения

на стабилизацию туловищной мускулатуры и на скоорди-

нированную работу мышц; для лечения ГБН эффективны

постизометрическая релаксация, упражнения на укрепле-

ние глубоких мышц шеи, координацию, растяжение

мышц, коррекцию осанки, дыхательные упражнения,

а также аэробные нагрузки, силовые тренировки и занятия

йогой. Рекомендуемая продолжительность занятий упраж-

нениями – не менее 10 нед [2, 26, 27]. 

Ранее ни с кем из пациентов не проводилась образова-

тельная беседа о правилах эргономики и физической актив-

ности. Как показывают результаты наших собственных ис-

следований [13–19] и данные других авторов [28, 29], назна-

чение кинезиотерапии должно сопровождаться образова-

тельной беседой с пациентом, с помощью которой форми-

руется приверженность данному методу лечения. Пациен-

тов с НБС важно обучить не только кинезиотерапии,

но и правилам эргономики, потому что именно сочетание

эргономики и лечебных упражнений показывает высокую

эффективность при лечении данной категории пациентов

[30, 31]. 

Всем пациентам по поводу ГБ также назначалась фар-

макотерапия, большинству пациентов назначались сосуди-

стые и ноотропные препараты, массаж, пассивная физиоте-

рапия. Ни с кем из пациентов не проводилась образователь-

ная беседа по поводу ГБ, не назначалась кинезиотерапия.

Такая тактика лечения ГБН ошибочна, неэффективна,

но распространена в медицинской практике, что было про-

демонстрированно и в других раннее опубликованных ис-

следованиях [20, 21]. Эффективный подход к лечению ГБН

является комплексным, в первую очередь направлен на

профилактику ГБ и должен включать образовательные бе-

седы, рекомендации по образу жизни, кинезиотерапию,

техники релаксации [2, 3]. 

До обращения в КНБ никому из пациентов не на-

значались методы психотерапии хронической боли – ког-

нитивно-поведенческая терапия (КПТ), техники релак-

сации, биологическая обратная связь (БОС) или майнд-

фулнесс (терапия осознанности или медитация).

При НБС добавление КПТ к стандартной фармакотера-

пии эффективно у пациентов с хроническим течением

болевого синдрома, частыми рецидивами, катастрофиза-

цией боли, повышенной тревогой, симптомами депрес-

сии, при отсутствии или недостаточности эффекта от

стандартного лечения [32]. С помощью КПТ успешно

корректируют факторы, провоцирующие и поддержива-

ющие хроническое течение боли: негативные представле-

ния о причинах боли, ее прогнозе и жизненных перспек-

тивах пациента, ограничительное (болевое) поведение,

тревогу, депрессию [1–3, 13–19]. В соответствии с зару-

бежными и российскими клиническими рекомендация-

ми, КПТ и майндфулнесс обладают высокой эффектив-

ностью в лечении хронической НБС, значимо уменьша-

ют интенсивность боли, повышают функциональную ак-

тивность, улучшают эмоциональное состояние [1, 23].

КПТ, техники релаксации, БОС, майндфулнесс эффек-

тивны в уменьшении ГБ, повышении функциональной

активности и улучшении настроения у пациентов с ГБН,

по данным российских и зарубежных клинических руко-

водств [2, 3, 33]. 

Заключение. Хроническая НБС в сочетании с ГБН

редко диагностируется, большинство пациентов имеют

ошибочные диагнозы, дополнительные методы исследова-

ния назначаются при отсутствии «красных флагов», часто

используется неэффективное лечение, редко применяется

комплексное лечение, включающее кинезиотерапию и пси-

хотерапию. В настоящее время при хронической НБС

и ГБН предложено эффективное комплексное лечение,

включающее нелекарственные методы (кинезиотерапия,

эргономика, психотерапия) и фармакотерапию. Использо-

вание этих методов существенно повысит эффективность

лечения пациентов с хронической НБС и ГБН. 
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Нейрокомпьютерные интерфейсы,
основанные на регистрации спектроскопии 

в ближней инфракрасной области 
и электроэнцефалографии, в постинсультной 
реабилитации: сравнительное исследование

Мокиенко О.А.1, 2, 3, Люкманов Р.Х.1, 3, Бобров П.Д.2, 3, Исаев М.Р.2, 3, 
Иконникова Е.С.1, Черкасова А.Н.1, Супонева Н.А.1, Пирадов М.А.1

1ФГБНУ «Научный центр неврологии», Москва; 2ФГБУН «Институт высшей нервной деятельности 

и нейрофизиологии» Российской академии наук, Москва; 3ФГАОУ ВО «Российский национальный 

исследовательский медицинский университет им. Н.И. Пирогова» Минздрава России, Москва
1Россия, 125367, Москва, Волоколамское шоссе, 80; 2Россия, 117485, Москва, 

ул. Бутлерова, 5А; 3Россия, 117997, Москва, ул. Островитянова, 1

Тренировки представления движения под контролем интерфейса мозг–компьютер (ИМК) способствуют двигательному восста-

новлению после инсульта. Эффективность ИМК на основе электроэнцефалографии (ЭЭГ-ИМК) подтверждена несколькими ме-

таанализами, но более удобный и помехоустойчивый метод спектроскопии в ближней инфракрасной области в контуре ИМК

(БИКС-ИМК) практически не изучен, сравнений двух типов ИМК не проводилось. 

Цель исследования заключалась в сравнении точности управления и клинической эффективности БИКС-ИМК и ЭЭГ-ИМК

в постинсультной реабилитации.

Материал и методы. Группу БИКС-ИМК составили пациенты из неконтролируемого исследования (n=15; 9 мужчин и 6 женщин;

возраст – 59,0 [49,0; 70,0] года; давность инсульта – 7,0 [2,0; 10,0] мес; парез верхней конечности – 47,0 [35,0; 54,0] балла по шка-

ле Фугл-Мейера для оценки двигательной функции верхней конечности – ФМ-ВК). Группа ЭЭГ-ИМК была сформирована из основ-

ной группы рандомизированного контролируемого исследования iMove (n=17; 13 мужчин и 4 женщины; возраст – 53,0 [49,0;70,0]

года; давность инсульта – 10,0 [6,0; 13,0] мес; парез верхней конечности – 33,0 [12,0; 53,0] балла по ФМ-ВК). Пациенты прохо-

дили курс комплексной реабилитации, дополненный тренировками представления движения под контролем ИМК (в среднем 9 тре-

нировок). 

Результаты. Медиана средних показателей качества управления ИМК, достигнутых пациентами, составила 46,4 [44,2; 60,4] %

в группе БИКС и 40,0 [35,7; 45,1] % в группе ЭЭГ (p=0,004). Для группы БИКС-ИМК медиана максимально достигнутой точности

управления ИМК составила 66,2 [56,4; 73,7] %, для ЭЭГ-ИМК – 50,6 [43,0; 62,3] % (p=0,006). Доля пациентов, достигших клини-

чески значимого улучшения по шкале ARAT, и доля пациентов, достигших клинически значимого улучшения по ФМ-ВК, были сопо-

ставимы в обеих группах. Для группы БИКС-ИМК наблюдалось большее, по сравнению с группой ЭЭГ-ИМК, улучшение двигатель-

ной функции по шкале Action Research Arm Test (ARAT; увеличение на 5,0 [4,0; 8,0] балла по сравнению с увеличением на 1,0 [0,0; 3,0]

балла; p=0,008), но не по шкале ФМ-ВК (увеличение на 5,0 [1,0; 10,0] и 4,0 [2,0; 5,0] балла соответственно; p=0,455). 

Заключение. БИКС-ИМК имеет преимущество в точности управления и удобстве применения в клинической практике. Достиже-

ние более высокой точности управления ИМК предоставляет дополнительные возможности для применения игровых сценариев об-

ратной связи с целью увеличения мотивации пациентов.

Ключевые слова: постинсультная реабилитация; парез; интерфейсы мозг–компьютер; спектроскопия в ближней инфракрасной

области; нейробиоуправление.
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Нейрокомпьютерные интерфейсы (интерфейсы мозг–

компьютер – ИМК) позволяют осуществлять преобразова-

ние данных об электрической или метаболической активно-

сти головного мозга в сигналы управления внешним техни-

ческим устройством. Неинвазивные ИМК могут приме-

няться в реабилитации пациентов с последствиями инсуль-

та, травмы головного мозга или с детским церебральным

параличом для предъявления обратной связи во время пред-

ставления («воображения») движения. Тренировки предста-

вления движения с нейробиоуправлением по обратной свя-

зи способствуют стимуляции нейропластичности и двига-

тельному восстановлению или обучению [1, 2]. 

В последние годы появилась обширная доказательная

база для применения ИМК в реабилитации после инсульта.

В опубликованных систематических обзорах и метаанали-

зах показано преимущество данных технологий в отноше-

нии восстановления движения верхней конечности и увели-

чения повседневной активности [3–13]. Описано положи-

тельное влияние обучения управлению ИМК на когнитив-

ные функции [14, 15]. Кроме того, тренировки с ИМК

включают активную парадигму представления движения,

являясь единственной активной реабилитационной мето-

дикой для пациентов с выраженным парезом.

Существует ряд проблем, препятствующих более ши-

рокому применению ИМК в клинической практике. Наи-

более изученным и доступным видом ИМК для примене-

ния в постинсультной реабилитации являются системы,

основанные на регистрации электроэнцефалографических

сигналов (ЭЭГ-ИМК) [12]. Однако при использовании

данного типа ИМК требуется дополнительное время для

установки датчиков и внесения под них электродного геля,

в то время как системы ЭЭГ с сухими электродами редко

позволяют регистрировать сигнал нужного качества. ИМК

на основе регистрации спектроскопии в ближней инфра-

красной области (БИКС-ИМК) – разновидность неинва-

зивных портативных нейрокомпьютерных интерфейсов,

также позволяющих проводить тренировки представления

движения с предъявлением обратной связи. БИКС – ме-

тод оптической регистрации изменения гемодинамики на

глубине до 4 см от поверхности головы. Свет ближнего ин-

фракрасного диапазона (760–850 нм) излучается источни-

ками, расположенными на поверхности головы, детекторы

регистрируют изменения интенсивности поглощения

и рассеивания света, которые определяются изменением

уровня церебрального гемоглобина [16]. Показателями ак-

тивности мозга в данном случае могут являться сразу не-

сколько оптически измеряемых параметров: изменение

концентрации окси-, дезокси- или общего гемоглобина

(HbO, HbR или HbT). Для использования данной техноло-

гии не требуется электродный гель, а электромагнитные

помехи и движения пациента во время тренингов не при-

водят к серьезным искажениям сигнала [17]. Вероятно,

указанные преимущества БИКС-ИМК могут способство-

вать достижению более высоких показателей качества

управления нейроинтерфейсом и восстановления двига-

тельной функции. В настоящий момент БИКС-ИМК яв-

ляется намного более дорогой технологией, чем ЭЭГ-

ИМК, и остается практически неизученным для примене-

ния с клиническими целями [16, 18–20]. Прямых сравне-

ний клинического применения БИКС- и ЭЭГ-ИМК к на-

стоящему времени не описано. 

Цель исследования заключалась в сравнении точности

управления и клинической эффективности БИКС- и ЭЭГ-

ИМК в постинсультной двигательной реабилитации. 
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Motor imagery training under the control of a brain-computer interface (BCI) facilitates motor recovery after stroke. The efficacy of BCI based

on electroencephalography (EEG-BCI) has been confirmed by several meta-analyses, but a more convenient and noise-resistant method of

near-infrared spectroscopy in the BCI circuit (NIRS-BCI) has been practically unexamined; comparisons of the two types of BCI have not been

performed.

Objective: to compare the control accuracy and clinical efficacy of NIRS-BCI and EEG-IMC in post-stroke rehabilitation.

Material and methods. The NIRS-BCI group consisted of patients from an uncontrolled study (n=15; 9 men and 6 women; age – 59.0 [49.0;

70.0] years; stroke duration – 7.0 [2.0; 10.0] months; upper limb paresis – 47.0 [35.0; 54.0] points on the Fugl-Meyer Assessment for motor

function evaluation of the upper limb – FM-UL). The EEG-IMC group was formed from the main group of the randomized controlled trial

“iMove” (n=17; 13 men and 4 women; age – 53.0 [49.0; 70.0] years; stroke duration – 10.0 [6.0; 13.0] months; upper limb paresis – 33.0

[12.0; 53.0] points on the FM-UL). Patients participated in a comprehensive rehabilitation program supplemented by BCI-guided movement

imagery training (average of 9 training sessions).

Results. Median of average BCI control rates achieved by the patients was 46.4 [44.2; 60.4]% in the NIRS group and 40.0 [35.7; 45.1]% in the

EEG group (p=0.004). For the NIRS-BCI group, the median of the maximum BCI control accuracy achieved was 66.2 [56.4; 73.7]%, for EEG-

BCI – 50.6 [43.0; 62.3]% (p=0.006). The proportion of patients who achieved a clinically significant improvement according ARAT and the

proportion of patients who achieved a clinically significant improvement according FM-UL were comparable in both groups. The NIRS-BCI

group showed greater improvement in motor function compared to the EEG-BCI group according to Action Research Arm Test (ARAT; an

increase of 5.0 [4.0; 8.0] points compared to an increase of 1.0 [0.0; 3.0] points; p=0.008), but not according to FM-UL scale (an increase of

5.0 [1.0; 10.0] and 4.0 [2.0; 5.0] points, respectively; p=0.455).

Conclusion. NIRS-BCI has an advantage in control accuracy and ease of use in clinical practice. Achieving higher control accuracy of BCI pro-

vides additional opportunities for the use of game feedback scenarios to increase patient motivation.

Keywords: post-stroke rehabilitation; paresis; brain-computer interfaces; near-infrared spectroscopy; neurofeedback.
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Материал и методы. Мы провели нерандомизирован-

ное клиническое исследование с историческим контролем

для сравнения результатов применения БИКС-ИМК

и ЭЭГ-ИМК в комплексной постинсультной реабилитации.

Группу БИКС-ИМК (n=15) составили пациенты из неконт-

ролируемого исследования, проведенного на базе ФГБНУ

«Научный центр неврологии» [19, 21]. Группа ЭЭГ-ИМК

(n=17) была сформирована из основной группы рандомизи-

рованного контролируемого исследования iMove [22]. В оба

исследования включали пациентов с первичным или по-

вторным инсультом, наличием пареза верхней конечности,

в клинически стабильном состоянии. В исследования не

включали пациентов с тяжелыми на-

рушениями зрения, речи и других ког-

нитивных функций, с контрактурой

тканей кисти. Поскольку критерии

включения в исследование iMove бы-

ли шире, чем в исследовании БИКС-

ИМК, из общей выборки пациентов

основной группы iMove в текущее ис-

следование были включены пациенты

с корковой или корково-подкорковой

локализацией и сопоставимыми пока-

зателями выраженности пареза руки

и давности заболевания. 

Протоколы ранее проведенных

исследований прежде были одобрены

локальным этическим комитетом

ФГБНУ «Научный центр неврологии»

(заключение № 5-4/22 от 01.06.2022

для БИКС-ИМК и № 12/14 от

10.12.2014 для iMove). Все пациенты

предоставили письменное информи-

рованное согласие на участие в соот-

ветствующем исследовании.

Основные клинические и демо-

графические характеристики пациен-

тов, включенных в текущее исследова-

ние, были сопоставимы в двух груп-

пах. Число дней тренировок ИМК

и общее время этих тренировок также

были сопоставимы (табл. 1). 

Пациенты проходили курс ком-

плексной постинсультной реабилита-

ции госпитального этапа, дополнен-

ный тренировками представления

движения под контролем ИМК: еже-

дневно, кроме выходных, всего от 4 до

15 (в среднем – 9) тренировок. В про-

цессе каждой тренировки пациент си-

дел за столом перед компьютерным

монитором. В центре темного экрана

монитора находился круг, служащий

для фиксации взора, вокруг него рас-

полагались три стрелки. Пациент вы-

полнял одну из трех инструкций: ки-

нестетически представить медленное

движение левой или правой кисти

(при изменении цвета стрелки слева

или справа соответственно) или рас-

слабиться и смотреть в центр экрана

(при изменении цвета верхней стрелки). В случае успешно-

го распознавания классификатором соответствующей зада-

чи цвет фиксирующей взор метки в середине экрана стано-

вился зеленым. В исследовании ЭЭГ-ИМК (iMove), поми-

мо визуальной, также предоставлялась кинестетическая об-

ратная связь с помощью экзоскелета, раскрывающего кисть

(рис. 1). 

Для спектроскопии в ближней инфракрасной области

применялся аппарат NIRScout (NIRx Medical Technologies,

США), содержащий 16 источников излучения и 8 детекто-

ров. В исследовании iMove сигналы ЭЭГ регистрировались

с помощью 30 электродов, размещенных в соответствии
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Таблица 1. Общая характеристика пациентов каждой из  групп 
исследования

Table 1. General  character is t ics  o f  pat ients  in  each s tudy group

Характеристика
БИКС-ИМК ЭЭГ-ИМК 

p(n=15) (n=17)

Возраст, годы, Me [25-й; 75-й перцентили] 59,0 [49,0; 70,0] 53,0 [49,0; 70,0] 0,100

Пол, мужчины/женщины 9/6 13/4 0,450

Давность инсульта, мес, 7,0 [2,0; 10,0] 10,0 [6,0; 13,0] 0,122

Me [25-й; 75-й перцентили]

Пораженное полушарие, левое/правое 8/7 11/6 0,720

Балл по шкале ARAT, 35,0 [10,0; 44,0] 21,0 [0,0; 43,0] 0,396

Me [25-й; 75-й перцентили]

Балл по шкале ФМ-ВК, 47,0 [35,0; 54,0] 33,0 [12,0; 53,0] 0,093

Me [25-й; 75-й перцентили]

Число тренировочных дней, 10,0 [9,0; 12,0] 9,0 [8,0; 10,0] 0,067

Me [25-й; 75-й перцентили]

Общая экспозиция ИМК, мин, 218,0 [91,0; 314,0] 210,0 [190,0; 256,0] 0,737

Me [25-й; 75-й перцентили]

Примечание. ARAT – тест исследования действия руки (Action Research Arm Test); ФМ-ВК – раздел

шкалы Фугл-Мейера для оценки двигательной функции верхней конечности.

Рис. 1. Общая схема системы ИМК и процесса тренировки1

Fig. 1. General scheme of the BCI system and the training process
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1Цветные рисунки к этой статье представлены на сайте журнала: nnp.ima-press.net



с Международной системой 10-20 (NVX52, «Медицинские

компьютерные системы», Зеленоград, Россия). Для обра-

ботки сигнала в реальном времени в ЭЭГ-ИМК применя-

лась частотная фильтрация в диапазоне от 5 до 30 Гц, а для

распознавания представления движений – байесовский

классификатор на основе ковариационных матриц, рассчи-

танных для трех ментальных задач. В БИКС-ИМК приме-

нялся способ фильтрации, учитывающий частоту предъяв-

ления инструкций с целью минимизации временной за-

держки, а классификация была последовательной: при по-

мощи линейного дискриминантного анализа сначала состо-

яние покоя отделялось от представления движений, а затем,

если движение распозналось, определялось, движение ка-

кой руки представляется [23]. Подробный протокол иссле-

дования БИКС-ИМК описан в работах [19, 21], исследова-

ния ЭЭГ-ИМК (iMove) – в работе [22]. Основные различия

методики проведения ИМК-тренингов в двух исследовани-

ях представлены в табл. 2. 

Для оценки двигательной функции руки до и после

курса реабилитации применяли тест ARAT (максимальное

возможное значение – 57 баллов, минимальное клинически

значимое увеличение – на 6 единиц в хроническом периоде

и на 12–17 единиц в подостром периоде инсульта) [24],

а также раздел шкалы Фугл-Мейера для двигательной функ-

ции верхней конечности (ФМ-ВК, максимальное возмож-

ное значение – 66 баллов, клинически значимое увеличе-

ние – на 5 единиц в хроническом периоде и на 9 единиц

в подостром периоде инсульта) [24–27].

Анализируемый в данном исследовании показатель

точности классификации или качества управления ИМК

представляет собой среднюю вероятность правильного рас-

познавания, т. е. среднюю долю случаев правильного распо-

знавания выполняемой задачи среди всех предъявлений со-

ответствующей инструкции. При его значении более 33%

распознаваний сигнала считается выше случайного, так как

пациент выполняет по инструкции три ментальные задачи

(100% : 3 = 33%). Качество управления ИМК зависит как от

производительности классификатора, так и от способности

участника мысленно представлять движение.

Статистическую обработку результатов проводили

с помощью критериев Манна–Уитни, Вилкоксона и точно-

го теста Фишера на персональном компьютере с примене-

нием пакета прикладных программ Statistica v. 6.0 (Statsoft

Inc., США). Данные представлены в виде медианы (Ме)

и верхнего и нижнего квартилей [25-го; 75-го перцентилей].

Статистически значимыми считали различия при р<0,05.

Результаты. Медиана средних показателей качества

управления ИМК, достигнутых пациентами, составила 46,4

[44,2; 60,4] % в группе БИКС и 40,0 [35,7; 45,1] % в группе

ЭЭГ (p=0,004). Также между группами выявлено различие

в максимальных показателях качества управления: для груп-

пы БИКС данный показатель составил 66,2 [56,4; 73,7] %,

для группы ЭЭГ – 50,6 [43,0; 62,3] % (p=0,006; рис. 2).

Двигательное восстановление по шкале ФМ-ВК, доля

пациентов, достигших клинически значимого улучшения

по ARAT, и доля пациентов, достигших клинически значи-

мого улучшения по ФМ-ВК, были сопоставимы в обеих

группах. Для группы БИКС-ИМК наблюдалось большее,

по сравнению с группой ЭЭГ-ИМК, улучшение двигатель-

ной функции по шкале ARAT (увеличение на 5,0 [4,0; 8,0]

балла по сравнению с увеличением на

1,0 [0,0; 3,0] балла; p=0,008; табл. 3). 

Обсуждение. В данном сравни-

тельном исследовании показано, что

пациенты после инсульта достигают

значимо более высоких показателей

точности управления БИКС-ИМК,

чем ЭЭГ-ИМК. Это может быть объ-

яснено двумя факторами. Во-первых,

источниками активности мозга

в БИКС-ИМК могут являться сразу

несколько параметров: изменение

концентрации HbO, HbR или HbT, –

что облегчает задачу классификатора.

Во-вторых, по сравнению с ЭЭГ,

БИКС обладает большей помехоустой-

чивостью при регистрации сигналов

мозга [16, 17]. Следует отметить, что

разная природа сигналов ЭЭГ

и БИКС неизбежно требует несколько

различающихся подходов к их предоб-

работке и классификации, однако

описываемые подходы являются дос-

таточно простыми с математической

точки зрения. Поэтому различия в ис-

пользуемых подходах к классифика-

ции вряд ли являются основной при-

чиной полученных различий в точно-

сти управления ИМК.

Улучшение двигательных функ-

ций на фоне курса тренировок пред-
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Таблица 2. Основные различия протоколов тренировок 
представления движения в исследованиях БИКС-ИМК
и ЭЭГ-ИМК

Table 2. Main di f ferences  in  the  t raining  protocols  for  motor
imagery  in  the  NIRS-BCI and EEG-BCI s tudies

Показатель БИКС-ИМК ЭЭГ-ИМК (iMove)

Подготовка Надевание шапочки с электродами Надевание шапочки 

к процедуре и внесение геля 

под каждый электрод

Регистрируемый Изменение гемодинамического ответа Пространственное 

сигнал (относительных концентраций HbO, и частотное изменение 

HbR, HbT) в коре головного мозга, ЭЭГ-ритмов 

регистрируемое методом БИКС в диапазоне 5–30 Гц

Представляемое Движение из теста ARAT, выполнение Медленное раскрытие 

движение которого наиболее затруднительно кисти (разгибание 

для конкретного пациента; пальцев)

«прайминг» перед каждым тренингом – 

попытка выполнения целевого движения 

Калибровка Обратная связь включалась сразу после Первые несколько 

ИМК первой сессии; в последующих сессиях попыток представления 

для распознавания мысленных задач движений проходили 

в первом блоке использовался без обратной связи, 

классификатор, обученный на всех во время каждой сессии 

ранее записанных сессиях классификатор ИМК 

этого пациента обучался заново

Обратная связь Визуальная Визуальная 

и кинестетическая 

(с помощью экзоскелета)
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ставления движения при использовании технологий

БИКС-ИМК или ЭЭГ-ИМК было сопоставимо, но при

оценке движений руки с помощью шкалы ARAT больший

эффект наблюдался при применении БИКС-ИМК. По-

скольку исследование БИКС-ИМК проводилось через не-

сколько лет после исследования iMove, на различие в улуч-

шении по ARAT могли повлиять другие факторы, например

изменение общего протокола комплексной реабилитации

или увеличение срока госпитализации. Поэтому данный ре-

зультат следует интерпретировать с осторожностью. Кроме

того, в исследовании iMove дополнительно применялся эк-

зоскелет руки, а в исследовании БИКС-ИМК – прайминг

(попытка выполнения целевого движения перед представ-

лением движения). Для более точного сравнительного ана-

лиза двух типов интерфейсов в отношении клинического

эффекта потребуются рандомизированное клиническое ис-

следование в параллельных группах и одинаковый тип об-

ратной связи (только визуальная, либо в каждой группе ви-

зуальная и кинестетическая). В то же время факторы, свя-

занные с разным временем проведения исследований, вряд

ли могли повлиять на качество управления ИМК, так как

парадигма и сценарий управления интерфейсом были оди-

наковыми, а общее время проведения упражнений – сопо-

ставимым. 

На настоящий момент описано несколько исследова-

ний, в которых метод БИКС применялся в двигательной ре-

абилитации после инсульта. В двух работах с помощью

БИКС измеряли латерализацию активности первичной мо-

торной коры после инсульта и корреляцию данного показа-

теля со степенью двигательного нарушения [18, 20, 28].

Примечательно, что в одном исследовании продемонстри-

рована возможность применения БИКС в домашних усло-

виях [20]. 

В рандомизированном исследовании с участием 20 па-

циентов М. Mihara и соавт. [18] продемонстрировали эффе-

ктивность БИКС-ИМК для проведения тренировок пред-

ставления движения у пациентов с подкорковым инсуль-

том. На фоне курса из шести тренировок наблюдалось более

выраженное улучшение двигательной функции кисти по

шкале Фугл-Мейера в основной группе по сравнению

с группой имитации БИКС-ИМК. В отличие от системы,

используемой в нашей работе, технология БИКС-ИМК,

применявшаяся в исследовании М. Mihara и соавт., не под-

разумевала классификации сигнала в режиме реального

времени: пациенту просто следовало управлять уровнем

сигнала в парадигме биологической обратной связи.

Основным ограничением нашего исследования являет-

ся ретроспективный, нерандомизированный, характер

сравнения. Полученные результаты позволяют предполо-

жить клиническое преимущество одного типа ИМК над

другим, однако их следует интерпретировать с осторожно-

стью. В дальнейшем необходимо проведение рандомизиро-

ванного контролируемого исследования с адекватной мощ-

ностью, которое может подтвердить предположение о пре-

имуществе БИКС-ИМК. 

Насколько нам известно, проведенное нами исследо-

вание является первым сравнением точности управления

и клинической эффективности

БИКС- и ЭЭГ-ИМК в постинсульт-

ной двигательной реабилитации.

Заключение. Таким образом, при

по меньшей мере сопоставимой кли-

нической эффективности двух типов

интерфейсов, БИКС-ИМК имеет

преимущество в точности управления

и удобстве применения в реальной

клинической практике. Большая по-

мехоустойчивость БИКС и достиже-

ние более высокой точности работы

ИМК позволяют увеличить долю пра-

вильно подкрепленных попыток пред-

ставить движение, а также предостав-

ляют дополнительные возможности

для применения игровых сценариев

обратной связи с целью повышения

мотивации пациентов. 
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Рис. 2. Показатели качества управления БИКС-ИМК 

или ЭЭГ-ИМК пациентами после инсульта, в долях 

от единицы. Ящики: медиана, 25-й; 75-й перцентили; 

усы – минимальные и максимальные значения выборки

Fig. 2. Indicators of the quality of NIRS-BCI or EEG-BCI 

control in post-stroke patients, as fractions of one. 

Boxes: median, 25th; 75th percentiles; whiskers – 

minimum and maximum values of the sample
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Таблица 3. Динамика двигательного восстановления на фоне курса
реабилитации

Table 3. Dynamics  o f  motor  recovery  during  the  rehabi l i ta t ion
process

Показатель
БИКС-ИМК ЭЭГ-ИМК 

p(n=15) (n=17)

Улучшение по ARAT, 5,0 [4,0; 8,0] 1,0 [0,0; 3,0] 0,008
Me [25-й; 75-й перцентили] 

Улучшение по ФМ-ВК, 5,0 [1,0; 10,0] 4,0 [2,0; 5,0] 0,455

Me [25-й; 75-й перцентили]

Достигли клинически значимого 4 (26,7) 2 (11,8) 0,383

улучшения по ARAT, n (%)

Достигли клинически значимого 5 (33,3) 5 (29,4) 1,000

улучшения по ФМ-ВК, n (%)
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Major Depressive Disorder (MDD)1 is considered a psychi-

atric illness that imposes a high cost on the patient and the com-

munity [1, 2]. According to the symptoms listed in the fifth edi-

tion of the Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders

(DSM-5)2, the main symptoms of major depressive disorder

include pervasive low mood and a lack of interest and pleasure,

which accompany other symptoms such as sleeping problems,

appetite, energy levels, concentration, and psychomotor activity.

These symptoms must be present for at least two weeks, as must

feelings of worthlessness and thoughts of suicide and death [3].

Suicidal thoughts and behaviors are one of the most dis-

turbing outcomes of depression, which is the third leading cause

of death in 15–24-year-olds and the fourth leading cause of pre-

mature death and disability. According to the National Burden

of Disease (NBD) studies in Iran, depression is the third health

problem in the country [4–6]. It is estimated that the prevalence

of major depressive disorder during life is 5–17%, while the

prevalence of major depression in Iran is estimated at 25% [7].

MDD has a multifactorial etiology that results from biological,

genetic, psychological, and environmental factors. According to

the results of studies in the last decade, MDD is associated with

an imbalance of neurotransmitters such as serotonin,

dopamine, noradrenaline, and glutamate, disturbances in the

hypothalamic-pituitary-adrenal dysregulation in inflammatory

pathways, oxidative damage, decreased levels of antioxidants,

and mitochondrial disorders. Diet, sleep, and exercise are three

such inяuences that play an important role in the etiology, exac-

erbation, and treatment of depression [8–10]. A variety of treat-

ments for depression have been used over the past few decades,
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The Effect of Adding Agomelatine 
to Escitalopram in the Treatment 

of Major Depressive Disorder

Azadi H.1, 2, Rashidpour P.1, 2, Yassini Ardekani S.M.1, Nadi Sakhvidi M.1, Afshang H.3, Bidaki R.1, 2
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Major Depressive Disorder (MDD) is a psychiatric illness that imposes a high cost on the patient and the community. Over the past few decades,

a variety of treatments have been used to treat depression. One of the most common treatments for depression is medication. Today, specific sero-

tonin reuptake inhibitors are the first line of treatment for major depression. Another drug that has been considered in the treatment of depres-

sion is agomelatine. 

Objective of this study was to evaluate the effect of adding agomelatine to Escitalopram in treatment of major depressive disorder.

Materials and methods. This study was a double-blind randomized clinical trial with before and after designs (b and a). In this study,

70 patients with MDD referred to psychiatric clinics affiliated with Yazd University of Medical Sciences were studied. Patients were randomly

divided into two groups of 35 patients (agomelatine + Escitalopram and Escitalopram + placebo) and were treated for 12 weeks. Depression

Scale was the Hamilton Depression Inventory and was assessed before treatment, 1, 2, and 3 months after treatment. Variables such as gender,

age, marital status, level of education, occupation, and duration of illness were also collected. The data were entered into SPSS version 18 soft-

ware and analyzed using statistical tests.

Results. Of the 70 patients studied, 31 (44.3%) were male and 39 (55.7%) were female. There was not significant difference between gender

distribution (p=0.810), marital status(p=0.789), job (p=0.651) and educational level (p=0.794). Also, no significant difference was found

between the mean variables: age (p=0.563) and duration of depression (p=0.958). There was a statistically significant difference between the

mean score of depression 2 months after treatment (p=0.10) and 3 months after treatment (p=0.023) in the two groups. Also the mean depres-

sion score after treatment compared to before, was significantly lower in both groups (p=0.000). Also, no significant difference was found

between the frequency of drug side effects in the two groups (p=0.970).

Conclusion. Adding agomelatine to Escitalopram is more effective than mood-boosting depression as a result of depression or depressive disor-

der alone.

Future researchers in the field of MDD treatment could consider investigating the long-term effects and comparative efficacy of combining

agomelatine with other antidepressants beyond Escitalopram to further enhance treatment outcomes for patients with MDD.

Keywords: depression; escitalopram; agomelatine; mental health.

Contact: Reza Bidaki; reza_bidaki@yahoo.com
For reference: Azadi H, Rashidpour P, Yassini Ardekani SM, Nadi Sakhvidi M, Afshang H, Bidaki R. The Effect of Adding Agomelatine

to Escitalopram in the Treatment of Major Depressive Disorder. Nevrologiya, neiropsikhiatriya, psikhosomatika = Neurology, Neuropsychiatry,

Psychosomatics. 2024;16(5):24–29. DOI: 10.14412/2074-2711-2024-5-24-29

1Major depressive disorder (MDD), also known simply as depression, is a men-

tal disorder characterized by at least two weeks of pervasive low mood.
2The Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders, Fifth Edition,

is the 2013 update to the Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders,

the taxonomic and diagnostic tool published by the American Psychiatric Association.



and researchers believe that effectiveness, economic costs, side

effects, and response rate should be the criteria for treatment

selection. Currently, a wide range of antidepressants are avail-

able, each with specific therapeutic effects and side effects [11].

According to the World Health Organization (WHO), the first-

line option for the treatment of patients with major depressive

disorder is dedicated to selective serotonin reuptake inhibitors

(SSRIs) [1]. 

The scientific justification for using the combination of

citalopram and agomelatine to treat depression lies in the

potential synergistic effects of these two antidepressants.

Agomelatine, as indicated in a meta-analysis of placebo-con-

trolled trials, has shown a lower treatment discontinuation rate

compared to placebo, suggesting its efficacy in managing major

depressive disorder. On the other hand, citalopram, a common-

ly prescribed antidepressant, is known for its effectiveness in

treating depression. By combining these two medications,

patients may benefit from the unique mechanisms of action of

each drug, potentially enhancing the overall therapeutic

response and improving outcomes in individuals with depres-

sion. These drugs are among the most widely used in the treat-

ment of major depression and have recently entered the Iranian

pharmaceutical market. They seem to have fewer side effects

compared to traditional drugs. Nowadays, agomelatine is

another drug that has been considered in the treatment of

depression.

The search results indicate that in studies evaluating the

use of antidepressants, including combination therapies, for

the treatment of MDD, the dosage regimen and adjustments

are typically based on established guidelines and individual

patient response. For example, a meta-analysis of placebo-

controlled trials found that agomelatine had a lower treatment

discontinuation rate compared to placebo, suggesting its effica-

cy in managing MDD. Similarly, citalopram, a commonly pre-

scribed antidepressant, is known for its effectiveness in treating

depression.

When evaluating the combination of citalopram and

agomelatine, the dosage adjustments would likely be made based

on factors such as symptom severity, tolerability, and therapeutic

response, as is common practice in the treatment of MDD [12].

Given that a limited number of studies have been focused on the

effect of agomelatine in the treatment of depression and its com-

parison with the effects of other drugs, the present study was car-

ried out to investigate the effect of adding agomelatine to

Escitalopram in the treatment of major depressive disorder [1].

Selective serotonin reuptake inhibitors (SSRIs) are a widely used

type of antidepressant. They're mainly prescribed to treat depres-

sion, particularly persistent or severe cases, and are often used in

combination with a talking therapy such as cognitive behavioral

therapy (CBT).

Material and methods. This study was a randomized clin-

ical trial with a before and after design; the research popula-

tion included all patients with major depression (based on the

diagnosis of a psychiatrist) referred to university clinics in

Yazd. Inclusion criteria include: at least 18 years old, no drug

use, no chronic disease (diabetes, hypertension, mental disor-

ders, chronic kidney failure), no major dietary changes in

recent months, ability to speak Persian, minimum literacy

level, high level of consciousness, suitable conditions for com-

pleting the questionnaire, no verbal and hearing problems so

that they can communicate, no underlying diseases such as

diabetes, cardiovascular disease, lung cancer, and willingness

to participate in research. Exclusion criteria included with-

drawal from the study, drug sensitivity, having comorbidity,

and having major psychiatric disorders or systemic medical

diseases (see Figure).

Ethical Considerations. This study was approved by the

Ethics Committee of Shahid Sadoughi University of Medical

Sciences, Yazd, Iran, and registered with the protocol number

“IR.SSU.MEDICINE.REC.1398.305”. Participants were pro-

vided written informed consent and were included in the study

after they were provided information on treatment methods. This

trial was also registered in the Iranian Registry of Clinical Trials

(IRCT20130311012782N52) and was conducted in accordance

with the Declaration of Helsinki.

Intervention. According to the method used in this study,

patients who were diagnosed with major depression by a psychi-

atrist based on DSM-5 were included in the study after applying

the inclusion and exclusion criteria. Next, patients were divided

into two groups of 35 using the random allocation method. The

randomization method was using a random number table, and

patients were divided into one of two intervention groups

(agomelatine + Escitalopram) or a control (Escitalopram +

placebo).

In the first group, 25–50 mg of imported oral agomela-

tine from Abidi Pharmaceutical Company were administered as

a single daily dose, and 10–20 mg of oral Escitalopram was

made by Abidi Pharmaceutical Company as a single daily dose

for 12 weeks. In the second group, 10–20 mg of oral

Escitalopram were administered as a single daily dose with a

placebo prepared similar to agomelatine and administered at

the same dose and duration. All patients were called in one

month, two months, and three months after treatment, and the

Hamilton Depression Rating Scale (HDRS) was completed for

them. Patients were also evaluated for the presence or absence

of drug side effects during treatment. Finally, the data obtained

from the two groups were evaluated and compared.
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Outcomes. A two-part questionnaire including demograph-

ic information and the Hamilton Depression Rating Scale

(HDRS) was used as a data collection tool. The first part of the

questionnaire was demographic, which included personal charac-

teristics including gender, age, marital status, level of education,

occupation, and duration of illness.

The second part was the Hamilton Depression Inventory

[1], which was completed by a psychiatric assistant in the clinic

before and after the intervention (1 month, 2 months, and 3

months after the start of treatment). The Hamilton Depression

Rating Scale (HAM-D)3 was developed by Hamilton (1960).

The 9 items are made up of a 5-item scale (graded from zero

to 4) and are used to measure the severity of depression in

depressed people.

A score of zero indicates a lack of depressive symptoms; a

score of 1 indicates doubt about the presence of symptoms; a

score of two indicates a mild symptom; a score of three indicates

moderate symptoms; and a score of 4 indicates severe symptoms.

The remaining 8 items are scored on a scale. There are three

options from zero to two, where a score of zero indicates the

absence of symptoms, a score of 1 indicates doubt about the

symptoms, and a score of 2 indicates the obvious presence of

symptoms. Scores between 0 and 6 indicate normal people; scores

7 to 17 indicate mild depression; scores 18 to 24 indicate moder-

ate depression; and scores above 24 indicate severe depression.

The reliability and validity of this questionnaire were 0.85 and

0.89, respectively [13].

Sampling and Blinding. The convenience sampling method

was used in this study, which was done in an easy way, and patients

were included in the study in the order of time to visit the clinic if

the admission requirements were met. The sample size required

for the study was determined using the sample size estimation for-

mula to compare the means and taking into account the 95%

confidence level (Z1–a / 2 = 1.96), 80% test power (Z1–b =

0.84), depression score standard deviation, which was estimated

to be 17.1, and the minimum significant difference between the

intervention and control groups, which was considered to be 0.8,

which was estimated to be 33 patients in each group. Was

increased in each group [13]. The number of patients was

increased to 35 in each group for more assurance [13]. According

to the randomization method, the researcher first completed the

information related to the questionnaire, and the questionnaire

wrote on the completed questionnaire a number between 1 and

70. Then the questionnaires were given to the statistical consult-

ant, and he divided the patients into two groups of 35 people

based on the numbers written in the questionnaire and using a

table of random numbers.

According to the blinding method, patients were unaware

of the type of drug received (agomelatine or placebo), and an

agomelatine or placebo drug with similar shape and packaging

was prepared and provided to patients. Also, the drug is provided

to the patients by the executor of the plan, but another psychia-

trist who is not in the study collects data and examines the

patients.

Statistical Analysis. All registered data were analyzed

using SPSS software version 20 for Windows (SPSS, Chicago,

IL). For descriptive statistics, the mean ± SD index was used

for quantitative variables with a normal distribution. The chi-

square test and T-test were used for the comparison of data

between the two groups. A paired T-test was used to compare

the mean of quantitative data before and after treatment. P

values of less than 0.05 were considered significant for all

analyses.

Results. Out of 70 patients, 31 (44.3%) were male and 39

(55.7%) were female. The mean age of the patients was

34.30±11.24 years with a minimum age of 18 and a maximum age

of 59 years, and the mean duration of depression was 10.57±4.53

months with a minimum time of 3 and a maximum time of 24

months.

The results of the study on the comparison of demographic

characteristics in the two groups are shown in Table 1. According

to the results of the table, no statistically significant difference was

found between the mean age and duration of depression in the

two groups. Also, there was no statistically significant difference

between the frequency distribution of gender, occupation, marital

status, and level of education in the two groups.

The results of the study on the frequency distribution of

drug side effects in the two groups are shown in Table 2. Its analy-

sis using the Chi-Square test showed that there is no statistically

significant difference between the frequency distribution of drug

side effects in the two groups.

The results of the study on the mean depression score in

the pre-treatment, one-month, two-month, and three-month

groups after treatment are shown in Table 3. Analysis of Table 3

using a T-test showed that the mean depression score at two

months and three months after treatment in the agomelatine +

Escitalopram group was significantly lower than the

Escitalopram group. Also, according to the results of the paired

T-test, it was found that the mean depression score three
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3The HDRS (also known as the Ham-D) is the most widely used clinician-

administered depression assessment scale.

Table 1. The comparison of  demographic  
character is t ics  in  the  two groups

Agomelatine + Escitalopram + 

Variables
Escitalopram  placebo  

p-valuegroup, n (%) / group, n (%) / 
mean ± SD mean ± SD

Age, year 35.08±11.6 35.51±10.9 0.563*

Duration 10.54±4.62 10.60±4.51 0.958*

of depression, months

Gender: 

male 15 (42.9) 16 (45.7)
0.810**

female 20 (57.1) 19 (54.3)

Job:

freelance 9 (25.7) 10 (28.6)

employee 15 (42.9) 10 (28.6) 0.651**

housewife 11 (31.4) 19 (42.9)

Marital status:

single 8 (22.9) 11 (31.4)
0.789**

married 27 (77.1) 24 (68.6)

Educational level

illiterate 1 (2.8) 3 (8.6)

elementary-cycle 9 (25.8) 7 (20)
0.794**

diploma 14 (40) 15 (42.9)

bachelor's degree 11 (31.4) 10 (28.6)

and higher

* – T-test; ** – Chi-Square Test.
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months after treatment compared to before treatment in both

groups decreased significantly.

Discussion. Escitalopram is considered to be one of the

selective serotonin reuptake inhibitors commonly used today

in the treatment of depression. Azorin et al., during a study in

Germany, reviewed three clinical trials (systematic reviews) of

506 patients in total and found that Escitalopram was more

effective than Escitalopram in treating major depression [14].

Also, Li concluded in a study that the six-week treatment

period with a dose of 20–40 mg of Escitalopram has the same

effect and tolerability compared to a dose of 10–20 mg of it

[15]. A study in China concluded that administration of

Escitalopram at a dose of 10–20 mg per day is as effective and

safe as Escitalopram at 20–40 mg daily in the short-term

treatment of patients with depression [16]. Favre in another

study confirmed the advantage of Escitalopram over other

antidepressants for both acute and long-term treatment of

depression, especially in patients with severe disease [17].

Nowadays, agomelatine is another drug that has been consid-

ered in the treatment of depression. In a study on animals in

Canada, Barden demonstrated the drug's effect on improving

depression [18]. Domotor, during a study in Hungary on three

treatment groups that were treated for 12 weeks, concluded

that in the first group (treated with an inaccurate dose of

agomelatine), after this period, 43.7% responded to treat-

ment, and 12.5% (two patients) have entered the recovery

phase. In the second group (treated with the exact dose of

agomelatonin at a dose of 25 to 50 mg daily), the response rate

was 23.8% and the improvement rate was 47.6%, which

showed a statistically significant difference between the

improvement rates in the two groups with P = 0.034 (specific

dose medicine improves). Also, in the third group (treated

with the exact dose of agomelatine and 10 to 20 mg daily of

Escitalopram), no significant difference was observed com-

pared to the second group.

According to the results of this study, the exact dose of

agomelatine has the same effectiveness as Escitalopram [19]. This

was consistent with the results of our study on the effectiveness of

agomelatine + Escitalopram therapy in relieving depression,

although in this study the effect of adding Escitalopram to

agomelatine alone was not studied (unlike our study, which stud-

ied the effect of adding agomelatine to Escitalopram alone), and

this may be the reason for the lack of statistically significant dif-

ferences between the two groups.

According to the results of another study in 2013 on two

groups (first group agomelatine and second group

Escitalopram) who were treated for 24 weeks, the rate of

improvement of depressive symptoms at the end of week 12 in

both groups was 60.9% and 54.4%, respectively, and at the end

of week 24 in the two groups was 69.6% and 63.1%, respective-

ly, which was not statistically significant [20]. The reason for

this can be attributed to the difference in the questionnaires in

the two studies (our study was the HDRS, and the study was

the Oxford Capabilities Questionnaire for Mental Health

(OxCAP-MH).

However, the feeling of health in the group treated with

agomelatine was significantly higher than the group treated

with Escitalopram in the study. Also, the quality of sleep in the

agomelatin group was significantly higher. The rate of emotion

reduction in the agomelatine group was significantly lower than

the Escitalopram group (28% vs. 60%) [20]; the above results

are in line with the results of our study. According to the results

of another study conducted by Quera on two groups (first group

agomelatine and second group Escitalopram) who were treated

for 24 weeks using the HDRS, the REM sleep delay in the sec-

ond group was more significant than the first group. According

to the results of this study, the number of sleep cycles in the first

group was maintained during treatment, but the number of

sleep cycles decreased in the second group each time (every two

weeks), and this decrease was statistically significant. Also, the

rate of daily drowsiness in the first group was significantly lower

than that in the second group [21]. But similar studies have

been carried out on comparing the effect of agomelatine with

other selective serotonin reuptake inhibitors. Kasper conduct-

ed a study in Australia on two groups of patients who were

treated for 12 weeks (the first group was treated with a daily

dose of 20–25 mg of agomelatine, and the second group was

treated with SSRI and SNRI drugs including venlafaxine, ser-

traline, fluoxetine, paroxetine, and Escitalopram) using the

Hamilton questionnaire and concluded that the mean score

reduction of the Hamilton questionnaire at the end of the

eighth week was higher in the first group than in the second
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Table 2. Frequency dis tr ibut ion of  drug  s ide
ef fec ts  in  the  two groups

Agomelatine + Escitalopram +
Variables Escitalopram placebo group, p-value

group, n (%) n (%)

Nausea / vomiting 3 (8.6) 3 (8.6)

Drowsiness 2 (5.7) 2 (5.7)

Headache / dizziness 3 (8.9) 2 (5.7) 0.970

Other* 1 (2.9) 2 (5.7)

No side effects 26 (74.3) 26 (74.3)

* – Decreased libido, confusion, decreased appetite.
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Table 3. Mean score  of  depress ion at  speci f ied
t imes  in  the  two groups

Agomelatine + Escitalopram + 
Time Escitalopram group, placebo group, p-value

mean ± SD mean ± SD

Before treatment 17.08±1.42 17.20±1.69 0.761*

One months 15.11±1.47 15.42±1.57 0.392*

after treatment

Two months 9.57±2.27 11.25±3.00 0.010*

after treatment

Three months 7.91±1.54 8.77±1.53 0.023*

after treatment

Difference mean 9.17±0.4 8.43±0.16

before treatment 

& three months 

after treatment 

P-value <0.0001** <0.0001**

* – T-test; ** – Paired T-test.

27



group. Also, the response rate to treatment in the first group

was significantly higher than the second group [22], which was

consistent with the results of this study on the greater effective-

ness of agomelatine than Escitalopram. Hale, in another study

on two groups (first group agomelatine and second group flu-

oxetine) who were treated for 8 weeks using the Hamilton ques-

tionnaire, concluded that the mean score reduction of the

Hamilton questionnaire at the end of the eighth week in the

agomelatine group compared to the fluoxetine group was high-

er. Also, the response rate to treatment in the first group was

71.7% and in the second group was 63.8%, which was not sta-

tistically significant. Finally, according to the results of this

study, agomelatine has a greater antidepressant effect than flu-

oxetine [23].

The limitations of the study discussed in the manuscript

include:

1. Lack of Comparison with Other Antidepressants: The

study primarily focused on comparing the effectiveness

of agomelatine and Escitalopram, without directly com-

paring the combination therapy of agomelatine and

Escitalopram with other common antidepressants. This

limitation restricts the broader understanding of the

comparative efficacy of combination therapies involving

agomelatine.

2. Short Treatment Duration: The study's duration of

treatment may have been relatively short, potentially

limiting the ability to observe long-term effects and dif-

ferences between the treatment groups over an extended

period. Longer-term studies could provide more com-

prehensive insights into the sustained effectiveness and

tolerability of the treatments.

3. Small Sample Size: The study may have had a limited

sample size, which could impact the generalizability of

the findings. A larger and more diverse sample could

enhance the study's reliability and applicability to a

broader population of patients with MDD.

Conclusion. According to the results of the study, it can be

said that both drug regimens have been effective in improving

depression in patients, but the addition of agomelatine to

Escitalopram is more effective in relieving depression in

patients with major depressive disorder than taking

Escitalopram alone.
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Гуморальный серотонин 
и нейропсихологический статус пациентов 

с головокружением
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Головокружению часто сопутствуют аффективные расстройства в виде тревоги и депрессии, роль серотонинергической систе-

мыв возникновении которых обсуждается. 

Цель исследования – оценить содержание серотонина в сыворотке крови и нейропсихологический статус пациентов с вестибуляр-

ным и невестибулярным головокружением. 

Материал и методы. В исследование включено 97 пациентов. В зависимости от характера жалоб на головокружение сформиро-

ваны две группы наблюдения. В первую группу (n=47) вошли пациенты с вестибулярным (системным) головокружением на фоне пе-

риферической вестибулопатии, во вторую группу (n=35) – пациенты с невестибулярным (несистемным) головокружением с диаг-

нозом вероятного персистирующего постурально-перцептивного головокружения (ПППГ). Контрольную группу (n=15) составили

пациенты без жалоб на головокружение. Проведен анализ неврологического и отоневрологического статуса, параметров психо-

эмоциональной сферы (уровень тревоги и депрессии), когнитивных функций, определено количественное содержание серотонина

в сыворотке крови методом иммуноферментного анализа.

Результаты. В исследовании выявлено значимое снижение содержания серотонина в сыворотке крови при вестибулярном

и невестибулярном головокружении; более низкий уровень серотонина отмечен при невестибулярном головокружении

(р<0,05). Наличие аффективных расстройств не коррелировало со снижением уровня серотонина в сыворотке крови при вес-

тибулярном головокружении на фоне периферической вестибулопатии. Предполагается роль снижения содержания серото-

нина в механизме возникновения вестибулярного головокружения при патологии периферического отдела вестибулярной сис-

темы. 

Заключение. Показана возможность использования уровня серотонина периферической крови как объективного лабораторного

маркера вестибулярного и невестибулярного головокружения в общеклинической врачебной практике. 

Ключевые слова: головокружение; нейромедиаторы; серотонин; тревога; депрессия.
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Humoral serotonin and neuropsychological status of patients with dizziness
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Dizziness is often accompanied by affective disorders such as anxiety and depression, in the occurrence of which the role of the serotonergic sys-

tem is discussed.

Objective: to investigate the serotonin content in blood serum and neuropsychological status in patients with vestibular and non-vestibular

dizziness.

Material and methods. The study included 97 patients. Two observation groups were formed according to the type of dizziness complaints. The

first group (n=47) comprised patients with vestibular (systemic) dizziness against a background of peripheral vestibulopathy, the second group

(n=35) comprised patients with non-vestibular (non-systemic) dizziness with a diagnosis of probable persistent postural-perceptual dizziness

(PPPD). The control group (n=15) consisted of patients without complaints of dizziness. Neurological and otoneurological status, psychoemo-

tional parameters (level of anxiety and depression) and cognitive functions were analyzed, and the quantitative level of serotonin in blood serum

was determined by enzyme immunoassay. 

Results. The study revealed a significant decrease in the serum serotonin levels in vestibular and non-vestibular dizziness; a lower serotonin level

was found in non-vestibular dizziness (p<0.05). The presence of affective disorders did not correlate with a decrease in serotonin levels in

vestibular dizziness against a background of peripheral vestibulopathy. It is assumed that a decrease in serotonin content plays a role in patho-

genesis of vestibular dizziness on the background of peripheral part of vestibular system involvement.

Conclusion. We demonstrated possibility of using the level of serotonin in peripheral blood as an objective laboratory marker of vestibular and

non-vestibular dizziness in general clinical medical practice.



По данным крупного проспективного исследования

[1], более 80% пациентов, предъявляющих жалобы на голо-

вокружение, получают лечение у врачей общей практики.

Многообразие клинических проявлений «головокружений»

и заболеваний, лежащих в их основе, представляет трудно-

сти при дифференциальной диагностике данных состоя-

ний.

Одной из наиболее частых причин головокружения

является доброкачественное пароксизмальное позицион-

ное головокружение. Реже среди причин вестибулярного

головокружения встречаются вестибулярный нейронит

и болезнь Меньера [2]. Головокружение является одним из

трудно интерпретируемых симптомов среди пациентов

с хронической цереброваскулярной патологией. Имеются

данные о том, что среди пациентов с дисциркуляторной эн-

цефалопатией (ДЭП) жалобы на головокружение отмеча-

ются в 90% случаев, и в большинстве случаев при детальном

опросе оно описывается пациентами как невестибулярное

(несистемное) головокружение или чувство неустойчивости

[3]. Считается, что наличие вестибулярного головокруже-

ния не характерно для хронической ишемии головного моз-

га [4] и предъявляемые жалобы пациента на ощущение вра-

щения требуют дальнейшего диагностического поиска.

По результатам крупного зарубежного исследования [5],

у 14% пациентов в амбулаторной неврологической практи-

ке не удалось установить причину головокружения, а про-

цент функционального головокружения в структуре всех

причин оказался выше, чем доля вестибулярного нейрони-

та. Имеются данные, что персистирующее постурально-

перцептивное головокружение (ПППГ) встречается

в 12–15% случаев посещения врача по поводу головокруже-

ния и неустойчивости и в амбулаторной практике занимает

второе место после патологии периферического отдела вес-

тибулярной системы [6]. Диагностические критерии диаг-

ноза ПППГ предложены Обществом Барани в 2017 г., одна-

ко на неспециализированном неврологическом приеме

в настоящее время в отечественной практике этот диагноз

встречается редко. Выделение ПППГ в отдельную нозоло-

гическую единицу с диагностическими критериями может

улучшить диагностику причин головокружения и неустой-

чивости и повысить эффективность терапии [6].

Эффективность терапии, а также качество жизни па-

циентов, страдающих головокружением и неустойчиво-

стью, может повысить уточнение патогенетических меха-

низмов заболевания [7]. Накопленные знания о функцио-

нировании нейромедиаторных систем приводят к понима-

нию некоторых механизмов работы вестибулярной систе-

мы, патогенетических аспектов развития вестибулярной

дисфункции и поиску новых терапевтических мишеней

в лечении вестибулопатий [8].

Известно, что основным нейромедиатором афферент-

ных синапсов волосковых клеток внутреннего уха считается

глутамат [8–10], большое количество которого обнаружено

в клетках вестибулярного ганглия и волокнах вестибулярно-

го нерва [8]. Клиническая эффективность использования

лекарственных препаратов, влияющих на обмен гистамина

(бетагистина дигидрохлорид), доказывает участие гистами-

новых рецепторов в передаче импульсов в структурах вести-

булярной системы. Предполагается, что бетагистин повы-

шает уровень серотонина в стволе мозга, снижающего ак-

тивность вестибулярных ядер [8–10]. 

Рецепторы серотонина (5-HT1, 5, 7) обнаружены в вес-

тибулярном нерве и вестибулярных ядрах, однако их функ-

циональное значение остается не до конца ясным [11]. Из-

вестно, что совместно с 5-HT1F-рецепторами локализуются

рецепторы пептида, связанного с геном кальцитонина, уча-

стие которого определено в патогенезе мигрени, в том чис-

ле вестибулярной [8, 12]. Серотонин и пептид, связанный

с геном кальцитонина, могут стимулировать клетки сенсор-

ного эпителия внутреннего уха и вестибулярных ядер [12].

В исследовании M. Sasa и соавт. (2001) [10] высказано

предположение о том, что серотонин из ядра шва играет

роль регулятора в первичной нейротрансмиссии от вестибу-

лярного (отолитового) рецептора к медиальному вестибу-

лярному ядру через рецепторы 5-HT1A, ингибируя актив-

ность нейронов вестибулярного нерва. 

Согласно современным представлениям, серотони-

нергическая система рассматривается в качестве одной из

ведущих в регуляции эмоционального поведения и настро-

ения человека [13, 14]. Установлено, что депрессия и тре-

вожные состояния обусловлены снижением биодоступно-

сти серотонина в структурах центральной нервной системы

[13]. Результаты проведенных ранее экспериментальных ис-

следований [15] позволяют оценивать серотонинергиче-

скую регуляцию через изучение гуморального звена серото-

нина, в том числе его содержания в сыворотке перифериче-

ской крови.

Частыми сопутствующими головокружению эмоцио-

нально-аффективными расстройствами являются тревога

и депрессия, в патогенезе которых рассматривается наличие

связи лимбической и вестибулярной систем [16], вестибу-

лярных, таламокортикальных и лимбических путей, связи

с мозжечком, а также норадренергические и серотонинер-

гические проекции [16, 17]. Недавний МРТ-метаанализ

N. Neumann и соавт. (2023) [17] продемонстрировал множе-

ственные области перекрытия между вестибулярной систе-

мой и системой тревоги в верхней части ствола, а также

в коре головного мозга. В проспективном когортном иссле-

довании J.P. Staab и соавт. (2005) [11] показаны результаты

эффективности селективных ингибиторов обратного захва-

та серотонина (СИОЗС) в снижении выраженности не толь-

ко тревожных расстройств, но и самого головокружения,

обусловленного первичной патологией внутреннего уха

с последующим присоединением тревоги. Высказано пред-

положение, что точкой приложения СИОЗС в отношении

уменьшения интенсивности головокружения могут являть-

ся синапсы нейронов вестибулярных ядер, а также нервных

волокон от вестибулярных ядер к мозжечку.
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Таким образом, в литературе имеются сведения об

участии серотониновой системы в регуляции системы рав-

новесия, однако роль серотонина в функционировании ста-

токинетической системы, вестибулярного анализатора од-

нозначно не определена, окончательно не ясен его вклад

в патогенетические механизмы развития вестибулярного

и невестибулярного головокружения, в том числе сопря-

женных с наличием тревожно-депрессивных расстройств.

Цель исследования – оценить содержание серотони-

на в сыворотке крови и нейропсихологический статус у па-

циентов с вестибулярным и невестибулярным головокру-

жением.

Материал и методы. Проведено проспективное ко-

гортное исследование 97 пациентов. Исследование прове-

дено на базе кафедры неврологии и медицинской генетики

и кафедры оториноларингологии Пермского государствен-

ного медицинского университета им. акад. Е.А. Вагнера.

Пациенты с жалобами на головокружение составили две

группы наблюдения. 

В 1-ю группу наблюдения (n=47) были включены па-

циенты с жалобами на вестибулярное (системное) голово-

кружение, обусловленное патологией периферического от-

дела вестибулярной системы (заболеваниями внутреннего

уха или вестибулярной порции преддверно-улиткового

нерва). Преобладали пациенты с доброкачественным паро-

ксизмальным позиционным головокружением (n=35),

у шести пациентов была верифицирована болезнь Менье-

ра, еще у шести – вестибулярный нейронит. Пациенты на-

ходились на стационарном лечении в отделении оторино-

ларингологии Пермской краевой клинической больницы

(ПККБ) или были консультированы на базе кафедры ото-

риноларингологии, осмотр проводился в день госпитализа-

ции или обращения за консультативной помощью с нали-

чием жалоб, все пациенты ЛОР-профиля были осмотрены

неврологом. 

Во 2-ю группу наблюдения (n=35) вошли пациенты

с жалобами на невестибулярное (несистемное) головокру-

жение в виде неустойчивости с вероятным ПППГ. Пациен-

ты наблюдались амбулаторно у невролога с диагнозом дис-

циркуляторной энцефалопатии (ДЭП) I (n=29) или II ста-

дии (n=6). Пациенты с ДЭП были консультированы вра-

чом-неврологом поликлиники ПККБ, сотрудником кафед-

ры неврологии и медицинской генетики и отоневрологом.

Восемь (22,8%) пациентов с ДЭП после приема были напра-

влены к психотерапевту, в трех случаях выявлено «расстрой-

ство приспособительных реакций», еще в пяти – «невроти-

ческое расстройство». У четырех пациентов с диагнозом

ДЭП появлению неустойчивости предшествовал остро воз-

никший эпизод головокружения и потери равновесия в от-

даленном анамнезе, по поводу которого у них исключалось

острое нарушение мозгового кровообращения в первичном

сосудистом отделении с проведением компьютерной томо-

графии (КТ) головного мозга (во всех случаях инсульт ис-

ключен). В трех случаях в анамнезе отмечено указание на

перенесенную ранее черепно-мозговую травму. С учетом

выявленных клинико-анамнестических особенностей

и объективного статуса пациентов с невестибулярным

головокружением, возникшим на фоне имеющейся ДЭП

I–II стадии, жалобы на головокружение среди пациентов

этой группы могут представлять собой результат не столько

церебральной микроангиопатии, как это было расценено

исходно, сколько функционального головокружения, по-

этому в дальнейшем диагноз основной причины головокру-

жения был изменен на «вероятное ПППГ».

Контрольную группу (n=15) составили пациенты без

жалоб на головокружение, поступившие для планового опе-

ративного лечения в отделение оториноларингологии.

Группы пациентов были сопоставимы по полу и воз-

расту, преобладали женщины (80% и более в каждой груп-

пе). Медиана возраста пациентов 1-й группы составила 58,0

[50,5; 64,0] года, 2-й группы – 59,0 [53,5; 62,0] года, группы

контроля – 58,0 [53,5; 61,5] года.

Критерии включения: возраст пациентов старше 18 лет,

жалобы на головокружение, наличие патологии вестибу-

лярной системы или центральной нервной системы, под-

твержденной результатами неврологического, отоневроло-

гического исследования и инструментальными методами,

подписанное добровольное информированное согласие на

участие в исследовании, согласие на обработку персональ-

ных данных.

Критерии невключения: затруднение словесного конта-

кта с пациентом и проведения тестирования по шкалам

и опросникам, тяжелые общесоматические заболевания,

угрожающие жизни состояния, нарушение равновесия

и жалобы на головокружение вследствие других причин

(грубая мозжечковая атаксия, сенситивная атаксия, экстра-

пирамидные расстройства, грубые двигательные наруше-

ния); отказ пациента от участия в исследовании. 

Исследование проведено с соблюдением международ-

ных стандартов и биоэтических норм и одобрено локаль-

ным этическим комитетом (Пермский государственный ме-

дицинский университет им. акад. Е.А. Вагнера, протокол

№1 от 23.01.2019). Все пациенты, участвовавшие в исследо-

вании, подписали добровольное согласие на участие.

Проведено клинико-анамнестическое обследование

пациентов, включающее сбор жалоб и анамнеза заболева-

ния. Жалоба на «головокружение» была детализирована со-

гласно субъективным ощущениям пациента (чувство вра-

щения, иллюзии движения или ощущение неустойчивости

и шаткости при ходьбе, стоя или при смене положения те-

ла). При оценке анамнеза заболевания и жизни выявляли

наличие факторов сосудистого риска, проводили ультразву-

ковую допплерографию брахиоцефальных артерий (УЗДГ

БЦА). Всем пациентам проведены неврологический осмотр

по общепринятой методике, отоневрологический осмотр

с оценкой центральных глазодвигательных реакций, спон-

танного и индуцированного нистагма, вестибулоокулярно-

го рефлекса, функции статического и динамического рав-

новесия, результатов позиционных проб. При проведении

отоневрологического осмотра были использованы очки

Frenzel. Пациентам с целью исключения центральных при-

чин вестибулярного головокружения и подтверждения со-

судистого повреждения мозга и его выраженности при ДЭП

были выполнены магнитно-резонансная томография

(МРТ) и КТ височных костей и головного мозга. Наличие

и степень тугоухости при сопутствующих слуховых наруше-

ниях подтверждались выполнением тональной пороговой

аудиометрии. Ведущим фактором сосудистого риска во 2-й

группе наблюдения являлась гипертоническая болезнь с ар-

териальной гипертензией 2–3-й степени (n=34; 97,1%),

подтвержденная заключением кардиолога по результатам

дополнительных инструментальных обследований.
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Исследование состояния психоэмоциональной сферы

проводилось путем тестирования с использованием Госпи-

тальной шкалы тревоги и депрессии (Hospital Anxiety and

Depression Scale, HADS), шкалы-опросника Центра эпиде-

миологических исследований (Center for Epidemiological

Studies Depression Scale, CES-D), теста ситуативной и лич-

ностной тревожности Спилбергера–Ханина. Для оценки

когнитивных функций была использована Монреальская

шкала оценки когнитивных функций (Montreal Cognitive

Assesment, МоСА). Содержание серотонина определялось

методом твердофазного иммуноферментного анализа со-

гласно инструкции к набору Serotonin ELISA.

Статистический анализ полученных данных проводи-

ли с использованием пакетной программы Statistica 12.0

(Statsoft Inc., США). С учетом особенностей выборок (не-

нормального распределения) использовались непараметри-

ческие критерии. Для количественных переменных рассчи-

тывали показатели медианы (Ме) и квартилей [25-го; 75-го

перцентилей], качественные переменные представлялись

в абсолютных значениях или частотах (%). При сравнении

номинальных качественных показателей использовали кри-

терий Пирсона (χ2) или точный критерий Фишера,

при сравнении двух количественных показателей – крите-

рий Манна–Уитни (U), трех и более – Краскела–Уоллиса

(Н). Различия признавали статистически значимыми при

p<0,05. Для оценки наличия корреляционной связи между

двумя показателями рассчитывали коэффициент корреля-

ции Спирмена (ρ).

Результаты. По результатам клинико-анамнестическо-

го исследования, наличие факторов сосудистого риска зна-

чимо чаще выявлялось у пациентов с невестибулярным го-

ловокружением, что обусловлено имеющимся фоновым со-

стоянием в виде хронической ишемии головного мозга

и было основанием для постановки диагноза ДЭП амбула-

торно (табл. 1). 

При неврологическом обследовании у пациентов 1-й

группы преобладали признаки изолированного вестибуляр-

ного синдрома с соответствующими характеристиками для

каждой нозологической формы (χ2=82,0; р<0,001), перифе-

рический кохлеовестибулярный син-

дром был выявлен при болезни Мень-

ера. В отоневрологическом статусе из-

менения подтверждали характер пери-

ферической вестибулопатии с особен-

ностями спонтанного нистагма, со-

хранности или выпадения вестибуло-

окулярного рефлекса, позиционных

проб при каждом заболевании. Нару-

шений центральных глазодвигатель-

ных реакций, а также признаков моз-

жечковой атаксии не выявлено ни

в одном случае. Девяти пациентам

(19,1%) этой группы исследования ра-

нее амбулаторно был установлен диаг-

ноз хронического цереброваскулярно-

го заболевания, хотя ведущей жалобой

было системное (вестибулярное) голо-

вокружение. 

У пациентов с невестибулярным

головокружением (вероятным ПППГ)

и установленным амбулаторно диаг-

нозом ДЭП помимо жалоб на головокружение значимо ча-

ще диагностировались цефалгический (р<0,001), астениче-

ский (р=0,005), атактический (р<0,001) синдромы, синдром

когнитивных нарушений (р<0,001). Более четверти пациен-

тов (25,7%) предъявляли жалобы на эмоциональную ла-

бильность, тревожность. Длительность анамнеза головокру-

жения значимо (р<0,001) превышала таковую среди паци-

ентов с вестибулярным головокружением и в половине слу-

чаев (51,4%) составила более 5 лет. У 20% пациентов 2-й

группы имелись признаки нарушения центральных глазо-

двигательных реакций (плавного слежения и точности сак-

кад при смене цели), спонтанного нистагма не выявлено ни

в одном случае, вестибулоокулярный рефлекс был сохранен

у всех пациентов. Значимо чаще выявлялись нарушения

при исследовании функции равновесия статического и ди-

намического характера: неустойчивость в позе Ромберга

(р<0,001), дисметрия пальценосовой пробы (р=0,001), на-

рушение походки по прямой (р<0,001). Легкий адиадохо-

кинез и нарушение фланговой походки выявлены в одном

случае. Позиционнные пробы во всех случаях были отрица-

тельными. 

По результатам инструментальных методов исследо-

вания признаки сосудистого поражения БЦА и структурные

повреждения головного мозга, соответствующие критериям

STRIVE, значимо чаще встречались у пациентов с невести-

булярным головокружением, что также подтверждает име-

ющиеся начальные стадии ДЭП вследствие церебральной

микроангиопатии, однако не может убедительно объяснить

наличие жалоб на неустойчивость (табл. 2).

Как продемонстрировано в табл. 3, тестирование ней-

ропсихологического статуса выявило наличие аффективных

и когнитивных расстройств у пациентов как при вестибу-

лярном, так и при невестибулярном головокружении отно-

сительно здоровых лиц группы контроля. 

У пациентов с вестибулярным головокружением отме-

чены более легкие нарушения по результатам тестирования

по HADS: имелись признаки субклинически выраженной

тревоги. При невестибулярном головокружении выявлены

признаки клинически выраженной тревоги и клинически

О Р И Г И Н А Л Ь Н Ы Е И С С Л Е Д О В А Н И Я И М Е Т О Д И К И

Таблица 1. Сравнительный анализ факторов сосудистого риска
в группах наблюдения,  n  (%)

Table 1. Comparat ive  analys is  o f  vascular  r i sk  factors  
in  the  observat ion groups,  n  (%)

Фактор риска 1-я группа (n=47) 2-я группа (n=35) р-value

Артериальная гипертензия 24 (51,1) 34 (97,1) <0,001

Ишемическая болезнь сердца 3 (6,4) 7 (20) 0,062

Нарушение ритма сердца 3 (6,4) 5 (14,3) 0,233

Атеросклероз сосудов 5 (10,6) 12 (36,4) 0,009

Дислипидемия 5 (10,6) 12 (36,4) 0,009

Сахарный диабет 2-го типа 4 (8,5) 9 (25,7) 0,035

Ожирение 7 (14,9) 11 (31,4) 0,074

Курение 5 (10,6) 3 (8,6) 0,756

Примечание. В табл. 1–3 жирным шрифтом выделены статистически значимые различия. 
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выраженной депрессии. Полученная

разница показателей медиан баллов

статически значима в отношении ис-

следуемых групп. При невестибуляр-

ном головокружении получены стати-

стически значимые различия средних

баллов и в отношении группы контро-

ля, при вестибулярном головокруже-

нии показатели подшкал тревоги и де-

прессии HADS значимо не отличались

от таковых в группе пациентов без го-

ловокружения.

По результатам опросника CES-

D у пациентов с вестибулярным голо-

вокружением признаки депрессии от-

сутствовали, у пациентов с невестибу-

лярным головокружением выявлены

признаки легкой депрессии, получен-

ная разница между показателями этих

групп оказалась статически не значи-

мой, однако при сравнении медианы

балла с группой контроля получены

статистически значимые различия

в обоих случаях. Таким образом, меди-

ана балла по опроснику CES-D значи-

мо выше при наличии головокруже-

ния независимо от его характера.

Оценка уровня тревожности со-

гласно тесту Спилбергера–Ханина оп-

ределила умеренный уровень реактив-

ной и личностной тревожности у па-

циентов с вестибулярным головокру-

жением, высокий уровень реактивной

и личностной тревожности у пациен-

тов с невестибулярным головокруже-

нием. Показатели тревожности значи-

мо превышали таковые при сравнении

с группой контроля как для реактив-

ной, так и для личностной тревожно-

сти. Статистически значимых разли-

чий медиан баллов реактивной и лич-

ностной тревожности при вестибуляр-

ном и невестибулярном головокруже-

нии не выявлено.

Тестирование когнитивных

функций по шкале МоСА выявило

статистически значимое снижение ме-

дианы балла у пациентов с невестибу-

лярным головокружением по сравне-

нию с пациентами 1-й группы наблю-

дения и с группой контроля. 

Содержание серотонина в сыво-

ротке крови у пациентов с вестибу-

лярным и невестибулярным голово-

кружением оказалось значимо ниже

относительно группы контроля

(Н=45,8; р<0,001), наиболее низкое

содержание серотонина в сыворотке

крови отмечено у пациентов с невес-

тибулярным головокружением. Полу-

ченная разница статистически значи-
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Таблица 2. Сравнительный анализ данных инструментального 
исследования групп наблюдения,  n  (%)

Table 2. Comparat ive  analys is  o f  ins trumental  examinat ion data 
of  the  observat ion groups,  n  (%)

Результаты обследования 1-я группа (n=47) 2-я группа (n=35) р-value

Признаки нестенозирующего 5 (10,6) 12 (36,4) 0,009
атеросклероза БЦА 

по данным УЗДГ

Непрямолинейность хода / 5 (10,6) 10 (28,6) 0,038
гипоплазия БЦА по данным УЗДГ

МРТ-критерии: (n=24) (n=35)
ГИБВ Fazekas 1 9 (37,5) 22 (62,9) 0,068

ГИБВ Fazekas 2 1 (4,2) 13 (37,1) 0,004
микрокровоизлияния в белом 3 (12,5) 12 (34,3) 0,041
веществе полушарий мозга 

наличие лакун в белом 2 (8,3) 9 (25,7) 0,172

веществе полушарий мозга 

и в подкорковых структурах

расширение периваскулярных 3 (12,5) 6 (17,1) 0,725

пространств

атрофия мозга 1 (4,2) 4 (11,4) 0,639

Примечание. ГИБВ – гиперинтенсивность белого вещества.

Таблица 3. Особенности нейропсихологического статуса 
и количественное содержание серотонина 
в сыворотке крови у пациентов с головокружением,  
Ме [25-й;  75-й перцентили]

Table 3. Character is t ics  o f  neuropsychological  s tatus  
and quant i tat ive  level  o f  serotonin 
in  the  b lood serum of  pat ients  wi th  dizz iness,  
Me [25 th;  75 th percent i le]

Показатель 1-я группа (n=47) 2-я группа (n=35) Группа контроля р-value

Тревога 8,0 [5,0; 10,0] 12,0 [11,0; 14,5] 6,0 [4,0; 7,0] p1–к=0,051

по HADS p1–2<0,001
р2–к=0,000

Депрессия 5,5 [3,0; 7,0] 12,0 [7,0; 19,0] 6,0 [4,0; 7,0] p1–к=0,529

по HADS p1–2<0,001
р2–к<0,001

Депрессия 13,5 [10,5; 21,3] 18,5 [16,0; 22,0] 6,0 [5,0; 8,5] p1–к<0,001
по CES-D p1–2=0,202

р2–к<0,001

Реактивная 45,5 [39,0; 51,0] 46,5 [40,3; 53,5] 31,0 [30,5; 32,0] p1–к<0,001
тревожность p1–2=0,675

р2–к<0,001

Личностная 44,0 [39,5; 54,5] 46,5 [45,0; 53,0] 33,0 [32,0; 35,0] p1–к<0,001
тревожность p1–2=0,426

р2–к<0,001

MoCA, 28,0 [26,0; 30,0] 26,0 [24,0; 29,0] 29,0 [27,0; 30,0] р1–к=0,078

общий балл p1–2=0,011
р2–к=0,003

Уровень 150,6 [138,4; 160,4] 122,9 [107,8; 127,9] 210,6 [199,6; 251,6] p1–к<0,001
серотонина p1–2<0,001
в сыворотке р2–к<0,001
крови

Примечание. Статистическая значимость различий при сравнении: p
1–к

– 1-й и контрольной групп;

p
1–2

–1-й и 2-й групп; p
2–к

– 2-й и контрольной групп.
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ма и в отношении групп вестибулярного и невестибулярно-

го головокружения (U=97,0; р<0,001). Снижение уровня

серотонина в сыворотке крови ниже 131,8 нг/мл свидетель-

ствовало о наличии несистемного (невестибулярного) го-

ловокружения, показатель серотонина сыворотки крови

выше 131,8 нг/мл может указывать на системное (вестибу-

лярное) головокружение.

Корреляционный анализ исследуемых показателей

психоэмоциональной сферы и количественного содержа-

ния серотонина в сыворотке крови не выявил наличия кор-

реляционных связей в группе пациентов с вестибулярным

головокружением. Наличие аффективных расстройств не

коррелировало с имеющимся дефицитом серотонина пери-

ферической крови. В то же время у пациентов с невестибу-

лярным головокружением выявлена обратная корреляци-

онная связь между количественным содержанием серото-

нина в сыворотке крови и медианой балла личностной тре-

вожности по тесту Спилбергера–Ханина (ρ=-0,528; р<0,05),

прямая корреляционная связь между дефицитом серотони-

на и показателем когнитивных функций по шкале МоСА

(ρ=0,523; р<0,05).

Обсуждение. Весьма распространенные в общеврачеб-

ной практике жалобы на головокружение требуют детализа-

ции по характеру (вращательное, невращательное), по на-

личию предшествующего опыта вертиго и неустойчивости

в анамнезе и дополнительного изучения эмоциональной

и когнитивной сферы пациентов. Широкая представлен-

ность и разнообразие проявлений аффективных рас-

стройств при нарушении равновесия подчеркивают слож-

ность патогенетической связи тревоги, депрессии и голово-

кружения [11, 16]. В проведенном исследовании пациенты

с вестибулярным и невестибулярным головокружением ис-

пытывали различные по выраженности симптомы тревоги

и депрессии, а количественное содержание серотонина

в сыворотке крови было значимо снижено при любом типе

головокружения.

С учетом полученных в нашем исследовании корреля-

ционных связей можно предположить, что в случае возник-

новения системного головокружения при периферической

патологии вестибулярной системы серотонин участвует

в регуляции выраженности вестибулярной реакции через

описанный [10] механизм связи между рецепторами лаби-

ринта, афферентными волокнами вестибулярной системы

и ядром шва, а временное (конечное) завершение каждого

приступа головокружения (т. е. раздражения вестибулярно-

го рецептора) не всегда приводит к истощению нейромеди-

атора и опосредованному раздражением вестибулярного ре-

цептора повышению активности зон тревоги головного

мозга через связь вестибулярной и лимбической систем [16,

17]. Кроме того, эффективность применения СИОЗС при

лечении периферического головокружения в отношении

уменьшения не только тревоги, но и выраженности голово-

кружения [11] предполагает вклад этого нейромедиатора

в развитие вертиго. Формирование функциональных рас-

стройств на фоне патологии внутреннего уха с клинической

картиной головокружения и неустойчивости может быть

объяснено истощением серотонина, снижением ингибиро-

вания глутамата (как основного возбуждающего нейроме-

диатора волосковых клеток и вестибулярных афферентов)

и усилением вестибулярных реакций при торможении серо-

тонинергических влияний [8].

Более высокие показатели аффективных расстройств

и значимое снижение когнитивных функций среди пациен-

тов с невестибулярным головокружением, а также наличие

отрицательной корреляционной связи между содержанием

серотонина и личностной тревожностью и положительной

связи между медианой когнитивных функций позволяют

предположить, что в случае развития невестибулярного го-

ловокружения снижение этого нейромедиатора обусловле-

но дефицитарностью центральных механизмов серотони-

нергической медиации и развитием аффективных рас-

стройств. Определение невестибулярного характера голово-

кружения и уточнение его особенностей имеют важное зна-

чение при сопутствующей патологии (неврологической, со-

матической, оториноларингологической), поскольку функ-

циональные расстройства в виде ПППГ могут быть скрыты

за маской «основного» заболевания и не диагностироваться

своевременно. 

Диагностика сосудистого головокружения остается

сложной задачей, для выполнения которой требуются тща-

тельный сбор анамнеза заболевания, учет возраста пациен-

та и наличия сосудистых факторов риска, тщательное ней-

ровестибулярное обследование пациента и использование

дополнительных методов нейровизуализации, позволяю-

щих дифференцировать «несосудистые» причины голово-

кружения [18]. Многим пациентам, страдающим голово-

кружением, в том числе вестибулярным, ошибочно устана-

вливается диагноз цереброваскулярного заболевания, вер-

тебробазилярной недостаточности, дорсопатии шейного

отдела позвоночника, что приводит к несвоевременному

получению пациентом медицинской помощи, потере воз-

можности своевременной и эффективной вестибулярной

реабилитации, снижению качества жизни [19].

Известно, что в структуре цереброваскулярной пато-

логии имеется широкий спектр аффективных расстройств

и эмоциональные расстройства часто обусловлены повреж-

дением кортикобульбарного тракта, дисфункцией пре-

фронтальной и передней височной коры головного мозга

[20]. Префронтальная и височная кора представляют собой

общие зоны взаимодействия вестибулярной стимуляции

с системой тревоги и страха [17], в случае развития длитель-

ной неустойчивости, вероятно, могут иметься прямые и об-

ратные причинно-следственные связи. При цереброваску-

лярной патологии эмоциональные нарушения представле-

ны чаще всего тревожно-депрессивными или депрессивны-

ми расстройствами, что иногда существенно затрудняет их

разграничение с первичными депрессиями, в основе кото-

рых лежат другие причины [20]. Хотя аффективные рас-

стройства и не являются абсолютным критерием ПППГ, их

наличие в сочетании с головокружением несистемного ха-

рактера требует расширения диагностического поиска для

исключения функционального характера нарушений. Диаг-

ноз ПППГ в рутинной врачебной практике ставится чрез-

вычайно редко, несмотря на свою распространенность и ха-

рактерные клинические проявления. ПППГ может сосуще-

ствовать с другими состояниями в рамках коморбидности

или присутствовать отдельно, оно не всегда связано с пред-

шествующей психотравмирующей ситуацией или тревож-

ным расстройством, но поддерживает и усиливает уровень

тревоги [21].

По данным нашего исследования, на начальных (до-

дементных) стадиях ДЭП с учетом клинической и нейрови-
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зуализационной картины жалобы на «головокружение»

наиболее соответствуют диагнозу вероятного ПППГ (в раз-

витии которого может играть роль в том числе снижение

нейропластичности мозга и развитие дезадаптации в систе-

ме равновесия как провоцирующий фактор), а снижение

уровня серотонина в сыворотке крови может быть обуслов-

лено наличием эмоциональных расстройств, усугубляю-

щихся вследствие дезадаптивных когнитивно-поведенче-

ских реакций. Так, в случае невестибулярного головокруже-

ния при вероятном ПППГ более существенное снижение

серотонина, возможно, обусловлено длительностью нали-

чия неустойчивости, активацией зон тревоги и нарушением

серотониновой медиации. 

Ведущим звеном патогенеза клинических симптомов

при хронической ишемии головного мозга является фено-

мен корково-подкоркового разобщения, в том числе с во-

влечением структур, ответственных за равновесие, мульти-

модальные сенсорные нарушения и снижение нейропла-

стического потенциала головного мозга. Снижение когни-

тивных функций у пациентов с невестибулярным голово-

кружением на фоне имеющейся ДЭП можно объяснить су-

ществованием когнитивно-вестибулярного взаимодейст-

вия, подтвержденного наличием проекции нейронов между

вестибулярными центрами в стволе мозга, мозжечком, ко-

рой больших полушарий, разобщение которых может фор-

мировать зрительно-пространственные нарушения и не-

устойчивость. Анатомическими областями, обеспечиваю-

щими связь между вестибулярной и когнитивной сферой,

являются гиппокамп, парабрахиальное ядро, островковая

кора [22]. Однако характер когнитивных нарушений при

повреждении центральных структур вестибулярной систе-

мы на уровне ствола мозга и связей вестибулярных ядер

с другими отделами центральной нервной системы остается

малоизученным [22, 23]. 

Заключение. В нашем исследовании показана возмож-

ность использования серотонина периферической крови

как объективного лабораторного маркера вестибулярного

и невестибулярного головокружения в общеклинической

врачебной практике. Полученные результаты представляют

интерес в отношении патогенеза вестибулярного голово-

кружения с участием серотонина и требуют дальнейшего

изучения его содержания при персистирующем постураль-

но-перцептивном головокружении с обоснованием методо-

логии его коррекции.
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Зависимость от обезболивающих 
препаратов у пациентов с хронической мигренью 
и лекарственно-индуцированной головной болью

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

Россия, 119021, Москва, ул. Россолимо, 11, стр. 1

У пациентов с лекарственно-индуцированной головной болью (ЛИГБ) и хронической мигренью (ХМ) выявляется зависимость от

обезболивающих препаратов (ОП) различной степени выраженности, которая затрудняет лечение и приводит к рецидивам. Фор-

мирование зависимости от ОП связывают с различными клинико-психологическими характеристиками и нарушениями у пациен-

тов с ЛИГБ. 

Цель исследования – оценить связь между зависимостью от ОП и индивидуальными клинико-психологическими характеристика-

ми у пациентов с ХМ и ЛИГБ.

Материал и методы. В исследование включено 156 пациентов с ХМ и ЛИГБ (61 мужчина и 95 женщин, средний возраст – 34,1±8,9

года). У всех пациентов проводилась оценка клинико-психологических характеристик с помощью клинической беседы, тестирова-

ний, дневников головной боли. Связь между зависимостью от ОП (по данным Лидского опросника зависимости – ЛОЗ) и клинико-

психологическими характеристиками (продолжительность мигрени и ХМ, частота и интенсивность головной боли, продолжи-

тельность ЛИГБ, частота приема ОП, количество доз ОП, личностная и ситуативная тревога, депрессия, катастрофизация бо-

ли, убеждения о теле и здоровье, стратегии совладения со стрессовыми ситуациями, повседневная активность при головной боли,

инсомния) оценивалась с использованием регрессионного анализа.

Результаты. У всех пациентов были неправильные представления и поведение в отношении ОП. Большинство (59%) пациентов

имели умеренную зависимость от ОП по ЛОЗ. У 26% пациентов были другие формы зависимого поведения (курение, чрезмерное упо-

требление алкоголя, переедание, чрезмерный прием снотворных препаратов), а 52,6% пациентов имели родственников с зависимым

поведением. Зависимость от ОП имела статистически значимую положительную корреляционную связь (R≥0,45; p<0,05) с куре-

нием, употреблением алкоголя, приемом снотворных препаратов, индексом массы тела (ИМТ), частотой и кратностью приема

ОП, установками о боли, теле и здоровье (катастрофизация боли, безнадежность в отношении боли, непереносимость телесных

ощущений, переоценка выраженности симптомов, катастрофизация при интерпретации телесных симптомов), депрессией, лич-

ностной тревогой и избеганием (неадаптивным копинг-поведением). Адекватное лечение ХМ и ЛИГБ было проведено только у 7,7%

пациентов.

Заключение. Установлена положительная связь между зависимостью от ОП и курением, употреблением алкоголя, приемом сно-

творных препаратов, ИМТ, частотой и кратностью приема ОП, установками о боли, теле и здоровье, депрессией, личностной

тревогой и избеганием.
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Patients with medication-overuse headache (MOH) and chronic migraine (CM) have varying degrees of addiction to painkillers (PK), which

complicates treatment and leads to relapses. Development of addiction to PK is associated with various clinical and psychological characteris-

tics and disorders in patients with MOH.

Objective: to investigate the relationship between PK addiction and individual clinical and psychological characteristics in patients with CM and MOH.

Material and methods. The study included 156 patients with CM and MOH (61 men and 95 women, mean age 34.1±8.9 years). Clinical and

psychological characteristics were assessed in all patients using a clinical interview, tests and headache diaries. The relationship between PK

addiction (according to the Leeds Dependence Questionnaire – LDQ) and clinical and psychological characteristics (duration of migraine and



Лекарственно-индуцированная головная боль

(ЛИГБ) – это одна из самых распространенных в амбула-

торной практике форм головной боли (ГБ) после ГБ напря-

жения и мигрени [1]. Избыточный прием обезболивающих

препаратов (ОП) – это лишь один из факторов формирова-

ния ЛИГБ. Патогенез ЛИГБ сложен и до конца не изучен.

В развитии ЛИГБ принимают участие генетические, нейро-

биологические и психологические факторы [2]. ЛИГБ мо-

жет рассматриваться как поведенческое нарушение, по-

скольку пациенты злоупотребляют ОП, а при их отмене ча-

сто развиваются «симптомы отмены» – ГБ отмены, голово-

кружение, тошнота, общая слабость, раздражительность,

тревожность [3]. Зависимость от ОП – основной психологи-

ческий/поведенческий фактор развития и поддержания

ЛИГБ [4]. 

Наиболее часто ЛИГБ развивается у пациентов с миг-

ренью, способствуя ее хронизации [1, 2]. Пациенты с ЛИГБ

при хронической мигрени (ХМ) относятся к одной из самых

сложных категорий пациентов с ГБ, так как у большинства

из них обнаруживаются выраженные поведенческие нару-

шения в отношении приема ОП, значительная зависимость

от ОП, высокая частота рецидивов даже после адекватной

фармакотерапии мигрени и дезинтоксикационной терапии

ЛИГБ [5]. 

Для лечения ЛИГБ до сих пор нет эффективной фар-

макотерапии, и единственным достоверно эффективным

методом терапии ЛИГБ остается отмена ОП, «виновных»

в развитии этой ГБ [2, 6, 7]. Имеющаяся у пациентов зави-

симость от ОП препятствует их отмене, приводит к разви-

тию синдрома отмены разной степени выраженности,

и в итоге многие пациенты снова возвращаются к злоупо-

треблению ОП [7]. В связи с этим разработка методов эф-

фективной коррекции зависимого от ОП поведения – од-

но из перспективных направлений в лечении пациентов

с ХМ и ЛИГБ. 

Для терапии различных зависимых форм поведения

успешно применяются психологические методы [8]. Учиты-

вая отсутствие эффективных лекарственных препаратов для

лечения ЛИГБ, становится очевидной необходимость раз-

работки эффективных поведенческих/психологических

подходов к пациентам с ЛИГБ и ХМ. Зависимость от ОП

при ЛИГБ может иметь разную природу, развиваться и под-

держиваться под влиянием различных факторов [7]. Устано-

вление связей между зависимостью от ОП и клинико-пси-

хологическими характеристиками пациентов поможет

в разработке эффективного междисциплинарного подхода

к лечению ЛИГБ и ХМ.

Цель исследования – оценить связь между зависимо-

стью от ОП и индивидуальными клинико-психологически-

ми характеристиками у пациентов с ХМ и ЛИГБ.

Материал и методы. Протокол исследования был одо-

брен локальным этическим комитетом Сеченовского Уни-

верситета в 2019 г. В него вошли пациенты, находящиеся на

амбулаторном или стационарном лечении в Клинике нерв-

ных болезней им. А.Я. Кожевникова (КНБ). Диагноз ХМ

и ЛИГБ устанавливался на основании диагностических

критериев Международной классификации головных болей

третьего пересмотра (МКГБ-3) [1, 6, 9, 10].

Критерии включения пациентов в исследование: 1) муж-

чины и женщины с диагнозом ХМ в сочетании с ЛИГБ;

2) возраст от 18 до 65 лет включительно; 3) пациент подпи-

сал информированное согласие на участие в исследовании. 

Критерии невключения пациентов в исследование: 1) вто-

ричные формы ГБ (кроме ЛИГБ); 2) беременность или

кормление грудью; 3) наличие соматического, неврологиче-

ского или эндокринного заболевания, которое в большей

степени, чем ХМ и ЛИГБ, нарушает качество жизни паци-

ента; 4) тяжелые инфекционные, онкологические и психи-

ческие заболевания. 

Со всеми пациентами проводилась клиническая бесе-

да, в ходе которой оценивались их социально-демографиче-

ские и клинико-психологические характеристики. Интен-

сивность боли оценивали с помощью числовой рейтинго-

вой шкалы (ЧРШ) [11]. На основании имевшихся у пациен-

тов медицинских документов анализировались ранее выста-

вляемые диагнозы и предшествующая тактика лечения па-

циентов. Для оценки когнитивных (мысли, убеждения о те-

ле, здоровье, боли), эмоциональных (тревога, депрессия)

и поведенческих (копинг-стратегии, зависимость от ОП,

повседневная активность при ГБ) характеристик пациентов

проводилось тестирование с помощью нескольких методик.

Убеждения, представления пациентов о теле и здоровье
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CM, frequency and intensity of headaches, duration of MOH, frequency of PK use, number of PK doses, personal and situational anxiety,

depression, pain catastrophizing, beliefs about the body and health, coping strategies for stressful situations, daily activities during headache,

insomnia) was investigated using regression analysis. 

Results. All patients had misconceptions and wrong behavior regarding PK. The majority (59%) of patients had moderate degree of PK addic-

tion according to the LDQ. Twenty six percent of patients had other forms of addictive behavior (smoking, excessive alcohol consumption,

overeating, excessive use of sleeping pills), and 52.6% of patients had relatives with addictive behavior. There was a statistically significantly

positive correlation (R≥0.45; p<0.05) between PK addiction and smoking, alcohol consumption, use of sleeping pills, body mass index (BMI),

frequency of PK use, attitudes towards pain, body and health (pain catastrophizing, hopelessness about pain, intolerance of body sensations,

overestimation of symptom severity, catastrophizing in the interpretation of body symptoms), depression, personal anxiety and avoidance (mal-

adaptive coping behavior). Adequate treatment of CM and MOH was provided in only 7.7% of patients.

Conclusion: A positive association was found between PK addiction and smoking, alcohol consumption, use of sleeping pills, BMI, frequency of

PK usage, attitudes towards pain, body and health, depression, personal anxiety and avoidance behavior.

Keywords: chronic migraine; medication-overuse headache; overuse headache; diagnosis; treatment; painkiller addiction; medication overuse.
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определяли с помощью Опросника убеждений в отношении

тела и здоровья (ОУТЗ) [12], представления пациентов о бо-

ли – с помощью Шкалы катастрофизации боли (ШКБ) [13].

Уровни личностной и ситуативной тревоги оценивали с по-

мощью Шкалы личностной и ситуативной тревоги Спил-

бергера–Ханина (ШЛСТ) [14], симптомы депрессии – с по-

мощью Шкалы депрессии Центра эпидемиологических ис-

следований (ШДЦЭИ) [15]. Для оценки зависимости от ОП

использовался Лидский опросник зависимости (ЛОЗ) [5].

Копинг-стратегии, применяемые пациентами для преодо-

ления стрессовых и трудных жизненных ситуаций, болезни,

оценивались по методике «Копинг-поведение в стрессовых

ситуациях» (КПСС) [16]. Для измерения повседневной ак-

тивности при ГБ использовалась Шкала оценки влияния

мигрени на повседневную активность (ШОМПА) [17]. Ка-

чество ночного сна оценивалось по Индексу тяжести ин-

сомнии (ИТИ) [18].

В исследование было включено 156 пациентов (61 муж-

чина и 95 женщин), средний возраст – 34,1±8,9 года. Кли-

нико-психологические характеристики представлены

в табл. 1.

Статистический анализ данных. Данные, полученные

в результате беседы и тестирования, кодировались и вклю-

чались в таблицу Excel. Статистическая обработка получен-

ных данных проводилась с помощью пакета статистических

программ Statistica 12 (StatSoft Inc., США). Нормальность

распределения пациентов в выборке по возрасту оценивали

по критерию Холмогорова–Смирнова (d) и по критерию χ2.

Выборка пациентов, включенных в исследование, по воз-

расту соответствовала нормальному распределению.

Для изучения связей между клинико-психологическими ха-

рактеристиками и зависимостью от ОП проводился регрес-

сионный анализ – множественная регрессия. Теснота связи

между переменными считалась статистически значимой

при R (коэффициент множественной корреляции) ≥0,45

и p (уровень значимости) <0,05.

Результаты. До консультации в КНБ все пациенты об-

ращались в другие медицинские учреждения, но диагнозы

ХМ и ЛИГБ ранее были установлены только 12 пациентам

(7,7%). Адекватное лечение (профилактическую фармако-

терапию мигрени, дезинтоксикационную терапию ЛИГБ)

до обращения в КНБ также получали только 12 (7,7%) паци-

ентов. 

Все пациенты имели неправильные представления

о причинах и методах лечения ХМ и ЛИГБ. У всех пациен-

тов были неправильные представления о приеме ОП и не-

правильное поведение в отношении ОП. Все пациенты

ошибочно считали, что прием ОП – это самый важный

и эффективный метод лечения ГБ. Никто из пациентов не

имел представлений о ЛИГБ и адекватных дозах, кратности

приема ОП при ГБ. Все пациенты ошибочно полагали, что

«головную боль нельзя терпеть, это опасно». Никто из па-

циентов не считал, что отмена ОП – это эффективный ме-

тод лечения хронической ГБ. Все пациенты сообщали о не-

желании отменять ОП и о страхе ухудшения состояния по-

сле отмены ОП. Все пациенты были готовы принимать «со-

судистые, ноотропные препараты», которые ранее им оши-

бочно назначали в других медицинских учреждениях для

лечения ГБ. Но при этом пациенты боялись принимать ан-

тидепрессанты или антиконвульсанты, внесенные в офици-

альные рекомендации для лечения мигрени. Никто из па-
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Таблица 1. Клинико-психологические 
характеристики пациентов 
с ХМ и ЛИГБ

Table 1. Clinical  and psychological  
character is t ics  o f  pat ients  
wi th  CM and DIH

Характеристики
Значение, 

M±SD

Общие клинические характеристики

ИМТ, кг/м2 24,8±4,9

Количество выкуриваемых сигарет в месяц 15,6±37,3

(у курящих)

Количество доз* алкоголя в месяц 18,1±35,9

Качество ночного сна по ИТИ 13,8±6,6

Количество доз** снотворных препаратов в месяц 3,5±8,9

Клинические характеристики головной боли

Продолжительность мигрени как заболевания 180,1±54,6

(от дебюта до включения в исследование), мес

Длительность ХМ как заболевания, мес 11,7±6,3

Длительность ЛИГБ как заболевания, мес 10,2±6,5

Частота ГБ (число дней с ГБ в месяц) 23,4±5,62

Интенсивность ГБ по ЧРШ 9,2±0,4

Число дней в месяц с приемом ОП 19,8±7,68

Количество доз** ОП в месяц 88,7±83,6

Психологические характеристики

Когнитивные характеристики:

катастрофизация боли по ШКБ 32,5±8,9

руминации («мысленная жвачка») по ШКБ 9,4±3,8

преувеличение по ШКБ 7,8±3,6

безнадежность по ШКБ 16,9±6,4

переоценка выраженности симптомов по ОУТЗ 30,4±4,1

привычки, связанные со здоровьем, по ОУТЗ 5,6±1,7

непереносимость телесных ощущений по ОУТЗ 12,3±1,2

телесная слабость по ОУТЗ 16,8±2,2

автономные ощущения по ОУТЗ 12,6±1,3

катастрофизация при интерпретации 43,2±4,5

телесных симптомов по ОУТЗ

Эмоциональные характеристики:

депрессия по ШДЦЭИ 28,2±7,5

ситуативная тревога по ШЛСТ 51,3±18,7

личностная тревога по ШЛСТ 49,1±19,4

Поведенческие характеристики:

зависимость от ОП по ЛОЗ 16,4±6,3

влияние мигрени на повседневную активность 54,6±28,4

и трудоспособность по ШОМПА

проблемно-ориентированный копинг 50,5±9,2

по КПСС

эмоционально-ориентированный копинг 45,6±10,1

по КПСС

копинг, ориентированный на избегание 46,2±9,7

по КПСС

Примечания. ИМТ – индекс массы тела. *1 доза – стандартная доза алко-

голя по ВОЗ [19]; **1 доза – одна терапевтическая доза препарата.
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циентов не задумывался о таких серьезных последствиях

чрезмерного приема ОП, как почечная и печеночная недос-

таточность, и не боялся их. Среди пациентов 35 (22%) при-

нимали ОП заранее, еще до развития приступа ГБ. 

По данным ЛОЗ, у всех пациентов была зависимость

от ОП: у 26 (17%) – легкая (7–10 баллов по ЛОЗ), у 92

(59%) – умеренная (11–20 баллов), у 38 (24%) – выражен-

ная (21–30 баллов). У 41 пациента (26%) были другие фор-

мы зависимого поведения: курение (n=14; 9%), чрезмер-

ный прием алкоголя (n=10; 6,4%), переедание (n=32;

20,6%), чрезмерный прием снотворных препаратов бензо-

диазепинового или небензодиазепинового ряда (n=12;

7,7%). У 82 (52,6%) пациентов определялись формы зави-

симого поведения (алкоголизм, наркомания, чрезмерный

прием ОП, чрезмерный прием снотворных препаратов или

переедание) у родственников первой или второй степени

родства.

ЛИГБ была ассоциирована с чрезмерным употребле-

нием триптанов у 20 (13%) пациентов, безрецептурных ком-

бинированных анальгетиков – у 41 (26%), нестероидных

противовоспалительных препаратов (НПВП) – у 31 (20%),

комбинации ОП различных фармакологических групп –

у 64 (41%). Все пациенты отмечают снижение обезболиваю-

щего эффекта от принимаемых ОП с течением времени.

По поводу симптомов инсомнии 21 пациент (13,5%) прини-

мал снотворные препараты на регулярной основе или эпи-

зодически.

В табл. 2 представлены статистически значимые связи

по данным регрессионного анализа клинико-психологиче-

ских характеристик у 156 пациентов с ХМ и ЛИГБ. 

Обсуждение. В настоящем исследовании показан низ-

кий уровень диагностики ЛИГБ, ХМ и неудовлетворитель-

ный уровень лечения данных заболеваний в отечественной

медицинской практике. Правильная диагностика и назна-

чение адекватной фармакотерапии мигрени, дезинтоксика-

ционной терапии ЛИГБ ранее наблюдались только у 7,7%

пациентов. Полученные результаты согласуются с данными

предшествующих российских публикаций, в которых также

подчеркивался неудовлетворительный уровень диагности-

ки и лечения пациентов с хронической ежедневной ГБ, ХМ,

мигренью, ЛИГБ [20–31]. Безусловно, данные факты вно-

сят свой негативный вклад в сохраняющуюся высокую рас-

пространенность хронических форм ГБ в российской попу-

ляции в сравнении с другими странами [22, 23]. Данные на-

ходки говорят о необходимости активного и широкого вне-

дрения образовательных программ по ГБ для врачей разных

регионов, а также о необходимости создания государствен-

ных центров и клиник, специализирующихся на лечении

ГБ, в которых пациентам с хронической ГБ будет оказы-

ваться высококвалифицированная помощь.

Выявлена типичная для российской популяции паци-

ентов с ЛИГБ и ХМ особенность: лишь 13% пациентов зло-

употребляли триптанами, большинство – безрецептурными

ОП из других фармакологических групп (комбинированные

анальгетики, НПВП) или комбинацией ОП. Авторы других

российских исследований также обнаруживали такой фено-

мен [7, 22–24]. Это может говорить о недостаточной инфор-

мированности пациентов с мигренью о триптанах в нашей

стране. В других странах ЛИГБ, ассоциированная с избы-

точным приемом триптанов, встречается значимо чаще [7].

Также важно отметить, что ассоциированная с триптанами

ЛИГБ считается наименее сложной для лечения в сравне-

нии со злоупотреблением ОП других классов [32]. 

Продемонстрированы негативные последствия не-

правильного ведения пациентов с ХМ и ЛИГБ – формиро-

вание у пациентов ошибочных представлений о причинах

ГБ, прогнозе и методах лечения, неправильного представ-

ления и поведения в отношении ОП. Как было показано

в предшествующих исследованиях, все это является ятро-

генными факторами, ухудшающими течение ХМ и ЛИГБ

[24–31]. Также обращает на себя внимание отсутствие ин-

формированности пациентов о рациональном подходе

к приему ОП, о ЛИГБ, о возможных серьезных нежелатель-

ных явлениях из-за злоупотребления ОП, об эффективно-

сти профилактики мигрени. Информированность пациен-

тов о ЛИГБ и рациональном подходе к приему ОП – это

ключевое положение в профилактике и лечении ЛИГБ [33].
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Таблица 2. Связь  между клинико-
психологическими характеристиками
и зависимостью от ОП у пациентов
с ХМ и ЛИГБ

Table 2. Relat ionship  between c l inical  
and psychological  character is t ics  
and PK addict ion in  pat ients  
wi th  CM and DIH

Клинико-психологические 
Тип связи 

характеристики
с зависимостью R p
от ОП по ЛОЗ

ИМТ + 0,57 0,004

Курение (количество + 0,69 0,03

выкуриваемых сигарет в месяц)

Употребление алкоголя + 0,86 0,001

(количество доз алкоголя в месяц)

Употребление снотворных + 0,74 0,0002

препаратов (количество доз в месяц)

Частота приема ОП (дни в месяц) + 0,64 0,003

Кратность приема ОП (дозы в месяц) + 0,75 0,001

Катастрофизация боли по ШКБ + 0,52 0,0002

Безнадежность по ШКБ + 0,58 0,03

Непереносимость телесных + 0,79 0,004

ощущений по ОУТЗ

Переоценка выраженности + 0,66 0,007

симптомов по ОУТЗ

Катастрофизация при интерпретации + 0,65 0,005

телесных симптомов по ОУТЗ

Депрессия по ШДЦЭИ + 0,88 0,004

Личностная тревога по ШЛСТ + 0,58 0,002

Копинг, ориентированный + 0,63 0,003

на избегание, по КПСС

Примечания. R – коэффициент множественной корреляции в регрессион-

ном анализе данных (при R≥0,45 корреляция значимая); p – критерий

значимости (при p<0,05 связь значима); «+» – связь между переменными

положительная, т. е. чем выше один показатель, тнм выше другой показатель. 
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Необходимо создание доступных информационных ресур-

сов в интернете для пациентов с хронической ГБ. Это мо-

жет быть реализовано через публикации качественной на-

учно-популярной информации для пациентов на сайтах

медицинских учреждений.

В проведенном исследовании подтверждена практиче-

ская значимость ЛОЗ при диагностике ЛИГБ у пациентов

с ХМ и при оценке зависимости от ОП у таких пациентов.

Авторы ранее проведенных исследований по сопоставлению

диагноза ЛИГБ и данных ЛОЗ у пациентов с ХМ показали,

что у таких пациентов выявляются результаты по ЛОЗ ≥7 бал-

лов. ЛОЗ обладает достаточно высокой специфичностью для

диагностики ЛИГБ и зависимости от ОП [5]. В настоящем

исследовании также у всех пациентов с ЛИГБ и ХМ, вклю-

ченных в исследование, результаты по ЛОЗ были ≥7 баллов.

Степень тяжести зависимости от ОП по ЛОЗ имела прямую

корреляционную связь с частотой приема и количеством доз

ОП. В связи с этим в перспективе ЛОЗ может рассматривать-

ся как дополнительный инструмент для диагностики ЛИГБ

и зависимости от ОП у пациентов с ХМ. 

Зависимость от ОП разной степени выраженности на-

блюдается у всех пациентов с ЛИГБ [3]. Однако природа за-

висимости от ОП у пациентов с ЛИГБ может различаться.

Эксперты предлагают разделять пациентов с ЛИГБ на два

основных типа. К первому типу относятся пациенты

с ЛИГБ, у которых избыточный прием ОП связан с учаще-

нием и хронизацией ГБ. Обычно у таких пациентов нет вы-

раженных поведенческих и личностных нарушений [7].

Второй тип пациентов с ЛИГБ – это те, у кого наблюдают-

ся значимые поведенческие нарушения (например, прини-

мают ОП заранее, еще до развития ГБ), а при прекращении

приема ОП возникает выраженный синдром отмены.

При втором типе наблюдается более тяжелая зависимость

от ОП. В настоящем исследовании почти у четверти паци-

ентов определялись паттерны поведенческих нарушений,

характерных для второго типа ЛИГБ, – преждевременный

прием ОП и выраженная зависимость от ОП по ЛОЗ. 

Интересен тот факт, что в проведенном исследовании

у половины пациентов были выявлены родственники пер-

вой и/или второй степени родства с различными зависимы-

ми формами поведения, а у четверти пациентов дополни-

тельно определялись другие формы зависимого поведения.

Была установлена положительная связь курения, приема

алкоголя, снотворных и ИМТ (как одного из маркеров пе-

реедания) с зависимостью от ОП у пациентов с ХМ и ЛИГБ.

Чем больше перечисленных факторов, тем выше зависи-

мость от ОП. Авторы предшествующего исследования,

включившего 1419 пациентов с ХМ с наличием ЛИГБ

в 799 случаях, также установили связь между зависимостью

от ОП, ЛИГБ и курением у мужчин, между зависимостью от

ОП, ЛИГБ и приемом снотворных препаратов у мужчин

и женщин [34]. Исследование, проведенное в специализи-

рованном центре ГБ во Франции и включившее 247 паци-

ентов с ЛИГБ, подтвердило связь между злоупотреблением

ОП и такими формами зависимого поведения, как курение,

избыточное употребление кофе, анксиолитиков, снотвор-

ных препаратов [35]. В исследовании, выполненном в спе-

циализированном центре ГБ в Италии, было показано, что

курение, употребление алкоголя и прием более 30 доз ОП

в месяц – это прогностические факторы рецидива ЛИГБ че-

рез 1 год даже после адекватно проведенного лечения [36].

По данным европейских исследований, рецидив ЛИГБ воз-

никает у четверти пациентов в течение года даже после аде-

кватной терапии в специализированном центре ГБ [33]. На-

личие у части пациентов с ЛИГБ родственников с зависи-

мым поведением, выявленная нами и другими авторами

связь зависимости от ОП, развития ЛИГБ, рецидива ЛИГБ

с другими формами зависимого поведения может говорить

о наличии у таких пациентов более сложных, нейробиоло-

гически и генетически обусловленных причин ЛИГБ и зло-

употребления ОП. Вероятно, для эффективного лечения та-

ких пациентов и предупреждения рецидива ЛИГБ будет це-

лесообразно подключение к междисциплинарному терапев-

тическому процессу психиатра и/или психотерапевта.

В настоящем исследовании была установлена связь за-

висимости от ОП с определенными негативными представ-

лениями и установками пациентов о теле, здоровье и боли,

с симптомами депрессии, личностной тревогой и избегани-

ем как копинг-поведением. Наличие таких связей свиде-

тельствует о том, что зависимость от ОП – это феномен, ко-

торый формируется и поддерживается у пациентов с опре-

деленными психологическими характеристиками. Чем бо-

лее выражены перечисленные индивидуально-психологи-

ческие характеристики пациента, тем выше уровень зависи-

мости от ОП. В предшествующих исследованиях выявлена

связь зависимости от ОП и тревоги [7]. Терапевтическое

воздействие на все перечисленные психологические харак-

теристики может быть перспективно в снижении зависимо-

сти от ОП, в облегчении отмены ОП и повышении эффек-

тивности лечения ЛИГБ. Эффективные техники работы

с негативными и неправильными установками, с дезадап-

тивными копинг-стратегиями, с симптомами тревоги и де-

прессии у пациентов с ГБ разработаны в когнитивно-пове-

денческой терапии [25–31]. Также данный метод психотера-

пии показал свою эффективность при лечении других зави-

симостей [8]. В связи с этим применение когнитивно-пове-

денческой терапии, с учетом связей зависимости от ОП

с катастрофичным мышлением, неадаптивным копинг-по-

ведением и личностной тревожностью, перспективно

в комплексном, междисциплинарном лечении ХМ и ЛИГБ. 

Заключение. Наблюдается низкий уровень диагности-

ки ЛИГБ и ХМ, распространена ошибочная тактика веде-

ния пациентов с ЛИГБ и ХМ в отечественной медицинской

практике. У пациентов с ЛИГБ и ХМ имеются ошибочные

представления о причинах и лечении ГБ, неправильные

представления и поведение в отношении ОП. У большинст-

ва пациентов с ЛИГБ и ХМ наблюдается умеренная зависи-

мость от ОП. Большинство пациентов с ЛИГБ и ХМ зло-

употребляют НПВП, безрецептурными комбинированны-

ми ОП и комбинацией ОП. Пациенты с ЛИГБ часто имеют

другие сочетанные формы зависимого поведения и родст-

венников первой и/или второй степени родства с подобны-

ми поведенческими расстройствами в анамнезе. Зависи-

мость от ОП имеет положительную корреляционную связь

с курением, употреблением алкоголя, приемом снотворных

препаратов, ИМТ, частотой и кратностью приема ОП, уста-

новками о боли, теле и здоровье (катастрофизация боли,

безнадежность в отношении боли, непереносимость телес-

ных ощущений, переоценка выраженности симптомов, ка-

тастрофизация при интерпретации телесных симптомов),

депрессией, личностной тревогой и избеганием (неадаптив-

ным копинг-поведением).
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Клинические особенности 
сосудистых когнитивных нарушений

Мартынова О.О., Вахнина Н.В., Захаров В.В.
Кафедра нервных болезней и нейрохирургии Института клинической медицины 

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

им. И.М. Сеченова» Минздрава России (Сеченовский Университет), Москва 

Россия, 119021, Москва, ул. Россолимо, 11, стр. 1

Сосудистые когнитивные нарушения (СКН) могут возникать при различной выраженности цереброваскулярного заболевания, что

требует дальнейшего изучения. 

Цель исследования – установить специфические особенности нарушений внимания и управляющей функции при СКН, определить

взаимосвязи между когнитивными, неврологическими и радиологическими признаками заболевания.

Материал и методы. В исследовании приняли участие 80 человек (51 пациент с СКН – основная группа; 29 здоровых добро-

вольцев – контрольная группа). Всем участникам было проведено клиническое и нейропсихологическое обследование, выполне-

на МРТ головного мозга. СКН диагностировались согласно критериям Vas-Cog 2014 г. Нейропсихологическое исследование

включало оценку: когнитивной функции в целом (МоСА-тест, MMSE); управляющей функции в целом (FAB, EXIT-25); эпизо-

дической памяти (тест запоминания 12 слов и тест на зрительную память Бентона); семантической памяти (тест катего-

риальных ассоциаций); инициации и продуктивности когнитивной деятельности (литеральные ассоциации); внимания [ТМТ-

А, тест символьно-цифрового кодирования (ТСЦК)]; интеллектуальной гибкости (ТМТ-В); когнитивного контроля (тест

Струпа).

Результаты. В результате исследования выделены три подгруппы пациентов с СКН: 1) преимущественно нарушения внимания

(НВ); 2) НВ и значительное снижение интеллектуальной гибкости (СИГ); 3) НВ в сочетании со значительной недостаточностью

когнитивного контроля (НКК). Тесты ТМТ-А и ТСЦК значимо хуже выполнялись во всех подгруппах СКН в сравнении с контроль-

ной группой, с наихудшим значением ТСЦК во 2-й подгруппе. Наибольшее время выполнения теста ТМТ-В выявлено также во 2-й

подгруппе. Подгруппа 3 характеризовалась наихудшими результатами теста Струпа, в ней чаще встречалась неконтролируемая

артериальная гипертензия. Во 2-й подгруппе значимо чаще наблюдались нарушения походки, а в 3-й подгруппе – оживление рефле-

ксов орального автоматизма и хватательных рефлексов. Гиперинтенсивность белого вещества (ГИБВ) более выражена во 2-й под-

группе, а лакунарные инфаркты (ЛИ) чаще встречались в 3-й подгруппе. В 1-й подгруппе распространенность ЛИ и выраженность

ГИБВ были наименьшими. 

Заключение. Основу СКН составляют нарушения внимания и управляющей функции, при этом особенности нарушений управляю-

щей функции зависят от выраженности и характера сосудистого поражения головного мозга. Прогрессирование ГИБВ ассоцииру-

ется с более выраженным СИГ, а увеличение числа ЛИ – с НКК. Прослеживается взаимосвязь между СИГ и нарушениями поход-

ки и между НКК и оживлением примитивных рефлексов. 

Ключевые слова: сосудистые когнитивные нарушения; хроническая ишемия мозга; дисциркуляторная энцефалопатия; лейкоареоз;

гиперинтенсивность белого вещества; лакунарный инфаркт; внимание; управляющая функция; интеллектуальная гибкость; ког-

нитивный контроль.
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Clinical features of vascular cognitive impairment
Martynova O.O., Vakhnina N.V., Zakharov V.V.

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

Vascular cognitive impairment (VCI) can occur in cerebrovascular disease of varying degree of severity, which requires further investigation.

Objective: to identify specific features of attention deficit and executive function (EF) impairment in VCI and to determine the relationship

between cognitive, neurological and radiological signs of the disease.

Material and methods. The study involved 80 patients (51 with VCI – the main group and 29 healthy volunteers – the control group). All par-

ticipants underwent clinical and neuropsychological examination and MRI of the brain. VCI was diagnosed according to 2014 VASCOG crite-

ria. The neuropsychological examination included an assessment of the general cognitive function (MoCA test, MMSE); general EF (FAB,

EXIT-25); episodic memory (12-word memory test and Benton Visual Retention Test); semantic memory (categorical association method); ini-

tiation and productivity of cognitive activity (literal associations); attention [TMT-A, Symbol-Digit Modalities Test (SDMT)]; cognitive flexi-

bility (TMT-B); cognitive control (Stroop test).



В повседневной клинической практике в нашей стра-

не в случаях прогрессирующего безынсультного сосудисто-

го поражения головного мозга используется диагностиче-

ская формулировка «Хроническая ишемия мозга», которая

в соответствии с Международной классификацией болез-

ней 10-го пересмотра (МКБ-10) шифруется кодом I67.8

(«Другие цереброваскулярные заболевания»). Этот диагноз

в настоящее время ставится российскими неврологами ча-

ще любого другого [1], что, с одной стороны, свидетельству-

ет о несомненной актуальности проблемы, а с другой сторо-

ны, возможно, отражает значительную гипердиагностику

хронической сосудистой патологии мозга. Как известно,

долгое время среди отечественных неврологов господство-

вало устаревшее представление, согласно которому очень

широкий спектр расстройств астенического и тревожно-де-

прессивного характера, а также коморбидные неврологиче-

ские жалобы (головная боль, головокружение и др.) могут

быть основанием для установления диагноза «хроническая

ишемия мозга» [2, 3]. Однако, согласно современному кон-

сенсусу экспертов, наиболее специфическим признаком

хронического прогрессирующего безынсультного пораже-

ния головного мозга являются когнитивные нарушения

(КН) [4–6]. При этом, в силу особенностей анатомии моз-

гового кровообращения, КН развиваются существенно

раньше других проявлений цереброваскулярного заболева-

ния (ЦВЗ) [7–9]. Поэтому для оптимизации ранней диагно-

стики хронического сосудистого поражения головного моз-

га и дифференциальной диагностики с другими неврологи-

ческими заболеваниями необходимо тщательное исследо-

вание когнитивного статуса пациентов, нацеленное на вы-

явление специфических нейропсихологических рас-

стройств. 

В соответствии с международными диагностическими

критериями (AHA-ASA, Vas-Cog) [10, 11] выделяют два ос-

новных клинико-патогенетических подтипа сосудистых

когнитивных нарушений (СКН): постинсультный и под-

корковый. В первом случае основным аргументом в пользу

сосудистой этиологии нарушений является временная связь

между инсультом и развитием КН. Обычно в качестве допу-

стимого времени между инсультом и диагностикой постин-

сультного варианта СКН рассматриваются 3–6 мес. Во вто-

ром случае (подкорковый вариант) диагноз в значительной

степени базируется на качественных особенностях выявля-

емых нарушений и их отличиях от болезни Альцгеймера.

При подкорковом варианте СКН в клинической картине

доминируют нарушения внимания (НВ) и управляющей

функции, а не прогрессирующие расстройства памяти

[12–14]. Тот же («подкорковый») тип КН считается харак-

терным также для деменции с тельцами Леви, экстрапира-

мидных заболеваний (болезни Паркинсона, Гентингтона,

Вильсона–Коновалова, прогрессирующий надъядерный

паралич и др.), поражений белого вещества (например,

при рассеянном склерозе), тяжелой депрессии и ряда других

заболеваний [15–20].

Однако как внимание, так и управляющая функция

имеют сложное нейропсихологическое строение и могут

быть разложены на несколько составляющих. Так, к сфере

внимания относятся способность быстро включиться в ра-

боту (скорость реакции) и способность обеспечить надле-

жащий уровень активности в течение необходимого време-

ни (концентрация внимания). Управляющая функция

включает умение инициировать новую деятельность (ини-

циация), подавлять мотивации, не сообразные с основной

целью (когнитивный контроль), и, в соответствии с полу-

ченным результатом, вносить коррективы или прекращать

текущую деятельность (интеллектуальная гибкость или

подвижность) [21–23]. Различные составляющие внимания

и управляющей функции имеют различную локализацию

в префронтальной коре (цингулярная, дорсолатеральная,

орбитофронтальная лобная кора) и подкорковых серых уз-

лах (так называемые лобно-подкорковые круги) [24]. 

Изучение качественных особенностей НВ и управля-

ющей функции на ранних стадиях хронической недостаточ-

ности кровоснабжения мозга может иметь значение для оп-

тимизации ранней диагностики данной патологии и диф-

ференциальной диагностики с другими церебральными за-

болеваниями. Кроме того, следует иметь в виду, что хрони-

ческое ЦВЗ включает широкий спектр разнообразных сосу-

дистых поражений головного мозга, которые развиваются

без инсульта. Так, согласно классификации STRIVE [25],

следствием церебральной микроангиопатии могут быть ла-

кунарные инфаркты (ЛИ) и микрокровоизлияния различ-

ной локализации, гиперинтенсивность белого вещества

(ГИБВ) и др. Изучение связи между качественными осо-
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Results. As a result of the study, three subgroups of patients with VCI were identified: 1) predominantly attention deficit (AD); 2) AD and sig-

nificant decrease in cognitive flexibility (CFD); 3) AD in combination with a significant cognitive control deficiency (CCD). The TMT-A and

SDMT tests were significantly worse in all subgroups of VCI compared to the control group, with the worst SDMT score in subgroup 2.

Subgroup 2 also had the longest time to complete the TMT-B test. Subgroup 3 was characterized by the worst Stroop test results, and uncon-

trolled arterial hypertension was more common in this group. Gait disturbances were significantly more frequent in subgroup 2, and increased

reflexes of oral automatism and grasp reflex were observed in subgroup 3. White matter hyperintensity (WMH) was more pronounced in sub-

group 2, and lacunar infarcts (LI) were more frequent in subgroup 3. Prevalence of LI and severity of WMH were lowest in subgroup 1.

Conclusion. The main features of VCI are attention deficit and EF impairment, characteristics of EF disorders depend on the severity and type

of vascular lesions of the brain. Progression of WMH is associated with more pronounced CFD and an increase in the number of LI is associ-

ated with CCD. There is a correlation between CFD and gait disturbances and between CCD and lack of primitive reflexes inhibition.

Keywords: vascular cognitive impairment; chronic cerebral ischemia; circulatory encephalopathy; leukoaraiosis; white matter hyperintensity;

lacunar infarction; attention; executive function; cognitive flexibility; cognitive control.
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бенностями НВ и управляющей функции и характером

морфологических изменений имеет как теоретический, так

и практический интерес.

Целью нашего исследования было установить специ-

фические особенности НВ и управляющей функции при

СКН, не связанных с инсультом, а также определить взаи-

мосвязи между когнитивными, неврологическими и нейро-

радиологическими признаками заболевания.

Материал и методы. Обследованы пациенты с СКН

(n=51), последовательно обратившиеся на амбулаторный

прием или находившиеся на стационарном лечении в Кли-

нике нервных болезней им А.Я. Кожевникова (Универси-

тетская клиническая больница №3, Сеченовский Универ-

ситет, Москва).

Критерии включения: 

1) подписанное информированное согласие; 

2) возраст старше 50 лет; 

3) наличие синдрома умеренных КН по DSM-V [26]; 

4) диагноз подкоркового варианта СКН в соответст-

вии с критериями Международного общества Vas-

Cog; 

5) отсутствие инсульта или транзиторной ишемиче-

ской атаки в анамнезе в течение 1 года до включе-

ния в исследование;

6) наличие выполненной магнитно-резонансной то-

мографии (МРТ) головного мозга (в режимах Т1,

Т2, FLAIR, DWI, SWI) в течение 1 года до включе-

ния в исследование. 

Критерии невключения: 

1) наличие других (кроме СКН) клинически значи-

мых заболеваний головного мозга или психических

расстройств; 

2) наличие грубого двигательного или сенсорного де-

фицита либо других нарушений, которые затрудня-

ли бы проведение нейропсихологического тестиро-

вания; 

3) наличие тяжелой или нестабильной соматической

патологии. 

У всех пациентов проводился подробный сбор жалоб,

анамнеза и традиционный клинический неврологический

осмотр с оценкой двигательной, чувствительной и вегета-

тивной систем. Для исследования количественных и каче-

ственных особенностей КН использовались следующие

нейропсихологические методики: 

• для количественной оценки интеллекта в целом –

Краткая шкала оценки психического статуса (Mini-

mental State Examination, MMSE), Монреальская

шкала оценки когнитивных функций (Montreal

Cognitive Assessment, МоCA); 

• для оценки эпизодической памяти – тест запомина-

ния 12 слов и тест на зрительную память Бентона;

• для оценки семантической памяти – тест категори-

альных ассоциаций; 

• для оценки управляющей функции в целом: EXIT-25

(Executive Interview – 25); Батарея тестов для оценки

лобной дисфункции (Frontal Assessment Battery, FAB); 

• для оценки инициации и продуктивности когнитив-

ной деятельности – литеральные ассоциации;

• для оценки внимания – тесты прокладывания мар-

шрута (ТПМ) часть А и символьно-цифрового коди-

рования (ТСЦК);

• для оценки интеллектуальной гибкости (способ-

ность к смене или коррекции исполняемой про-

граммы) – ТПМ часть В; 

• для оценки когнитивного контроля (способность

к торможению импульсивного поведения) – тест

Струпа. 

Для описания особенностей нейровизуализацион-

ной картины (МРТ головного мозга) использовались

«Стандарты описания сосудистых изменений при нейро-

визуализации» (STRIVE). Распространенность ГИБВ

и степень ее выраженности оценивались по шкале

Fazeсas [25]. 

Для того чтобы исключить пациентов с КН функцио-

нального характера, всем пациентам перед включением

в исследование была проведена оценка эмоционального

статуса с помощью Шкалы депрессии Бека и Шкалы лично-

стной и ситуационной тревожности Спилбергера–Ханина.

Все пациенты, набравшие более 10 баллов по шкале Бека

(субсиндромальная депрессия) и более 30 баллов по шкале

Спилбергера–Ханина (выраженная тревога), не включа-

лись в работу. 

Контрольную группу составили 29 добровольцев стар-

ше 50 лет, которые соответствовали следующим критериям:

подписанное информированное согласие; отсутствие уста-

новленного диагноза церебрального заболевания; отсутст-

вие клинически значимых тревожно-депрессивных или

иных психических расстройств; отсутствие тяжелой или не-

стабильной соматической патологии, сенсорного или дви-

гательного неврологического дефекта; полная самостоя-

тельность в повседневной жизни, в том числе в ее наиболее

сложных аспектах; отсутствие заметного для самого паци-

ента или третьего лица (супруг, дети) снижения когнитив-

ных функций (КФ) в течение как минимум одного года,

предшествующего исследованию.

Исследование было одобрено локальным этическим

комитетом Сеченовского Университета (протокол №01-21

от 22.01.2021). От всех обследуемых получено информиро-

ванное добровольное согласие.

В исследование был включен 51 пациент с диагнозом

СКН, из них 70,6% (n=36) женщин и 29,4% (n=15) мужчин.

Средний возраст обследуемых составил 71,96±8,00 года.

Контрольную группу составили 29 человек (17 женщин

и 12 мужчин) в возрасте от 56 до 78 лет (средний возраст –

69,07±6,60 года). Группы статистически значимо не разли-

чались по полу и возрасту, уровню образования (среднее

число лет обучения в средней, средней профессиональной

и/или высшей школе в каждой группе равно 15,0 года). Оце-

нивалось наличие факторов сердечно-сосудистого риска,

включая артериальную гипертензию (АГ), сахарный диабет

(СД), атеросклероз церебральных артерий.

Статистический анализ. Количественные показатели

оценивались на предмет соответствия нормальному рас-

пределению с помощью критерия Шапиро–Уилка (при

числе исследуемых менее 50) или критерия Холмогоро-

ва–Смирнова (при числе исследуемых более 50). Количест-

венные показатели, имеющие нормальное распределение,

описывались с помощью средних арифметических величин

(M) и стандартного отклонения (SD), границ 95% довери-

тельного интервала. В случае отсутствия нормального рас-

пределения количественные данные описывались с помо-

щью медианы (Me) и нижнего и верхнего квартилей [25-го;
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Результаты. Данные тестов, оце-

нивающих КФ в целом в группе паци-

ентов с СКН и в контрольной группе,

приведены в табл. 1.

В группе СКН распространен-

ность АГ составила 100%, СД 2-го ти-

па – 35%. Наличие атеросклероза так-

же выявлено среди всех пациентов

группы СКН, наиболее часто (68,6%)

встречалась степень стеноза брахиоце-

фальных артерий (БЦА) 20–70%.

В контрольной группе распространен-

ность АГ составила 46,4%, СД 2-го ти-

па – 14,3%, атеросклероза со стенозом

БЦА 20–70% – 7,4%. Сравнительные

характеристики групп по факторам риска представлены

в табл. 2.

При оценке неврологического статуса в группе СКН

у 48,5% пациентов отмечалось нарушение ходьбы («маг-

нитная» походка, расширение базы ходьбы), у 40,8% выяв-

лены рефлексы орального автоматизма. В контрольной

группе отклонений от нормы в неврологическом статусе не

выявлено.

Распространенность ГИБВ по группам также отраже-

на в табл. 2, степень выраженности ГИБВ оценивалась по

шкале Fazeсas. В группе СКН в 76,5% случаев ГИБВ соот-

ветствовала 2–3 баллам по шкале Fazecas, в контрольной

группе у 85,1% обследованных ГИБВ соответствовала 0–1

баллу по шкале Fazecas. Встречаемость ЛИ в группе СКН

составила 62,7%, в контрольной группе в 100% случаев ЛИ

отсутствовали, церебральные микрокровоизлияния встре-

чались лишь у двух пациентов в группе СКН.

В результате подробного нейропсихологического ис-

следования у обследованных пациентов было выявлено три

основных подтипа СКН: 1) преимущественно НВ при мяг-

ком страдании управляющей функции с пропорциональной

вовлеченностью всех трех составляющих управляющей

функции (1-я подгруппа); 2) НВ в сочетании со значитель-

ным снижением интеллектуальной гибкости (СИГ; 2-я под-

группа); 3) НВ в сочетании со значительной недостаточно-

стью когнитивного контроля (НКК; 3-я подгруппа). Стати-

стически значимых различий между пациентами разных

подгрупп по полу, возрасту и образованию не установлено,

хотя пациенты 1-й подгруппы в среднем были несколько

моложе пациентов из других подгрупп (табл. 3).

У пациентов из 1-й подгруппы (НВ) ведущей жалобой

чаще всего были жалобы на тяжесть и/или туман в голове,

ощущение «пыльной, несвежей» головы, общую рассеян-

ность («пошел в комнату и не помню, за чем пришел»), сни-

жение работоспособности, повышенную утомляемость.

При осмотре неврологического дефицита не отмечалось.

Пациенты из 2-й подгруппы (СИГ), кроме вышепере-

численных жалоб, также сообщали, что стали выполнять

привычные дела гораздо медленнее, чем раньше, испытыва-

ют значительные трудности при принятии решения. Родст-

венники пациентов сообщали, что пациенты стали более

осторожны, замкнуты, консервативны и зачастую более

раздражительны. При оценке клинического неврологиче-

ского статуса отмечалось снижение темпа ходьбы, шаг ста-

новился более коротким, также отмечалось расширение ба-

зы ходьбы.

75-го перцентилей]. Категориальные данные описывались

с указанием абсолютных значений и процентных долей.

Сравнение двух групп по количественному показателю

проводилось с использованием t-критерия Стьюдента

и U-критерия Манна–Уитни. Сравнение групп по количе-

ственному показателю, распределение которого отлича-

лось от нормального, выполнялось с помощью критерия

Краскела–Уоллиса. Сравнение процентных долей при ана-

лизе многопольных таблиц сопряженности выполнялось

с помощью критерия χ2 Пирсона. Значимыми считались

различия при р<0,05.
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Таблица 1. Сравнительная характеристика группы пациентов
с СКН и контрольной группы по результатам 
скрининговых нейрокогнитивных шкал

Table 1. Comparat ive  character is t ics  o f  pat ients  wi th  VCI 
and pat ients  in  the  control  group based on the  resul t s  
o f  neurocogni t ive  screening  scales

Группа МoCA MMSE FAB EXIT-25

Группа СКН 25,0 [23,0; 26,0] 28 [27; 29] 16 [14; 16] 15 [11; 16]

Контроль 29,0 [28,0; 30,0] 30 [29; 30] 18 [17; 18] 6 [4; 7]

Примечание. Данные представлены в виде медианы [25-го; 75-го перцентилей]. Различия между груп-

пами статистически значимы (р<0,05).

Таблица 2. Сравнительная характеристика
группы пациентов с СКН 
и контрольной группы 
по факторам риска,  n  (%)

Table 2. Comparat ive  character is t ics  o f  group 
of  pat ients  wi th  VCI and control  group
based on r i sk  factors,  n  (%)

Показатель
Группа

p
СКН контроль

АГ:

нет 0 9 (33,3)

контролируемая 34 (66,7) 18 (66,7) <0,001*

неконтролируемая 17 (33,3) 0

СД 2-го типа:

нет 34 (66,7) 22 (81,5)

компенсированный 12 (23,5) 5 (18,5) 0,184

некомпенсированный 5 (9,8) 0

Атеросклероз:

нет 0 5 (18,5)

стеноз БЦА <20% 14 (27,5) 20 (74,1)
<0,001*

стеноз БЦА 20–70% 35 (68,6) 2 (7,4)

стеноз БЦА >70% 2 (3,9) 0

ГИБВ:

Fazecas 0 1 (2,0) 10 (37,0)

Fazecas 1 11 (21,6) 13 (48,1)
<0,001*

Fazecas 2 28 (54,9) 3 (11,1)

Fazecas 3 11 (21,6) 1 (3,7)

ЛИ:

отсутствуют 19 (37,3) 27 (100,0)

слабовыраженнный 14 (27,5) 0 <0,001*

умеренно выраженный 18 (35,2) 0

Примечание. * – различия между группами статистически значимы (р<0,05).
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Согласно полученным данным,

подгруппы СКН существенно не раз-

личались между собой по результатам

тестов, используемых для оценки КФ

в целом (МоСА, MMSE), однако

скрининговые шкалы, преимущест-

венно оценивающие управляющую

функцию (FAB, EXIT 25), значимо

(р<0,05) хуже выполнялись пациента-

ми из 3-й подгруппы.

Тесты на память (слухоречевую

и зрительную), семантическую бег-

лость речи имели сходные результа-

ты среди пациентов всех трех под-

групп.

При оценке результатов тестов

на внимание (ТМТ часть А и ТСЦК)

выявлено, что они значимо хуже вы-

полнялись во всех подгруппах СКН

в сравнении с контрольной группой,

с наихудшим значением ТСЦК во 2-й

подгруппе (СИГ). Хотя в рамках данной работы ТСЦК

был обозначен как тест для оценки в первую очередь

функции внимания, частично он оценивает также и ин-

теллектуальную гибкость. Помимо зрительного узнавания

символа, в этом тесте требуется записать соответствую-

щую цифру под символом; таким образом, пациенту при-

ходится «переключаться» с одной программы на другую.

Поэтому наихудшее выполнение этого теста пациентами

2-й подгруппы мы считаем закономерным. Кроме того,

пациентам из 2-й подгруппы потребовалось значительно
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Третью подгруппу составили пациенты с НКК, клини-

чески проявившимся эмоциональной лабильностью, пато-

логической обстоятельностью с элементами резонерства

при изложении жалоб и анамнеза, снижением чувства дис-

танции и критики. При неврологическом осмотре отмеча-

лись рефлексы орального автоматизма, положительные хва-

тательные рефлексы. 

Подробные результаты нейропсихологического тести-

рования пациентов с СКН, разделенных по подгруппам,

представлены в табл. 4.

Таблица 3. Сравнительная характеристика подгрупп пациентов
с СКН и контрольной группы по полу,  возрасту,  
уровню образования

Table 3. Comparat ive  character is t ics  o f  subgroups  of  pat ients  
wi th  VCI and control  group by  gender,  age  
and educat ional  level

Показатель
Подгруппа пациентов с СКН

p Контрольная 
1-я (НВ) 2-я (СИГ) 3-я (НКК) группа

Пол, n (%):

женщины 10 (71,4) 13 (72,2) 13 (68,4) 0,313 16 (59,3)

мужчины 4 (28,6) 5 (27,8) 6 (31,6) 11 (40,7)

Возраст, годы, 66,57±6,30 73,56±8,56 74,42±6,97 0,170 69,07±6,60

М±SD

Образование, годы*, 14,50 15,00 16,00 0,763 15,00 

Ме [25-й; 75-й [13,00; 15,00] [15,00; 16,00] [15,00; 16,00] [15,00; 15,00]

перцентили]

Примечание. * – среднее число лет обучения в средней, средней профессиональной и/или высшей школе.

Таблица 4. Результаты нейропсихологического тестирования пациентов с СКН

Table 4. Resul ts  o f  neuropsychological  tes ts  o f  pat ients  wi th  VCI

Тест
Подгруппа пациентов с СКН

p Контрольная 
1-я (НВ) 2-я (СИГ) 3-я (НКК) группа

МоСА, M±SD 25,9±2,0 24,7±1,5 24,3±2,4 0,096 29,0±1,0

FAB, M±SD 16±1 16±1 14±3 0,017* 18±1,0

EXIT 25, Ме [25-й; 75-й перцентили] 15 [10; 16] 14 [11; 16] 17 [12; 19] 0,040* 6 [4; 7]

Тест рисования часов, M±SD 8±1 7±2 7±2 0,034* 10±1,0

Тест 12 слов, Ме [25-й; 75-й перцентили]:

непосредственное воспроизвидение 12 [11; 12] 11 [11; 11] 11 [10; 12] 0,055 11 [10; 12]

отсроченное воспроизведение 12 [10; 12] 11 [10; 12] 11 [10; 12] 0,710 12 [11; 12]

Литеральные ассоциации, M±SD 13±3 12±4 13±4 0,639 17±2,0

Категориальные ассоциации, M±SD 15±3 14±3 15±5 0,444 21±3,0

ТМТ, Ме [25-й; 75-й перцентили]:

часть А 46 [40; 48] 46 [39; 60] 40 [29; 55] 0,447 33 [30; 37]

часть В 107 [86; 119] 140 [114; 168] 118 [110; 153] 0,006* 82 [60; 93]

Тест символьно-цифрового кодирования, 35 [28; 46] 26 [24; 32] 33 [26; 38] 0,009* 51 [49; 53]

Ме [25-й; 75-й перцентили]

Тест Струпа, субтест С, M±SD 34±9 41±11 50±17 0,006* 22±3,0

Тест зрительной памяти Бентона, 10 [8; 11] 10 [8; 11] 10 [10; 11] 0,562 14 [13; 15]

Ме [25-й; 75-й перцентили]
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больше времени для выполнения части В ТМТ, чем паци-

ентам из других подгрупп.

Третья подгруппа (НКК) характеризовалась наихуд-

шими результатами теста Струпа, среднее значение которо-

го составило 50 с, что говорит о выраженном снижении ког-

нитивного контроля.

При анализе факторов сердечно-сосудистого риска

по подгруппам (табл. 5) стоит отметить, что в 3-й подгруп-

пе (НКК) значимо чаще встречалась неконтролируемая

АГ (57,9%). По другим факторам сосудистого риска суще-

ственных различий между подгруп-

пами не выявлено.

При анализе данных МРТ голов-

ного мозга было установлено, что наи-

более частыми типами поражения го-

ловного мозга при СКН являются

ГИБВ и ЛИ. ГИБВ 2–3 по шкале

Fazecas встречалась в 72,5% случаях

(n=37), а один и более ЛИ – в 66,7%

(n=34). Церебральные микрокровоиз-

лияния отмечены в группе СКН лишь

у трех пациентов из 51 (5,7%).

При анализе нейровизуализаци-

онной картины в исследуемых группах

удалось установить, что ГИБВ была

значимо более выражена (р=0,014) во

2-й подгруппе (рис. 1), а ЛИ значимо

(р=0,001) чаще встречались в 3-й под-

группе пациентов (рис. 2). В 1-й под-

группе распространенность ЛИ и вы-

раженность ГИБВ были наимень-

шими. 

Обсуждение. Согласно получен-

ным данным, обследованные пациен-

ты с хроническим ЦВЗ без предшест-

вующего в течение года до включения

в наблюдение инсульта характеризо-

вались подкорковым типом КН в ви-

де нарушений внимания, управляющей функции и зри-

тельной памяти. Об этом свидетельствует значительная

разница с контрольной группой по интегральным показа-

телям управляющих функций (FAB, EXIT-25) при мини-

мальной разнице или отсутствии значимых различий по

показателям эпизодической слухоречевой (тест запомина-

ния 12 слов) и семантической (тест категориальных ассо-

циаций) памяти. Нарушения зрительной памяти (тест

Бентона) также вполне соответствуют подкорковому типу

КН, поскольку при большинстве подкорковых заболева-

ний отмечается более значительная вовлеченность зри-

тельной модальности памяти по сравнению со слухорече-

вой [22].

Детальное нейропсихологическое исследование

с применением методик, чувствительных к патологии от-

Таблица 5. Сравнительная характеристика подгрупп пациентов
с СКН по факторам риска

Table 5. Comparat ive  character is t ics  o f  subgroups  of  pat ients  
wi th  VCI by  r i sk  factors

Показатели
Подгруппа пациентов с СКН

p
1-я (НВ) 2-я (СИГ) 3-я (НКК)

АГ, n (%):

контролируемая 11 (78,6) 15 (83,3) 8 (42,1)
0,016*

неконтролируемая 3 (21,4) 3 (16,7) 11 (57,9)

СД 2-го типа, n (%):

нет 10 (71,4) 12 (66,7) 12 (63,2)

компенсированный 2 (14,3) 6 (33,3) 4 (21,1) 0,390

некомпенсированный 2 (14,3) 0 3 (15,8)

Атеросклероз, n (%):

стеноз БЦА <20% 3 (21,4) 5 (27,8) 6 (31,6)

стеноз БЦА 20–70% 11 (78,6) 12 (66,7) 12 (63,2) 0,852

стеноз БЦА >70% 0 1 (5,6) 1 (5,3)

Целевой уровень ХС ЛПНП, n (%):

не достигнут 9 (64,3) 7 (38,9) 10 (52,6)
0,356

достигнут 5 (35,7) 11 (61,1) 9 (47,4)

Число факторов риска, Ме 3,00 3,00 3,00 0,638

[25-й; 75-й перцентили] [3,00; 3,00] [2,25; 3,00] [2,00; 3,00]

Примечание. ХС ЛПНП – холестерин липопротеинов низкой плотности.

Рис. 1. Выраженность ГИБВ по шкале Fazecas 

в группе пациентов с СКН. 

НВ – 1-я подгруппа; СИГ – 2-я подгруппа; 

НКК – 3-я подгруппа (здесь и на рис. 2)

Fig. 1. Severity of WMH according to the Fazecas scale 

in the group of patients with VCI.

AD – 1st subgroup; CFD – 2nd subgroup; 

CCD – 3rd subgroup (here and in Fig. 2)
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Fig. 2. Frequency of LI in the group of VCI patients
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дельных составляющих внимания и управляющих функ-

ций, показало наличие среди обследованных пациентов

трех основных подтипов КН, которые различались между

собой по характеру и выраженности основного сосудистого

патологического процесса и представленности неконтроли-

руемой АГ. 

Первый подтип КН характеризовался небольшим

и достаточно пропорциональным снижением как внима-

ния, так и трех основных составляющих управляющей

функции: инициации и продуктивности познавательной де-

ятельности, интеллектуальной гибкости и когнитивного

контроля. Пациенты этой подгруппы характеризовались

наименьшей выраженностью сосудистого поражения го-

ловного мозга по данным МРТ: представленность ГИБВ

стадий Fazecas 2 и 3 и пациентов с одним или множествен-

ными ЛИ была в этой подгруппе пациентов значимо мень-

шей по сравнению со 2-й и 3-й подгруппами. Обращает на

себя также внимание отсутствие каких-либо клинически

значимых отклонений в неврологическом статусе, что также

отличало эту подгруппу пациентов от двух других. При срав-

нении интегральных показателей КФ привлекает внимание

незначимая тенденция к более высокому баллу МоСА по

сравнению с другими подгруппами. Все вышеперечислен-

ное позволяет предположить, что в 1-ю подгруппу вошли

пациенты с наиболее ранними когнитивными проявления-

ми хронической цереброваскулярной патологии. Мы пред-

полагаем, что основным когнитивным дефектом у этих па-

циентов является НВ, а недостаточность управляющей

функции носит вторичный по отношению к дефициту вни-

мания характер. Впрочем, как известно, эти две КФ доста-

точно трудно разделить как с фундаментальных позиций,

так и методологически.

Вторая подгруппа характеризовалась сопоставимыми

с 1-й подгруппой нарушениями внимания, инициации

и продуктивности когнитивной деятельности, но несколь-

ко более выраженной НКК и значительно более выражен-

ным СИГ. Последняя характеристика особенно влияла на

когнитивный статус пациентов в целом и их повседневное

функционирование: родственники пациентов обращали

внимание на новые поведенческие особенности в виде мед-

лительности, осторожности и трудности принятия реше-

ния в новой ситуации, иногда раздражительности. Такой

тип когнитивных и поведенческих особенностей часто со-

четался с нарушениями ходьбы по типу лобной дисбазии

при исследовании неврологического статуса. Нейровизуа-

лизационная картина характеризовалась значимо более

частой представленностью поздних стадий ГИБВ (2 и 3 по

Fazecas). Как известно, прогрессирование ГИБВ в настоя-

щее время тесно связывается с нарастанием выраженности

хронической ишемии, повышением проницаемости гема-

тоэнцефалического барьера и процессами нейровоспале-

ния [27]. Можно предположить, что в случае преобладания

данных патогенетических механизмов прогрессирование

СКН происходит в первую очередь за счет снижения гибко-

сти/подвижности когнитивных процессов. Данная состав-

ляющая управляющей функции обусловлена взаимодейст-

вием нейронов дорсолатеральной лобной коры с подкорко-

выми базальными ганглиями (дорсолатеральная часть хво-

статого ядра, бледный шар, таламус). Нейрональная связь

указанных структур формирует так называемый дорсолате-

ральный когнитивный круг. Циркуляция возбуждения по

нейронам данного круга обеспечивает последовательное

переключение с одного этапа программы на следующий.

Повреждение структур данного круга будет приводить

к «застреванию» на одном из этапов когнитивной програм-

мы, клинически проявляющемуся нарушением гибкости

когнитивной деятельности, инертностью мышления в це-

лом и персеверациями [28, 29]. Вероятно, нарастание

ГИБВ приводит к нарушению циркуляции нейронального

возбуждения между указанными структурами. Однако нам

не удалось установить какие-либо факторы риска развития

поражения головного мозга по данным патогенетическим

механизмам: по полу, возрасту и представленности анали-

зируемых факторов сосудистого риска данная подгруппа не

отличалась от первой. 

Третья подгруппа пациентов характеризовалась дис-

пропорциональной НКК при сопоставимых с первыми

двумя подгруппами НВ, инициации и продуктивности по-

знавательной деятельности. Такой тип нарушений свиде-

тельствует о большей вовлеченности орибитофронтальной

коры или ее связей с подкорковыми структурами (вентро-

медиальная часть хвостатого ядра, бледный шар, таламус),

формирующих вентральный когнитивный круг. Данный

круг обеспечивает устойчивость внимания и целенаправ-

ленность когнитивной деятельности за счет торможения

не соответствующих поставленной цели видов деятельно-

сти. Для патологии данного круга характерны повышенная

отвлекаемость, импульсивность действий, снижение кри-

тики [29].

При этом общая оценка управляющей функции в этой

подгруппе пациентов также была несколько ниже по срав-

нению с двумя другими подгруппами. В то же время оценка

по шкале МоСА была приблизительно одинаковой в 3-й

и 2-й подгруппах, что говорит о качественном, а не количе-

ственном характере различий между ними. Данные МРТ

свидетельствуют о значимо большей встречаемости ЛИ го-

ловного мозга. Таким образом, прогрессирование СКН по

типу нарастания НКК характерно для ЦВЗ с повторными

«немыми» инфарктами. Клинически НКК также проявля-

лась некоторыми поведенческими особенностями, а имен-

но: снижением чувства дистанции, многословием с элемен-

тами резонерства при изложении жалоб и анамнеза, негру-

быми снижением критики и эмоциональной лабильностью.

Неврологический статус пациентов 3-й подгруппы также

характеризовался симптомами дизингибиции в виде ожив-

ления рефлексов орального автоматизма и, у части пациен-

тов, хватательных рефлексов. Фактором риска развития бо-

лее выраженной НКК, по нашим данным, была неконтро-

лируемая АГ, которая встречалась у данных пациентов зна-

чимо чаще, чем в других подгруппах. Ассоциация неконтро-

лируемой АГ с ЛИ и их последствиями в виде более выра-

женных КН представляется нам абсолютно закономерной. 

Ограничением данного исследования является относи-

тельно небольшое число пациентов в группе СКН. Кроме

того, не проводилось исследование биомаркеров болезни

Альцгеймера, таким образом, нельзя исключить возможную

роль начальных нейродегенеративных изменений в форми-

ровании КН у части пациентов [30], в особенности у паци-

ентов с выраженной НКК. В наших предыдущих работах

было показано, что НКК является достаточно характерным

и ранним признаком болезни Альцгеймера [31]. Хорошо из-

вестна также роль «немых» ЛИ в ускорении клинической
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манифестации данного заболевания [32]. Однако у наших

пациентов не было каких-либо существенных нарушений

памяти, что не позволяет в отсутствие биомаркеров доказа-

тельно говорить о наличии у них начальных стадий болезни

Альцгеймера. 

Заключение. Таким образом, основу СКН составляют

нарушения внимания, управляющей функции и зрительной

памяти. Прогрессирование ГИБВ сопровождается дальней-

шим нарастанием нарушения управляющей функции за

счет более выраженного СИГ, в то время как увеличение

числа ЛИ ассоциировано с большей НКК. Когнитивные

особенности пациентов проявляют себя в повседневной

жизни конгруэнтными изменениями поведения и связаны

с определенными неврологическими характеристиками.

Прослеживается связь СИГ с нарушениями походки,

а НКК – с оживлением рефлексов орального автоматизма

и хватательных рефлексов. Фактором риска более выражен-

ных нарушений управляющей функции является отсутствие

надлежащего контроля АГ, в то время как связи с другими

факторами сосудистого риска нами получено не было. 
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Эффективность и безопасность 
кладрибина в таблетках при рассеянном склерозе

в реальной клинической практике

Пешкин А.Н., Котов С.В., Тония Г.Т., Сутормин М.В., Элтайури А.Ф.
ГБУЗ МО «Московский областной научно-исследовательский 

клинический институт им. М.Ф. Владимирского», Москва

Россия, 129110, Москва, ул. Щепкина, 61/2

Кладрибин обладает четко определенной активностью в отношении лимфоцитов, которая приводит к их селективному истоще-

нию. 

Цель исследования – определение эффективности и безопасности кладрибина в терапии рассеянного склероза (РС) в реальной кли-

нической практике.

Материал и методы. В исследовании приняли участие 82 пациента (57 женщин и 25 мужчин, средний возраст – 36,4±9,3 года)

с длительностью заболевания 2,2±1,5 года. У 7 (9%) пациентов был вторично-прогрессирующий тип РС (ВПРС), у 6 (7%) –

быстропрогрессирующий РС (БПРС), у 69 (84%) – высокоактивный РС (ВАРС). Согласно инструкции по применению, проводилась

пероральная терапия кладрибином двумя короткими курсами (до 10 дней 1 раз в год) для оказания последующего долгосрочного воз-

действия на иммунную систему. Доза кладрибина рассчитывалась исходя из массы тела.

Результаты. Средняя частота обострений в год до начала терапии составила 1,6, на фоне терапии кладрибином она снизилась до

0,2. У 18 (22%) пациентов наблюдалось обострение по окончании первого курса терапии кладрибином, у одного пациента (2,6%) –

после второго курса. Таким образом, число обострений снизилось на 78% к концу первого года наблюдения и на 97,4% – к концу вто-

рого года. До начала терапии нарушения по шкале EDSS составили 3,2±2,5 балла, после первого курса – 3,6±2,5 балла, после вто-

рого курса – 3,4±2,5 балла (p>0,05). По результатам МРТ отмечено снижение активности заболевания на 83% после первого кур-

са терапии кладрибином и на 97,4% после второго курса. Ни у одного из наблюдавшихся нами пациентов не зарегистрировано серь-

езных нежелательных явлений.

Заключение. В условиях реальной клинической практики в популяции больных РС с частыми обострениями и быстрым нарастани-

ем инвалидизации (ВПРС, БПРС, ВАРС) были продемонстрированы эффективность и безопасность кладрибина.
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Efficacy and safety of cladribine tablets in multiple sclerosis in real-world clinical practice
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M.F. Vladimirsky Moscow Regional Research Clinical Institute, Moscow

61/2, Shchepkina St., Moscow 129110, Russia

Cladribine has a well-defined activity against lymphocytes, leading to their selective depletion.

Objective: to determine the efficacy and safety of cladribine in the treatment of multiple sclerosis (MS) in real-world clinical practice.

Material and methods. The study involved 82 patients (57 women and 25 men, mean age 36.4±9.3 years) with a disease duration of 2.2±1.5

years. Seven (9%) patients had secondary progressive MS (SPMS), 6 (7%) had rapidly progressive MS (RPMS) and 69 (84%) had highly

active MS (HAMS). According to the instructions for use, oral therapy with cladribine was administered in two short courses (up to 10 days per

year) to achieve a long-term effect on the immune system. The dose of cladribine was calculated based on the body weight. 

Results. The average frequency of exacerbations per year before starting therapy was 1.6, while it decreased to 0.2 during cladribine therapy.

An exacerbation was observed in 18 patients (22%) at the end of the first course of cladribine treatment and in one patient (2.6%) after the sec-

ond treatment course. Thus, the number of exacerbations decreased by 78% after the first year of treatment and by 97.4% after the second year

of treatment. The mean EDSS score was 3.2±2.5 points before the start of treatment, 3.6±2.5 points after the first course of treatment and

3.4±2.5 points after the second course (p>0.05). MRI results showed a decrease in disease activity by 83% after the first course of cladribine

therapy and by 97.4% after the second course. No serious adverse events occurred in any of the patients.

Conclusion. We demonstrated efficacy and safety of cladribine in real-life clinical practice in MS patients with frequent exacerbations and rapid

disability progression (SPMS, RPMS, HAMS).

Keywords: cladribine; multiple sclerosis; NEDA; immunosuppression.
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Рассеянный склероз (РС) – хроническое аутоиммун-

ное заболевание центральной нервной системы (ЦНС), ко-

торое развивается у генетически предрасположенных людей

под воздействием ряда экзогенных факторов. Это одно из

самых часто встречающихся неврологических заболеваний,

поражающее молодых людей, с распространенностью более

2,8 млн человек в мире [1].

Заболевание характеризуется эпизодами воспаления,

демиелинизации и аксональной дегенерации в ЦНС. Со-

гласно действующим клиническим рекомендациям, выде-

ляют три типа РС: ремиттирующий, первично-прогресси-

рующий и вторично-прогрессирующий (ВПРС). С учетом

особенностей течения выделяют особые формы РС.

Быстропрогрессирующий РС (БПРС) – тип течения

РС на фоне отсутствия терапии («наивные» пациенты).

При данном типе в течение одного года наблюдения имеют

место два или более обострения с подтвержденным усиле-

нием инвалидизации и выявлением одного или нескольких

контрастируемых очагов на T1-взвешенных изображениях

или увеличением количества очагов на T2-взвешенных изо-

бражениях по данным магнитно-резонансной томографии

(МРТ) головного и/или спинного мозга в сравнении с пред-

шествующим исследованием. Ключевым моментом данно-

го определения является инвалидизирующий характер обо-

стрений.

Высокоактивный РС (ВАРС) – тип течения РС с хара-

ктеристиками, возникающими на фоне проводимой тера-

пии, на основании которых необходимо принятие решения

об эскалации терапии.

Лечение РС претерпело существенные изменения за

последние два десятилетия благодаря разработке высоко-

эффективных препаратов, изменяющих течение РС (ВЭ-

ПИТРС). Эти методы лечения направлены на уменьше-

ние частоты обострений, замедление прогрессирования

и предотвращение поражения ЦНС, выявляемого на МРТ

[2]. Среди новейших препаратов можно выделить кладри-

бин в таблетках, 2-хлоро-2'-дезоксиаденозин – нуклеозид-

ный аналог 2'-дезоксиаденозина, обладающий четко опре-

деленной активностью в отношении лимфоцитов, которая

приводит к их селективному истощению [3]. И, что наибо-

лее важно, кладрибин воздействует преимущественно на

адаптивную иммунную систему, щадя клетки врожденного

иммунитета и тем самым снижая риск инфекций.

Механизм действия кладрибина основан на его спо-

собности нарушать синтез ДНК в лимфоцитах, что приво-

дит к избирательному уменьшению числа B- и T-клеток,

которые являются ключевыми в патогенезе РС. Кладрибин

назначается перорально по схеме дозирования, состоящей

из двух коротких ежегодных курсов, каждый из которых

длится несколько дней, с последующими длительными пе-

риодами без терапии [4]. Такой пульсовый подход направ-

лен на максимизацию эффективности при минимизации

риска побочных эффектов, особенно инфекций, которые

представляют собой известный класс-специфический по-

бочный эффект иммуносупрессивной терапии.

Эффективность кладрибина была первоначально про-

демонстрирована в ключевых клинических исследованиях,

в частности, в исследовании CLARITY (Cladribine Tablets

Treating MS Orally) и CLARITY Extension [5, 6]. У большин-

ства пациентов не наблюдалось обострений и они не нужда-

лись в терапии по прошествии двух лет [7], что подтвержда-

ет долговременную эффективность кладрибина в снижении

частоты обострений [8].

Тем не менее, хотя результаты клинических исследо-

ваний являются многообещающими, они не всегда непо-

средственно переносятся в реальную клиническую прак-

тику. Клинические исследования часто включают тща-

тельно отобранные группы пациентов и контролируемые

условия, которые могут не отражать более широкую и раз-

нообразную популяцию, встречающуюся в повседневной

практике. Пациенты в клинических испытаниях обычно

моложе, имеют меньше сопутствующих заболеваний

и тщательнее следуют режиму лечения по сравнению с те-

ми, с кем сталкиваются врачи в рутинной практике. Отно-

сительно короткая продолжительность большинства кли-

нических испытаний также ограничивает возможность

полной оценки долгосрочной безопасности и эффектив-

ности терапии, особенно при хроническом заболевании,

таком как РС.

Дополнительные данные необходимы для понимания

того, как такие препараты, как кладрибин, работают в слож-

ных условиях повседневной клинической практики. Также

они предоставляют информацию об эффективности, безо-

пасности и переносимости препаратов в более широкой

и разнообразной популяции пациентов.

Существуют две стратегии лечения РС: метод эскала-

ции и индукции. Метод эскалации предусматривает пер-

вичное назначение ПИТРС из группы умеренной эффек-

тивности (первой линии). При недостаточном ответе на

данную терапию происходит перевод на ВЭ-ПИТРС (вто-

рой линии) [9].

Метод индукции предусматривает использование

ВЭ-ПИТРС в качестве препаратов первого выбора у па-

циентов с РС на момент постановки диагноза, независи-

мо от их возраста или уровня инвалидизации [10]. Ис-

пользование ВЭ-ПИТРС на ранних стадиях РС направле-

но на уменьшение высокой воспалительной активности,

приводящей к потере нейронов и атрофии мозга, сохра-

нение тканей мозга и неврологического резерва в долго-

срочной перспективе. Эта стратегия аналогична ранним

агрессивным подходам к лечению других иммуноопосре-

дованных заболеваний, таких как ревматоидный артрит,

что, как известно, улучшает долгосрочные клинические

результаты.

ВЭ-ПИТРС отличаются от умеренно эффективных

тем, что они более действенно снижают активность РС [11].

Это привело к сдвигу в лечении заболевания в сторону до-

стижения оценки результатов, известной как отсутствие

признаков активности заболевания (no evidence of disease

activity, NEDA) [12].
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NEDA – это комплексная оценка, основанная как на

клинических, так и на рентгенологических критериях для

оценки эффективности лечения у пациентов с РС. Наибо-

лее распространенное определение NEDA – NEDA-3 –

представляет собой совокупность трех взаимосвязанных

показателей, а именно: отсутствие клинических рецидивов,

отсутствие устойчивого прогрессирования инвалидизации

[определяемого как отсутствие увеличения показателя по

Расширенной шкале статуса инвалидизации (Expanded

Disability Status Scale, EDSS)] и отсутствие активности, на-

блюдаемой на МРТ, в течение определенного периода вре-

мени, обычно 12 мес [13].

Концепция NEDA изучалась преимущественно в кли-

нических исследованиях, но растет интерес к ее использо-

ванию в качестве инструмента, помогающего пациентам

и медицинским работникам принимать решения о тактике

лечения и оценке эффективности проводимой терапии.

Целью нашего исследования было определение эффе-

ктивности и безопасности кладрибина в терапии ВАРС

в рутинной практике.

Материал и методы. На базе Центра рассеянного

склероза МОНИКИ им. М.Ф. Владимирского

в 2022–2024 гг. было выполнено открытое наблюдательное

проспективно-ретроспективное исследование, проведе-

ние которого было одобрено Независимым комитетом по

этике МОНИКИ им. М.Ф. Владимирского (протокол №8

от 13.06.2022). Все пациенты подписывали информиро-

ванное согласие на участие в исследовании. В исследова-

нии приняли участие 82 пациента с активным течением

заболевания. В соответствии с инструкцией по примене-

нию проводилась пероральная терапия кладрибином дву-

мя короткими курсами (до 10 дней 1 раз в год) для оказа-

ния последующего долгосрочного воздействия на иммун-

ную систему. Доза кладрибина рассчитывалась исходя из

массы тела.

Критерии включения:

– пациенты, подписавшие информированное согла-

сие;

– пациенты с ВАРС.

Критерии исключения: 

– добровольный отказ пациента от исследования;

– нарушение протокола исследования.

Всем пациентам проведено клинико-неврологиче-

ское обследование с целью отбора в соответствии с кри-

териями включения/исключения. Оценка неврологиче-

ских нарушений выполнялась с использованием шкалы

EDSS.

До начала терапии и через последующие 6 мес всем

пациентам выполнялась МРТ головного и спинного мозга

с контрастным усилением и проводились оценка по шкале

EDSS. Шесть пациентов (7%) не принимали ПИТРС до на-

значения кладрибина, остальные получали препараты ин-

терферонового ряда, терифлуномид или глатирамера ацетат,

один пациент (1%) был переведен на кладрибин после за-

вершения курса натализумаба.

Эффективность терапии определяли по трем основ-

ным показателям: динамика неврологического статуса, чис-

ло обострений, показатели МРТ (наличие новых и/или «ак-

тивных» очагов) до начала лечения и через 1 год после сме-

ны терапии.

В исследовании приняли участие 82 пациента (57 жен-

щин и 25 мужчин; средний возраст – 36,4±9,3 года); дли-

тельность заболевания составила 2,2±1,5 года, у 7 (9%) па-

циентов был ВПРС с активностью, у 6 (7%) – БПРС, у 69

(84%) – ВАРС (табл. 1). Средний балл EDSS составил

3,2±1,7. Завершили полный двухгодичный курс терапии

кладрибином 38 (46%) пациентов, прошли первый курс ме-

нее 1 года назад – 44 (54%).

Состав пациентов в зависимости от предшествующей

терапии представлен в табл. 2.

Для статистической обработки данных использовали

программу StatPlus Pro 7.6.5.0. Количественные данные

представлены в виде средних значений и стандартного от-

клонения (M±SD), категориальные порядковые данные –

в виде медианы и квартилей (Me [25-й; 75-й перцентили]).

Нормальность распределения оценивали при помощи кри-

терия д’Агостино–Пирсона. При анализе качественных по-

рядковых данных, распределенных по закону, отличному от

закона нормального распределения, для попарного сравне-

ния зависимых выборок применяли непараметрический

тест Вилкоксона, для сравнения независимых выборок –

тест Манна–Уитни. Для сравнения бинарных показателей

использовали критерий χ2.
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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 82 (100)

женщины 57 (69,5)

мужчины 25 (30,5)

Средний возраст пациентов, годы, M±SD 36,4±9,3

EDSS, баллы, M±SD 3,2±2,5

Средняя длительность РС, годы, M±SD 2,2±1,5

Тип РС, n (%):

БПРС 6 (7)

ВАРС 69 (84)

ВПРС с активностью 7 (9)

Таблица 2. Распределение пациентов (n=82),
получавших терапию кладрибином,
в зависимости от предшествующей
терапии

Table 2. Distr ibut ion of  pat ients  (n=82) 
t reated wi th  c ladribine  according  
to  previous  therapy

Предшествующая терапия Число пациентов, n (%)

Без ПИТРС 6 (7)

Последний препарат 

перед назначением кладрибина:

интерфероны 57 (70)

глатирамера ацетат 10 (12)

терифлуномид 8 (10)

натализумаб 1 (1)
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Результаты. Средняя частота обострений до начала те-

рапии составила 1,6. У 18 (22%) пациентов наблюдалось

обострение по окончании первого года наблюдения, у одно-

го больного (2,6%) – после второго года. Таким образом,

среднегодовая частота всех обострений на фоне кладрибина

составила 0,2 события в год.

До начала терапии средний балл по EDSS составил

3,2±2,5, после первого курса – 3,6±2,5, после второго кур-

са – 3,4±2,5 (p>0,05).

По результатам МРТ, после окончания первого курса

кладрибина у 14 (17%) пациентов наблюдалась активность,

при этом у четырех пациентов выявлены очаги с накопле-

нием гадолиния, у 10 больных были новые «неактивные»

очаги. После второго курса у одного пациента (2,6%) на-

блюдись Gd+ очаги на Т1-взвешенных изображениях. Та-

ким образом, отмечено снижение активности заболевания

по данным МРТ на 83% после первого курса кладрибина

и на 97,4% после второго курса (рис. 1).

Пациенты, принимавшие кладрибин в таблетках,

не испытывали серьезных побочных эффектов. Не было от-

мечено увеличения частоты инфекционных заболеваний.

У 73% пациентов отмечено снижение уровня лимфоцитов

после первого курса лечения (максимальное снижение до

0,4). Однако к концу первого года уровень лимфоцитов вер-

нулся к норме у всех пациентов. Подобные результаты были

получены и после второго курса лечения.

Далее нами была проанализирована эффективность

терапии кладрибином в зависимости от типа течения РС

(табл. 3). В процессе терапии не произошло существенных

изменений уровня инвалидизации по показателю EDSS

у всех пациентов, поэтому здесь отражены только данные

о числе обострений и показателей активности по МРТ

в течение года до начала терапии кладрибином, через 1

и 2 года после ее начала. Хотя число пациентов с БПРС,

ВАРС и ВПРС было несопоставимо и поэтому статисти-

ческую значимость отличий учесть было невозможно, од-

нако можно отметить, что наиболее выраженное улучше-

ние состояния отмечено у «наивных» пациентов. К концу

второго года терапии наличие обострения и активность на

МРТ, но без существенного изменения уровня инвалиди-

зации, было зарегистрировано только у одного пациента

с ВАРС. Для большей наглядности данные представлены

на рис. 2.

Далее мы проанализировали эффективность терапии

кладрибином в зависимости от предшествующей терапии

(табл. 4). Число пациентов, получавших предшествующую

терапию различными препаратами интерферонов, глатира-

мера ацетатом или терифлуномидом, также было различ-

ным, но положительный эффект вплоть до полного прекра-

щения обострений и отсутствия активности на МРТ отме-

чен у всех пациентов, получавших терапию вышеперечис-

ленными препаратами, за исключением одного пациента

с ВАРС. Балл EDSS существенно не менялся.

Обсуждение. Таким образом, в результате проведен-

ного исследования в условиях реальной клинической пра-

ктики в популяции больных РС с частыми обострениями

и нарастанием инвалидизации были продемонстрированы

эффективность и безопасность кладрибина в лечении па-

циентов с БПРС, ВАРС и ВПРС с обострениями. Эффек-

тивность в отношении снижения числа обострений до-

стигла 78% в конце первого года наблюдения, 97,4% –

в конце второго года, в отношении снижения активности
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Рис. 1. Динамика показателей NEDA 

на фоне терапии кладрибином, %

Fig. 1. Dynamics of NEDA during cladribine therapy, %
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Таблица 3. Динамика показателей NEDA 
в зависимости от типа течения РС

Table 3. Dynamics  o f  No Evidence of  Disease
Act iv i ty  (NEDA) s tatus  depending  
on the  type  of  MS course

Тип течения РС

Показатель БПРС ВАРС ВПРС
(n=6) (n=69) (n=7)

Обострения, n (%):

до терапии 6 (100) 68 (99) 7 (100)

после первого курса 0 15 (22) 3 (43)

после второго курса 0 1 (1,4) 0

МРТ-активность, n (%):

до терапии 6 (100) 42 (61) 7 (100)

после первого курса 1 (17) 10 (14) 3 (43)

после второго курса 0 1 (1,4) 0

Рис. 2. Динамика числа пациентов, у которых 

были отмечены обострения и активность на МРТ, 

в течение курса терапии кладрибином, %.

Об – доля больных с зафиксированными обострениями;

МРТ – доля больных, у которых выявлена 

активность на МРТ

Fig. 2. Dynamics of the number of patients with exacerbations 

and activity on MRI during cladribine therapy
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окончания курса представляют прак-

тический интерес, особенно в отно-

шении пулов с высоким активацион-

ным потенциалом.

Дальнейшая оценка долгосроч-

ной ремиссии заболевания после ле-

чения кладрибином в исследованиях

CLARITY и CLARITY Extension пока-

зала, что балл EDSS оставался ста-

бильным в течение 5 лет с начала при-

ема более чем у 50% пациентов [14].

В отсутствие сравнительных испыта-

ний один на один, сетевой метаана-

лиз, включая данные исследования

CLARITY и клинических испытаний

других пероральных ПИТРС, показал,

что кладрибин был более эффективен

в достижении NEDA, чем диметилфу-

марат и терифлуномид [15]. В нашем исследовании мы

лишь увидели драматическое убывание активности про-

грессирующего РС с обострениями при переходе на тера-

пию кладрибином после неоптимального ответа на терапию

интерферонами, глатирамера ацетатом и терифлуномидом.

В целом, терапия иммунной реконституции связана

с более низким риском кумулятивных нежелательных явле-

ний, которые часто наблюдаются при хронической иммуно-

супрессии, что соответствовало и результатам наших на-

блюдений. Об отсутствии существенных нежелательных яв-

лений свидетельствует и то, что все пациенты, начавшие

курс лечения кладрибином, завершили его или близки к за-

вершению.

Заключение. В результате проведенного исследования

в процессе рутинной клинической практики были проде-

монстрированы высокая эффективность и безопасность

применения кладрибина в терапии пациентов с активно

протекающим РС, причем терапия этим препаратом оказа-

лась эффективной как у пациентов с ВАРС и больных

с ВПРС с обострениями, так и у «наивных» пациентов

с БПРС, у которых отмечены исходно высокая частота обо-

стрений и прогрессирующее нарастание инвалидизации по

данным EDSS. Учитывая тенденцию к обратной корреля-

ции между длительностью заболевания, частотой обостре-

ний и эффектом от терапии кладрибином, представляется

целесообразным рассматривать старт терапии кладрибином

или перевод на такую терапию пациентов с прогрессирую-

щим РС с обострениями в ранние сроки, не дожидаясь на-

копления инвалидизации в процессе перебора ПИТРС пер-

вой линии.

на МРТ – 87 и 97,4% соответственно. Статистически зна-

чимых изменений EDSS за весь период терапии не зареги-

стрировано. Ни у одного из наблюдавшихся нами пациен-

тов не зарегистрировано также серьезных нежелательных

явлений.

К сожалению, нами не проводились исследования ди-

намики атрофических изменений головного мозга, что от-

ражает действие ПИТРС на процессы нейродегенерации.

Полученный нами небольшой объем наблюдений за уров-

нем фракционной анизотропии пирамидного тракта в про-

цессе терапии кладрибином продемонстрировал отсутствие

статистически значимого снижения этого показателя в ди-

намике, что косвенно указывает на торможение процессов

нейродегенерации, однако это исследование требует про-

должения.

Развивающийся спектр средств лечения РС, включая

терапию иммунной реконституции кладрибином, предос-

тавляет ряд высокоэффективных вариантов лечения РС.

Терапия иммунной реконституции предпочтительнее под-

держивающей терапии, потому что она проводится в виде

коротких курсов, с последующей долгосрочной ремиссией,

и не связана с хронической иммуносупрессией. У 73% на-

блюдавшихся нами пациентов было отмечено снижение

общего числа лимфоцитов после первого и второго курсов

терапии кладрибином с последующим восстановлением

показателей. В данном случае следует рассматривать появ-

ление лимфопении после приема кладрибина как проявле-

ние эффективности действия препарата. Дальнейшие ис-

следования в области изучения субпопуляций Т- и В-лим-

фоцитов в процессе восстановления иммунитета после
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Таблица 4. Достижение показателей NEDA в зависимости 
от предшествующего ПИТРС

Table 4. Achievement  o f  NEDA cr i ter ia  depending  on previous  
disease-modi fy ing  therapies  (DMTs)

Предшествующая терапия

Показатель интерфероны глатирамера ацетат терифлуномид
(n=57) (n=10) (n=8)

Обострения, n (%):

до терапии 57 (100) 10 (100) 8 (100)

после первого курса 12 (21) 2 (20) 4 (50)

после второго курса 1 (2) 0 0

МРТ-активность, n (%):

до терапии 43 (75) 2 (20) 4 (50)

после первого курса 11 (19) 2 (20) 0

после второго курса 1 (2) 0 0
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Опыт применения российского 
ризатриптана 10 мг в таблетках  

в рутинной клинической практике: 
результаты многоцентрового 

пострегистрационного наблюдательного 
исследования «ОПЫТ»

Табеева Г.Р.1, Данилов А.Б.2, 3, Корешкина М.И.4, Якупов Э.З.5, Амелин А.В.6, 7, Артамонов А.А.8

1Кафедра нервных болезней и нейрохирургии Института клинической медицины 

им. Н.В. Склифосовского и 2кафедра нервных болезней Института профессионального образования 

ФГАОУ ВО «Первый Московский государственный медицинский университет им. И.М. Сеченова» 

Минздрава России (Сеченовский Университет), Москва; 3Ассоциация Междисциплинарной Медицины, 

Москва; 4Центр лечения головной боли клиники «Медицинская коллегия», Санкт-Петербург; 
5Нейроклиника и Образовательный центр профессора Якупова, Казань; 6кафедра неврологии 

и 7лаборатория нейрофизиологии и фармакологии боли Института фармакологии 

им. А.В. Вальдмана ФГБОУ ВО «Первый Санкт-Петербургский государственный 

медицинский университет им. акад. И.П. Павлова» Минздрава России, Санкт-Петербург; 
8ООО «НоваМедика», Москва

1Россия, 119021, Москва, ул. Россолимо, 11, стр. 1; 2Россия, 119991, Москва, ул. Трубецкая, 8, стр. 2; 
3Россия, 107113, Москва, ул. 3-я Рыбинская, 18, стр. 19; 4Россия, 197046, Санкт-Петербург, ул. Мичуринская, 1;

5Россия, 420043, Казань, ул. Достоевского, 52; 6, 7Россия, 197022, Санкт-Петербург, ул. Льва Толстого, 6-8; 
8Россия, 125124, Москва, ул. 3-я Ямского Поля, 18

Одной из ключевых медиаторных систем, вовлеченных в патогенез мигрени, является серотонинергическая система, что обуслови-

ло разработку и внедрение в клиническую практику агонистов серотониновых 5-HT1-рецепторов (триптанов) в качестве основ-

ных средств для купирования мигренозных приступов. Агонисты серотониновых 5-HT1-рецепторов обладают высокой селективно-

стью к рецепторам подтипов 5-HT1B и 5-HT1D, что обеспечивает их эффективное воздействие на патогенез развития приступа

мигрени. 

Цель исследования – оценка эффективности препарата Релонова в отношении купирования четырех приступов мигрени средней

или тяжелой интенсивности после приема стандартной дозы препарата у амбулаторных пациентов в условиях реальной клиниче-

ской практики, в том числе оценка скорости купирования приступа, влияние препарата на интенсивность головной боли, сопут-

ствующих симптомов и общее состояние пациента.

Материал и методы. В исследовании приняли участие 415 пациентов с мигренью (319 женщин и 96 мужчин; средний возраст –

35,7±7,8 года). Проанализировано 1660 приступов мигрени. Среднее число дней с мигренью в месяц составило 6,72±3,99. Присту-

пы мигрени с аурой отмечались у 125 (30,1%) пациентов. Пациенты купировали по четыре приступа мигрени и заполняли дневни-

ки самонаблюдения. Эффективность лечения оценивали согласно алгоритму Консенсуса Европейской федерации головной боли по

определению эффективного лечения приступа мигрени.

Результаты. После приема препарата Релонова боль стала слабой или полностью отсутствовала у 52% пациентов через 30 мин

у 76% – через 1 ч, у 93% – через 2 ч, у 99% – через 4 ч, у 99% пациентов – через 24 ч. Возврат головной боли произошел в 8,8% при-

ступов. Дополнительная обезболивающая терапия через 30 мин потребовалась в 14% случаев, далее частота не превышала 2%. Не-

желательные явления наблюдались у 4% пациентов и были легкими. Подавляющее большинство (90%) участников исследования ус-

пешно купировали по три приступа и явились респондерами. 

Заключение. Препарат Релонова является эффективным и безопасным средством купирования приступов мигрени и может быть

рекомендован к применению в ежедневной клинической практике.

Ключевые слова: мигрень; триптаны; купирование приступа; ризатриптан; Релонова.
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Мигрень – это одно из наиболее распространенных

неврологических заболеваний, которое характеризуется

периодическими приступами интенсивной головной бо-

ли (ГБ), часто сопровождающейся тошнотой, рвотой,

а также свето- и звукобоязнью. Согласно данным эпиде-

миологических исследований, мигренью страдают до 12%

населения по всему миру, с более высокой распростра-

ненностью среди женщин (до 18%) по сравнению с муж-

чинами (около 6%) [1]. Мигрень существенно снижает

качество жизни пациентов и приводит к значительным

социально-экономическим потерям, в том числе в виде

временной нетрудоспособности и снижения производи-

тельности труда [2].

Патофизиология мигрени до конца не изучена, одна-

ко считается, что центральную роль в развитии приступа иг-

рают изменения активности тригеминоваскулярной систе-

мы и нарушение регуляции сосудистого тонуса головного

мозга [3]. Одной из ключевых медиаторных систем, вовле-

ченных в патогенез мигрени, является серотонинергическая

система, что обусловило разработку и внедрение в клиниче-

скую практику агонистов серотониновых 5-HT1-рецепторов

(триптанов) в качестве основных средств для купирования

мигренозных приступов [4].

Агонисты серотониновых 5-HT1-рецепторов облада-

ют высокой селективностью к рецепторам подтипов 5-HT1B

и 5-HT1D, что обеспечивает их эффективное воздействие на

сосудистый компонент патогенеза мигрени. Эти препараты

вызывают вазоконстрикцию чрезмерно расширенных инт-

ра- и экстракраниальных сосудов, а также ингибируют вы-

свобождение провоспалительных нейропептидов, таких как

кальцитонин-ген-связанный пептид (CGRP), субстанция P

и нейрокинин A, что приводит к снижению воспалительно-

го процесса и купированию болевого синдрома [5].

Эффективность триптанов в купировании приступов

мигрени была подтверждена в ряде клинических исследова-

ний, которые продемонстрировали их превосходство над

плацебо и другими классами антимигренозных препаратов,

включая нестероидные противовоспалительные препараты

(НПВП) и эрготамины [6]. Триптаны показали высокую эф-

фективность в отношении купирования не только ГБ,

но и сопутствующих мигрени симптомов, таких как тошнота

и светобоязнь, при этом их применение ассоциируется с низ-

ким риском побочных эффектов при условии соблюдения

рекомендуемых дозировок и учете противопоказаний [7].

Внедрение агонистов серотониновых 5-HT1-рецепто-

ров в клиническую практику значительно улучшило прогноз
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One of the key mediator systems involved in the pathogenesis of migraine is the serotonergic system, which led to the development and intro-

duction of serotonin 5-HT1 receptor agonists (triptans) into clinical practice as the most important means of preventing migraine attacks.

Serotonin 5-HT1 receptor agonists have a high selectivity for the 5-HT1B and 5-HT1D receptor subtypes, which ensures their effect on the patho-

genesis of migraine attack development.

Objective: to evaluate the efficacy of a standard dose of Relonova in the relief of four moderate to severe migraine attacks in outpatients in real-

life clinical practice, including assessment of the rate of attack relief, the effect of the drug on headache intensity, concomitant symptoms and

the general condition of the patient.

Material and methods. The study involved 415 patients with migraine (319 women and 96 men; mean age 35.7±7.8 years). A total of 1660

migraine attacks were analyzed. The average number of migraine days per month was 6.72±3.99. Migraine attacks with aura were observed in

125 patients (30.1%). Patients stopped four migraine attacks and filled out self-monitoring diaries. Treatment efficacy was assessed according

to the European Headache Federation (EHF) Consensus Algorithm for Determining Effective Treatment of a Migraine Attack.

Results. After taking Relonova, pain became mild or disappeared completely in 30 minutes in 52% of patients, in 76% in 1 hour, in 93%

in 2 hours, in 99% in 4 hours and in 99% of patients in 24 hours. A recurrence of the headache occurred in 8.8% of the attacks. Additional

analgesic treatment after 30 minutes was required in 14% of cases, after which period the frequency did not exceed 2%. Adverse events were

observed in 4% of patients and were mild. The overwhelming majority (90%) of study participants were able to successfully terminate three

attacks and were responders.

Conclusion. Relonova is an effective and safe agent to stop migraine attack and can be recommended for use in daily clinical practice.

Keywords: migraine; triptans; attack relief; rizatriptan; Relonova.
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для пациентов с мигренью, однако остаются нерешенными

вопросы, связанные с выбором оптимального препарата для

конкретного пациента и снижением риска рецидива ГБ по-

сле применения триптанов [8]. Таким образом, дальнейшее

исследование их эффективности и безопасности, а также их

места в комплексной терапии мигрени остается актуальной

задачей современной клинической практики.

Под руководством Института междисциплинарной

медицины проведено несравнительное наблюдательное ис-

следование препарата Релонова® (ризатриптан 10 мг), целью
которого было определение его эффективности и безопас-

ности в купировании приступов мигрени в реальной клини-

ческой практике.

Материал и методы. Открытое многоцентровое иссле-

дование проведено в полном соответствии со всеми этиче-

скими нормами Хельсинкской декларации. Все включен-

ные пациенты подписывали информированное согласие на

участие в исследовании. В исследование было включено

500 амбулаторных пациентов обоего пола в возрасте от 18 до

50 лет с давностью диагноза мигрень (с аурой и без ауры) не

менее 6 мес. Длительность наблюдения для каждого паци-

ента составила до 70 дней.

Каждый пациент в рамках исследования осуществлял

два визита к своему лечащему врачу: 1-й визит – в начале

исследования; 2-й визит – после купирования четырех при-

ступов, но не позднее чем через 70 дней.

Разовая доза препарата Релонова – 1 таблетка (10 мг).

Последующие дозы можно было принимать с интервалом

не менее 2 ч и не более двух доз в течение 24 ч. Режим и до-

зы подбирались согласно действующей инструкции по ме-

дицинскому применению. Лечение назначалось врачом со-

гласно стандартам рутинной клинической практики.

Помимо основного препарата было разрешено прини-

мать НПВП в случае недостаточной эффективности основ-

ной терапии (информация вносилась в информационную

регистрационную карту).

Запрещалось применение других агонистов серотони-

новых 5-HT1-рецепторов и других препаратов с противоми-

гренозной активностью минимум за 2 нед до включения

в исследование.

Для определения тяжести ГБ применялась 100-балль-

ная визуальная аналоговая шкала (ВАШ). Также пациентам

было необходимо отмечать наличие или отсутствие ауры пе-

ред приступом, нарушение общего состояния и прием до-

полнительных анальгетиков.

В рамках настоящего исследования изучался ряд ги-

потез: что применение препарата Релонова способствует

уменьшению интенсивности мигренозных приступов, дли-

тельности мигренозных приступов, выраженности сопутст-

вующих симптомов, потребности в сопутствующей тера-

пии, в том числе анальгетиках, у пациентов с мигренью,

а также что препарата Релонова хорошо переносится паци-

ентами и не вызывает серьезных неблагоприятных событий.

В качестве первичных конечных точек были определены

следующие:

1) купирование боли через 30 мин;

2) купирование боли через 2 ч; 

3) купирование боли через 4 ч.

Вторичные конечные точки:

1) интенсивность ГБ через 30 мин, 1, 2, 4 и 24 ч после

приема препарата Релонова (по ВАШ боли);

2) нарушение общего состояния через 1, 2, 4 и 24 ч по-

сле приема препарата;

3) прием других анальгетиков после приема препара-

та Релонова;

4) оценка пациентом общего впечатления от лечения

препаратом Релонова (Patient Global Impression of

Improvement, PGI-I);

5) желание пациента в дальнейшем применять препа-

рат Релонова для купирования приступов мигрени

(по 5-балльной шкале).

Безопасность и переносимость препарата Релонова

оценивались путем регистрации вызываемых лечением не-

желательных реакций на протяжении всего периода иссле-

дования.

Всем включенным в исследование пациентам прове-

дено исходное клинико-неврологическое обследование для

определения соответствия критериям включения/невклю-

чения. 

Критерии включения: 

1) установленный диагноз мигрени с аурой или без

ауры согласно клиническим рекомендациям Мин-

здрава России «Мигрень» (2021);

2) возраст от 18 до 50 лет;

3) наличие приступов средней или тяжелой степени

тяжести в течение последних 6 мес (по классифика-

ции Migraine Disability Assessment, MIDAS);

4) подписанное информированное согласие. 

Критерии невключения: 

1) возраст младше 18 и старше 50 лет;

2) приступы легкой степени тяжести (по классифика-

ции MIDAS);

3) наличие сердечно-сосудистых заболеваний, явля-

ющихся противопоказанием к приему триптанов;

4) наличие тяжелой почечной/печеночной недоста-

точности и других тяжелых соматических заболева-

ний;

5) наличие психических заболеваний, затрудняющих

адекватную оценку состояния и заполнение опрос-

ников.

В исследовании приняли участие 415 пациентов

(319 женщин и 96 мужчин, средний возраст – 35,7±7,8 го-

да; табл. 1). Распределение пациентов по полу и возрасту

представлено на рис. 1. Было проанализировано 1660 при-

ступов.

Согласно Консенсусу Европейской федерации голов-

ной боли (European Headache Federation, EHF) по определе-

нию эффективного лечения приступа мигрени и неэффек-

тивности триптанов [9], для эффективного купирования

приступа необходимо достижение в течение 2 ч после прие-

ма препарата и поддержание в течение не менее 24 ч умень-

шения ГБ с тяжелой или умеренной до легкой или отсутст-

вующей. Соответствующий алгоритм был использован при

анализе эффективно купированных приступов и в нашем

исследовании. 

Указанный выше Консенсус EHF также предлагает

алгоритм определения пациента как реагирующего (рес-

пондер) или не реагирующего (нереспондер) на триптан на

основе оценки ответа на последовательные приступы.

Так, чтобы пациент считался ответившим на терапию

триптаном (респондером), необходимо, чтобы были купи-

рованы три приступа из четырех (рис. 2).
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На основе алгоритма было рассчитано число пациен-

тов, ответивших на терапию препаратом Релонова.

При анализе данных часть результатов была исключена из

анализа по причине низкой интенсивности ГБ по ВАШ на

исходном этапе до приема препарата. Таких исключенных

пациентов было 24 (5,8%). По включенным в анализ паци-

ентам были получены следующие данные: респондеры –

352 пациента (90,03%), нереспондеры – 39 пациентов

(9,97%).

В исследовании пациентам было предложено поде-

литься впечатлением от проведенного лечения после купи-

рования приступа препаратом Релонова по шкале PGI-I,

которая подразумевает семь степеней (табл. 2)

Статистическая обработка результатов. При анализе

параметров эффективности все пропущенные данные о па-

циентах, которые выбыли из исследования ранее намечен-

ного протоколом времени, заменены результатами послед-

него наблюдения, полученными у больного перед выбыва-

нием из исследования, т. е. использован статистический ме-

тод замещения данных последним доступным наблюдением

пациента (LOCF).

Уровень статистической значимости (ошибка первого

рода) для всех статистических критериев принят равным

0,05 (5%).

Для статистической обработки результатов использо-

валась «популяция полного анализа» (Full Analysis Set),

включавшая в себя всех пациентов, которые подписали ин-

формированное согласие, у которых не было отклонений от

протокола и по которым есть данные о приеме хотя бы од-

ной дозы препарата Релонова.

Для оценки безопасности использовалась «популяция

безопасности» (Safety Set), включавшая в себя всех пациен-

тов, которые подписали информированное согласие и при-

няли хотя бы одну дозу исследуемого препарата. 

Статистический анализ выполнен с помощью про-

граммной среды статистических расчетов R, версия 4.3.1. 

Для анализа нормально распределенных количественных

переменных использованы параметрические критерии: кри-

терий Стьюдента, критерий Уэлча, дисперсионный анализ. 

Для переменных, законы распределения которых от-

личны от нормального, и/или если в данных имеются вы-

бросы, не позволяющие корректно описать распределения

с помощью средних значений и стандартных отклонений,

а также в случае, если размер выборки не позволяет точно

определить характер распределения, использованы непара-

метрические критерии: критерий Манна–Уитни, критерий

Вилкоксона, критерий Краске-

ла–Уоллиса, критерий Данна, диспер-

сионный анализ Фридмана. 
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Таблица 1. Клинико-демографические 
характеристики выборки пациентов

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

Пол
Число Возраст, p (тест 

пациентов, n (%) годы, М±SD Манна–Уитни)

Мужчины 96 (23) 35,2±8,34

0,525
Женщины 319 (77) 35,8±7,69

Всего 415 (100) 35,7±7,84

Рис. 1. Распределение пациентов по полу и возрасту1

Fig. 1. Distribution of patients by gender and age
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1Цветные рисунки к этой статье представлены на сайте журнала: nnp.ima-press.net

Таблица 2. Шкала PGI-I

Table 2. PGI-I  scale

Состояние Балл

Значительно лучше 1

Лучше 2

Немного лучше 3

Без изменений 4

Немного хуже 5

Хуже 6

Значительно хуже 7

63

Рис. 2. Определение пациента как реагирующего (респондер – Р) или не реагирующего

(нереспондер – Н) на триптан на основе оценки ответа на последовательные приступы

Fig. 2. Defining patient as a responder or non-responder to a triptan based on response

during consecutive attacks
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Неэффективное лечение одного мигренозного приступа
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Динамика количественных переменных описана

с указанием среднего и/или медианного значения разницы

показателя между визитами (Δ, «дельты») и приведена в аб-

солютных единицах и процентах от начального значения. 

Статистическая значимость изменений значения пе-

ременных в группе определялась с использованием парных

вариантов статистических критериев (тестов для зависимых

выборок).

Описательная статистика приве-

дена для всех значимых переменных

для каждой группы пациентов. Поми-

мо этого, проведен анализ объединен-

ных групп пациентов для описания

общей выборки. Результаты расчетов

описательной статистики оформлены

в виде таблиц, диаграмм и графиков.

Результаты. Характеристика час-

тоты приступов до начала терапии

представлена в табл. 3. Согласно полу-

ченным результатам, частота присту-

пов не различается между пациентами

с аурой и без ауры. Включенные паци-

енты имели достаточно высокую час-

тоту приступов с числом дней с мигре-

нью в месяц в среднем 6,72±3,99.

У пациентов с аурой наиболее частым ее проявлением

было кратковременное нарушение зрения, что видно на

рис. 3.

Показатели эффективности. Оценка эффективности

купирования приступов мигрени по 100-балльной ВАШ,

представленная в табл. 4, показала, что средняя интенсив-

ность приступов составила 69,44±16,59 балла, что говорит

о мигрени с умеренной/высокой интенсивностью ГБ. Уже

через 30 мин выраженность ГБ уменьшалась до низкой ин-

тенсивности. Через 2 ч средняя интенсивность боли по

ВАШ составила всего 14,38±18,03 балла, что соответствует

практически отсутствующей ГБ. Статистически значимое

снижение баллов ВАШ наблюдается во всех временных точ-

ках (p<0,001).

В относительных величинах через 30 мин от момента

приема препарата отмечено уменьшение интенсивности ГБ

на 45%, через 2 ч – на 81% (рис. 4). Статистически значимые

изменения степени боли отмечены во всех временных точ-

ках (p<0,0001).

На диаграмме распределения пациентов по степени

боли по ВАШ (рис. 5) представлены данные, которые де-

монстрируют, что после приема препарата Релонова боль

была слабой или полностью отсутствовала через 30 мин

у 52% пациентов, через 1 ч – у 76%

пациентов, через 2 ч – у 93% пациен-

тов, через 4 ч – у 99% пациентов, че-

рез 24 ч – у 99% пациентов. Сниже-

ние значений показателя ВАШ было

клинически и статистически значи-

мым начиная с 30 мин от приема пре-

парата (p<0,0001). Полное отсутствие

боли наблюдается через 2 ч у 44% па-

циентов, через 4 ч – у 56% пациен-

тов, через 24 ч – у 89% пациентов.

Возврат ГБ произошел в 8,8% при-

ступов.

Помимо оценки динамики ГБ

боли был проведен анализ наруше-

ния общего состояния пациентов

и частоты приема дополнительных
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Таблица 3. Характеристика частоты приступов до начала 
терапии

Table 3. Character is t ics  o f  a t tack f requency before  therapy

Пациенты М Ме Min Max Q25 Q75 SD
p (тест 

Манна–Уитни)

С аурой (n=125) 6,59 5 2 25 4 7 4,14
0,463

Без ауры (n=290) 6,78 5 1 28 4 8 3,92

Всего 6,72 5 1 28 4 8 3,99

Примечание. М – среднее значение; Ме – медиана; min – минимальное значение; max – максималь-

ное значение; Q25 – нижний квартиль (25-й перцентиль); Q75 – верхний квартиль (75-й перцентиль);

SD – стандартное отклонение (здесь и далее).

Рис. 3. Диаграмма Венна: сочетание проявлений ауры 

в выборке пациентов во время 1-го визита

Fig. 3. Venn diagram: combination of aura manifestations 

in patients at the first visit

Онемение

Покалывание

Ощущение «мурашек»
Кратковременное

нарушение слуха

Кратковременное

нарушение зрения

Таблица 4. Описательная статистика результатов по ВАШ, баллы

Table 4. Descript ive  s tat i s t ics  o f  the  Visual  Analogue Scale  (VAS)
resul t s ,  scores

Время после приема препарата М Ме Min Max Q25 Q75 SD

До терапии 69,44 70 6 100 60 80 16,59

30 мин 40,84 40 0 100 20 60 25,41

1 ч 24,97 20 0 100 1 40 23,13

2 ч 14,38 5 0 100 1 30 18,03

4 ч 7,57 1 0 80 1 10 12,59

24 ч 2,15 1 0 70 0 1 6,19
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обезболивающих препаратов в каждой из временных то-

чек (табл. 5). 

Общее состояние статистически значимо улучшается

через 1, 2 и 4 ч относительно 30 мин после приема препара-

та (p<0,001). К 4 ч улучшения наблюдаются у 97,3–98,3%

пациентов. Прием анальгетиков статистически значимо

снижается к 1 ч после приема препарата (p<0,001). Измене-

ния частоты приема анальгетиков после 1 ч статистически

не значимо, доля пациентов, принимающих анальгетики на

2-м часу и позже, не превышает 0,5–2%.

Средний балл по шкале PGI-I составил 1,33±0,55 бал-

ла (Ме 1 [1; 2], стандартная ошибка среднего – 0,03), что го-

ворит об улучшении состояния пациентов. Также интерес-

ным представляется распределение пациентов по баллам

(табл. 6). Так, 71% пациентов отметили, что им стало значи-

тельно лучше после применения препарата Релонова и ку-

пирования приступа мигрени. Это говорит об отсутствии

у этих пациентов не только ГБ, но и сопутствующих сим-

птомов, а также побочных эффектов от терапии.

На вопрос «Желаете ли Вы далее принимать препарат

Релонова?» 412 (99%) пациентов ответили «Да».

Переносимость. Терапия препаратом Релонова была

безопасной и в подавляющем большинстве случаев перено-

силась пациентами хорошо. Не было зарегистрировано ка-

ких-либо серьезных нежелательных реакций на фоне про-

водимой терапии. Нежелательные явления (НЯ) наблюда-

лись у 17 пациентов (4% общей выборки). Ни в одном слу-

чае НЯ не представляли угрозы для жизни или здоровья па-

циентов. Виды НЯ приведены в табл. 7.

На фоне применения препарата Релонова было отме-

чено 31 НЯ, наиболее частыми были головокружение

(3,37%), слабость/разбитость (2,89%), сонливость (2,41%),

тошнота (2,17%), дрожь в руках / внутренняя дрожь (1,20%).

При этом все НЯ были отмечены как незначительные и не

привели к отмене препарата.

Обсуждение. По данным Всемирной организации

здравоохранения, мигрень занимает второе место в топ-10

причин нетрудоспособности [2]. Учитывая тяжесть ГБ и вы-

сокую потребность пациентов в ее контроле, поиск препа-

рата, который может эффективно и с хорошей переносимо-

стью купировать приступы мигрени, является приоритет-

ной задачей клинической практики. Триптаны были разра-

ботаны как препараты специфической терапии приступов

мигрени, на данный момент в мировой практике применя-

ются семь триптанов, но в России зарегистрированы только
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Рис. 4. Динамика изменения интенсивности ГБ 

по ВАШ (усредненной по всем приступам) 

относительно значений до приема препарата, %.

* – p<0,0001

Fig. 4. Dynamics of changes in headache intensity 

according to VAS (averaged over all attacks), relative 

to the values before taking the medication, %.

* – p<0,0001
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Рис. 5. Диаграмма распределения пациентов (n=415) 

по степени боли по ВАШ (усредненной по всем приступам)

Fig. 5. Diagram of the distribution of patients (n=415) 

by pain intensity according to VAS (averaged over all attacks)

Д
о

л
я

 п
а

ц
и

е
н

т
о

в
, 

%

100

80

60

40

20

0
До терапии 30 мин 1 ч 2 ч 4 ч 24 ч

Время от приема препарата

Степень боли: нет боли или слабая умеренная сильная

52

44

4

4

53

43

93

7

99

1

99

1

76

24

Таблица 5. Динамика изменения показателей
эффективности терапии,  
Ме [25-й;  75-й перцентили]

Table 5. Dynamics  o f  indicators  o f  the  e f f icacy
of  the therapy,  Me [25 th;  75 th percenti le]

Время Доля пациентов, %

после приема с нарушением принимавших 
препарата общего состояния анальгетики

30 мин 47 [39; 57] 14 [11; 17]

1 ч 22 [18; 27] 2 [0; 3]

2 ч 6 [3; 9] 1 [0; 1]

4 ч 3 [2; 3] 1 [0; 1]

24 ч 1 [1; 1] 1 [0; 2]

Таблица 6. Оценка пациентами общего 
впечатления от лечения 
по шкале PGI-I

Table 6. Patients '  overal l  impress ion 
of  the  t reatment  according  
to  the  PGI-I  scale

Баллы Число пациентов, n (%)

1 294 (70,8)

2 106 (26)

3 14 (3)

4 1 (0,2)

65Неврология, нейропсихиатрия, психосоматика. 2024;16(5):60–68



четыре из них: суматриптан, элетриптан, золмитриптан

и недавно появившийся ризатриптан [10].

Релонова является воспроизведенным (генерическим)

препаратом ризатриптана, разработанным российской фар-

мацевтической компанией «НоваМедика». Следует отме-

тить, что оригинальный препарат Максалт производства

«Мерк Мануфактуринг Дивижн» (Великобритания) в Рос-

сии не зарегистрирован. Ранее было проведено исследова-

ние биоэквивалентности [11], показавшее, что препараты

Релонова и Максалт являются биоэквивалентными.

Нами было проведено открытое несравнительное на-

блюдательное исследование российского ризатриптана 10 мг

в таблетках (Релонова). В исследовании приняли участие

415 пациентов из амбулаторных клиник страны.

Пациентам было рекомендовано купировать по четы-

ре приступа мигрени, приняв препарат Релонова в начале

приступа ГБ. В анализ вошло 1660 приступов. Пациенты

заполняли дневники ГБ, регистрируя ее интенсивность

через 30 мин, 1, 2, 4 и 24 ч от момента приема препарата.

Помимо интенсивности ГБ, фиксировались наличие ауры

перед приступом, нарушение общего состояния, прием

дополнительных обезболивающих препаратов, оценка со-

стояния самим пациентом после купирования приступа

по шкале PGI-I и желание продолжать применение препа-

рата Релонова при последующих приступах мигрени.

Как было указано выше, эффективность купирования

приступов оценивалась по критериям Консенсуса EHF по

определению эффективного лечения приступа мигрени

и неэффективности триптанов [9].

Согласно данным критериям, после приема препарата

Релонова боль была слабой или полностью отсутствовала

через 30 мин у 52% пациентов, через 1 ч – у 76% пациентов,

через 2 ч – у 93% пациентов, через 4 ч – у 99% пациентов,

через 24 ч – у 99% пациентов.

Представленные данные свидетельствуют о высоком

постоянстве эффекта препарата Релонова, что подтвержда-

ет полученные ранее данные по ризатриптану [12]. 

Полученные данные в первую очередь интересно

сравнить с результатами, касающимися оригинального

препарата ризатриптана (Максалт). Но данные рандомизи-

рованного контролируемого исследования (РКИ) III фазы

по нему были опубликованы в 1998 г. [13], когда применя-

лись немного другие критерии эффективного купирования

приступа, а именно – через 2 ч оценивались два параметра:

полное отсутствие боли и облегчение боли. Для сравнения

нами были взяты и эти результаты. После приема препара-

та Релонова через 2 ч боль полностью отсутствовала у 44%

пациентов, облегчение боли зарегистрировано у 98% паци-

ентов. В РКИ III фазы оригинального ризатриптана 10 мг

(Максалт) было отмечено облегчение ГБ в 71% случаев

и полное ее исчезновение в 42%. В другом исследовании

ризатриптана, проведенном C.G. Dahlöf и соавт. [14], 86%

пациентов отметили облегчение боли, а 48% – ее полное

отсутствие. Помимо этого, в исследовании отмечено высо-

кое постоянство эффекта ризатриптана, составившее 60%

для ослабления боли при изучении трех последовательных

приступов. Постоянство эффекта ризатриптана отмечено

и в другом исследовании. J. Pascual и соавт. [15] отметили,

что ризатриптан 10 мг, так же как элетриптан 80 мг и алмо-

триптан 12,5 мг, показывает значительно более высокий

уровень постоянства обезболивания в течение 2 ч по срав-

нению с суматриптаном 50 и 100 мг, золмитриптаном 2,5 мг

и наратриптаном 2,5 мг. В нашем исследовании доля рес-

пондеров, у которых было купировано не менее трех из че-

тырех приступов на основе алгоритма Консенсуса [9], со-

ставила 90%.

Еще в одной работе J.U. Adelman и соавт. [16], прово-

дившие сравнение эффективности перорального ризатрип-

тана 10 мг с пероральными дозами суматриптана, наратрип-

тана и золмитриптана, получили лучшие результаты для ри-

затриптана в сравнении с остальными указанными трипта-

нами в отношении отсутствия ГБ через 2 ч. Доля таких па-

циентов, получающих терапию пероральным ризатрипта-

ном, составляла от 40 до 45% в зависимости от триптана

сравнения.

В связи с этим можно заключить, что полученные

в рамках нашего исследования результаты по купированию

ГБ соотносятся с ранее полученными данными, относящи-

мися к оригинальному ризатриптану.

Значимым недостатком лечения приступов мигрени

является возврат ГБ в течение 24 ч примерно у 30–40% па-

циентов, принимавших триптаны, у которых первоначаль-

но наблюдалось облегчение боли после приема первой дозы

препарата [17–19]. Поэтому снижение вероятности рециди-

ва ГБ – еще один важный атрибут эффективного при миг-

рени лекарственного средства [20]. В нашем исследовании

возврат ГБ через 24 ч отмечен в 8,8% приступов, что говорит

о низкой частоте рецидивов.

Значимое снижение интенсивности ГБ по ВАШ на

45% от исходного уровня было отмечено нами уже через

30 мин после приема таблетки, что аналогично РКИ, где

наиболее ранний эффект также наступал через 30 мин

и поддерживался на протяжении 4 ч [21].

О Р И Г И Н А Л Ь Н Ы Е И С С Л Е Д О В А Н И Я И М Е Т О Д И К И

Неврология, нейропсихиатрия, психосоматика. 2024;16(5):60–68

Таблица 7. НЯ, зарегистрированные на фоне 
терапии препаратом Релонова

Table 7. AEs regis tered during  therapy 
wi th  Relonova

НЯ Число пациентов, n (%)

Головокружение 14 (3,37)

Слабость/разбитость 12 (2,89)

Сонливость 10 (2,41)

Тошнота 9 (2,17)

Дрожь в руках / внутренняя дрожь 5 (1,20)

Тяжесть в голове 2 (0,48)

Сухость во рту 2 (0,48)

Потливость 1 (0,24)

Тахикардия 1 (0,24)

Сдавление в грудной клетке 1 (0,24)

Тяжесть в голове 1 (0,24)

Покалывание в коже головы 1 (0,24)

Всего НЯ 31 (7,47)
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В число вторичных конечных точек исследования

также входили динамика нарушения общего состояния,

прием других анальгетиков и оценка пациентом общего

впечатления от лечения препаратом Релонова (шкала

PGI-I).

Приступ мигрени значительно влияет на общее состо-

яние пациента и может приводить к необходимости по-

стельного режима в случае тяжелых приступов. По этой

причине в исследовании отслеживалась динамика наруше-

ния общего состояния после приема препарата. Через 30 мин

от момента приема препарата Релонова нарушение общего

состояния отмечали 47% пациентов, через 1 ч – уже 22%,

через 2 ч – лишь 6%, через 4 ч – 3% и через 24 ч – 1%. Такая

динамика согласуется и имеет прямую корреляцию со ско-

ростью облегчения ГБ. 

Дополнительные обезболивающие препараты паци-

енты принимали в 19% приступов. В РКИ наблюдаются не-

сколько разноречивые результаты по данному параметру.

Так, в РКИ III фазы по Максалту дополнительные обезбо-

ливающие принимались примерно с такой же частотой

(17%) [13]. В другом исследовании 39% пациентов прини-

мали дополнительные обезболивающие в течение 24 ч пос-

ле приема первой таблетки ризатриптана 10 мг (Максалт)

[16]. Таким образом, частота приема дополнительных обез-

боливающих после приема препарата Релонова в течение 24

ч также была сравнима с данными ряда исследований ори-

гинального препарата.

Удовлетворенность пациента проведенным лечением

имеет большое значение в последующем, в отношении как

приверженности лечению, так и повышения качества жиз-

ни, поскольку пациент, страдающий мигренью, может

иметь под рукой препарат, который в большинстве случаев

поможет справиться с приступом и не отвлекаться от теку-

щих дел. В рамках нашего исследования проводилась оцен-

ка пациентом общего впечатления от лечения по шкале

PGI-I. Средний балл по шкале составил 1,33, что свидетель-

ствует об улучшении состояния. При этом 71% пациентов

отметили, что им стало значительно лучше после примене-

ния препарата Релонова и купирования приступа мигрени,

это говорит об отсутствии у данных пациентов не только ГБ,

но и сопутствующих симптомов, а также побочных эффек-

тов от терапии. В завершение проводился опрос пациентов

о желании продолжить в последующем применять препарат

Релонова, и на данный вопрос 99% пациентов ответили

утвердительно. 

НЯ наблюдались в нашем исследовании у 17 (4%) па-

циентов в сравнении с 30,7% в РКИ III фазы по Максалту

[8], их выраженность и структура были сходными. Наиболее

часто возникали головокружение, общая слабость (асте-

ния), сонливость.

Проведенное нами исследование имеет присущие для

исследований реальной клинической практики ограничения,

что необходимо учитывать при интерпретации полученных

данных.

Заключение. Препарат Релонова (ризатриптан 10 мг

в таблетках) продемонстрировал высокую эффективность

в реальной клинической практике, приведя к облегчению

ГБ через 2 ч в 98% и полному ее исчезновению в 44% при-

ступов, тем самым показав сходную эффективность с ори-

гинальным препаратом ризатриптана Максалтом. Второй

аспект, важный при купировании приступа, а именно –

скорость эффекта, также был на высоком уровне. Уже через

30 мин пациенты отмечали ослабление ГБ. Применение до-

полнительных обезболивающих препаратов потребовалось

в 19% случаев. НЯ были отмечены у 8% пациентов, что го-

ворит о хорошей переносимости препарата. Препарат Рело-

нова (ризатриптан 10 мг в таблетках) является эффектив-

ным и безопасным для купирования приступов мигрени

и может быть рекомендован для использования в рутинной

клинической практике. 
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Астения и сосудистые 
когнитивные нарушения 

у молодых пациентов после инсульта

Щепанкевич Л.А.1, 2, Рерих К.В.1, 2, Пономарева М.С.1, Затынко А.В.2, Танеева Е.В.2

1Кафедра неврологии ФГБОУ ВО «Новосибирский государственный медицинский университет» 

Минздрава России, Новосибирск; 2ГБУЗ Новосибирской области «Государственная 

Новосибирская областная клиническая больница», Новосибирск
1Россия, 630091, Новосибирск, Красный просп., 52; 2Россия, 630087, Новосибирск, ул. Немировича-Данченко, 130

Постинсультные когнитивные нарушения (ПИКН) выявляются у большинства пациентов в возрасте старше 50 лет. В молодом

возрасте ПИКН негативно влияют на повседневную деятельность, качество жизни и возвращение к работе независимо от физи-

ческого восстановления.Часто ПИКН сочетаются с астенией, однако информации о распространенности постинсультной асте-

нии (ПИА) крайне мало. В настоящее время остается дискуссионным вопрос о терапии цитиколином ПИКН и ПИА у пациентов

молодого возраста.

Цель исследования – оценить частоту ПИКН и ПИА у пациентов молодого возраста, а также эффективность и безопасность

отечественного препарата Нооцил (цитиколин) в терапии ПИКН и ПИА у пациентов с инсультом в молодом возрасте.

Материал и методы. Работа проведена в два этапа: первый этап – продольное исследование когнитивного статуса с использова-

нием нейрокогнитивных шкал и оценкой признаков астении у пациентов 18–45 лет, второй этап – открытое проспективное на-

блюдательное исследование 47 пациентов 18–45 лет с подтвержденным ишемическим инсультом (ИИ), рандомизированных в груп-

пы приема Нооцила (основная группа; n=26) или без лечения (контрольная группа; n=21). Когнитивные функции оценивались по

Монреальской когнитивной шкале (MoСА), астения – по проявлениям общей астении (MFI-20).

Результаты. Определены высокая частота встречаемости (51%) ПИКН и выраженность астении по шкале MFI-20 в госпиталь-

ной выборке молодых пациентов с ИИ. Выявлена прямая корреляционная связь между выраженностью ПИА и уровнем когнитивно-

го снижения. Отмечено положительное влияние Нооцила на когнитивные функции, эмоциональное состояние и выраженность

астении в исследуемой группе. В конце лечения средний балл по MoСА составил 27,4±1,4 в основной группе и 25,9±1,1 в контроль-

ной группе (р<0,01), средний балл по шкале MFI-20 – 37,4±7,4 в основной группе и 43,7±5,1 в контрольной группе(р<0,01). 

Заключение. Показаны высокая частота встречаемости ПИКН и ПИА, а также положительное влияние Нооцила на немоторные

последствия инсульта у молодых пациентов и высокий профиль безопасности препарата.

Ключевые слова: постинсультная астения; постинсультные когнитивные нарушения; ишемический инсульт у молодых; реабили-

тация; Нооцил; цитиколин.
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Asthenia and vascular cognitive impairment in young patients after stroke
Shchepankevich L.A.1, 2, Rerikh K.V.1, 2, Ponomareva M.S.1, Zatynko A.V.2, Taneeva E.V.2

1Department of Neurology, Novosibirsk State Medical University, Ministry of Health 

of Russia, Novosibirsk; 2State Novosibirsk Regional Clinical Hospital, Novosibirsk
152, Krasny Prosp., Novosibirsk 630091, Russia; 2130, Nemirovicha-Danchenko St., Novosibirsk 630087, Russia

Post-stroke cognitive impairment (PSCI) is found in most patients over 50 years of age. At a young age, PSCI has a negative impact on daily

activities, quality of life and return to work, regardless of physical recovery. Often PSCI are combined with asthenia, but there is very little infor-

mation on the prevalence of post-stroke asthenia (PSA). Currently, the treatment of PSCI and PSA in young patients with citicoline is still con-

troversial.

Objective: to evaluate the prevalence of PSCI and PSA in young patients and the efficacy and safety of the domestic drug Noocil (citicoline) in

the treatment of PSCI and PSA in stroke patients of young age.

Material and methods. The work was conducted in two stages: the first stage was a longitudinal study of cognitive status using neurocognitive

scales and assessment of signs of asthenia in patients aged 18 to 45 years; the second stage was an open prospective observational study of

47 patients aged 18 to 45 years with confirmed ischemic stroke (IS) who were randomly assigned to groups with Noocil administration (main

group; n=26) or without treatment (control group; n=21). Cognitive function was assessed by Montreal Cognitive Assessment (MoCA) and

asthenia by manifestations of general fatigue (Multidimensional Fatigue Inventory, MFI-20).

Results. High frequency of PSCI (51%) and the severity of asthenia according to MFI-20 scale were found in the hospital sample of young

patients with IS. A direct correlation was found between the severity of PSA and the degree of cognitive decline. The positive effect of Noozil on



Сосудистые когнитивные нарушения после перене-

сенного острого нарушения мозгового кровообращения

(ОНМК) обычно выявляются у многих пациентов. Однако

основные исследования сосредоточены на возрастной кате-

гории пациентов старше 50 лет [1]. Последние данные эпи-

демиологических исследований указывают на рост заболе-

ваемости ОНМК среди лиц от 18 до 50 лет, с ежегодным раз-

витием заболевания у 1,5 млн молодых людей, что составля-

ет примерно 10% всех инсультов [2].

Исход после ОНМК зависит не только от наличия

постинсультного моторного дефицита, но и от когнитивных

способностей после инсульта. Отмечено, что восстановле-

ние моторного дефицита у молодых пациентов после

ОНМК происходит быстрее, чем у лиц пожилого возраста,

вплоть до полного регресса симптомов [3]. В противовес ус-

пешному моторному восстановлению, в нескольких иссле-

дованиях, оценивающих постинсультный когнитивный ста-

тус у молодых пациентов, сообщается о высоких показате-

лях распространенности постинсультных когнитивных на-

рушений (ПИКН) – от 30 до 68%, даже после исключения

из анализа больных с афазией. Сохраняющиеся длительное

время ПИКН снижают качество жизни, восстановление со-

циальной активности, возвращение к труду молодых паци-

ентов [4].

Часто ПИКН сочетаются с астенией, однако инфор-

мации о распространенности постинсультной астении

(ПИА) крайне мало в доступных источниках, но мнение ис-

следователей склоняется к ее значимому влиянию на каче-

ство жизни и независимость пациентов [5, 6]. ПИА характе-

ризуется постоянным чувством истощения и слабости после

умственной или физической активности, которое не может

быть облегчено отдыхом. 

В настоящее время терапия ПИА не имеет широкой

доказательной базы. Проведено несколько клинических ис-

пытаний, оценивающих эффективность и безопасность

различных методов лечения, включая фармакологические

и нефармакологические подходы. 

Некоторые исследования по оценке эффективности

немедикаментозных подходов к терапии пациентов с ПИА

включали неинвазивную транскраниальную стимуляцию

постоянным током, которая, возможно, улучшает способ-

ность нейронов в префронтальной области к возбуждению

и регулирует баланс нейротрансмиттеров, таких как дофа-

мин и серотонин, в мозге, что опосредованно ведет к умень-

шению проявлений астении [7].

В последнее время вмешательства на основе осознан-

ности (психологического состояния с полным фокусом на

настоящем моменте и непредвзятым осознанием своих пе-

реживаний) приобретают все большую актуальность в кор-

рекции постинсультных состояний, в том числе астении.

Точный механизм воздействия неоднозначен, но предпола-

гается, что он влияет на физическое здоровье через биоло-

гические, поведенческие и психологические пути [8].

Медикаментозное лечение ПИА остается до настоя-

щего времени не разработанным, поиск эффективных пре-

паратов продолжается, но чаще оценивается дополнитель-

ный (плейотропный) эффект уже существующих средств

[9–12].

Данные о широком распространении ПИКН и ПИА

указывают на возможное их сочетание и взаимовлияние –

как когнитивного дефицита на развитие астении, так

и ПИА на восстановление нарушенных когнитивных функ-

ций (КФ), особенно у лиц молодого возраста.

Необходимость коррекции ПИКН не подвергается со-

мнению, эффективность широкого спектра препаратов,

влияющих на нейротрансмиттерный баланс и КФ, отраже-

на во многих работах. Однако данные о влиянии ноотропов

на астению после инсульта ограниченны.

Среди разнообразия фармакологических средств, на-

значаемых при сосудистых ПИКН, особое место занимает

цитиколин (цитидин-5'-дифосфохолин; ЦДФ-холин) – эн-

догенное химическое соединение с мультитаргетным дейст-

вием [13]. Препарат обладает комплексными нейропротек-

торными и ноотропными свойствами, регулирует метаболи-

ческий гомеостаз и предотвращает старение нейронов,

влияет на уровни нейротрансмиттеров в синапсах (повыше-

ние уровня дофамина, норадреналина, ацетилхолина в цен-

тральной нервной системе), что оказывает положительное

влияние на КФ. Цитиколин повышает уровень серотонина

и, вероятно, может быть дополнительным препаратом в те-

рапии депрессии и регуляции настроения. Он обладает

минимальной токсичностью и быстро метаболизируется.

Безопасность цитиколина неоднократно подтверждалась

в клинических исследованиях [14].

Несмотря на убедительно доказанные в ходе клиниче-

ских исследований положительные эффекты применения

цитиколина, серьезной проблемой является низкая привер-

женность больных проводимой терапии. Значимое влияние

на улучшение КФ отмечалось не ранее чем через 3 мес не-

прерывного лечения. Длительный курс терапии предпола-

гает снижение приверженности пациента назначенному ле-

чению и ухудшение прогноза заболевания. Одной из при-

чин снижения приверженности лечению является неудоб-

ство назначенной лекарственной формы. В этом случае
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cognitive functions, emotional state and severity of asthenia in the study group was noted. At the end of treatment, the mean MoCA score was

27.4±1.4 in the main group and 25.9±1.1 in the control group (p<0.01), and the mean MFI-20 score was 37.4±7.4 in the main group and

43.7±5.1 in the control group (p<0.01).

Conclusion. The high incidence of PSCI and PSA and the positive effect of Noocil on the non-motor consequences of stroke in young patients

and the high safety profile of the drug were shown.

Keywords: post-stroke asthenia; post-stroke cognitive impairment; ischemic stroke in young people; rehabilitation; Noocil; citicoline.
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предпочтение в выборе среди множества представителей

цитиколина на российском фармацевтическом рынке отда-

ется препарату Нооцил – отечественному цитиколину для

приема внутрь, абсолютному аналогу оригинального цити-

колина, полный цикл производства которого происходит

в России.

Нооцил (цитиколин для приема внутрь) имеет уни-

кальную форму выпуска, позволяющую повысить привер-

женность пациента проводимой терапии. Один флакон со-

держит 240 мл раствора препарата. В 1 мл раствора содер-

жится 100 мг цитиколина, рекомендуемый режим приема –

500–1000 мг (5–10 мл раствора) 1–2 раза в сутки. Принимая

во внимание, что упаковки препарата хватает на 3 нед тера-

пии, четырех упаковок достаточно для проведения 3-месяч-

ного курса лечения, который при необходимости может

быть продолжен.

Многочисленные исследования цитиколина показали

положительное влияние на динамику ПИКН, вплоть до

полного восстановления когнитивного статуса, в том числе

и у пациентов молодого возраста [15–17]. Однако результа-

ты влияния на ПИА остаются спорными.

Приведенная выше информация позволила сформу-

лировать гипотезу, согласно которой широкая распростра-

ненность ПИКН у лиц молодого возраста тесно связана

с развитием ПИА, а реализация многофакторного механиз-

ма действия Нооцила (отечественного цитиколина для при-

менения внутрь) приводит не только к улучшению когни-

тивного статуса, но и к уменьшению проявлений астении.

Цель настоящего исследования – оценить эффектив-

ность и безопасность отечественного препарата Нооцил

в терапии ПИКН и ПИА у пациентов с инсультом в моло-

дом возрасте.

Материал и методы. Работа состояла из двух этапов,

первым из которых стало продольное (кросс-секционное)

исследование когнитивного статуса с использованием Мон-

реальской шкалы оценки когнитивного статуса (Monreal

Cognitive Assessment, МоСА) и оценка признаков астении по

Субъективной шкале оценки астении (Multidimensional

Fatigue Inventory-20, MFI-20) всех пациентов возрасте от 18

лет до 44 лет 11 месяцев 29 дней, госпитализированных в Ре-

гиональный сосудистый центр №2 (РСЦ №2) Государствен-

ной Новосибирской областной клинической больницы

(ГНОКБ) в период 2021–2023 гг. Па-

раметры оценивались в остром перио-

де ишемического инсульта (ИИ),

на 5–7-й день от начала заболевания.

Критерии включения в первый этап:

подтвержденный впервые развивший-

ся ИИ в молодом возрасте (возрастной

диапазон от 18 лет до 44 лет 11 месяцев

29 дней). 

Второй этап работы состоял

в проведении открытого проспектив-

ного сравнительного наблюдательно-

го исследования пациентов молодого

возраста с манифестацией ПИКН

и ПИА в остром периоде первого

ишемического инсульта (ПИИ), под-

писавших информированное согла-

сие и соответствующих критериям

отбора.

Для участия во втором этапе были отобраны 47 паци-

ентов с подтвержденным впервые развившимся полушар-

ным инсультом (бассейн каротидного кровоснабжения)

в молодом возрасте (возрастной диапазон от 18 лет до 44 лет

11 месяцев 29 дней), согласившихся на участие в проспек-

тивном наблюдении с оценкой динамики КФ и астении

в двух группах: основной (терапия препаратом Нооцил)

и контрольной. В рамках проспективного этапа исследова-

ния запланировано два визита: визит 1 (V1), с оценкой ис-

ходных показателей в остром периоде ИИ, и визит 2 (V2),

через 3 мес (90±3 дня от V1). Рис. 1 наглядно демонстриру-

ет протокол исследования в целом.

Критерии невключения: повторный ИИ, ИИ в вертебро-

базилярной системе, наличие стойких афатических наруше-

ний, геморрагический инсульт, когнитивные расстройства

амнестического спектра, нейродегенеративные заболевания

головного мозга, болезнь Паркинсона, рассеянный склероз,

другие демиелинизирующие заболевания нервной системы,

наследственно-дегенеративные заболевания центральной

нервной системы, аномалии развития нервной системы, не-

контролируемая эпилепсия, другие неврологические рас-

стройства, серьезно влияющие на двигательную или когни-

тивную функцию; психические расстройства (шизофрения,

шизотипические состояния, бредовые расстройства), а также

тяжелые соматические заболевания и состояния, не позволя-

ющие пациенту регулярно наблюдаться в рамках протокола.

Протокол исследования заслушан и одобрен на засе-

дании локального этического комитета ГНОКБ (протокол

№15/2024 от 16.02.2024).

Оценка неврологического статуса проводилась по

стандартной методике, нейропсихологический статус опре-

деляли по MoCА-тесту [18]. Наличие астении определяли

с помощью MFI-20, анализируя преимущественно степень

общей астении [19].

Для оценки психоэмоционального статуса использо-

вали Госпитальную шкалу тревоги и депрессии (Hospital

Anxiety and Depression Scale, HADS), разработанную для

первичного выявления депрессии и тревоги в условиях об-

щемедицинской практики.

Для участия во втором этапе работы были отобраны

47 пациентов с манифестацией ПИКН, средний возраст кото-

рых составил 36,51±6,5 года. Всем пациентам в зависимости
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Рис. 1. Протокол исследования.

ИИвп – впервые развившийся ИИ

Fig. 1. Study protocol
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от причин развития ИИ назначали базисную терапию (анти-

гипертензивную, гиполипидемическую, антитромботиче-

скую) согласно действующим клиническим рекомендациям. 

Методом простой рандомизации были сформированы

две группы. Пациентам основной группы (n=26) дополни-

тельно к базисной терапии назначали Нооцил® 1000 мг/сут

внутрь, длительность курса терапии – 90 дней (3 мес).

Проспективный этап предполагал два визита: первый

(V1) –до начала терапии (исходные показатели), второй

(V2) – через 3 мес (90±3 дня) от начала терапии. Пациенты

контрольной группы (n=21) получали только базисную те-

рапию согласно действующим клиническим рекомендаци-

ям; контроль изучаемых показателей проводился в остром

периоде ИИ (V1) и спустя 3 мес от первого визита (V2).

Статистическая обработка данных была проведена

с использованием методов аналитической статистики.

Для проверки нормальности распределения данных ис-

пользовались тесты Д’Агостино–Пирсона и критерий Кол-

могорова–Смирнова. Для данных, распределенных нор-

мально, статистическая значимость оценивалась с помо-

щью дисперсионного анализа (ANOVA) и апостериорного

теста Шидака для множественных сравнений. Для данных,

не имеющих нормального распределения, применялся по-

парный критерий Краскела–Уоллиса с поправкой на мно-

жественные сравнения Бенджамини–Хохберга. Для оценки

взаимосвязи признаков использовались коэффициент кор-

реляции Пирсона для данных с нормальным распределени-

ем и тест ранговой корреляции Спирмена для данных с не-

нормальным распределением.

Результаты. Результаты продольного исследования по-

казали, что среди 218 пациентов с ПИИ 112 (51%) имели

признаки когнитивной дисфункции. Таким образом, у каж-

дого второго пациента молодого возраста, перенесшего ИИ,

имеется снижение КФ.

Из 112 пациентов отобраны к этапу проспективного

наблюдения 47 человек, давших согласие на последующее

исследование, они были разделены на две группы.

В основной группе (n=26) средний возраст составил

36,1±7,3 года, в контрольной группе (n=21) – 37,0±5,5 года,

тяжесть заболевания и спектр клинических проявлений

также были сопоставимы. 

Для обеспечения соответствующего анализа получен-

ных результатов проведена оценка нормальности распреде-

ления показателей (рис. 2).

Q-Q (Quantile-Quantile) плот данных лежит на диаго-

нали рис. 2. Это подтверждает нормальное распределение

данных, что позволило использовать параметрические ста-

тистические тесты. 

После анализа Q-Q плота нами была построена корре-

ляционная матрица, чтобы выявить возможные зависимо-

сти между переменными в начале протокола исследования

(рис. 3). 

Корреляционный анализ показал сильную отрица-

тельную связь между уровнем тревоги, оцененной по шкале

HADS-Т, и степенью когнитивных нарушений, выражен-

ных в баллах и оцениваемых по шкале MoСА. Однако уро-

вень тревоги не достигал значимо выраженных значений

в начале наблюдения, оставаясь в рамках субклинических

показателей. Также сильная отрицательная связь обнаруже-

на между выраженностью общей астении по MFI-20 и сте-

пенью когнитивной дисфункции по МоСА. Прямая корре-

ляционная связь выявлена между выраженностью астении

по MFI-20 и уровнем когнитивного снижения по MoСА.

В дальнейшем, спустя 3 мес наблюдения, был прове-

ден попарный корреляционный анализ показателей отдель-

но в каждой группе (рис. 4).
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Рис. 2. Оценка нормальности распределения показателей

Fig. 2. Evaluation of the normality of the distribution 

of the indicators
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Рис. 3. Корреляционная матрица (показатели до лечения)1. 

Корреляция закодирована в цвете: чем интенсивнее 

красный цвет, тем выше отрицательная корреляция, 

чем интенсивнее синий цвет, тем выше прямая 

корреляционная связь (здесь и на рис. 4). 

* – p<0,033; ** – p<0,002

Fig. 3. Correlation matrix (pre-treatment parameters).

The correlation is color coded: the more intense the red color, 

the higher the negative correlation, the more intense the blue color,

the higher the direct correlation (here and in Fig. 4). 

* – p<0.033; ** – p<0.002
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Несмотря на отсутствие клинически значимых прояв-

лений тревоги, в основной группе пациентов выявлена зна-

чимая отрицательная корреляционная связь между показа-

телями HADS-Т и MoCA, но сила ее гораздо меньше, чем

в контрольной группе, что может говорить о положитель-

ном влиянии Нооцила на КФ, даже

при наличии тревожности.

Также спустя 3 мес наблюдения

была выявлена значимая прямая кор-

реляционная связь между показателем

уровня тревоги по HADS-Т и выра-

женностью общей астении по MFI-20

в обеих группах. Несомненно, под-

тверждается предположение, что бо-

лее высокий показатель по HADS-Т

связан с усугублением проявления ас-

тении (высокие баллы по MFI-20).

Однако в основной группе эти показа-

тели имеют большую значимость, что

может указывать на эффективное вли-

яние Нооцила на оба показателя, воз-

можно, улучшая их взаимосвязь.

В последующем был проведен

сравнительный анализ каждого пока-

зателя между группами, оцененного

на V1 и V2.

Результаты оценки КФ (MoСА)

в динамике показали значимое улуч-

шение как в основной, так и в конт-

рольной группе, однако у пациентов,

принимающих Нооцил, показатели по

МоСА-тесту оказались значимо выше

(27,4±1,4 балла против 25,9±1,1 балла;

рис. 5). 

Несмотря на невысокий уровень HADS-T, указываю-

щий на субклиническую тревогу, в динамике через 3 мес

значение этого показателя снижается у пациентов обеих

групп, достигая «нормальных» значений. Возможно, это

связано с процессом психологической адаптации к состоя-
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Рис. 4. Корреляционная матрица показателей в основной (а) и контрольной (б) группах, визит 2.

* – p<0,033; ** – p<0,002

Fig. 4. Correlation matrix of the indicators in the main (a) and control group (б), visit 2.

* – p<0.033; ** – p<0.002
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Рис. 5. Сравнительный анализ 

результатов МоСА-теста в основной

и контрольной группах в динамике. 

** – p<0,0021; **** – p<0,00001

Fig. 5. Comparative analysis of MoCA test

results in the main and control group 

in dynamics

** – p<0.0021; **** – p<0.00001
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Рис. 6. Сравнительный анализ уровня

тревоги (HADS-T) в основной 

и контрольной группах в динамике. 

*** – p<0,0002; **** – p<0,00001

Fig. 6. Comparative analysis of anxiety

level (HADS-A) in the main 

and control group in dynamics.
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нию, что позволяет пациенту уменьшить тревожные прояв-

ления даже без специального лечения. Однако важно, что

в основной группе пациентов уровень снижения тревоги

был более выражен ко второму визиту (5,0±2,2 балла против

7,2±1,3 балла) при почти одинаковых исходных значениях

(рис. 6). 

Анализ выраженности признаков депрессии по

HADS-Д (рис. 7) показал исходно сравнимые уровни пока-

зателей, указывающих на отсутствие достоверно выражен-

ных симптомов депрессии у пациентов обеих групп, в дина-

мике и этот показатель значимо снижается без существен-

ных различий между группами (3,5±1,3 балла в основной

группе и 3,6±1,5 балла в контрольной группе). 

Исходная выраженность проявлений общей астении

по MFI-20 была сопоставимой у пациентов обеих групп

и была значимо высокой. Различия между группами появ-

ляются ко второму визиту, когда проявления общей астении

значимо уменьшаются до 37,4±7,4 балла в основной группе

и остаются практически неизменными в контрольной груп-

пе (43,7±5,1 балла; рис. 8). 

Обсуждение. Развивающиеся в молодом возрасте

ПИКН, сочетание их с астенией, психоэмоциональной

дисфункцией, перспективы восстановления остаются акту-

альной проблемой в изучении инсульта, поскольку пациен-

там, несмотря на эффективную вторичную профилактику,

придется справляться с последствиями на протяжении всей

оставшейся жизни, что может повлиять на планирование

семьи или карьеру [4, 20]. Доступные данные исследований,

посвященных распространенности ПИКН у молодых, ука-

зывают на то, что более половины таких пациентов имеют

нарушения КФ в острейшем периоде ИИ, сохраняющиеся

в течение длительного времени. Мы также показали высо-

кую частоту встречаемости (51%) ПИКН в госпитальной

выборке молодых пациентов с ПИИ, что согласуется с дан-

ными Р. Schaapsmeerders и соавт. [20] и R.P. Weterings и со-

авт. [21] и дополняет их.

Исследования показали, что распространенность

ПИА в восстановительном периоде инсульта составляет от

29 до 68% [5, 20]. Несмотря на имеющиеся эпидемиологиче-

ские данные, нет информации о ПИА у молодых пациентов

после инсульта, а ведь это постинсультное осложнение не

только затрудняет повседневную деятельность пациентов,

но и служит независимым фактором риска, влияющим на

качество жизни и социальную активность тех, чья жизнь

еще впереди, несмотря на перенесенное заболевание [6, 20].

Наше предположение о взаимном влиянии когнитивных

нарушений и выраженности общей астении подтверждает

результаты, полученные I. Alghamdi и соавт. [5] и В.К. Vitturi

и соавт. [22].

Коррекция немоторных осложнений ИИ широко об-

суждается, лечение додементных сосудистых когнитивных

нарушений не всегда оправданно с точки зрения доказа-

тельной медицины. Изучается эффективность различных

средств с ноотропным механизмом, однако однозначного

ответа о целесообразности их применения пока нет. В то же

время вопрос коррекции ПИА, которая значимо снижает

качество жизни, далек от решения. В большинстве своем

исследуются дополнительные эффекты уже известных

групп препаратов.

Ретроспективное исследование показало, что добавле-

ние витамина D может уменьшить проявления ПИА у паци-

ентов с дефицитом витамина D по сравнению с контроль-

ной группой. Механизм, с помощью которого витамин D

снижает усталость, до сих пор не ясен, но нейропротектор-

ные механизмы могут играть важную

роль за счет регуляции воспаления

и подавления повышенной выработки

активных форм кислорода. Однако

это было только ретроспективное ис-

следование, и в нем отсутствовала

группа плацебо-контроля [11, 12].

Кроме того, назначение терапевтиче-

ских доз витамина D пациентам без

установленного дефицита не рекомен-

довано.

Два рандомизированных конт-

ролируемых исследования не обнару-

жили существенных различий у па-

циентов с ПИА при приеме антиде-

прессантов (дулоксетина и флуоксе-

тина соответственно) по сравнению

с контрольной группой. Результаты

подтверждают, что депрессия и уста-

лость являются разными и независи-

мыми заболеваниями [9, 10]. Приве-

денные исследования, оценивающие

эффективность антидепрессантов

при ПИА, включали пациентов с ма-

нифестацией психоэмоциональных

нарушений, среди которых превали-

ровала постинсультная депрессия,

далеко не всегда выявляемая у паци-

ентов; соответственно, назначение
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Рис. 7. Сравнительный анализ уровня

депрессии (HADS-Д) в основной 

и контрольной группах в динамике. 

** – p<0,0021; *** – p<0.0002

Fig. 7. Comparative analysis of the

depression level (HADS-D) in the main

and control group in dynamics.

** – p<0.0021; *** – p<0.0002
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Рис. 8. Сравнительный анализ уровня

тревоги по MFI-20 в основной 

и контрольной группах в динамике. 

** – p<0,0021; **** – p<0,00001

Fig. 8. Comparative analysis of the anxiety

level according to MFI-20 in the main 

and control group in dynamics.

** – p<0.0021; **** – p<0.00001
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этой группы препаратов будет выходить за рамки показа-

ний в случае отсутствия последней.

Мы показали, что действительно высокий уровень

тревожности у молодых пациентов с ПИИ и выраженность

ПИА и ПИКН оказывают взаимное влияние друг на друга

и что возможность эффективной коррекции каждого из

симптомов улучшит состояние больного. Стабилизация со-

стояния пациента, перенесшего ИИ, эффективный конт-

роль сосудистых факторов риска, психологическая адапта-

ция к своему состоянию уже приводят к значимому улучше-

нию КФ, однако результаты нашей работы указывают на

дополнительное положительное влияние на когнитивный

статус 3-месячного курса Нооцила у молодых пациентов

с ПИИ. Несомненно, эти данные ожидаемы, поскольку ос-

новной механизм действия Нооцила направлен именно на

коррекцию баланса ацетилхолина и других нейротрансмит-

теров, ответственных за поддержание КФ [23].

Наблюдаемое снижение уровня тревоги у пациентов,

принимающих Нооцил, доказывает преимущество препара-

та и объяснимо механизмом его действия. Вероятно, влия-

ние цитиколина на нейромедиаторный дисбаланс подразу-

мевает реализацию дополнительного противотревожного

эффекта, несомненно, менее выраженного, чем у анксиоли-

тиков и антидепрессантов, однако способствующего улуч-

шению психоэмоционального статуса [24, 25].

Влияние на выраженность ПИА, которая была выявле-

на у большинства пациентов, также обосновано особенно-

стями механизма действия цитиколина. Позитивные эффек-

ты, возможно, связаны с приемом Нооцила и свидетельству-

ют о его положительном влиянии на уровень общей астении.

Реализация дополнительного эффекта препарата происходит

в том числе из-за мультитаргетного влияния на нейротранс-

миттерную недостаточность, дисбаланс которой играет не

последнюю роль в развитии ПИА. Коррекция энергетиче-

ского баланса, митохондриальной дисфункции в условиях

ишемии также является доказанным механизмом цитиколи-

на и позволяет уменьшать проявления астении [25, 26].

Заключение. Таким образом, применение отечествен-

ного препарата Нооцил для лечения ПИКН у пациентов

молодого возраста целесообразно, поскольку улучшение

КФ сопровождается снижением проявления ПИА, а также

положительным влиянием на психоэмоциональный статус

пациента, в частности снижением уровня тревоги. Отсутст-

вие нежелательных явлений в течение 3 мес непрерывной

терапии Нооцилом указывает на безопасность препарата.

Удобство применения формы выпуска, рассчитанной на

длительное применение (одного флакона, 240 мл, хватает на

3 нед приема), способствует строгому соблюдению режима

приема и длительности курса и позволяет сохранять высо-

кую приверженность пациента назначенной терапии.

Важно отметить, что результаты нашего исследования

не только не противоречат имеющимся данным о высокой

частоте встречаемости когнитивных расстройств после ин-

сульта у лиц молодого возраста, о сочетании ПИКН с асте-

нией и психоэмоциональными нарушениями, которые

в большей степени представлены тревожностью, однако не

достигают значимого уровня тревоги, а также об эффектив-

ном влиянии Нооцила на немоторные последствия инсуль-

та у молодых пациентов [4, 5, 7, 20–22], но и дополняют эти

данные.

Вместе с тем исследование имеет некоторые ограниче-

ния (малая выборка исследуемой группы, отсутствие конт-

роля такого показателя, как качество жизни). Необходимы

многоцентровые рандомизированные исследования по

оценке эффективности цитиколина у молодых пациентов

с ПИКН и ПИА.
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Поликистоз почек (ПП) представляет собой наслед-

ственное заболевание, клинически проявляющееся образо-

ванием множественных кист в почках, печени, поджелу-

дочной железе, а также вовлечением других органов и сис-

тем, одной из которых является сердечно-сосудистая сис-

тема [1]. 

Кардиоваскулярная патология у пациентов с ПП

наиболее часто проявляется наличием артериальной ги-

пертензии (АГ), патологии клапанного аппарата сердца,

расширений и аневризм корня аорты [2], а также анев-

ризм коронарных и церебральных артерий [3, 4]. Более

редким кардиоваскулярным осложнением ПП является

развитие диссекций аорты, коронарных и церебральных

артерий.

К л и н и ч е с к о е  н а б л ю д е н и е
Пациент Б., 30 лет, поступил в Научный центр нев-

рологии с жалобами на нечеткость зрения, неустойчивость

походки. Из анамнеза заболевания известно, что с 12-лет-

него возраста у пациента регистрировались эпизоды повы-

шения артериального давления (АД). При обследовании был

выявлен ПП. Генетическое обследование не проводилось.

На фоне постоянного приема антигипертензивной терапии

эпизоды повышения АД сохранялись, максимально – до

200/100 мм рт. ст. В 2017 г. перенес кровоизлияние в левое

полушарие большого мозга. В марте 2020 г. развилось крово-

излияние в глубокие отделы правого полушария большого

мозга с прорывом крови в желудочки мозга. При КТ-ангио-

графии интракраниальных артерий патологии выявлено не

было. В июне 2023 г. после перегрузки на работе, на фоне по-

вышения АД до 180/100 мм рт. ст. внезапно развилась не-

четкость зрения, преимущественно за счет снижения зре-

ния на левый глаз. На следующий день появились онемение

в левых конечностях, неустойчивость при ходьбе, наруше-

ние ориентации в пространстве, в связи с чем обратился

в Научный центр неврологии. 

При поступлении: АД – 125/90 мм рт. ст.; ЭКГ – сину-

совый ритм; ЧСС – 72 в минуту; гликемия – 7,2 ммоль/л.
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В неврологическом статусе: левосторонняя гемианопсия,

сглаженность левой носогубной складки, умеренная дизарт-

рия, рефлекс Бабинского с двух сторон, дисметрия при пяточ-

но-коленной пробе слева, неустойчивость в пробе Ромберга,

атаксия при ходьбе. Тяжесть неврологического дефицита по

Шкале инсульта Национального института здоровья

(National Institutes of Health Stroke Scale, NIHSS) – 4 балла; ин-

валидность по шкале Рэнкина (mRs) – 2 балла; индекс мобиль-

ности Ривермид – 13 баллов. 

МРТ головного мозга: в правом полушарии большого моз-

га в таламусе, валике мозолистого тела с частичным распро-

странением на медиальные отделы височной доли выявлены

«острые» инфаркты; постгеморрагические изменения в под-

корковых структурах обоих полушарий большого мозга

(рис. 1). 

МР-ангиография интракраниальных артерий: отсутст-

вие сигнала от кровотока по правой задней мозговой артерии

с участка P2 и дистальнее.

МРТ в режиме Т1 fat-sat: в стенке правой задней мозго-

вой артерии выявляется гематома (гиперинтенсивный МР-

сигнал во всех режимах сканирования). Наружный диаметр

артерии составляет около 4 мм, внутренний – около 1 мм.

МР-данные соответствуют диссекции правой задней мозго-

вой артерии (рис. 2).

Дуплексное сканирование брахиоцефальных артерий: зна-

чимой патологии не выявлено, артерии полностью проходимы.

Эхокардиография: умеренная эксцентричная гипертро-

фия базального сегмента межжелудочковой перегородки без

признаков стенозирования выходного тракта левого желудоч-

ка. Полости сердца не расширены. Систолическая и диастоли-

ческая функция левого желудочка не нарушена. Гемодинамиче-

ски незначимый пролапс передней створки митрального клапа-

на с формированием митральной недостаточности 1-й степе-

ни. Трикуспидальная недостаточность 1-й степени. 

УЗИ почек: почки увеличены, ткань почек представлена

конгломератом анэхогенных образований с четкими ровными

контурами, максимально до 8×6 см. Признаки ПП (рис. 3).

УЗИ почечных артерий – патологии не выявлено.

Суточный мониторинг АД на фоне приема лозартана

100 мг/сут и амлодипина 5 мг/сут: среднее АД в дневные ча-

сы – 132/97 мм рт. ст., среднее АД в ночные часы – 130/90 мм

рт. ст. Наиболее высокое АД – 149/108 мм рт. ст., наиболее

низкое – 112/70 мм рт. ст. Скорость ночного снижения сис-

толического АД – 1,6% (недостаточная, Non-Dipper); ско-

рость ночного снижения диастолического АД – 6,6% (недос-

таточная, Non-Dipper).

В клинических анализах: повышение уровня креатини-

на до 127 мкмоль/л, протеинурия до 0,081 г/л. Гликемия на-

тощак в динамике от 6,0 до 4,8 ммоль/л. Гликированный ге-

моглобин – 6,5%. Проведена консультация эндокринолога,

состояние расценено как стрессовая гипергликемия. Волча-

ночный антикоагулянт – 0,99 (отрицательный). Антитела
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Рис. 1. МРТ головного мозга пациента Б. Острые 

ишемические очаги в правом полушарии большого мозга (а–в); 

постгеморрагические изменения в подкорковых 

структурах обоих полушарий большого мозга (г)

Fig. 1. MRI of the brain of patient B. Acute ischemic foci 

in the right hemisphere of the brain (a–в); post-hemorrhagic

changes in the subcortical structures of both hemispheres 

of the brain (г)

а б

в г

Рис. 2. МРТ головного мозга пациента Б. в режиме Т1 fat-sat.

В стенке правой задней мозговой артерии выявляется 

интрамуральная гематома. МР-картина соответствует

диссекции правой задней мозговой артерии

Fig. 2. MRI of the brain of patient B. in T1 fat-sat mode. 

An intramural hematoma is visible in the wall of the right posterior

cerebral artery. The MR-image corresponds to a dissection 

of the right posterior cerebral artery

а б

в г



к кардиолипину: IgG – 5,6 ед/мл (норма – 0–10 ед/мл),

IgM – 4,2 ед/мл (норма – 0–7 ед/мл). Антитела к β2-глико-

протеину: IgG – 6,1 ед/мл (норма – 0–10 ед/мл), IgM –

4,8 ед/мл (норма – 0–7 ед/мл). Гомоцистеин – 16,4 мкмоль/л

(норма – 0–15 мкмоль/л). Цистатин С – 0,89 мг/л (норма –

0,50–1,20 мг/л).

Диагноз: острое нарушение мозгового кровообращения

с возникновением инфарктов в бассейне правой задней мозго-

вой артерии от июня 2023 г. Диссекция правой задней мозговой

артерии. Последствия кровоизлияний в глубокие отделы лево-

го полушария большого мозга от 2017 г., в глубокие отделы

правого полушария большого мозга с прорывом крови в желу-

дочки мозга от марта 2020 г. АГ 3-й степени, риск сердечно-

сосудистых осложнений 4. Поликистоз почек. Хроническая бо-

лезнь почек II стадии. 

Из семейного анамнеза (рис. 4) было установлено, что

ПП выявлен у бабушки пациента по материнской линии (умер-

ла в 48 лет, причина неизвестна), тети по материнской линии

(умерла в 28 лет от «нарушения мозгового кровообращения»),

у матери (55 лет), родной сестры (28 лет) и у ее сына (8 лет).

Родная сестра пациента перенесла кровоизлияние в головной

мозг вследствие разрыва аневризмы в возрасте 28 лет; имеет

трех детей: у восьмилетнего сына диагностирован ПП, пяти-

летняя дочь и двухлетний сын не обследованы. Генетическое

обследование членам семьи не проводилось. 

Проводились антиагрегантная, гипотензивная, нейро-

метаболическая терапия, занятия лечебной гимнастикой,

баланс-терапия, логопедические занятия. На фоне проведен-

ного лечения отмечены регресс гемианопсии, уменьшение вы-

раженности дизартрии и дискоординации при ходьбе, ста-

билизация гемодинамических показателей. На момент вы-

писки тяжесть неврологического дефицита по шкале

NIHSS – 3 балла; инвалидность по Модифицированной шка-

ле Рэнкина (mRS) – 1 балл; индекс мобильности Ривермид –

15 баллов. 

О б с у ж д е н и е
Наряду с большим количеством данных, касающихся

аневризм различной локализации у пациентов с ПП, дис-

секции коронарных артерий [5–8] и аорты [9–12] описаны

значительно реже. Клинические случаи развития спонтан-

ных диссекций церебральных артерий у пациентов с ПП

представлены лишь в единичных работах [13–16].

В сообщении М. Windpessl и соавт. [13] приводится

случай развития спонтанной диссекции внутренней сонной

артерии у пациентки 35 лет с ПП. T. Kuroki и соавт. [14] опи-

сали два случая развития диссекции позвоночной и внут-

ренней сонной артерий у пациента 32 лет с ПП, а также дис-

секции обеих позвоночных артерий у пациента 52 лет. В ра-

боте С. Roth и соавт. [15] представлен клинический случай

развития диссекции обеих внутренних сонных артерий у па-

циентки 39 лет с ПП, в одной из которых дополнительно

были выявлены множественные аневризмы. G. Bobrie и со-

авт. [16] описаны два случая развития спонтанной диссек-

ции внутренней сонной артерии у пациентов 48 и 49 лет

с аутосомно-доминантным ПП (АДПП), клинический слу-

чай развития диссекции экстракраниальной части позво-

ночной артерии у пациента 68 лет, диссекции основной ар-

терии у пациента 34 лет с АДПП, а также случай развития

инфаркта миокарда вследствие диссекции коронарной ар-

терии у пациентки 36 лет с ПП.

Патогенез диссекций артерий при ПП окончательно

не изучен. Основным предрасполагающим фактором,

по мнению некоторых авторов, является гипертоническая
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Рис. 3. УЗИ почек пациента Б. Почки увеличены, ткань почек представлена 

конгломератом анэхогенных образований с четкими ровными контурами. УЗ-признаки ПП

Fig. 3. Kidneys' ultrasound in patient B. The kidneys are enlarged, the renal tissue is represented 

by a conglomerate of anechoic lesions with clear, smooth contours. Ultrasound signs of PKD

а б в

Рис. 4. Клиническая родословная семьи 

пациента Б. (указан стрелкой)

Fig. 4. Clinical genealogical tree of the family 

of patient B. (indicated by the arrow)



ангиопатия [2, 17, 18]. Ранее Y. Osawa и соавт. [19] были

предложены три возможных фактора риска развития дис-

секции аорты у пациентов с АДПП: кистозная дегенерация

соединительной ткани, АГ, гемодиализ. 

Патологические изменения артериальной стенки

у пациентов с АДПП могут быть обусловлены мутациями

в генах PKD1 и PKD2 и снижением экспрессии полицисти-

на-1 и полицистина-2 мышечной оболочкой сосудов,

включая аорту и церебральные артерии [20–22]. Мутации

в генах PKD1 и PKD2 приводят к дисфункции кальциевых

каналов эндотелия, повышению концентрации цикличе-

ского аденозинмонофосфата в клетках, что индуцирует

развитие дисфункции эндотелия и нарушение процессов

ангиогенеза [23, 24]. Патологические изменения, связан-

ные со снижением экспрессии полицистинов, приводят

к дисфункции белков внеклеточного матрикса, включая

коллаген типа IV, протеогликаны, фибронектин, ундулин

и тенасцин, вследствие чего возникает «слабость» сосуди-

стой стенки [25, 26]. Микроскопически выявляются разры-

вы эластической мембраны и мышечного слоя стенки арте-

рии. При гистологическом исследовании обращают на себя

внимание нарушение организации волокон коллагена

и снижение плотности гладкомышечных клеток в месте

диссекции, а также истончение и разрывы в эластическом

слое артериальной стенки [27].

Особенностью нашего наблюдения является верифи-

кация диссекции интракраниальной артерии как причины

ишемического инсульта у молодого мужчины с ПП, а также

подробный анализ его родословной.

В представленном клиническом случае у пациента

с ПП, наличием в анамнезе повторных кровоизлияний

в глубокие отделы большого мозга на фоне неконтролируе-

мой АГ был диагностирован ишемический инсульт вследст-

вие диссекции правой задней мозговой артерии. Из семей-

ного анамнеза установлено, что заболевание наследуется

в каждом поколении, как мужчинами, так и женщинами.

Обращает на себя внимание ранний возраст дебюта заболе-

вания у всех членов семьи, а также повышение у пациента

уровня гликемии натощак и гликированного гемоглобина,

что не исключает наличие эндокринопатии, встречающейся

при синдроме сахарного диабета и почечных кист, связан-

ном с мутацией в гене HNF1B. Однако, учитывая отсутствие

генетического обследования пациента и членов его семьи,

окончательно судить о типе ПП не представляется возмож-

ным.

З а к л ю ч е н и е
Врачи разных специальностей, в особенности кардио-

логи и неврологи, должны быть осведомлены о системном

характере патологических изменений при ПП и иметь пред-

ставление о риске развития диссекции аорты, коронарных

и церебральных артерий у пациентов с ПП.

Учитывая небольшое количество работ, посвященных

данной проблеме, необходимо проведение дальнейших ис-

следований, направленных на уточнение патогенеза и фак-

торов риска развития диссекций артерий при ПП с целью

разработки алгоритмов профилактики, своевременной ди-

агностики и лечения.
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Ведение пациентов 
с хронической болью в нижней части спины 

в амбулаторной практике: 
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Боль в спине – одна из наиболее частых причин обращения к врачу и временной нетрудоспособности. При неспецифической

хронической боли в нижней части спины (ХБНЧС) наиболее эффективен комплексный (мультидисциплинарный) подход, на-

правленный на уменьшение боли, улучшение качества жизни с использованием образовательной программы, кинезиотерапии,

психологических методов, оптимизации лекарственной терапии. Представлено наблюдение пациентки 48 лет с ХБНЧС, у ко-

торой в течение года не отмечалось эффекта от лечения. Пациентке назначались повторные курсы лекарственных средств

и методы магнитотерапии, массажа, фонофореза с гидрокортизоном, при этом не использовались образовательная програм-

ма, кинезиотерапия, психологические методы. При обследовании у пациентки выявлены эмоциональные нарушения, непра-

вильные представления о заболевании, выраженная степень функциональных нарушений из-за боли. Использование у паци-

ентки комплексной терапии, включающей образовательную программу, индивидуальную кинезиотерапию, психологические

методы, Дексалгин в качестве нестероидного противовоспалительного средства, привело к существенному снижению боли

через 7 дней и полному регрессу симптомов через 2 мес. Обсуждаются вопросы эффективности и безопасности применения

Дексалгина, возможности внедрения комплексного подхода в клиническую практику ведения пациентов с хронической болью

в спине.

Ключевые слова: хроническая боль в спине; лечение; нестероидные противовоспалительные препараты; мультидисциплинарный

подход; дексалгин.

Контакты: Альбина Хамитовна Мухаметзянова; albimukhametzyanova@yandex.ru
Для ссылки: Мухаметзянова АХ, Ахмеджанова ЛТ. Ведение пациентов с хронической болью в нижней части спины в амбулаторной

практике: клиническое наблюдение. Неврология, нейропсихиатрия, психосоматика. 2024;16(5):82–86. DOI: 10.14412/2074-2711-

2024-5-82-86

Management of patients with chronic low back pain in outpatient practice: a clinical observation
Mukhametzyanova A.Кh., Akhmedzhanova L.T.

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

Back pain is one of the most common reasons for visits to the doctor and temporary disability. In non-specific chronic low back pain (CLBP)

most effective approach is a complex (multidisciplinary) approach, aimed at relieving pain and improving the quality of life by using an educa-

tional program, kinesiotherapy, psychological methods and optimization of drug therapy. We present the observation of a 48-year-old patient

with CLBP whose treatment was ineffective during one year. The patient was repeatedly prescribed medications, and the methods of magne-

totherapy, massage, phonophoresis with hydrocortisone. Educational program, kinesiotherapy and psychological methods were not applied. The

examination of the patient revealed emotional disorders, misconceptions about the disease and a pronounced functional impairment due to pain.

The application of a complex therapy, which included an educational program, individual kinesiotherapy, psychological methods, Dexalgin as

a non-steroidal anti-inflammatory drug, led to a significant reduction in pain after 7 days and a complete regression of symptoms after 2 months.

The issues of efficacy and safety of the use of Dexalgin and the possibility of introducing the complex approach into the clinical practice of man-

agement of patients with chronic back pain are discussed.
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Боль в нижней части спины (БНЧС) – боль, которая

локализуется между двенадцатой парой ребер и ягодичными

складками [1]. В мире БНЧС страдают 619 млн человек. Си-

стематический обзор глобального бремени болезней

в 2020 г. показал, что распространенность боли в спине со-

ставляет 7460 случаев на 100 тыс. населения, показатель

числа лет, прожитых со стойкой утратой трудоспособно-

сти, – 832 на 100 тыс. населения [2]. Распространенность

хронической БНЧС у взрослых в возрасте 60 лет и старше

составляет приблизительно 36,1% [3].

В 90% случаев хроническая боль в спине (ХБС) явля-

ется неспецифической (скелетно-мышечной) [4]. Анатоми-

ческими источниками (биологические факторы) хрониче-

ской скелетно-мышечной БНЧС являются крестцово-под-

вздошный комплекс, фасеточные (дугоотростчатые) суста-

вы, мышцы и связки спины, грушевидная мышца, межпо-

звоночный диск [5]. У части пациентов БНЧС вызвана не-

сколькими причинами, и не доказано, что точное определе-

ние источника боли улучшает течение и исход заболевания

[6]. Хронизация боли в спине связана не только с биологи-

ческими, но и с психологическими и социокультурными

факторами, которые принято называть «желтыми флажка-

ми» [7]. 

При ведении пациентов с ХБС наиболее эффективен

комплексный (мультидисциплинарный) подход, направ-

ленный на уменьшение боли, улучшение качества жизни.

Нелекарственные методы лечения играют ведущую роль

при лечении хронической скелетно-мышечной боли в спи-

не, к ним относятся образовательная программа, кинезио-

терапия, психологические методы (когнитивно-поведенче-

ская терапия – КПТ; терапия майндфулнесс), мануальная

терапия в сочетании с лечебной гимнастикой, психологиче-

скими методами [8–12]. К сожалению, в нашей стране

мультидисцисплинарный подход не всегда используется как

ведущий метод лечения ХБС. В качестве примера для обсу-

ждения этого вопроса приводим следующее клиническое

наблюдение.

К л и н и ч е с к о е  н а б л ю д е н и е
Пациентка И., 48 лет, обратилась в амбулаторное

отделение Клиники нервных болезней (КНБ) им. А.Я. Кожев-

никова с жалобами на интенсивную (7 баллов по числовой

рейтинговой шкале – ЧРШ) боль в пояснично-крестцовом

отделе позвоночника с распространением по задней поверх-

ности бедра до коленного сустава. Боль беспокоит в течение

последних 12 мес, она усиливается при физической нагрузке,

поворотах в постели, ротации туловища и уменьшается

в покое.

Из анамнеза заболевания известно, что впервые болевой

синдром в пояснично-крестцовом отделе позвоночника отме-

тила год назад на фоне тяжелой физической нагрузки. Паци-

ентка ранее была консультирована неврологом, назначался

кратковременный курс нестероидных противовоспалительных

препаратов (НПВП), миорелаксантов – с временным положи-

тельным эффектом, после отмены препаратов боль станови-

лась прежней интенсивности. Также пациентке назначались

пассивные методы лечения – массаж, фонофорез с гидрокор-

тизоном, магнитотерапия. По данным магнитно-резонансной

томографии (МРТ) пояснично-крестцового отдела позвоноч-

ника – дегенеративно-дистрофические изменения, экструзия

LIII–IV, LIV–V. По результатам МРТ крестцово-подвздошных

сочленений (КПС), данных, свидетельствующих о наличии са-

кроилиита, не получено. 

Работает процедурной медицинской сестрой. Болезнь

Шегрена (с 2010 г.), по поводу чего на постоянной основе при-

нимает гидроксихлорохин 200 мг. Другие хронические заболе-

вания, операции, травмы отрицает.

В неврологическом статусе: черепные нервы без пато-

логии, нет парезов, расстройств чувствительности и коор-

динации, рефлексы живые и симметричные, патологические

рефлексы отсутствуют. Обнаружены сглаженность пояс-

ничного лордоза, напряжение паравертебральной мускулату-

ры. Отмечаются болезненность при глубокой пальпации

в проекции КПС слева с воспроизведением типичного пат-

терна боли, положительная проба Пьедаля слева, болезнен-

ность в тестах на сжатие и растяжение таза слева. Тест

Кемпа на дисфункцию фасеточных суставов, проба Бон-

не–Бобровниковой на синдром грушевидной мышцы – отри-

цательные. Симптомы натяжения нервных корешков (Ласе-

га, Вассермана) – отрицательные. По Госпитальной шкале

тревоги и депрессии (Hospital Anxiety and Depression Scale,

HADS) – субклинически выраженная тревога (8 баллов)

и субклинически выраженная депрессия (9 баллов), по опрос-

нику Бека – 14 баллов (легкая депрессия), по шкале реактив-

ной и личностной тревожности Спилбергера–Ханина – 42

и 46 баллов соответственно. Выраженные функциональные

нарушения по опроснику Освестри (Индекс ограничения жиз-

недеятельности из-за боли в нижней части спины) – 46%

(тяжелое нарушение), по опроснику Ролланда–Морриса –

45%, по опроснику невропатической боли (Douleur

Neuropathique en 4 Questions, DN4) – 1 балл, что не харак-

терно для невропатической боли.

Учитывая данные анамнеза (длительный характер бо-

ли – свыше 3 мес), неврологического и нейроортопедического

осмотра, результатов лабораторных и инструментальных

методов обследования, исключения «красных флажков» (сим-

птомов, настораживающих в отношении специфических при-

чин боли), депрессивных и тревожных нарушений, был постав-

лен диагноз «хроническая неспецифическая (скелетно-мышеч-

ная) боль в нижней части спины» (М.54.5 по МКБ-10 – Боль

внизу спины). 

Пациентке было назначено следующее лечение:

1. Образовательная беседа с элементами КПТ по поводу

генеза боли, эпизодов тревоги, необходимости поддер-

жания физической активности; подробно разъяснено,

что выявленные при МРТ грыжи диска не имеют кли-

нического значения и не влияют на прогноз заболева-

ния, обсуждены эргономичные позы при поднятии тя-

желых предметов.

2. Под руководством врача лечебной физкультуры про-

водились занятия в течение 2 нед, затем самостоя-

тельные ежедневные занятия в течение 45 мин.

3. Ступенчатый курс приема НПВП по схеме: декске-

топрофен (Дексалгин) по 2 мл внутримышечно 3 раза

в день в течение 2 дней, затем декскетопрофен (Дек-

салгин 25) по 25 мг перорально 3 раза в день с 3-го по

5-й день лечения и омепразол 20 мг. 

4. Дулоксетин 30 мг утром – 7 дней, затем 60 мг утром.

В процессе беседы с пациенткой выявлены неправильные

представления о боли в спине, катастрофизация имеющихся

симптомов. Совместно с пациенткой выявленные автомати-

ческие (негативные) мысли были заменены на реалистичные.
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Пациентка ошибочно считала, что физическая нагрузка мо-

жет усугубить болевой синдром, поэтому применяла пассив-

ные методы лечения боли. 

На фоне лечения спустя 7 дней болевой синдром умень-

шился до 3 баллов по ЧРШ, пациентка хорошо перенесла тера-

пию Дексалгингом, побочных эффектов не отмечалось, про-

должала принимать дулоксетин в дозе 60 мг. Спустя 2 мес по-

сле начала лечения болевой синдром регрессировал, нормализо-

валось эмоциональное состояние, значительно увеличилась ак-

тивность пациентки в течение дня.

О б с у ж д е н и е
Клиническое наблюдение демонстрирует типичную

врачебную практику, когда при ХБС применяются пассив-

ные методы лечения боли (фонофорез с гидрокортизоном,

магнитотерапия, массаж), не используется кинезиотерапия,

не обсуждаются вопросы избегания длительных статиче-

ских нагрузок, в качестве причины боли в спине определя-

ется выявленная на МРТ грыжа диска. По данным невроло-

гического, нейроортопедического обследований, тестиро-

вания с использованием психометрических методик выяв-

лены поражение КПС, симптомы депрессии и тревоги.

Хроническое течение боли в спине у пациентки связано

с наличием психологических факторов («желтых флаж-

ков»), к которым относят неправильное представление па-

циента о боли, утяжеление реальных проявлений боли, со-

средоточение на худших вариантах развития событий (ката-

строфизация), снижение социальной, профессиональной

и физической активности («болевое поведение»), кинезио-

фобия [13–16]. Другим важным фактором, усугубляющим

течение ХБС, явилось наличие эмоциональных нарушений

(тревожного, депрессивного расстройства). Между хрони-

ческой болью и эмоциональными расстройствами имеется

двусторонняя взаимосвязь: наличие одного расстройства

увеличивает риск развития другого. Стоит отметить, что

тревожность лежит в основе катастрофизации, повышен-

ной телесной бдительности, кинезиофобии у пациентов

с ХБС [17]. 

Персонализированный междисциплинарный под-

ход, учитывающий факторы хронизации боли, показал

свою эффективность в ведении пациентки. Согласно реко-

мендациям последних клинических руководств, лечение

пациентов с хронической БНЧС следует начинать с неме-

дикаментозных методов – образовательной беседы, лечеб-

ной гимнастики, психологических методов лечения (КПТ,

терапия майндфулнесс), мануальной терапии в сочетании

с лечебной гимнастикой и психологическими методами

[8–11]. Образовательная беседа направлена на информиро-

вание о доброкачественном течении заболевания, важно-

сти сохранения повседневной двигательной, социальной

и профессиональной активности [6]. КПТ – метод психо-

терапии с широкой доказательной базой [18]. Согласно

когнитивной модели КПТ, пациенты имеют дисфункцио-

нальные (автоматические) мысли, которые они не осозна-

ют, но которые приводят к негативным эмоциям и непри-

ятным физическим ощущениям, таким как мышечное на-

пряжение и боль [14, 16, 19]. Таким образом, врач помога-

ет пациенту распознать негативные и автоматические

мысли, которые приходят ему на ум, и заменить их на аль-

тернативные точки зрения [20]. Лечебная гимнастика ре-

комендуется всеми ведущими экспертами при лечении

ХБС [21]. При лечении БНЧС используются различные

виды упражнений, такие как силовые и аэробные трени-

ровки, а также упражнения, направленные на контроль

движений, упражнения на слингах, пилатес, йога, тай чи

и цигун [22]. Показана эффективность лечебной гимна-

стики в отношении интенсивности боли и улучшения

функциональной активности по сравнению с отсутствием

лечения или с другими методами терапии (только обуче-

ние или физиолечение и др.) [23]. В настоящее время нет

убедительных данных о преимуществе какого-либо метода

лечебной физкультуры или комплекса упражнений при

ХБС [22]. Терапия майндфулнесс – подход, направленный

на повышение осознанности. Рандомизированные клини-

ческие исследования показали эффективность снижения

стресса на основе осознанности (Mindfulness-based stress

reduction, MBSR) и КПТ для лечения ХБС по сравнению

с обычным лечением; существенных различий в эффек-

тивности MBSR и КПТ обнаружено не было [24]. Было по-

казано, что когнитивная терапия, основанная на осознан-

ности (Mindfulness-based cognitive therapy, MBCT), также

является приемлемым и потенциально эффективным ме-

тодом лечения ХБС [25]. Мануальная терапия наиболее

эффективна при хронической скелетно-мышечной боли

в пояснично-крестцовом отделе в комплексной терапии

с лечебной гимнастикой и психологическими методами

[13, 26, 27]. Физиотерапия, массаж – распространенные

нефармакологические методы лечения пациентов с хрони-

ческой неспецифической БНЧС в России, эффективность

применения которых не доказана [19].

В представленном наблюдении стойкий положитель-

ный эффект был достигнут посредством кинезиотерапии,

образовательной программы с элементами КПТ, оптимиза-

ции лекарственной терапии. 

В соответствии с руководствами последних лет,

НПВП являются препаратами выбора в лечении хрониче-

ской неспецифической БНЧС [8–12, 28, 29]. В описан-

ном клиническом случае применялась ступенчатая тера-

пия декскетопрофеном (Дексалгин): по 2 мл внутримы-

шечно 3 раза в день в течение 1-го и 2-го дня лечения,

декскетопрофен (Дексалгин 25) по 25 мг перорально по

3 раза в день с 3-го по 5-й день лечения [30]. Декскето-

профен – это неселективный ингибитор циклооксигена-

зы, являющийся правовращающим (S(+)) изомером ке-

топрофена [31]. Известно, что кетопрофен представляет

собой комбинацию двух стереоизомеров – правовращаю-

щего и левовращающего. Правовращающий стереоизо-

мер обладает сильно выраженным антиноцицептивным

эффектом, а у левовращающего этот эффект слабо выра-

жен. Кроме того, левовращающий стереоизомер значи-

тельно увеличивает частоту возникновения побочных эф-

фектов. Для обеспечения высокой терапевтической эф-

фективности и повышения безопасности из рацемиче-

ской смеси был выделен правовращающий (S(+)) изомер,

синтезирована водорастворимая трометамоловая соль

декскетопрофена и созданы оригинальные препараты

Дексалгин и Дексалгин 25 [32, 33]. Систематический об-

зор 35 исследований по применению декскетопрофена

при острой и хронической боли различной этиологии по-

казал, что декскетопрофен не уступает по эффективности

другим НПВП и комбинированным опиоид- или параце-

тамол-содержащим препаратам [34].
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З а к л ю ч е н и е
Представленное клиническое наблюдение демонстри-

рует эффективность комплексного подхода ведения паци-

ентки с ХБС, который включал проведение образователь-

ных бесед, кинезиотерапию, оптимизацию лекарственной

терапии с эффективным обезболиванием с помощью

НПВП. В качестве рациональной фармакотерапии паци-

ентке был назначен НПВП декскетопрофен (Дексалгин),

который хорошо переносился и дал выраженный анальгети-

ческий эффект. Применение комплексного подхода требует

широкого распространения в клинической практике при

ведении пациентов с ХБС.
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The concept of “locomotive syndrome”, coined by the

Japanese Orthopaedic Association (JOA) in 2007 to address

mobility issues stemming from musculoskeletal decline in the

aging population, remains primarily focused within Japan and

has not gained global recognition [1].

The locomotor system is primarily accountable for facili-

tating movement. Clinical approaches concerning locomotor

systems have evolved in the past 4 decades due to the increased

occurrence of chronic locomotive organ ailments in individuals

aged middle to elderly [2]. The locomotor system, crucial for

mobility, has seen a notable rise in the necessity for surgical

intervention to address chronic diseases, particularly among

individuals aged 50 and above [3]. The average Japanese life

expectancy in 2014 was 80.5 years for men and 86.8 years for

women, up from the previous year. The number of Japanese cit-

izens aged 65 and up in 2014 was 33 million (26.7% of the total

population), the highest ever recorded anywhere in the world.

This number is predicted to reach 36.57 million (30.3%) by

2025 [4]. 

This increased life expectancy has had an impact on many

facets of daily life for the elderly, one of which is difficulties mov-

ing around. This is illustrated by a study in Kagoshima, which

demonstrated that issues such as fear of falling (81.7%), not being

able to stand without arm support (81.1%), not being able to

ascend stairs without using rail or wall for support (81.3%), slow

gait speed (71.7%), and refraining from going out (50%) were

common among people aged 70–74 years [5]. Difficulty with

independent mobility is a risk factor for hospital discharge delays,

and motor impairments account for 35.1% of discharge planning

complications. This figure is substantially higher than malignant

disease (16.2%), which is the second most prevalent cause of

problematic hospital discharge [6].

Search criteria. The keywords used to search were “loco-

motor syndrome”, “geriatric population”, “older adults”, “elder-

ly mobility”, “physical function”, “balance impairment”,

“frailty”, “quality of life”. Boolean operators like 'AND', 'OR'

used to find articles that contain all the terms. Since, locomotor

and geriatric research contains lot of studies, but here we priori-

tizing the studies from 2005–2024. Focused on peer review arti-

cle, systematic review, literature reviews, articles from govern-

ment journals and study designs such as cohort, cross sectional

and interventional studies.

L o c o m o t i v e  s y n d r o m e  c o m p a r e d  w i t h  f r a i l t y
The term 'frailty' refers to elderly persons who are at high

risk of mortality, disability, or institutionalisation. The terms are
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A locomotor disability in the geriatric population is a physical condition that impairs mobility and movement in older persons. It is frequently

caused by age-related causes such as degenerative diseases, osteoarthritis, or neurological abnormalities. This impairment can have a substan-

tial influence on older people's quality of life by limiting their ability to conduct daily activities independently, such as walking, standing, or

climbing stairs. Addressing locomotor impairments in older persons is critical for preserving their mobility, independence, and overall well-being,

ultimately improving their quality of life as they age.

A comprehensive literature search was conducted, which were sourced from PubMed, google scholar, Japanese government websites, springer

link, semantic scholar generated significant studies using the keywords like locomotor disability, older population, mobility, quality of life, aging.

We included articles which were published from 2005–2024.

Locomotive Syndrome (LS) affects a significant portion of the elderly population, with prevalence ranging from 8.4% to 50.3%, increasing with

age and higher in women. It shows the correlations with osteoporosis and sarcopenia, suggesting potential shared risk factors or pathways. By

this the older people tend to have lower quality of life, particularly concerning spinal alignment and trunk deformity. Exercise interventions,

including locomotive training, aerobic exercise, and muscle training, are suggested for LS prevention. Vitamin D supplementation may benefit

bone health and fall prevention in older individuals.

Locomotor syndrome is a substantial concern, especially in ageing populations, with considerable implications for quality of life. Its prevalence,

which is frequently associated with osteoporosis and sarcopenia, highlights the necessity of preventive measures including exercise and vita-

min D supplementation. Recognising the impact of LS on mobility and well-being is critical for establishing focused interventions to prevent and

manage its progression, thereby improving the overall health and independence of geriatric population.
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similar, but LS is defined as physical frailty with musculoskeletal

disease rather than social or cognitive frailty (Fig. 1).

Sarcopenia is a subset of locomotive syndrome, and both

share the themes of poor physical performance and delayed gait.

In elderly persons with frailty, LS and sarcopenia are more likely

the results of a permanent breakdown of homeostasis.

P r e v a l e n c e  o f  l o c o m o t i v e  s y n d r o m e
A prior study comprised 135 patients aged 70 years or

older [7] and identified 50.3% as having Locomotive syndrome

(LS) using Loco-Check. Another study with 722 participants

aged 56.6 years on average discovered 56 of 264 (21.2%) males

and 165 of 463 (35.6%) women were categorised as LS using cri-

teria set by Loco-check [8]. Other investigations utilising

GLFS-25 or GLFS-5 (Geriatric Locomotive Function

Scale-25) for screening of LS indicated that the prevalence of

LS in patients aged 70 years is approximately 16% [7, 9–11].

A major cross-sectional internet survey was carried out utilising

the GLFS-25. This study aimed to assess the prevalence of LS

in Japan. Among the 4500 survey participants, those in their 70s

had a considerably higher mean GLFS-25 value than the other

age groups. The LS as determined by this test was significantly

higher in women (12.3%) than in men (7.9%). The study found

that the prevalence of LS was 8.4% in those aged 40, 9.2% in

those aged 50, 8.3% in those aged 60, and 16.3% in those aged

70. This study estimated that approximately 6.5 million people

in Japan have LS [9].

The prevalence of LS was found to be considerably higher

in women than in males, and it tended to rise substantially

beyond the age of 70. In participants who were 70 years of age or

older, the prevalence was found to be between 16% and 17%

when using the GLFS-25 or GLFS-5. We may anticipate that

the use of physical functioning tests and other novel screening

techniques will become more common in the future, and that

these tests will help us determine the prevalence of LS. Because

the screening test chosen may have an impact on the prevalence,

clinicians should exercise caution when choosing which tests to

utilise.

O s t e o p o r o s i s
There is a relationship between LS and osteoporosis [10,

11]. Using quantitative ultrasound (QUS) methods, the percent-

age of young adult mean (%YAM) of the speed of sound was

shown to be considerably lower in 43 patients with LS as deter-

mined by the GLFS-25 than in 244 subjects without LS (68% vs.

78%) [10]. When the severity of LS increases, the prevalence of

osteoporosis detected by QUS techniques rises (32.5% vs.

57.9%) [12]. However, instead of utilising dual-energy X-ray

absorption (DXA), which is the gold standard for diagnosing

osteoporosis, all investigations assessed bone mass using QUS.

Therefore, it is unclear to what extent LS suggests low bone

mass. But, because greater QUS readings indicate a higher risk of

fracture, people who were diagnosed with LS may also have low

bone mass [13].

S a r c o p e n i a
Two studies have a relationship between LS and sar-

copenia [12, 14]. According to a study, individuals with sar-

copenia were more likely to have LS, as determined by loco-

check, and they also had lower body mass index and calf cir-

cumference. Multivariate research revealed a substantial cor-

relation between LS and sarcopenia [14]. A further study

found that 15.8% of older persons with LS also had sarcope-

nia; however, the multivariate analysis that took age and sex

into account did not find a connection between LS and sar-

copenia [12]. 

Since both studies used a cross-sectional design, sarcopenia

has a substantial correlation with age and sex, but sarcopenia does

not have a clear cause-and-effect relationship with LS.

Q u a l i t y  o f  l i f e  ( Q O L )
According to a study a population identified as having

LS through the application of Loco-check also had a lower

quality of life connected to their health. A finding of LS based

on Loco-check is strongly associated with both the Euro QOL-

VAS (Quality of Life-Visual Analog Scale) score and the Euro

QOL-5D utility value [15]. A poorer quality of life (QOL)

score is linked to worse spinal alignment, such as trunk defor-

mity [16]. 

The term “locomotive dysfunction” was used to describe

LS because musculoskeletal disorders, particularly those affecting

the spine and lower extremities, impair gait function and thus

reduce social activities in older persons.

P r e v e n t i n g  l o c o m o t i v e  s y n d r o m e
For older persons with reduced locomotive dysfunction due

to musculoskeletal issues, LS is a comprehensive concept.

Medications, pain management, and maintaining bone strength

may be necessary to treat the primary musculoskeletal condition

that LS patients experience.

Exercise intervention has often been suggested as a means

of preventing LS. For elderly individuals with LS, locomotive

training (Loco-Tre) – which includes squats and one-leg stand-

ing exercises – may help to enhance muscle strength and bal-

ance [17]. One-leg standing is a common exercise used to

improve balance and prevent falls [18]. 69.3% of participants in

the two-month period adhered to these exercises [19]. This is an

easy-to-understand exercise that can help with compliance for

older persons. 

Aerobic exercise is advised to help people lose weight if

they are middle-aged and have LS due to a metabolic disease

[20] stated In people with greater BMIs, loco-tre intervention

did not enhance physical measures. In contrast, we discovered
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Fig. 1. Relationship between frailty and locomotive syndrome
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that those with LS had a greater frequen-

cy of osteoporosis than those without

[12]. For each type of LS, we advise pre-

scribing appropriate exercise. Aerobic

activity is advised to lower and regulate

body weight, while muscle training is

advised to maintain bone and muscle

mass. Vitamin D may also be required to

keep bones strong and lower the chance

of falling. While exercise and vitamin D

supplements are advised to help older

persons avoid falling [21].

As complete care is required to

prevent or improve LS, we advise that

exercise be recommended depending on

the results of an assessment of the type

of LS.

C o n c l u s i o n
Locomotive syndrome is a substan-

tial concern, especially in ageing popula-

tions, with considerable implications for

quality of life. Its prevalence, which is fre-

quently associated with osteoporosis and

sarcopenia, highlights the necessity of

preventive measures including exercise

and vitamin D supplementation.

Recognising the impact of LS on mobility

and well-being is critical for establishing

focused interventions to prevent and

manage its progression, thereby improv-

ing the overall health and independence

of geriatric population.
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Fig. 2. The locomotive syndrome conceptual framework
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Гидазепам1 принадлежит к группе производных

1,4-бензодиазепина, действующее вещество – гидразино-

карбонилметилбромфенилдигидробенздиазепин. Препарат

характеризуется оригинальным спектром фармакологиче-

ской активности, обладает свойствами селективного анкси-

олитика и дневного транквилизатора. Анксиолитическое

действие проявляется в уменьшении эмоционального на-

пряжения, ослаблении тревоги, страха, беспокойства, пси-

хомоторного возбуждения. Отличие Гидазепама от других

бензодиазепинов заключается в его уникальных дополни-

тельных эффектах: антидепрессивном, психостимулирую-

щем, антиастеническом. Кроме того, для Гидазепама харак-

терны невыраженные и нечастые побочные эффекты, в том

числе в минимальной степени проявляются миорелакса-
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Гидазепам – дневной 
транквилизатор в лечении тревожных расстройств
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Гидазепам – транквилизатор бензодиазепинового ряда, имеющий ряд отличительных фармакодинамических свойств: более низкий

аффинитет к ГАМКА-рецепторам, чем у классических бензодиазепинов, парциальный агонизм и модуляция ГАМКА-рецепторов за

счет стимуляции синтеза нейростероидов через связывание с транслокаторным белком TSPO (TranSlocator PrOtein), влияние на

активность серотонинергической, дофаминергической и норадренергической систем. Клинически Гидазепам характеризуется бы-

стрыми и устойчивыми анксиолитическим, антиастеническим, вегетотропным и прокогнитивным эффектами. В нижнем диапа-

зоне терапевтических доз (20–50 мг/сут) препарат обладает антиастеническими и прокогнитивными свойствами без последую-

щего истощения, эффекты верхнего диапазона доз (от 100–150 мг/сут) ближе к действию классических бензодиазепиновых тран-

квилизаторов. Препарат хорошо переносится, для него не характерны седация и мышечная релаксация, риск развития привыкания

или зависимости крайне низок.
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Gidazepam is a benzodiazepine tranquilizer with several characteristic pharmacodynamic properties: lower affinity to GABAА-receptors than

classical benzodiazepines, partial agonism and modulation of GABAА-receptors by stimulation of neurosteroid synthesis through binding to the

TranSlocator PrOtein (TSPO), influence on the activity of the serotonergic, dopaminergic and noradrenergic systems. Clinically, Gidazepam is

characterized by rapid and sustained anxiolytic, antiasthenic, vegetotropic and procognitive effects. In the lower range of therapeutic doses

(20–50 mg/day), the drug has antiasthenic and procognitive properties without subsequent exhaustion; the effects of the upper dose range (from

100–150 mg/day) are closer to the effects of classic benzodiazepine tranquilizers. The drug is well tolerated, it is not characterized by sedation

and muscle relaxation, and the risk of addiction or dependence is extremely low.
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ки 20 мг и 50 мг.



ция, негативное влияние на когнитивные функции, гипно-

генное и седативное действие (особенно в небольших до-

зах – 20–50 мг/сут) [1–8]. Действующее вещество лекарст-

венного препарата Гидазепам разрешено к медицинскому

применению с 1997 г. и характеризуется длительным опы-

том клинического использования в ряде стран постсовет-

ского пространства. Проведенные исследования примене-

ния Гидазепама свидетельствуют о его высокой эффектив-

ности при лечении тревожных расстройств и абстинентного

алкогольного синдрома и подтверждают благоприятный

профиль безопасности. Исключительность свойств Гидазе-

пама позволит эффективно и безопасно применять его при

лечении тревоги как в амбулаторной, так и в госпитальной

практике. Препарат производится в форме таблеток в двух

дозах – 20 и 50 мг– российской фармацевтической компа-

нией АО «Валента Фарм».

Ф а р м а к о л о г и ч е с к и е  с в о й с т в а  Г и д а з е п а м а
Фармакологические свойства Гидазепама у животных

и человека изучены достаточно подробно в 1990-х – начале

2000-х годов. При пероральном приеме препарат быстро аб-

сорбируется. Всасывание Гидазепама в желудочно-кишеч-

ном тракте происходит быстрее, чем других бензодиазепи-

нов [9–11]. Биодоступность составляет 70–99%, макси-

мальная концентрация достигается через 4 ч после приме-

нения и зависит от дозы; после однократного приема препа-

рата эффект развивается через 30–60 мин [9]. Гидазепам яв-

ляется пролекарством и, предположительно, метаболизиру-

ется в печени цитохромами CYP2D6, CYP3A4 и, возможно,

CYP2C19 (показано в исследованиях на животных) [12].

У Гидазепама выявлено несколько метаболитов, но в лабо-

раторных условиях в настоящее время определяется в ос-

новном только фармакологически активный метаболит де-

залкилгидазепам [10, 11]. Объем распределения дезалкилги-

дазепама у человека составляет 4,27 л/кг (больше, чем у дру-

гих бензодиазепинов), период полувыведения – 86,7 ч, кли-

ренс – 3,03 л/ч (также выше, чем у большинства бензодиа-

зепинов) [9, 13]. В исследованиях доказано, что бензодиазе-

пины с коротким периодом полувыведения имеют больший

аддиктивный потенциал (выше риск развития синдрома от-

мены и зависимости) по сравнению с препаратами длитель-

ного действия [14]. Таким образом, относительно пролонги-

рованный период полувыведения и, соответственно, эф-

фект Гидазепама выгодно отличает его по безопасности

(минимизирует риски) от препаратов с непродолжительным

эффектом. Кроме этого, обеспечивается более продолжи-

тельное действие препарата и, соответственно, сравнитель-

но нечастый и тем самым более удобный прием препарата

в течение суток, который повышает комплаентность паци-

ентов. Выделение с мочой Гидазепама и его метаболитов

следующее: гидазепам – 6–15%; дезалкилгидазепам –

10–15%; карбоксиметилгидазепам (считается фармаколо-

гически неактивным метаболитом) – 50–70% и 3-гидрокси-

дезалкилгидазепам глюкоронид – 5–15% [12]. Фармакоки-

нетические характеристики дезалкилгидазепама после од-

нократного приема внутрь 50 мг резюмированы в таблице

на основании данных литературы [8, 15]. 

Фармакокинетика Гидазепама детально изучена у здо-

ровых добровольцев в режиме однократного и многократ-

ного дозирования. В одном из исследований пять здоровых

добровольцев принимали Гидазепам 50 мг перорально, да-

лее проводилось несколько заборов крови для исследования

концентрации активного метаболита – дезалкилгидазепама

[15]. В другом исследовании 18 здоровых доброволь-

цев 20–50 лет получали Гидазепам сначала в дозе 50 мг

перорально однократно, затем ежедневно в дозе 100–200 мг

в течение 3 нед; также оценивался активный метаболит [16].

Через 4 ч после однократного приема Гидазепама 50 мг сред-

няя концентрация дезалкилгидазепама составляла 0,19 мг/л

(диапазон 0,06–0,48 мг/л; медиана 0,15 мг/л). При после-

дующем курсовом приеме Гидазепама 100–200 мг/сут сред-

няя концентрация дезалкилгидазепама была стабильна

и составляла 2,68 мг/л (диапазон 0,93–6,00 мг/л; медиана

1,73 мг/л). 

Классическое представление о фармакологическом

действии бензодиазепинов состоит в аллостерическом вза-

имодействии молекулы препарата с бензодиазепиновым

участком связывания ГАМКА-рецептора, что увеличивает

сродство гамма-аминомасляной кислоты (ГАМК) к этим

рецепторам в синапсах. При этом нарастает поступление

ионов хлора внутрь нейронов и повышается тормозной

постсинаптический потенциал нейронов, что обусловлива-

ет клинические эффекты препаратов класса бензодиазепи-

нов. В экспериментальных исследованиях на животных

установлено, что Гидазепам по своим фармакологическим

свойствам отличается от других бензодиазепинов. Показа-

но, что Гидазепам стимулирует ГАМК-потенцированный

ток ионов хлора с различной интенсивностью в зависимо-

сти от концентрации препарата, при этом лишь эффекты

высоких концентраций оказались зависимыми от антагони-

ста бензодиазепинового рецептора (небольшие дозы препа-

рата, 20–50 мг/сут, не обладали свойствами классических

бензодиазепинов, которые связываются с этим рецепто-

ром). Гидазепам обладает меньшим аффинитетом к ГАМКА-

рецептором, чем Феназепам и другие бензодиазепины, что

обусловливает благоприятный профиль безопасности – ни-

же риск когнитивных нарушений, падений, угнетения соз-

нания, развития зависимости. В экспериментах in vitro по-

казано, что в зависимости от дозы Гидазепам проявляет се-
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Фармакокинетические характеристики
активного метаболита 
Гидазепама – дезалкилгидазепама –
после однократного перорального
приема 50 мг

Pharmacokinet ic  propert ies  
o f  the  act ive  metabol i te  o f  Gidazepam,
desalkylhydazepam, af ter  a  s ingle  
oral  adminis trat ion of  50 mg

Параметр Значение

Максимальная концентрация (Сmax), мг/л 0,103±0,018

Время достижения максимальной 4,8±2,3 

концентрации (Тmax), ч

Плазменный клиренс (Cl), л/ч/кг 0,035±0,002 (3,03 л/ч)

Объем распределения (Vd), л/кг 4,27±0,91 

Константа элиминации (Kel), ч-1 0,0082±0,0007 

Период полувыведения (Т1/2), ч 86,7±6,37
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бя как полный или частичный агонист ГАМКА-рецепторов

[17]. Возможно, что парциальный агонист бензодиазепино-

вого сайта ГАМКА в высоких дозах повышает сродство

к ГАМК в сопоставимой степени с полными агонистами за

счет активации нейростероидной системы. Более того,

в низких концентрациях Гидазепам стимулировал связыва-

ние радиолиганда 3Н-диазепама, тогда как классические

бензодиазепины вытесняют связывание 3H-диазепама спо-

собом, коррелирующим с фармакологической активностью

in vivo [18, 19]. Логично предположить, что повышение свя-

зывания меченого диазепама происходит из-за того, что

нейростероиды повышают чувствительность бензодиазепи-

нового сайта к бензодиазепинам [20]. 

Гидазепам и его метаболиты связываются и с ГАМКА-

рецепторами в ЦНС (центральные бензодиазепиновые ре-

цепторы; central benzodiazepine receptors, CBR) и одновре-

менно с транслокаторным белком TSPO (TranSlocator

PrOtein), который локализуется как в нейронах ЦНС, так

и в отдельных клетках на периферии, проявляя к TSPO аф-

финитет, в 3 раза превышающий таковой к центральным

рецепторам (в современной терминологии – TSPO, или так

называемый периферический или митохондриальный бен-

зодиазепиновый рецептор, peripheral benzodiazepine or

mitochondrial, MBR) [7, 21]. TSPO (18 кДа) – это трансмем-

бранный полипептид, локализующийся преимущественно

на наружной мембране митохондрий стероидпродуцирую-

щих клеток нервной системы, а также ткани надпочечни-

ков, гонад и др. [22]. Нейростероиды имеют собственный,

отличный от бензодиазепинового, сайт связывания на

ГАМКА-рецепторе. Эндогенные и синтетические лиганды

TSPO модулируют действие этого рецептора, активируя

транспорт холестерина с внешней мембраны митохондрии

на внутреннюю. Фармакологические эффекты связывания

транслокаторного белка TSPO бензодиазепинами продол-

жают изучаться, но имеется достаточно оснований пола-

гать, что данное взаимодействие и фармакологическая ак-

тивация TSPO являются стимулятором биосинтеза стерои-

дов (стероидных гормонов), включая нейроактивные сте-

роиды, в частности аллопрегнанолон (в мозге), который

модулирует функцию ГАМКА-рецепторов, реализующих

анксиолитические свойства. Воздействие Гидазепама на

нейроэндокринную систему посредством связывания

с TSPO внешней мембраны митохондрий и синтезом ней-

ротрофического фактора также может вносить самостоя-

тельный вклад в анксиолитическую активность препарата

[7]. Кроме того, TSPO играет большую роль и в других про-

цессах функции клеток (в том числе нейронов), например

энергетической функции и апоптозе [23]. В настоящее вре-

мя идентифицировано более 20 различных биологически

активных нейростероидных соединений, значительная

часть из которых оказывают ряд важных терапевтических

эффектов [24]. В исследованиях последних лет было убеди-

тельно доказано, что нейростероидные соединения оказы-

вают достоверное противотревожное, противосудорожное,

нейропротекторное, антидепрессивное и стабилизирующее

настроение действие [25]. Использование нейростероидов

в качестве препаратов для терапии психических рас-

стройств привлекает все большее внимание исследователей

и клиницистов. Искусственно синтезируемый нейростеро-

ид аллопрегнанолон (брексанолон, brexanolone) в плацебо-

контролируемых исследованиях показал выраженную ан-

тидепрессивную активность с быстрым наступлением эф-

фекта, он обеспечивает положительное соотношение риска

и пользы при лечении умеренной и тяжелой послеродовой

депрессии. Другой нейростероид, зуранолон (zuranolone),

также был одобрен Управлением по контролю качества пи-

щевых продуктов и медикаментов США (Food and Drug

Administration, FDA) в 2023 г. для применения по показа-

нию «послеродовая депрессия» [26–29]. 

И с с л е д о в а н и я  э ф ф е к т о в  Г и д а з е п а м а  
н а  ж и в о т н ы х  м о д е л я х
Гидазепам в невысоких дозах обладает определенным

антиастеническим действием, эффект был подтвержден на

животных моделях. Так, например, препарат активизировал

поведение мышей в условиях эмоционального стресса в те-

сте «открытое поле», не вызывая седации [30]. Воздействие

высоких и низких доз Гидазепама на различные нейромеди-

аторные системы детально изучалось в работе А.С. Лапиц-

кой [31]. Показано, что в дозе 1 мг/кг Гидазепам приводит

к увеличению уровня дофамина и снижению уровня серото-

нина в гипоталамусе, а в дозе 10 мг/кг, наоборот, снижает

активность дофаминергической системы и ингибирует об-

ратный захват серотонина. Таким образом, эксперимен-

тальные работы подтвердили предположение, что в низких

дозах Гидазепам обладает стимулирующим действием,

а в высоких дозах – транквилизирующим.

К л и н и ч е с к а я  э ф ф е к т и в н о с т ь  
п р и м е н е н и я  Г и д а з е п а м а
Эффект Гидазепама при приеме внутрь наступает бы-

стро, в течение 30–60 мин, что коррелирует с фармакокине-

тическими свойствами препарата, анксиолитическая актив-

ность носит дозозависимый характер: чем выше доза, тем

более выражен эффект. Данные свойства позволяют ис-

пользовать препарат как в качестве средства «скорой помо-

щи», так и курсом при тревожных расстройствах различно-

го генеза [6, 32].

Эффективность и безопасность Гидазепама у пациен-

тов психиатрического, неврологического и общесоматиче-

ского профиля доказаны в ряде исследований. В психиатри-

ческой практике Гидазепам был апробирован у 447 пациен-

тов (возраст 17–79 лет) с различными нозологиями (невро-

тические расстройства, реактивная депрессия, психопатия,

органические заболевания ЦНС травматического, сосуди-

стого и инфекционного происхождения, а также другие

психические заболевания), сопровождающимися развити-

ем тревожных нарушений (в том числе как реакция на

стресс). В зависимости от нозологической формы суточная

доза Гидазепама составляла 20–300 мг, в большинстве случа-

ев – 60–150 мг. Длительность применения составляла

7–75 дней. Сопутствующая психотропная терапия (антиде-

прессанты, нейролептики, стабилизаторы настроения) бы-

ла назначена 38 пациентам; 41 пациент дополнительно по-

лучал психотерапию. Положительная динамика в виде ре-

дукции повышенной тревожности была отмечена у 76,3%

пациентов. Наибольшую эффективность Гидазепам прояв-

лял у пациентов с невротическими расстройствами, реак-

тивными состояниями и психопатиями (тревога на фоне

стресса). Важно отметить, что среди пациентов с ипохонд-

рическим расстройством, как правило, трудно поддающих-

ся лечению, эффект в виде полной ремиссии был достигнут
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почти у 50%. Регресс симптомов у пациентов с функцио-

нальными нарушениями отмечался у трети наблюдаемых.

Среди пациентов с психотическими нарушениями также

был отмечен противотревожный эффект, однако в этой

группе чаще отмечались нежелательные явления вследствие

необходимости применения высоких доз препарата, ис-

пользования других психотропных средств (комплексной

схемы терапии) и более длительного курса лечения [3]. 

В странах постсоветского пространства, где Гидазепам

использовался в течение многих лет, препарат вошел в ло-

кальные рекомендации по течению посттравматического

стрессового расстройства (ПТСР) [2]. Гидазепам при ПТСР

применяют в дозах 20–50 мг 3 раза в сутки с возможным по-

вышением дозы до 200 мг/сут, оптимальной курсовой дозой

считается 100–150 мг/сут. Курс составляет 2–3 нед, эффект

отмечается на 1–2-е сутки приема [2]. 

Гидазепам эффективен в терапии тревоги в рамках аб-

стинентного синдрома при алкоголизме; так, например,

у 43 пациентов, злоупотреблявших алкоголем, препарат

применяли на фоне дезинтоксикационной терапии, вита-

минотерапии, наряду с психотерапией [3]. 

В исследование А.С. Жусуповой и соавт. [4] вошли

20 пациентов (пять мужчин и 15 женщин, средний возраст –

50,9 года) неврологического профиля (с хронической ише-

мией мозга или дорсалгией) и сопутствующими тревожны-

ми расстройствами. Пациенты принимали Гидазепам таб-

летки 20 мг 2 раза в сутки. Курс лечения составлял 30 дней.

Оценка состояния пациентов проходила до начала лечения,

на 7-е сутки терапии и после завершения курса (30 дней).

При тестировании использовались Шкала самооценки тре-

вожности Спилбергера–Ханина, а также Госпитальная

шкала тревоги и депрессии (Hospital Anxiety and Depression

Scale, HADS). При оценке безопасности внимание уделя-

лось уровням аланинаминотрансферазы (АЛТ) и аспартатами-

нотрансферазы (АСТ) до и после лечения. До лечения у всех

пациентов группы наблюдалась высокая тревожность, сред-

ний балл по Шкале тревоги Спилбергера–Ханина составил

57,2. Через 7 дней высокий уровень тревожности отмечен

у 66,7% обследуемых, средний балл снизился до 47,23. Через

30 дней лишь у 11,1% пациентов сохранялся высокий уро-

вень тревожности, а у оставшихся 88,9% тревожность была

умеренной. По окончании исследования среднее значение

по шкале Спилбергера–Ханина составило 36,8 балла. До ле-

чения средний балл по шкале HADS-тревога составил 12,6

(клинически выраженная тревога), HADS-депрессия – 8,4

(субклинически выраженная депрессия). На 7-й день лече-

ния уровень тревожности оставался высоким у 44,5%, уме-

ренным – у 33,3%, низким – у 22,2. После окончания прие-

ма Гидазепама у 44,5% исследуемых зарегистрирован низ-

кий уровень тревожности, у 44,4% была умеренная тревож-

ность и лишь у 11,1% сохранялась клинически выраженная

тревожность. Субъективно пациенты отмечали нормализа-

цию сна, улучшение настроения, повышение работоспособ-

ности, уменьшение эпизодов головокружений и паниче-

ских атак, регресс чувства тревоги и страха. В данном иссле-

довании был продемонстрирован сопоставимый противо-

тревожный эффект Гидазепама у пациентов молодого, сред-

него и старшего возраста. Противотревожный эффект был

отмечен у пациентов как с хронической ишемией мозга, так

и с болью в спине. Средние показатели трансаминаз соста-

вили до лечения: АЛТ – 17,9 ед/л, АСТ – 18,98 ед/л; после

лечения: АЛТ – 15,0 ед/л, АСТ – 16,8 ед/л; таким образом,

отклонений от референсных значений не было [4].

Клинические особенности использования низких

и относительно высоких доз Гидазепама и других препара-

тов изучались в исследовании Т.П. Сафаровой [33], в кото-

рое были включены 102 пациента в возрасте 18–45 лет с тре-

вожными расстройствами в сочетании с астеническим син-

дромом без сопутствующей соматической или неврологиче-

ской патологии. Пациенты были случайным образом рас-

пределены в группу, получавшую Гидазепам, группы конт-

роля составили больные, получавшие Феназепам, Бемитил,

Сиднокарб и Мексидол. Перед исследованием пациентам

отменялось все предыдущее лечение, далее следовал

7-дневный прием плацебо (ПЛ). Курс терапии составлял

14 дней. В первый день принимались вводные (тестовые)

дозы, со 2-го дня – терапевтические. Оценка проводилась

до начала лечения, а также на 1, 3, 7 и 14-й день курса. Ввод-

ные дозы Гидазепама составляли 10, 20 и 50 мг/сут, терапев-

тические – 20, 40 и 100 мг/сут. Для исследования эффектов

препарата использовался Тест дифференцированной само-

оценки состояния («Самочувствие – Активность – Настро-

ение», САН). Для оценки тревоги использовались шкалы

Гамильтона и Спилбергера–Ханина. Для изучения влияния

препарата на когнитивные функции применялась валиди-

зированная компьютерная программа Морозова–Жирнова,

позволяющая оценить время простой двигательной реак-

ции, объем и устойчивость внимания, реакцию выбора,

объем краткосрочной зрительной памяти, реакцию на дви-

жущийся объект, интегральный параметр эффективности.

Полный регресс или существенное улучшение астеническо-

го синдрома отмечались у 85,7% пациентов, получавших Ги-

дазепам. Показано, что малые дозы препарата (20–50 мг)

обладают значимым анксиолитическим, антиастеническим

и вегетокорригирующим действием. Относительно боль-

шие дозы (100 мг) обладают анксиолитическим, гипнотиче-

ским и вегетокорригирующим действием. Обе дозы (малые,

20–50 мг/сут, и большие, 100 мг/сут) не проявляли миорела-

ксирующий эффект. У пациентов с астеническим синдро-

мом Феназепам оказывает более выраженное, чем Гидазе-

пам, транквилизирующее и седативное действие, а также

приводит к миорелаксирующему эффекту, однако, в отли-

чие от препаратов со стимулирующем действием (Сидно-

карб), Гидазепам не вызывает феномена истощения (ухуд-

шение симптоматики после кратковременной активации).

Таким образом, у пациентов с астеническим синдромом

большие дозы (≥100 мг/сут) Гидазепама вызывают сходные

с другими транквилизаторами эффекты, тогда как малые

дозы обладают преимущественно антиастеническим дейст-

вием [33]. 

Немаловажным аспектом данной работы явилось изу-

чение воздействия Гидазепама на уровень внимания.

При тестировании не было обнаружено негативного влия-

ния на когнитивные функции как малых (20–50 мг/сут), так

и больших (≥100 мг/сут) доз препарата [33]. Сходные ре-

зультаты были показаны и в работе Г.Г. Незнамова и соавт.

[5]. В исследование вошли пациенты с тревожно-невроти-

ческими расстройствами, работающие операторами. Двад-

цать четыре пациента принимали Гидазепам в низкой дозе

(исходно 20 мг; курс 7 дней по 40 мг/сут), 24 – в высокой до-

зе (исходно 20 и 50 мг; курс 14 дней по 40 и 100 мг/сут).

Группу контроля составили 24 пациента, принимавших Фе-
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назепам (исходные дозы 0,5 и 1 мг; курс 14 дней по 2 мг/сут).

Было продемонстрировано, что по степени анксиолитиче-

ской активности Гидазепам не уступает Феназепаму, но,

в отличие от Феназепама, Гидазепам улучшал психофизио-

логические показатели и качество операторской деятельно-

сти [5]. Другая работа показала, что на фоне приема Гидазе-

пама происходит позитивное влияние на операторские на-

выки, в реализацию которых вовлечены системы внимания

и воспроизведения элементарных операционных компо-

нентов (реакция выбора и воспроизведения моторных ком-

понентов в целом), а также улучшение мотивационной со-

ставляющей труда операторов (снижается напряженность

доминирующей мотивации) [34]. 

Исследование по влиянию препарата на активность

симпатоадреналовой системы у операторов было проведено

у здоровых испытуемых в состоянии психогенного стресса

[35]. Установлено, что Гидазепам у здоровых добровольцев

при однократном приеме в дозе 50 мг не изменяет актив-

ность симпатоадреналовой системы. У лиц с психогенными

стресс-реакциями при курсовом приеме в течение недели

в дозе 50 мг/сут Гидазепам оптимально усиливает реакцию

активации симпатоадреналовой системы на стандартную

операторскую нагрузку, что проявлялось преобладанием

выделения с мочой норадреналина, но не адреналина, и со-

хранения на высоком уровне выделение дофамина и дигид-

роксифенилаланина (ДОФА; нормальная физиологическая

реакция на стресс). У операторов, работающих в состоянии

гиперкапнии и гипертермии, однократный прием Гидазепа-

ма 50 мг блокирует стрессорную активацию симпатоадрена-

ловой системы. В состоянии гипертермии препарат норма-

лизует содержание в крови гистамина и серотонина. Во всех

случаях Гидазепам улучшал общее состояние и качество де-

ятельности операторов, что позволило авторам рассматри-

вать препарат как эффективное и безопасное средство кор-

рекции стрессорных расстройств у операторов – лиц, чья

профессиональная деятельность связана с требованием вы-

сокой психомоторной активности в неблагоприятных усло-

виях. Результаты данного исследования подтверждают вы-

воды Т.П. Сафаровой [33] о вегетокорригирующем дейст-

вии Гидазепама на уровне симпатоадреналовой системы.

Экспериментальные данные свидетельствуют о про-

тивосудорожном действии Гидазепама в доклинических

экспериментах, однако исследований эффективности пре-

парата в лечении судорожных приступов проведено не было

[17, 36, 37]. Существует положительный опыт использова-

ния Гидазепама в дозе от 20 мг в гинекологической практи-

ке в послеоперационном периоде после психологически

травматичных вмешательств для снижения тревоги, фобии,

улучшения сна и уменьшения вегетативной симптоматики.

При необходимости курс может быть продлен до 7–10 дней.

В исследование эффективности и безопасности Гида-

зепама у пациентов с артериальной гипертензией (АГ) с ак-

центом на изучение когнитивных показателей вошли 30 па-

циентов [38]. Группы контроля составили больные АГ, при-

нимавшие ПЛ, а также здоровые добровольцы. Оценива-

лись объем внимания, устойчивость внимания и распреде-

ление внимания при помощи валидизированной компью-

терной программы. Психологическое состояние пациентов

оценивалось в ходе двукратного тестирования (в начале и по

завершении исследования) по программам психологиче-

ского тестирования (САН), шкалам тревоги и депрессии Га-

мильтона и Спилбергера. Также определялась субъективная

оценка больным своего состояния, самочувствия, работо-

способности. В группе Гидазепама объем внимания до при-

ема препарата составлял 25,316±1,233 с, после –

22,397±0,253 с; устойчивость внимания до приема Гидазепа-

ма – 28,926±1,526 с, после – 22,770±1,945 с; распределение

внимания до начала лечения было 0,709±0,068 с, после –

0,427±0,015 с. В группе ПЛ объем внимания до приема ПЛ

был 29,5±1,47 с, после – 25,31±1,63 с; устойчивость внима-

ния до приема ПЛ – 32,877±1,51 с, после – 27,224±1,44 с;

распределение внимания до приема ПЛ – 0,988±0,034 с, по-

сле – 0,935±0,029 с. На фоне проводимой терапии Гидазепа-

мом показатели психологического тестирования значимо

улучшались к последнему дню терапии, пациенты отмеча-

ли, что стали гораздо спокойнее, менее тревожны, улучши-

лись настроение и сон. Авторы сделали вывод, что Гидазе-

пам при коррекции астенических состояний у пациентов

с АГ эффективно влияет на восстановление функций пси-

хофизиологических показателей, таких как объем, устойчи-

вость и распределение внимания [38]. В другом исследова-

нии по аналогичному протоколу на фоне терапии Гидазепа-

мом изучалась и оценивалась эффективность препарата по

влиянию на динамику психофизиологических показателей

и выработке операторских навыков у здоровых лиц и у па-

циентов с язвенной болезнью желудка и двенадцатиперст-

ной кишки (ЯБЖДПК). Пациенты основной группы (n=30)

принимали Гидазепам, группы контроля составили пациен-

ты, принимающие ПЛ (n=30), и здоровые добровольцы

(n=30). Изучались когнитивные показатели при помощи

валидизированной компьютерной программы. Динамика

по показателю сенсомоторного реагирования в группе Гида-

зепама составила 32,92%, в группе ПЛ – 5,24% (р<0,001).

По показателю сенсомоторной координации в группе Гида-

зепама отмечалась положительная динамика – 18,70%,

в группе ПЛ – ухудшение – 15,55% (р<0,01). В тесте реак-

ции на движущийся объект процент улучшения показателя

в группе Гидазепама составил 13,71, в группе ПЛ было ухуд-

шение – 23,71% (р<0,001). В тесте на объем внимания пози-

тивные изменения отмечены в группе Гидазепама – 13,11%

(ПЛ – 8,9%; р<0,01). Динамика устойчивости внимания на

фоне приема Гидазепама была более выраженной и состави-

ла 16,99% (ПЛ – 1,73%; р<0,01). Объем кратковременной

зрительной памяти значимо увеличивался на фоне приема

Гидазепама 4,71%, в сравнении с ухудшением в группе ПЛ –

6,43% (р<0,05) [39]. В аналогичном исследовании динамика

изменения уровня тревожности была статистически значи-

мой как у пациентов с АГ, так и у больных язвенной болез-

нью желудка и двенадцатиперстной кишки [40]. На уровень

ситуативной тревоги больший эффект Гидазепам (100 мг/сут)

оказал в группе больных АГ (n=20), а уровень личностной

тревожности был выражен исходно больше в группе боль-

ных ЯБЖДПК (n=20) и более значимо изменился на фоне

приема препарата. На основании проведенного исследова-

ния авторы делают заключение, что Гидазепам при коррек-

ции астенических состояний в равной степени эффективно

влияет на восстановление психофизиологических функций

(объем, устойчивость и распределение внимания) при АГ

и при ЯБЖДПК [40]. 

Таким образом, в нескольких независимых, в том чис-

ле контролируемых, исследованиях показан эффект Гидазе-

пама в отношении улучшения памяти и концентрации вни-
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мания, в реализации которого можно предполагать не-

сколько механизмов. По-видимому, данный эффект Гидазе-

пама обусловлен не только снижением уровня тревожности,

но и активацией нейростероидной системы, а также моду-

ляцией дофаминергической и норадренергической систем,

что было показано в работах А.С. Лапицкой [31] и И.С. Мо-

розова и соавт. [35]. В 2000 г. профессор Арвид Карлссон по-

лучил Нобелевскую премию по медицине за открытие роли

дофамина в процессах памяти [41, 42]. В дальнейшем в це-

лом ряде экспериментальных и клинических работ было по-

казано, что процессы формирования памяти и обучения за-

висят от функционирования дофаминергического мезокор-

тикального пути [43–46]. Согласно современным представ-

лениям, норадренергическая система мозга участвует в фор-

мировании эмоциональной памяти, а ее модуляция может

также влиять на процессы обучения и запоминания [47]. 

Б е з о п а с н о с т ь  п р и м е н е н и я  Г и д а з е п а м а
Принадлежность Гидазепама к классу бензодиазепи-

нов обусловливает необходимость оценки возможности

развития толерантности и зависимости. В сравнительном

анализе безопасности бензодиазепинов применительно

к Гидазепаму был подчеркнут его низкий потенциал в отно-

шении формирования аддикции [6]. Аддиктивный потен-

циал Гидазепама изучался в исследовании Т.С. Калининой

и соавт. [48]: на животной модели использовался дискрими-

нативный метод исследования, крыс обучали получать воду

при помощи системы распределения, где путем нажатия на

педаль они могли выбрать активный препарат (Гидазепам)

или физиологический раствор. Число нажатий системы для

выбора Гидазепама статистически значимо не отличалось от

числа нажатий при выборе физиологического раствора

(в среднем 92 и 77 нажатий в минуту соответственно). 

Побочные эффекты при применении Гидазепама (вя-

лость, миорелаксация, общая слабость) отмечаются доста-

точно редко и, как правило, самопроизвольно исчезают

в первые 3–4 дня приема [2]. У препарата только несколько

противопоказаний к применению, нет ограничений по сов-

местному применению с другими группами лекарственных

средств, у пациентов пожилого возраста коррекции дозы не

требуется – все эти характеристики позволяют использо-

вать его у пациентов разного возраста и при широком спек-

тре соматических заболеваний различной степени выра-

женности [9]. Как было указано выше, прием Гидазепама не

вызывает отклонений уровней печеночных трансаминаз от

референсных значений [4]. Отсутствуют противопоказания

к совместному приему, однако следует проявлять стандарт-

ную осторожность при сочетании препарата с другими пси-

хоактивными веществами (снотворными, нейролептиками,

антидепрессантами, наркотическими анальгетиками, алко-

голем) и при назначении пожилым пациентам (хотя коррек-

ции дозы не требуется) [9]. Безопасность Гидазепама изуче-

на у пациентов с самым широким спектром сопутствующих

и коморбидных заболеваний: при депрессии, психозах, пси-

хопатии, органических заболеваниях ЦНС различного гене-

за, невротических состояниях, хронической ишемии мозга,

дорсалгии, сердечно-сосудистых заболеваниях (в том числе

АГ), ЯБЖДПК, в послеоперационном периоде в гинеколо-

гической практике, а также у лиц с психогенными стресс-

реакциями, астеническим синдромом и при абстинентном

алкогольном синдроме.

З а к л ю ч е н и е
Таким образом, Гидазепам, являясь транквилизатором

бензодиазепинового ряда, имеет и ряд отличительных

свойств. Аффинитет действующего вещества к ГАМКА-ре-

цепторам несколько ниже, чем у других бензодиазепинов,

агонизм парциальный, при этом препарат имеет дополни-

тельные уникальные механизмы действия: модулирует

функционирование ГАМКА-рецептора за счет стимуляции

нейростероидогенеза через связывание с транслокаторным

белком (TSPO), а также влияет опосредованно на актив-

ность серотонинергической, дофаминергической и норадре-

нергической систем. Кроме этого, препарат быстро всасыва-

ется и начинает действовать, характеризуется более продол-

жительным периодом полувыведения фармакологически

активных метаболитов, по сравнению с диазепамом, алпра-

золамом и тофизопамом, что существенно снижает риск раз-

вития аддикции и обеспечивает более длительное действие

с возможностью сравнительно нечастого и удобного приема

в течение суток, повышающего комплаентность. Клиниче-

скими коррелятами данных фармакологических свойств вы-

ступают отчетливые, быстрые и устойчивые анксиолитиче-

ский, антиастенический, вегетотропный и прокогнитивный

эффекты. Малые дозы (20–50 мг/сут) Гидазепама обладают

антиастеническими и прокогнитивными свойствами, эффе-

кты больших доз (от 100–150 мг/сут) ближе к действию клас-

сических бензодиазепиновых транквилизаторов. Гидазепам

хорошо переносится, для него не характерны седация и мы-

шечная релаксация, охарактеризованный риск развития

привыкания или зависимости считается крайне низким.

Препарат апробирован многими специалистами психиатри-

ческого, неврологического, общесоматического профиля,

и на основании данного опыта Гидазепам может быть широ-

ко рекомендован для лечения тревожных расстройств, в том

числе на фоне депрессии, психозов, психопатии, органиче-

ских заболеваний ЦНС различного генеза, невротических

состояний, хронической ишемии мозга, дорсалгии, сердеч-

но-сосудистых заболеваний, ЯБЖДПК, в послеоперацион-

ном периоде у гинекологических пациенток, а также у лиц

с психогенными стресс-реакциями, астеническим синдро-

мом и в терапии абстинентного алкогольного синдрома.
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Торакалгия (боль в грудном отделе позвоночника)

представляет собой распространенную причину обращения

за медицинской помощью на догоспитальном этапе [1], со-

ставляя более 5% всех обращений в отделение неотложной

помощи и до 40% случаев экстренной госпитализации [2].

Тем не менее эта проблема остается недостаточно изу-

ченной, особенно в контексте экстренной медицинской по-

мощи. При первичной диагностике внимание клинициста

обычно направлено на исключение сердечно-сосудистой

и легочной патологии [3, 4]. В то же время необходимо рас-

смотреть и другие возможные источники торакалгии, такие

как заболевания желудочно-кишечного тракта и скелетно-

мышечные болевые синдромы, воспалительные, опухоле-

вые и инфекционные процессы [5, 6]. Некардиогенная боль

в груди также может быть проявлением тревожно-ипохонд-

рических и фобических расстройств [7].
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Ведение пациентов с болью в грудной клетке (торакалгией) представляет собой актуальную проблему медицины. Наиболее часты-

ми причинами торакалгий являются доброкачественные скелетно-мышечные болевые синдромы, такие как миофасциальный боле-

вой синдром межреберных мышц, фасеточный синдром, остеоартрит грудинореберных суставов. Однако причинами боли в груди

могут быть и жизнеугрожающие состояния, которые требуют неотложной медицинской помощи. Представлены клинические

симптомы и подходы к лечению различных болевых синдромов в области грудной клетки, а также принципы дифференциальной ди-

агностики с кардиогенной болью. Основой эффективного лечения является комплексный подход, включающий в себя информирова-

ние пациента о доброкачественной природе заболевания, кинезиотерапию, при хронической боли – когнитивно-поведенческую те-

рапию. Среди медикаментозных методов базовым является назначение нестероидных противовоспалительных препаратов

(НПВП). Нимесулид представляет собой НПВП с оптимальным профилем эффективности и безопасности. На примере клиниче-

ского случая показана гетерогенность болевых синдромов у пациентов c торакалгией, своевременная диагностика и комплексное

лечение которых позволяют предотвратить хронизацию боли и улучшить качество жизни пациентов.
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Treatment of patients with chest pain (thoracalgia) is a current medical issue. The most common cause of thoracalgia is a benign musculoskeletal

pain such as intercostal myofascial pain, facet syndrome and osteoarthritis of the sternocostal joints. However, chest pain can also be caused by

life-threatening conditions that require emergent medical care. The article presents the clinical symptoms and treatment approaches for various

chest pain syndromes and the principles of differential diagnosis of cardiac pain. The basis of effective treatment is a comprehensive approach

that includes patient education about the benign nature of the condition, kinesiotherapy and cognitive behavioral therapy for chronic pain.

Among the drug methods, the prescription of non-steroidal anti-inflammatory drugs (NSAIDs) is the most important. Nimesulide is an NSAID

with an optimal profile of efficacy and safety. The example of a clinical case shows the heterogeneity of pain syndromes in patients with chest

pain, whose timely diagnosis and complex treatment can prevent pain chronification and improve patients' quality of life. 
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Скелетно-мышечные болевые синдромы составляют

наиболее частую причину некардиогенных торакалгий. Од-

нако пациенты с такой болью, после исключения соматиче-

ских причин, часто остаются без должного внимания, что

приводит к хронизации боли, постоянной тревоге, депрес-

сии и трудностям при выполнении повседневной деятель-

ности [8].

Скелетно-мышечная боль в области грудной клетки

включает в себя следующий круг причин: 1) миофасциаль-

ный болевой синдром (МФБС) мышц спины и межребер-

ных мышц; 2) остеоартрит фасеточных, реберно-позвонко-

вых, реберно-грудинных, грудиноключичных суставов;

3) синдром «скользящего ребра»; 4) манубрит [9].

Для постановки диагноза неспецифической торакал-

гии требуется исключить вторичные причины боли.

Для этого используется система «красных флагов». Отдель-

но следует выделить «красные флаги» кардиогенной тора-

калгии, к которым относятся: 1) пожилой возраст; 2) интен-

сивная боль, не купирующаяся приемом нитратов; 3) отяго-

щенный сердечно-сосудистый анамнез; 4) одышка, удушье;

5) боль, отдающая в верхние конечности; 6) падение артери-

ального давления; 7) боль за грудиной; 8) боль, внезапно

возникшая при физической нагрузке; 9) тахикардия.

Для оценки риска коронарной патологии рекомендуется

использование Марбургской кардиальной шкалы (Marburg

Heart Score), в соответствии с которой выделяют три группы

риска: низкую (0–2 балла), среднюю (3 балла) и высокую

(4–5 баллов; см. таблицу).

Причины других соматических заболеваний позволят

заподозрить следующие «красные флаги»: 1) неврологиче-

ские симптомы; 2) травмы в анамнезе; 3) злокачественные

новообразования в анамнезе; 4) прием глюкокортикоидов;

5) ночные боли; 6) беспричинная потеря массы тела; 7) дис-

функция мочевого пузыря или кишечника; 8) недавняя ин-

фекция; 9) лихорадка; 9) появление типичных симптомов

рефлюкса после приема пищи; 10) кровохарканье; 11) тош-

нота, рвота; 12) немеханический характер боли, сохраняю-

щийся в покое [11].

У пожилых людей нередко боль в грудном отделе по-

звоночника вызвана спонтанным переломом ребер или

нижнегрудных позвонков на фоне остеопороза. Чаще всего

провоцирующими факторами являются поднятие тяжестей,

наклон туловища или резкий поворот, но иногда боль появ-

ляется без видимой причины.

Выявление «симптомов опасности» является основа-

нием для дальнейшего инструментального обследования:

клинического и биохимического анализа крови, рентгено-

логического обследования органов грудной клетки, а при

необходимости – компьютерной томографии (КТ), магнит-

но-резонансной томографии и/или сцинтиграфии и напра-

вления к профильному специалисту [11, 12].

С к е л е т н о - м ы ш е ч н ы е  б о л е в ы е  с и н д р о м ы  
о б л а с т и  г р у д н о й  к л е т к и
Факторами риска скелетно-мышечной боли в грудном

отделе позвоночника могут быть избыточная масса тела,

юношеский или пожилой возраст, женский пол. Торакалгия

нередко сочетается со скелетно-мышечной болью иной ло-

кализации, стереотипной физической работой, сопутствую-

щими стрессовыми факторами [6]. Ниже представлены ос-

новные фенотипы скелетно-мышечной боли в грудной

клетке.

Костохондрит (син.: реберно-грудинный синдром,

синдром передней грудной стенки) – заболевание, связан-

ное с воспалением хрящей, соединяющих ребра с грудиной;

встречается у 4–50% пациентов с болью в груди. Проявляет-

ся локальной болезненностью в груди, усиливающейся при

движении, глубоком вдохе, кашле или пальпации. При кос-

тохондрите, в отличие от синдрома Титце, не отмечается ло-

кального отека [13]. Костохондрит может имитировать ост-

рый коронарный синдром, тромбоэмболию легочной арте-

рии, расслоение аорты, пневмонию, повреждение пищево-

да, пневмоторакс и другие травмы, которые следует исклю-

чить у пациентов.

Остеоатрит фасеточных суставов на грудном уровне
возникает вследствие резких неподготовленных движений,

связанных с вращением туловища, подъема и ношения тя-

жестей (особенно спереди), работы с поднятыми над голо-

вой руками, в длительном фиксированном положении.

Боль локализуется чаще всего в межлопаточной области,

усиливается при разгибании и уменьшается при сгибании

позвоночника. По утрам пациенты жалуются на скован-

ность, которая проходит после разминки, но к вечеру может

снова усилиться. При осмотре выявляется болезненность

при глубокой пальпации соответствующего дугоотростчато-

го сустава. Выше и ниже уровня вовлеченного сустава часто

отмечается рефлекторный спазм мышц, выпрямляющих

позвоночник [14].

Синдром Титце (син. реберный хондрит) вызывается

асептическим воспалением одного или нескольких верх-

них реберных хрящей в области их сочленения с груди-

ной. Чаще наблюдается односторонняя боль, ограничива-

ющаяся поражением одного хряща. При осмотре опреде-

ляются выраженная болезненность и четкая плотная вере-

тенообразная припухлость размером до 3–4 см. Возможна

иррадиация боли по всей передней поверхности грудной

стенки, а также в надплечье и шею. Покраснение, повы-

шение температуры и другие изменения кожи над обла-

стью поражения отсутствуют. Длительность заболева-

ния – от 2–3 нед до нескольких месяцев. В резидуальном

периоде в течение нескольких лет может сохраняться ло-

кальный отек при отсутствии болезненности. Обычно за-

болевание развивается в детском или молодом возрасте.

Пик заболеваемости приходится на возраст от 20 до 40 лет

и не имеет гендерных различий [15]. Факторы, запускаю-
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Марбургская кардиальная шкала
(Marburg  Heart  Score)  [10]

Marburg  Heart  Score  [10]

Критерии Баллы

Возраст/пол (женщины старше 65 лет, 1

мужчины старше 55)

Сосудистые заболевания в анамнезе 1

Предположение пациента о кардиальном 1

источнике боли

Боль усиливается при физической нагрузке 1

Боль не воспроизводится при пальпации 1

100



щие патологический процесс, могут быть самыми разно-

образными, но наиболее типичными являются стереотип-

ная физическая нагрузка, травмы или оперативные вме-

шательства, патология дыхательных путей, сопровождаю-

щаяся мучительным кашлем, дефекты метаболизма в со-

единительной ткани.

Миофасциальный болевой синдром может быть вызван

вовлечением лестничных, большой и малой грудных, тра-

пециевидных, подостных мышц, мышцы, поднимающей

лопатку, широчайшей мышцы спины, задних зубчатых,

большой и малой ромбовидных, межреберных мышц. Од-

ной из причин хронизации боли является персистирую-

щее влияние миофасциальных триггерных точек. Факто-

рами, способствующими появлению миофасциальных

триггерных точек, являются асимметрия скелета, позное

напряжение, травмы и заболевания опорно-двигательно-

го аппарата [16]. Пальпация мышц во время осмотра –

ключевой метод диагностики МФБС. При нажатии на

триггерную точку провоцируется характерная боль;

под пальцами врача ощущается напряженный мышечный

узел или тяж. 

Синдром «скользящего ребра» (син.: «передний ребер-

ный синдром», синдром «щелкающего ребра», синдром

«конца ребра», синдром Сайриакса) характеризуется интен-

сивной болью в проекции нижнего края реберной дуги и ги-

пермобильностью переднего конца реберного хряща (чаще

всего X ребра). Обычно боль носит острый или стреляющий

характер и локализуется в верхней части живота [17]. Также

могут возникать ощущения жжения, покалывания, которые

возникают из-за ущемления межреберного нерва, проходя-

щего по нижней поверхности соседнего ребра [18]. Для ди-

агностики заболевания рекомендуется использование спе-

циального теста, который выполняется путем заведения

пальцев исследователя за передний реберный край и вытя-

гивания грудной клетки кпереди. При этом воспроизводит-

ся характерный «щелчок». Также может быть полезным

ультразвуковое исследование [19].

Н е в р о г е н н ы е  б о л е в ы е  с и н д р о м ы  
о б л а с т и  г р у д н о й  к л е т к и
Боль в грудном отделе позвоночника часто ошибочно

расценивают как «межреберную невралгию». Как правило,

под этим термином понимают доброкачественную скелет-

но-мышечную боль, исходящую из фасеточных суставов на

грудном уровне или из межреберных мышц. При этом боль

носит ноцицептивный, а не невропатический характер, по-

этому термин «межреберная невралгия» является неудач-

ным: он не отражает ни причину, ни характер болевого син-

дрома.

В то же время боль в грудной клетке действительно

может быть связана с поражением нервных структур. К та-

ким заболеваниям относятся острая герпетическая неврал-

гия, туннельные невропатии грудных спинномозговых нер-

вов (ГСМН), редко – дискогенная грудная радикулопатия.

Дискогенная радикулопатия – редкая причина неврогенной

боли в грудном отделе позвоночника. Это связано с тем,

что, в отличие от шейного и поясничного отделов позво-

ночника, грудной отдел обладает ограниченной подвижно-

стью, поэтому здесь реже возникают компрессионные ради-

кулопатии, вызванные грыжей межпозвоночных дисков

или сужением корешкового канала. Грыжи дисков грудного

отдела позвоночника встречаются у 12–37% населения,

но в большинстве случаев протекают бессимптомно. Кли-

нически явные радикулопатии составляют менее 1% всех

радикулопатий [20].

Симптомами при компрессии нервных корешков

ТII–III является боль в подмышечной или лопаточной облас-

ти, средних грудных нервных корешков – «опоясывающая»

боль в грудной клетке, при поражении ТVII–XII – боль в об-

ласти живота. Болевой синдром обычно провоцируется

кашлем или мышечным напряжением. Подход к лечению

грудной радикулопатии такой же, как у пациентов с пояс-

ничной или шейной радикулопатией [21]. При наличии

у пациентов симптомов грудной радикулопатии следует

в первую очередь исключить вторичные, недискогенные

причины поражения нервных корешков: сахарный диабет,

метастатическое поражение грудного отдела позвоночника,

туберкулез, синовиальные кисты [22–24].

Туннельные невропатии ГСМН связаны со сдавлени-

ем передней, задней или латеральной кожных ветвей

ГСМН. При механическом поражении передней ветви

ГСМН возникает жгучая боль в парамедианных отделах

брюшной стенки, которая усиливается при напряжении

мышц. При надавливании в области наружного края пря-

мой мышцы живота выявляется болезненность, а также на-

рушения чувствительности и слабость мышц передней

брюшной стенки. Остеоартрит фасеточных суставов, липо-

ма или травма позвоночника могут быть причиной невропа-

тии задней ветви ГСМН. Пациенты отмечают паравертеб-

ральную боль, которая может усиливаться при чиханье

и кашле, а также парестезии в межлопаточной области, воз-

можен зуд. Невропатия латеральной ветви ГСМН проявля-

ется болью на ограниченном участке в латеральной части

грудной стенки, усиливающейся при кашле, глубоком вдохе

или чиханье [25].

Л е ч е н и е  с к е л е т н о - м ы ш е ч н о й  б о л и  
к а к  п р и ч и н ы  т о р а к а л г и и
Лечение скелетно-мышечной боли на грудном уров-

не соответствует существующим клиническим рекоменда-

циям лечения острой и хронической боли другой локали-

зации [26]. 

Важным этапом в лечении боли является информиро-

вание пациента (индивидуальные образовательные беседы,

школы для пациентов с болью в спине) о причинах и меха-

низмах болевого синдрома, о благоприятном прогнозе дан-

ного состояния, современных возможностях лечения тора-

калгии, ожидаемом регрессе боли и полном возвращении

к прежней бытовой и социальной активности, включая за-

нятия спортом [27, 28]. Также пациенту следует сохранять

активный образ жизни и избегать постельного режима в це-

лях улучшения прогноза. Если пациент вынужден нахо-

диться в постели из-за выраженного болевого синдрома,

то постельный режим не должен превышать одного-двух

дней. Следует разъяснить пациенту, что постельный режим

не является методом лечения и может только временно об-

легчать состояние [27]. Длительный постельный режим

и снижение физической, социальной и профессиональной

активности негативно влияют на прогноз острой неспеци-

фической боли в грудном отделе позвоночника и могут при-

вести к хронизации боли, поддерживая ее длительное тече-

ние [29].
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При острой скелетно-мышечной боли, независимо от

причины (фасеточные суставы, грудинореберные суставы,

мышцы), необходимо купировать воспаление и болевой

синдром. Для этого следует назначить нестероидные проти-

вовоспалительные препараты (НПВП).

Нимесулид является препаратом из группы преиму-

щественно селективных ингибиторов циклооксигеназы-2

(ЦОГ-2) – фермента, выступающего в качестве медиатора

синтеза простагландинов из арахидоновой кислоты. Высо-

кая эффективность нимесулида связана также с тем, что он

обладает дополнительными ЦОГ-независимыми механиз-

мами противовоспалительного действия: ингибирует синтез

провоспалительных цитокинов (интерлейкины 6 и 8, фак-

тор некроза опухоли α, субстанция P). Нимесулид подавля-

ет активность фермента фосфодиэстеразы IV типа, которая

стимулирует макрофаги и нейтрофилы, что объясняет про-

тивоболевой и противовоспалительный эффект препарата

при острой боли. Снижение активности металлопротеиназ,

ответственных за разрушение гликопротеинового комплек-

са хрящевой ткани при остеоартритах, свидетельствует

о высоком терапевтическом потенциале нимесулида в лече-

нии патологии суставов. Нимесулид также обладает антиги-

стаминным действием и блокирует выделение активных

форм кислорода [30, 31]. 

Эффективность нимесулида при лечении боли в спи-

не была показана в ряде зарубежных и российских исследо-

ваний. Так, в одном из исследований оценивалась сравни-

тельная эффективность нимесулида 100 мг 2 раза в день

и ибупрофена 600 мг 3 раза в день у пациентов с острой бо-

лью в нижней части спины. Через 10 дней в группе пациен-

тов, принимавших нимесулид, было отмечено значительное

снижение боли и повышение функциональной активности

пациентов. Значимые различия получены при сравнении

индекса Освестри в обеих группах до и после лечения

в пользу нимесулида. В то же время частота побочных эффе-

ктов в группе, принимавшей нимесулид, была ниже, чем

в группе ибупрофена [32]. 

Безопасность нимесулида в отношении как желудоч-

но-кишечного тракта, так и сердечно-сосудистой системы

также была подтверждена в ряде исследований и отражена

в нескольких публикациях [33–35]. Так, при ретроспектив-

ном анализе 10 608 сообщений о побочных эффектах

НПВП нимесулид в 2 раза реже был причиной развития не-

желательных явлений со стороны желудочно-кишечного

тракта в сравнении с другими НПВП [36]. 

Таким образом, нимесулид может рассматриваться

как препарат с оптимальным профилем эффективности

и безопасности в лечении таких состояний, как боль в спи-

не, миалгии, остеоартриты, тендиниты, болевой синдром

при ревматических заболеваниях [37, 38]. 

При суставных болевых синдромах при кратковремен-

ном и недостаточном эффекте НПВП возможно локальное

введение анестетика с глюкокортикоидом [39].

На основании существующих клинических рекомен-

даций разработаны эффективные подходы к устранению

боли, которые включают кинезиотерапию под руководст-

вом врача лечебной физкультуры, ежедневные самостоя-

тельные занятия по лечебной гимнастике, ежедневные пе-

шие прогулки, практики майндфулнесс (терапия осознан-

ности), сессии когнитивно-поведенческой терапии

(КПТ) [40]. 

Кинезиотерапия (лечебная гимнастика, физическая

терапия) способствует эффективному снижению боли, по-

вышению функциональной активности в течение дня, улуч-

шению эмоционального состояния и качества жизни паци-

ента [41]. Данный метод способствует изменению «болево-

го» ограничительного поведения и выработке нового двига-

тельного режима. Кинезиотерапия включает в себя разно-

образные техники, которые доказали свою эффективность

в преодолении болевого синдрома: тренинг правильных

поз, лечебная гимнастика, аэробные упражнения, постизо-

метрическая релаксация, упражнения на растяжку, увели-

чивающие эластичность мышц и общую гибкость, а также

на укрепление мышц [42].

При МФБС эффективной методикой является кине-

зиотейпирование. Это наклеивание терапевтических эла-

стичных лент на области наиболее напряженных и болез-

ненных мышц для уменьшения напряжения и боли при по-

вседневной активности, а также при выполнении лечебных

упражнений [43].

Терапия осознанности представляет собой комплекс уп-

ражнений, включающих медитации, дыхательные техники,

что способствует снижению тревожности, агрессии, грусти

и повышает удовлетворенность от текущих событий [44].

Когнитивно-поведенческая терапия наиболее обосно-

ванна, когда пациент имеет неправильные представления

о своем состоянии и двигательной активности. КПТ вклю-

чает два основных метода – когнитивный и поведенческий.

Когнитивный метод направлен на выявление и анализ

представлений пациента о боли, о возможностях ее контро-

ля и последующее снижение уровня катастрофизации боли.

Во многих случаях важно объяснить пациенту, что усиление

боли – это нормальная реакция на увеличение активности,

которая не вызовет прогрессирование заболевания, а будет

способствовать тренировке мышц и в дальнейшем умень-

шению боли. Поведенческая терапия нацелена на снижение

эмоционального напряжения и страха боли, изменение «из-

бегающего» поведения, повышение физической и социаль-

ной активности [26]. 

Представляем клинический случай пациентки с хро-

нической торакалгией и сочетанием нескольких скелетно-

мышечных болевых синдромов.

К л и н и ч е с к о е  н а б л ю д е н и е
Пациентка Д., 70 лет, поступила в Клинику нервных бо-

лезней Сеченовского Университета с жалобами на боль в сред-

не- и нижнегрудном отделах позвоночника, усиливающуюся

при разгибании, несколько уменьшающуюся при ходьбе, интен-

сивностью 6–7 баллов по визуальной аналоговой шкале (ВАШ),

а также боль по передней поверхности грудной клетки, боль-

ше справа. 

Описанные жалобы беспокоят около года, когда после

физической нагрузки пациентка отметила появление интен-

сивной боли в среднегрудном отделе позвоночника, иррадииру-

ющую по межреберным промежуткам на переднюю поверх-

ность грудной клетки. Пациентка была детально обследована.

Сама пациентка связывала боль в грудной клетке с липомой

кардиодиафрагмального угла слева, которая была выявлена

5 лет назад. Консультирована торакальным хирургом, в хи-

рургическом лечении не нуждается. Пациентка страдает ар-

териальной гипертензией 2-й степени, регулярно принимает

гипотензивные препараты. Появление острой интенсивной
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боли у пожилой женщины требует в первую очередь исключе-

ния остеопоротического перелома тел позвонков. По резуль-

татам рентгенографии грудного отдела позвоночника данная

патология была исключена. 

В неврологическом статусе очаговой симптоматики не

выявлено. 

Результаты нейроортопедического обследования: ки-

фоз грудного отдела позвоночника, локальная болезненность

при пальпации реберно-позвонковых суставов ThVI–IX, на-

пряжение паравертебральных мышц, а также болезнен-

ность при пальпации реберно-грудинных сочленений слева.

Пациентке была проведена КТ грудного отдела позвоночни-

ка, выявлены признаки дегенеративных изменений позвоноч-

ника: усиление грудного кифоза, формирование дискоостео-

фитных комплексов на уровнях ТVI–VII, ТVIII–IX, артроз фа-

сеточных суставов на указанных уровнях. Обращает на се-

бя внимание практически полная оссификация реберных дуг

(см. рисунок).

Таким образом, на основании клинического и инструмен-

тального обследования был поставлен клинический диагноз:

хроническая вертеброгенная торкалгия. Остеоартрит ребер-

но-грудинных сочленений. Остеоатрит фасеточных суставов

ТVI–VII, ТVIII–IX. Мышечно-тонический синдром паравертеб-

ральных мышц на грудном уровне. 

C пациенткой проведена образовательная беседа с эле-

ментами КПТ по поводу генеза боли, необходимости под-

держания физической активности, разъяснено, что имею-

щаяся липома не имеет клинической значимости, обсужде-

ны эргономичные позы при физических нагрузках. Пациент-

ка начала индивидуальные занятия с врачом лечебной физ-

культуры. Для купирования болевого синдрома был назначен

Нимесил 100 мг по 1 саше 2 раза в день на 10 дней, миорела-

ксанты. 

На фоне лечения болевой синдром уменьшился до 3 баллов

по ВАШ. В последующем для полного купирования болевого син-

дрома пациентке была проведена радиочастотная абляция су-

ставных ветвей реберно-грудинных сочленений, суставных

ветвей ГСМН ТVI–VII и ТVIII–IX с двух сторон, что привело

к полному регрессу боли. 

Таким образом, боль в грудной клетке – один из са-

мых сложных разделов медицины в связи с множеством

причин, в том числе жизнеугрожающих и требующих быст-

рой диагностики и лечения. Наблюдается гиподиагностика

скелетно-мышечных болевых синдромов, которые имеют

доброкачественный прогноз, но при отсутствии правиль-

ного лечения приобретают хронический характер и значи-

тельно снижают качество жизни пациентов. Лечение ске-

летно-мышечных болевых синдромов в области груди про-

водится согласно существующим клиническим рекоменда-

циям лечения неспецифической боли в спине и включает

в себя комплексную терапию с использованием медика-

ментозных и немедикаментозных средств. Комплексная

терапия с максимальным включением пациентов в процесс

лечения позволяет добиться эффективного купирования

и контроля болевого синдрома, а также улучшения качест-

ва жизни пациентов.
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КТ грудной клетки с 3D-реконструкцией (а), грудного отдела

позвоночника в сагиттальной проекции (б) и в аксиальной

проекции на уровнях ТVI–VII (в) и ТVIII–IX (г). 

На представленных томограммах имеются признаки 

дегенеративных изменений позвоночника: усиление грудного

кифоза, формирование дискоостеофитных комплексов 

на уровнях ТVI–VII и ТVIII–IX (узкие белые стрелки), артроз 

фасеточных суставов на указанных уровнях (черные 

стрелки). Обращает на себя внимание практически полная

оссификация реберных дуг (широкие белые стрелки)1

Chest CT with 3D reconstruction (a), thoracic spine in sagittal

plane (б) and in axial plane, TVI–VII (в) and TVIII–IX levels (г).

CT-scans show signs of degenerative changes in the spine:

increased thoracic kyphosis, formation of disc-osteophyte 

complexes at the ThVI–VII and ThVIII–IX levels (narrow 

white arrows), osteoarthritis of the facet joints on the indicated 

level (black arrows). Note the almost complete ossification 

of the costal arches (wide white arrows)
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Боль в спине представляет собой серьезную глобаль-

ную проблему общественного здравоохранения, на протя-

жении последних 30 лет она является основной причиной

нетрудоспособности во всем мире [1]. В мире 619 млн чело-

век страдают болью в нижней части спины. Согласно систе-

матическому обзору глобального бремени болезней 2020 г.,

распространенность боли в спине составляет 7460 случаев

на 100 тыс. населения, показатель числа лет, прожитых со

стойкой утратой трудоспособности, – 832 на 100 тыс. насе-

ления. Глобальный стандартизированный по возрасту пока-

затель заболеваемости у женщин в среднем составляет 9330,

у мужчин – 5520 на 100 тыс. населения [2]. В США ежегод-

ные затраты, связанные с заболеваниями опорно-двига-

тельного аппарата (ОДА), оцениваются в 874 млрд долла-

ров, что эквивалентно 5,7% годового ВВП [3]. Около 60%

пациентов с болью в спине сообщают о сохранении боли

или рецидивах спустя 1 год после ее возникновения [4].

В 90% случаев боль в спине является неспецифической

(скелетно-мышечной) [5]. Поясничная скелетно-мышечная

боль подразумевает отсутствие повреждения спинномозго-

вого корешка (радикулопатия), поясничного стеноза, а так-

же специфических причин боли (перелом позвонков, опу-

холь, инфекционное поражение, спондилоартрит или дру-

гие заболевания) [3, 6–8]. 
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Ведение пациентов с болью в спине является глобальной проблемой общественного здравоохранения. Диагноз острой неспеци-

фической (скелетно-мышечной) боли в спине устанавливается на основании анамнестических данных, результатов сомати-

ческого, неврологического и нейроортопедического осмотра, исключения специфических причин боли в спине, дискогенной ра-

дикулопатии. При острой неспецифической боли в спине фармакологическое лечение включает нестероидные противовоспа-

лительные препараты (НПВП) и миорелаксанты. В большинстве современных клинических руководств небензодиазепиновые

миорелаксанты рекомендованы в качестве препаратов выбора при острой скелетно-мышечной боли в спине. Результаты ран-

домизированных клинических исследований показали эффективность и хорошую переносимость толперизона (Мидокалма)

в виде монотерапии и в комбинации с НПВП при неспецифической боли в спине. Толперизон (Мидокалм) обладает анальгети-

ческими свойствами, а его основное преимущество перед другими миорелаксантами заключается в отсутствии седативного

эффекта. 
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Treatment of patients with back pain is a global public health problem. The diagnosis of acute non-specific (musculoskeletal) back pain

(ANBP) is made based on anamnestic data, results of somatic, neurological and neuroorthopaedic examinations, and exclusion of specific

causes of back pain and discogenic radiculopathy. For ANBP, pharmacological treatment includes non-steroidal anti-inflammatory drugs

(NSAIDs) and muscle relaxers (MR). Most modern clinical guidelines recommend non-benzodiazepine MR as the treatment of choice for

ANBP. The results of randomized clinical trials have shown the efficacy and good tolerability of tolperisone (Mydocalm) as monotherapy and

in combination with NSAIDs for ANBP. Tolperisone (Mydocalm) has analgesic properties and its main advantage over other MR is that it has

no sedative effect.
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В е д е н и е  п а ц и е н т о в  с о с т р о й  
с к е л е т н о - м ы ш е ч н о й  б о л ь ю  в с п и н е
Острая неспецифическая боль в нижней части спи-

ны (ОБНЧС) – это скелетно-мышечная боль, локализую-

щаяся между XII парой ребер и ягодичными складками,

длительность которой не превышает 4 нед [6, 9]. Согласно

современным рекомендациям, обследование пациентов

с острой болью в спине направлено на исключение потен-

циально опасных (специфических) заболеваний – выяв-

ление «красных флажков» [7, 8]. Тщательный сбор жалоб,

анамнеза заболевания, краткое соматическое и невроло-

гическое обследование позволяют исключить поражение

спинного мозга и спинномозговых корешков, нейроорто-

педическое обследование – определить основной источ-

ник боли (межпозвоночный диск, фасеточные суставы,

крестцово-подвздошное сочленение, грушевидная мыш-

ца, связки, миофасциальный синдром). Важно оценить

психологические и социальные факторы боли, которые

могут способствовать хронизации боли в спине (выявле-

ние «желтых флажков») [8, 10–12]. Нелекарственные ме-

тоды лечения (образовательная программа, кинезиотера-

пия, психологические методы) играют ведущую роль при

острой скелетно-мышечной боли в спине [8, 13, 14]. После

проведения клинического обследования врач должен объ-

яснить пациенту, что болевой синдром имеет доброкаче-

ственный генез, а выполнение нейровизуализации при

острой неспецифической боли в спине никак не помогает

выявить причину боли и ускорить процесс выздоровления

(дегенеративные изменения в разной степени присутству-

ют у всех людей и не расцениваются как важная причина

боли в спине). Анализ 15 руководств с клиническими ре-

комендациями по ведению пациентов с неспецифической

болью в спине [8] показал, что семь руководств рекомен-

дуют проведение нейровизуализации при наличии «крас-

ных флажков», пять руководств – при планировании ин-

вазивных методов лечения и два руководства – при сохра-

нении боли в течение 4–6 нед. Важно разъяснить пациен-

ту необходимость избегания постельного режима, так как

это влияет на течение заболевания – длительность сохра-

нения боли, сроки возращения к прежней физической ак-

тивности [5, 15]. Необходимость информирования о при-

чинах и благоприятном прогнозе ОБНЧС отмечается во

всех рекомендациях экспертов [8]. В систематическом об-

зоре с метаанализом (14 исследований, 4872 участника)

показано преимущество проведения обучения по сравне-

нию с обычным лечением в долгосрочной перспективе

в отношении уменьшения страха, обеспокоенности паци-

ента, последующих посещений служб первичной медико-

санитарной помощи по поводу боли в нижней части спи-

ны [16]. 

В качестве лекарственных методов лечения при ост-

рой неспецифической боли в спине наиболее часто приме-

няются нестероидные противовоспалительные препараты

(НПВП) в минимальных терапевтических дозах кратким

курсом с учетом риска побочных эффектов (со стороны

почек, сердечно-сосудистой системы и желудочно-кишеч-

ного тракта) [17–19]. Применение парацетамола не реко-

мендуется при ОБНЧС [20]. В лечении острой скелетно-

мышечной боли в спине могут использоваться миорелак-

санты в виде монотерапии или в комбинации с НПВП

[21–23]. 

М и о р е л а к с а н т ы  п р и  л е ч е н и и  о с т р о й  
с к е л е т н о - м ы ш е ч н о й  б о л и  в с п и н е
Миорелаксанты широко используются в лечении за-

болеваний опорно-двигательного аппарата, включая боль

в спине, шее, фибромиалгию, головную боль напряжения

и миофасциальный болевой синдром [24]. По механизму

действия выделяют миорелаксанты периферического дей-

ствия (блокируют передачу нервных импульсов с двигатель-

ных нервов на мышцы) и центрального действия (действу-

ющие на структуры центральной нервной системы – ЦНС)

[25]. В зависимости от клинического применения миорела-

ксанты также подразделяются на антиспастические (ис-

пользуются при таких заболеваниях, как детский цереб-

ральный паралич, рассеянный склероз) и спазмолитические

(применяются при скелетно-мышечных болевых синдро-

мах) [24]. Выбор миорелаксанта и его дозы различаются

в разных странах. Доказательств преимущества одного мио-

релаксанта перед другими в отношении уменьшения острой

скелетно-мышечной боли не обнаружено [10]. 

Рекомендации по применению миорелаксантов раз-

личны: большинство руководств рекомендуют небензодиа-

зепиновые миорелаксанты в качестве препаратов выбора

при острой боли в спине [14, 26–30], бельгийское руковод-

ство не рекомендует их использование [31], а руководство

Великобритании не дает никаких рекомендаций [32]. Со-

гласно клиническим рекомендациям Российской Федера-

ции, пациентам с ОБНЧС рекомендуются миорелаксанты

центрального действия (толперизон, тизанидин, циклобен-

заприн) с целью усиления противоболевого действия

НПВП [13].

Систематический обзор с метаанализом (15 клиниче-

ских исследований, 3362 участника) продемонстрировал,

что миорелаксанты вызывают клинически значимое умень-

шение боли по сравнению с плацебо при краткосрочном

применении у пациентов с острой скелетно-мышечной бо-

лью в спине, при этом доказательств эффективности бензо-

диазепиновых миорелаксантов не получено [22]. Однако

в другом обзоре было показано, что небензодиазепиновые

миорелаксанты способны оказывать незначительное, кли-

нически незначимое влияние при острой неспецифической

боли в спине, и требуются более крупные плацебоконтро-

лируемые исследования с целью лучшего понимания эффе-

ктивности миорелаксантов [33]. 

В Кокрейновском обзоре [21], в котором оценивались

данные 30 исследований, были получены убедительные до-

казательства в пользу того, что применение миорелаксантов

приводит к быстрому уменьшению боли у пациентов

с ОБНЧС. Однако в группе пациентов, получавших миоре-

лаксанты, по сравнению с группой пациентов, получавших

плацебо, отмечалась более высокая частота возникновения

нежелательных явлений со стороны ЦНС.

Эффективность комбинированной терапии миорела-

ксантами и НПВП подтверждена в ряде исследований.

М.Л. Кукушкин и соавт. [34] провели рандомизированное

двойное слепое клиническое исследование эффективности

и безопасности комбинированной терапии толперизоном

и НПВП при ОБНЧС. В исследование было включено

239 пациентов в возрасте от 18 до 65 лет. В первые 5 дней па-

циенты получали толперизон или плацебо в виде инъекций

с последующим их применением в таблетированной форме

до 14-го дня терапии. НПВП применялся в обеих лечебных
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группах на протяжении всего исследования. Было проде-

монстрировано статистически значимое превосходство

комбинированной терапии (НПВП + толперизон) над мо-

нотерапией НПВП. Добавление толперизона (Мидокалма)

к НПВП позволяет уменьшить количество дней нетрудо-

способности у пациентов с ОБНЧС [35]. 

М и д о к а л м
Толперизон (Мидокалм) является миорелаксантом

центрального действия [36]. Соединение было синтезирова-

но еще в 1956 г., а в клиническую практику препарат введен

в 1960-х годах c целью лечения мышечного гипертонуса.

Позже были опубликованы отчеты о его эффективности

при других заболеваниях (например, лечение постинсульт-

ной спастичности). Толперизон широко и эффективно при-

меняется в клинической практике, однако точный меха-

низм его действия до конца не изучен [37]. Механизм дейст-

вия толперизона как миорелаксанта центрального действия

связывают с его угнетающим действием на натриевые кана-

лы и, в меньшей степени, на кальциевые каналы N-типа.

Терапевтический эффект толперизона объясняется его эф-

фективным ингибирующим действием на афферентные

ноцицептивные сигналы, поступающие в спинной мозг,

ослаблением спинномозговых рефлексов и ингибировани-

ем нисходящих ретикулоспинальных импульсов [38]. Ос-

новные фармакологические эффекты толперизона обуслов-

лены дозозависимым ингибированием моносинаптических

и полисинаптических спинальных рефлексов [25]. Толпери-

зон способствует расслаблению мышц, не оказывает седа-

тивного эффекта или синдрома отмены, не обладает выра-

женным сродством к адренергическим, холинергическим,

дофаминергическим или серотонинергическим рецепторам

в ЦНС [39].

H.G. Pratzel и соавт. опубликовали первое рандомизи-

рованное клиническое исследование эффективности и безо-

пасности Мидокалма (300 мг внутрь в течение 21 дня) при

лечении болевого мышечного спазма в проспективном

двойном слепом плацебоконтролируемом исследовании.

Была продемонстрирована эффективность и безопасность

толперизона без побочных эффектов, типичных для миоре-

лаксантов центрального действия [40]. 

В проспективном открытом многоцентровом наблю-

дательном исследовании, проведенном в 174 центрах, были

обследованы 920 пациентов со скелетно-мышечной болью

на фоне дегенеративных или воспалительных заболеваний

позвоночника и суставов. Прием толперизона (150 мг триж-

ды в день в течение 7 дней, ежедневно) привел к значимому

(р<0,0001) улучшению показателей по шкале Ликерта. Час-

тота побочных эффектов, таких как тошнота, желудочно-

кишечный дискомфорт, составила менее 2% [41].

Анальгетический эффект Толперизона исследовался

также с помощью функциональной магнитно-резонансной

томографии. Стимуляция передней лапы крысы вызывала

значительное увеличение активности в префронтальной ко-

ре, поясной коре, островковой коре, соматосенсорной коре

и таламусе, а толперизон почти полностью предотвращал

это [38].

Учитывая отсутствие данных, подтверждающих пре-

имущество одного миорелаксанта перед другими, в реаль-

ной клинической практике часто необходимо опираться на

спектр нежелательных явлений. В ряде случае такие сим-

птомы, как сонливость, слабость, головокружение, являют-

ся негативными и ограничивающими факторами назначе-

ния миорелаксантов с седативными свойствами. Толпери-

зон (Мидокалм) не обладает седативным эффектом, не ока-

зывает влияния на когнитивные функции и способность

управлять транспортным средством, что подтверждается

результатами рандомизированных клинических исследова-

ний [42–44].

В настоящее время появилась новая форма пролонги-

рованного высвобождения толперизона (Мидокалм Лонг).

В одной таблетке пролонгированного действия содержится

суточная терапевтическая доза – 450 мг действующего ве-

щества. Мидокалм Лонг создает стабильную концентрацию

действующего вещества в плазме крови на протяжении все-

го времени терапии. Данная лекарственная форма удобна

для пациентов, способствует повышению приверженности

лечению, поскольку снижает частоту приема препарата

в сутки: с трех таблеток по 150 мг с немедленным высвобо-

ждением до одной таблетки 450 мг пролонгированного вы-

свобождения. Клинически доказано отсутствие существен-

ных различий в отношении эффективности и безопасности

терапии препаратом Мидокалм по 150 мг 3 раза в день

и препаратом Мидокалм Лонг по 450 мг 1 раз в день [45]. 

З а к л ю ч е н и е
Таким образом, на основании результатов зарубежных

и отечественных исследований, назначение миорелаксан-

тов совместно с НПВП является эффективным методом ле-

чения острой неспецифической боли в спине. Для разных

миорелаксантов характерен определенный профиль неже-

лательных явлений, что необходимо учитывать при выборе

препарата для конкретного пациента. В сравнении с други-

ми миорелаксантами, толперизон (Мидокалм) обладает

значимым преимуществом – не оказывает седативного воз-

действия.
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Болезнь Альцгеймера (БА) является самым распространенным нейродегенеративным заболеванием и наиболее частой причиной деменции.

В повседневной практике диагноз БА нередко устанавливается поздно, в то время как ранние стадии заболевания пропускаются или при-

нимаются за цереброваскулярную патологию. Однако эффективность как существующей, так и разрабатываемой (болезнь-модифици-

рующей) терапии БА максимальна именно на начальных стадиях заболевания. Точный диагноз БА возможен при обнаружении биологиче-

ских маркеров основного патологического процесса (церебрального амилоидоза, таупатии) с помощью позитронно-эмиссионной томогра-

фии или при нейрохимическом исследовании цереброспинальной жидкости, которые постепенно внедряются в практику в России. Экс-

перты обсудили клинические аспекты использования биологических маркеров, полученные в ведущих специализированных центрах нашей

страны по диагностике и лечению когнитивных нарушений (КН). В первую очередь исследование биомаркеров показано пациентам с уме-

ренными КН и легкой деменцией, возможно связанными с БА, для максимально раннего начала болезнь-модифицирующей (патогенетиче-

ской) терапии по мере ее доступности (в настоящее время препараты для антиамилоидной болезнь-модифицирующей терапии не заре-

гистрированы в Российской Федерации). Другая группа пациентов, у которых также целесообразно исследовать биомаркеры с диффе-

ренциально-диагностической целью, – это пациенты с неклассическим (неамнестическим) или атипичным фенотипом БА. 
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В настоящее время подавляющим большинством спе-

циалистов разделяется мнение о значительном вкладе бо-

лезни Альцгеймера (БА) в заболеваемость деменцией как

в пресенильном, так и в старческом возрасте. По данным

международных эпидемиологических исследований, БА

присутствует не менее чем в 60–80% всех случаев деменции

[1–3]. Среди лиц старше 85 лет распространенность этого

заболевания достигает 30–50% [4]. Базируясь на эпидемио-

логических данных, будет справедливо поставить БА в один

ряд с сердечно-сосудистыми и онкологическими заболева-

ниями, учитывая сопоставимую медико-социальную значи-

мость указанных патологических состояний. И по мере уве-

личения продолжительности жизни в ближайшем будущем

заболеваемость БА будет только нарастать. 

15 марта 2024 г. в Москве состоялся Экспертный совет,

посвященный проблеме ранней диагностики и лечения БА

в нашей стране. В Экспертном совете приняли участие ряд

авторитетных в данной области отечественных специали-

стов – неврологов, психиатров и геронтологов. Обсужда-

лись вопросы оптимизации ранней диагностики данного

заболевания в условиях реальной клинической практики

в нашей стране, дифференциальной диагностики с другими

приводящими к слабоумию заболеваниями, практические

аспекты взаимодействия врачей различных клинических

специальностей и основные принципы ведения пациентов

с нарушениями памяти. Эксперты обменялись опытом вне-

дрения современных методик верификации диагноза БА

с помощью исследования биологических маркеров основ-

ного патологического процесса и нейродегенерации (цереб-

ральный амилоидоз, таупатия и церебральная атрофия).

Н о з о л о г и ч е с к а я  д и а г н о с т и к а  Б А  
в р о с с и й с к о й  п о в с е д н е в н о й  п р а к т и к е :  
с о в р е м е н н о е  с о с т о я н и е
Эксперты отметили крайне недостаточный уровень

распознавания БА в реальной клинической практике в на-

шей стране. Так, по данным официальной статистики Мин-

здрава России за 2017 г., распространенность «других нейро-

дегенеративных заболеваний», к которым относятся БА, де-

менция с тельцами Леви, болезнь Пика и другие дегенера-
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Alzheimer's disease (AD) is the most common neurodegenerative disease and the most common cause of dementia. In daily practice, AD is often

diagnosed late, while the early stages of the disease are overlooked or mistaken for cerebrovascular pathology. However, the efficacy of existing

and newly developed (disease-modifying) AD therapies is the greatest in the early stages of the disease. An accurate diagnosis of AD is possible

when biological markers of the main pathological process (cerebral amyloidosis, tauopathy) are detected using positron emission tomography or

neurochemical examination of cerebrospinal fluid, which are gradually being introduced into practice in Russia. The experts discussed the clin-

ical aspects of the use of biological markers, obtained in the leading specialized centers of our country for the diagnosis and treatment of cogni-

tive impairment (CI). First and foremost, biomarker testing is indicated in patients with mild CI and mild dementia possibly associated with AD,

so that disease-modifying (pathogenetic) therapy can be initiated as early as possible upon on its availability (currently, drugs for anti-amyloid

disease-modifying therapy are not registered in the Russian Federation). Patients with a non-classical (non-amnestic) or atypical AD pheno-

type are another group of patients in whom it is also advisable to analyze biomarkers for differential diagnostic purposes.
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тивные деменции, составляет около 42 тыс. пациентов, что

на порядок меньше ожидаемых цифр [5]. 

Низкую диагностику БА в нашей стране можно объяс-

нить несколькими причинами [6]. Глубоко укоренилась оп-

ределенная «традиция» переоценки значимости факторов

сосудистого риска и их влияния на когнитивные функции

и, соответственно, избыточной диагностики сосудистых

когнитивных нарушений (СКН). В повседневной клиниче-

ской практике диагноз «Хроническая ишемия мозга» и/или

«СКН» зачастую ставится только на основании наличия

в анамнезе сердечно-сосудистых заболеваний, без учета

неврологического статуса, нейропсихологических особен-

ностей и нейрорадиологических характеристик конкретно-

го пациента. Врачи первичного звена не обладают достаточ-

ным временем для проведения качественного анализа кли-

нической картины когнитивных нарушений (КН). Нет чет-

кого понимания границ компетенций между различными

клиническими специальностями. Согласно Международ-

ной классификации болезней 10-го пересмотра (МКБ-10),

использующейся в Российской Федерации, диагноз «Бо-

лезнь Альцгеймера» имеет код G30, относящийся к классу

«Болезни нервной системы», в то время как «Деменция при

болезни Альцгеймера» относится к классу F – «Психиче-

ские расстройства и расстройства поведения». Установле-

ние диагноза с кодом F, согласно Закону Российской Феде-

рации № 3185-I «О психиатрической помощи и гарантиях

прав граждан при ее оказании», является прерогативой пси-

хиатров. Однако подавляющее большинство пациентов

с начальными стадиями БА приходят к неврологам или

к врачам общей практики, в то время

как к психиатрам обращаются преиму-

щественно уже на стадии умеренной

и тяжелой деменции. Определенное

значение имеет также «стигматиза-

ция» пациентов диагнозом БА, кото-

рый обычно воспринимается родст-

венниками пациента крайне болез-

ненно и в целом негативно. Поэтому

клиницисты первичного звена всяче-

ски стараются избежать диагностики

БА, чтобы уйти от моральной и юри-

дической ответственности. Существу-

ющая ситуация, безусловно, негатив-

но отражается на качестве оказания

медицинской помощи пациентам с БА

и приводит к запоздалому старту спе-

цифического антиальцгеймеровского

лечения. Следует отметить, что инги-

биторы ацетилхолинэстеразы, в соот-

ветствии с международным рекомен-

дациями, должны применяться в каче-

стве первой линии терапии БА, по-

скольку они максимально эффектив-

ны на стадии легкой деменции.

Но большинство пациентов на этой

стадии не имеют корректного диагно-

за. Патогенетическая (болезнь-моди-

фицирующая) терапия, в случае ее

внедрения в практику, эффективна на

стадии умеренных КН (УКН) и легкой

деменции (на момент публикации ста-

тьи препараты для антиамилоидной болезнь-модифицирую-

щей терапии не зарегистрированы в Российской Федерации).

Эксперты отметили необходимость повышения ин-

формированности врачей первичного звена (неврологов, те-

рапевтов, врачей общей практики) о клинических особенно-

стях БА, ее основных фенотипах, клинико-психологических

диагностических методиках, характерных изменениях при

нейровизуализации. Для повышения эффективности ран-

ней диагностики и оказания помощи пациентам с БА в Рос-

сии необходима последовательная реализация мер, разрабо-

танных в 2022 г. в рамках «Комплексной междисциплинар-

ной и межведомственной программы профилактики, ранне-

го выявления, диагностики и лечения когнитивных рас-

стройств у лиц пожилого и старческого возраста» [7].

Большое значение имеют разработка маршрутизации

пациентов с БА и развитие связей между амбулаторным зве-

ном и специализированными центрами, где оказывается

помощь пациентам с КН. В ходе обсуждения были предста-

влены результаты опроса представителей восьми центров из

Москвы и Санкт-Петербурга, показавшие, что наиболее ак-

тивно пациентов с БА направляют неврологи, затем психи-

атры, гериатры, терапевты, кардиологи и врачи общей пра-

ктики (рис. 1). 

На Экспертном совете также была особо отмечена це-

лесообразность постепенного внедрения в клиническую

практику методов биологической диагностики альцгейме-

ровского патологического процесса (так называемых «био-

маркеров»), которые позволяют надежно верифицировать

диагноз, в том числе на самых ранних стадиях заболевания.
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Рис. 1. Результаты опроса специалистов из девяти научно-практических 

центров: ФГБУ НМИЦ им. В.А. Алмазова; Клиника нервных болезней им. А.Я. Ко-

жевникова (Сеченовский Университет); Российский геронтологический научно-кли-

нический центр РНИМУ; Военно-медицинская академия им. С.М. Кирова; Психиат-

рическая больница № 1 им. Н.А. Алексеева; Центр экстрапирамидных и когнитив-

ных расстройств РМАНПО; ФГБНУ «Научный центр психического здоровья»; 

Федеральный центр мозга и нейротехнологий, ФГБНУ «Научный центр неврологии». 

На рисунке представлено распределение ответов на вопрос: «Какие специалисты 

направляют пациентов с болезнью Альцгеймера в Ваш центр?», %

Fig. 1. Results of a survey of specialists from nine research and practical centers (Almazov

National Medical Research Center; A.Ya. Kozhevnikov Clinic of Nervous Diseases of

Sechenov University; Scientific and Clinical Centre for Gerontology of the N.I. Pirogov

Russian National Research Medical University; S.M. Kirov Military Medical Academy;

Psychiatric Hospital No. 1 named after N.A. Alexeev; Center for Extrapyramidal and

Cognitive Disorders of Russian Medical Academy of Continuing Professional Education;

Mental Health Research Centre; Federal Center for Brain and Neurotechnology; Research

Center of Neurology). Distribution of responses to the question: “Which specialists 

refer patients with Alzheimer's disease to your center?”, %
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Хотя эти методики пока не доступны в условиях первично-

го звена, они начинают использоваться в специализирован-

ных центрах диагностики и лечения нарушений памяти.

Эксперты поделились собственным опытом использования

биологических диагностических методик.

О п т и м а л ь н ы е  д и а г н о с т и ч е с к и е  к р и т е р и и  Б А :
м н е н и е  э к с п е р т о в
В настоящее время как в научных исследованиях, так

и в клинической практике используются различные диагно-

стические критерии для БА (МКБ-10 и МКБ-11, DSM-V

[8], NIA-AA [9] и др.). В ходе обсуждения была отмечена це-

лесообразность имплементации в клиническую практику

диагностических критериев БА Международной рабочей

группы (International Working Group-3, IWG) 2021 г. (см. таб-

лицу) [10]. Особо отмечено, что данные диагностические

критерии позволяют устанавливать диагноз «определенной»

или «вероятной» БА на этапе УКН, что снимает формальное

препятствие для диагностики БА клиницистами непсихиат-

рического профиля. Важным преимуществом данных кри-

териев является то, что в них, в отличие от диагностических

критериев NIA-AA, учитывается клинический фенотип за-

болевания. По мнению экспертов, клинические особенно-

сти пациента не должны игнорироваться даже при наличии

возможности исследования биомаркеров. 

К л и н и ч е с к и е  ф е н о т и п ы  Б А
Выделяют типичные и атипичные фенотипы БА (см.

таблицу) [10]. Самым распространенным является амнести-

ческий фенотип, при котором первый и доминирующий кли-

нический признак заболевания – это прогрессирующие на-

рушения памяти. Эксперты отметили большое значение

нейропсихологических методик для ранней диагностики ам-

нестического фенотипа БА. Так, достаточно чувствительным

методом, который позволяет не просто зафиксировать нали-

чие мнестических расстройств, но и проанализировать их

качественные особенности, является заучивание слов с про-

цедурой семантического опосредования и подсказками при

воспроизведении (Free and Cued Selective Reminding Test –

Immediate Recall, FCSRT-IT, и его модификации) [11–13]. 

К другим типичным фенотипам БА, согласно крите-

риям B. Dubois и соавт. [10], относится первичная прогрес-

сирующая афазия. Она характеризуется опережающим на-

растанием речевых расстройств по сравнению с нарушени-

ями памяти на события жизни или другими КН. При наибо-

лее характерной для БА логопенической форме первыми

симптомами являются трудности называния предметов

и поиск слов при построении речевого высказывания, из-за

чего речь пациента становится прерывистой (с паузами).

Понимание обращенной речи сохранено [14, 15]. 

Синдром задней корковой атрофии характеризуется

прогрессирующими нарушениями зрительного гнозиса. Ха-

рактерны прогрессирующие зрительно-предметная агно-

зия, прозопагнозия, алексия и зрительно-пространственная

агнозия. Память на события жизни и другие когнитивные

функции первое время не нарушены [16, 17].

К редким фенотипам БА, согласно диагностическим

критериям IWG, относятся поведенческий (дизрегулятор-

ный) вариант, кортико-базальный синдром и аграмматиче-

ская или семантическая форма первичной прогрессирую-

щей афазии.

Поведенческий (дизрегуляторный) вариант БА харак-

теризуется снижением критики и связанными с этим про-

грессирующими поведенческими особенностями в виде

дезингибиции, импульсивности, бес-

тактности, асоциальности, изменения

пищевых привычек при формальном

(по результатам тестов) отсутствии

выраженных КН [18]. Под кортико-

базальным синдромом обычно пони-

мается сочетание латерализованной

экстрапирамидной симптоматики

(паркинсонизм, дистония) с мотор-

ной апраксией и/или стереоанестези-

ей (астереогноз) в тех же конечностях.

Обычно кортико-базальный синдром

вызывается таупатией или TDP-43-ас-

социированной дегенерацией,

но в редких случаях может быть обу-

словлен альцгеймеровской патологи-

ей [19].

Аграмматический вариант пер-

вичной прогрессирующей афазии

проявляется снижением беглости ре-

чи, апраксией артикуляции речи, рас-

стройством ее грамматического строя.

При семантической форме страдает

понимание речи. Обе формы относят-

ся к редким фенотипам БА [14, 15].

Эксперты отметили, что при не-

классическом дебюте ранняя диагно-

стика представляет собой объективно

трудную клиническую задачу. Тем не
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Диагностические критерии БА IWG (2021)

IWG (Internat ional  Working  Group-3)  diagnost ic  cr i ter ia
for  AD (2021)

Биомаркеры Вероятность диагноза БА Дальнейшие исследования

Типичный фенотип: амнестический, логопенический вариант первичной 
прогрессирующей афазии, синдром задней корковой атрофии

А+Т+ Установленный Нет необходимости

А+Т– Вероятный Исследование таупатии (ПЭТ, ЦСЖ)

А–Т+ Возможный Исследование амилоидоза (ПЭТ, ЦСЖ)

А–Т– Исключен Полное обследование для поиска причины

Нетипичные фенотипы: поведенческая (дизрегуляторная) форма, 
кортико-базальный синдром, аграмматический или семантический вариант 

первичной прогрессирующей афазии

А+Т+ Вероятный Не требуются

А+Т? Возможный Исследование таупатии (ПЭТ, ЦСЖ)

А+Т– Возможный То же

А–Т+ Маловероятный Полное обследование для поиска причины

А–Т– Исключен То же

Примечание. А – амилоид; Т – тау-протеин; ПЭТ – позитронно-эмиссионная томография; ЦСЖ –

исследование цереброспинальной жидкости.
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менее использование Монреальской шкалы оценки когни-

тивных функций (Montreal Cognitive Assessment, МоСА-

тест) [20] и теста 3-КТ [21] позволяет достаточно рано уста-

новить наличие в том числе неамнестических КН. Эти тес-

ты могут использоваться и на стадии УКН при легкой де-

менции. В то же время тест Мини-Ког [22], рекомендован-

ный для врачей общей практики, не чувствителен на стадии

додементных КН. Поэтому при наличии активных когни-

тивных жалоб со стороны пациента или его родственников

пациент должен быть направлен к профильному специали-

сту, несмотря на отрицательный результат теста Мини-Ког. 

Б и о л о г и ч е с к и е  м а р к е р ы  ( б и о м а р к е р ы )  Б А
Для верификации диагноза БА эксперты в соответст-

вии с общепринятым международным подходом рекомен-

дуют использовать три вида биомаркеров (критерии ATN):
А – биомаркеры церебрального амилоидоза: накопле-

ние амилоида по данным ПЭТ, низкий уровень Aβ42

в ЦСЖ;

Т – биомаркеры таупатии: признаки таупатии при

ПЭТ, повышенный уровень фосфорилированного тау-про-

теина в ЦСЖ;

N – биомаркеры нейродегенерации: повышенное со-

держание общего тау-протеина в ЦСЖ, гипометаболизм

глюкозы по данным ПЭТ и признаки атрофии головного

мозга по данным МРТ.

Биомаркеры церебрального амилоидоза. Отложение па-

тологического амилоидного белка (Aβ) в головном мозге

в виде сенильных бляшек было описано еще А. Альцгейме-

ром в начале ХХ в. и всегда считалось одним из основных

морфологических критериев диагноза заболевания. Однако

идея, что церебральный амилоидоз может играть каузаль-

ную роль в развитии деменции, была озвучена лишь после

описания J. Hardy мутации в гене APP (Amyloid Precursor

Protein; белок – предшественник амилоида), которая обли-

гатно приводит к развитию аутосомно-доминантной семей-

ной формы БА [23]. Согласно классической «амилоидной

гипотезе», отложение в головном мозге патологического

белка является самым ранним событием патогенеза БА [9,

23]. Поэтому при позитивных амилоидных биомаркерах

и негативных маркерах таупатии (А+Т–), говорят об альц-

геймеровских изменениях, но еще не о болезни Альцгеймера

[23, 24]. Однако отложение патологического белка Aβ не

только является первым звеном в развитии нейродегенера-

тивного процесса, но и обладает собственным токсическим

действием в отношении нейронов [24, 25].

Для прижизненной диагностики церебрального ами-

лоидоза используется исследование ЦСЖ или ПЭТ со спе-

цифическим радиолигандом (так называемая питтсбургская

субстанция). Однако в силу объективных обстоятельств,

а именно – крайне непродолжительного времени жизни ра-

диолиганда, использование ПЭТ-верификации диагноза

БА в настоящее время в России недоступно. Постепенно

входит в практику другой метод – определение в ЦСЖ со-

держания фрагментов амилоидного белка (Aβ42). Для БА,

в том числе ранних и даже бессимптомных стадий этого за-

болевания, характерно снижение содержания Aβ42 в ЦСЖ

[9, 26]. 

Биомаркеры таупатии. Наряду с сенильными бляшка-

ми в качестве морфологического подтверждения диагноза

БА всегда рассматривалось обнаружение в цитоплазме ней-

ронов или в межклеточном пространстве нейрофибрилляр-

ных сплетений, которые представляют собой гиперфосфо-

рилированные молекулы тау-протеина. Последний в норме

образует внутреннюю мембрану нейронов, поэтому измене-

ние его биохимических свойств ведет к разрушению цито-

скелета и к гибели клеток. Предполагается, что при БА па-

тология тау-протеина вторична по отношению к церебраль-

ному амилоидозу (А+Т+) [24, 25]. 

Для выявления биомаркеров таупатии обычно прово-

дится исследование ЦСЖ. При этом определяют содержа-

ние двух показателей: общее содержание тау-протеина

(total-tau) и содержание фосфорилированного тау-протеина

(phospho-tau). Уровень общего тау-белка повышается как

при БА, так и при ряде других нейродегенераций (лобно-ви-

сочная дегенерация, прогрессирующий надъядерный пара-

лич), в то время как фосфорилированный тау-протеин счи-

тается более специфичным для БА [9, 26].

Эксперты поделились собственным опытом исследо-

вания биомаркеров церебрального амилоидоза и таупатии

в ЦСЖ. В Научном центре неврологии данные исследова-

ния выполняются с 2018 г., и на момент проведения Экс-

пертного совета было выполнено около 170 исследований.

За 6 мес, предшествующих Экспертному совету, биомарке-

ры в ЦСЖ были определены у 17 пациентов с классическим

амнестическим фенотипом БА, 16 из которых находились

на стадии УКН или легкой деменции. У семи из них (41%)

определялись биомаркеры как церебрального амилоидоза,

так и таупатии (A+T+), что соответствует диагнозу «устано-

вленная БА» по критериям B. Dubois и соавт. У шести паци-

ентов (35%) определялись начальные альцгеймеровские из-

менения (A+T–), что соответствует «вероятной БА». Только

таупатия (А–Т+, «возможная БА») определялась у трех па-

циентов (18%). При логопеническом варианте первичной

прогрессирующей афазии (всего пять пациентов) «установ-

ленная БА» (А+Т+) определялась у четырех пациентов

(80%), «вероятная БА» (A+T–) – у одного пациента (20%).

Задняя корковая атрофия (пять пациентов) характеризова-

лась профилем биомаркеров А+Т+ во всех случаях. Нети-

пичные фенотипы БА (12 пациентов) в пяти случаях (42%)

имели профиль биомаркеров A+T+ («вероятная БА»), в трех

случаях (24%) – A+T– («возможная БА»), в двух (17%) –

А–Т+ («БА маловероятна»), и в двух случаях диагноз БА

был исключен.

В Клинике нервных болезней им. А.Я. Кожевникова

Сеченовского Университета проведен анализ биомаркеров

БА в ЦСЖ у 63 пациентов (16 мужчин и 47 женщин; сред-

ний возраст – 72±8,7 года) с типичной клинической карти-

ной БА (30 пациентов на стадии УКН и 33 – на стадии лег-

кой деменции) [27]. Анализ биомаркеров подтвердил диаг-

ноз в 54 наблюдениях (85,3%) и исключил его у остальных

девяти пациентов (14,7%). Также показана информатив-

ность анализа биомаркеров при раннем дебюте БА [28]

и синдроме задней корковой атрофии [29]. В настоящее

время точная диагностика БА, основанная на изучении био-

маркеров заболевания в ЦСЖ, имеет большое практическое

значение, потому что на стадии УКН и легкой деменции

возможно проведение антиамилоидной терапии для профи-

лактики прогрессирования БА. 

В Российском геронтологическом научно-клиниче-

ском центре анализ ЦСЖ на биомаркеры БА впервые про-

веден в 2016 г. методом иммуноферментного анализа
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(ИФА), однако результаты оказались спорными. С 2023 г.

используется методика электрохемилюминесценции.

На Экспертном совете были доложены результаты исследо-

вания 83 пациентов. Снижение содержания амилоидных

пептидов в сочетании с повышением содержания фосфори-

лированного тау-протеина (диагноз «БА» по NIA-AA) опре-

делялось в 30 случаях (34,8%). Снижение содержания ами-

лоидных пептидов при нормальном уровне фосфорилиро-

ванного тау-протеина («альцгеймеровские изменения» по

NIA-AA) обнаружено у 41 пациента (47,7%). У 12 (17,5%)

пациентов с клинической картиной БА биологические ме-

тодики не подтвердили данный диагноз. Пациенты с отри-

цательным профилем биомаркеров (А–Т–) характеризова-

лись более высокими показателями нейропсихологических

тестов по сравнению с остальными, в то время как сущест-

венных различий по данным нейровизуализации (выражен-

ность медиальной височной атрофии, стадия гипертинтен-

сивности белого вещества по Fazekas) получено не было.

Также не определялись значимые различия между группами

пациентов с различным профилем биомаркеров (А+Т+,

А+Т–, А–Т+) как по нейропсихологическим тестам, так

и по данным нейровизуализации.

В Клинике нервных болезней ФГБВОУ ВО «Военно-

медицинская академия им. С.М. Кирова» Минобороны

России в 2012–2013 гг. исследование биомаркеров цереб-

рального амилоидоза и таупатии с помощью ИФА было

выполнено 148 пациентам (50 пациентов с БА, 32 пациен-

та с амнестическим вариантом УКН, 15 пациентов с сосу-

дистой деменцией, 28 пациентов с УКН вследствие цере-

броваскулярной патологии, 23 пациента со смешанной

деменцией). У пациентов с УКН регистрировалось значи-

мое снижение концентрации Aβ42 при незначительном

повышении уровня общего тау-белка. В группе обследо-

ванных с БА уровень β-амилоида был также значимо сни-

жен, а тау-протеина – резко повышен, при этом значения

концентраций этих показателей значимо отличались,

в том числе и от группы больных с УКН (p<0,01). По мере

прогрессирования болезни отмечалось неуклонное повы-

шение уровня тау-белка в ЦСЖ. Наиболее информатив-

ным показателем оказалось отношение уровней тау-белка

к Aβ42 (коэффициент нейродегенерации) [30].

Биомаркеры нейродегенерации. Для выявления атро-

фических изменений головного мозга используются мето-

ды структурной нейровизуализации: компьютерная или

магнитно-резонансная томография головного мозга. Оче-

видно, что данные методы позволяют уточнить наличие

и преимущественную локализацию церебральной атро-

фии, но не ее причину. Поэтому при отсутствии позитив-

ных биомаркеров церебрального амилоидоза и таупатии

(А–Т–N+) следует искать иную этиологию КН [нейроде-

генерация с тельцами Леви (синуклеинопатия), таупатия,

ТDP-43-протеинопатия, цереброваскулярные заболева-

ния и др.]. 

Выраженность и локализация церебральной атрофии

в наибольшей степени соответствуют количественным и ка-

чественным особенностям КН. При типичном амнестиче-

ском фенотипе БА атрофический процесс начинается с ме-

диальных отделов височной доли. Эксперты рекомендуют

для широкого использования на практике шкалу атрофии

медиальных отделов височных долей (рис. 2) [31], которая

позволяет провести количественную оценку выраженности

атрофии значимой для мнестической функции зоны мозга.

При других клинических формах БА описывается иная ло-

кализация атрофических изменений: при логопенической

форме первичной прогрессирующей афазии – это левая ви-

сочная доля, при синдроме задней корковой атрофии – за-

тылочные доли и пр. [9]. 

Среди всех маркеров нейродегенерации наиболее ран-

ним и информативным является снижение метаболизма

в определенных структурах головного мозга, определяемое

с помощью ПЭТ с 18F-ФДГ [32]. При БА достаточно специ-

фичным является билатеральное снижение метаболизма

в теменной и медиобазальной височной коре, задних отде-

лах поясной извилины [33–35]. 

Л е ч е н и е  Б А
В настоящее время средствами терапии БА, основан-

ной на доказательствах, являются ингибиторы ацетил-

холинэстеразы и/или мемантин. Указанные препараты ока-

зывают скромный, но значимый клинический эффект в ви-

де улучшения когнитивных функций, регресса поведенче-

ских расстройств, повышения самостоятельности пациен-

тов в повседневной жизни, уменьшения нагрузки на ухажи-

вающих лиц. Однако базисная терапия не влияет или влия-

ет в незначительной степени на темпы прогрессирования

заболевания, поэтому не может предотвратить развитие со

временем тяжелой деменции [36, 37]. Эксперты отметили

широкое назначение мемантина в нашей стране, но недос-

таточное назначение ингибиторов ацетилхолинэстеразы.

Это в ряде случаев приводит к тому, что пациенты с демен-

цией не получают в нашей стране даже той скромной помо-

щи, которая существует сейчас, в полном объеме.

С О В Е Т  Э К С П Е Р Т О В

116 Неврология, нейропсихиатрия, психосоматика. 2024;16(5):111–119

Рис. 2. Шкала атрофии медиальных отделов височных долей

(medial temporal lobe atrophy, MTA) [31]. 

0 – нет атрофии; 1 – только расширение хориоидной щели;

2 – также расширение височного рога бокового желудочка;

3 – умеренная потеря объема гиппокампа (уменьшение 

высоты); 4 – выраженная потеря объема гиппокампа

Fig. 2. Scale of medial temporal lobe atrophy (MTA) [31].

0 – no atrophy; 1 – widening of the choroidal fissure only; 

2 – additional widening of the temporal horn of the lateral ventricle;

3 – moderate loss of hippocampal volume (decrease in height); 

4 – severe loss of hippocampal volume



Наиболее перспективной, по мнению экспертов,

представляется антиамилоидная болезнь-модифицирую-

щая терапия. Некоторые антиамилоидные препараты про-

демонстрировали в рандомизированных клинических ис-

следованиях способность снизить темп прогрессирования

БА при раннем назначении [38–41]. Однако, по единому

мнению экспертов, главным условием успешного внедре-

ния болезнь-модифицирующей терапии в нашей стране яв-

ляется оптимизация ранней диагностики: нозологический

диагноз БА должен был установлен и подтвержден биомар-

керами на стадии как УКН, так и легкой деменции. 

В ы в о д ы
1. Необходимо повышение информированности вра-

чей общей практики, неврологов, психиатров и гериатров

о клинических особенностях типичных и атипичных фено-

типов БА, о наиболее ранних проявлениях данного заболе-

вания, его нейрорадиологических характеристиках. 

2. Для скрининга деменции в условиях первичного

амбулаторного звена следует рекомендовать тест Мини-Ког,

для диагностики умеренных КН – Краткую шкалу оценки

психического статуса (Mini-Mental State Examination,

MMSE), МоСА-тест или тест 3-КТ, для уточнения наличия

или отсутствия специфических для БА особенностей нару-

шений памяти – тест FCSRT или его упрощенные модифи-

кации. 

3. При отсутствии полного протокола нейропсихоло-

гического исследования и одновременных активных когни-

тивных жалобах (со стороны как самого пациента, так и его

родственников) пациента следует вести как пациента с КН

и, при возможности, направлять его в специализированное

учреждение для дообследования. 

4. Для оптимизации ранней диагностики БА необхо-

димо внедрение в практику биологических методов верифи-

кации диагноза, среди которых в настоящее время возмож-

на оценка маркеров церебрального амилоидоза и тау-проте-

ина в ЦСЖ. 

5. Следует более полно использовать возможности су-

ществующей симптоматической терапии БА. Ингибиторы

ацетилхолинэстеразы или мемантин показаны на стадии

легкой деменции, с последующим переходом на их комби-

нацию на стадиях умеренной и тяжелой деменции.

6. Антиамилоидная болезнь-модифицирующая тера-

пия – одна из наиболее перспективных терапевтических

опций. Некоторые антиамилоидные препараты продемон-

стрировали в рандомизированных клинических исследова-

ниях способность снизить темп прогрессирования БА на

стадии УКН и легкой деменции. 

7. Ведение пациентов с БА должны осуществлять нев-

рологи, психиатры и гериатры в зависимости от особенно-

стей клинической картины и желания самого пациента или

его родственников. Врачи общей практики и терапевты

должны осуществлять скрининг когнитивных расстройств

по жалобам и объективному анамнезу, а также с использова-

нием тестов Мини-Ког и MMSE. При наличии нарушений

врачи общей практики и терапевты должны направлять па-

циентов к неврологам, психиатрам или гериатрам для уточ-

нения диагноза и терапии.
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Ведение пациентов с доброкачественным пароксизмальным позиционным головокружением (ДППГ) представляет собой актуаль-

ную проблему современной медицины. 

1 июня 2024 г. в Москве был проведен Совет экспертов по диагностике и лечению ДППГ. Отмечено, что своевременная диаг-

ностика и эффективное лечение играют ключевую роль при ведении пациентов с ДППГ, снижают риск падений и связанных

с ними травм, предупреждают развитие эмоциональных нарушений и нарушения повседневной деятельности. Точная маршру-

тизация пациентов и выбор подходящего лечения позволяют существенно уменьшить сроки нетрудоспособности и нагрузку на

систему здравоохранения. Отмечено, что в диагностике ДППГ ведущее значение имеют относительно простые позиционные

тесты, направленные на выявление поражения различных полукружных каналов. Ведущее значение в лечении пациентов

с ДППГ имеют репозиционные маневры, которые различаются в зависимости от пораженного канала и направлены на пере-

мещение отолитов из полукружных каналов в преддверие лабиринта. Если нет возможности проведения репозиционных манев-

ров, могут быть использованы эффективные методы вестибулярной гимнастики. При обсуждении вопросов лекарственной те-

рапии отмечено, что применение бетагистина в дополнение к репозиционным маневрам или вестибулярной гимнастике повы-

шает эффективность терапии, ускоряет процесс выздоровления, предупреждает развитие остаточного непозиционного голо-

вокружения. 

Ключевые слова: доброкачественное пароксизмальное позиционное головокружение; позиционное головокружение; бетагистин; по-

зиционные маневры.
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Доброкачественное пароксизмальное позиционное го-

ловокружение (ДППГ) – наиболее частая причина вестибу-

лярного головокружения, распространенность ДППГ ко-

леблется от 10,7 до 64 случаев на 100 тыс. населения, оно ча-

ще встречается в возрасте от 50 до 70 лет и преобладает

у женщин [1, 2]. ДППГ в оториноларингологии выявляется

в 20% случаев среди пациентов с жалобами на головокруже-

ние [3, 4]. Данные о распространенности ДППГ в России от-

сутствуют, в амбулаторной практике ДППГ часто не диагно-

стируется, а пациенты не получают эффективного лечения.

Если пациенты с ДППГ направляются в стационар с подоз-

рением на инсульт, то вероятна ошибочная диагностика це-

реброваскулярного заболевания с закономерной чередой

последствий (неоправданные обследования, агрессивные

терапевтические стратегии, финансовые затраты и др.). 

Развитие ДППГ вызвано поражением лабиринта,

расположенного внутри височной кости и являющегося

частью внутреннего уха [5–7]. Лабиринт состоит из трех

полукружных каналов (ПК): переднего (ППК), заднего

(ЗПК) и горизонтального (ГПК), а также эллиптического

и сферического мешочков. Каждый из каналов имеет рас-

ширение в виде ампулы, где расположен ампулярный ре-

цептор, чувствительный к угловым ускорениям [4]. Купула

внутри каждой ампулы ПК улавливает изменения направ-

ления потока эндолимфы, вызванные поворотами головы

[8, 9]. ДППГ возникает при попадании отолитов, отсоеди-

нившихся от мембраны эллиптического мешочка, в полу-

кружные каналы лабиринта. В дальнейшем отолиты могут

свободно перемещаться в канале (каналолитиаз) или фик-

сироваться на купуле (купулолитиаз). Причины разруше-

ния отолитовой мембраны и образования свободных ото-

литов в преддверии лабиринта, а потом и в каналах разно-

образны: от черепно-мозговой травмы и воспаления сред-

него уха до возрастных дегенеративных процессов [4,
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Benign paroxysmal positional vertigo: diagnosis, treatment, rehabilitation. 
Current concepts on the role of betahistine in the complex treatment of patients with benign paroxysmal positional vertigo
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The treatment of patients with benign paroxysmal positional vertigo (BPPV) is an urgent issue in modern medicine.

Expert Council on the diagnosis and treatment of BPPV was held in Moscow on June 1, 2024. Timely diagnosis and effective treatment play a

key role in the management of patients with BPPV, reduce the risk of falls and related injuries, prevent the development of emotional disorders

and impairment of daily activities. Accurate patient routing and selection of appropriate treatment can significantly reduce the duration of dis-

ability and the burden on the healthcare system. Relatively simple positional tests aimed at detecting involvement of various semicircular canals

have been found to be of paramount importance in the diagnosis of BPPV. Repositioning maneuvers are of paramount importance in the treat-

ment of patients with BPPV. They vary depending on the canal affected and aim to move the otoliths out of the semicircular canals to the

vestibule of the labyrinth. If repositioning maneuvers can not be performed, effective methods of vestibular gymnastics can be used. When dis-

cussing drug therapy, it was found that the use of betahistine in addition to repositioning maneuvers or vestibular gymnastics increases the effi-

cacy of therapy, accelerates the recovery process and prevents the development of residual non-positional vertigo.
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8–10]. Проникнув в полукружный канал и имея более вы-

сокую плотность, чем эндолимфа, отолиты по-новому воз-

действуют на ампулярный рецептор, что и приводит

к ощущению головокружения при движениях головы,

главным образом в плоскости гравитации. 

ДППГ ассоциируется с благоприятным прогнозом

[11]. Так, примерно у 20% пациентов признаки ДППГ могут

спонтанно исчезнуть в течение 1 мес, у половины пациен-

тов – в течение 3 мес [12, 13]. Тем не менее несвоевременная

диагностика и запоздалое лечение ДППГ повышают риск

падений у пациентов, особенно пожилого возраста, способ-

ствуют формированию тревожных расстройств и снижению

повседневной активности.

С целью освещения современных подходов к диагно-

стике и лечению ДППГ 1 июня 2024 г. в Москве был прове-

ден Совет экспертов «Доброкачественное пароксизмальное

позиционное головокружение: диагностика, лечение и реа-

билитация». В данной статье суммируются основные поло-

жения и заключение Совета экспертов.

К л и н и ч е с к а я  к а р т и н а  и т е ч е н и е  Д П П Г
ДППГ характеризуется приступами позиционного

вращательного головокружения, которые сопровождаются

специфическим позиционным нистагмом, тошнотой

и иногда рвотой [5, 6, 14]. Приступы продолжаются не более

1 мин, однако иногда они могут повторяться один за дру-

гим, создавая впечатление более длительного головокруже-

ния. В среднем заболевание продолжается около 2 нед; при-

мерно в половине случаев ДППГ имеет рецидивирующее

течение [15].

Стремясь избежать головокружения, пациенты зачас-

тую стараются меньше двигаться, занимают вынужденную

позу [16]. Помимо жалоб на вестибулярное головокружение

(«вращение предметов вокруг»), пациенты могут говорить

о чувстве тяжести в голове, дезориентации, тошноте или

ощущении неустойчивости [3, 17]. Первый приступ ДППГ,

как правило, возникает утром при первом движении после

сна – при повороте на бок или вставании с постели. Кроме

того, приступ может провоцироваться запрокидыванием го-

ловы назад или наклоном тела вперед [2, 3, 17, 18]. У не-

большой части пациентов ДППГ проявляется только неус-

тойчивостью, а приступы позиционного головокружения

отсутствуют. Такой вариант течения заболевания чаще

встречается у пожилых пациентов и может быть обусловлен

возрастным снижением чувствительности вестибулярного

рецептора.

Нередко ощущение неустойчивости при ДППГ может

оставаться даже после полного прекращения приступов ве-

стибулярного головокружения (так называемое остаточное,

или резидуальное, непозиционное головокружение). Оно

может сопровождаться страхом падения [5, 6]. 

Д и а г н о с т и к а  Д П П Г  
и 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
Диагноз ДППГ основывается на сборе жалоб, анамне-

за заболевания, а также отоневрологическом осмотре,

включающем позиционные пробы [3, 5, 6, 19]. Для диагно-

стики поражений вертикальных полукружных каналов (зад-

него и переднего) используется проба Дикс–Холлпайка, го-

ризонтального полукружного канала – проба МакКлю-

ра–Пагнини (или ролл-тест). При поражении ЗПК в пробе

Дикс–Холлпайка наблюдается вертикальный нистагм вверх

с ротаторным компонентом в сторону нижележащего уха.

При поражении ГПК в пробе МакКлюра–Пагнини наблю-

дается геотропный, т. е. направленный к поверхности зем-

ли, или апогеотропный, т. е. противоположно направлен-

ный, горизонтальный нистагм. При поражении переднего

полукружного канала в пробе Дикс–Холлпайка появляется

вертикальный нистагм, направленный вниз, с ротаторным

(обычно очень слабым и трудно различимым) компонентом

[4, 20]. Основные позиционные пробы (Дикс–Холлпайка,

МакКлюра–Пагнини) являются «золотым стандартом» ди-

агностики ДППГ. Ими должен владеть врач любой специ-

альности, проводящий обследование пациента с головокру-

жением [21]. Недостаточное использование позиционных

проб и неумение интерпретировать их результаты приводит

к тому, что в настоящее время в нашей стране многим паци-

ентам с ДППГ ошибочно ставятся другие диагнозы [5]. Так,

в исследовании, проведенном в России на базе Сеченовско-

го Университета, было показано, что наиболее частыми

ошибочными диагнозами у пациентов с ДППГ являлись

дисциркуляторная энцефалопатия (48,4%), остеохондроз

шейного отдела позвоночника / цервикогенное головокру-

жение (15,1%), вертебробазилярная недостаточность

(12,1%), транзиторная ишемическая атака (6,1%), синдром

вегетативной дистонии (6,1%). Ошибочная диагностика

приводит к тому, что пациентам назначают необоснованное

и малоэффективное медикаментозное лечение, при этом не

используются лечебные репозицион-

ные маневры, которые позволяет из-

бавить больного от головокружения

в короткие сроки [22].

Раннее выявление ДППГ спо-

собствует оказанию своевременной

помощи пациенту, благоприятному

прогнозу заболевания и более высоко-

му качеству жизни пациента, что поз-

воляет снизить нагрузку на систему

здравоохранение. В связи с этим

в рамках Совета экспертов был разра-

ботан ряд алгоритмов. Одним из них

является адаптированный российски-

ми экспертами опросник, который

может быть предложен для предвари-

тельной оценки признаков ДППГ на

С О В Е Т  Э К С П Е Р Т О В

Таблица 1. Опросник для предварительной оценки вероятности
ДППГ

Table 1. Quest ionnaire  for  pre l iminary assessment  o f  the  probabi l i ty
of  BPPV

Вопрос Да Нет

1. Сопровождается ли Ваше головокружение чувством движения/

вращения окружающих предметов или самого себя? 

2. Провоцируется ли Ваше головокружение запрокидыванием головы?

3. Провоцируется ли Ваше головокружение укладыванием в кровать?

4. Провоцируется ли Ваше головокружение поворотами в постели? 

5. Провоцируется ли Ваше головокружение наклонами головы?
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первичном амбулаторном приеме (табл. 1). В нем отражены

вопросы, касающиеся жалоб на головокружение, наличие

или отсутствие провоцирующих факторов, характерных для

ДППГ. Чем больше положительных

ответов дает пациент, тем выше у него

вероятность ДППГ. Такие больные

должны быть направлены к профиль-

ному специалисту, владеющему мето-

дами диагностики и лечения ДППГ

(оториноларингологу, неврологу или

отоневрологу) [23–26].

На этапе приемного отделения

или амбулаторного неврологическо-

го/отоневрологического приема важ-

но исключить центральное головокру-

жение, вызванное поражением голов-

ного мозга [27]. Головокружение цент-

рального генеза имеет свои особенно-

сти, которые можно обнаружить при

анализе анамнестических данных

и отоневрологическом обследовании

(табл. 2). «Красными флагами» остро-

го центрального головокружения яв-

ляются:

• очаговые неврологические

симптомы, например цент-

ральный гемипарез, утрата

чувствительности, дизартрия,

дисфагия или выраженная ту-

ловищная атаксия либо посту-

ральная неустойчивость;

• неизмененный вестибулооку-

лярный рефлекс; меняющий

направление взор-индуциро-

ванный непозиционный нис-

тагм; скрытое вертикально-

торсионное косоглазие в про-

бе с попеременным закрыва-

нием глаз;

• другие центральные глазодви-

гательные нарушения, напри-

мер центральный нистагм, па-

тология саккад или нарушение

плавного зрительного слеже-

ния;

• повышенный риск цереброва-

скулярных заболеваний, на-

пример фибрилляция пред-

сердий или другие факторы

риска инсульта (суммарный

балл по шкале ABCD2 ≥4).

Алгоритм дифференциальной

диагностики на этапе приемного от-

деления или амбулаторного невро-

логического/отоневрологического

приема представлен на рис. 1. Оче-

редность проведения позиционных

тестов – проб Дикс–Холлпайка

и МакКлюра–Пагнини – может

варьировать в зависимости от пред-

почтения специалиста.

На первичном приеме врачом-специалистом (ото-

риноларинголог, невролог или отоневролог) проводится

диагностика, выполняются диагностические позицион-
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Таблица 2. Дифференциально-диагностические критерии 
позиционного головокружения центрального 
и периферического генеза [4]

Table 2. Dif ferent ial  d iagnost ic  cr i ter ia  for  pos i t ional  ver t igo  
of  central  and per ipheral  or ig in  [4]

Позиционное 
Симптом ДППГ головокружение 

центрального генеза

Тошнота + +++

Усиление головокружения при любых ++ +

изменениях положения головы

Кратковременный приступ вертикального нистагма, +++ –

направленного вверх, с ротаторным компонентом 

в пробе Дикс–Холлпайка

Кратковременный приступ горизонтального нистагма ++ +

(геотропный или апогеотропный) в пробе 

МакКлюра–Пагнини 

Постоянный (особенно вертикальный) нистагм – +++

в любом положении головы

Истощение нистагма при повторных лечебных маневрах +++ –

Исчезновение головокружения и нистагма +++ –

после лечебных репозиционных маневров

Рис. 1. Дифференциальная диагностика при подозрении на ДППГ 

на этапе приемного отделения / амбулаторного неврологического, 

оториноларингологического и отоневрологического приема

Fig. 1. Differential diagnosis of suspected BPPV in the hospital 

ER unit / outpatient neurological, ENT and otoneurological clinics

Жалобы на наличие позиционного вестибулярного головокружения

Пациент в вертикальном положении, проверяем статическое и динамическое равновесие

Поиск центральных

причин

Расстройства 

равновесия

Поиск сердечно-

сосудистых причин

Исключить «красные флаги»

Позиционные тесты

МРТ

ГПК

ДППГ

ЗПК

МакКлюра–Пагнини 

Дикс–Холлпайка

Нет нистагма

Нет нистагма

НетДа

Есть

нистагм

Есть

нистагм



ные тесты и лечебные репозиционные маневры (при на-

личии навыков), а также назначается симптоматическая

лекарственная терапия, имеющая целью уменьшение

симптомов головокружения. Помимо этого, на данном

этапе дополнительно проводятся исследование глазодви-

гательной функции (с использованием очков Френзеля),

статокинетические и статокоординаторные тесты [15, 25,

26, 28–33].

Диагноз ДППГ устанавливается при появлении в по-

зиционных тестах нистагма, соответствующего следующим

характеристикам [5, 6]: 

• наличие латентного периода;

• появление позиционного нистагма, сочетающегося

с вестибулярным головокружением;

• соответствие позиционного нистагма плоскости на-

клона головы и характеристикам активации вести-

булоокулярного рефлекса;

• угасание нистагма вместе с головокружением в тече-

ние нескольких секунд или десятков секунд;

• истощение позиционного нистагма при повторных

тестах. 

Особую сложность представляют случаи поврежде-

ния сразу нескольких ПК с одной стороны или одновре-

менное поражение каналов с двух сторон, что проявляется

сложной комбинацией нистагма

в разных пробах. В таких случаях врач

должен направить пациента к отонев-

рологу для определения типа ДППГ

и правильной последовательности

проведения лечебных маневров [21].

Для обучения врачей-специалистов

навыкам проведения позиционных

тестов целесообразно внедрение

в обучающий курс врачей-неврологов

и оториноларингологов соответству-

ющего раздела.

Для упрощения интерпретации

позиционных проб в рамках Совета

экспертов была разработана схема ди-

агностики позиционного нистагма

в помощь практикующему врачу

(табл. 3).

Хотя ДППГ является наиболее

частой причиной периферического

головокружения, оно до сих пор часто

неправильно диагностируется или не

диагностируется вовсе. Другие причи-

ны головокружения, маскирующегося

под ДППГ, можно разделить на ото-

логические, неврологические и про-

чие. Наиболее распространенные ди-

агнозы, с которыми надо проводить

дифференциальную диагностику

ДППГ, перечислены в табл. 4 [3]. Ес-

тественное течение, лечение и вероят-

ность серьезных осложнений для дан-

ных состояний отличаются от тако-

вых при ДППГ. 

Л е ч е н и е  п а ц и е н т о в  с Д П П Г :  
а л г о р и т м  д е й с т в и й  в р а ч а
В части случаев ДППГ разреша-

ется самостоятельно. В среднем при

отсутствии лечения от возникновения

до полного излечения симптомов

проходит 16 дней при ДППГ ГПК

и 39 дней при ДППГ ЗПК [34]. Тем не

менее при обращении пациента

с ДППГ к врачу следует начать лече-

ние, а не ждать его естественного раз-

решения. В лечении ДППГ использу-

ются различные репозиционные ма-

невры (рис. 2) [35–37]. Выбор маневра

С О В Е Т  Э К С П Е Р Т О В

Таблица 3. Дифференциальная диагностика позиционного нистагма

Table 3. Dif ferent ial  d iagnosis  o f  pos i t ional  nys tagmus

Пораженный ПК 
Задержка Продолжи-или другие причины 

(латентность) тельность
Направление нистагма

головокружения

ЗПК, Да 5–30 с Ротаторный к нижнему уху + 

каналолитиаз вертикальный компонент кверху; 

обычно реверсивный после 

усаживания из положения лежа

ГПК, Горизонтальный к земле при любом 

каналолитиаз Нет 10–60 с положении головы на боку

ГПК, Горизонтальный от земли при любом 

купулолитиаз Нет >2 мин положении головы на боку

ППК, Направленный вниз + ротаторный; 

каналолитиаз Возможно <1 мин быстрый компонент ротаторного 

нистагма указывает

на пораженную сторону

Центральное Обычно нет Обычно Часто чистый бьющий вверх/вниз, 

позиционное персисти- без ротаторного компонента; 

головокружение рующее возможны любые комбинации 

провоцирующих позиций

и направлений нистагма 

Мигренозное Обычно нет Обычно Возможны любые комбинации 

позиционное персисти- провоцирующих позиций 

головокружение рующее и направлений нистагма

Таблица 4. Дифференциальная диагностика ДППГ [3]

Table 4. Dif ferent ial  d iagnosis  o f  BPPV [3]

Отологические заболевания
Неврологические 

Прочеезаболевания

Болезнь Меньера

Вестибулярный нейронит

Лабиринтит

Синдром дегисценции 

верхнего канала

Посттравматическое 

головокружение

Перилимфатическая фистула

Перелом пирамиды височной кости

Вестибулярная 

мигрень

Транзиторная 

ишемическая атака 

и инсульт

Демиелинизирующие 

заболевания

Опухоли и другие 

объемные поражения 

головного мозга

Мозжечковая атаксия

Тревожное 

или паническое 

расстройство

Побочные эффекты 

от приема лекарственных 

препаратов

Ортостатическая 

гипотензия

Различные токсические, 

инфекционные 

и метаболические 

заболевания
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зависит от пораженного канала, который определяется при

проведении провокационных позиционных проб [38]. Ре-

комендуется также рассмотреть возможность использова-

ния симптоматической и патогенетической лекарственной

терапии. Хирургические методы лечения применяются

крайне редко и только у пациентов, резистентных к другим

методам лечения.

Несмотря на то что репозиционные маневры облада-

ют высокой эффективностью у большинства пациентов,

в ряде случаев требуется более сложный подход, сочетаю-

щий вестибулярную реабилитацию и лекарственную тера-

пию [39].

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
При лечении ДППГ врачом может быть предложена

вестибулярная реабилитация [3, 40–42]. Основными целя-

ми вестибулярной реабилитации являются улучшение зри-

тельно-вестибулярного взаимодействия, повышение ста-

тической и динамической позиционной устойчивости,

улучшение качества жизни и уменьшение симптомов голо-

вокружения и тревоги [43]. Вестибулярная реабилитация –

простой, недорогой и эффективный метод лечения, одна-

ко это не один конкретный протокол, а широкая группа

методик, которые включают в себя как репозиционные ма-

невры, так и упражнения на привыкание, стабилизацию

взора, равновесие, облегчение сенсорной и моторной ин-

теграции, улучшение походки, предотвращение падений,

релаксацию. В международных рекомендациях отдельно

упоминаются два протокола [3]: упражнения Которна–Ку-

ксея и упражнения Брандта–Дароффа. Упражнения Ко-

торна–Куксея состоят из серии движений глаз, головы

и тела в иерархии возрастающей сложности, предназна-

ченной для провоцирования вестибулярных симптомов.

Они начинаются с простых упражнений на движение голо-

вой в положении сидя или лежа и продолжаются более

сложными движениям, включая ходьбу по наклонной пло-

скости и ступенькам с открытыми и закрытыми глазами,

а также спортивные упражнения, требующие зрительно-

моторной координации [44]. Упражнения Брандта–Да-

роффа включают последовательность быстрых боковых

наклонов головы/туловища, повторяемых последователь-

но, что способствует перемещению отолитов и в итоге их

резорбции [45, 46]. При резистентных формах между визи-

тами к специалисту пациент может самостоятельно выпол-

нять как неспецифические упражнения Брандта–Дароф-

фа, так и специфические маневры (Эпли, барбекю, Се-

монта), адаптированные для выполнения самим пациен-

том в домашних условиях.

Несмотря на имеющиеся доказательства эффективно-

сти вестибулярной реабилитации, ее не следует рассматри-

вать в качестве замены репозиционным маневрам при лече-

нии ДППГ. Вестибулярная реабилитация должна выпол-

няться в качестве вспомогательной и дополнительной тера-

пии у отдельных пациентов с ДППГ. 
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Рис. 2. Действия специалиста (невролога, оториноларинголога или отоневролога), владеющего навыками репозцционного маневра.

На схеме представлены репозиционные маневры с наибольшей степенью доказательности, возможно использование 

и других видов маневров

Fig. 2. Measures taken by a specialist (neurologist, ENT specialist or otoneurologist) skilled in repositioning maneuver. 

The diagram shows the repositioning maneuvers with the highest level of evidence, it is possible to use other types of maneuver
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Л е к а р с т в е н н а я  т е р а п и я
Лекарственная терапия при ДППГ применяется для

следующих целей:

• уменьшение острых сопутствующих симптомов,

возникающих во время репозиционного лечения:

вегетативные проявления (тошнота, рвота, сердце-

биение), усиление головокружения и тревоги – вес-

тибулярные супрессанты, противорвотные средст-

ва, анксиолитики [47];

• уменьшение персистирующей неустойчивости и го-

ловокружения между сеансами репозиционного ле-

чения при резистентных формах отолитиаза (на

приеме врача или при самостоятельном выполне-

нии маневров) и/или уменьшение остаточного го-

ловокружения после успешного выполнения манев-

ров – бетагистин [48, 49];

• профилактика рецидивов ДППГ – витамин D, пре-

параты кальция (витамин D 400 ЕД и 500 мг карбо-

ната кальция 2 раза в сутки в течение одного года

при снижении уровня витамина D до значений

<20 нг/мл) [50, 51].

Из вестибулярных супрессантов используются бло-

каторы H1-гистаминовых рецепторов, М-холиноблокато-

ры, блокаторы дофаминовых рецепторов, агонисты

ГАМК-рецепторов, блокаторы кальциевых каналов. Важ-

но отметить, что их применение связано с рисками разви-

тия нежелательных явлений, межлекарственных взаимо-

действий и снижения диагностической чувствительности

позиционных тестов. В связи с этим при лечении ДППГ не

рекомендуется применять данные препараты длительно,

их использование допустимо для купирования острых вы-

раженных симптомов, возникающих при репозиционных

маневрах, а также возможно у пациентов с тяжелыми сим-

птомами, которым может потребоваться вестибулярная су-

прессия до тех пор, пока не будет проведено репозицион-

ное лечение.

Клинически и экспериментально было показано, что

бетагистин, как антагонист Н3-рецепторов и слабый аго-

нист Н1-рецепторов, способствует функциональному вос-

становлению вестибулярной системы за счет уменьшения

спонтанного дисбаланса активности покоя между двусто-

ронними комплексами вестибулярных ядер и оказывает

возбуждающее действие на нейроны вестибулярных ядер.

В этом заключаются отличия бетагистина от вестибулярных

супрессантов, таких как антигистаминные препараты (ди-

менгидринат, циннаризин, меклизин и прометазин) и бен-

зодиазепины, которые могут обеспечить лишь облегчение

симптомов, но часто мешают восстановлению вестибуляр-

ных функций [52, 53]. Помимо влияния на ускорение вести-

булярной компенсации, в рамках экспериментальных дан-

ных было показано, что бетагистин улучшает гемо- и гидро-

динамику внутреннего уха, что теоретически может благо-

приятно воздействовать на причины ДППГ [39]. По данным

систематического обзора и метаанализа девяти рандомизи-

рованных контролируемых исследований, добавление бета-

гистина к репозиционным маневрам повышало эффектив-

ность последних [48]. Согласно данным, полученным в рам-

ках исследования J. Kaur и К. Shamanna [54], в случаях, ко-

гда по тем или иным причинам нельзя провести репозици-

онный маневр, бетагистин может ускорить естественное

разрешение заболевания.

У 29,6–76,9% пациентов с ДППГ даже после успеш-

но проведенного репозиционного маневра может сохра-

няться остаточное головокружение [55]. Точные механиз-

мы развития остаточного головокружения до конца не

изучены, однако предполагается, что оно может быть свя-

зано с неполным купированием отолитиаза, отолитовой

дисфункцией или другими сопутствующими вестибуляр-

ными расстройствами, с которыми ассоциировано ДППГ.

После успешно проведенных репозиционных маневров

до 60% пациентов с ДППГ сообщают о наличии у них ос-

таточного головокружения [56]. Так, в исследовании

2020 г. из 117 пациентов с подтвержденным диагнозом

ДППГ, включенных в исследование, большинство (n=89)

имели симптомы остаточного головокружения после ус-

пешно проведенного маневра Эпли. В рамках этого ис-

следования было проанализировано и влияние лекарст-

венной терапии на снижение вероятности развития оста-

точного головокружения. У пациентов, получавших бета-

гистин совместно с проведенным маневром Эпли, веро-

ятность развития остаточного головокружения была

в 3,18 раза меньше, чем в группе плацебо, в то время как

назначение дименгидрината не оказало влияния на сни-

жение данной вероятности. Таким образом, бетагистин

может быть включен в состав комплексной терапии

ДППГ.

Основываясь на вышеуказанных данных и собствен-

ной практике, Совет экспертов предлагает возможный ал-

горитм действий врача при ведении пациента с ДППГ

(рис. 3). Перед проведением репозиционных маневров для

купирования острой вестибуловегетативной симптоматики

(тошнота, рвота) могут быть назначены вестибулярные

супрессанты, но они не должны заменять проведения ма-

невров (при этом не рекомендовано одновременное назна-

чение бетагистина и антигистаминных препаратов). С це-

лью ускорения вестибулярной компенсации и снижения

риска развития остаточного головокружения может быть

назначена патогенетическая терапия, направленная на

центральную вестибулярную компенсацию и улучшение

гемо- и гидродинамики внутреннего уха – бетагистин в дозе

48 мг/сут [54]. Для повышения приверженности лечению

рекомендуется рассмотреть пролонгированную форму при-

менения препарата бетагситина – Бетасерк® Лонг 48 мг.

Кроме того, с целью профилактики рецидивирующего

головокружения возможно назначение препаратов витами-

на D согласно рекомендациям Российской ассоциации эн-

докринологов.

С целью предупреждения развития функционального

головокружения врачу необходимо провести с пациентом

беседу, объяснив ему причину возникновения ДППГ

и благоприятный прогноз, а при выраженных эмоцио-

нальных нарушениях показана консультация психотера-

певта, психиатра. 

З а к л ю ч е н и е
ДППГ – наиболее частая причина позиционного ве-

стибулярного головокружения. Своевременная диагно-

стика и эффективное лечение ДППГ уменьшают риск па-

дений, предупреждают развитие эмоциональных наруше-

ний и снижения повседневной активности. Российскими

экспертами предложены алгоритмы диагностики и диф-

ференциальной диагностики ДППГ для каждого этапа
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оказания медицинской помощи пациентам с жалобами на

головокружение. Ведущее значение в лечении пациентов

с ДППГ имеют репозиционные маневры, которые разли-

чаются в зависимости от пораженного канала и направле-

ны на перемещение отолитов из полукружных каналов.

Если нет возможности их проведения, могут быть исполь-

зованы эффективные методы вестибулярной гимнастики,

а также лекарственная терапия бетагистином с целью сни-

жения симптоматики и улучшения самочувствия пациен-

та. После успешно проведенных репозиционных манев-

ров у значительной части пациентов с ДППГ отмечается

остаточное непозиционное головокружение, которое мо-

жет сохраняться в течение нескольких дней, недель или

месяцев. Риск развития остаточного головокружения сни-

жается при использовании бетагистина, действие которо-

го направлено на центральную вестибулярную компенса-

цию и улучшение кохлеарного кровотока. Целесообразно

назначение бетагистина в дозе 48 мг/сут (предпочтитель-

но использование лекарственной формы с пролонгиро-

ванным высвобождением – Бетасерк® Лонг) сразу после

успешного репозиционного маневра, а также в период

между попытками репозиции отолитов (на срок 3–4 нед

или до прекращения головокружения) согласно предло-

женному алгоритму. 

Внедрение в клиническую практику современных ме-

тодов диагностики и лечения ДППГ позволит существенно

улучшить ведение пациентов, поэтому имеет большое меди-

цинское и социальное значение. 

С О В Е Т  Э К С П Е Р Т О В

Неврология, нейропсихиатрия, психосоматика. 2024;16(5):120–130 127

Рис. 3. Тактика комплексного ведения пациента после определения типа ДППГ

Fig. 3. Complex management tactics of a patient after determining the type of BPPV
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