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Преодолевая барьеры на пути 
эффективного ведения пациентов с мигренью 
(заявление экспертной группы по оптимизации 

помощи пациентам с мигренью)

Табеева Г.Р.1, Артеменко А.Р.3, Корешкина М.И.4, Осипова В.В.5, 6, Сергеев А.В.1, 
Латышева Н.В.3, 7, Бердникова А.В. 3, 7, Ковальчук Н.А.1, Филатова Е.Г.3, Амелин А.В.8, 

Азимова Ю.Э.5, 9, Головачева В.А.1, Наприенко М.В.2, 7, Парфенов В.А.1

1Кафедра нервных болезней и нейрохирургии и 2кафедра спортивной медицины и медицинской реабилитации 

Института клинической медицины им. Н.В. Склифосовского, 3кафедра нервных болезней Института 

профессионального образования ФГАОУ ВО «Первый Московский государственный медицинский университет

им. И.М. Сеченова» Минздрава России (Сеченовский Университет), Москва; 4АО «Медицинский центр РАМИ»,

Санкт-Петербург; 5ООО «Университетская клиника», Москва; 6ГБУЗ «Научно-практический психоневрологический

центр им. З.П. Соловьева Департамента здравоохранения города Москвы», Москва; 7Клиника головной боли 

и вегетативных расстройств им. акад. А. Вейна, Москва; 8кафедра неврологии ФГБОУ ВО «Первый 

Санкт-Петербургский государственный медицинский университет им. акад. И.П. Павлова» Минздрава России, 

Санкт-Петербург; 9ФГБНУ «Научно-исследовательский институт общей патологии и патофизиологии», Москва
1Россия, 119021, Москва, ул. Россолимо, 11, стр. 1; 2Россия, 119021, Москва, ул. Большая Пироговская, 2, стр. 9;

3Россия, 119021, Москва, ул. Трубецкая, 8, стр. 2; 4Россия, 191014, Санкт-Петербург, ул. Кирочная, 13, литера А;
5Россия, 115093, Москва, ул. Люсиновская, 39, стр. 2; 6Россия, 115419, Москва, ул. Донская, 43, стр. 5; 

7Россия, 125130, Москва, Старопетровский проезд, 10Б; 8Россия, 197022, Санкт-Петербург, 

ул. Льва Толстого, 6-8; 9Россия, 125315, Москва, ул. Балтийская, 8

Эффективное ведение пациентов с мигренью в повседневной практике, несмотря на разработанность основополагающих принци-

пов и широкий арсенал терапевтических и профилактических средств, сопряжено с рядом хорошо идентифицированных препят-

ствий. Среди множества барьеров на пути оказания эффективной помощи пациентам с мигренью можно выделить несколько клю-

чевых факторов: низкая осведомленность пациентов о природе заболевания, его течении и прогнозе, методах лечения и профилак-
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В 2015 г. все государства – члены Организации Объе-

диненных Наций приняли Программу устойчивого разви-

тия общества в области «Обеспечения здоровой жизни и со-

действия благополучию всех людей» на период до 2030 г.

(ASD-2030), в которой в качестве одной из важнейших це-

лей указаны меры, которые направлены на снижение

смертности и бремени болезней [1]. Перспектива достиже-

ния этих целей в области головной боли, согласно заявле-

нию экспертной группы специалистов [2], должна быть на-

правлена на преодоление барьеров на пути эффективной

помощи пациентам. Головная боль – одна из наиболее зна-

чимых проблем здравоохранения, которая должна адекват-

но решаться на глобальном уровне [2]. Согласно последним

оценкам Глобального исследования бремени болезней (the

Global Burden of Disease, GBD), только в 2019 г. было заре-

гистрировано 793,8 млн случаев первичной головной боли,

ее распространенность составила 2,6 млрд случаев, и в об-

щей сложности на них приходится 46,6 млн лет, прожитых

с инвалидизацией (years lost due to disability, YLD) [3]. С точ-

ки зрения показателей YLD в мире головная боль занимает

3-е место, а в возрасте 15–49 лет она занимает 1-е место

и составляет 8% от общего числа YLD [3]. Мигрень занима-

ет ведущее положение в этом ряду не только из-за высокой

распространенности, но и в силу ее значительного бремени

для пациентов и общества в целом. Согласно данным иссле-

дования GBD 2021, в период с 1990 по 2021 г. глобальное

бремя мигрени значительно возросло: распространенность

увеличилась на 58,15%, с 732,56 млн до 1,16 млрд случаев,

а заболеваемость увеличилась на 42,06%. Число лет с по-

правкой на инвалидизацию (disability-adjusted life years,

DALY) также увеличилось на 58,27% [3], причем показатели

заболеваемости и распространенности у мужчин росли в че-

тыре-пять раз быстрее, а у подростков (младше 20 лет) на-

блюдался самый быстрый рост распространенности

и DALY. Прогностический анализ предполагает, что распро-

страненность мигрени продолжит расти до 2050 г., особенно

среди мужчин и подростков [4]. 

Эффективное ведение пациентов с мигренью остается

значимой проблемой клинической практики, оно сопряже-

но с целым рядом препятствий, преодоление которых до-

стижимо с учетом современных стратегий специализиро-

ванной помощи. В данной статье обсуждаются наиболее ча-

стые и распространенные проблемы практического ведения

пациентов с мигренью и определены пути оптимизации по-

мощи этим пациентам.

Б а р ь е р ы  н а  п у т и  в е д е н и я  п а ц и е н т о в  
с м и г р е н ь ю
Распространенность и бремя мигрени
По данным GBD 2019, во всем мире мигренью страда-

ет более миллиарда человек, а ее распространенность в по-

пуляции составляет около 14% (18,9% среди женщин и 8,9%

среди мужчин) [5]. Глобальное бремя мигрени определяется

совокупностью факторов, определяющих как снижение ка-

чества жизни пациентов, нарушение социального, профес-

сионального и повседневного функционирования, так

и финансовые затраты, связанные с заболеванием [6, 7]. 

Несмотря на то что мигрень имеет в целом благопри-

ятный прогноз, она характеризуется существенным влияни-

ем на трудоспособность. В среднем пациенты с эпизодиче-

ской мигренью (ЭМ) теряют около 2 нед рабочего времени

в год, что соответствует потере примерно 3,5 ч в неделю;

при этом мигрень занимает первое место среди всех заболе-

ваний по этому показателю [8]. Среди работающих пациен-

тов с мигренью по сравнению с лицами без нее отмечаются

более высокие показатели как пропусков рабочих дней, так

и числа дней со снижением производительности труда

(«презентеизм») [8, 9]. 

Обращаемость пациентов с мигренью за медицинской
помощью и уровень ее диагностики в клинической практике 

Своевременное обращение за медицинской помощью

является облигатным условием эффективного функциони-

рования пациента и поддержания качества его жизни.

В этом аспекте важны как адекватная диагностика заболе-

вания, так и использование оптимальных терапевтических

подходов. Уровень первичной обращаемости пациентов

с головной болью стабильно низкий во всех популяциях.

В целом примерно 60–70% людей с мигренью никогда не

обращаются за медицинской помощью [8]. Предполагается,

что отсутствие осведомленности о головной боли способст-

вует низкому уровню консультаций с врачом [10].

С одной стороны, своевременное обращение необхо-

димо для исключения потенциально опасных причин и лю-

бых форм вторичной головной боли, а с другой – для вери-

фикации мигрени, что позволит разработать индивидуаль-

ные стратегии ее лечения исходя из возможностей примене-

ния последних достижений в области ее эффективного ле-

чения. Низкий уровень осведомленности лиц о характере

имеющейся у них головной боли продемонстрирован в ряде

специальных исследований. Так, в большом популяцион-
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ном исследовании в Италии P. Brusa и соавт. [11] выявили,

что около 1/3 всех людей, страдающих головной болью,

и 1/3 людей, страдающих мигренью, не знают о своем диаг-

нозе и не наблюдаются у врачей. Сходные данные получены

в большом российском интернет-исследовании [12]. В рос-

сийской популяции среди 1598 опрошенных 1490 испыты-

вали головную боль, 937 участников отметили у себя сим-

птомы мигрени, но диагноз мигрени был установлен только

у 542 (58,4%) пациентов [12]. Среди 405 пациентов с хрони-

ческой головной болью у 37% лиц она соответствовала кри-

териям мигрени, между тем только у 40% из них был устано-

влен этот диагноз, что указывает на низкий уровень диагно-

стики мигрени и в российской популяции [12].

Важной проблемой неоптимального ведения пациен-

тов является низкое качество диагностики даже в случае

обращения к специалистам. В диагностике формы голов-

ной боли 30% врачей не всегда используют критерии Меж-

дународной классификации головных болей 3-го издания

(МКГБ-3), а 7% – не применяют их вовсе [13]. Одним из

существенных препятствий для обращения за помощью па-

циентов даже с частыми приступами мигрени могут быть

недоверие к практикующим врачам и общая неудовлетво-

ренность медицинской помощью. Так, недавний отчет

Wellcome Trust об отношении к здравоохранению в мире

показал, что доверяют врачам и медсестрам 65% опрошен-

ных в Европе, Австралии и Новой Зеландии; 52% – в Се-

верной Америке и 26% – в Японии [14]. Одной из наиболее

частых причин отказа пациентов с мигренью от посещения

врача является длительное ожидание приема врача, осо-

бенно врача-специалиста/невролога; а среди недостаточно

осведомленных о своем заболевании молодых пациентов –

сомнения в правильности выбора специалиста для кон-

сультации [15]. Еще одной вероятной причиной является

стигматизация – социальная проблема негативного отно-

шения к людям, страдающим различными заболеваниями

[16]. Со стигматизацией сталкиваются 31,7% людей с ми-

гренью [17]. 

Проблемы эффективного обезболивания при мигрени
в клинической практике

Стратегия купирования приступов мигрени предпола-

гает возможность выбора лекарственного средства (ЛС) не

только на основе эффективности и безопасности, но также

с учетом индивидуальных особенностей и предпочтений па-

циента. ЛС с доказанной эффективностью при мигрени

включают как безрецептурные, так и рецептурные препара-

ты, и их можно сгруппировать в пять широко используе-

мых классов препаратов: агонисты рецепторов серотонина

5-HT1B–1D (т. е. триптаны); нестероидные противовоспали-

тельные препараты (НПВП); опиоиды; барбитураты, содер-

жащие анальгетики, и алкалоиды спорыньи [18]. Проти-

ворвотные средства, миорелаксанты, простые анальгетики,

анальгетические комбинации, методы нейростимуляции

и поведенческие методы лечения также могут использовать-

ся в качестве симптоматического лечения. Несмотря на ши-

рокий выбор ЛС, в реальной практике удовлетворенность

пациентов эффективным контролем приступов остается на

низком уровне [19]. Анализ причин низкого уровня контро-

ля над приступами и предпочтений пациентов является

ключом для построения индивидуального подхода к выбору

стратегии купирования приступов.

В целом в исследованиях паттернов симптоматиче-

ской терапии мигрени и ее эффектов показаны однознач-

ные выводы о низкой удовлетворенности пациентов [20].

По данным исследования AMPP (American Migraine

Prevalence and Prevention Study), почти 40% пациентов не-

довольны текущим контролем приступов [21]. Опросы па-

циентов об их отношении к препаратам для купирования

мигрени показывают, что наиболее важными характери-

стиками при выборе ЛС являются быстрое начало облег-

чения боли, полное купирование, незначительное коли-

чество или отсутствие побочных эффектов (ПЭ) и отсут-

ствие рецидивов головной боли [22–24]. Наиболее часто

пациенты отмечают, что облегчение боли занимает слиш-

ком много времени или оно непостоянное, что боль часто

возвращается даже после купирования или что прием ле-

карств приводит к нежелательным явлениям (НЯ) [23].

При этом хорошо известно, что низкая эффективность ку-

пирования приступов у пациентов с ЭМ связана с повы-

шением риска развития у них хронической мигрени (ХМ)

[25].

В исследовании MAST (Migraine in America Symptoms

and Treatment Study – Симптомы и лечение мигрени в Аме-

рике) проведен анализ неудовлетворенных потребностей

пациентов в симптоматическом лечении среди лиц, исполь-

зующих пероральные рецептурные препараты от мигрени

[19]. Из 15 133 респондентов 26,0% сообщили о текущем ис-

пользовании рецептурных ЛС. Были выявлены три области

неудовлетворенных потребностей: неадекватный ответ на

лечение (т. е. неадекватное 2-часовое освобождение от бо-

ли, рецидив в течение 24 ч после первоначального облегче-

ния), сложные характеристики приступа (быстрое начало

приступа, головная боль, связанная со сном) и уникальные

характеристики пациента (чрезмерное употребление опио-

идов или барбитуратов, сердечно-сосудистые сопутствую-

щие заболевания). Подавляющее большинство участников

(95,8%) имели по крайней мере одну область неудовлетво-

ренных потребностей. При этом на проблемы, связанные

с самими приступами, указывали почти 90% респондентов,

а неудовлетворенные потребности, связанные с неадекват-

ным ответом на лечение, были отмечены у 3/4 из них (74,1%)

[19]. 

Проблемы профилактической терапии мигрени в клини-
ческой практике

Стратегия превентивной (профилактической) тера-

пии мигрени не только имеет большое значение с точки зре-

ния снижения частоты, тяжести приступов головной боли,

улучшения ответа на анальгетики и сокращения их потреб-

ления, снижения потребности в медицинской помощи,

но также влияет на течение мигрени в целом и улучшение

качества жизни пациентов. На современном этапе наблюда-

ется тенденция к все более частому применению профилак-

тической терапии мигрени, учитывая расширение арсенала

превентивных средств [26–28]. Расширение возможностей

профилактического лечения связано с появлением новых

высокоэффективных таргетных препаратов, в частности

моноклональных антител против кальцитонин-ген-родст-

венного пептида (анти-CGRP мАТ), которые в наибольшей

степени соответствуют потребностям пациентов: обладают

хорошей переносимостью, быстротой наступления эффекта

и высокой эффективностью [15]. Однако имеются сущест-
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венные неудовлетворенные потребности в современном

профилактическом лечении мигрени, ограничивающие его

эффективность и доступность [29]. 

Недостаточный охват нуждающихся в профилактиче-

ском лечении и ограниченная осведомленность пациентов

с мигренью о его преимуществах являются существенным

препятствием для эффективной помощи. Частота приме-

нения профилактического лечения остается недостаточной

и составляет от 16 до 26% среди нуждающихся в подобном

лечении пациентов с мигренью [30, 31]. Причинами явля-

ются недооценка пациентами и даже врачами тяжести за-

болевания и негативного влияния мигрени на повседнев-

ную жизнь, недостаточная информированность о совре-

менных возможностях профилактического лечения. На-

пример, согласно результатам исследования EPISCOPE,

даже среди пациентов с ХМ 48% никогда не пробовали

профилактическое лечение [15].

Недостаточная эффективность и неудовлетворен-

ность лечением, особенно в том, что касается традиционных

пероральных ЛС (бета-блокаторы, антиконвульсанты, ан-

тидепрессанты, антагонисты рецепторов ангиотензина II

и др.), хорошо известны. До 33% пациентов недовольны

проведенной профилактической терапией [15]. Причинами

являются недостаточная эффективность, большое число

НЯ и противопоказаний, сложность подбора дозировок

[15]. Так, эффективность профилактического лечения

с применением таблетированных препаратов в среднем не

превышает 45–50% [29], а у 24% пациентов оно не эффек-

тивно [30].

Устойчивость (резистентность, рефрактерность)

к профилактической терапии является сложной и не до кон-

ца решенной проблемой ведения пациентов с мигренью

[32]. Такие пациенты страдают от изнуряющей головной бо-

ли на протяжении более 8 дней в месяц при отсутствии эф-

фекта, непереносимости или противопоказаниях к приему

трех и более классов профилактических препаратов (рези-

стентная мигрень) или всех классов препаратов (рефрактер-

ная мигрень), составляя от 5 до 10% в популяции пациентов

с этим заболеванием [33]. 

Слабая изученность предикторов эффективности свя-

зана с тем, что подбор ЛС для профилактического лечения

мигрени традиционно осуществляется методом «проб

и ошибок»: начинают с препаратов первого выбора, далее

при необходимости используют препараты второго и тре-

тьего выбора или комбинацию препаратов разных классов

[34]. Это связано с отсутствием надежных биомаркеров, по-

зволяющих прогнозировать эффективность терапии у кон-

кретного пациента. 

НЯ и низкая приверженность терапии – распростра-

ненная проблема клинической практики. Традиционное

профилактическое лечение мигрени пероральными препа-

ратами часто сопровождается НЯ, включая сонливость, из-

менение массы тела, когнитивные нарушения, эректильную

дисфункцию, гепато- и кардиотоксичность [35]. НЯ ухуд-

шают доверие пациента к врачу, заставляют пациентов отка-

зываться от терапии или изменять рекомендованную схему

лечения, вследствие чего менее 30% пациентов с мигренью

принимают лекарства правильно [36], что повышает риск

злоупотребления обезболивающими препаратами, хрониза-

ции мигрени и развития лекарственно-индуцированной го-

ловной боли (ЛИГБ) [36]. Прекращают профилактическое

лечение пероральными препаратами в течение полугода

75% пациентов, при этом большинство – в течение первых

2 мес [37].

Ограниченная доступность современных методов лече-

ния является существенным препятствием для широкого

круга пациентов, нуждающихся в профилактическом лече-

нии. Современные высокоэффективные профилактические

средства, такие как анти-CGRP мАТ, гепанты, ботулиниче-

ский токсин типа А (БТА), зачастую недоступны. Основны-

ми причинами этого являются высокая стоимость препара-

тов и/или отсутствие их регистрации в некоторых странах

[35]. Например, из шести таргетных препаратов, влияющих

на путь CGRP (четыре мАТ и два гепанта), разработанных

для профилактического лечения мигрени у взрослых, в Рос-

сии зарегистрированы только два антитела (фреманезумаб

и эренумаб) и один гепант (атогепант) [38]. С другой сторо-

ны, недостаточно доступными остаются и некоторые неле-

карственные методы [39, 40]. 

П у т и  о п т и м и з а ц и и  п о м о щ и  п а ц и е н т а м  
с м и г р е н ь ю
Общие принципы
Стратегии оптимальной помощи пациентам с мигре-

нью предполагают рассмотрение нескольких важных под-

ходов, каждый из которых требует их оценки с точки зрения

возможностей применения в реальной клинической прак-

тике. 

Повышение осведомленности пациентов с мигренью яв-

ляется необходимым условием своевременной ее диагно-

стики, выработки стратегий ее самоконтроля, повышения

приверженности терапии и, наконец, адекватной оценки

эффективности лечения в целом. Основная проблема низ-

кой осведомленности о мигрени и, соответственно, низкой

обращаемости пациентов за медицинской помощью связа-

на с отсутствием информации, услуг и культуры в отноше-

нии мигрени. Многие пациенты не имеют удовлетворитель-

ных знаний о заболевании, его течении и прогнозе, симпто-

мах, а также возможностях лечения. Некоторые исследова-

ния демонстрируют, что среди пациентов с мигренью суще-

ствует очевидное несоответствие между усилиями в поиске

эффективной стратегии лечения и степенью удовлетворен-

ности ее контролем в целом [41]. 

Обучение врачей общей практики, терапевтов, невро-

логов с использованием образовательных программ по

проблеме головной боли является ключевым фактором

для улучшения качества оказания медицинской помощи

пациентам с мигренью. Основные проблемы эффективно-

го ведения пациентов с мигренью связаны с отсутствием

личной подготовки медицинских работников, особенно

на этапе первичной помощи, что выявлено в ходе боль-

ших исследований в реальной клинической практике [42].

Необходимость повышения образовательного уровня

в отношении мигрени определяется прежде всего низким

уровнем ее верификации, поскольку в целом ее адекват-

ная диагностика осуществляется не более чем в 40% слу-

чаев. Кроме того, существенный вклад вносит фактор

поздней постановки диагноза даже в условиях неодно-

кратных обращений пациентов по поводу головной боли

к различным специалистам. Пациент с мигренью получа-

ет правильный диагноз примерно через 10 лет после дебю-

та заболевания и посещает по крайней мере четыре
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медицинских центра, прежде чем будет найдена опти-

мальная стратегия терапии [43]. Организация специали-

зированной помощи и специализированных центров го-

ловной боли может обеспечить эффективное ведение наи-

более сложных с диагностической и терапевтической точ-

ки зрения пациентов. 

Построение эффективного диалога с пациентом явля-

ется ключевой стратегией для обеспечения партнерских

и доверительных взаимоотношений, что позволит как

сформировать у пациента адекватные представления о забо-

левании и стратегии его самоконтроля, так и обеспечить

возможности длительного наблюдения и повышения при-

верженности фармакологическим и нефармакологическим

методам лечения. Важнейшим этапом является сообщение

о диагнозе мигрени с применением четырех принципов: яс-

ность изложения (доступным для пациента языком), реле-

вантность (учет особенностей пациента), чувствительность

(общение в терминах, которые не вызывают негативных

эмоций), подкрепление (повторение наиболее важных ас-

пектов с изменением формулировок) [44]. Неотъемлемым

аспектом общения должно стать обсуждение с пациентом

всех доступных возможностей лечения и приемлемости их

в конкретном случае. Также необходимо сообщить о важно-

сти выработки адекватных поведенческих стратегий, со-

блюдения всех рекомендаций, режима и длительности тера-

пии, принципов купирования приступов и мониторинга те-

чения заболевания на фоне проводимого лечения. 

Пациент-ориентированный подход – базовое условие

успешной терапии мигрени. Объяснение природы заболе-

вания, ее благоприятного прогноза в целом, поддержка, об-

суждение реалистичных возможностей и ожиданий от ле-

чения являются ключевыми факторами эффективного ве-

дения пациентов. Принимая во внимание значительную

межиндивидуальную вариабельность проявлений мигрени,

стратегии выбора терапии могут быть различными. Учет та-

ких важных факторов, как пол, возраст, образ жизни, осо-

бенности личности, наличие коморбидных расстройств,

сопутствующая терапия, опыт предшествующего лечения

мигрени, известные триггеры и форма мигрени, избыточ-

ное потребление анальгетиков и других ЛС, может служить

дополнительным фактором, предопределяющим приори-

теты при выборе стратегии лечения.

Приверженность пациента выполнению рекоменда-

ций по фармакологическому и нефармакологическому ле-

чению, с одной стороны, обеспечивает условия для эффек-

тивного лечения, а с другой – свидетельствует о мотивиро-

ванности на достижение эффективного контроля над забо-

леванием. Повышению уровня приверженности способст-

вуют применение вышеупомянутых общих принципов ве-

дения пациентов с мигренью, а также обеспечение обрат-

ной связи с возможностью непрерывного наблюдения за

пациентом. 

Контроль триггеров является важной частью нефар-

макологического профилактического лечения мигрени

[45]. Известно, что часть приступов мигрени могут прово-

цироваться различными факторами (нарушения сна, голод,

менструальный цикл, стресс, избыточный прием кофеина

и др.). Выявление и элиминация воздействия этих факто-

ров у ряда пациентов могут обеспечить профилактический

эффект и привести к некоторому снижению частоты при-

ступов. 

Оценка эффективности терапии и наблюдение пациен-

тов являются ключевым условием эффективной терапии.

Ответ на профилактическую терапию мигрени правильно

оценивать через 2–3 мес от начала или изменения лечения,

при эффективности терапии последующее наблюдение не-

обходимо проводить с интервалом 3–6 мес [46]. Для удобст-

ва и объективизации оценки результатов лечения важно ис-

пользовать дневник головной боли. Оценку результатов те-

рапии необходимо проводить, тщательно анализируя дан-

ные опроса пациента и дневника головной боли. Эффек-

тивность профилактического лечения может нарастать по-

степенно, достаточно медленно – через 2–3 мес от начала

применения. 

Верификация и лечение коморбидных расстройств

и ЛИГБ – один из важнейших факторов, предопределяю-

щих эффективность ведения пациентов, и одновременно

условие для определения приоритетной стратегии лечения

наиболее тяжелой категории пациентов, в том числе с рези-

стентными формами заболевания. С целью повышения эф-

фективности лечения и приверженности терапии важным

шагом является активное выявление и корректное самосто-

ятельное лечение коморбидной патологии, а также избы-

точного приема анальгетиков. 

Оптимизация диагностики мигрени
Диагностика мигрени основывается на проведении

клинического интервью со сбором жалоб, анамнеза и оцен-

кой специфических клинических проявлений мигрени в со-

ответствии с МКГБ-3 [34, 47]. Нейровизуализация не пока-

зана пациентам с повторяющейся головной болью и с ти-

пичными признаками мигрени, нормальными результатами

неврологического обследования и отсутствием «красных

флагов» [34, 47]. Помимо нейровизуализации, также не тре-

буется рутинное назначение таких исследований, как элек-

троэнцефалография, магнитно-резонансная и/или компь-

ютерная томография шейного отдела позвоночника, ульт-

развуковое исследование брахиоцефальных артерий, обсле-

дование носовых пазух [34].

Обязательным условием корректной диагностики ми-

грени является использование диагностических критериев

МКГБ-3 [34, 47]. Мигрень подразделяют на несколько

форм: без ауры и с аурой (развивается у 1/3 пациентов),

по частоте приступов – на ЭМ (<15 дней в месяц) и ХМ

(≥15 дней в месяц) [47]. Кроме этого, выделяют частую ЭМ

(10–14 дней в месяц), так как при данной частоте мигрень

имеет высокий потенциал хронизации и по клиническим

проявлениям более близка к хронической форме, чем

к эпизодической. Для скрининговой диагностики в услови-

ях ограниченного времени приема рекомендуется приме-

нение теста ID Migrainе [48].

Между тем постановка диагноза требует учета мно-

жества особенностей проявлений мигрени. В первую оче-

редь, известно, что односторонний характер боли не явля-

ется обязательным критерием для постановки диагноза

«мигрень». Поскольку интерпретация интенсивности боли

является субъективной и различается у разных пациентов,

наиболее достоверным для определения выраженности бо-

ли является вопрос о степени дезадаптации в период при-

ступа. При уточнении связи усиления головной боли с фи-

зической активностью следует выяснить, не усиливается ли

головная боль при наклоне, ходьбе по лестнице, есть ли
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ощущение потребности избегать движений головой. Час-

тым симптомом приступа является боль в шее в сочетании

с другими проявлениями мигрени. Что касается проявле-

ний фото- и фонофобии, то не всегда речь идет о тяжелой

непереносимости внешних воздействий, и следует задать

пациенту уточняющий вопрос, есть ли во время приступа

потребность находиться в затемненном тихом помещении,

избегая социальных контактов, есть ли повышенная чувст-

вительность к обычному свету и звуку. Верификация ауры

мигрени также имеет особенности. Следует дифференци-

ровать ее с продромальными симптомами мигрени, такими

как гиперчувствительность к свету или звуку, жажда, боль

в шее, усталость, эмоциональное возбуждение, нарушения

мышления, головокружение, зевота, «звездочки в глазах»

[34, 49, 50].

Кроме определения соответствия критериям диагно-

стики, можно оценить дополнительные сведения из анам-

неза, такие как опыт применения триптанов для купирова-

ния приступов головной боли, ее семейный анамнез, связь

с менструальным циклом у женщин, наличие определенных

триггеров боли. Наиболее актуальными триггерами являют-

ся: эмоциональный стресс, гормональные изменения у жен-

щин, пропуск приема пищи, изменения погоды, нарушения

сна, запахи, алкоголь, жара, физические упражнения, сек-

суальная активность [51]. 

Таким образом, диагностика мигрени является комп-

лексной и включает в себя как правильное построение кли-

нического интервью для оценки соответствия головной бо-

ли диагностическим критериям МКГБ-3, так и оценку со-

путствующих симптомов и исключение вторичных причин

головной боли.

Оптимизация симптоматической терапии приступов
мигрени

Цели лечения приступа мигрени были определены

в Заявлении о консенсусной позиции Американского обще-

ства по изучению головной боли (American Headache

Society, AHS) 2019 г. [52]: 1) быстрое и постоянное освобож-

дение от боли и связанных с ней симптомов без рецидива;

2) восстановление способности функционировать; 3) мини-

мальная потребность в повторном приеме ЛС или дополни-

тельном обезболивании; 4) оптимальный уход за собой и со-

кращение последующего использования ресурсов (визиты

в отделение неотложной помощи, диагностическая визуа-

лизация, посещение врача и амбулаторного инфузионного

центра и т. д.); 5) отсутствие ПЭ или незначительные ПЭ.

К сожалению, эти цели не всегда достигаются из-за

неэффективности ЛС или наличия ПЭ [35]. Например,

НПВП имеют много ПЭ (нефротоксичность, склонность

к кровотечениям, желудочно-кишечные расстройства),

триптаны эффективны у 18–50% пациентов, но должны

назначаться с осторожностью пациентам с сердечно-сосу-

дистыми факторами риска и не рекомендуются пациентам

с анамнезом цереброваскулярных заболеваний и установ-

ленным сердечно-сосудистым заболеванием из-за вазо-

констрикции в основе их фармакологического действия

[35]. Среди пациентов с ЭМ 19,1% мужчин и 18,6% жен-

щин имеют три или более сердечно-сосудистых фактора

риска (гипертензия, курение, сахарный диабет, ожирение,

дислипидемия), 73,4 и 69,5% соответственно имеют по

крайней мере один из них [21]. Таким образом, значитель-

ная часть лиц, страдающих мигренью, испытывают труд-

ности с купированием приступов и имеют тенденцию

к злоупотреблению другими категориями препаратов, ко-

торые также не являются безопасными или могут оказать-

ся неэффективными.

Определенные надежды связаны с использованием

новых ЛС, которые могли бы преодолеть эти ограничения.

Предполагается, что антагонисты рецепторов CGRP (ге-

панты) и агонисты 5-HT1F-рецепторов (дитаны) обладают

по крайней мере сопоставимой эффективностью, при этом

не имеют зарегистрированных рисков злоупотребления и,

по-видимому, не имеют сердечно-сосудистых противопока-

заний [53, 54]. Поскольку эти новые препараты были недав-

но одобрены и пока не нашли широкого применения, необ-

ходим более длительный клинический опыт для точного оп-

ределения НЯ, в основном у людей, страдающих сердечно-

сосудистыми заболеваниями, и во время беременности.

На протяжении более чем 30 лет традиционными

средствами лечения приступов мигрени в клинической

практике являются НПВП, триптаны и препараты эргота-

мина [55]. На основании специальных клинических иссле-

дований были определены три основных подхода к выбору

симптоматического средства на основе тяжести приступов

мигрени: стратифицированный, ступенчатый в последова-

тельных приступах и ступенчатый в пределах одного при-

ступа [56]. Стратифицированный выбор ЛС основан на тя-

жести приступов и рассматривается как наиболее эффек-

тивный подход. Тяжесть приступа головной боли у пациен-

тов с мигренью оценивается совокупно, исходя из ее ин-

тенсивности и нарушения функциональной активности.

При легкой и умеренной тяжести приступов можно начать

с ацетаминофена или НПВП. Если это окажется безуспеш-

ным, можно попробовать использовать специфические

средства. Однако для пациентов с тяжелыми инвалидизи-

рующими приступами их применение предпочтительно,

если нет противопоказаний [34]. Даже в условиях исполь-

зования стратификации приступов мигрени их эффектив-

ный контроль достигается далеко не всегда и могут потре-

боваться дополнительные стратегии оптимизации купиро-

вания головной боли. 

Оптимизация профилактической терапии мигрени
Целями профилактического лечения мигрени являют-

ся снижение частоты, тяжести, продолжительности присту-

пов и восстановление функционирования пациента, а так-

же улучшение ответа на купирование приступов и миними-

зация использования симптоматических ЛС [57]. Профила-

ктическое лечение рекомендуется пациентам, у которых на-

блюдается три и более тяжелых дезадаптирующих приступа

головной боли в месяц при адекватном их купировании или

≥8 дней с головной болью в месяц, а также пациентам с про-

лонгированной аурой, даже при небольшой частоте присту-

пов [34]. Также следует рассмотреть возможность ее приме-

нения при неэффективности или плохой переносимости

препаратов для купирования приступов, при ХМ, наличии

ЛИГБ, у пациентов с подтипами мигрени, представляющи-

ми риск в отношении инсульта (мигренозный инфаркт

или мигренозный статус в анамнезе, мигрень со стволовой

аурой, гемиплегическая мигрень), а также при наличии тя-

желых коморбидных нарушений (депрессия, тревога, фо-

бии, диссомния) и предпочтений пациента [34].
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Целостный подход к терапии мигрени предполагает

рассмотрение возможностей модификации стиля жизни

и использование нефармакологических методов [39, 57].

Многие пациенты могут получить заметное облегчение те-

чения заболевания при модификации образа жизни, вклю-

чая соблюдение гигиены сна, физические упражнения

и диету, ведение дневника головной боли и использование

методов управления стрессом. Установлено, что многие

модальности нефармакологических методов также эффек-

тивны в профилактике мигрени и рекомендованы к приме-

нению. Они включают когнитивно-поведенческую тера-

пию, биологическую обратную связь и обучение методам

релаксации [39]. 

При выборе фармакологического профилактического

лечения следует в первую очередь рассмотреть препараты

с высоким уровнем эффективности [57]. Однако на выбор

лечения влияют сопутствующие заболевания, индивидуаль-

ные предпочтения пациента, неблагоприятные эффекты

и доступность ЛС [52]. 

Согласно российским национальным клиническим

рекомендациям по диагностике и лечению мигрени [34],

к средствам первого выбора относятся бета-адреноблокато-

ры (метопролол и пропранолол), противоэпилептические

препараты (топирамат), БТА – гемагглютинин комплекс

(только для лечения ХМ), а также анти-CGRP мАТ (фрема-

незумаб и эренумаб). ЛС второго выбора включают бета-ад-

реноблокаторы (атенолол), антиконвульсанты (вальпроевая

кислота), антидепрессанты (амитриптилин и венлафаксин),

антагонисты рецепторов ангиотензина II (кандесартан)

[34]. При недостаточном успехе монотерапии может быть

полезным одновременное применение препаратов из раз-

ных классов (комбинированная или политерапия), что поз-

воляет влиять на сложные и разнообразные патофизиологи-

ческие механизмы мигрени [58]. 

Новые методы (БТА, анти-CGRP мАТ, низкомолеку-

лярные антагонисты рецепторов CGRP – гепанты) расши-

рили возможности профилактической терапии и показали

более высокую частоту ответов (на 50, 75 и даже 100% по

сравнению с плацебо), а также хорошую переносимость

[59–61]. Комбинация новых методов, направленных на путь

CGRP, является одной из наиболее перспективных совре-

менных стратегий в достижении высокой и стабильной эф-

фективности профилактического лечения мигрени [62, 63].

Однако высокая стоимость комбинаций препаратов, влия-

ющих на путь CGRP, таких как БТА, анти-CGRP мАТ и ге-

панты, препятствует широкому применению данного под-

хода в реальной клинической практике.

Эффективность профилактического лечения значи-

тельно варьирует в зависимости от индивидуальных харак-

теристик пациента, таких как генетические особенности,

клинико-демографические характеристики, коморбидные

заболевания и образ жизни. Это затрудняет выбор опти-

мального лечения для каждого пациента. Поэтому персо-

нализированное профилактическое лечение остается од-

ной из ключевых неудовлетворенных потребностей в лече-

нии мигрени.

Генетические факторы могут определять не только

предрасположенность к развитию мигрени, но и особенно-

сти клинических проявлений заболевания, связь с комор-

бидной патологией и особенностями личности, чувстви-

тельность или резистентность к лечению и развитию ЛИГБ

[64]. Генетические особенности также предопределяют

фармакокинетику и фармакодинамику терапевтического

средства у конкретного пациента, что влияет на успех лече-

ния [65].

Клинические и демографические факторы, такие как

пол, возраст, форма мигрени, коморбидные расстройства

и особенности личности, триггерные факторы и образ жиз-

ни, во многом определяют различия в эффективности про-

филактической терапии. Мигрень чаще встречается у жен-

щин, и гормональные изменения (например, связанные

с менструальным циклом) изменяют ответ на лечение [66].

Например, тяжелые менструально-ассоциированные при-

ступы мигрени плохо поддаются традиционной профилак-

тике, требуют применения специальных терапевтических

стратегий – «краткосрочной» профилактики или примене-

ния гормональной терапии.

Коморбидные заболевания могут изменять воспри-

ятие боли и способствовать хронизации мигрени [67], а со-

путствующие психические заболевания (тревожные рас-

стройства, депрессивные расстройства, связанные со стрес-

сом, и соматоформные расстройства) и акцентуации лично-

сти (тревожно-мнительный/ипохондрический, истероид-

ный типы) могут ухудшать течение мигрени, повышать риск

злоупотребления обезболивающими препаратами и риск

развития ЛИГБ [68]. ХМ ассоциируется с персистирующей

центральной сенситизацией, что может снижать эффектив-

ность большинства традиционных препаратов профилакти-

ческой терапии и требует длительного (не менее 12 мес) ле-

чения препаратами с доказанной эффективностью при этой

форме мигрени (БТА, анти-CGRP мАТ, топирамат) [34].

Традиционные превентивные ЛС, такие как бета-бло-

каторы, антидепрессанты и антигистаминные препараты,

обладают различными НЯ, которые могут вызывать пробле-

мы с соблюдением режима лечения: в повседневной прак-

тике только 10% пациентов с мигренью соблюдают привер-

женность профилактической терапии [69]. Это часто влечет

за собой чрезмерное потребление анальгетиков, полипраг-

мазию, что может привести к хронизации заболевания и те-

рапевтической резистентности [30]. Оптимальным подхо-

дом в этих случаях может быть лечение анти-CGRP мАТ

и БТА, которое хорошо переносится, и пациенты редко от-

казываются от лечения [15]. Например, 94% пациентов

с мигренью длительно сохраняют приверженность терапии

анти-CGRP мАТ [70]. 

Особую сложность представляет лечение пациентов

с мигренью, устойчивой к традиционной терапии [71].

По мнению экспертов, выделение рефрактерной мигрени

является важным с точки зрения лучшего понимания при-

роды заболевания, разработки новых методов лечения, соз-

дания пациент-ориентированных подходов к терапии и по-

казаний для применения полифармакотерапии и методов

инвазивной нейростимуляции [33, 72]. 

В целом независимо от выбранной стратегии профи-

лактики начинать профилактическое лечение следует на

ранней стадии заболевания, чтобы предотвратить снижение

качества жизни и уменьшить бремя мигрени. 

З а к л ю ч е н и е
Мигрень – распространенное и одновременно тяже-

лое заболевание, имеющее длительное, хроническое тече-

ние, которое сопряжено со значительной дезадаптацией.
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Несмотря на разработанность основополагающих принци-

пов и широкий арсенал терапевтических и профилактиче-

ских возможностей, проблема эффективной помощи этим

пациентам обусловлена рядом препятствий, преодоление

которых возможно с учетом современных стратегий управ-

ления заболеванием. Масштабные клинико-эпидемиологи-

ческие исследования демонстрируют, что среди множества

барьеров на пути оказания эффективной помощи пациен-

там с мигренью можно выделить несколько ключевых аспе-

ктов: 

1. Низкая осведомленность пациентов о природе за-

болевания, его течении и прогнозе, методах лече-

ния и профилактики.

2. Низкий уровень обращаемости пациентов за меди-

цинской помощью и низкий уровень ее диагности-

ки в клинической практике.

3. Недостаточный уровень подготовки врачей в обла-

сти головной боли. 

4. Неоптимальное использование стратегий симпто-

матического лечения приступов мигрени.

5. Недостаточное и не оптимальное применение про-

филактических мероприятий.

Анализ этих проблем практического ведения пациен-

тов с мигренью позволяет сформулировать некоторые пути

их решения. Просветительная работа по улучшению осве-

домленности пациентов и совершенствование образова-

тельных программ для врачей, а также организация специа-

лизированной помощи разных уровней в полной мере спо-

собствуют оптимизации помощи больным. Диагностика

мигрени доступна на уровне клинического анализа, на ос-

новании детального анализа жалоб и анамнеза пациента

и в большинстве случаев не требует дополнительного обсле-

дования пациента. Оптимизация диагностики должна идти

по пути комплексного анализа клинических данных, ис-

пользования формальных диагностических критериев,

но с обязательным анализом характера течения заболева-

ния, наследственности, триггеров, выявлением факторов,

усугубляющих течение заболевания и влияющих на эффек-

тивность симптоматического и профилактического ее лече-

ния. 

Клинический полиморфизм мигрени, существование

ее в разных формах, типах течения требует построения пер-

сонализированных стратегий, в рамках которых должны

рассматриваться отдельно пациенты с ХМ, ЛИГБ, комор-

бидными расстройствами, а также пациенты с терапевтиче-

ски резистентными формами. Предложены некоторые ме-

ры оптимизации симптоматической терапии с учетом про-

филя пациента и персональных характеристик и сопутству-

ющих расстройств. Понятие «профилактическое лечение»

должно предполагать комплексное использование доступ-

ных стратегий, включая модификацию образа жизни, не-

фармакологические подходы и построение индивидуали-

зированных программ профилактики. Арсенал этих воз-

можностей существенно расширился в последние годы

благодаря внедрению в клиническую практику новых тар-

гетных ЛС. Облегчение доступа к современным методам

лечения позволяет существенно улучшить исходы заболе-

вания в целом.
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Междисциплинарный подход 
(невролог и психиатр) в терапии 

хронической головной боли напряжения

Ашибокова К.М., Петелин Д.С., Воскресенская О.Н., Волель Б.А.
ФГАОУ ВО «Первый Московский государственный медицинский университет 

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

Россия, 119991, Москва, ул. Б. Пироговская, 2, стр. 4

При хронической головной боли напряжения (ХГБН) часто обнаруживаются психические нарушения, преимущественно депрессив-

ные и тревожные расстройства. Эффективность участия психиатра в ведении пациентов с ХГБН мало изучена.

Цель исследования – оценка эффективности междисциплинарного и стандартного подходов в терапии ХГБН. 

Материал и методы. В исследование включены 97 пациентов с ХГБН и наличием психических нарушений, которые были рандоми-

зированы в две группы. Первую (основную) группу составили пациенты (n=45), к которым был применен междисциплинарный под-

ход, заключающийся в ведении пациента неврологом и психиатром. В контрольную группу вошли пациенты (n=52), в лечении ко-

торых использовался стандартный протокол терапии ХГБН с участием только невролога. Протокол исследования подразумевал

6-месячную терапию и наблюдение с оценкой эффективности в двух точках – через 3 и 6 мес после начала лечения. Выраженность

и основные характеристики боли оценивали с помощью визуальной аналоговой шкалы (ВАШ) боли, шкалы катастрофизации боли

(ШКБ) и болевого опросника Мак-Гилла. Для оценки сопутствующих тревожно-депрессивных расстройств исследовались данные

шкалы Гамильтона и опросника индекса выраженности бессонницы (ИВБ). Для оценки качества жизни использовался опросник

SF-36. 

Результаты. Во всех группах пациентов через 3 мес от начала лечения отмечалась положительная динамика. При этом пациен-

ты основной группы достигли более значимого снижения числа дней с головной болью (ГБ) – 5,0±1,96 (в контрольной группе –

11,0±3,66; р<0,01), выраженности боли по опроснику Мак-Гилла (7,36±4,97 и 12,93±7,49; р<0,01), ШКБ (8,69±7,4 и 13,7±9,03;

р<0,01), сопутствующих аффективных расстройств по данным шкалы Гамильтона (7,36±4,97 и 10,11±5,42; р<0,01), улучшения

показателей сна по ИВБ (3,8±3,06 и 6,98±5,02; р<0,01), улучшения качества жизни по показателям опросника SF-36 (жизненная

активность – 60,5±11,43 и 48,75±18,68; р<0,01; интенсивность боли – 64±13,3 и 31±20,95; р<0,01; ролевое функционирование,

обусловленное эмоциональным состоянием, – 70,84±15,2 и 54,49±40,71; р<0,01; физическое функционирование – 90,22±11,37

и 83,17±16,66; р<0,01; социальное функционирование – 87,5±16,49 и 75±21,36; р<0,05). Аналогичные тенденции отмечались и че-

рез 6 мес от начала терапии.

Заключение. При ведении пациентов с ХГБН и психическими нарушениями эффективен междисциплинарный подход с участием

врача-психиатра.

Ключевые слова: хроническая головная боль напряжения; персонализированный подход; терапия первичной головной боли; немеди-

каментозная терапия головной боли; тревожные расстройства; факторы риска. 
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Interdisciplinary approach (neurologist and psychiatrist) in the treatment of chronic tension-type headaches
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I.M. Sechenov First Moscow State Medical University, Ministry of Health of Russia (Sechenov University), Moscow

8, Trubetskaya St., Build. 2, Moscow 119991, Russia

Chronic tension-type headache (CTTH) is often associated with mental disorders, especially depressive and anxiety disorders. The efficacy of

involving a psychiatrist in the care for patients with CTTH has been little studied.

Objective: to evaluate the efficacy of the interdisciplinary and standard approach in the treatment of CTTH.

Material and methods. The study comprised 97 patients with CTTH and mental disorders who were randomly divided into two groups. The

first (main) group (n=45) consisted of patients in whom an interdisciplinary approach was applied with a neurologist and a psychiatrist

participating in the treatment. The control group (n=52) consisted of patients who were treated using the standard CTTH treatment pro-

tocol involving only a neurologist. The research protocol involved six months of treatment and observation with assessment of efficacy at

two time points – 3 and 6 months after the start of treatment. The severity and baseline characteristics of pain were assessed using the visu-

al analogue scale (VAS), pain catastrophizing scale (PCS) and the McGillas questionnaire. The Hamilton scales and the Insomnia Severity

Index (ISI) were used to assess the accompanying anxiety and depressive disorders. The SF-36 questionnaire was used to assess quality

of life.



Согласно данным Всемирной организации здравоох-

ранения (ВОЗ), распространенность головной боли (ГБ)

среди взрослого населения может достигать 50%, при этом

ГБ напряжения (ГБН) является наиболее частой формой

первичной ГБ [1]. Хроническая ГБН (ХГБН) отмечается

у 1–3% населения. За почти тридцать лет наблюдений забо-

леваемость ГБН среди молодого населения возросла на

37,4% по сравнению с аналогичными показателями 1990 г.

Кроме того, наличие ГБН существенно повлияло на показа-

тель «число лет жизни с поправкой на инвалидность»:

в 2019 г. он был на 38% выше, чем в 1990 г. [2]. ХГБН харак-

теризуется высокой коморбидностью, наиболее часто ей со-

путствуют психические (преимущественно аффективные)

расстройства разной степени выраженности [3, 4]. Среди

пациентов с ХГБН чаще отмечается наличие депрессии или

тревожного расстройства [5]. Помимо этого, пациенты

с ХГБН предъявляют жалобы на бессонницу, трудности

с засыпанием и поддержанием качественного ночного сна,

что проявляется сонливостью в течение следующего дня

и беспокойством по поводу этих нарушений [6, 7]. Высокая

распространенность в популяции, рост заболеваемости сре-

ди лиц молодого и трудоспособного возраста, значительный

экономический ущерб, наносимый обществу в связи с не-

трудоспособностью, – все это делает актуальной проблему

поиска новых подходов к терапии ХГБН. Значительная ко-

морбидность с психическими расстройствами требует пере-

смотра стандартных методов терапии ХГБН с внедрением

более комплексного мультидисциплинарного подхода, ко-

торый способен сочетать в себе как лекарственные, так

и различные немедикаментозные стратегии борьбы с хро-

ническими болевыми синдромами. Эффективность участия

психиатра в ведении пациентов с ХГБН пока недостаточно

изучена.

Цель исследования – оценка эффективности междис-

циплинарного (невролог и психиатр) и стандартного подхо-

дов в терапии ХГБН. 

Материал и методы. Исследование проводилось на ба-

зе Клиники нервных болезней им. А.Я. Кожевникова

и Клиники психосоматической медицины Университет-

ской клинической больницы №3 Сеченовского Универси-

тета в период с октября 2020 г. по май 2024 г.. Исследование

было одобрено этическим комитетом Сеченовского Уни-

верситета (протокол №3 от 13.10.2020). Всего в исследова-

нии приняли участие 97 пациентов с ХГБН (71 женщина

и 26 мужчин) в возрасте от 23 до 58 лет. 

Основными критериями включения в исследование

стали: наличие у пациента ГБ, соответствующей критериям

ХГБН [8]; наличие психических нарушений в виде тревож-

ных, депрессивных расстройств и нарушений сна. 

Критерии невключения: возраст пациентов младше

18 лет; отсутствие тревожных и депрессивных нарушений

(на этапе скрининга при результате, не выходящем за пре-

делы референсных значений шкалы Гамильтона и опрос-

ника индекса выраженности бессонницы – ИВБ, пациен-

ты в исследование не включались); хронические болевые

синдромы иной локализации; выраженное когнитивное

снижение, препятствующее полноценному клиническому

обследованию; хронические соматические заболевания

в стадии декомпенсации; прием на момент включения

в исследование антидепрессантов, анксиолитиков; прохо-

ждение психотерапии; отказ от консультации и наблюде-

ния психиатром. 

Пациенты случайным образом были рандомизирова-

ны в две группы, где 1-ю (основную) группу составили па-

циенты (n=45), которым была проведена консультация

врача-психиатра и назначена терапия в соответствии с вы-

явленными психическими нарушениями (преимуществен-

но депрессивными и тревожными расстройствами), а так-

же даны рекомендации по различным методикам аутотре-

нинга и саморелаксации (диафрагмальное дыхание, про-

грессирующая мышечная релаксация и др.). Стандартный

протокол ведения пациентов с ХГБН с консультацией вра-

ча-невролога использовался у пациентов 2-й (контроль-

ной) группы (n=52). Протокол исследования подразумевал

6-месячную терапию с оценкой эффективности каждой из

применяемых терапевтических стратегий на 3-й и 6-й ме-

сяц от начала лечения. Выраженность и основные характе-

ристики боли оценивались с помощью визуальной анало-

говой шкалы боли (ВАШ), шкалы катастрофизации боли

(ШКБ) и болевого опросника Мак-Гилла. Верификация

сопутствующих тревожно-депрессивных расстройств про-

водилась с помощью шкалы Гамильтона и опросника ИВБ.

Для оценки качества жизни использовался опросник

SF-36. 
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Results. Positive dynamics were observed in all patient groups 3 months after the start of treatment, with patients in the main group showing a

more significant decrease in the number of headache (HA) days 5.0±1.96 (in the control group 11.0±3.66; p<0.01), pain intensity according

to the McGill questionnaire (7.36±4.97 and 12.93±7.49; p<0.01), PCS (8.69±7.4 and 13.7±9.03; p<0.01), concomitant affective disorders

according to the Hamilton scale (7.36±4.97 and 10.11±5.42; p<0.01), improvement in sleep indicators according ISI (3.8±3.06 and

6.98±5.02; p<0.01), improved quality of life according to indicators of the SF-36 questionnaire (vital activity 60.5±11.43 and 48.75±18.68;

p<0.01; pain intensity 64±13.3 and 31±20.95; p<0.01; role-playing functioning due to emotional state 70.84±15.2 and 54.49±40.71; physi-

cal functioning 90,22±11,37 и 83,17±16,66; р<0,01; social functioning 87,5±16,49 и 75±21,36; р<0,05). Similar trends were noted 6 months

after initiation of therapy.

Conclusion. An interdisciplinary approach involving a psychiatrist is effective in the treatment of patients with CTTH and mental disorders.

Keywords: chronic tension-type headache; personalized approach; primary headache therapy; non-pharmacological headache therapy; anxi-

ety disorders; risk factors.
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По результатам консультации врача-психиатра паци-

енты основной группы принимали медикаментозную тера-

пию согласно действующим клиническим рекомендациям,

исходя из структуры выявленных психических расстройств.

Пациенты контрольной группы были проконсультированы

врачом-неврологом, им была назначена лекарственная те-

рапия в соответствии с актуальными клиническими реко-

мендациями лечения ХГБН [8]. 

Статистическая обработка данных проводилась

в программе R-statistics (версия 4.2.2). Демографические

и основные клинические данные представлены средним

значением ± стандартное отклонение (M±SD); медианой

и интерквартильным размахом (Me [25-й; 75-й перценти-

ли]). Тест на независимость для качественных показате-

лей между группами до лечения проводился с использо-

ванием точного критерия Фишера. Оценка основных

клинических характеристик и различий между группами

в случае нормальности распределения осуществлялась

при помощи t-теста для независимых выборок, в случае

отсутствия нормальности распределения – с использова-

нием критерия Манна–Уитни. Изменения показателей

результатов шкал и опросников для каждого пациента

в разных группах на 3-й и 6-й месяц от начала лечения

анализировались с использованием метода ANOVA с по-

вторными измерениями (в случае нормальности распре-

деления), в случае отсутствия нормальности распределе-

ния применялся критерий Фридмана для зависимых вы-

борок. Оценка эффекта, а также нормальности распреде-

ления признака в совокупности осуществлялась с помо-

щью W-теста (критерий Шапиро–Уилка). Корреляцион-

ный анализ изменений количественных показателей про-

водился с оценкой коэффициента Спирмена, где стати-

стически сильная корреляционная связь принималась

при значении показателя Rs>0,7, средней силы –

Rs=0,3–0,7, слабой корреляционная связь считалась при

значении Rs<0,3.

В табл. 1 представлены основные демографические ха-

рактеристики обследованных пациентов.

Группы пациентов были сопоставимы по полу и воз-

расту. Как в основной, так и в контрольной группе преобла-

дали женщины (74 и 73% соответственно). Основной кли-

нической характеристикой стала боль давящего характера,

которая с высокой частотой отмечалась в двух группах (53

и 55,8% соответственно; p=0,182). Наиболее часто пациен-

ты предъявляли жалобы на распространенную ГБ двусто-

ронней лобно-височной и затылочной локализации (42,2

и 26,9% соответственно; p=0,51). Провоцирующими факто-

рами ХГБН в обеих группах выступали стресс, психическое

переутомление и нарушение сна (p=0,45). ХГБН с напряже-

нием перикраниальной мускулатуры отмечалась в 28,9

и 28,8% случаев соответственно (p=0,79). Участники обеих

групп были сопоставимы по исходным данным ВАШ, боле-

вого опросника Мак-Гилла, ШКБ, шкалы Гамильтона, ИВБ

(табл. 2).

При оценке качества жизни участников исследования

использовался опросник SF-36, по данным которого исход-

ных статистически значимых различий между группами

также выявлено не было. 

Результаты. Динамика состояния пациентов двух

групп через 3 и 6 мес от начала терапии представлена

в табл. 3.

Как видно из представленных в табл. 3 данных, че-

рез 3 мес от начала терапии во всех группах наблюдалась

положительная динамика. Через 3 мес пациенты основ-

ной группы достигли более значимого снижения числа

дней с ГБ, выраженности ГБ, сопутствующих аффектив-

ных расстройств по данным шкалы Гамильтона, улучше-

ния качества жизни по показателям опросника SF-36.

Помимо этого основная группа продемонстрировала

улучшение показателей сна, что подтверждалось стати-

стически значимыми различиями между группами по по-

казателю ИВБ. 

Через 6 мес от начала лечения

отмечены статистически значимые

межгрупповые различия с более низ-

кими значениями показателей, хара-

ктеризующих степень выраженности

и основные характеристики болево-

го синдрома (ВАШ, опросник Мак-

Гилла, ШКБ), среднее значение по

опроснику Мак-Гилла в основной

группе наблюдения уже не соответ-

ствовало показателям наличия де-

прессивного синдрома (4,98±3,56

балла; p<0,01). Аналогичные тенден-

ции отмечались по опроснику каче-

ства жизни SF-36 с зафиксирован-

ными более высокими показателями

в основной группе через 6 мес на-

блюдения.
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Таблица 1. Демографические показатели 
участников исследования

Table 1. Demographic  indicators  o f  pat ients

Характеристика
Основная Контрольная

группа (n=45) группа (n=52)

Пол, n (%):

женщины 33 (74) 38 (73)

мужчины 12 (26) 14 (27)

Возраст, годы, M±SD 40,87±3,92 41,23±4,64

p>0,05

Таблица 2. Показатели ВАШ, ШКБ, шкалы Гамильтона,  
опросника Мак-Гилла и ИВБ у пациентов с ХГБН 
до начала лечения,  баллы,  М±SD

Table 2. VAS, PCS,  Hamil ton scale,  McGil las  and ISI  indicators  
in  pat ients  wi th  CTTH before  t reatment,  points ,  M±SD

Диагностический инструмент
Основная Контрольная

p-valueгруппа (n=45) группа (n=52)

ВАШ, 4,0±1,63 5,5±1,15 0,117

Опросник Мак-Гилла 15,04±8,32 17,35±11,29 0,499

ШКБ 17,47±11,61 17,56±10,92 0,969

Шкала Гамильтона 12,18±6,71 12,86±6,44 0,898

ИВБ 8,29±6,22 8,83±6,16 0,910
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Помимо статистически значимых различий между

группами, в контролируемых точках через 3 и 6 мес также

были получены значимые различия при межгрупповом

сравнении в динамике проводимого лечения с оценкой

скорости наступления клинического эффекта. По сравне-

нию с показателями до проводимого лечения, заметно со-

кратилось число дней с ГБ в месяц в обеих группах, одна-

ко при измерении через 3 мес от начала лечения в основ-

ной группе сокращение числа дней с ГБ было на 1,5 дня

больше, чем в контрольной группе, при этом снижение по-

казателя болевого опросника Мак-Гилла было на 3,27 бал-

ла больше, чем в контрольной группе. Отмечено более вы-

раженное снижение болевых показателей по всем субшка-

лам ШКБ, снижение общего балла в основной группе бы-

ло на 2,53 единицы больше, по субшкале «Мысленная

жвачка» – на 0,78 балла. Наиболее выраженные различия

в снижении показателя были отмечены по субшкале «Без-

надежность» – на 1,47 единицы больше в основной группе.

Через 3 мес от начала лечения заметными стали различия

между группами по показателям ИВБ, где снижение выра-

женности бессонницы в основной группе было более су-

щественным (на 3,27 балла). Аналогичные изменения ка-

сались и шкалы Гамильтона. 

Применение персонализированного подхода проде-

монстрировало рост, в сравнении со стандартным методом,

как суммарного показателя качества жизни, так и показате-

лей по отдельным пунктам опросника SF-36 – на 9,27 балла

(p<0,001) в пункте «Интенсивность боли», на 6,31 балла

(p<0,001) в пункте «Жизненная активность». Наиболее вы-

раженными стали различия по пункту «Психическое здоро-

вье», где на 3-й месяц от начала терапии пациенты основ-

ной группы продемонстрировали более высокие показатели

(на 12,05 балла) в сравнении с группой стандартного лече-

ния ХГБН. Менее выраженными, но также статистически

значимыми стали различия изменений между группами че-

рез 3 мес от начала терапии по другим пунктам опросника

качества жизни SF-36. 

По данным проведенного корреляционного анализа,

статистически значимая прямая корреляционная связь сла-

бой силы (rs=0,31; 95% ДИ от -0,04 до 0,58; p=0,04) просле-

живалась между снижением балла по ВАШ и общим значе-

нием по ШКБ через 6 мес терапии в основной группе лече-

ния (рис. 1), а именно – с ее субшкалами «Преувеличение»

(rs=0,34; 95% ДИ 0,01–0,65; p=0,02) и «Безнадежность»

(rs=0,3; 95% ДИ от 0,0 до 0,56; p=0,05; рис. 2).

Обсуждение. В настоящее время все больше данных

указывает на причастность сопутствующих психических

(в первую очередь аффективных) расстройств к прогресси-

рованию и хронизации ГБН [8]. Достижению высокой кли-

нической эффективности терапии зачастую мешает выра-

женная гетерогенность структуры психических расстройств

у пациентов с ГБН. К сожалению, невролог на начальном

этапе диагностирования ГБ часто не располагает должным

временем для полноценной диагностики сопутствующих

психических нарушений у пациента. При наличии возмож-

ности проведения объективизации с помощью специали-
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Таблица 3. Показатели ХГБН исходно и через  3  и 6 мес от начала терапии,  М±SD

Table 3. CTTH indicators  at  basel ine,  and 3  and 6  months  af ter  the  s tar t  o f  therapy,  M±SD

Основная группа (n=45) Контрольная группа (n=52) р

Показатель до через через до через через через через
лечения 3 мес 6 мес лечения 3 мес 6 мес 3 мес 6 мес

Число дней с ГБ 17,0±1,66 5,0±1,96* 3,0±1,86** 18,0±4,57 11,0±3,66* 5,0±2,63** <0,01 <0,01

ВАШ, баллы 4,0±1,63 3,0±0,9* 2,0±0,94** 5,5±1,15 4,0±1,03* 4,0±1,15** 0,969 <0,01

Опросник Мак-Гилла, баллы 15,04±8,32 7,36±4,97* 4,98±3,56** 17,35±11,29 12,93±7,49* 7,33±4,8** <0,01 <0,01

ШКБ, баллы:

общий балл 17,47±11,61 8,69±7,4* 6,41±5,77** 17,56±10,92 13,7±9,03* 10,67±7,88** <0,01 <0,01

субшкала «Безнадежность» 6,22±5,29 3,07±3,42* 1,56±1,84** 6,28±4,92 4,88±4,44* 3,6±3,56** 0,027 <0,01

субшкала «Мысленная жвачка» 5,98±4,61 2,87±2,93* 2,11±2,54** 7,0±4,27 5,44±4,12* 4,33±3,6** <0,01 <0,01

Шкала Гамильтона, баллы 12,18±6,71 7,36±4,97* 4,77±2,6** 12,86±6,44 10,11±5,42* 8,66±5,33** <0,01 <0,01

ИВБ, баллы 8,29±6,22 3,8±3,06* 3,8±3,06 8,83±6,16 6,98±5,02* 6,98±5,02 <0,01 <0,01

Опросник SF-36, баллы:

жизненная активность 43,11±17,85 60,5±11,43* 67,5±10,63** 44,04±21,17 48,75±18,68* 60,96±17,74** <0,01 0,03

интенсивность боли 31,0±17,91 64,0±13,3* 64,0±12,74 21,0±22,94 31,0±20,95* 42,0±20,83** <0,01 <0,01

общее состояние здоровья 50,87±22,5 66,47±13,23 69,42±14,05 54,08±20,61 58,73±18,82 61,33±18,37 0,870 0,357

психическое здоровье 54,76±20,34 2,87±2,93 79,91±13,39 54,08±20,61 5,44±4,12 69,15±18,1 0,673 0,789

ролевое функционирование, 50,0±36,77 75,0±25,53 100,0±19,67 50,0±38,38 50,0±26,72 75,0±34,96 0,011 0,123

обусловленное физическим 

состоянием

ролевое функционирование, 57,04±38,02 70,84±15,2* 85,56±25,02 46,79±42,4 54,49±40,71* 67,95±37,321 <0,01 0,318

обусловленное эмоциональным 

состоянием

физическое функционирование 82,11±18,78 90,22±11,37* 94,56±8,24 79,36±21,52 83,17±16,66* 85,58±14,47 <0,01 0,293

социальное функционирование 62,5±21,90 87,5±16,49 100,0±11,18** 62,5±24,92 75±21,36* 75±17,56 0,018 <0,01

Примечание. Статистически значимые различия (р<0,05): * – через 3 мес по сравнению с исходными данными; ** – через 6 мес по сравнению с данными че-

рез 3 мес. Различия между группами через 3 и 6 мес от начала лечения статистически значимы (р<0,05). 



зированных шкал и опросников и выявлении у пациента

коморбидных тревожно-депрессивных расстройств врач-

невролог зачастую будет испытывать затруднения при опре-

делении фенотипа, степени выраженности каждого кон-

кретного сопутствующего психического нарушения, что

в конечном итоге может прямым образом повлиять на ка-

чество лечения и приверженность пациента проводимой

терапии. Знания о патогенетической роли психических

расстройств в формировании ХГБН требуют поиска новых

высокоэффективных схем терапии. В качестве такой схемы

может выступать персонализированный подход к терапии

ХГБН, включающий активное привлечение в процесс ле-

чения психиатров, клинических психологов. Так, напри-

мер, использование междисциплинарного подхода в тера-

пии хронической мигрени доказало свою эффективность

в реальной клинической практике [9]. В случае ХГБН,

по причине высокой распространенности психических

расстройств среди пациентов, целесообразно рассмотреть

возможность привлечения к курации пациентов врачей-

психиатров с самого начала определения терапевтической

тактики [10–12]. Помимо пациент-ориентированности,

данная модель ведения пациентов с ХГБН нацелена на до-

стижение более эффективного терапевтического ответа,

когда в случае необходимости и исходя из тяжести психи-

ческих расстройств соответствующим специалистом будет

инициирован необходимый объем терапии. Таким обра-

зом, предположение о выборе в качестве ориентира страте-

гии профилактики ХГБН диагностированного у пациента

паттерна сопутствующих психических расстройств не толь-

ко становится вероятным для использования в клиниче-

ской практике, но и может демонстрировать высокую кли-

ническую эффективность на ранних этапах лечения. Это

предположение подтверждается результатами проведенно-

го нами исследования, в котором группа с применением

персонализированного подхода демонстрировала более

быстрое достижение желаемого ответа на проводимое лече-

ние, что сохранялось до конца периода наблюдения. Не-

смотря на то что проведенный корреляционный анализ не

выявил статистически значимой связи между уменьшени-

ем числа дней с ГБ и показателем «Психическое здоровье»

ШКБ через 3 мес от начала лечения в основной группе

(возможно, ввиду немногочисленности выборки), можно

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

19 Неврология, нейропсихиатрия, психосоматика. 2025;17(2):15–21

Рис. 1. Корреляционный анализ взаимосвязи между 

выраженностью ГБ по ВАШ и баллом по ШКБ 

через 3 и 6 мес от начала лечения.

Красным указаны значения для основной группы, 

зеленым – для контрольной группы (здесь и на рис. 2)1

Fig. 1. Correlation analysis of the relationship between 

the severity of HA according VAS and the score on the PCS 

after 3 and 6 months after the start of treatment.

The values for the main group are shown in red, and those 

for the control group are shown in green (here and in Fig. 2)
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Рис. 2. Корреляционный анализ между изменениями по ВАШ, общим баллом по ШКБ 

и баллами по ее субшкалам «Безнадежность», «Преувеличение»

Fig. 2. Correlation analysis between changes in VAS, PCS total score and scores for its subscales “Helplessness”, “Exaggeration”
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1Цветные рисунки к этой статье представлены на сайте журнала: nnp.ima-press.net
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предположить, что существует положительная тенденция

по данному сравнению, что, безусловно, требует доказа-

тельств. Нелекарственные стратегии терапии данного типа

первичной ГБ в последнее время занимают все более лиди-

рующие позиции [13–18]. Например, в крупном исследова-

нии CHESS, в котором в период с 2017 по 2019 г. приняли

участие 736 пациентов с ХГБН, проводились одно-/двух-

дневные учебные сессии, направленные на обучение паци-

ентов самоконтролю и изменению поведения для управле-

ния хронической ГБ. В конце исследования, на 4-й месяц

наблюдения, группа, которой были даны рекомендации по

самоконтролю ГБ, продемонстрировала статистически

значимое улучшение: снизился показатель по опроснику

ГБ HIT-6 [MD (изменение показателя стандартного откло-

нения) -1,0; 95% ДИ от -1,91 до -0,006; p=0,049]. На 12-й

месяц терапии в этой группе наблюдения были отмечены

рост показателя качества жизни и сокращение финансовых

расходов пациентов, связанных с ГБ [19]. Настоящее ис-

следование не преследовало цели изучения преимуществ

нелекарственных методов терапии ХГБН, тем не менее ис-

пользование в нашей работе некоторых элементов нелекар-

ственных стратегий лечения ГБ, возможно, оказало пози-

тивное влияние на исходы терапии среди пациентов основ-

ной группы.

Ограничением данного исследования является отсутст-

вие в его дизайне возможности коррекции терапии на про-

межуточных этапах. Необходим более длительный катамне-

стический период наблюдения за данными пациентами,

чтобы более четко выявить максимальные сроки наблюдаю-

щегося эффекта от лечения.

Заключение. Настоящее исследование свидетельствует

в пользу того, что междисциплинарный подход (невролог

и психиатр) к терапии пациентов с ХГБН и психическими

нарушениями приводит к более значимому наступлению

клинического ответа в основной группе пациентов в срав-

нении со стандартным протоколом через 3 мес от начала ле-

чения, что сохранялось, но в меньшей степени, через 6 мес

наблюдения.
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Тщательная и ранняя оценка нарушений критичности после поражения головного мозга является важной проблемой в нейрореаби-

литации, требующей разработки как качественных, так и количественных методик оценки различных уровней критичности для

повышения эффективности восстановительных мероприятий. Несмотря на отсутствие единого мнения относительно определе-

ния и измерения нарушений критичности, в зарубежной практике разработан ряд количественных методов оценки. Методика

Self-Awareness Deficits Interview (SADI) является одним из наиболее широко используемых структурированных интервью для оценки

нарушений критичности у неврологических больных.

Цель исследования – проведение валидационного исследования и разработка официальной русскоязычной версии SADI.

Материал и методы. Исследование включало два этапа: на первом этапе (n=17) был осуществлен прямой и обратный перевод ме-

тодики, затем проведено ее пилотное тестирование; на втором этапе (n=31) оценивались межэкспертная и ретестовая надеж-

ность, а также внутренняя согласованность методики. В оценке результатов приняли участие три эксперта-нейропсихолога

и два студента. Интервью проводились с пациентами, находящимися на госпитализации в Научном центре неврологии и Нацио-

нальном медико-хирургическим центре им. Н.И. Пирогова Минздрава России. Критерии включения: верифицированный неврологи-

ческий диагноз, отсутствие выраженных речевых нарушений, свободное владение русским языком. 

Результаты. Была проведена лингвокультурная адаптация методики SADI с разработкой русскоязычной версии – Опросника для

оценки критичности к нарушениям (ООКН), включая руководство по начислению баллов и список вопросов для близких пациента.

Пилотное тестирование показало пригодность ООКН для клинической практики. Анализ психометрических показателей инстру-

мента продемонстрировал «хороший» уровень межэкспертной согласованности (ICC=0,81), высокую ретестовую надежность

(r=0,92) и внутреннюю согласованность (α=0,77). 

Заключение. Результаты исследования показали, что разработанный ООКН является надежным инструментом оценки критич-

ности к нарушениям, пригодным для клинической практики и для научных исследований у неврологических пациентов.

Ключевые слова: нейропсихологическая диагностика; SADI; критичность; нарушения критичности; скрининг; валидация; лингво-

культурная адаптация.
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Феномен критичности является важным показателем

психического здоровья и может проявляться в различных

сферах личностного функционирования. Часто нарушение

критичности существенно снижает эффективность прово-

димых восстановительных мероприятий, что делает проб-

лему критичности одной из центральных в нейрореабили-

тации. Несмотря на то что понятие критичности довольно

широко используется в психологии и клинической прак-

тике нейрореабилитации, его определение все еще являет-

ся предметом обсуждений [1–5]. G.P. Prigatano

и D.L. Schacter [6] говорят о том, что критичность – это

процесс, который включает в себя интеграцию информа-

ции как из внешней реальности, так и из внутреннего опы-

та. D.T. Stuss [7] утверждал, что знание о собственных на-

рушениях отличается от критичности. Например, пациент

может демонстрировать адекватный уровень знания, но не

понимать последствий имеющихся у него нарушений.

Критичность, описанная С.Л. Рубинштейном [8] как вер-

шинное образование личности, является важной составля-

ющей процесса саморегуляции. В области нейро- и патопси-

хологии работы таких авторов, как А.Р. Лурия, Б.В. Зей-

гарник, Л.С. Цветкова, Е.Д. Хомская, С.Я. Рубинштейн,

В.В. Лебединский и др., посвящены вопросам критично-

сти в основном у больных с поражением лобных долей го-

ловного мозга [9–13]. И.И. Кожуховская [14] выделила три

формы нарушения: некритичность к суждениям, действи-

ям и высказываниям; некритичность к собственной лич-

ности; некритичность к своим психопатологическим пере-

живаниям. В.В. Николаева [12] рассматривает критич-

ность как адекватность, объективность субъективной кар-

тины болезни и отмечает, что неадекватное отношение

больного к своему заболеванию может привести к измене-

нию всей личности пациента.

Имеющееся разнообразие теоретических стратегий

и объяснительных моделей нарушения критичности обу-

словливает отсутствие единого мнения относительно спо-

собов измерения данного конструкта [5, 6, 15–18]. Однако

за последние два десятилетия специалисты в области реа-

билитации разработали целый ряд методик оценки, пред-

назначенных для выявления нарушений критичности у па-

циентов с неврологическими расстройствами [19–21].

На данный момент в отечественной практике отсутствуют

специализированные количественные методы оценки на-

рушения критичности. Однако успешно используются ка-

чественные инструменты, в частности беседа, в рамках ко-

торой определяется способность пациента оценивать по-

следствия собственных нарушений. В зарубежной практи-

ке количественные методы оценки нарушений критично-

сти используют целый ряд стратегий: клиническое наблю-

дение, структурированные и полуструктурированные ин-

тервью, сравнение самоотчета пациента и его результатов

по нейропсихологическим или функциональным тестам,

а также сравнение самоотчета пациента и отчета вра-

ча/близких [22]. Самые распространенные количественные

инструменты оценивают только интеллектуальный уровень

нарушения критичности. Согласно пирамидной модели

критичности, данный уровень считается первым шагом на

пути к успешному функционированию в повседневной
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Thorough and early assessment of self-awareness deficits after brain injury is an important problem in neurorehabilitation that requires the

development of both qualitative and quantitative methods to assess different levels of self-awareness to increase the efficacy of rehabilitation.

Although there is no consensus on the determination and measurement of self-awareness impairment, several quantitative assessment methods

have been developed in international practice. The Self-Awareness of Deficits Interview (SADI) technique is one of the most used structured

interviews to assess self-awareness impairment in neurological patients.

Objective: to conduct validation study and to develop the official Russian-language version of SADI.

Material and methods. The study comprised two stages: in the first stage (n=17), a direct and reverse translation of the methodology was per-

formed, followed by a pilot test; in the second stage (n=31), the reliability of the inter-rater and test-retest reliability, and the internal consis-

tency of the methodology were evaluated. Three neuropsychological experts and two students took part in the evaluation of the results. Interviews

were conducted with patients who were hospitalized to the Research Center of Neurology and N.I. Pirogov National Medical and Surgical

Center of Ministry of Health of Russia. Inclusion criteria: verified neurological diagnosis, no pronounced speech disorders, Russian language

fluency.

Results. The study resulted in the cross-cultural SADI adaptation, leading to the development of the SADI-RU, the Russian-language version,

including a scoring guide and a list of questions for patient's relatives. Pilot tests showed the suitability of the SADI-RU for clinical practice. An

analysis of the psychometric indicators of the tool showed a “good” level of inter-rater consistency (ICC=0.81), high test-retest reliability

(r=0.92) and internal consistency (α=0.77).

Conclusion. The results of the study have shown that the developed SADI-RU is a reliable tool for assessing the self-awareness deficits, which is

suitable for clinical practice and scientific research in neurological patients.

Keywords: neuropsychological diagnosis; SADI; self-awarness deficits; screening; validation; cross-cultural adaptation.
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жизни: пациенты сначала обретают способность призна-

вать наличие определенных нарушений и распознавать их

последствия, далее восстанавливается способность распо-

знавать трудности в момент их непосредственного возник-

новения, наконец, возвращается способность предвидеть

проблемы, которые могут возникнуть вследствие имею-

щихся нарушений [23].

Наиболее широко используемым инструментом яв-

ляется «Опросник для оценки критичности к нарушени-

ям» (Self-Awareness Deficits Interview, SADI). Формат стру-

ктурированной беседы позволяет проводить не только ко-

личественную оценку, но и более глубокое изучение проб-

лем пациента и создает отправную точку для обсуждения

целей реабилитации. Поэтому данный опросник потенци-

ально полезен в качестве как исследовательского, так

и клинического инструмента, и его апробация представ-

ляет собой актуальную научную и практическую задачу

[24]. Авторы SADI использовали при его разработке упро-

щенную клиническую модель определения нарушения

критичности, в основе которой лежит выделение трех ос-

новных аспектов: критичности к нарушениям, критично-

сти к последствиям нарушений и реалистичности ожида-

ний [21].

Первый аспект – критичность к нарушениям, связан-

ным с поражением головного мозга (физические, когнитив-

ные, социальные и эмоциональные изменения). Этот ас-

пект приравнивается к объективному осознанию или «зна-

нию» недостатков, описанных выше. 

Второй аспект критичности распространяется на

осознание функциональных последствий нарушений в раз-

личных сферах, например в самостоятельной жизни паци-

ента, работе, вождении транспорта, в быту. Этот аспект ха-

рактеризует субъективную оценку пациентом последствий

нарушений и их влияния на привычную жизнь. 

Третий аспект – это способность ставить перед со-

бой реалистичные цели. С отсутствием адекватной оценки

собственных нарушений пациентам бывает тяжело сфор-

мировать реалистичные ожидания и достижимые цели на

будущее. 

Методика SADI представляет собой полуструктури-

рованное интервью, которое оценивает уровень критично-

сти в трех указанных областях: 1) критичность к нарушени-

ям; 2) критичность к функциональным последствиям нару-

шений; 3) способность ставить реалистичные цели.

Для оценки уровня критичности пациенту задаются серии

вопросов, связанных с каждой из указанных областей. Во-

просы могут быть адаптированы или переформулированы

для получения дополнительной информации, при условии

что их суть остается неизменной. Также для получения раз-

вернутого ответа пациенту могут предъявляться подсказки

из представленного списка тем для обсуждения. Каждая из

трех областей оценивается исследователем по 4-балльной

шкале в соответствии с рекомендациями SADI, где 0 указы-

вает на отсутствие нарушения критичности, а 3 – на грубое

нарушение критичности. Общие баллы подсчитываются

путем суммирования результатов каждой из трех субшкал,

чтобы получить диапазон возможных баллов от 0 до 9,

при этом более высокие баллы указывают на большее нару-

шение критичности. Дополнительно J.M. Fleming и соавт.

[25] предлагают обсуждать анамнез и текущий функцио-

нальный статус пациента с медицинскими специалистами

и близкими людьми. Для фиксации таких данных и их

дальнейшего сопоставления с ответами пациентов может

использоваться контрольный список вопросов для близких

пациента. Сбор такой информации способствует повыше-

нию достоверности оценки критичности к нарушениям

в рамках SADI.

Цель данной работы – проведение валидационного

исследования и разработка официальной русскоязычной

версии SADI.

Материал и методы. Разрешение на лингвокультурную

адаптацию методики SADI и ее валидацию было получено

от ведущего автора-разработчика, специалиста по клиниче-

ским исследованиям в области нейрореабилитации, про-

фессора Квинслендского университета J. Fleming.

Исследование проводилась в два этапа: 1-й – лингво-

культурная адаптация методики SADI, 2-й – исследование

ее психометрических показателей. Валидационное исследо-

вание SADI получило одобрение локального этического ко-

митета Научного центра неврологии. 

Лингвокультурная адаптация и валидация проводи-

лись совместно экспертами группы валидации междуна-

родных шкал и опросников Научного центра неврологии

и клиническими психологами (нейропсихологами) фа-

культета психологии МГУ им. М.В. Ломоносова согласно

общепринятым рекомендациям [26, 27]. Интервью с уча-

стниками исследования проводилось на базе Клиники ре-

абилитации Национального медико-хирургического цен-

тра им. Н.И. Пирогова и Научного центра неврологии во

время плановой госпитализации пациентов. Все пациен-

ты подписывали добровольное информированное согла-

сие на участие перед проведением каждого из этапов ис-

следования.

Критерии включения пациентов в исследование: вери-

фицированный неврологический диагноз повреждения

центральной нервной системы (ЦНС) различного генеза,

отсутствие значимых речевых нарушений, свободное владе-

ние русским языком, способность дать самоотчет, согласие

на участие в исследовании. 

Критериями невключения служили выраженные психи-

ческие или тяжелые соматические расстройства, не позво-

ляющие осуществить продуктивный контакт с пациентом,

или отказ от проведения исследования.

Для каждого участника исследования были собраны

данные о поле, возрасте и характере повреждения ЦНС (по

Международной классификации болезней 10-го пересмот-

ра). Кроме того, для повышения достоверности оценочных

процедур была изучена информация о характере травмы,

сохраняющихся нарушениях и текущем функциональном

состоянии каждого пациента (анализ проводился на основе

изучения медицинской документации и обсуждения с леча-

щим врачом и/или близкими пациента). 

На 1-м этапе был осуществлен прямой перевод ори-

гинальной версии шкалы с инструкциями и приложения-

ми (вопросы для близких) с английского языка на русский

двумя независимыми переводчиками с психологическим

образованием и уровнем владения английским языком не

ниже продвинутого (C1). Следующим шагом произведен

обратный перевод общей русской версии носителем анг-

лийского языка, владеющим русским языком как ино-

странным и имеющим медицинское образование. Далее

разработанная русскоязычная версия методики была вы-
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несена на экспертную комиссию под председательством

лингвиста, медицинского переводчика-эксперта. В состав

комиссии также вошли неврологи, клинические психоло-

ги (нейропсихологи) и переводчики. После этого было

проведено пилотное тестирование разработанной методи-

ки на 17 пациентах с различными нарушениями ЦНС: G20

(Болезнь Паркинсона) – 35%, I69.3 (Последствия инфарк-

та мозга) – 47%, I69.1 (Последствия внутричерепного кро-

воизлияния) – 12%, G11.4 (Наследственная спастическая

параплегия) – 6%. Все участники были носителями рус-

ского языка. 

На 2-м этапе валидации проводилась оценка психо-

метрических показателей шкалы – межэкспертной и рете-

стовой надежности, а также внутренней согласованности

[28]. Для изучения психометрических свойств были ото-

браны пять оценщиков: три эксперта в области клиниче-

ской нейропсихологии и два студента – клинических ней-

ропсихолога. С целью подтверждения того, что мнения

оценщиков, участвующих в исследовании, существенно

не различаются, было проведено предварительное тести-

рование согласованности. В дальнейшем случайным об-

разом подбирались пары оценщиков, состоящие из одно-

го эксперта и одного студента, для проведения интервью

и оценки по методике SADI. Проведение опроса осущест-

влял всегда студент. Интервью и его оценка с одним и тем

же участником исследования проводилось дважды одной

и той же парой исследователей. При изучении ретестовой

надежности оценивали устойчивость к ошибкам, связан-

ным с фактором времени, для чего проводили два иссле-

дования каждого пациента: первичное – при поступлении

пациента в клинику; повторное исследование (теми же

экспериментаторами) проводилось через 8–12 дней и оце-

нивалось независимо от результатов первичной оценки.

Условия проведения первичного и повторного измерений

были по возможности идентичны. Внутреннюю согласо-

ванность оценивали по данным первичного осмотра па-

циентов.

В исследование включен 31 пациент, подробные хара-

ктеристики участников исследования представлены

в табл. 1.

Статистический анализ. Репрезентативность выбор-

ки рассчитывали в соответствии с общепринятыми реко-

мендациями [29]. Объем выборки в 31 человек был доста-

точным для проведения всех необходимых статистических

расчетов с учетом уровня мощности 0,8 и уровня статисти-

ческой значимости р=0,05. Описательная статистика при-

ведена в виде медианы [25-го; 75-го перцентилей]. При ис-

следовании психометрических параметров шкалы исполь-

зованы следующие статистические методы: ретестовую на-

дежность оценивали с помощью коэффициента корреля-

ции по Спирмену, внутреннюю согласованность – с ис-

пользованием коэффициента альфа Кронбаха. При прове-

дении предварительного тестирования согласованности

мнений оценщиков, а также при исследовании межэкс-

пертной надежности шкалы (в рамках основной части ра-

боты) использовали коэффициент внутриклассовой кор-

реляции (intraclass correlation coefficient, ICC). При про-

верке гипотез использован пороговый уровень статистиче-

ской значимости, соответствующий p=0,05. Статистиче-

ская обработка данных проводилась с помощью програм-

мы SPSS Statistics 24 (IBM Corp., США).

Результаты. В результате 1-го этапа исследования

проведена лингвокультурная адаптация методики SADI

с разработкой русскоязычной версии, которая получила

название «Опросник для оценки критичности к наруше-

ниям» (ООКН). В ходе пилотного те-

стирования были сделаны выводы

о пригодности разработанной версии

ООКН для использования в клиниче-

ской практике. Текст шкалы оказался

доступен для понимания пациентам

и оценщикам. Были произведены не-

значительные доработки и разработа-

ны финальная русскоязычная версия

шкалы, руководство по начислению

и подсчету баллов, а также список во-

просов для близких людей. 

В результате 2-го этапа исследо-

вания были проанализированы следу-

ющие психометрические показатели

ООКН. В ходе предварительного изу-

чения согласованности на этапе фор-

мирования группы оценщиков полу-
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Таблица 1. Характеристика участников 
2-го этапа исследования

Table 1. Character is t ics  o f  part ic ipants  
in  the  second s tage  of  the  research

Показатель Значение

Пол (мужской/женский) 22/9

Возраст, годы*:

все пациенты 54,7 [35,4; 48,7]

мужчины 52,8 [34,1; 47,7]

женщины 60,9 [46,2; 54,3]

Диагноз:

последствия ишемического инсульта 18

последствия геморрагического инсульта 6

последствия черепно-мозговой травмы 6

токсическая (алкогольная) полиневропатия 1

Примечание. * – данные приведены в виде медианы [25-го; 75-го перцен-

тилей].

Таблица 2. Психометрические показатели русскоязычной версии
ООКН у неврологических больных

Table 2. Psychometr ic  indicators  o f  the  Russ ian-language vers ion 
of  the  SADI-RU in  neurological  pat ients

Параметр
Метод Пороговое значение Результат

оценки показателя показатель р-значение

Межэкспертная Коэффициент ≥0,7 0,81 <0,0004

согласованность внутриклассовой 

корреляции

Ретестовая Коэффициент ≥0,7 0,92 <0,0001

надежность корреляции 

Спирмена

Внутренняя Альфа ≥0,7 0,77 0,0024

согласованность Кронбаха

25 Неврология, нейропсихиатрия, психосоматика. 2025;17(2):22–29



чен коэффициент внутриклассовой корреляции ICC=0,92

(p<0,0001), что соответствует «хорошему» уровню межэкс-

пертной согласованности. 

Коэффициент корреляции Спирмена между результа-

тами повторных осмотров при исследовании ретестовой на-

дежности составил r=0,92 (р<0,0001), что соответствует вы-

сокому уровню устойчивости шкалы к ошибкам, связанным

с фактором времени. 

Исследование внутренней согласованности (коэф-

фициент альфа Кронбаха) составляет α=0,77 (р=0,0024),

что доказывает высокую сбалансированность пунктов

шкалы. Психометрические показатели русскоязычной

версии ООКН у неврологических больных представлены

в табл. 2.

Обсуждение. Феномен критичности является ключе-

вым показателем психического здоровья и проявляется

в различных сферах функционирования человека. Несмот-

ря на его актуальность и использование в психологии и ней-

рореабилитации, определение критичности в контексте

неврологических расстройств остается предметом дискус-

сий. Исследование существующих теоретических моделей

показывает, что критичность связана с множеством факто-

ров, таких как когнитивные, эмоционально-волевые и ней-

рофизиологические аспекты. Традиционный отечествен-

ный подход к оценке критичности основывается на качест-

венных методах, обладающих своими преимуществами. Од-

нако для клинического применения требуется количествен-

ный инструмент, позволяющий более точно оценивать сте-

пень нарушений и отслеживать изменения этого показателя

во времени.

Методика SADI предлагает решение задачи перехода

от качественной оценки на основе полуструктурированно-

го интервью к количественной оценке. Это упрощает рабо-

ту специалистов, стандартизирует данные и делает их дос-

тупными для дальнейшего анализа и использования в реа-

билитации, при этом сохраняя качественный компонент

для детального рассмотрения каждого индивидуального

случая. Апробация и внедрение SADI в России окажут зна-

чительную пользу, так как в настоящее время отсутствуют

стандартизированные методы для оценки критичности.

Это нововведение позволит не только получить количест-

венные данные для оценки нарушений критичности у нев-

рологических пациентов, но и усовершенствовать диагно-

стические подходы, повысив эффективность реабилитаци-

онных процессов.

Проведенная лингвокультурная адаптация SADI для

использования в русскоязычной среде продемонстрировала

высокую ретестовую надежность в интервале 9–12 дней, что

подтверждает стабильность инструмента. Изначально мето-

дика SADI была валидирована только на пациентах с череп-

но-мозговой травмой, однако на данный момент она ус-

пешно применяется и у пациентов с другими неврологиче-

скими заболеваниями, что согласовано с автором-разработ-

чиком [30, 31].

Основное ограничение методики SADI, включающей

анкетирование и структурированные интервью, заключает-

ся в ее зависимости от способности пациентов к устному

или письменному самовыражению. Это делает данные ме-

тоды менее эффективными для пациентов с тяжелыми ре-

чевыми нарушениями.

Заключение. В данном исследовании был апробирован

первый для российской клинической практики количест-

венный инструмент оценки критичности к нарушениям

у неврологических пациентов (см. приложение). Результаты

исследования подтверждают, что методика SADI (ООКН)

является надежным инструментом оценки, подходящим для

использования как в клинических, так и в исследователь-

ских целях.
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1 . К р и т и ч н о с т ь  к н а р у ш е н и я м

• Есть ли разница между Вашим состоянием до трав-

мы/болезни и после нее? Есть ощущение, что Вы

и Ваши возможности как-то изменились?

• Ваши близкие замечают, что после травмы/болезни

Вы как-то изменились? Какие именно изменения

они замечают?

• Какие проблемы у Вас возникли после травмы / на-

чала болезни? Над чем Вам необходимо работать

в первую очередь? Что в первую очередь надо вос-

становить?

Возможные темы для обсуждения:
• Физические способности (например, движения рук

и ног, равновесие, зрение, выносливость).

• Память.

• Нарушение ориентировки.

• Концентрация.

• Решение проблем, принятие решений, организация

и планирование действий.

• Регуляция поведения.

• Общение.

• Способность ладить с окружающими.

• Изменились ли Вы как личность?

• Любые другие проблемы.

2 . К р и т и ч н о с т ь  к ф у н к ц и о н а л ь н ы м  
п о с л е д с т в и я м  н а р у ш е н и й

• Влияет ли травма головного мозга / болезнь на Ва-

шу повседневную жизнь? Каким образом?

Возможные темы для обсуждения:
• Возможность жить самостоятельно.

• Управление финансами.

• Забота о семье / ведение домашнего хозяйства.

• Вождение автомобиля.

• Работа/учеба.

• Досуг / общественная жизнь.

• Есть ли другие области жизни, которые, по Вашему

мнению, изменились / могут измениться?

3 . С п о с о б н о с т ь  с т а в и т ь  
р е а л и с т и ч н ы е  ц е л и

• Чего Вы надеетесь достичь в ближайшие 6 мес? Есть

ли у Вас цели? Какие именно?

• Как Вы думаете, чем Вы будете заниматься через

полгода? Как Вы думаете, где Вы будете?

• Как Вы думаете, травма головы / болезнь по-преж-

нему будет оказывать влияние на Вашу жизнь через

6 мес?

• Если да, то каким образом?

• Если нет, почему Вы в этом уверены?

Инструкция: задайте пациенту вопросы и запи-

шите ответы. В качестве альтернативы может прово-

диться аудиозапись. В тех случаях, где необходимо

оценивать степень критичности пациента, попросите

его отвечать на вопросы подробнее. По завершении

опроса используйте руководство по подсчету баллов

для оценки уровня критичности по трем шкалам.

В спорных случаях для определения точности само-

оценки ответы пациента можно сравнить с ответами

близких людей из списка вопросов. 

Общая сумма баллов по опроснику может соста-

влять от 0 до 9. Чем больше сумма баллов, тем выше

степень нарушения критичности. Баллы по субшка-

лам распределяются следующим образом: 

0 – критичность не нарушена;

1 – незначительное нарушение критичности;

2 – умеренное нарушение критичности;

3 – грубое нарушение критичности.

Примечание. Вопросы могут быть адаптированы

или переформулированы в контексте беседы; также

для получения дополнительной информации могут

быть использованы темы для обсуждения, при усло-

вии что суть вопросов остается неизменной.

Приложение

ОПРОСНИК ДЛЯ ОЦЕНКИ КРИТИЧНОСТИ 
К НАРУШЕНИЯМ (ООКН)
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1 . К р и т и ч н о с т ь  к н а р у ш е н и я м

0 баллов Пациент сообщает о когнитивных/психо-

социальных проблемах (при их наличии)

в ответ на общий вопрос или легко призна-

ет существование таких проблем в ответ на

конкретный вопрос.

1 балл Пациент сообщает о некоторых когнитив-

ных/психосоциальных проблемах, но ос-

тальные проблемы отрицаются или пре-

уменьшаются. Может обнаруживаться тен-

денция к фокусированию на относительно

незначительных физических изменениях

(например, шрамах) и признанию когни-

тивных/психосоциальных проблем только

в ответ на конкретные вопросы.

2 балла Пациент признает только физические на-

рушения, при этом отрицает или пре-

уменьшает когнитивные/психосоциальные

изменения либо не уверен в них. Может

осознавать проблемы, возникшие на более

ранней стадии, но при этом отрицает нали-

чие сохраняющихся нарушений либо мо-

жет заявлять, что другие люди отмечают их

наличие, но он с ними не согласен.

3 балла Пациент не признает наличия каких-либо

нарушений (кроме очевидных физических)

или отмечает только искусственно установ-

ленные ограничения, например запрет на

вождение автомобиля, запрет на употреб-

ление алкоголя.

2 . К р и т и ч н о с т ь  к ф у н к ц и о н а л ь н ы м  
п о с л е д с т в и я м  н а р у ш е н и й

0 баллов Пациент точно описывает текущий функ-

циональный статус в разных сферах дея-

тельности (самостоятельная жизнь, рабо-

та/учеба, отдых, ведение домашнего хозяй-

ства, вождение автомобиля) и отмечает

связанные с травмой головного мозга / бо-

лезнью проблемы, которые ограничивают

ту или иную функцию, и/или называет ка-

кие-либо компенсаторные меры, принятые

для преодоления таких проблем.

1 балл Пациент сообщает о некоторых функцио-

нальных последствиях в ответ на вопросы

или приведение примеров проблем, свя-

занных с самостоятельной жизнью, рабо-

той, вождением автомобиля, досугом и т. д.

При этом он может быть не уверен в нали-

чии других вероятных проблем, например

потому, что еще не пробовал заниматься

конкретным видом деятельности после

травмы / начала болезни.

2 балла Пациент может признавать некоторые

функциональные последствия нарушений,

но сводит к минимуму важность выявлен-

ных проблем. Другие вероятные функцио-

нальные последствия могут активно отри-

цаться.

3 балла Пациент почти не признает функциональ-

ных последствий нарушений, отмечает

только искусственно установленные огра-

ничения/запреты. Может активно игнори-

ровать медицинские рекомендации, огра-

ничивающие рискованное поведение, на-

пример употребление алкоголя, вождение

автомобиля.

3 . С п о с о б н о с т ь  с т а в и т ь  
р е а л и с т и ч н ы е  ц е л и

0 баллов Пациент ставит достаточно реалистичные

цели и признает, что травма головного моз-

га / болезнь, вероятно, продолжит оказы-

вать влияние на некоторые сферы его

функционирования, т. е. после травмы /

начала болезни цели на будущее каким-то

образом скорректировались.

1 балл Пациент ставит несколько нереалистич-

ные цели или не может сформулировать

конкретную цель, но признает, что в буду-

щем могут возникнуть проблемы в некото-

рых сферах деятельности, т. е. понимает,

что цели на будущее могут потребовать мо-

дификации, хотя он их еще не корректиро-

вал.

2 балла Пациент ставит нереалистичные цели или

не может определить цель и не знает, как

будет функционировать через 6 мес, но на-

деется, что вернется к дотравматическому

состоянию, т. е. его цели не претерпели ни-

каких изменений.

3 балла Пациент полностью уверен, что через 6 мес

будет достигнут дотравматический (или бо-

лее высокий) уровень функционирования,

что не соответствует медицинскому про-

гнозу

О Ц Е Н К А  Р Е З У Л Ь Т А Т О В

Приведенные ниже рекомендации по оценке результатов должны использоваться только в качестве общего

руководства и применяться в тех случаях, когда эксперт не уверен, следует ли классифицировать нарушение кри-

тичности как незначительное, умеренное или грубое.
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Применение ботулинического 
токсина у пациентов с дисфагией 

и сиалореей в остром периоде 
ишемического инсульта

Гусев В.В.1–3, Балуева Т.В.3, Зайцева О.В.1, 3, Смирнов Д.А.1, 3

1ФГБОУ ВО «Уральский государственный медицинский университет» Минздрава России, Екатеринбург; 
2ФГАОУ ВО «Уральский государственный университет имени первого Президента России Б.Н. Ельцина», 

Екатеринбург; 3ГАУЗ СО «Центральная городская клиническая больница №23», Екатеринбург
1Россия, 620028, Екатеринбург, ул. Репина, 3; 2Россия, 620062, Екатеринбург, ул. Мира, 19; 

3Россия, 620017, Екатеринбург, ул. Старых Большевиков, 9

Дисфагия и сиалорея – частые осложнения инсульта, ухудшающие качество жизни пациентов и повышающие риск аспирационной

пневмонии. Применение ботулинического токсина типа А (БТА) эффективно как метод коррекции сиалореи, однако данных о при-

менении БТА у пациентов с дисфагией в остром периоде инсульта крайне мало.

Цель исследования – оценить эффективность и безопасность применения инкоботулотоксина А для коррекции сиалореи и профи-

лактики аспирационных пневмоний у пациентов с дисфагией в остром периоде ишемического инсульта (ИИ).

Материал и методы. В исследование включено 27 пациентов в остром периоде ИИ с признаками дисфагии и наличием задней сиа-

лореи. Все пациенты получали однократно инкоботулотоксин А в общей дозе 100 ЕД, разделенной на четыре инъекции в околоуш-

ные и подчелюстные слюнные железы с обеих сторон под контролем ультразвуковой навигации. Эндоскопически проводилась визу-

альная оценка задней сиалореи; тяжесть дисфагии и риск аспирации оценивались по Шкале проникновения-аспирации Розенбека

(Penetration-Aspiration Scale, PAS), Фиброоптической эндоскопической шкале оценки тяжести дисфагии (Fiberoptic Endoscopic

Dysphagia Severity Scale, FEDSS) и Шкале оценки дисфагии Клиники института мозга (КИМ) до инъекций, через 2 нед и через 1 мес.

Группу ретроспективного контроля составили 27 пациентов, сопоставимых по возрасту, полу, степени тяжести инсульта и сте-

пени дисфагии. Сиалорею оценивали также эндоскопически, выраженность дисфагии определяли по Шкале оценки дисфагии КИМ.

Все пациенты получали регламентированную клиническими рекомендациями и протоколами терапию в зависимости от исходной

тяжести состояния. Аспирационные осложнения и нежелательные реакции на инъекции инкоботулотоксина А оценивали на про-

тяжении всего исследования.

Результаты. У всех пациентов основной группы исходно по шкалам PAS, FEDSS, Шкале дисфагии КИМ отмечена дисфагия тяже-

лой степени (5,88±1,37; 4,73±1,12 и 19,81±6,61 балла соответственно) и наличие сиалореи. Через 2 нед и 1 мес после инъекции ин-

коботулотоксина А наблюдались уменьшение количества слюны без признаков задней сиалореи и снижение выраженности дисфагии.

Значения оценки дисфагии по шкалам PAS, FEDSS и КИМ через 1 мес достигли статистически значимой разницы (р<0,05) по срав-

нению с исходными значениями (2,86±0,90; 2,57±0,66 и 11,43±2,14 балла соответственно). Побочных эффектов в виде слабости ми-

мической и бульбарной мускулатуры выявлено не было. В контрольной группе было также отмечено снижение выраженности дис-

фагии по шкале КИМ, сопоставимое с основной группой, однако сиалорея сохранялась у 17 и 9 пациентов через 2 нед и через 1 мес со-

ответственно. Аспирационная пневмония была диагностирована у трех пациентов основной группы и у семи – контрольной группы.

Заключение. Инъекции инкоботулотоксина А у пациентов с дисфагией в остром периоде ИИ эффективны и безопасны для лечения

сиалореи и профилактики аспирационной пневмонии. Инъекции БТА можно рассматривать как рутинное, безопасное и экономи-

чески эффективное лечение пациентов с дисфагией для профилактики аспирационных осложнений после инсульта. Для подтвер-

ждения этого утверждения необходимы дальнейшие исследования.

Ключевые слова: ишемический инсульт; дисфагия; сиалорея; аспирационная пневмония; ботулинический токсин типа А; инкоботу-

лотоксин А.
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Нарушение глотания (нейрогенная дисфагия) пред-

ставляет значительную проблему для пациентов после пере-

несенного инсульта [1, 2]. Распространенность дисфагии

у пациентов, перенесших инсульт, составляет, по данным

ряда авторов, 51–64%, что приводит к неблагоприятным ис-

ходам, таким как задняя сиалорея и аспирационная пнев-

мония [3]. У пациентов с дисфагией частота развития пнев-

монии выше, чем у пациентов без дисфагии; у пациентов

с инсультом при наличии дисфагии риск развития аспира-

ционной пневмонии увеличивается в 3–11 раз [4]. По дан-

ным последнего метаанализа, включавшего 42 исследова-

ния с участием 26 366 пациентов, дисфагия в остром перио-

де инсульта наблюдается у 42% пациентов. Постинсультная

дисфагия в 4,08 раза повышает риск развития аспирацион-

ной пневмонии и в 4,07 раза – риск смертности [5].

Взаимосвязь между дисфагией и сиалореей очевидна:

затруднение в проглатывании слюны приводит к ее накоп-

лению в полости рта и усугубляет сиалорею. В свою очередь,

избыток слюны негативно влияет на процесс глотания, так

как она может попадать в дыхательные пути, вызывая ка-

шель и поперхивание, особенно у пациентов с ослабленным

после инсульта кашлевым рефлексом [6, 7]. В отличие от пе-

редней сиалореи, характеризующейся непроизвольным ис-

течением слюны из ротовой полости, задняя, при которой

слюна стекает по задней стенке глотки, представляет более

серьезную опасность, в первую очередь из-за риска аспира-

ции, как явной, так и «немой», при которой слюна попада-

ет в дыхательные пути без проявления кашля или поперхи-

вания, что впоследствии может стать причиной развития ас-

пирационной пневмонии [8]. 

В отличие от передней, оценка задней сиалореи зна-

чительно затруднена. Прежде всего это связано с невозмож-

ностью количественного измерения избыточного слюноте-

чения. Поэтому применяемые методики основываются на

эндоскопической картине с непосредственным наблюдени-

ем за изменениями циркуляции слюны, процессами глота-

ния и явлениями аспирации [9]. Лечение сиалореи у паци-

ентов с постинсультной дисфагией имеет первостепенное

значение для улучшения прогноза, восстановления функ-

циональных способностей и повышения качества жизни

[9]. На сегодняшний день существует ограниченное количе-

ство эффективных и безопасных методик, применяемых

для коррекции сиалореи. Одним из наиболее эффективных

и малоинвазивных методов являются инъекции ботулини-

ческого токсина типа А (БТА) [10].

Действие БТА на слюнные железы связано с блока-

дой холинергической передачи и проявляется снижением

слюноотделения. Многочисленные исследования под-

тверждают эффективность и безопасность инъекций БТА

у неврологических пациентов с сиалореей различного ге-

неза [10–14]. Инкоботулотоксин А (препарат Ксеомин)

представляет собой очищенный от вспомогательных бел-

ков БТА, широко применяющийся в неврологической

практике у пациентов со спастичностью, дистониями,
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Dysphagia and sialorrhea are common complications of stroke that worsen quality of life and increase the risk of aspiration pneumonia.

Botulinum toxin type A (BoNT-A) injections are effective in the treatment of sialorrhea, but there are few data on the use of botulinum toxin in

patients with dysphagia in acute stroke.

Objective: to evaluate the efficacy and safety of incobotulinumtoxin A in the treatment of sialorrhea and prevention of aspiration pneumonia in

patients with acute ischemic stroke.

Material and methods. Twenty-seven patients with dysphagia and sialorrhea in acute ischemic stroke were included in the study. All patients

received an ultrasound-guided injection of incobotulinumtoxin A in a total dose of 100 units, divided into four injections into parotid and sub-

mandibular salivary glands bilaterally. Posterior sialorrhea was visually verified by the endoscopic assessment, severity of dysphagia and aspi-

ration risk were assessed at baseline, two weeks and one month post-injection using the Penetration Aspiration Scale (PAS), Fiberoptic

Endoscopic Dysphagia Severity Scale (FEDSS) and the Clinical Institute of the Brain (CIB) Dysphagia Scale. The control group consisted of

27 retrospectively analyzed patients who were matched for age, gender, stroke severity and dysphagia. Sialorrhea was assessed endoscopically,

and dysphagia was assessed using the CIB dysphagia scale. All patients were routinely treated according to local standards of care depending

on their condition at the admission. Aspiration complications and adverse events due to incobotulinumtoxin A were recorded throughout the

study.

Results. All patients in the main group at baseline had severe dysphagia according to PAS, FEDSS and CIB dysphagia scales (5.88±1.37;

4.73±1.12 and 19.81±6.61 points, respectively) and sialorrhea. After 2 weeks and 1 month after the injection of incobotulinumtoxin A, there

was a decrease in the amount of saliva without signs of posterior sialorrhea and a decrease in the severity of dysphagia. Dysphagia scores on the

PAS, FEDSS and CIB scales reached a statistically significant difference (p<0.05) within one month compared to baseline (2.86±0.90;

2.57±0.66 and 11.43±2.14 points, respectively). No side effects such as weakness of the mimic and bulbar muscles were observed. In the con-

trol group, the severity of dysphagia also decreased according to the CIB scale, comparable to the main group, but sialorrhea persisted in

17 patients after 2 weeks and in 9 patients after 1 month. Aspiration pneumonia was diagnosed in 3 patients in the main group and in 7 patients

in the control group.

Conclusion. Injections of incobotulinumtoxin A in patients with dysphagia in acute ischemic stroke are effective and safe in the treatment of sial-

orrhea and the prevention of aspiration pneumonia. BoNT-A injections could be considered as a routine, safe and cost-effective treatment for

patients with dysphagia to prevent aspiration complications after stroke. Further studies are needed to substantiate this statement.

Keywords: ischemic stroke; dysphagia; sialorrhea; aspiration pneumonia; botulinum toxin type A; incobotulinumtoxin A.
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а также сиалореей. Эффективность и безопасность инко-

ботулотоксина А в лечении сиалореи у взрослых пациентов

с различными неврологическими заболеваниями доказаны

в ряде российских и зарубежных исследований. Так, круп-

нейшее международное мультицентровое рандомизиро-

ванное плацебоконтролируемое исследование SIAXI пока-

зало эффективность препарата в купировании сиалореи по

сравнению с плацебо через 4, 8, 12 и 16 нед после введения.

Профиль безопасности препарата был благоприятным –

низкая частота нежелательных явлений в целом, и ни в од-

ном случае не было отмечено серьезного нежелательного

явления, связанного с терапией [15]. Однако, несмотря на

данные об успешном применении препарата у пациентов

с сиалореей, в том числе постинсультной, опыт использо-

вания БТА у пациентов в остром периоде инсульта с дис-

фагией крайне недостаточен и описывает в основном от-

дельные клинические случаи или исследования на неболь-

ших выборках [8, 16]. 

Цель исследования – оценить эффективность и безо-

пасность применения инкоботулоксина А у пациентов

в остром периоде ишемического инсульта (ИИ), осложнив-

шегося дисфагий и задней сиалореей, с целью предотвраще-

ния аспирационных осложнений.

Материал и методы. В период с февраля по октябрь

2024 г. наблюдались 27 пациентов (средний возраст –

64,0±2,35 года) в остром периоде ИИ, которые составили

основную группу и соответствовали следующим критери-

ям включения: возраст старше 18 лет; острый период ИИ

(3–14 дней после начала); тяжесть инсульта по шкале Наци-

онального института здоровья (National Institutes of Health

Stroke Scale, NIHSS) от 2 до 20 баллов; наличие дисфагии,

подтвержденной клинически – 7 баллов и более по Шкале

оценки дисфагии ООО «Клиника института мозга» (КИМ),

а также эндоскопически – 3 балла и более по Фиброоптиче-

ской эндоскопической шкале оценки тяжести дисфагии

(Fiberoptic Endoscopic Dysphagia Severity Scale, FEDSS)

и 3 балла и более по Шкале проникновения-аспирации Ро-

зенбека (Penetration-Aspiration Scale, PAS); наличие задней

сиалореи, подтвержденной визуально и/или эндоскопиче-

ски. В исследование не включались пациенты со снижени-

ем уровня сознания менее 14 баллов по Шкале комы Глазго;

с тяжелым инсультом (более 20 баллов по NIHSS); наличи-

ем других причин развития сиалореи; наличием признаков,

которые могли повысить риск появления показаний к инту-

бации трахеи и необходимости в проведении искусственной

вентиляции легких. 

Пациенты получали регламентированную клиниче-

скими рекомендациями и протоколами терапию, включая

лекарственную и немедикаментозную, в рамках первого

этапа реабилитации. Терапия включала занятия с логопе-

дом и индивидуальную нутритивную поддержку. Лечение

осуществлялось в условиях палаты интенсивной терапии

первичного сосудистого отделения и затем в реабилитаци-

онном отделении силами мультидисциплинарной бригады.

Пациентам основной группы проводили инъекции инко-

ботулотоксина А под ультразвуковым контролем в около-

ушные и подчелюстные слюнные железы с обеих сторон

с применением дозы 100 единиц (всего четыре инъекции:

по 35 и 15 единиц инкоботулотоксина А для околоушной

и подчелюстной слюнных желез соответственно на каждую

сторону).

Тяжесть дисфагии и риск аспирации в основной груп-

пе оценивались с использованием клинической шкалы

КИМ, включающей оценку различных признаков, таких

как положение мягкого неба, глоточный рефлекс, состоя-

ние тонуса мышц органов артикуляции [17], шкалы PAS,

используемой во время проведения инструментальных ис-

следований глотания и позволяющей оценить степень про-

никновения пищи, жидкости или слюны в дыхательные пу-

ти и наличие аспирации [18], и шкалы FEDSS, позволяю-

щей оценить процесс глотания пищи и жидкости разной

консистенции [19]. Оценка тяжести дисфагии, а также каче-

ственная визуальная оценка задней сиалореи (наличие/от-

сутствие слюны в надсвязочном пространстве, выявляемое

эндоскопически) проводились до инъекций, через 2 нед

и 1 мес после их выполнения. 

В качестве контрольной группы были проанализиро-

ваны данные 27 пациентов, отобранных ретроспективно,

которые были сопоставимы с основной группой по возрас-

ту, полу, степени тяжести инсульта и дисфагии, оцененной

с использованием шкалы КИМ. Также проводилась визу-

альная эндоскопическая оценка наличия задней сиалореи.

Пациентам проводили лекарственную, немедикаментозную

терапию и реабилитационные мероприятия в соответствии

с исходной тяжестью состояния и наличием симптоматики.

На протяжении всего периода наблюдения фиксировалось

число аспирационных пневмоний в группах, а также отсле-

живались нежелательные явления, связанные с применени-

ем инкоботулотоксина А.

Статистическая обработка выполнялась с использо-

ванием стандартного пакета программ прикладного стати-

стического анализа STATISTICA 64 (версия 12). Данные

анализировались с использованием стандартных методов

описательной и аналитической статистики. Принятый

уровень достоверности отрицания «нулевой» гипотезы со-

ставлял не менее 95%. Различия считали статистически

значимыми при достижении уровня p<0,05 для всех видов

анализа. 

Результаты. В основной группе 25 пациентов полно-

стью завершили исследование; два пациента не закончили

второй этап реабилитации (отказ от дальнейшего стацио-

нарного лечения), и сведения о наличии/отсутствии у них

пневмонии были актуализированы на основании данных

из региональной информационной медицинской системы.

Исходно средние значения выраженности симптомов в ос-

новной группе пациентов согласно шкалам PAS, FEDSS,

шкале дисфагии КИМ соответствовали дисфагии тяжелой

степени. Через 2 нед после введения инкоботулотоксина A

статистически значимых различий выявлено не было, хотя

отмечалась положительная динамика по всем показателям.

Средние показатели выраженности симптомов после про-

веденных инъекций препарата через 1 мес соответствовали

дисфагии легкой степени по шкалам PAS и FEDSS и сред-

нелегкой степени по шкале дисфагии КИМ и достигли

статистической разницы по сравнению с исходными зна-

чениями.

В контрольной группе при оценке выраженности

дисфагии по шкале КИМ исходно также отмечалась тя-

желая дисфагия, однако дальнейшая динамика снижения

степени дисфагии в целом соответствовала таковой в ос-

новной группе, достигнув статистически значимых раз-

личий к 1 мес наблюдения. 
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Средние показатели и их динамика по шкалам тяже-

сти инсульта, дисфагии у пациентов основной и контроль-

ной групп представлены в таблице.

При эндоскопической визуальной оценке сиалореи

признаков задней сиалореи (наличие слюны в надсвязоч-

ном пространстве) в основной группе через 2 нед и через

1 мес после инъекций выявлено не было. При этом в кон-

трольной группе у 17 (63%) и 9 (33,3%) пациентов были

выявлены признаки задней сиалореи через 2 нед и через

1 мес наблюдения соответственно. 

К концу наблюдения в основной группе зафиксирова-

но три случая аспирационной пневмонии, в группе сравне-

ния аспирационная пневмония выявлена у семи пациентов.

Безопасность инкоботулотоксина А была удовлетво-

рительной; нежелательных явлений в виде слабости мими-

ческой и бульбарной мускулатуры выявлено не было.

Обсуждение. Постинсультная дисфагия и сопровожда-

ющая ее сиалорея представляют собой значительную проб-

лему для пациентов, прежде всего в связи с риском развития

аспирационной пневмонии. 

Под нашим наблюдением находились 54 пациента

в остром периоде ИИ, осложненного дисфагией и с призна-

ками задней сиалореи. У всех пациентов исходно зафикси-

рована тяжелая дисфагия, признаки задней сиалореи; таким

образом, у всех пациентов была угроза развития аспираци-

онных осложнений.

Пациенты основной группы получали инъекции

БТА. Инкоботулотоксин А (Ксеомин) – единственный

препарат БТА, имеющий официальное показание к приме-

нению «Хроническая сиалорея у взрослых». Стоит отме-

тить, что препарат официально не зарегистрирован для

коррекции острой сиалореи, однако четкие диагностиче-

ские критерии определения острой и хронической сиало-

реи отсутствуют. Более того, в обновленных национальных

клинических рекомендациях по лечению ИИ и транзитор-

ной ишемической атаки использование ботулинического

токсина для коррекции постинсультной сиалореи регла-

ментировано вне зависимости от периода инсульта или

длительности наличия сиалореи [20]. Доза препарата соот-

ветствовала таковой, описанной в инструкции по приме-

нению для коррекции хронической сиалореи. Применение

БТА у пациентов с сиалореей описано в основном при дли-

тельно существующей сиалорее, например при болезни

Паркинсона и ряде других состояний. Данные об исполь-

зовании препаратов БТА для коррекции задней сиалореи

в остром периоде инсульта ограничиваются описанием от-

дельных клинических случаев или исследованиями с ма-

лым числом пациентов [8, 16]. В исследовании M. Shao

и соавт. [16] семи тяжелым пациентам с трахеостомой

с ишемическим или геморрагическим инсультом, имею-

щим дисфагию и выраженную сиалорею, выполняли инъ-

екции БТА в слюнные железы. В результате были отмече-

ны значительное снижение слюнотечения через 1 и 4 нед,

сокращение сроков госпитализации, времени нахождения

на интубационной трубке, а также снижение числа по-

вторных аспирационных пневмоний. В нашем исследова-

нии было также зафиксировано уменьшение дисфагии

и сиалореи, максимально выраженное через 1 мес, а очевид-

ная положительная динамика была заметна уже на 2-й неде-

ле наблюдения. 

Аспирационная пневмония в основной группе была

выявлена у 3 (11%) пациентов, тогда как в группе контро-

ля, без применения БТА, она диагностирована у 7 (26%)

пациентов. При анализе случаев развития аспирационной

пневмонии в основной группе выяснилось, что всем трем

пациентам инъекция инкоботулотоксина А была осущест-

влена на 11–14-й день от момента поступления, тогда как

остальным пациентам инъекции проводились в среднем на

первой неделе. Такое расхождение в сроках, на наш взгляд,

могло иметь важное значение для развития значимой сиа-

лореи и последующей аспирации. Более чем вдвое большее

число аспирационных осложнений наглядно показывает

и подтверждает критически важную прогностическую роль

дисфагии и сиалореи и важность их своевременной кор-

рекции. Нами не выявлено каких-либо значимых разли-

чий в клинической и инструментальной картине (по оцен-

кам тяжести дисфагии) у пациентов основной группы

с развившейся впоследствии пневмонией, при этом в кон-

трольной группе у всех пациентов с пневмонией были от-

мечены признаки задней сиалореи. Следует подчеркнуть,

что при оценке динамики дисфагии в контрольной группе

были зафиксированы сопоставимые положительные ре-

зультаты, однако в течение всего периода наблюдения со-

хранялась задняя сиалорея, что привело к большему числу

аспирационных осложнений. Таким образом, борьба с зад-

ней сиалореей, на наш взгляд, является первостепенной

задачей у пациентов с дисфагией, равно как и самое ран-

нее начало ее коррекции препаратами БТА. Результаты

процитированного выше исследования также подтвержда-

ют очевидную положительную роль БТА в профилактике

аспирационных осложнений: ни у одного пациента, полу-

чавшего инъекции, не было зафиксировано случаев по-

вторных аспирационных пневмоний, тогда как в конт-

рольной группе они были диагностированы у 100% паци-

ентов [16].
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Динамика тяжести дисфагии 
и инсульта у пациентов в остром
периоде инсульта в группах,  баллы,
М±SD

Dynamics  o f  dysphagia and s troke
sever i ty  in  pat ients  wi th  acute  s t roke 
in  groups,  score,  M± SD

Шкала
Исходно Через 2 нед Через 1 мес 
(n=27) (n=25) (n=25)

Основная группа

PAS 5,88±1,37 3,71±1,31 2,86±0,90*

FEDSS 4,73±1,12 3,00±1,08 2,57±0,66*

КИМ 19,81±6,61 15,14±4,92 11,43±2,14*

NIHSS 11,80±4,84 7,66±4,40 4,85±3,93*

Контрольная группа 

КИМ 18,17±6,23 14,57±3,73 11,56±3,42*

NIHSS 12,12±4,40 7,03±3,34 3,14±2,35*

Примечание. * – p<0,05 при сравнении показателя с его исходным значе-

нием (критерий χ2 и критерий Манна–Уитни). 
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В нашем исследовании были использованы эндоско-

пические шкалы оценки дисфагии PAS и FEDSS, которые

широко применяются для этой цели, обладая высокой

чувствительностью и специфичностью [18, 19, 21]. Одна-

ко ни один из применявшихся инструментов не позволяет

оценить динамику объема исследуемой слюны при задней

сиалорее. Несмотря на это, нами визуально было зафик-

сировано уменьшение количества слюны в надсвязочном

пространстве и грушевидных синусах при эндоскопиче-

ском контроле («отсутствие слюны» или «без признаков

задней сиалореи»). В исследовании М. Shao и соавт. [16]

для динамической оценки количества слюны и выражен-

ности сиалореи применялось измерение скорости нести-

мулированного слюноотделения (unstimulated saliva flow

rate) с количественным взвешиванием тампонов, поме-

щенных в ротовую полость. Также использовалась Шкала

оценки тяжести и частоты слюнотечения (Drooling

Severity and Frequency Scale). Применение данных шкал

описано в исследовании SIAXI, однако у пациентов была

отмечена хроническая передняя сиалорея, когда слюноте-

чение визуально заметно без применения эндоскопиче-

ских процедур. Остается неясным, каким образом в выше-

упомянутом исследовании проводилась оценка именно

задней сиалореи как наиболее значимой. Нам видится,

что именно эндоскопическая визуальная оценка выра-

женности сиалореи является наиболее валидной, однако

четкие диагностические критерии в настоящее время от-

сутствуют, равно как и инструменты для ее динамической

оценки.

Нежелательные явления, включая слабость мимиче-

ской и бульбарной мускулатуры, ни у кого из пациентов ос-

новной группы нашего исследования зарегистрированы не

были. У пяти пациентов отмечалось временное ощущение

сухости во рту в период от 2 до 4 нед после инъекции, кото-

рое регрессировало самостоятельно. В целом профиль безо-

пасности препарата был сопоставим с таковым, описанным

ранее в исследованиях у пациентов с сиалореей.

Заключение. Таким образом, проведенное пилотное

исследование указывает на значимость выявления у паци-

ентов с дисфагией задней сиалореи как важного прогности-

ческого фактора развития аспирационных пневмоний. Ле-

чение сиалореи остается трудной задачей, однако инъекции

БТА представляют собой доступный, эффективный и безо-

пасный метод коррекции сиалореи. Более того, данная ме-

тодика может рутинно использоваться у всех пациентов

с дисфагией в остром периоде инсульта, что может иметь

очевидную фармакоэкономическую выгоду ввиду сниже-

ния затрат на лечение аспирационных осложнений в усло-

виях стационара. Необходимо проведение дальнейших ис-

следований для подтверждения вышеописанных выводов

и широкого внедрения этой методики для пациентов в ост-

ром периоде инсульта. 
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Мультитаргетная 
транскраниальная магнитная стимуляция 

тета-вспышками для коррекции 
когнитивных нарушений у пациентов 

с прогрессирующим рассеянным склерозом

Забирова А.Х., Бакулин И.С., Пойдашева А.Г., Лагода Д.Ю., 
Захарова М.Н., Гнедовская Е.В., Супонева Н.А., Пирадов М.А.

ФГБНУ «Научный центр неврологии», Москва 

Россия, 125367, Москва, Волоколамское шоссе, 80

Когнитивные нарушения (КН) – распространенное проявление рассеянного склероза (РС), значимо влияющее на качество жизни.

Наибольшая выраженность и мультидоменный характер КН отмечаются у пациентов с прогрессирующим РС (ПРС). Учитывая

ограничения доступных методов терапии КН при ПРС, актуально изучение транскраниальной магнитной стимуляции (ТМС) для

их коррекции.

Цель исследования – изучение безопасности, переносимости и эффективности мультитаргетной навигационной ТМС при КН

у пациентов с ПРС.

Материал и методы. Для коррекции КН разработан протокол мультитаргетной стимуляции левой дорсолатеральной префрон-

тальной коры и задней теменной коры интермиттирующими тета-вспышками (intermittent theta-burst stimulation, iTBS). В иссле-

дование включены 15 пациентов с ПРС и КН: имитация iTBS c последующей активной iTBS проводилась восьми пациентам, толь-

ко активная iTBS – семи. Безопасность и переносимость оценивались с помощью опросников, эффективность – с помощью ней-

ропсихологического тестирования, опросников субъективной выраженности КН и утомления. 

Результаты. Серьезных нежелательных явлений (НЯ) и отказа от ТМС зарегистрировано не было. Легкие НЯ наблюдались во вре-

мя 39,8% сессий и в течение 24 ч после 23,3% сессий без статистически значимых различий между группой имитации и группой ак-

тивной iTBS. После активной стимуляции отмечалось улучшение вербальной рабочей и кратковременной памяти (p=0,012

и p=0,049 соответственно), скорости обработки информации (p=0,026), зрительно-пространственного восприятия (р=0,023),

субъективных КН (p=0,016), утомления (р=0,041). Имитация iTBS cтатистически значимого влияния не оказывала. Cтатисти-

чески значимые различия между эффектами имитации и активной iTBS были обнаружены только для вербальной рабочей памяти

(p=0,043). 

Заключение. В пилотном исследовании подтвержден благоприятный профиль безопасности и переносимости разработанного про-

токола ТМС при ПРС с КН. Показана потенциальная эффективность в отношении вербальной рабочей и кратковременной памя-

ти, скорости обработки информации, зрительно-пространственного восприятия, субъективных КН и утомления. Требуется про-

ведение более крупных исследований.

Ключевые слова: прогрессирующий рассеянный склероз; когнитивные нарушения; транскраниальная магнитная стимуляция; сти-

муляция интермиттирующими тета-вспышками; мультитаргетная стимуляция; дорсолатеральная префронтальная кора; задняя

теменная кора.
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Cognitive impairment (CI) is a common symptom in multiple sclerosis (MS) that significantly impairs quality of life. Severe cognitive impair-

ment with a multidomain phenotype is observed in progressive MS (PMS). Given the limitations of available therapeutic approaches to the treat-

ment of CI in PMS, the investigation of transcranial magnetic stimulation (TMS) for its correction is relevant.



Когнитивные нарушения (КН) относятся к «скры-

тым» проявлениям рассеянного склероза (РС), которым ча-

сто не уделяется достаточно внимания в клинической прак-

тике [1]. Они регистрируются у 25–45% пациентов с ремит-

тирующим РС (РРС) и у 45–80% – с вторично-прогрессиру-

ющим РС (ВПРС) [2, 3]. При ВПРС КН являются более вы-

раженными и чаще мультидоменными [4]. КН ассоцииро-

ваны с ухудшением качества жизни [5] и могут быть марке-

ром прогрессирования заболевания [6, 7]. 

В патогенезе КН при РС участвует нарушение конне-

ктивности нейрональных сетей вследствие поражения их

хабов и связей [8, 9]. Предполагается, что сначала коннек-

тивность компенсаторно усиливается, а затем наступает

коллапс связей и нарушение интеграции в сетях, включая

фронтопариетальную контрольную сеть (frontoparietal con-

trol network, FPCN) [10], но эта гипотеза остается предметом

дискуссии [11].

Возможности терапии КН при РС ограниченны: не-

достаточно данных об эффективности фармакотерапии

[12, 13], а единственным методом с доказанной эффек-

тивностью остается нейропсихологический тренинг [14,

15]. В связи с этим актуален поиск дополнительных под-

ходов к коррекции КН, включая неинвазивную нейромо-

дуляцию.

Транскраниальная магнитная стимуляция (ТМС) ис-

следуется при КН разной этиологии [16–18] и обладает до-

казанной эффективностью при болезни Альцгеймера (БА)

(уровень доказательности С) [19]. Включенный в рекоменда-

ции протокол состоит из стимуляции шести областей (по

три за сессию): дорсолатеральной префронтальной коры

(ДЛПФК) и теменной коры билатерально, зон Брока и Вер-

нике – в сочетании с онлайн-выполнением соответствую-

щей когнитивной задачи [19, 20]. 

Все больше внимания уделяется стимуляции тета-

вспышками (theta-burst stimulation, TBS), когда стимулы по-

даются вспышками из трех стимулов с частотой 50 Гц; час-

тота вспышек – 5 Гц [21]. TBS оказывает нейромодулирую-

щий эффект за короткую по продолжительности сессию

[22], что делает ее удобной для клинической практики.

Для интермиттирующей TBS (iTBS) моторной коры пока-

зан положительный эффект в отношении спастичности при

РС (уровень доказательности В) [19].

Данные об эффекте ТМС на когнитивные функции

(КФ) пациентов с РС ограниченны. Доступны результаты

исследования влияния одной сессии фМРТ1-направленной

высокочастотной (ВЧ) ритмической ТМС (рТМС) на рабо-

чую память [23]. Проводится ряд исследований с оценкой

эффекта ТМС на КФ при РС [24, 25], но их результаты еще

не представлены.

Учитывая эффективность мультифокусной ТМС при

БА и высокую частоту мультидоменных нарушений при

ПРС, нами разработан протокол мультитаргетной iTBS.

В качестве мишеней выбраны хабы FPCN – левая ДЛПФК

и задняя теменная кора (ЗТК). 

Целью исследования стало изучение безопасности

и переносимости протокола, а также оценка его эффектив-

ности в отношении КН и утомления.

Материал и методы. Исследование проводилось в со-

ответствии с принципами Хельсинкской декларации и бы-

ло одобрено локальным этическим комитетом Научного

центра неврологии (протокол №1-7/23 от 25.01.2023). Все

пациенты дали письменное информированное согласие на

участие в исследовании.

Критерии включения:

– возраст 18–70 лет;

– диагноз ПРС;

– отсутствие признаков обострения и ≥1 мес с мо-

мента завершения его терапии;

– тяжесть инвалидности по Расширенной шкале ста-

туса инвалидизации пациента (Expanded Disability

Status Scale, EDSS) <7 баллов;
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Objective: To investigate the safety, tolerability and efficacy of multitarget navigated TMS in PMS with CI.

Material and methods. A protocol for multitarget intermittent theta-burst stimulation (iTBS) of the left dorsolateral prefrontal and posterior

parietal cortex was developed. Fifteen patients with PMS and CI were enrolled in the study: 8 patients received sham stimulation followed by

active iTBS, and 7 patients received only active iTBS. Safety and tolerability were assessed by questionnaires, efficacy by neuropsychological

testing and questionnaires on subjective CI and fatigue.

Results. No serious adverse events (AEs) or discontinuation of TMS were observed. Mild AEs were recorded during 39.8% of sessions and with-

in 24 hours after 23.3% of sessions, with no statistically significant differences between sham- and active iTBS. Verbal working and short-term

memory (p=0.012 and p=0.049) as well as information processing speed (p=0.026), visuospatial perception (p=0.023), subjective CI

(p=0.016) and fatigue (p=0.041) improved after the active protocol. Sham-iTBS had no significant effects. Significant differences between the

effects of the sham and the active protocol were only observed for verbal working memory (p=0.043).

Conclusion. Thus, this pilot study confirmed good safety and tolerability of the TMS protocol in PMS with CI. It was shown that there is a poten-

tial efficacy for verbal working and short-term memory, information processing speed, visuospatial perception, subjective CI and fatigue. The

efficacy needs to be confirmed in further large studies.
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– КН: снижение на 1,5 стандартного отклонения и бо-

лее от средних нормативных показателей по данным

Краткой международной шкалы когнитивной оцен-

ки при рассеянном склерозе (Brief International

Cognitive Assessment in MultipleSclerosis, BICAMS)

[26] не менее чем через 1 мес после терапии обостре-

ния;

– доминирующая правая рука [27].

Критерии невключения:

– отличные от РС заболевания и состояния, приводя-

щие к КН (иные заболевания с нарушением КФ;

депрессия; прием препаратов c известным негатив-

ным влиянием на КФ; злоупотребление алкоголем

или психоактивными веществами);

– заболевания и состояния, способные затруднять

выполнение тестов (некорригируемые нарушения

зрения/слуха, выраженные дизартрия, тремор или

парез в доминирующей руке);

– тяжелая сопутствующая соматическая/неврологи-

ческая патология;

– противопоказания к проведению МРТ и/или ТМС;

– эпилепсия, эпилептические приступы в анамнезе

или эпилептиформная активность по данным элек-

троэнцефалографии. 

Критерии исключения:

– отказ от участия;

– подтверждение диагноза, отличного от РС;

– появление заболеваний и состояний, приводящих

к развитию КН или затрудняющих выполнение те-

стов;

– декомпенсация или развитие острой коморбидной

патологии;

– появление противопоказаний к МРТ и/или ТМС;

– необходимость терапии обострения или смены пре-

паратов, изменяющих течение РС.

Cначала проводилась МРТ в режиме Т1-MPR (multi-

planar reconstruction) на томографе Siemens Magnetom

Prisma (Siemens Healthineers AG, Германия) с TR 2300 мс, ТЕ

2,98 мс, толщиной среза 1 мм, 176 срезов. iTBS проводилась

с применением системы для ТМС MagPro X100+ MagOption

(Tonica Elektronik A/S, Дания), навигационной системы

Localite TMS Navigator (Localite GmbH, Германия) и робо-

тизированного манипулятора Axilum Robotics TMS-Cobot

(Axilum Robotics, Франция) восьмеркообразной катушкой

с жидкостным охлаждением. 

Исследование состояло из двух этапов. На первом

этапе пациентам проводилось последовательно пять

сессий имитации стимуляции и пять сессий активной

iTBS. Сессия включала два блока стимуляции: левой

ДЛПФК и ЗТК, которые проводились последовательно.

Левая ДЛПФК определялась в пределах верхней или

средней лобной извилины (5 см от горячей точки для

первой дорсальной межкостной мышцы кисти),

а ЗТК – в области нижней теменной дольки или ангу-

лярной извилины (по МРТ). Стимулы подавались с ча-

стотой 50 Гц вспышками по три стимула с частотой

вспышек 5 Гц. Вспышки подавались трейнами по 2 с

с интервалом 8 с (20 трейнов, 600 стимулов за блок).

Интенсивность – 75% от индивидуального пассивного

моторного порога, поскольку для нее показан макси-

мальный эффект у здоровых добровольцев [28].

Для имитации стимуляции использован койл, имитиру-

ющий звуки iTBS и локальные ощущения за счет пери-

ферической электрической стимуляции, но не индуци-

рующий магнитное поле. 

Сессии iTBS проводились в последовательные будние

дни. Пациенты заполняли опросники для оценки нежела-

тельных явлений (НЯ) во время рТМС и в течение суток по-

сле стимуляции. Тестирование проводилось непосредствен-

но до начала курса стимуляции, после завершения имита-

ции и после завершения активной iTBS. Использованы сле-

дующие тесты: 

• Символьно-цифровой тест (СЦТ; Symbol Digit

Modalities Test) для оценки скорости обработки ин-

формации (оценивается количество правильно на-

званных за 90 с символов).

• Калифорнийский тест вербального обучения, версия 2

(КТВО-II; Californian Verbal Learning Test, version II)

для оценки кратковременной вербальной памяти.

Непосредственное воспроизведение – суммарное

количество правильно воспроизведенных слов за

пять попыток, отсроченное – их количество через

15 мин.

• Краткий тест визуально-пространственной памяти,

пересмотренная версия (КТВПП-П; Brief Visuospatial

Memory Test – Revised) для оценки кратковременной

пространственной памяти. Непосредственное вос-

произведение оценивается как суммарное количест-

во правильно воспроизведенных фигур за три по-

пытки, отсроченное – через 25 мин, интерферен-

ция – количество правильных ответов при предъяв-

лении шести конгруэнтных и неконгруэнтных сти-

мулов.

• Тест Струпа для оценки регуляторных функций.

Тест состоял из чтения названий цветов, напечатан-

ных черным цветом, называния цвета шестиуголь-

ников, называния цвета шрифта; рассчитывался ко-

эффициент интерференции [29].

• Тест контролируемых вербальных ассоциаций (ТКВА;

Controlled Word Association Test) на вербальную бег-

лость. Литеральная беглость оценивалась как коли-

чество слов, начинающихся на согласную букву, на-

зываемых за 1 мин (одно тестирование – три разные

буквы); категориальная – как количество названий

животных за 1 мин (одна попытка).

Также проводился ряд тестов с использованием

Psychology Experiment Building Language [30]: 

• Буквенно-цифровой тест (БЦТ; Letter-Digit Test),

оценивающий скорость обработки информации

(оценивалось время реакции).

• Тест n-back с вербальными и пространственными

стимулами (n=1, n=2) для оценки вербальной и про-

странственной рабочей памяти; точность оценива-

лась с помощью показателя d’ [31]. 

• Тест сравнения паттерна (ТСП; Pattern Comparison),

оценивающий визуально-пространственное вос-

приятие (оценивалось время реакции).

Пациенты заполняли Опросник воспринимаемого де-

фицита (ОВД; Perceived Deficit Questionnaire) для субъек-

тивной оценки выраженности КН и Модифицированную

шкалу влияния утомляемости (МШВУ; Modified Fatigue

Impact Scale) [32].
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На втором этапе исследования для минимизации эф-

фекта порядка проведения протоколов мы проводили паци-

ентам пять сессий активной iTBS без предварительной ими-

тации iTBS. Оценка эффекта проводилась с помощью ана-

логичного тестирования до начала стимуляции и по завер-

шении курса.

Для статистического анализа использована програм-

ма IBM SPSS Statistics v. 25 (IBM, CША). Распределения

результатов тестирования отличались от нормального, по-

этому использованы методы непараметрической статисти-

ки (критерий Манна–Уитни для сравнения эффекта меж-

ду группами, критерий Вилкоксона и дисперсионный ана-

лиз Фридмана для оценки эффекта протоколов внутри

группы, точный критерий Фишера для сравнения частот).

Поправка на множественные сравне-

ния проводилась с помощью метода

Бонферрони. 

Результаты. Характеристика па-

циентов. Скрининг прошли 26 паци-

ентов, девять соответствовали крите-

риям невключения [симптомы, за-

трудняющие выполнение когнитив-

ных задач (n=4); EDSS ≥7,0 (n=3);

препараты с влиянием на КФ (n=2)].

Всего из исследования исключены два

пациента: один пациент был исклю-

чен из-за необходимости проведения

пульс-терапии глюкокортикоидами,

второй – из-за развития ОРВИ. Про-

анализированы данные 15 пациентов

(из них 13 – с ВПРС; семь мужчин

и восемь женщин; средний возраст –

53,0 [40,0; 65,0] года; среднее значе-

ние EDSS – 6 [4,5; 6] баллов; здесь

и далее данные приведены в виде ме-

дианы (Me) [25-го; 75-го перценти-

лей]). Восьми пациентам проводилась

имитация iTBS с последующей актив-

ной iTBS, семи – только активный

протокол.

Безопасность протокола. Серь-

езных НЯ и случаев отказа от ТМС

из-за плохой переносимости зареги-

стрировано не было. Легкие НЯ на-

блюдались во время 39,8% сессий

(45,5% сессий имитации и 37,1% сес-

сий активной стимуляции), в течение

24 ч – в 23,3% сессий (32,4% сессий

имитации и 17,9% сессий активной

стимуляции). Статистически значи-

мых различий между имитацией

и активной стимуляцией по частоте

НЯ обнаружено не было (точный

критерий Фишера; р=0,52). Чаще

всего регистрировалась сонливость

(36,4 и 22,9% сессий имитации и ак-

тивной стимуляции соответственно;

р=0,16). Легкая боль отмечалась

только во время имитации iTBS

(9,1% сессий), неприятные неболе-

вые ощущения (постукивание, по-

дергивание мышц лица или жжение) – только во время

активной iTBS (21,4% сессий). В течение суток после

ТМС наиболее частым НЯ была легкая или умеренная го-

ловная боль (17,6% сессий имитации и 8,9% сессий актив-

ной iTBS; р=0,32).

Влияние протоколов стимуляции на КФ. На первом

этапе проводилось сравнение показателей в трех времен-

ных точках (T1 – до имитации, Т2 – после завершения

имитации и Т3 – после курса активной iTBS) с помощью

дисперсионного анализа Фридмана (табл. 1). Статистиче-

ски значимые различия получены для тестов ТКВА (кате-

гориальная беглость; p=0,028), вербального теста n-back

с n=1 (p=0,041), ТСП (p=0,002), опросника ОВД

(p=0,040). 
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Таблица 1. Оценка эффекта имитации iTBS и активного протокола

Table 1. Evaluat ion of  the  e f fec t  o f  iTBS sham and act ive  protocol

Название теста Т1 Т2 Т3 р

СЦТ 40,50 46,50 45,00 0,381

[37,00; 54,50] [37,75; 54,25] [37,25; 48,25]

КТВО-II:

непосредственное 47,50 48,5 52,50 0,079

воспроизведение [40,00; 56,50] [44,25; 61,25] [45,50; 61,50]

отсроченное 10,00 11,00 11,50 0,891

воспроизведение [8,25; 12,75] [9,00; 13,50] [8,25; 14,50]

КТВПП-П:

непосредственное 19,50 20,00 22,50 0,417

воспроизведение [15,00; 23,00] [14,50; 26,75] [18,75; 24,75]

отсроченное 9,00 9,00 8,00 0,786

воспроизведение [5,50; 10,75] [5,00; 10,75] [6,25; 9,50]

интерференция 12,00 12,00 12,00 0,861

[10,25; 12,00] [10,25; 12,00] [11,00; 12,00]

Тест Струпа 4,53 7,65 6,35 0,882

[-2,28; 16,55] [3,63; 12,83] [2,53; 12,26]

ТКВА:

литеральная 41,50 43,00 50,00 0,053

беглость [32,00; 45,75] [38,25; 57,75] [36,50; 55,00]

категориальная 16,00 19,00 23,00 0,028
беглость [14,00; 24,00] [13,00; 25,00] [17,00; 28,00]

БЦТ 3136,00 3209,00 3116,00 0,368

[2495,00; 3620,00] [2492,00; 3563,00] [2278,00; 3579,00]

Тест n-back:

вербальный 2,49 2,80 3,22 0,041
(n=1) [2,47; 3,22] [2,22; 3,22] [2,80; 3,22]

пространственный 3,22 3,22 3,22 0,174

(n=1) [2,80; 3,22] [2,88; 3,22] [3,22; 3,22]

вербальный 2,29 2,29 2,29 0,595

(n=2) [1,96; 2,50] [1,46; 3,25] [1,86; 3,25]

пространственный 2,53 1,86 2,29 0,607

(n=2) [1,53; 2,92] [1,44; 2,90] [1,53; 3,22]

ТСП 2203,29 1719,70 1590,35 0,002
[1731,58; 2682,29] [1584,58; 2027,83] [1475,77; 1774,21]

ОВД 29,00 21,00 18,50 0,040
[21,00; 37,00] [13,50; 28,75] [11,75; 35,25]

МШВУ 88,50 82,00 86,00 0,368

[76,75; 107,00] [56,50; 97,00] [57,50; 93,00]

Примечание. В табл. 1–3 полужирным шрифтом выделены статистически значимые различия (р<0,05).
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В post-hoc анализе статистически значимые различия

обнаружены для теста ТКВА (категориальная беглость) ме-

жду точками Т2 и Т3 и для теста ТСП между точками Т2

и Т3, Т1 и Т3 (табл. 2).

При сравнении эффекта имитационной и активной

iTBS (разность показателей тестирования во временных

точках Т2–Т1 и Т3–Т2) статистически значимые разли-

чия обнаружены только для теста n-back c вербальными

стимулами и n=1 (p=0,043); эффект был выше у iTBS.

Поскольку при анализе данных

нельзя исключить эффект порядка

протоколов, мы сравнили эффект

имитационной iTBS с эффектом ак-

тивного протокола в группе пациен-

тов, которым проводилось только пять

сессий активной iTBS без предвари-

тельного курса имитации cтимуляции,

с помощью критерия Манна–Уитни.

Статистически значимых различий

обнаружено не было.

Для уточнения влияния поряд-

ка протоколов проанализированы

различия эффекта активной iTBS

между группами, где она проводи-

лась после имитации iTBS или в ка-

честве единственного протокола.

Статистически значимые различия

получены для КТВПП-П (непосред-

ственное воспроизведение, крите-

рий Манна–Уитни; p=0,040) и вер-

бального теста n-back с n=2

(p=0,038). 

Учитывая отсутствие влияния

порядка протоколов на эффект iTBS

для большинства тестов, проанали-

зирован эффект активной iTBS

в объединенной группе пациентов

(табл. 3). Статистически значимое

улучшение показано для непосредст-

венного воспроизведения в тесте

КТВО-II (критерий Вилкоксона;

p=0,049), БЦТ (p=0,026), вербально-

го теста n-back с n=1 (p=0,012), ТСП

(p=0,023), а также опросников ОВД

и МШВУ (p=0,016 и p=0,041 соот-

ветственно).

Обсуждение. Подтверждена безо-

пасность и хорошая переносимость

протокола мультитаргетной iTBS у па-

циентов с ПРС и КН. Статистически

значимое положительное влияние по-

казано в отношении вербальной крат-

ковременной и рабочей памяти, ско-

рости обработки информации, зри-

тельно-пространственного воспри-

ятия. После имитации iTBS статисти-

чески значимых изменений обнаруже-

но не было. Активная iTBS также ста-

тистически значимо уменьшала субъе-

ктивную выраженность КН и утомле-

ния. При анализе статистически зна-

чимые различия между активным протоколом и имитацией

iTBS были обнаружены только для теста на вербальную ра-

бочую память.

Данные исследований относительно эффекта ТМС

на КФ у пациентов с РС ограничены оценкой эффекта од-

ной сессии фМРТ-направленной ВЧ рТМС правой

ДЛПФК, при которой показан статистически значимый

эффект на пространственный тест n-back (n=2, n=3),

а также активацию и функциональную коннективность по
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Таблица 2. Результаты post-hoc анализа попарных сравнений

Table 2. Results of  the post-HOC analysis of  the pairwise comparisons

Название теста pТ1–T2* pТ2–T3* pT1–Т3*

ТКВА, категориальная беглость 1,000 0,033 0,184

Тест n-back вербальный (n=1) 1,000 0,098 0,425

ТСП 0,952 0,001 0,037

ОВД 1,000 0,081 0,119

Примечание. * – приведены значения с поправкой Бонферрони на множественные сравнения.

Таблица 3. Эффективность активного протокола

Table 3. Eff icacy of  the  act ive  protocol

Название теста До После р

СЦТ 40,00 [33,00; 47,00] 41,00 [34,00; 46,00] 0,572

КТВО-II:

непосредственное 45,00 [39,00; 51,00] 48,00 [40,00; 56,00] 0,049
воспроизведение

отсроченное 11,00 [8,50; 12,00] 48,00 [40,00; 56,00] 0,181

воспроизведение

КТВПП-П:

непосредственное – – –

воспроизведение*

отсроченное 9,50 [7,75; 11,00] 8,00 [6,75; 10,00] 0,363

воспроизведение

интерференция 12,00 [11,00; 12,00] 12,00 [10,75; 12,00] 0,317

Тест Струпа 4,00 [-4,26; 12,30] 2,90 [1,04; 8,10] 0,443

ТКВА:

литеральная беглость 38,50 [27,50; 45,00] 41,50 [30,25; 51,25] 0,248

категориальная беглость 18,00 [13,50; 23,00] 22,50 [17,25; 26,00] 0,182

БЦТ 3209,00 3098,00 0,026
[2744,00; 3563,00] [2541,00; 3321,00]

Тест n-back:

вербальный (n=1) 2,65 [1,93; 3,22] 3,22 [2,80; 3,22] 0,012
пространственный (n=1) 1,86 [1,27; 2,68] 3,22 [3,13; 3,22] 0,248

вербальный (n=2) – – –

пространственный (n=2) 1,86 [1,27; 2,68] 2,13 [1,44; 2,85] 0,346

ТСП 1899,38 1766,13 0,023
[1705,80; 2396,08] [1542,95; 2318,28]

ОВД 20,00 [9,00; 27,00] 15,50 [6,00; 21,00] 0,016

МШВУ 73,00 [44,50; 89,00] 71,00 [44,00; 89,00] 0,041

Примечание. * – оценка эффекта не проводилась из-за возможного влияния порядка протоколов.
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данным фМРТ с парадигмой [23], однако прямое его срав-

нение с полученными нами результатами невозможно из-

за отличий дизайна. Проводятся исследования с оценкой

эффективности курса iTBS левой ДЛПФК с выбором ми-

шени с максимальной коннективностью с хвостатым

ядром [25] и эффектов ВЧ рТМС дополнительной мотор-

ной области [24], однако их результаты на текущий момент

не опубликованы.

Учитывая возможную роль дезадаптивных изменений

нейрональных сетей в патогенезе КН, нами выбран прото-

кол с последовательной стимуляцией левой ДЛПФК и ЗТК.

Мультифокусная ТМС показала эффективность при БА

(протокол TMS-COG) [20], однако нет доступных данных

об эффекте подобных протоколов при КН иной этиологии

или у здоровых добровольцев.

Статистически значимый эффект iTBS в отношении

показателей вербальной кратковременной и рабочей памя-

ти согласуется с данными литературы об эффектах стимуля-

ции одной области. В частности, улучшение рабочей памя-

ти после ТМС левой ДЛПФК показано у здоровых добро-

вольцев [33, 34], а также у пациентов с умеренными КН

нейродегенеративного [35] и сосудистого генеза [17]. Поло-

жительный эффект в отношении вербальной кратковремен-

ной памяти наблюдался при БА после ВЧ рТМС левой те-

менной коры [36]. 

Мы обнаружили статистически значимые изменения

в показателях МШВУ. Ранее в отношении утомления пока-

зан положительный эффект глубокой ТМС [37], iTBS [38]

и ВЧ рТМС моторной коры [39]. Опубликован протокол ис-

следования по изучению влияния iTBS левой ДЛПФК на

утомление у пациентов с РРС [40].

Нам не удалось показать статистически значимых

различий когнитивного эффекта между активной iTBS

и имитацией стимуляции для большинства тестов, кроме

вербального теста n-back (n=1), что может быть обусловле-

но недостаточной статистической мощностью. Следует от-

метить, что для имитации iTBS не обнаружено статистиче-

ски значимых эффектов ни по одному из оцениваемых те-

стов, что делает маловероятным значимый эффект науче-

ния и косвенно подтверждает эффективность активного

протокола. 

Данное пилотное исследование имеет ряд ограничений.

Помимо небольшого размера выборки, ими являются от-

сутствие рандомизации и «ослепления» исследователя,

а также отсутствие опроса пациентов относительно их пред-

положений о протоколе (активная iTBS или ее имитация).

Ограничением может быть и небольшое число сессий, хотя

данные о влиянии числа сессий на эффект неоднозначны.

В нашем исследовании также не оценивалась длительность

эффекта, что необходимо учитывать в дальнейшем. 

Полученные данные могут послужить основой для

дальнейшего изучения протоколов iTBS при КН у пациен-

тов с РС. Помимо оценки эффекта разработанного прото-

кола в более крупных исследованиях, возможна его оценка

при разных типах течения РС, а также сравнение со стан-

дартными протоколами. Целесообразно исследование эф-

фектов большего количества сессий и «поддерживающих»

сессий после завершения основного курса. 

Заключение. Таким образом, в исследовании показаны

хорошая переносимость и благоприятный профиль безо-

пасности разработанного протокола мультитаргетной нави-

гационной iTBS у пациентов с ПРС и КН. Обнаружен поло-

жительный эффект протокола в отношении вербальной

кратковременной и рабочей памяти, скорости обработки

информации, зрительно-пространственного восприятия,

а также субъективной выраженности КН и утомления.

Для окончательных выводов необходимо проведение более

крупных исследований.
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12-летний опыт применения 
инъекций инкоботулотоксина А

в неврологической практике 

Киреева Н.В.1, 2, Букреева Е.Г.1, Киреев Д.С.1

1ФГБОУ ВО «Саратовский государственный медицинский университет 

им. В.И. Разумовского» Минздрава России, Саратов; 
2ГУЗ «Саратовский областной клинический госпиталь для ветеранов войн», Саратов

1Россия, 410012, Саратов, ул. Большая Казачья, 112; 2Россия, 410002, Саратов, ул. Соборная, зд. 22, стр. 2

Ботулинотерапия в настоящее время показала себя как один из доказанных эффективных и современных методов лечения па-

циентов с неврологическими заболеваниями. Инкоботулотоксин А – очищенный от вспомогательных белков ботулинический

токсин типа А, широко применяющийся в детской и взрослой практике препарат с доказанной эффективностью и благопри-

ятным профилем безопасности. Данных реальной клинической практики длительного применения инкоботулотоксина А при

неврологических заболеваниях в нашей стране пока мало, что послужило основанием для проведения данного ретроспективно-

го исследования.

Цель исследования – проведение ретроспективного анализа данных 12-летней практики применения инкоботулотоксина А на кли-

нических базах кафедры неврологии Саратовского государственного медицинского университета.

Материал и методы. Наблюдались 312 пациентов неврологического профиля, лечившихся с применением инкоботулотоксина А,

за период с 2013 по 2024 г. Анализировались нозологические формы, число пациентов и процедур ботулинотерапии, средняя доза, не-

желательные явления (НЯ).

Результаты. Ботулинотерапия наиболее часто использовалась при постинсультной спастичности (n=81), цервикальной дисто-

нии (ЦД; n=62) и блефароспазме (n=57). Наибольшее число процедур (263) проведено по поводу ЦД. Средняя доза инкоботулоток-

сина А составила 200 ЕД. В 68 случаях (6,4%) отмечены НЯ, которые не оказывали отрицательного влияния на эффективность

лечения. Не было выявлено ни одного серьезного НЯ, равно как и признаков вторичной неэффективности лечения. Применение ин-

коботулотоксина А в сочетании с электронейромиографическим и ультразвуковым контролем позволяло обеспечить большую точ-

ность выполнения инъекций, а также безопасность проведения процедуры.

Заключение. Проведенный ретроспективный анализ показал, что инкоботулотоксин А наиболее часто использовался при постин-

сультной спастичности, ЦД и блефароспазме. Отмечены низкая частота и обратимый характер НЯ, а также отсутствие вто-

ричной резистентности к терапии при применении препарата.

Ключевые слова: ботулинотерапия; инкоботулотоксин А; ретроспективный анализ; безопасность; вторичная неэффектив-

ность. 
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12-year experience of incobotulinumtoxinA use in neurological practice
Kireeva N.V.1. 2, Bukreeva E.G.1, Kireev D.S.1

1Saratov State Medical University named after V.I. Razumovsky, Ministry 

of Health of Russia, Saratov; 2Saratov Regional Clinical Hospital, Saratov
1112, Bolshaya Kazachya St., Saratov 410012, Russia; 222, Sobornaya St., Build. 2, Saratov 410002, Russia

Botulinumtoxin type A (BoNT-A) has been shown to be an effective proven modern method of treating various neurological conditions.

IncobotulinumtoxinA is a purified BoNT-A, free from complexing proteins, a widely used in pediatric and adult practice with proven efficacy

and a favorable safety profile. There is little real-world data of long-term use of incobotulinumtoxinA with documented outcomes in our coun-

try, which predisposed the current retrospective study.

Objective: to analyze the 12-year routine use of incobotulinumtoxinA in clinical hospitals of the Department of Neurology of the Saratov State

Medical University.

Material and methods. Retrospective data of 312 patients with neurological conditions, treated with incobotulinumtoxinA during the period from

2013 to 2024 was analyzed. We analyzed nosological entities, the number of patients and injection cycles, average dosage, number, and types

of adverse events (AEs) and reported cases of secondary nonresponse. 

Results. BoNT-A therapy was most used for post-stroke spasticity (n=81), cervical dystonia (CD; n=62), and blepharospasm (n=57). The

largest number of injections cycles was 263 in patients with CD. The average dose of incobotulinumtoxinA was 200 U. AEs were observed in 68

cases (6.4%) and did not affect treatment outcomes. There were neither serious AEs nor cases of secondary nonresponse reported. BoNT-A

injections with electroneuromyography and ultrasound guidance made injections technique more accurate and safer.



Ботулинотерапия в настоящее время заняла заслу-

женное место в арсенале современных методов лечения

пациентов неврологического профиля [1–9]. Эффектив-

ность и безопасность применения ботулинического ток-

сина А подтверждена множеством исследований, соответ-

ствующих принципам доказательной медицины [6, 8].

Этот метод лечения нашел отражение в зарубежных и рос-

сийских исследованиях как эффективный подход к кор-

рекции двигательных нарушений различной этиологии

и патогенеза [1–9]. Включение с 2008 г. ботулинического

токсина А в «Перечень дополнительного лекарственного

обеспечения» значительно повысило доступность ботули-

нотерапии для пациентов, нуждающихся в регулярной

коррекции двигательных нарушений [2]. Несмотря на вы-

сокую эффективность коррекции патологического мы-

шечно-тонического паттерна, существуют ограничения,

препятствующие расширению использования инъекций

ботулинического токсина. Одним из таких факторов, на-

ряду с относительно высокой стоимостью препаратов

и ограниченностью их льготного обеспечения, служит

риск возникновения нежелательных явлений (НЯ) [10].

В обзоре литературы по данному вопросу проведен под-

робный качественный и количественный анализ, отража-

ющий широкий диапазон частоты и клинической значи-

мости последних [10]. В соответствии с этими критериями

фокус внимания исследователей был сосредоточен на воз-

никновении вторичной иммунологической резистентно-

сти, ятрогенной декомпенсации опорно-двигательной

функции и вегетативной регуляции. Отдельное внимание

исследователи обращают на дисфагию и слабость мышц

шеи, частота которых составляла от 2 до 39% и от 2 до 58%

соответственно [11]. Широкие диапазоны значений этих

показателей были обусловлены включением в исследова-

ние четырех различных фармакологических препаратов

ботулинического токсина А, каждый из которых приме-

нялся в средней и максимальной дозе. Соблюдение прото-

колов выполнения процедур ботулинотерапии и дополни-

тельных методов контроля положения иглы позволяет из-

бежать серьезных осложнений [10, 12]. Уменьшение риска

и частоты НЯ было достигнуто путем совершенствования

препаратов ботулинического токсина А. Снизить риск

развития иммунологической резистентности, использо-

вать персонализированный подход к коррекции сложных

мышечно-тонических паттернов на основе применения

гибких интервалов введения, упростить условия хранения

и транспортировки позволило внедрение в клиническую

практику инкоботулотоксина А [13–18]. В основе указан-

ных позитивных эффектов этого препарата ботулиниче-

ского токсина лежат уникальные свойства молекулы, сво-

бодной от вспомогательных белков, что снижает иммуно-

генный потенциал препарата и способствует сохранению

долгосрочной эффективности терапии [13–18]. Повыше-

нию доступности ботулинотерапии способствует увеличе-

ние числа специалистов, владеющих этим методом лече-

ния, а также числа медицинских учреждений, на базе ко-

торых он реализуется. Актуальность анализа клинико-ста-

тистических данных по опыту применения ботулинотера-

пии обусловлена важностью этой информации для орга-

низационно-методической работы профильных невроло-

гических отделений и центров [2]. Такие данные отражают

региональные особенности клинической практики, зави-

сящей от распространенности тематической патологии,

информированности пациентов, эффективности льготно-

го лекарственного обеспечения, степени внедрения боту-

линотерапии в работу стационарных и амбулаторных ле-

чебных учреждений.

Цель исследования – проведение анализа 12-летней

практики применения ботулинотерапии на клинических

базах кафедры неврологии Саратовского государственного

медицинского университета (СГМУ).

Материал и методы. Проведен анализ применения

ботулинотерапии у 312 пациентов неврологического про-

филя, лечившихся на клинических базах кафедры невро-

логии им. К.Н. Третьякова СГМУ за период с 2013 по

2024 г. Источниками информации послужили истории бо-

лезни (n=571) и амбулаторные карты (n=497), общее ко-

личество которых соответствовало числу проведенных

процедур ботулинотерапии. Количество источников пер-

вичной медицинской документации, отражающих лече-

ние каждого из пациентов, варьировало в диапазоне от 1

до 22. 

Основным критерием включения в анализ служило

использование инкоботулотоксина А в качестве фармако-

логического обеспечения процедур ботулинотерапии.

Из анализа были исключены пациенты, в медицинской

документации которых отсутствовали сведения о результа-

тах обязательного повторного осмотра через 2 нед после

инъекции инкоботулотоксина А, а также было подтвер-

ждение последующего применения других препаратов бо-

тулинического токсина А. Применение этих препаратов

в период, предшествующий началу лечения пациентов,

включенных в наше исследование, не рассматривалось

в качестве критерия исключения из анализа. Оказывали

консультативную помощь пациентам и выполняли инъек-

ции ботулинического токсина сотрудники кафедры и Са-

ратовского областного клинического госпиталя для вете-

ранов войн, прошедшие обучение на соответствующих

курсах тематического усовершенствования и мастер-клас-

сах ведущих российских ботулинотерапевтов. Во всех слу-

чаях применяли электронейромиографический и ультра-
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Conclusion. Retrospective analysis has shown that incobotulinumtoxinA was most used for post-stroke spasticity, CD and blepharospasm. The

low frequency of AEs and no signs of secondary treatment failure were noted.
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звуковой контроль. Для этого использовали миографиче-

ский инъектор-стимулятор-тренажер «МИСТ» («Нейро-

тех», Россия) и беспроводной мобильный ультразвуковой

сканер UProbe-5C (Китай). Персональные данные паци-

ентов не использовались в рамках настоящего исследова-

ния. Для достижения указанной цели нами был использо-

ван клинико-статистический метод исследования. К ана-

лизируемым показателям относились: нозологические

формы патологии, число пациентов и процедур ботулино-

терапии, длительность интервалов между процедурами,

средняя доза инкоботулотоксина А, качественные и коли-

чественные характеристики возникновения НЯ. Количе-

ственные и средние показатели рассчитывали с учетом

хронологии ежегодно и в целом за 12-летний период. 

Результаты. Ежегодные и итоговые показатели за

12-летний период, характеризующие опыт применения бо-

тулинотерапии в рамках оказания стационарной и амбула-

торной помощи на базе многопрофильных медицинских

учреждений, представлены в табл. 1.

Среднее ежегодное число пациентов и процедур боту-

линотерапии составило соответственно 26 и 89. В течение

последних двух лет из анализируемого периода ботулиноте-

рапия была выполнена 96 пациентам (30,8%), получившим

295 процедур (27,6%). С учетом средней дозы, использо-

ванной в пересчете на одну процедуру, для лекарственного

обеспечения пациентов за эти два года потребовалось

59 000 ЕД инкоботулотоксина А (500 флаконов по 100 ЕД

и 180 флаконов по 50 ЕД). Следует отметить, что у одного

пациента, в течение 12 лет регулярно получавшего лечение

по поводу постинсультного спастического тетрапареза,

средняя доза препарата составила 750 ЕД. 

Показатели, характеризующие особенности примене-

ния ботулинотерапии за 12-летний период в соответствии

с нозологией двигательных нарушений, представлены

в табл. 2.

Среди нозологических причин двигательных наруше-

ний наиболее значимое фармакологическое обеспечение

ботулинотерапии (26,8% от общего количества ЕД исполь-

зованного инкоботулотоксина А) потребовалось пациентам

с постинсультной спастичностью. Этот показатель был не-

значительно меньшим (24,6%) у пациентов с цервикальной

дистонией (ЦД). На условном третьем месте оказались па-

циенты с блефароспазмом, которые получили 10,8% инко-

ботулотоксина А. 

Наиболее короткий средний интервал между процеду-

рами (3,5 мес) совпадал у пациентов с ЦД и блефароспаз-

мом. В то же время этот показатель имел значимую индиви-

дуальную вариабельность. У трех пациентов с ЦД были от-

мечены периоды продолжительной ремиссии длительно-

стью около 1 года. В одном случае стойкая ремиссия клини-
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Таблица 1. Клинико-статистические данные
применения ботулинотерапии 
на клинических базах кафедры 
неврологии СГМУ за период с 2013 
по 2024 г.

Table 1. Clinical  and s tat i s t ical  data on the  use
of  BoT in  the  c l inical  centers  
o f  the  Department  o f  Neurology  
of  Saratov  State  Medical  Univers i ty
during  the  per iod f rom 2013 
to  2024

Год
Число Число Средняя доза инко-

пациентов процедур ботулотоксина А, ЕД

2013 17 62 150

2014 21 76 150

2015 20 73 200

2016 24 81 200

2017 23 78 200

2018 26 94 200

2019 28 109 200

2020 13 46 200

2021 20 73 200

2022 24 81 200

2023 50 157 200

2024 46 138 200

Всего… 312 1068 200

Таблица 2. Клинико-статистические данные
применения ботулинотерапии 
при различных нозологических 
формах на клинических базах 
кафедры неврологии СГМУ с 2013 
по 2024 г.

Table 2. Clinical  and s tat i s t ical  data on the  use
of  BoT in  various  nosological  ent i t ies
in the cl inical  centers  of  the Department
of  Neurology  of  Saratov  State  Medical
Univers i ty  during  the  per iod f rom 2013
to  2024

Нозологические Число Число Средняя доза инко-
формы пациентов процедур ботулотоксина А, ЕД

Цервикальная 62 263 200

дистония

Блефароспазм 57 230 100

Постинсультный 81 229 250

спастический 

гемипарез

Мигрень и головная 35 98 150

боль напряжения

Болезнь Паркинсона 23 45 150

и синдромы 

паркинсонизма

Прочие 54 223 150

Всего… 312 1068 200

Примечание. К прочим нозологическим формам отнесены: поражение

лицевого нерва, гемифациальный спазм, синдром Мейжа, ларингеальная

дистония, миелопатия со спастическим парапарезом, мышечно-тонические

болевые синдромы, гипергидроз, бруксизм, постгерпетические невралгии.
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ческих проявлений ЦД была подтверждена результатами

трехлетнего катамнеза. В четырех случаях у пациентов

с блефароспазмом была отмечена ремиссия длительностью

6 мес. Кроме этого, в 13 случаях у пациентов с ЦД интервал

между процедурами ботулинотерапии составил 3–4 нед.

Необходимость этого была обусловлена сложным характе-

ром мышечно-тонического паттерна, проявившегося воз-

никновением первично не актуального клинически значи-

мого гипертонуса мышц.

В группе прочих нозологических форм 16 пациентам

ботулинотерапия была выполнена вне клинических показа-

ний (в рамках off-label). У большинства из них (n=12) име-

лись выраженные мышечно-тонические болевые синдро-

мы. В пяти случаях гипертонус мышц плечевого пояса

и плеча возник после выполнения мастэктомии. Болезнен-

ная миогенная контрактура на фоне коксо-вертебрального

(hip-spine) синдрома явилась показанием для применения

ботулинотерапии у семи пациентов.

Общее число НЯ, возникших после проведения боту-

линотерапии, у пациентов, включенных в наше исследова-

ние, составило 68 (6,4%). К ним относились катаральные

явления и парестезии в местах инъекции, длительность ко-

торых не превышала 5–8 дней. Не отмечено ни одного

серьезного НЯ, ни одному из пациентов не потребовалась

госпитализация. Не наблюдалось негативного влияния НЯ

на эффективность лечения, ни в одном случае не было от-

мечено признаков развития вторичной неэффективности

лечения.

Обсуждение. Актуальность проведения исследований,

направленных на анализ применения ботулинотерапии

в клинической практике, обусловлена необходимостью ис-

пользования этих данных в том числе для разработки реги-

ональных планов и целевых программ специализированной

медицинской помощи и лекарственного обеспечения [2].

Высокая эффективность данного метода лечения, направ-

ленного на коррекцию двигательных нарушений, подтвер-

ждена результатами многочисленных исследований [1–9]. 

Результаты проведенного наблюдательного исследо-

вания показали тенденцию к ежегодному увеличению числа

процедур ботулинотерапии и пациентов, в комплексном ле-

чении которых она применялась. Такая динамика была свя-

зана с организационно-методическими аспектами плани-

рования стационарной специализированной помощи,

а также с повышением информированности пациентов

и врачей амбулаторного звена. Исключение составили 2020

и 2021 гг., когда снижение обсуждаемых показателей было

связано с пандемией новой коронавирусной инфекции. Не-

гативное влияние коронавирусной пандемии на доступ-

ность ботулинотерапии было отражено в публикациях дру-

гих авторов [17, 18]. Наиболее часто ботулинотерапия про-

водилась по следующим показаниям: постинсультная спа-

стичность, ЦД и блефароспазм. Аналогичные относитель-

ные показатели опыта применения ботулинотерапии были

отражены в других исследованиях [2, 5, 6]. При этом наи-

большее среднее число процедур ботулинотерапии (4,2 на

одного пациента) было выполнено при ЦД. Аналогичная

частота применения ботулинотерапии для коррекции дви-

гательных нарушений, вызванных ЦД, приведена другими

исследователями [1, 3, 5, 10, 12]. Наряду с относительно ко-

ротким периодом клинической ремиссии, объективной

причиной высокой частоты выполнения инъекций ботули-

нического токсина является сложность и изменчивость мы-

шечно-тонического паттерна при данной форме фокальной

дистонии. Эффективным подходом к решению отмеченной

проблемы является использованный в рамках нашего ис-

следования метод более коротких («гибких») интервалов,

возможность и эффективность которого были обоснованы

ранее [13, 14]. Следует отметить, что указанный вариант

проведения ботулинотерапии стал возможен после внедре-

ния в клиническую практику усовершенствованной фарма-

кологической формы – инкоботулотоксина А. Свойства по-

следнего позволили повысить профиль иммунологической

безопасности и упростить условия хранения и транспорти-

ровки [13–16]. 

Частота возникновения НЯ при проведении ботули-

нотерапии составила 6,4% что соответствует высокой степе-

ни безопасности. Тем не менее, по данным литературы, НЯ

после инъекций инкоботулотоксина А возникают в 7–18%

случаев [11]. Значительное увеличение частоты НЯ (до

39–56%) было отмечено при использовании максимальных

доз других препаратов ботулинического токсина [11]. Наи-

более клинически значимым (по частоте и выраженности

клинических проявлений) НЯ является дисфагия, возника-

ющая после инъекций ботулинического токсина в мышцы

шеи [10, 11]. Отсутствие этого осложнения и низкая частота

других НЯ в проанализированной нами клинической прак-

тике могут быть обусловлены рядом факторов. По нашему

мнению, профилактике НЯ ботулинотерапии способству-

ют: использование электронейромиографического и ульт-

развукового контроля; избегание максимальных рекомен-

дуемых доз ботулинического токсина при его введении в ки-

вательную и лестничные мышцы; применение инкоботуло-

токсина А, преимущества которого подтверждены данными

литературы [13–17].

Заключение. В неврологической практике ботулино-

терапия наиболее часто используется при постинсультной

спастичности, ЦД и блефароспазме. Отмечены низкая час-

тота и обратимый характер НЯ ботулинотерапии при нев-

рологических заболеваниях. Применение инкоботулоток-

сина А в сочетании с электронейромиографическим и ульт-

развуковым контролем снижает частоту НЯ при проведе-

нии ботулинотерапии. 
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Цель исследования – сравнение профилей микроРНК в цереброспинальной жидкости (ЦСЖ) пациентов с ремиттирующим рассе-

янным склерозом (РРС) в стадии ремиссии и пациентов с другими неврологическими заболеваниями. 

Материал и методы. В исследование включены восемь пациентов с РРС в стадии ремиссии (четыре мужчины и четыре женщины)

и восемь пациентов с другими неврологическими заболеваниями (четыре мужчины и четыре женщины). Проведено сравнение про-

филей микроРНК в ликворе между исследуемыми группами пациентов. Профилирование выполняли методом секвенирования малых

РНК на приборе MGISEQ-200. Анализ различий уровня микроРНК осуществляли при помощи пакета DESeq2 для языка программи-

рования R. Для микроРНК, содержание которых в ЦСЖ различалось между исследуемыми группами пациентов, при помощи веб-

сервиса miRNet была построена сеть взаимодействий с их генами-мишенями. Среди всего набора мишеней были выделены общие;

для полученного набора мишеней проведен анализ перепредставленности в наборах генов, аннотированных в базе KEGG.

Результаты. Уровень 30 микроРНК значимо (padj<0,05; |log2FC|>1) различался в исследуемых группах пациентов; концентрация

13 микроРНК была выше, а 17 – ниже в ликворе пациентов с рассеянным склерозом (РС). Поиск общих мишеней этих микроРНК

позволил выделить восемь белок-кодирующих генов, каждый из которых является мишенью не менее чем пяти микроРНК из выде-

ленного набора: MIDN, MDM2, CDKN1A, TMEM184B, TAOK1, HNRNPA, NFIC и ZNF460.

Заключение. Профили микроРНК в ЦСЖ отличают пациентов с РС от пациентов с другими неврологическими заболеваниями. Воз-

можность использовать изменения концентрации выявленных микроРНК в ликворе в качестве диагностического маркера РС тре-

бует подтверждения на независимых выборках.

Ключевые слова: рассеянный склероз; радиологически изолированный синдром; клинически изолированный синдром; цереброспиналь-
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Objective: to compare microRNA profiles in cerebrospinal fluid (CSF) of patients with remitting multiple sclerosis (RMS) in remission and

patients with other neurological diseases.

Material and methods. Eight patients with RMS in remission (4 males and 4 females) and 8 patients with other neurological diseases (4 males

and 4 females) were included in the study. We compared the microRNA profiles in the CSF of the patients in the two study groups. Profiling was

performed by sequencing small RNAs with the MGISEQ-200 device. The differences in microRNA levels were analyzed using the DESeq2 pack-

age for the R programming language. For microRNAs whose levels in CSF differed between the analyzed patient groups, a network of interac-

tions with their target genes was created using the miRNet web service. Common targets were identified from the whole set of targets; for the

resulting set of targets, an overrepresentation analysis of the pathways annotated in the KEGG database was performed. 



Рассеянный склероз (РС) – это хроническое заболева-

ние центральной нервной системы, при котором на нее воз-

действует иммунная система, вызывая нейровоспаление

и запуская нейродегенеративные повреждения. Среди нев-

рологических причин инвалидности у лиц молодого и сред-

него возраста РС занимает одно из ведущих мест [1]. В по-

следние годы отмечается рост числа случаев этого заболева-

ния: в 2016 г. в мире насчитывалось свыше 2 млн пациентов

с РС, что на 10% больше уровня 1990 г. [2].

РС может протекать в разных формах, что обуслов-

лено клинической разнородностью заболевания. Наибо-

лее часто встречается ремиттирующий РС (РРС), характе-

ризующийся чередованием обострений и периодов ре-

миссии [3]. Однако у 10–15% пациентов болезнь с самого

начала протекает в виде непрерывного нарастания невро-

логического дефицита – это первично-прогрессирующий

РС [4]. При отсутствии адекватной медикаментозной те-

рапии у 50% пациентов с РРС в течение 10–15 лет от нача-

ла заболевания (а еще у 30–40% – в следующие 20 лет)

развивается вторично-прогрессирующий РС, при кото-

ром наблюдается устойчивое ухудшение состояния [5].

Следует также упомянуть о клинически и радиологически

изолированных синдромах, которые могут предшество-

вать РС, но не всегда переходят в него. Своевременное ис-

пользование препаратов, изменяющих течение РС, позво-

ляют замедлить развитие болезни и продлить активную

жизнь пациентов. 

Течение РС определяется взаимодействием факторов

окружающей среды и генетической предрасположенности,

в том числе посредством эпигенетических механизмов [6].

Одним из таких механизмов являются микроРНК – малые

одноцепочечные некодирующие РНК, зрелая и биологиче-

ски активная форма которых состоит из 18–25 нуклеотидов

[7]. МикроРНК осуществляют посттранскрипционную ре-

гуляцию экспрессии генов [8]. Большинство микроРНК на-

ходятся внутри клеток, но они могут высвобождаться и цир-

кулировать в различных биологических жидкостях, таких

как плазма, сыворотка, моча или цереброспинальная жид-

кость (ЦСЖ), где они остаются стабильными даже в очень

жестких условиях, таких как многочисленные циклы замо-

раживания-размораживания, экстремальные значения pH

или обработка РНКазой [9, 10].

Исследование нарушений регуляции микроРНК

может дать новое представление о развитии патологиче-

ского процесса, помочь в поиске терапевтических мише-

ней, а также биомаркеров активности РС. ЦСЖ напря-

мую взаимодействует с внеклеточным пространством

мозга и, таким образом, может лучше отражать уровень

его повреждения [11]. В настоящее время в литературе

представлено несколько работ, посвященных исследова-

нию профилей микроРНК в ЦСЖ пациентов с РС. Выяв-

лен ряд микроРНК, концентрация которых изменяется

у пациентов с РС [12], однако, за исключением исследо-

вания Г.Ю. Железняковой и соавт. [13], в этих работах не

использовались высокопроизводительные методы, такие

как секвенирование нового поколения (Next-Generation

Sequencing, NGS), и исследовался ограниченный набор

микроРНК.

Целью исследования было сравнение профилей

микроРНК в ЦСЖ пациентов с РРС в стадии ремиссии

и пациентов с другими неврологическими заболеваниями

методом секвенирования микроРНК.

Материал и методы. В исследование включены во-

семь неродственных индивидов (четыре мужчины и четы-

ре женщины), которым в соответствии с критериями

Макдональда 2017 г. был установлен диагноз РС. В конт-

рольную группу вошли также восемь пациентов (четыре

мужчины и четыре женщины) с невоспалительными за-

болеваниями нервной системы (НЗНС). Клинические

и демографические характеристики пациентов представ-

лены в табл. 1. Набор пациентов для исследования и на-

блюдение за пациентами осуществлялись в ФГБУ «Феде-

ральный центр мозга и нейротехнологий» ФМБА России

(Москва).

Пациенты с РС проходили неврологический осмотр

с оценкой степени инвалидизации по Расширенной шка-

ле оценки степени инвалидизации (Expanded Disability

Status Scale, EDSS). Всем участникам проводили МРТ-

исследование с магнитным полем 1,5 Тл. Протокол был

одинаковым для всех пациентов, он включал последова-

тельность режимов FLAIR, T1, T2, SWAN, DWI и STIR.

Всем участникам исследования выполняли люмбальную

пункцию. Для обнаружения олигоклональных антител

ЦСЖ и сыворотку анализировали с использованием изо-

электрического фокусирования и иммунофиксации. Ре-

зультаты интерпретировали в соответствии с Междуна-

родным консенсусом по обнаружению олигоклональных

IgG [14].

Все участники подписали добровольное информиро-

ванное согласие. Исследование одобрено локальным этиче-

ским комитетом ФГБУ «Федеральный центр мозга и нейро-

технологий» ФМБА России.
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Results. The level of 30 microRNAs differed significantly (padj<0.05; |log2FC|>1) in the analyzed patient groups, the concentration of

13 microRNAs was higher and of 17 – lower in the CSF of patients with multiple sclerosis (MS). The search for common targets of these

microRNAs allowed us to identify 8 protein-coding genes, each of which is a target of at least 5 microRNAs from the selected group: MIDN,

MDM2, CDKN1A, TMEM184B, TAOK1, HNRNPA, NFIC and ZNF460.

Conclusion. MicroRNA profiles in CSF distinguish patients with MS from patients with other neurological diseases. The possibility of using

changes in the concentration of detected microRNAs in CSF as a diagnostic marker for MS needs to be confirmed in independent samples.
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У всех пациентов с РС была наиболее распространен-

ная его форма – РРС. Пациенты ранее и на момент начала

исследования не получали терапию препаратами, изменяю-

щими течение РС.

Выделение РНК. ЦСЖ пациентов собирали в стериль-

ные пробирки без наполнителя методом люмбальной

пункции. Для очистки от дебриса образцы центрифугиро-

вали в течение 10 мин при 400 g и 4 °С, после чего с помо-

щью стерильной пипетки супернатант переносился в сте-

рильные пробирки. Образцы замораживали при темпера-

туре -80 °С и хранили до выделения РНК. Тотальную РНК,

содержащую фракцию микроРНК, выделяли при помощи

наборов miRNeasy Serum/Plasma Advanced Kit – microRNA

Isolation (Qiagen, Германия) согласно протоколу произво-

дителя.

Секвенирование РНК и анализ данных. Подготовка биб-

лиотек малых РНК проводилась с помощью набора

MGIEasy Small RNA Library Prep Kit (MGI Tech Co., Китай)

в соответствии с инструкциями производителя. Секвениро-

вание проводилось на приборе DNBSEQ-G400. Контроль

качества сырых прочтений (ридов), полученных в ходе сек-

венирования, проводился при помощи программного обес-

печения (ПО) FastQC версии 0.11.9. Чтения низкого качест-

ва фильтровались при помощи ПО SOAPnuke версии 2.1.8

и были исключены из дальнейшего анализа. Риды вырав-

нивались на базу данных последовательностей зрелых

микроРНК miRBase (Release 22.1) [15]. Выравнивание

проводилось при помощи ПО Bowtie1 версии 1.3.1. Подсчет

числа ридов, выравнивающихся на последовательность от-

дельной микроРНК, производился при помощи функции

idxstats ПО Samtools. Для анализа дифференциальной экс-

прессии использовался пакет DESeq2 языка R версии 1.32.0.

Величина изменения экспрессии представлялась в формате

логарифма кратности изменения (Fold change, FC).

Статистический анализ. Значи-

мость различий клинических и демо-

графических показателей между

группами оценивали при помощи

U-критерия Манна–Уитни. При ана-

лизе дифференциальной экспрессии

с помощью DESeq2 значимыми счи-

тали различия, характеризующиеся

значением p<0,05 и отношением

уровней экспрессии >2. Для учета

проблемы множественных сравнений

использовали поправку Бенджами-

ни–Хохберга. Дополнительным усло-

вием при отборе значимых микроРНК

было отличное от нуля количество

ридов, выравнивающихся на после-

довательность этой микроРНК, в се-

ми из восьми образцов от пациентов

с РС для микроРНК с повышенной

экспрессией и отличное от нуля ко-

личество ридов в семи из восьми об-

разцов от пациентов с НЗНС для

микроРНК с пониженной экспрессией.

Биоинформатический анализ дан-

ных. При помощи веб-сервиса базы

данных miRNet версии 2.0 [16] строи-

ли сеть взаимодействия микроРНК

и их мишеней. Для выделения общих мишений исследуе-

мых микроРНК из полученного графа были удалены вер-
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Таблица 1. Клинические и демографические 
характеристики пациентов

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

Характеристика
Пациенты Пациенты

с РРС с НЗНС

Число пациентов 8 8

Возраст, годы, М±SD* 29,16±8,80 53,38±15,82

Отношение мужчины/женщины 4/4 4/4

Олигоклональные IgG 7 –

присутствуют в ЦСЖ, 

но не в плазме (II тип синтеза), 

число пациентов

Оценка по EDSS, баллы, М±SD 1,93±1,50 –

Состав исследуемых групп, 

число пациентов:

РРС 8 –

энцефалополиневропатия – 1

смешанного генеза 

цереброваскулярная болезнь – 1

миопатия неуточненная – 1

дорсопатия – 2

нормотензивная гидроцефалия – 1

болезнь двигательного нейрона – 1

хроническая ишемия – 1

головного мозга

Примечание. М±SD – среднее значение ± стандартное отклонение. 

*– p=0,0028 в U-тесте.

Рис. 1. Различие профилей микроРНК в ЦСЖ пациентов с РС и пациентов 

с НЗНС (представлено в виде Volcano-plot). Зеленым отмечены микроРНК, 

содержание которых значимо (padj<0,05) отличается более чем в 2 раза

(Fold change, FC; -1< log2FC >1)1

Fig. 1. The difference in microRNA profiles in the CSF of patients with MS and patients

with NDNS (shown in the form of Volcano plot). In green marked microRNA whose content

differs significantly (padj <0.05) by more than twofold (Fold change, FC; -1< log2FC >1)
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1Цветные рисунки к этой статье представлены на сайте журнала: nnp.ima-press.net



шины генов-мишеней со значением степени (Degree) <5.

Для набора оставшихся мишеней при помощи гипергеомет-

рического теста проведен анализ перепредставленности

в наборах генов, аннотированных в базе KEGG (Kyoto

Encyclopedia of Genes and Genomes). 

Результаты. На базе ФГБУ «Федеральный центр мозга

и нейротехнологий» ФМБА России проведено клиническое

обследование восьми пациентов с РС и восьми пациентов

с НЗНС. Группы совпадали по соотношению мужчин

и женщин. У семи из восьми пациентов с РС выявлено на-

личие олигоклональных IgG в ЦСЖ, но не в плазме (II тип

синтеза в соответствии с [14]), что является одним из допол-

нительных критериев РС (заменяет критерий диссемина-

ции во времени Макдональда 2017 г.). В группе пациентов

с НЗНС олигоклональных IgG в ЦСЖ не выявлено ни у ко-

го. Различие в возрасте исследуемых групп пациентов с РРС

и пациентов с НЗНС было статистически значимым

(p=0,0028).

Проведено сравнение профилей микроРНК в ЦСЖ

между группами пациентов с РС и пациентов с НЗНС. Из-

менение уровня 74 микроРНК значимо различалось в срав-

ниваемых группах пациентов и удовлетворяло условию

(padj<0,05; |log2FC|>1)2 (рис. 1). 

Среди них для 30 микроРНК отличное от нуля коли-

чество ридов присутствовало по меньшей мере в семи из

восьми образцов от пациентов с РС или с НЗНС. У пациен-

тов с РС содержание 13 микроРНК было выше, а 17 – ниже,

чем у пациентов с НЗНС (табл. 2). Логарифм кратности из-

менения экспрессии, log2FC, для этих генов лежит в диапа-

зоне от -8,7 до 9,3. 

При помощи веб-сервиса базы данных miRNet вер-

сии 2.0 построена сеть взаимодействий выявленных мик-

роРНК и их генов-мишеней. Для поиска общих мишеней

исследуемых микроРНК из сети удалены вершины с менее

чем пятью связями, т. е. гены, которые регулируются ме-

нее чем пятью микроРНК. Результирующая сеть содержа-

ла восемь белок-кодирующих генов: MIDN, MDM2,

CDKN1A, TMEM184B, TAOK1, HNRNPA, NFIC и ZNF460

(рис. 2). 

Для полученного списка генов проведен анализ пере-

представленности компонентами наборов, аннотирован-

ных в базе KEGG. Компоненты 12 наборов KEGG значимо

перепредставлены в полученном списке генов (табл. 3). 

Обсуждение. В литературе представлено более 10 ра-

бот, посвященных исследованию изменений концентрации

микроРНК в ЦСЖ пациентов с РС. Для ряда микроРНК

уже показано изменение концентрации в ЦСЖ для боль-

ных РС [12], включая относительно редкую форму – пер-

вично-прогрессирующий РС [17]. Выявлены микроРНК,

повышенное содержание которых в ЦСЖ свидетельствует

о скором переходе клинически изолированного синдрома

в РРС [18] или радиологически изолированного синдрома

в РРС [19], а также микроРНК, концентрация которых уве-

личивается у пациентов с РС с контраст-позитивными оча-

гами [20]. 

Целью настоящей работы было сравнение профилей

микроРНК в ЦСЖ пациентов с РРС в стадии ремиссии

и пациентов с другими неврологическими заболевания-

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

2padj (adjusted p value) – значение p с поправкой Бонферрони на мно-

жественные сравнения; log
2
FC – логарифм кратности изменения экспрессии.

Таблица 2. МикроРНК, содержание которых
значимо различалось  между 
группами пациентов с РС и НЗНС, 
удовлетворяющих дополнительному
условию фильтрации 
(см.  статистический анализ)

Table 2. MicroRNA levels  that  di f fered s igni f i-
cant ly  between the  groups  o f  pat ients
wi th  MS and non-inf lammatory  
diseases  o f  the  nervous  sys tem (NDNS)
who ful f i l led  the  addi t ional  f i l t rat ion
condi t ion (see  s tat i s t ical  analys is)

№ МикроРНК Геномная локализация log2FС padj

МикроРНК, уровень которых повышен у пациентов с РС

1 hsa-miR-4635 5p15.33 9,34 2,08•10-9

2 hsa-miR-6729-3p 1p36.22 8,28 1,28•10-5

3 hsa-miR-4321 19p13.3 8,00 3,06•10-7

4 hsa-miR-4745-5p 19p13.3 5,78 0,0097

5 hsa-miR-4492 11q23.3 5,70 0,0035

6 hsa-miR-4533 20q13.33 5,68 0,017

7 hsa-miR-891a-5p Xq27.3 5,61 0,0025

8 hsa-miR-4638-3p 5q35.3 5,45 0,0097

9 hsa-miR-1228-5p 12q13.3 5,28 0,027

10 hsa-miR-4454 4q32.2 5,11 0,017

11 hsa-miR-328-5p 16q22.1 4,83 0,010

12 hsa-miR-6888-5p 2q24.2 4,53 0,017

13 hsa-miR-1237-5p 11q13.1 3,95 0,019

МикроРНК, уровень которых снижен у пациентов с РС

14 hsa-miR-7111-5p 6p21.31 -4,18 0,014

15 hsa-miR-191-3p 3p21.31 -4,48 0,0097

16 hsa-miR-6790-5p 19p13.3 -4,60 0,013

17 hsa-miR-4745-3p 19p13.3 -4,65 0,0097

18 hsa-miR-5088-3p 19q13.33 -4,86 0,034

19 hsa-miR-339-5p 7p22.3 -4,99 0,013

20 hsa-miR-1249-3p 22q13.31 -5,06 0,0097

21 hsa-miR-19b-3p 13q31.3 -5,15 0,015

22 hsa-miR-25-3p 7q22.1 -5,51 0,0080

23 hsa-miR-15a-5p 13q14.2 -5,60 0,0072

24 hsa-miR-3184-5p 17q11.2 -5,84 0,0080

25 hsa-miR-96-5p 7q32.2 -5,85 0,034

26 hsa-miR-181c-5p 19p13.12 -6,40 0,0086

27 hsa-miR-574-5p 4p14 -6,76 0,00061

28 hsa-miR-135b-5p 1q32.1 -7,36 0,0018

29 hsa-miR-490-5p 7q33 -8,16 1,21•10-5

30 hsa-miR-425-5p 3p21.31 -8,67 1,75•10-6
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ми. Показано различие в содержа-

нии 30 микроРНК. Среди них для

двух – hsa-miR-181c-5p и hsa-

miR-191-3p – изменения концентра-

ции в ЦСЖ пациентов с РРС были

описаны в литературе ранее [18,

21–23], для остальных данные полу-

чены впервые. 

Анализ локализации в геноме

человека показывает, что у четырех

из тридцати выявленных микроРНК

(hsa-miR-6790-5p, hsa-miR-4745-3p,

hsa-miR-4321 и hsa-miR-4745-5p) ге-

ны расположены в одном локусе –

19p13.3, причем они не образуют

компактного кластера и удалены друг

от друга. Это может быть маловеро-

ятным совпадением или иметь био-

логическую причину – возможно,

общую регуляцию экспрессии. Дан-

ный факт требует дополнительного

исследования.

Для определения функционального значения найден-

ных микроРНК была построена сеть их взаимодействия

с генами-мишенями. Исходя из предположения о том, что

найденные микроРНК должны совместно участвовать в ре-

гуляции определенных процессов, в сеть были включены

только гены, которые являются мишенью не менее чем для

пяти из тридцати найденных микроРНК одновременно.

Полученный набор включал гены MIDN, MDM2, CDKN1A,

TMEM184B, TAOK1, HNRNPA, NFIC и ZNF460. Анализ пере-

представленности данного набора генов компонентами на-

боров, аннотированных в базе KEGG, показал, что среди

этих восьми генов избыточно представлены компоненты

путей Bladder cancer, Glioma, p53 signaling pathway,

Melanoma, Chronic myeloid leukemia, Prostate cancer, Epstein-

Barr virus infection, Cell cycle, Pathways in cancer, ErbB signal-

ing pathway, Hepatitis C, Endocytosis. Во всех случаях этими

компонентами были гены CDKN1A и/или MDM2. В связи

с тем что наборы генов всех перечисленных путей сильно

пересекаются и известно, что заражение вирусом Эпштей-

на–Барр существенно повышает риск развития РС [24],

можно предположить, что одной из причин наблюдаемых

изменений содержания микроРНК является реакция на па-

тологический процесс, сопровождающий инфекцию виру-

сом Эпштейна–Барр, а остальные наборы представляют со-

бой статистический артефакт. 

Заключение. В настоящем исследовании показаны

различия концентрации тридцати микроРНК в ЦСЖ между

пациентами с РРС в стадии ремиссии и пациентами с дру-

гими неврологическими заболеваниями. Возможность ис-

пользования измерения уровня экспрессии этих микроРНК

в качестве маркера РРС требует исследований на независи-

мых более крупных выборках. 
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Рис. 2. Сеть взаимодействия выявленных микроРНК и их мишеней

Fig. 2. The interaction network of the identified microRNA and their targets

Таблица 3. Наборы генов, аннотированные в базе
KEGG, значимо перепредставленные
мишенями выявленных микроРНК
с различным уровнем в ЦСЖ 
пациентов с РС и пациентов с НЗНС

Table 3. Gene se ts  annotated in  the  KEGG 
database  that  are  s igni f icant ly  
overrepresented by  the  targets  
o f  the  detected microRNA 
with  a  di f ferent  level  in  CSF of  pat ients
wi th  MS and pat ients  wi th  NDNS

Набор генов KEGG p padj

Bladder cancer 0,000037 0,00048

Glioma 0,00019 0,00062

p53 signaling pathway 0,00021 0,00062

Melanoma 0,00021 0,00062

Chronic myeloid leukemia 0,00024 0,00062

Prostate cancer 0,00034 0,00070

Epstein-Barr virus infection 0,00037 0,00070

Cell cycle 0,00070 0,0011

Pathways in cancer 0,0044 0,0063

ErbB signaling pathway 0,037 0,046

Hepatitis C 0,042 0,046

Endocytosis 0,043 0,046
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Хроническая неспецифическая 
боль в спине в сочетании с головной болью 
напряжения, вопросы оптимизации терапии

Головачева А.А., Табеева Г.Р.
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

Описан клинический случай успешного лечения пациентки 46 лет с хронической скелетно-мышечной болью в нижней части спи-

ны и сочетанной головной болью напряжения, у которой не отмечалось эффекта от различных методов терапии. При ведении

пациентки использован комплексный подход, направленный на факторы хронизации боли, коморбидные нарушения, повышение

повседневной физической активности и качества жизни. Показано, как формирование у пациентки правильных представлений

о причинах и факторах, поддерживающих боль, коррекция нарушений в образе жизни (низкой физической активности, длитель-

ных статических поз в течение дня) в сочетании с индивидуальной кинезиотерапией и оптимальной фармакотерапией препара-

том Нимесил (нимесулид) позволили относительно быстро и устойчиво уменьшить боль, нормализовать сон и настроение. Пре-

паратом выбора стал Нимесил (нимесулид) – нестероидное противовоспалительное средство, широко применяемое в российской

неврологической практике и обладающее доказанной эффективностью и безопасностью в терапии скелетно-мышечной боли.

Большое значение при ведении пациентки имела кинезиотерапия, которая включала лечебные упражнения, тренинг правильных

поз, рекомендации по эргономике и образу жизни. Важно отметить, что все компоненты комплексной терапии были назначе-

ны одновременно, с первого дня лечения. В результате комплексного лечения удалось относительно быстро достичь эффекта

в краткосрочной и долгосрочной перспективе (срок наблюдения – 6 мес), тогда как лечение, проводимое раннее, без комплексно-

го подхода, не имело стойкого клинического эффекта. Обсуждаются вопросы оптимизации ведения пациентов с хронической

скелетно-мышечной болью.
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Chronic non-specific low back pain in combination with tension-type headache, issues of therapy optimization
Golovacheva A.A., Tabeeva G.R.

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

We describe a clinical case of a successful treatment of a 46-year-old female patient with chronic musculoskeletal low back pain combined

with a tension-type headache, who did not observe the effect of various methods of therapy. A comprehensive approach to the patient's care

was applied, targeting the factors of pain chronification, comorbid disorders, an increase in daily physical activity and improvement of qual-

ity of life. It is shown how the formation of the patient's correct perception about the causes and factors contributing to the pain, lifestyle cor-

rection (avoidance of low physical activity, prolonged static postures during the day) in combination with individual kinesiotherapy and opti-

mal pharmacotherapy with the drug Nimesil (nimesulide) made it possible to reduce the pain relatively quickly and steadily, normalize sleep

and mood. The drug of choice was Nimesil (nimesulide) – a non-steroidal anti-inflammatory drug that is widely used in Russian neurologi-

cal practice and has proven to be effective and safe in the treatment of musculoskeletal pain. Of great importance in the patient's treatment was

kinesiotherapy, which included therapeutic exercises, training of the correct postures and recommendations on ergonomics and lifestyle. It is

important to mention that all components of the complex therapy were prescribed simultaneously from the first days of treatment, so that com-

prehensive treatment made it possible to achieve a short and long-term effect relatively quickly (6 month follow-up), while the earlier treat-

ment without an integrative approach did not have a lasting clinical effect. The issues of optimizing of treatment of patients with chronic mus-

culoskeletal pain are discussed.

Keywords: low back pain; sciatica; tension-type headache; insomnia; neck pain; musculoskeletal pain; chronic factors; treatment; kinesiother-

apy; medical gymnastics; pharmacotherapy; nimesulide; non-steroidal anti-inflammatory drugs.



Распространенность боли в нижней части спины

(БНЧС) достигает 54,0% среди взрослого населения Рос-

сии [1]. БНЧС относится к основным причинам снижения

трудоспособности во всем мире и основным причинам

инвалидизации в 126 странах [2]. В 90–95% случаев БНЧС

является неспецифической (скелетно-мышечной) [3].

У 10% пациентов БНЧС приобретает хроническую форму

[3]. Высокая распространенность хронической БНЧС

(ХБНЧС) наблюдается у лиц трудоспособного возраста.

Так, распространенность ХБНЧС в возрасте от 20 до 59 лет

составляет 19,6% [4]. По данным эпидемиологических ис-

следований, БНЧС встречается в 80% случаев при эпизо-

дической головной боли напряжения (ГБН) и в 82% при

хронической ГБН [5]. Риск частых обострений боли

в спине в 2,7 раза выше среди людей с эпизодической ГБН

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

ди лиц без ГБН [6]. 

Факторы риска и факторы хронизации скелетно-

мышечной БНЧС и ГБН сходны. К развитию БНЧС при-

водят длительные статические позы, гиподинамия, чрез-

мерные физические нагрузки, неловкие движения [3].

Эмоциональное напряжение, неудовлетворенность жиз-

нью и проблемы со сном относятся к ведущим предикто-

рам БНЧС в возрасте от 40 до 49 лет [7]. К провоцирую-

щим факторам ГБН относятся эмоциональный стресс

и длительные статические позы [8]. Под действием «жел-

тых флагов» происходит хронизация БНЧС. К «желтым

флагам» относятся: тревога, депрессия, неправильные

представления о боли, катастрофизация боли, гиподина-

мия, длительные статические позы, кинезиофобия [3].

В 42,5% случаев у пациентов с ХБНЧС диагностируется

тревога, в 51,5% случаев – депрессия [9]. Выявлена стати-

стически значимая связь между ГБН и симптомами трево-

ги. Распространенность тревоги у пациентов с эпизодиче-

ской ГБН составляет 13,1%, с хронической ГБН – 21,4%

[10]. Инсомния у пациентов с хронической неспецифиче-

ской болью в спине наблюдается в 55% случаев. У пациен-

тов с инсомнией в 1,4 раза выше вероятность развития бо-

ли в спине и головной боли (ГБ), чем у пациентов без ин-

сомнии [11]. Избегание активного образа жизни, сниже-

ние физической активности препятствуют нормальному

функционированию скелетно-мышечного аппарата. Эмо-

циональная составляющая, тревога, депрессия, кинезио-

фобия подкрепляют «ограничительное», «болевое» пове-

дение [3, 12]. В соответствии с современными рекоменда-

циями ведущих мировых экспертов, для лечения ХБНЧС

и ГБН эффективны кинезиотерапия, обучение правилам

эргономики, образовательные беседы о причинах, про-

гнозе боли и образе жизни, оптимальная фармакотерапия

[3, 13, 14]. 

К сожалению, при ведении пациентов с ХБНЧС

и ГБН редко используется комплексный подход. Предста-

вляем собственный опыт ведения пациентки с ХБНЧС в со-

четании с ГБН, скелетно-мышечной болью в шее (БШ),

повышенной тревогой и инсомнией с помощью эффек-

тивного комплексного подхода, включающего образова-

тельные беседы, кинезиотерапию и оптимальную фарма-

котерапию препаратом нимесулид (Нимесил).

К л и н и ч е с к о е  н а б л ю д е н и е
Пациентка О., 46 лет, обратилась в Клинику нервных

болезней (КНБ) Сеченовского Университета с жалобами на

ежедневную ноющую БНЧС интенсивностью до 7 баллов по

числовой рейтинговой шкале (ЧРШ), на ГБ до 5 баллов по ЧРШ

давящего характера в затылочной области без тошноты, фо-

то- и фонофобии, на боль в шее и межлопаточной области но-

ющего характера до 4 баллов по ЧРШ, повышенную утомляе-

мость, сниженную работоспособность, нарушение сна, тре-

вожность к своему состоянию.

Из анамнеза известно, что пациентку БНЧС беспокоит

на протяжении 3 лет, в последние 6 мес боль стала ежеднев-

ной. ГБ по типу ГБН беспокоит эпизодически в течение года,

за последние 3 мес ГБ участились (до 15 дней в месяц), а так-

же стали беспокоить боли в шее и межлопаточной области.

Плохой сон отмечает в течение 6 мес.

Пациентка замужем, имеет двоих детей. Работает

юристом, много времени проводит сидя за компьютером,

иногда по 3–4 ч без перерывов. БНЧС появляется и усилива-

ется при длительных статических позах в течение рабочего

дня. По утрам после сна пациентка не чувствует себя отдох-

нувшей, утром нарастает ощущение тяжести в шее, пояс-

нице, отмечаются частые ночные пробуждения, ранние подъ-

емы и трудности при засыпании. Вечером, когда ложится

спать, проводит в кровати много времени, прежде чем уснуть,

ищет удобную позу для сна из-за ощущений дискомфорта

в шее и пояснице. ГБ и эпизоды боли в шее и межлопаточной

области появляются и усиливаются после длительных ста-

тических поз за компьютером, телефоном, эмоционального

перенапряжения. Неоднократно пациентка обращалась

к неврологам и терапевтам в поликлиники по месту житель-

ства и частные клиники: назначались нестероидные проти-

вовоспалительные препараты (НПВП), миорелаксанты, ви-

тамины группы В курсовым приемом с временным положи-

тельным эффектом в виде снижения интенсивности боли,

но не регрессом. У пациентки сформировались страх и трево-

га к своему состоянию.

При осмотре в соматическом и неврологическом ста-

тусе пациентки патологии не обнаружено. При нейроорто-

педическом осмотре выявлены физиологический поясничный

лордоз; напряжение и болезненность при пальпации паравер-

тебральных мышц спины на поясничном уровне, квадратной

мышцы спины, преимущественно справа; дисфункция крест-

цово-подвздошных сочленений, преимущественно справа;

мышечно-тонический синдром квадратной мышцы поясни-

цы, преимущественно справа, перикраниальных мышц головы

и шеи. Уровень инвалидизации из-за БНЧС по опроснику Ос-

вестри составил 54%. Определялась гиподинамия – 9 баллов

по Опроснику определения физической активности. У паци-
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ентки сформировались неправильное представление о причинах боли, прогно-

зе, выраженная катастрофизация боли – 28 баллов по Шкале катастрофи-

зации боли, страх движений (кинезиофобия) – 48 балла по Шкале кинезиофо-

бии Тампа, выраженная тревога – 22 балла по Шкале тревоги Бека. Индекс

ограничения жизнедеятельности по БШ составил 50%, индекс тяжести ин-

сомнии – 12 баллов. 

Учитывая хронический характер течения болевого синдрома, для ис-

ключения специфических причин боли в спине проведены дополнительные об-

следования. При проведении магнитно-резонансной томографии (МРТ) пояс-

нично-крестцового отдела позвоночника выявлены несколько сглаженный фи-

зиологический поясничный лордоз, незначительно выраженные дегенератив-

но-дистрофические изменения пояснично-крестцового отдела позвоночника,

остеохондроз, дископатия, спондилоартрит, протрузия межпозвоночных

дисков. Компрессий невральных структур и стеноза позвоночного канала нет.

На МРТ шейного отдела позвоночника выявлены дегенеративно-дистрофиче-

ские изменения, остеохондроз. На рентгенограммах пояснично-крестцового

и шейного отделов позвоночника с функциональными пробами нестабильно-

сти позвонков не выявлено. По результатам общего анализа крови, анализа

крови на С-реактивный белок, ревматоидный фактор патологических изме-

нений не выявлено. У пациентки отсутствовали «красные флаги» по ГБ, по-

этому дополнительных методов исследования для установления диагноза ГБ

не требовалось.

На основании жалоб, клинической картины заболевания, данных осмотра,

после исключения специфических причин боли в спине, на основании российских

рекомендаций по боли в спине [3], БШ [15] пациентке поставлен диагноз «хро-

ническая неспецифическая (скелетно-мышечная) боль в нижней части спины.

Хроническая скелетно-мышечная боль в шее». 

В соответствии с диагностическими критериями Международной клас-

сификации головных болей 3-го издания, ГБ пациентки соответствовала диаг-

нозу «эпизодическая головная боль напряжения с вовлечением перикраниальных

мышц» [16].

Учитывая жалобы пациентки на нарушения сна и их клиническую карти-

ну, клинические рекомендации экспертов Российского общества сомнологов по

диагностике и лечению хронической инсомнии [13], пациентке был поставлен

сочетанный диагноз «хроническая инсомния».

Клинический диагноз: «Основное заболевание: Хроническая неспецифиче-

ская (скелетно-мышечная) боль в нижней части спины. Сочетанное заболева-

ние: Эпизодическая головная боль напряжения с вовлечением перикраниальных

мышц. Хроническая неспецифическая (скелетно-мышечная) боль в шее. Хрониче-

ская инсомния. Тревожно-астенический синдром».

На основании российских рекомендаций по боли в спине [3], рекомендаций

по БШ [15] и ГБН [14], с учетом наличия инсомнии и тревожно-астенического

синдрома был составлен план лечения пациентки, включающий лекарственные

и нелекарственные методы: 

1) образовательная беседа о причинах боли, факторах хронизации боли,

методах лечения и прогнозе;

2) рекомендации по гигиене сна;

3) лекарственная терапия препаратом нимесулид (Нимесил) в дозе 100 мг

2 раза в день в течение 10 дней, которая проводилась с первого дня за-

нятий по кинезиотерапии;

4) индивидуальные занятия по кинезиотерапии, включающие рекоменда-

ции по физической активности, тренинг правильных поз, эргономику,

лечебную гимнастику, кинезиотейпирование поясничного и шейного от-

делов позвоночника. 

Занятия по кинезиотерапии проводились со специалистом в клинике, с ча-

стотой 1 раз в неделю по 45 мин, в течение 10 нед. Между занятиями со специ-

алистом пациентка занималась лечебной гимнастикой дома самостоятельно по

15 мин 3 раза в день и придерживалась рекомендаций по физической активно-

сти, соблюдала правильные позы при ходьбе, в положении сидя, стоя, при работе

за компьютером, делала перерывы в работе за компьютером каждые 20–30 мин

на 5–7 мин, в перерывах вставала, ходила, делала лечебные упражнения.
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Рис. 1. «Порочный круг боли» 

у пациентки О.

Fig. 1. “Vicious circle of pain” 

in the patient O.

Катастрофизация,

кинезиофобия

Болевое 

ограничительное

поведение

Тревога

Боль

Рис. 2. Глубокие мышцы спины: 

1 – подвздошно-реберная мышца (шеи, 

груди, поясницы); 2 – длиннейшая мышца

(головы, шеи, груди); 3 – остистая мышца

(головы и шеи, груди); 4 – квадратная 

мышца поясницы; 5 – полуостистая мышца

(головы); 6 – многораздельные мышцы 

(в поясничном отделе); 7 – мышцы, 

поднимающие ребра

Fig. 2. Deep muscles of the back: 

1 – iliocostalis muscle (of the neck, chest, 

lower back); 2 – longissimus muscle 

(of the head, neck, chest); 3 – spinalis muscle

(of the head and neck, chest); 4 – quadratus

lumborum muscle; 5 – semispinalis muscle 

(of the head); 6 – multifidus muscles 

(in the lumbar spine); 7 – levatores 

costarum muscles
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В процессе образовательных бесед с пациенткой осо-

бое внимание уделялось «желтым флагам» – факторам

хронизации боли в спине. Пациентка была проинформиро-

вана о наличии у нее нескольких факторов хронизации

(рис. 1).

На занятиях по кинезиотерапии пациентке были разъяс-

нены причины и источники боли. Упражнения по кинезиотера-

пии были направлены на расслабление и укрепление глубоких

мышц спины (рис. 2).

Все перечисленные методы лечения применялись одно-

временно, с первого дня лечения. Назначение лекарственной

терапии препаратом Нимесил позволило уже в первые дни

лечения уменьшить интенсивность боли в покое и при дви-

жении, тем самым повысив функциональную активность

пациентки. У пациентки сформировались правильные пред-

ставления о причинах боли, мотивация к выполнению лечеб-

ных упражнений и соблюдению медицинских рекомендаций

по физической активности, эргономики и правильных поз

в течение дня. Лечебные упражнения,

проводимые на первых занятиях по ки-

незиотерапии, были направлены на

снижение напряжения с мышц спины

методом растяжения мышц спины на

шейном, грудном и поясничном уровне.

К таким упражнениям относится

упражнение «складка» (рис. 3). Также

для пациентки были подобраны упраж-

нения на расслабление определенных

мышц, напряжение которых было вы-

явлено при нейроортопедическом ос-

мотре, например упражнение на рас-

тяжку квадратной мышцы поясницы

(рис. 4). В дальнейшем в программу по

кинезиотерапии были добавлены ле-

чебные упражнения для укрепления

глубоких мышц спины – упражнения

по методу Пилатеса, например упраж-

нение «Мостик с подъемом рук»

(рис. 5).

Через 10 дней курсового приема

препарата Нимесил и занятий по ки-

незиотерапии у пациентки уменьши-

лась интенсивность боли и улучши-

лась функциональная активность: на-

блюдались снижение интенсивности

боли по ЧРШ с 7 до 2 баллов, улучше-

ние двигательной активности по оп-

роснику определения физической ак-

тивности, снижение уровня инвали-

дизации из-за БНЧС по опроснику Ос-

вестри с 54 до 20%. Благодаря сниже-

нию болевого синдрома на фоне тера-

пии препаратом Нимесил пациентке

стало легче заниматься лечебной гим-

настикой, выполнять медицинские

рекомендации по двигательной ак-

тивности. К 3-му месяцу лечения

у пациентки регрессировала БНЧС,

БШ и боль в межлопаточной области,

повысилась работоспособность, число

дней с ГБ уменьшилось до одного-двух

в месяц. Нормализовалось эмоцио-

нальное состояние (по данным Шкалы

тревоги Бека), улучшился сон. Дос-

тигнутые улучшения сохранились

к 6-му месяцу наблюдения, а ГБ не от-

мечалась. Пациентка продолжала

ежедневно выполнять упражнения по

лечебной гимнастике и вести актив-

ный образ жизни. 
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Рис. 3. Упражнение «складка».

а – исходное положение: сядьте на седалищные бугры, выпрямите спину и голову,

плечи опущены, лопатки сведены; б – сделайте вдох. На выдохе медленно, 

позвонок за позвонком, наклонитесь вперед, сохраняя колени не согнутыми. 

Продолжайте дышать. В данном положении задержитесь на 10 с. 

На вдохе вернитесь в исходное положение. Повторите упражнение 5 раз

Fig. 3. “Fold” exercise.

а – starting position: sit on the ischial tuberosities, straighten your back and head, 

shoulders are lowered, shoulder blades are together; б – inhale. As you exhale, 

slowly lean the vertebra after vertebra, leaning forwards without bending 

your knees. Continue breathing. Remain in this position for 10 seconds. 

Inhale and return to the starting position. Repeat the exercise 5 times

а б

Рис. 4. Упражнение на растяжку квадратной мышцы поясницы.

а – исходное положение: сядьте на седалищные бугры, выпрямите спину и голову,

плечи опущены, лопатки сведены; б – согните правую ногу в колене. На выдохе 

медленно поверните голову и туловище вправо, левую руку положите на бедро. 

Вращение происходит в области поясницы. Лопатки сведены. Продолжайте 

дышать. В данном положении задержитесь на 10 с. Повторите упражнение 

в противоположную сторону. Выполните упражнение по 5 раз в каждую сторону

Fig. 4. Exercise for quadratus lumborum muscle stretching

а – starting position: sit on the ischial tuberosities, straighten your back and head, 

lower your shoulders, lower your shoulder blades; б – bend your right leg at the knee. 

As you exhale, slowly turn your head and body to the right and place your left hand 

on your thigh. The twist is performed in the lower back. The shoulder blades 

are lowered. Continue to breathe. Stay in this position for 10 seconds. Repeat the exercise 

in the other direction. Perform the exercise 5 times in each direction

а б



мускулатуры и повышенная утомля-

емость, что ведет к развитию кине-

зиофобии, которая наблюдалась

у представленной пациентки

[17–24]. У пациентки ранее не оце-

нивались эмоциональное состояние

и качество сна, не были диагности-

рованы имеющиеся у нее тревожный

синдром и инсомния – факторы хро-

низации БНЧС, поддерживающие

«порочный круг боли» [17–24].

В лечении представленной па-

циентки применен комплексный

подход, включающий кинезиотера-

пию и фармакотерапию. Кинезиоте-

рапия – это эффективный нелекарст-

венный метод лечения боли в спине,

включающий не только лечебные

упражнения, но и тренинг правиль-

ных поз, образовательные беседы,

рекомендации по физической актив-

ности и эргономике, кинезиотейпи-

рование [3, 15, 14]. Систематический

обзор с метаанализом 2021 г., вклю-

чивший 217 рандомизированных

контролируемых исследований

с 20 969 участниками, показал высо-

кую эффективность гимнастики по

методу Пилатеса, гимнастики МакКензи, восстановитель-

ной функциональной гимнастики и упражнений на растя-

жение (стрейчинг) в отношении снижения интенсивности

боли и повышения функциональной активности пациен-

тов с ХБНЧС [25]. Исследование 2023 г. с участием 36 па-

циентов с ХБНЧС показало, что пилатес не только снижа-

ет интенсивность боли, но также эффективен в отношении

снижения тревоги и депрессии [26]. Пилатес доказал свою

эффективность в отношении снижения катастрофизации

боли и кинезиофобии у пациентов с ХБНЧС [27]. Опубли-

ковано описание серии случаев, свидетельствующее об эф-

фективности пилатеса в лечении ГБН. Пилатес улучшает

качество жизни и повышает работоспособность пациентов

с ГБН, оказывает положительное влияние на эмоциональ-

ный фон и снижает инвалидизацию при сочетанной БШ

[28]. Исследование эффективности упражнений на сгиба-

ние шеи, в которых задействованы глубокие мышцы шеи,

показало, что регулярные занятия снижают напряжение

подзатылочных мышц, уменьшают частоту ГБ, улучшают

сон, качество жизни и повседневную активность пациен-

тов с ГБН [29]. 

В КНБ для пациентки был составлен индивидуальный

комплекс лечебных упражнений с учетом ее нейроортопе-

дического статуса. Были выбраны упражнения по методу

стрейчинга, направленные на расслабление глубоких мышц

спины: мышц, выпрямляющих позвоночник (подвздошно-

реберной мышцы, длиннейшей мышцы, остистой мышцы),

квадратной мышцы поясницы, многораздельной мышцы,

полуостистой мышцы (головы, шеи, груди). Для укрепле-

ния глубоких мышц спины были выбраны упражнения по

методу Пилатеса. Данные упражнения обеспечивают акти-

вацию и стабилизацию мышц кора. Мышцы, выпрямляю-

щие позвоночник, и многораздельная мышца (основная

О б с у ж д е н и е
В представленном наблюдении продемонстрирован

эффективный подход к лечению пациентки с хрониче-

ской скелетно-мышечной БНЧС, сочетанными болевы-

ми синдромами других локализаций – хронической ске-

летно-мышечной БШ, эпизодической ГБН с вовлечени-

ем перикраниальных мышц, тревожно-астеническим

синдромом и хронической инсомнией. Показано, что

формирование у пациентки правильных представлений

о причинах и факторах, поддерживающих боль, коррек-

ция нарушений в образе жизни (низкой физической ак-

тивности, длительных статических поз в течение дня)

в сочетании с упражнениями по лечебной гимнастике,

оптимальной фармакотерапией позволили относительно

быстро и устойчиво справиться с болью, нормализовать

сон и настроение.

До обращения в КНБ пациентке был поставлен

ошибочный диагноз «остеохондроз позвоночника», а на-

значаемое лечение не давало устойчивого терапевтиче-

ского эффекта, потому что предлагаемый ранее терапев-

тический подход не включал изменения в образе жизни,

повышение физической активности пациентки. Из-за

ошибочной диагностики и негативного опыта преодоле-

ния боли у пациентки сформировалось неправильное

представление о причинах боли, методах лечения, а также

развилась катастрофизация боли. Важно отметить, что

ранее с пациенткой не проводилось образовательных бе-

сед о необходимости физической активности в течение

дня и об эффективности лечебных упражнений. Извест-

но, что пациенты с хронической скелетно-мышечной

БНЧС ограничивают свою активность в течение дня,

предпочитают больше отдыхать и лежать, из-за чего боль

усиливается, появляются детренированность скелетной
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Рис. 5. Упражнение «мостик с подъемом рук». 

а – исходное положение: лягте на спину, согните ноги, стопы разведите 

на ширину таза, таз в нейтральном положении, поясница прижата к твердой 

поверхности, шея и плечи расслаблены; б – на выдохе напрягите мышцы живота 

и тазового дна, затем медленно, позвонок за позвонком, поднимите таз, поясницу 

и среднюю часть спины до лопаток, выстраивая плечи, таз и колени в одну линию. 

На вдохе поднимите руки и заведите их за голову. На выдохе медленно вернитесь

в исходное положение, сокращая мышцы живота, опуская спину вниз позвонок 

за позвонком. На вдохе верните руки в исходное положение. Повторите 10 раз

Fig. 5. “Bridge with raised hands” exercise.

а – starting position: lie on the back, bend the legs, spread the feet to the width of the pelvis,

the pelvis in a neutral position, the lower back is pressed to the hard surface, the neck 

and shoulders are relaxed; б – while exhaling, tense the muscles of the abdomen 

and pelvic floor, then slowly, lift vertebra after vertebra, the pelvis, the lower back 

and the middle part of the back up to the shoulder blades, forming the shoulders, 

pelvis and knees in one line. As you inhale, raise your hands and bring them towards 

your head. As you exhale, slowly return to the starting position by tensing 

the abdominal muscles and lowering the back down vertebra by vertebra. 

As you inhale, bring your hands back to the starting position. Repeat 10 times

а б
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масса которой развита в поясничном отделе) относятся

к локальным стабилизаторам мышц кора и играют важную

роль в статической и динамической стабильности мышц по-

звоночника [25–28]. 

Согласно российским рекомендациям и обзорам 15 за-

рубежных руководств, препаратами выбора при ХБНЧС

являются НПВП [1, 30]. В лечении пациентки О. приме-

нялся препарат Нимесил (нимесулид). Нимесил – это

НПВП, который эффективен для лечения всех имеющих-

ся у пациента болевых синдромов: БНЧС, БШ, а также

для купирования ГБН [31]. Нимесулид зарегистрирован

более чем в 50 странах мира, широко применяется в зару-

бежной и российской неврологической практике и отно-

сится к числу самых назначаемых и безопасных препара-

тов для лечения скелетно-мышечной боли. Он выпускает-

ся в форме таблеток и гранул для приготовления суспен-

зии и назначается в терапевтической дозе по 100 мг 2 раза

в день на 7–14 дней. Продолжительность приема зависит

от скорости и устойчивости снижения интенсивности бо-

левого синдрома и увеличения функциональной активно-

сти пациента на фоне лечения. По степени селективности

в отношении изоформ циклооксигеназы (ЦОГ) нимесу-

лид относится к препаратам, ингибирующим преимуще-

ственно ЦОГ-2 [32]. В исследованиях in vivo при примене-

нии нимесулида в терапевтической дозе было продемон-

стрировано значительное снижение концентрации про-

стагландина E2 в плазме крови [33]. Селективные ингиби-

торы ЦОГ-2 ассоциируются с меньшим риском развития

язв, кровотечений и других осложнений со стороны желу-

дочно-кишечного тракта [34]. Анализ 10 608 случаев не-

желательных явлений при применении НПВП по резуль-

татам популяционного исследования, проведенного

в Италии, показал, что неблагоприятные реакции со сто-

роны желудочно-кишечного тракта при приеме нимесу-

лида развивались в только в 10,4% случаев, что значимо

меньше, чем при приеме других НПВП [35]. 

Безусловно актуальной остается задача широкого обу-

чения неврологов и терапевтов принципам диагностики

и ведения пациентов с хронической болью [17–24]. Для по-

вышения качества оказания медицинской помощи таким

пациентам необходимо создание в нашей стране государст-

венных специализированных центров боли. 

З а к л ю ч е н и е
Таким образом, формирование у пациента правиль-

ных представлений о причинах и факторах, поддержива-

ющих боль, коррекция нарушений в образе жизни (низ-

кой физической активности, длительных статических

поз в течение дня) в сочетании с упражнениями по ле-

чебной гимнастике, оптимальной и безопасной фарма-

котерапией (нимесулид в течение 10 дней в начале лече-

ния) позволили относительно быстро и устойчиво спра-

виться с болью, нормализовать сон и настроение паци-

ентки. Важно отметить, что значимое снижение боли

и повышение функциональной активности отмечалось

уже через 10 дней от начала лечения, полный регресс

скелетно-мышечной боли в спине и шее произошел че-

рез 3 мес лечения, а наблюдение за пациенткой в течение

6 мес показало устойчивость достигнутых терапевтиче-

ских результатов.
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Тенденцией последних лет является то, что часть тра-

диционных психопатологических симптомов и расстройств

становятся неотъемлемой частью неврологии [1–3]. Из пси-

хиатрии в неврологию «перекочевали» такие феномены, как

деменция, когнитивные расстройства, эпилепсия. Невро-

логи стали активно заниматься проблемами пациентов

с тревожными, депрессивными, диссоциативными рас-

стройствами [3]. При этом научный взгляд психиатров

и неврологов на этиопатогенез одних и тех же клинических

феноменов может кардинально различаться, что способно

приводить к ошибочной диагностике и неадекватной тера-

певтической тактике. 

В ряду клинических феноменов, имеющих неодно-

значную и противоречивую оценку среди неврологов

и психиатров, выделяется феномен транзиторной амнезии.

Он подразумевает внезапную для человека утрату памяти
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Психоневрологическая дилемма 
диагностики транзиторной амнезии. 

Случай 36-летней Татьяны
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В статье описан случай 36-летней Татьяны, в клинической картине заболевания которой наблюдался эпизод транзиторной амне-

зии длительностью менее суток без каких бы то ни было иных признаков психических и неврологических расстройств. Пациентка

была госпитализирована в психиатрический стационар, где была дезориентирована в месте, времени и частично в собственной

личности. Наблюдалось острое начало и резкое окончание амнестического синдрома, не связанное с психической травматизацией.

Особое внимание уделено дифференциации амнестического синдрома и деперсонализации в рамках феномена «автобиографической

амнезии». По диагностическим критериям описанный случай не соответствовал параметрам ни транзиторной глобальной амне-

зии, ни диссоциативной амнезии. В статье приводится обзор современной литературы и анализ клинического случая. Отмечает-

ся, что рутинное психопатологическое обследование исключает из круга дифференциации транзиторную глобальную амнезию, что

может сказываться на точности диагностики.
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The article describes the case of 36-year-old Tatyana, whose clinical case was characterized by an episode of transient amnesia lasting less than

a day, without other signs of mental and neurological disorders. The patient was admitted to a psychiatric hospital where she was disorientated

in place, time and partly in her own personality. There was an acute onset and an abrupt end to the amnestic syndrome, which was not due to

mental trauma. Particular attention is paid to the distinction between amnesic syndrome and depersonalization in the context of the phenome-

non of “autobiographical amnesia”. According to the diagnostic criteria, the case in question did not meet the parameters of either transient

global amnesia or dissociative amnesia. The article provides an overview of modern literature and an analysis of clinical case. It is pointed out

that routine psychopathological examination excludes transient global amnesia from differential diagnosis, which may affect the accuracy of the

diagnosis.
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на текущие и прошлые события без признаков расстрой-

ства сознания, нарушение ориентировки в месте, времени

и иногда в собственной личности длительностью не более

суток с быстрым полным восстановлением когнитивного

функционирования. В неврологии он называется транзи-

торной глобальной амнезией (ТГА) и трактуется как ре-

зультат ишемии гиппокампа, связанной с нарушениями ве-

нозного оттока [4–14], а в психиатрии – как диссоциатив-

ная (психогенная, функциональная) амнезия (ДА) вследст-

вие воздействия значимых психологических травм [15–23].

Парадокс заключается в том, что в рамках психиатрической

диагностики на практике ТГА исключается из круга диффе-

ренциальной диагностики амнестических расстройств

и ишемический («органический») механизм не берется

в расчет. Кроме того, ТГА практически не упоминается в те-

заурусах психопатологических симптомов и синдромов,

что полностью выводит данный феномен за скобки рутин-

ного психопатологического анализа [24]. Можно утвер-

ждать, что для психиатров фактически все случаи транзи-

торной (пароксизмальной, преходящей) амнезии – это

диссоциативная симптоматика.

При этом ДА до сих пор относится к «загадочным

и противоречивым психическим расстройствам» [17], а по

мнению I. Mangiulli и соавт. [25], считается «крайне неодно-

значным явлением», существование которого «связано с ве-

рой в его существование», а не с клинической реальностью.

Несмотря на неоднозначность трактовок этого феномена,

в последние годы регистрируется существенный рост диаг-

ностики ДА [23], который некоторые авторы считают арте-

фактом и связывают с «психиатрической модой», а не с ис-

тинным увеличением заболеваемости [26].

Приведенный ниже клинический случай Татьяны П.

позволяет привлечь внимание психиатров к проблеме паро-

ксизмальных амнестических расстройств и расширить круг

заболеваний для более точной дифференциальной диагно-

стики.

К л и н и ч е с к о е  н а б л ю д е н и е
Пациентка Татьяна П., 36 лет. В психиатрический

стационар поступила 21.11.2024 впервые в жизни в сопровож-

дении сотрудников скорой медицинской помощи. Медики были

вызваны в отделение полиции, куда Татьяна обратилась за по-

мощью в связи с тем, что при выходе из торгового центра не

смогла понять, куда ей следует идти, где ее дом и где она на-

ходится. В приемном покое психиатрической больницы жалоб

на состояние здоровья не предъявляла, была растеряна и не

могла сообщить о себе какие-либо сведения. 

Анамнез жизни. В связи с психическим состоянием сбор

жалоб и анамнеза при поступлении был затруднен. Анамнез

удалось получить позднее (через сутки) со слов самой паци-

ентки, а затем ее мужа и сестры. Наследственность не отя-

гощена. Родилась в одном из северных городов России старшим

ребенком в семье. Росла и развивалась соответственно возрас-

ту. В возрасте 21 года вместе с младшей сестрой переехала

в один из городов в центральной России. Поступила в техни-

кум по специальности повар-кондитер, получила среднее про-

фессиональное образование, параллельно отучилась на автоме-

ханика и получила водительское удостоверение. В процессе

учебы была активисткой, занималась творческой деятельно-

стью, участвовала в выступлениях агитбригад, была органи-

затором разнообразных мероприятий. В 2010 г. на время кани-

кул вернулась в родной город, где подрабатывала таксистом.

Там познакомилась с будущим мужем. После каникул возвра-

тилась домой, а жених остался работать в другом городе. От-

ношения оставались добрыми, изредка летали друг к другу

в гости. В 2012 г. переехала к мужу, оформили брак. В 2019 г.

ушла в декретный отпуск, родила дочь. В конце 2021 г. забере-

менела второй раз, произошло «замирание плода». В начале

2022 г. вновь забеременела и на 28-й неделе беременности вме-

сте со старшей дочерью без мужа переехала к сестре в город,

объясняя это тем, что «мужу проще было обеспечивать нас

дистанционно». Там родила сына, муж приехал через два года.

Последние пять лет не работает, находится в декретном от-

пуске. Имеет троих детей: дочь 5 лет, сына 3 лет и младшую

1,5-месячную дочь (роды за полтора месяца до госпитализации

в психиатрический стационар). 

В августе 2024 г. Татьяна была напугана тем, что взор-

вался соседний с местом ее проживания дом, в связи с чем бы-

ло принято решение переехать в другой город, «подальше от

боевых действий». Выбор пал на один из городов Поволжья.

На момент переезда Татьяна была на последнем месяце бере-

менности, через неделю после переезда родила дочь. Спустя не-

сколько недель муж уехал, чтобы завершить дела по работе,

взяв с собой старшую дочь. 

Анамнез заболевания. Со слов мужа и сестры, психиче-

ское состояние Татьяны изменилось за неделю-две до госпита-

лизации. Она стала ежедневно звонить супругу по видеосвязи,

показывала младенца и трехлетнего сына, но жаловалась на

то, что ей «грустно, тяжело», что «у сына кризисный воз-

раст». Сообщала, что чувствует себя спокойнее, только когда

муж на связи. Звонила сестре, говорила, что периодически

«забывала», как приготовить еду, – «что-то со мной не так».

В течение трех дней до госпитализации жаловалась на проб-

лемы с памятью: «У меня сбои, иду в магазин, забываю, что

надо купить, что приготовить детям…» В день госпитализа-

ции в пять утра позвонила мужу, была беспокойной, тревож-

ной, в панике говорила: «Не могу уснуть, мне нехорошо,

страшно, не понимаю, что происходит». Не могла вспомнить,

откуда у нее в руках новый телефон, где и за какие деньги его

приобрела. Сообщила, что последние три дня практически не

спала. Через 5–6 ч муж позвонил ей по видеосвязи, но она уже

находилась в полицейском участке.

Со слов окружающих, была обнаружена в продуктовом

магазине, где вела себя «очень странно». Выйдя на улицу,

не могла понять, в какую сторону ей идти домой. Обратилась

за советом к прохожему, который рекомендовал зайти в поли-

цейский участок. В отделении полиции Татьяна была расте-

ряна, не могла понять, где она находится, не могла вспомнить

свое имя, есть ли у нее дети, не сумела разблокировать теле-

фон, поскольку не могла вспомнить пароль. После того как

удалось это сделать, сотрудники созвонились с ее мужем.

В беседе по видеосвязи не узнала ни мужа, ни дочь. Бригадой

скорой медицинской помощи была доставлена в приемное от-

деление психиатрической больницы. 

В приемном отделении. Ориентировка во всех видах при

поступлении была затруднена, не сообщала своего имени,

не называла текущую дату, время верно определяла по настен-

ным часам, время года – косвенно по погоде за окном («навер-

ное, осень…»), местонахождение – «медицинское учрежде-

ние» – называла после указания врачом на белый халат. Внеш-

ний вид был неопрятным, волосы ярко-розового цвета, растре-

паны. Во время беседы была двигательно спокойна, отчужден-
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на, сидела в однообразной позе, смотрела в одну точку от-

страненным взглядом. Выражение лица было озадаченным, ми-

мика скудная. Речь достаточной громкости, монотонная,

на поставленные вопросы отвечала односложно после паузы,

наблюдались мнестические нарушения: «Как вас зовут?» –

«Не знаю, сказали, что Татьяна...» – «У вас есть дети?» –

«Говорили, что есть...» – «Вы кормите грудью?» – «Видимо,

да…» («осматривала следы от грудного молока на одежде»). –

«Вам сколько лет?» – «Не помню...» – «Вы какого пола?» –

«Женского...». Терялась, не помнила о происходившем накану-

не, не давала никаких сведений о семье, образовании и психиче-

ском состоянии. Эмоционально была «притуплена». 

Диагноз при поступлении: F53.9. Послеродовое психиче-

ское расстройство неуточненное, амнестический синдром.

Лекарственных назначений не сделано.

Психический статус (на следующее утро после госпита-
лизации). Проявляет инициативу в беседе, абсолютно критич-

на к перенесенному накануне, оживленно сообщает о возвра-

щении памяти на все события, полностью называет свое имя,

отчество, фамилию, дает анамнестические и автобиографи-

ческие сведения («Я помню абсолютно все, что произошло вче-

ра, как с вами разговаривала, пыталась в голове зацепиться за

хоть какие-нибудь мысли, но не могла, был просто шум…»).

Сообщает, что в час ночи «автоматически сцедилась, далее

отключилась», спала без пробуждений, проснулась около шес-

ти утра с полным осознанием происходящего. Ориентировка

во всех видах верная. Внешне опрятна. Выглядит значительно

более обеспокоенной, тревожной, чем накануне, с волнением

спрашивает, с чем могло быть связано произошедшее. Отри-

цала наличие конкретной стрессовой ситуации, предшество-

вавшей событиям, упоминала лишь о «накопленном стрессе».

Высказывала переживания за детей, желание быть с ними,

однако понимала необходимость обследования в больнице

(«Мне нужно понять причину, чтобы такого больше не повто-

рилось, иначе я могу стать опасной для своих детей»). Мышле-

ние в нормальном темпе, последовательное. Нарушений ин-

теллектуально-мнестических способностей выявлено не было.

Психопродуктивную симптоматику отрицала, поведением не

демонстрировала. Сообщала, что до случившегося выражен-

ных переживаний, усталости не ощущала, жила «по режиму»,

скучала по мужу, не была склонна к беспокойству и тревоге,

всегда была бодрой, общительной, активной, социально от-

крытой, целеустремленной. Описывала, что в конце октября

оформила кредит и взяла новый телефон, тогда «случился пер-

вый провал памяти», осознала свои действия «буквально через

две недели», планировала вернуть телефон, но в магазине полу-

чила отказ. Боялась сообщить об этом мужу, рассказала лишь

спустя неделю, «он поддержал, сказал, что справимся, разбе-

ремся, успокаивал…». Во время беседы объективных признаков

тревоги не выявлялось. В отделении была спокойной, помогала

пациенткам и персоналу. Настроение было ровным. Жалоб не

высказывала. На 8-й день нахождения в стационаре Татьяна

была представлена на клинический разбор.

Психический статус (при клиническом разборе). В ауди-

торию вошла уверенным шагом, не демонстрируя признаков

стеснения в присутствии десятков врачей. Речь грамотная,

последовательная, с адекватным интонированием. Во время

беседы проявляла заинтересованность и говорила, что сама

бы хотела понять, почему у нее возник «сбой в работе мозга»

и не повторится ли это в будущем. При этом была спокойна,

синтонна, серьезна. Искренне благодарила врачей за помощь

и желание разобраться в причинах ее психического состоя-

ния. Для этого старалась подробно вспоминать события про-

шедших дней и особенно периода «сбоя работы мозга». Отно-

силась к перенесенному с полной критичностью, считала,

что это была кратковременная болезнь. Досконально помни-

ла все подробности «того дня». Старалась быть откровенной

и рассказывала о событиях, которые казались ей постыдны-

ми. В частности, рассказала, что за полтора месяца до это-

го совершила неоправданную покупку дорогого мобильного те-

лефона, взяв для этого кредит в 146 тыс. рублей. Утвержда-

ла, что осознала свою ошибку через две недели после покупки,

пыталась безуспешно вернуть телефон в магазин. Свой опро-

метчивый поступок назвала «первым провалом памяти».

Не могла объяснить его мотивы и причины, по которым ута-

ила от мужа столь дорогостоящую покупку. Категорически

отрицала наличие какой-либо острой стрессовой ситуации,

которая могла предшествовать «сбою работы мозга». Обра-

щала внимание на то, что за последние месяцы накопились

повседневные стрессы (переезд в другой город, сложности

с устройством ребенка в детский сад, рождение другого ре-

бенка, необходимость вести хозяйство при отсутствии по-

мощи со стороны родственников, болезнь любимой кошки).

В процессе беседы никакой психопатологической симптома-

тики не выявлялось.

Заключение психолога. Неустойчивость внимания, вы-

раженность ассоциативной инертности, феномен привлече-

ния слабых признаков при достаточном уровне интеллекту-

альных возможностей, продуктивности запоминания у лично-

сти с сочетанием черт ранимости и эмотивности со стениче-

скими тенденциями, гиперкомпенсаторными ригидными уста-

новками, в состоянии повышенной тревожности при стремле-

нии к самоконтролю. 

МРТ головного мозга (на 9-й день после перенесенного
расстройства). Данных, свидетельствующих о наличии ост-

рых ишемических изменений, объемных образований, очаговых

изменений, метастазов в веществе головного мозга достовер-

но на момент исследования не получено. Легкое расширение пе-

риваскулярных пространств Вирхова–Робина 1-го и 2-го ти-

па. Косвенные МР-признаки внутричерепной гипертензии. 

МР-ангиография. По данным МР-ангиографии артерио-

венозных мальформаций, аневризматических расширений,

аномалий развития, локальных сужений интракраниальных

артерий головного мозга не выявлено. Артериальный круг боль-

шого мозга разомкнут, вариант развития. Легкая асиммет-

рия интракраниальных сегментов позвоночных артерий

(D>S). 

МР-венография. При МР-венографии патологического

расширения вен головного мозга не выявлено. МР-картина уме-

ренной асимметрии кровотока по ветвям поперечного синуса

(D>S). МР-картина умеренной асимметрии кровотока по сиг-

мовидным синусам и яремным венам (D>S). 

Электроэнцефалография. Биоэлектрическая актив-

ность головного мозга в пределах возрастной нормы. Легкие

общемозговые изменения с тенденцией к десинхронизации.

Очаговой медленноволновой и эпилептиформной активности

не зарегистрировано.

О б с у ж д е н и е
Представленный клинический случай следует при-

знать редким явлением для психиатрической, но не для нев-

рологической практики. Обычно таких пациентов достав-
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ляют в неврологические отделения с подозрением на ин-

сульт. В психиатрические стационары пациенты с амнести-

ческими расстройствами попадают в случаях сочетания гру-

бых когнитивных нарушений с расстройствами сознания

или неадекватным поведением. Как показывает анализ кли-

нической картины заболевания Татьяны, ее психическое

состояние изменилось остро и ему не предшествовали ни-

какие очевидные психические травмы или соматические

недуги. Со слов родственников, за два-три дня до эпизода

мнестических нарушений Татьяна жаловалась на растерян-

ность, на невозможность вспомнить, как выполнять быто-

вые и привычные дела. В эти дни она находилась в тревож-

ном состоянии, часто звонила мужу, сон был нарушен. Од-

нако продолжала заботиться о детях, ходила в магазин, во-

зила кошку к ветеринару. Нарушения памяти и ориентации

в месте и времени развились у нее крайне быстро в один из

дней в утренние часы. Основными эмоциями были расте-

рянность и озадаченность. Выраженной тревоги и беспо-

койства не наблюдалось, хотя пациентка говорила, что боя-

лась не суметь найти дорогу домой, в связи с чем обратилась

в отдел полиции. В этот период не отмечалось ни головных

болей, ни головокружения, ни других соматических откло-

нений. Татьяна жаловалась только на «шум в голове».

При поступлении в психиатрический стационар врачи не

смогли вступить с ней в продуктивный контакт, поскольку

пациентка была растеряна («безучастна»), дезориентирова-

на в месте, времени и частично в собственной личности.

Признаков расстройств сознания не обнаруживалось, как

и бредовых идей или галлюцинаций. Мнестические нару-

шения одномоментно исчезли после пробуждения на следу-

ющее утро и в дальнейшем на протяжении полуторанедель-

ного наблюдения не возобновлялись. Татьяна оставалась

адекватной, но несколько обеспокоенной перенесенным

эпизодом и разлукой с детьми. 

Таким образом, выявленная у пациентки транзитор-

ная амнезия длилась менее суток (если это была амнезия).

Обращает на себя внимание тот факт, что по восстановле-

нии психического состояния пациентка была полностью

критичной, помнила все детали «сбоя работы мозга», а так-

же периоды до и после него. Перед психиатрами встал во-

прос об оценке этиопатогенеза наблюдавшейся транзитор-

ной амнезии. При поступлении предполагалось, что к рас-

стройству могли привести послеродовой период и лакта-

ция. Однако описанное состояние не совпадало с диагно-

стическими критериями послеродовых психических и по-

веденческих расстройств – ни по временному параметру,

ни по психопатологической симптоматике. Вследствие

этого дифференциальная диагностика должна была вклю-

чать два расстройства – диссоциативную амнезию и транзи-
торную глобальную амнезию. Известно, что ДА характеризу-

ется острой утратой памяти обычно на серьезные психо-

травмирующие события, непосредственно предшествую-

щие изменению психического состояния, с нарушением

ориентировки в месте, времени и нередко в собственной

личности с элементами так называемой автобиографиче-

ской амнезии и длительностью от нескольких недель до не-

скольких месяцев. Кроме того, ДА нередко сочетается

с диссоциативной фугой и трансами. В соответствии с ди-

агностическими критериями Международной классифика-

ции болезней 10-го пересмотра (МКБ-10) основной осо-

бенностью ДА является «потеря памяти о важных недавних

событиях, не связанная с органическим психическим рас-

стройством и представленная столь обширно, чтобы его

можно было бы объяснить обычной забывчивостью или ус-

талостью. ДА обычно сосредоточена на травмирующих со-

бытиях, таких как несчастные случаи или неожиданные

происшествия, утраты. Полная и генерализованная амне-

зия встречается редко, являясь частью диссоциативной фу-

ги» (F44.1) [27].

Как показывает анализ изменений психического со-

стояния пациентки Татьяны, во-первых, мнестическим на-

рушениям не предшествовала никакая острая и значимая

психотравма, во-вторых, обнаруженные у нее психопатоло-

гические изменения длились менее суток. Таким образом,

у диагностов не было полноценных оснований утверждать,

что она перенесла эпизод ДА.

Другой возможной трактовкой появления мнестиче-

ских нарушений у пациентки можно было считать какую-

либо органическую причину, в частности ишемию гиппо-

кампа, определяющую диагностику ТГА. Данный диагноз

включен в неврологический раздел МКБ-11 (MB21.12)

и подразумевает наличие следующих диагностических

признаков: 1) неожиданная (острая) утрата памяти и ори-

ентации в месте и времени (но не в собственной лично-

сти); 2) антероградная амнезия; 3) длительность не более

24 ч [28]. Признаки анализируемого случая по большинст-

ву параметров не совпадали с перечисленными диагности-

ческими критериями: у пациентки отсутствовала антеро-

градная амнезия, обнаруживались нестойкие и неочевид-

ные нарушения ориентации в собственной личности,

но имелось совпадение по продолжительности амнестиче-

ского эпизода. Для клинической дифференциации ДА

и ТГА предложены различные критерии (см. таблицу)

[29–31].
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Дифференциально-диагностические
критерии ДА и ТГА

Dif ferent ial  d iagnost ic  cr i ter ia  
o f  d issociat ive  amnesia  (DA) 
and transient  g lobal  amnesia  (TGA)

Критерий ДА ТГА

Длительность Недели, месяцы 24 ч

Психотравма Острая, значимая Не имеет значения

Аффект Растерянность, Тревога, 

безучастность, растерянность

тревога

Преморбид Гистрионический Не имеет значения

Амнезия периода Частичная Полная

или ее отсутствие

Возраст 20–40 50–70 

манифестации, годы

Расстройство сознания Может быть Нетипично

Хронобиология Нет Утренние 

закономерностей или вечерние часы

Роль инсомнии Не определяется Высокая
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Таким образом, психическое состояние пациентки

Татьяны по части критериев совпадало с диагностически

значимыми критериями ДА, а по части – с ТГА. Наиболее

дискуссионным моментом является необходимость обнару-

жения в анамнезе пациентов с ДА острых психических

травм. Несмотря на то что данный критерий считается диаг-

ностически значимым, многие авторы утверждают, что

в подавляющем большинстве случаев функциональных

(диссоциативных) расстройств не удается найти связь меж-

ду психологически значимым стрессом и манифестацией

расстройства [32].

В последние годы в научной литературе все чаще вы-

сказывается точка зрения о том, что взаимосвязь между дис-

социативными расстройствами и психической травмой не

является доказанной и очевидной [33]. «Модель травмы»,

исходящая из убеждения, что диссоциация – это психобио-

логическое состояние или черта, выполняющая защитную

функцию в условиях воздействия на человека травматиче-

ского или подавляющего переживания, признана устарев-

шей и не подтвердившей свою состоятельность в коррект-

ных научных исследованиях [34, 35]. В ряде работ подтвер-

ждается значимость детских психотравм в происхождении

диссоциативных расстройств [35–38], однако у Татьяны

в анамнезе не обнаруживалось никаких травмирующих со-

бытий. В области так называемой «функциональной невро-

логии» идея этиопатогенетической связи психотравм с раз-

витием функциональных неврологических расстройств

(ФНР) завоевывает все больше сторонников. Так,

S. Paredes-Echeverri и соавт. [39] обращают внимание на тот

факт, что люди с ФНР сообщают о примерно трехкратном

увеличении количества неблагоприятных жизненных пере-

живаний по сравнению со здоровыми людьми. При этом

понятно, что самоотчеты о травматическом опыте носят

субъективный характер и не могут признаваться однознач-

ными. Иную точку зрения на проблему связи психотравм

и ФНР высказывает S. Aybek [40]. Она утверждает, что мо-

дель травмы, выступающей в качестве причины, не выдер-

живает критики и от термина «психогенный», предполагаю-

щего, что происхождение следует искать в психологических

факторах, следует отказаться. На основании современных

данных сделан вывод о необходимости снижения значимо-

сти психологических факторов в развитии ФНP, что нашло

отражение в новом определении ФНР в Диагностическом

и статистическом руководстве по психическим расстрой-

ствам 5-го издания (Diagnostic and Statistical Manual of men-

tal disorders, fifth edition, DSM-5), которое еще в 2013 г. уда-

лило критерии «наличие психологического фактора» из ди-

агностических критериев ФНР (диссоциативных рас-

стройств). И если из DSM-5 критерии психотравмы для

данной группы расстройств исключены, то для психиатров,

работающих по МКБ, они продолжают оставаться актуаль-

ными [24]. Возникает логичный вопрос: если не психотрав-

ма, то что в таком случае вызывает функциональные (диссо-

циативные, конверсионные) расстройства? До настоящего

времени ответ на этот вопрос не найден. Однако, по мне-

нию S. Taib и соавт. [22], у пациентов с ДА наблюдаются

значительные префронто-височно-лимбические наруше-

ния по данным нейровизуализации.

Если в генезе ФНР роль психотравмы оценивается со-

временными исследователями как дискуссионная, то в от-

ношении связи психической травматизации и ДА специа-

листы высказываются достаточно однозначно – связь суще-

ствует [41–44]. Утверждается, что при ДА пациент не пыта-

ется вспомнить некоторые травмирующие эпизоды из его

жизни, поскольку подразумевается, что он не имеет жела-

ния решать эти вопросы [45]. Основной теоретической про-

блемой становится проблема достоверной оценки клиниче-

ского феномена как амнестического, а не, к примеру, обу-

словленного симуляцией или деперсонализацией (диссоци-

ативной, бредовой или какой-либо иной). Поведение Тать-

яны в день «сбоя мозга», жалобы на невозможность понять,

где она находится, трудности с тем, чтобы сообщить пас-

портные данные, а также полная критичность и последую-

щее сохранение памяти на «эпизод амнезии» можно теоре-

тически рассматривать как деперсонализацию. Однако де-

персонализация не должна сопровождаться полной утратой

ориентации в собственной личности и носить пароксиз-

мальный характер. Другой дифференциально-диагностиче-
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Рис. 1. Диагностический алгоритм для синдрома транзиторной амнезии [23]

Fig. 1. Diagnostic algorithm for transient amnesia syndrome [23]
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ской опцией мог бы стать синдром псевдодеменции, по-

скольку внешне поведение пациентки носило нелепый ха-

рактер. Известно, что в рамках диссоциативной псевдоде-

менции в клинической картине расстройства должны быть

представлены симптомы мимоговорения, пуэрилизма, ко-

торых не наблюдалось у пациентки Татьяны. 

Отдельной темой в ракурсе обсуждаемого клиниче-

ского случая является тема «автобиографической амнезии»

[46–49]. Некоторые исследователи данного явления убеж-

дены, что этот феномен является частью и проявлением ДА

[46, 47]. Другие утверждают, что он относится не к мнести-

ческим нарушениям, а к деперсонализации в рамках «ла-

тентной шизофрении» [48, 49]. В клинической картине за-

болевания пациентки Татьяны присутствовали признаки

«автобиографической амнезии», однако, в отличие от клас-

сического описания данного феномена, у нее он оказался

преходящим и самостоятельно купировался в течение су-

ток. Кроме того, никаких признаков расстройств мышле-

ния или восприятия, типичных для расстройств шизофре-

нического спектра, у пациентки не наблюдалось.

В настоящее время предлагается следующий диагно-

стический алгоритм синдрома транзиторной амнезии

(рис. 1) [23].

Немаловажной теоретической проблемой оценки

синдрома транзиторной амнезии остается психоневрологи-

ческая дилемма, суть которой заключается в том, что невро-

логи при обнаружении пароксизмальных мнестических

расстройств ориентированы на поиск органической причи-

ны («нейромания»), а психиатры – на выявление психоге-

нии («нейрофобия») [50]. Вследствие этого статистика по

заболеваемости и распространенности такой патологии

имеет тенденцию к резким колебаниям. Зарегистрирован

статистический «перекрест» – с 70-х годов XX в. отмечен су-

щественный рост диагностики ДА при резком падении чис-

ла выявляемых случаев ТГА (рис. 2) [4].

По мнению M. Kritchevsky и соавт. [4], за несколько

десятилетий с середины XX в. отмечены существенные из-

менения частоты диагностики «органической» и «психоген-

ной» амнезии, что, возможно, связано с изменением пред-

ставлений психиатров и неврологов в отношении этиопато-

генеза синдрома транзиторной амнезии.

З а к л ю ч е н и е
Таким образом, случай «острой утраты памяти» у Тать-

яны отличается от классической клинической картины как

ТГА, так и ДА. Он не отвечает диагностическим критериям

ни ТГА, ни ДА, что диктует необходимость, во-первых, бо-

лее углубленного изучения потенциального травматическо-

го опыта пациентки (включая детский), во-вторых, оценки

возможной «вторичной выгоды» от выявленного феномена

и, в-третьих, динамического наблюдения.
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Рис. 2. Динамика выявления ТГА и ДА [4]

Fig. 2. The dynamics of DA and TGA detection [4]
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Д о б р о к а ч е с т в е н н о е  п а р о к с и з м а л ь н о е  
п о з и ц и о н н о е  г о л о в о к р у ж е н и е  
Доброкачественное пароксизмальное позиционное го-

ловокружение (ДППГ) является наиболее распространенной

причиной острого вестибулярного головокружения и связано

с повреждением полукружных каналов вестибулярного анали-

затора [1]. Наиболее часто ДППГ развивается у женщин

и у лиц старше 60 лет с артериальной гипертензией, гиперли-

пидемией, остеопорозом, гигантоклеточным артериитом [2, 3].

Развитие ДППГ связано с попаданием отокониев (кристаллов

карбоната кальция) из утрикулярного мешка в полукружные

каналы. Наиболее часто встречается поражение заднего полу-

кружного канала, реже – горизонтального и переднего [1–3].

Клиническая картина ДППГ включает кратковремен-

ное (1–2 мин) вестибулярное головокружение (иллюзия дви-

жения окружающих предметов или ощущение смещения

собственного тела) при изменениях положения головы. У па-

циентов отсутствуют нарушения слуха и симптомы пораже-
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В основе позиционного головокружения наиболее часто лежит доброкачественное пароксизмальное позиционное головокружение

(ДППГ), связанное с повреждением полукружных каналов вестибулярного анализатора. Диагностика ДППГ основывается на про-

ведении позиционных проб, которые помогают определить пораженный канал. Для центрального позиционного головокружения ха-

рактерен нистагм, который, в отличие от нистагма при ДППГ, в большинстве случаев не затухает, не имеет ротаторного ком-

понента и латентного периода. Представлены два клинических наблюдения пациентов с центральным позиционным головокруже-

нием, вызванным опухолью головного мозга и ишемическим инсультом. Обсуждаются вопросы дифференциальной диагностики

ДППГ и центрального позиционного головокружения, лечения острого вестибулярного головокружения. Анализируются данные об

эффективности и безопасности применения фиксированной комбинации дименгидрината и циннаризина (Арлеверт) для лечения

острого вестибулярного головокружения. 

Ключевые слова: головокружение; центральное позиционное головокружение; доброкачественное пароксизмальное позиционное го-
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The basis of positional vertigo is usually benign paroxysmal positional vertigo (BPPV) associated with damage to the semicircular canals of the

vestibular analyzer. The diagnosis of BPPV is based on positional tests that help to determine the affected canal. Central positional vertigo is

characterized by nystagmus which, unlike nystagmus in BPPV, does not subside in most cases, has no rotational component and no latency peri-

od. Two clinical observations of patients with central positional vertigo caused by a brain tumor and ischemic stroke are presented. The differ-

ential diagnosis of BPPV and central positional vertigo and the treatment of acute vestibular vertigo are discussed. The data on the efficacy and

safety of the use of a fixed combination of dimenhydrinate and cinnarizine (Arlevert) for the treatment of acute vestibular vertigo are analyzed.
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ния головного мозга. Диагностика основывается на проведе-

нии позиционных проб, которые помогают определить, ка-

кой канал поражен. Характерно возникновение нистагма че-

рез короткий латентный период – от 2 до 20 с. Направление

нистагма зависит от позиционной пробы и пораженного ка-

нала. При повреждении заднего канала нистагм бьющий

вверх, с ротаторным компонентом, направленным в сторону

нижерасположенного уха в пробе Дикса–Холлпайка.

При поражении латерального полукружного канала в пробе

МакКлюра–Пагнини нистагм горизонтальный, геотропный

(в 80% случаев) или апогеотропный (в 20% случаев). При по-

вреждении переднего полукружного канала характерен вер-

тикальный нистагм, бьющий вниз, с ротаторным компонен-

том. Редко (менее чем в 4% случаев) наблюдаются атипичные

формы ДППГ, которые развиваются у пациентов с двусто-

ронним повреждением двух и более полукружных каналов,

атипичным анатомическим расположением каналов [4, 5].

Ц е н т р а л ь н о е  п о з и ц и о н н о е  г о л о в о к р у ж е н и е
В подавляющем большинстве случаев позиционное го-

ловокружение возникает при ДППГ, крайне редко (2%) –

при поражении головного мозга вследствие повреждения ве-

стибулярных ядер и их связей с мозжечком, особенно с чер-

вем мозжечка [6–11]. Классическим признаком центрально-

го позиционного головокружения является бьющий вниз

нистагм, который, в отличие от нистагма при ДППГ, в боль-

шинстве случаев не затухает, не имеет ротаторного компо-

нента и латентного периода. Нистагм может менять свое на-

правление без изменения положения головы и может быть

вызван разными движениями. Наиболее частыми причина-

ми центрального позиционного головокружения являются

цереброваскулярные, демиелинизирующие заболевания,

мальформации Киари, мозжечковые дегенерации [6–11].

Центральное позиционное головокружение возникает

вследствие повреждения вестибулярных ядер и их путей

в продолговатом мозге к ядрам глазодвигательных нервов,

мозжечку или центрам интеграции в ростральном среднем

мозге, таламусе и мультисенсорной вестибулярной коры на

стыке височной и теменной областей. Выделяют несколько

клинических форм центрального позиционного головокру-

жения: центральный бьющий вниз нистагм при любом по-

ложении головы, центральный позиционный нистагм без

головокружения, центральное пароксизмальное позицион-

ное головокружение с нистагмом и центральная позицион-

ная рвота. Для диагностики крайне важна оценка паттерна

нистагма у пациентов – направление нистагма при проведе-

нии проб на позиционное головокружение, наличие латент-

ного периода, изменчивость направления без изменения

положения головы, продолжительность, истощаемость,

возникновение при разных положениях головы.

При развитии острого вестибулярного головокружения

необходимо провести активный сбор жалоб и анамнеза у па-

циента, выяснить длительность приступа головокружения,

характер (рецидивирующее или постоянное), наличие про-

воцирующих факторов и сопутствующих симптомов (двига-

тельные и чувствительные расстройства, нарушение артику-

ляции, глотания, двоение, выраженная неустойчивость) [12].

Определенную трудность может вызывать интерпре-

тация у пациентов с острым вестибулярным головокруже-

нием таких симптомов, как головная боль, боль в шее и не-

устойчивость при ходьбе. В большинстве случаев головная

боль и боль в шее вызваны коморбидными миофасциаль-

ными болями, так как шейные и трапециевидные мышцы

поддерживают голову и обеспечивают движение и выравни-

вание головы и шеи. Вынужденное фиксированное положе-

ние головы при головокружении приводит к миофасциаль-

ному болевому синдрому. В редких случаях головная боль

и боль в шее могут быть ведущим симптомом поражения го-

ловного или спинного мозга. Неустойчивость при ходьбе

и страх падений встречаются у 15–38% пациентов с перене-

сенным острым вестибулярным головокружением и прямо

коррелируют с возрастом и с наличием психических рас-

стройств [13]. В редких случаях неустойчивость может быть

симптомом повреждения мозжечка. 

Ц е н т р а л ь н о е  п о з и ц и о н н о е  г о л о в о к р у ж е н и е
в с л е д с т в и е  о п у х о л и  г о л о в н о г о  м о з г а
В отличие от ДППГ, опухоль головного мозга прояв-

ляется центральным позиционным головокружением

и имеет дополнительные симптомы, что отражает следую-

щее наблюдение. 

К л и н и ч е с к о е  н а б л ю д е н и е  1
Пациент А., 68 лет, обратился на прием в Клинику нерв-

ных болезней (КНБ) Сеченовского Университета по направле-

нию из поликлиники по месту жительства с диагнозом «добро-

качественное пароксизмальное позиционное головокружение,

затянувшееся обострение». При сборе жалоб и анамнеза было

выяснено, что впервые головокружение появилось 6 мес назад,

когда утром при повороте в кровати на правый бок развилось

выраженное головокружение в виде иллюзии движения предме-

тов перед глазами с тошнотой, регрессировавшее в течение

2–3 мин. Неврологом предположено ДППГ заднего полукружно-

го канала справа, неоднократно проводились репозиционные ма-

невры, однако без существенного эффекта. Головокружение

связано с переменой положения тела в кровати, при запрокиды-

вании головы назад, оно длится не более 1 мин, сопровождается

тошнотой, по утрам пациент отмечает выраженную рвоту.

Около 2 нед назад появились постоянная ноющая головная боль

в затылочной области интенсивностью 3–4 балла по визуаль-

ной аналоговой шкале (ВАШ), повышенная сонливость, пациент

стал спать более 10 ч. Из сопутствующих заболеваний – арте-

риальная гипертензия, мочекаменная болезнь, гастрит.

Краниальная иннервация без патологии; симптомы ораль-

ного автоматизма; парезов, расстройств чувствительности

нет. При отоневрологическом обследовании отмечено следую-

щее. Положение головы и тела правильное, спонтанный нис-

тагм отсутствует. При движении глазных яблок в девяти на-

правлениях нистагм не визуализируется. Тест встряхивания го-

ловы – отрицательный. Проба Хальмаги не выявляет наруше-

ния вестибулоокулярного рефлекса. В пробе МакКлюра–Пагни-

ни нистагма нет. В пробе Дикса–Холлпайка с двух сторон воз-

никает горизонтальный нистагм, без латентного периода, бы-

стрым компонентом направленный в сторону нижерасполо-

женного уха, затухающий в течение 1 мин, с последующей рво-

той и усилением головной боли. При возвращении пациента в по-

ложение сидя возникает вертикальный нистагм, бьющий вниз,

без ротаторного компонента, без латентного периода, длящий-

ся около 5 с, с последующей рвотой. Таким образом, выявлены

признаки центрального головокружения, поэтому пациент на-

правлен на магнитно-резонансную томографию (МРТ), при ко-

торой обнаружена субэпендимома IV желудочка (рис. 1).

К Л И Н И Ч Е С К И Е  Н А Б Л Ю Д Е Н И Я

Неврология, нейропсихиатрия, психосоматика. 2025;17(2):71–75 72



Ц е н т р а л ь н о е  п о з и ц и о н н о е  г о л о в о к р у ж е н и е
в с л е д с т в и е  и ш е м и ч е с к о г о  и н с у л ь т а
К л и н и ч е с к о е  н а б л ю д е н и е  2
Пациентка М., 67 лет, обратилась в КНБ Сеченовского

Университета по направлению врача-невролога из поликлини-

ки по месту жительства с жалобами на остро развившееся

5 дней назад острое головокружение в виде иллюзии движения

предметов перед глазами, возникающее при перемене положе-

ния тела и длящееся несколько секунд. Головокружение разви-

лось утром после сна во время гигиенических процедур в ванной

комнате, отмечено повышение артериального давления до

200/110 мм рт. ст. Неврологом головокружение было расцене-

но как возможное ДППГ, проведены позиционные пробы –

в пробе Дикса–Холлпайка справа выявлен нистагм, быстро за-

тухающий, сопровождающийся головокружением, с последую-

щей тошнотой. Слева проба Дикса–Холлпайка не проводилась,

так как врачом поликлиники был сразу проведен репозиционый

маневр Эпли и пациентка была отпущена домой На следующий

день состояние пациентки не улучшалось, сохранялись голово-

кружение и неустойчивость. Врачом проведен повторный ма-

невр Эпли и рекомендована консультация в КНБ. 

Кроме головокружения и неустойчивости, у пациентки

присутствуют головная боль в правой височно-затылочной об-

ласти, давящего характера, до 3–4 баллов по ВАШ, ощущение

неловкости в правой ноге и периодическое ощущение онемения

в левых конечностях. Со слов пациентки, данные ощущения не-

выраженные, появились вместе с сильным головокружением,

и поэтому она не сообщила о них врачу на приеме. 

Сопутствующие заболевания: длительная артериальная

гипертензия с повышением артериального давления до 220/110

мм рт. ст., регулярно гипотензивную терапию не принимает.

В неврологическом статусе выявлены синдром Горнера справа,

симптом Тремнера слева, болевая гипестезия слева на тулови-

ще и конечностях при сохранном суставно-мышечном чувстве,

отклонение в пробе Ромберга вправо. 

Отоневрологическое обследование с видеонистагмографией

выявило следующее. В спокойном состоянии нистагм не определя-

ется. Движения глазных яблок в полном объеме, расхождения оси

не отмечается, нистагма нет. Тест встряхивания головы – оп-

ределяется вертикальный нистагм, быстро затухающий. Проба

Хальмаги – отрицательная. Позиционные

пробы МакКлюра–Пагнини – отрица-

тельные. Позиционная проба на левый

задний полукружный канал вызывает го-

ловокружение и вертикальный нистагм

с очень коротким латентным периодом,

который составляет 1 с, и длительно-

стью 3–4 с. Позиционная проба на правый

задний полукружный канал вызвала появ-

ление вертикального нистагма без ла-

тентного периода, длительностью 3–4 с,

меняющий свое направление. При видео-

нистагмографии при выключенном взоре

без нагрузочных проб нистагм не опреде-

ляется. Пробы с плавным слежением, про-

бы на оптокинетический нистагм выпол-

няет удовлетворительно.

С учетом центрального позицион-

ного вестибулярного головокружения,

синдрома Горнера справа, болевой гипе-

стезии в левых конечностях ядер, сим-

птома Тремнера и неустойчивости в пробе Ромберга пациентка

была направлена на МРТ головного мозга, при которой выявлен

ишемический инсульт в области продолговатого мозга (рис. 2).

В представленных наблюдениях центральное позици-

онное головокружение было ведущим симптомом и напо-

минало ДППГ: было связано с переменой положения голо-

вы и тела, длилось до минуты. Однако при отоневрологиче-

ском обследовании возникающий нистагм при позицион-

ных пробах во всех клинических случаях не соответствовал

классическому нистагму при отолитиазе полукружных ка-

налов. Проведение МРТ головного мозга позволило устано-

вить причину центрального позиционного головокружения.

Л е ч е н и е  о с т р о г о  в е с т и б у л я р н о г о  
г о л о в о к р у ж е н и я
Ведение пациента напрямую зависит от заболевания,

которое вызвало развитие острого вестибулярного голово-

кружения. Для эффективной помощи пациентам с острым

вестибулярным головокружением любой этиологии необхо-

димо как можно быстрее купировать вестибулярное голово-

кружение и вегетативные симптомы. Быстрое и полное ку-

пирование приступа головокружения с ранним началом вес-

тибулярной реабилитации может снизить риск развития ко-

морбидных нарушений и ускорить восстановление [12, 13].

Дименгидринат используется для купирования остро-

го приступа головокружения и не замедляет процессы есте-

ственного восстановления вестибулярного анализатора [14,

15]. Его действие направлено на блокаду гистаминовых Н1-

рецепторов и холинергических мускариновых рецепторов,

подавляет передачу сигнала в вестибулярных ядрах и в цен-

трах вегетативной регуляции, блокирует возбуждающие им-

пульсы из лабиринта, что позволяет применять препарат

при головокружении как центрального, так и перифериче-

ского генеза. Дополнительное преимущество при голово-

кружениях различной этиологии дает комбинация димен-

гидрината с циннаризином, блокатором кальциевых кана-

лов. Фиксированная комбинация дименгидрината и цинна-

ризина представлена в препарате Арлеверт, синергетиче-

ское действие которого как на периферическое вестибуляр-

К Л И Н И Ч Е С К И Е  Н А Б Л Ю Д Е Н И Я

73 Неврология, нейропсихиатрия, психосоматика. 2025;17(2):71–75

Рис. 1. МРТ головного мозга 

пациента А., 68 лет. Субэпендимома

IV желудочка, проявляющаяся 

позиционным головокружением

Fig. 1. Brain MRI of patient A., 

68 years old. Subependymoma 

of the IV ventricle that manifested 

by positional vertigo

Рис. 2. МРТ головного мозга 

пациентки М., 67 лет, с ишемическим

инсультом в продолговатом мозге 

Fig. 2. Brain MRI of patient М., 

67 years old, with an ischemic stroke 

in the medulla oblongata



ное, так и на центральное головокружение позволяет эффе-

ктивно применять препарат Арлеверт у пациентов для лече-

ния головокружения различного происхождения. Фиксиро-

ванная комбинация с двойным механизмом действия поз-

воляет снизить дозы до 40 мг дименгидрината и до 20 мг

циннаризина, что обеспечивает хорошую переносимость.

[15]. Длительность приема индивидуальна – от нескольких

дней до месяца, что позволяет значительно улучшить состо-

яние и качество жизни пациентов с центральным вестибу-

лярным головокружением различной этиологии. 

Эффективность и хорошая переносимость терапии

фиксированной комбинацией дименгидрината и циннари-

зина у пациентов с острым головокружением показаны

в нескольких исследованиях. Комбинированная терапия

оказалась значительно более эффективной в отношении

снижения выраженности головокружения и связанных

с ним вегетативных симптомов по сравнению с бетагисти-

ном [14]. Анализ пяти двойных слепых рандомизированных

исследований (635 пациентов) показал преимущество прие-

ма комбинированной терапии для уменьшения симптомов

головокружения по сравнению с монотерапией дименгид-

ринатом, циннаризином или бетагистином [16, 17]. В не-

давнем исследовании была продемонстрирована эффектив-

ность фиксированной комбинации дименгидрината и цин-

наризина при головокружении разной этиологии – перифе-

рическом и центральном [18]. При анализе указанных кли-

нических исследований наиболее частыми побочными эф-

фектами, наблюдаемыми при сочетании циннаризина и ди-

менгидрината, были усталость, сонливость, сухость во рту,

головная боль и боль в животе. Седативный эффект может

быть усилен другими препаратами, включая алкоголь, кото-

рые угнетают центральную нервную систему. Поскольку

комбинированная терапия имеет некоторые антихолинер-

гические эффекты, она противопоказана пациентам с за-

крытоугольной глаукомой или задержкой мочи [16, 17].

Таким образом, на основании данных клинических

исследований и собственного накопленного клинического

опыта можно считать комбинированную терапию острого

вестибулярного головокружения дименгидринатом и цин-

наризином терапией первой линии [18].

К общим принципам лечения пациентов с острым ве-

стибулярным головокружением относят вестибулярную ре-

абилитацию. Многочисленные исследования показали, что

клиническое выздоровление после повреждения вестибу-

лярного анализатора происходит еще до улучшения функ-

ции периферического вестибулярного аппарата и является

следствием компенсации со стороны центральной нервной

системы [19]. Вестибулярная реабилитация способствует

восстановлению пациентов с периферической вестибуляр-

ной гипофункцией и с центральным повреждением [20]. Ес-

ли пациенту не проводится вестибулярная реабилитация,

то не происходит компенсации всех систем, участвующих

в поддержании равновесия и баланса, что приводит к ухуд-

шению качества жизни, развитию тревожно-депрессивных

расстройств и появлению функционального головокруже-

ния (персистирующего постурального перцептивного голо-

вокружения). У пожилых пациентов развивается страх паде-

ния, который сам по себе ограничивает мобильность и вы-

полнение программ вестибулярной реабилитации [21, 22].

В большинстве случаев вестибулярная реабилитация умень-

шает головокружение и улучшает баланс. Чтобы стимулиро-

вать адаптацию и компенсацию, упражнения необходимо

начинать сразу после возникновения симптомов. При этом

программа вестибулярной реабилитации должна подби-

раться индивидуально [22].

При лечении пациента с головокружением важно оце-

нивать его психологическое состояние, так как приступы

вестибулярного головокружения сопровождаются чувством

страха смерти, тревогой и развитием депрессии. Психиче-

ские расстройства диагностируются почти у половины

(40%) пациентов с вестибулярным головокружением и спо-

собствуют их инвалидизации [23]. Распространенность пси-

хических нарушений (тревожность, соматоформные, аффе-

ктивные расстройства, депрессия) при некоторых состоя-

ниях была выше: например, при вестибулярной мигрени

они выявлены у 50% пациентов, а при вестибулярном ней-

роните – у 37% [23]. К сожалению, в настоящее время от-

сутствуют исследования, посвященные лечению психиче-

ских расстройств у пациентов с головокружением и их вли-

янию на восстановление вестибулярной дисфункции. Мы

рекомендуем оценивать психическое состояние у всех паци-

ентов с головокружением и проводить коррекцию имею-

щихся расстройств совместно с психиатрами и клинически-

ми психологами, психотерапевтами [24, 25].
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Лечение хронической 
цервикобрахиалгии с использованием 

кинезиотерапии

Строков И.А., Головачева А.А., Фатеева Т.Г.

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

Лечение хронической неспецифической боли в шее (БШ) часто не эффективно, потому что не используется комплексный подход.

Описан клинический случай лечения пациента 32 лет, обратившегося с жалобами на БШ, преимущественно слева, и боль в левом

плече интенсивностью до 6 баллов по числовой рейтинговой шкале (ЧРШ). Боль беспокоит в течение 4 мес, пациент неоднократ-

но обращался к неврологам и терапевтам, проводились магнитно-резонансная томография шеи и другие обследования, был выста-

влен диагноз «остеохондроз, протрузии дисков СIV–VII», назначались нестероидные противовоспалительные препараты, миорелак-

санты, витамины группы В с незначительным эффектом. При ведении пациента ранее не оценивались неадекватные эпизодические

физические нагрузки на фоне сидячего образа жизни, длительных статических поз. Нами использовался комплексный подход, вклю-

чающий кинезиотерапию и оптимальную лекарственную терапию препаратом декскетопрофен (Дексалгин). Кинезиотерапия

включала лечебные упражнения, тренинг правильных поз, рекомендации по эргономике и образу жизни, кинезиотейпирование. В ре-

зультате лечения, образовательных бесед (о причине боли, факторах хронизации, методах лечения, прогнозе), индивидуально подо-

бранного комплекса упражнений, терапии препаратом декскетопрофен (Дексалгин) удалось относительно быстро (в течение не-

дели) снизить боль до 2 баллов по ЧРШ. В дальнейшем достигнут полный регресс боли (срок наблюдения – 3 мес), пациент стал со-

блюдать правила эргономики, регулярно занимался лечебными упражнениями, возобновил занятия спортом. Обсуждаются вопро-

сы лечения хронической неспецифической БШ. 

Ключевые слова: боль шее; боль в плече; цервикобрахиалгия; скелетно-мышечная боль; факторы хронизации; лечение; кинезиотера-

пия; лечебная гимнастика; фармакотерапия; декскетопрофен; Дексалгин; нестероидные противовоспалительные препараты.

Контакты: Игорь Алексеевич Строков; strigoral@mail.ru
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Treatment of chronic cervicobrachialgia with the help of kinesiotherapy
Strokov I.A., Golovacheva A.A., Fateeva T.G.

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

The treatment of chronic non-specific neck pain (NP) is often ineffective due to the lack of a comprehensive approach. We present a case of a

32-year-old patient complaining of NP, mainly on the left side, and pain in the left shoulder with an intensity of up to 6 points on a numerical

rating scale (NRS). He had this complains for 4 months, and was repeatedly consulted by neurologists and therapists, magnetic resonance imag-

ing of the neck and other examinations had been performed, diagnosis of osteochondrosis and protrusion of the CIV–VII discs was proposed, non-

steroidal anti-inflammatory drugs, muscle relaxants and vitamins of group B were prescribed with insufficient efficacy. During previous treat-

ment, no attention was paid to the insufficient episodic physical activity against the background of a sedentary lifestyle and long static postures.

We used an integrated approach that included kinesiotherapy and optimal drug therapy with dexketoprofen (Dexalgin). Kinesiotherapy includ-

ed therapeutic exercises, postural training, ergonomic and lifestyle recommendations and kinesio taping. As a result of the treatment, educa-

tional talks (about the cause of pain, chronic factors, treatment methods, prognosis), an individually selected exercise complex and therapy with

dexketoprofen (Dexalgin) there was a relatively quick (during a week) reduction of the pain to 2 points according to the NRS. Subsequently, the

pain had completely subsided (observation period 3 months), the patient began to follow the rules of ergonomics, performed regular medical

exercises and resumed sports. Issues related to the treatment of chronic non-specific NP are discussed.

Keywords: neck pain; shoulder pain; cervicobrachialgia; musculoskeletal pain; chronic factors; treatment; kinesiotherapy; medical gymnastics;

pharmacotherapy; dexketoprofen; Dexalgin; non-steroidal anti-inflammatory drugs.

Contact: Igor Alekseevich Strokov; strigoral@mail.ru
For reference: Strokov IA, Golovacheva AA, Fateeva TG. Treatment of chronic cervicobrachialgia with the help of kinesiotherapy. Nevrologiya,
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Распространенность боли в шее (БШ) среди взросло-

го населения варьирует от 5,9 до 38,7%. БШ является чет-

вертой по значимости причиной временной инвалидиза-

ции [1]. БШ распространена у людей с малоактивным обра-

зом жизни и длительными статическими позами в анамне-

зе, ее частота увеличивается среди лиц молодого возраста

[2–4]. В современном мире эта проблема социально и эко-

номически значима. Важны вопросы профилактики и ле-

чения скелетно-мышечной боли у данной категории паци-

ентов [5–7]. 

Хронизация боли происходит под действием «желтых

флагов». К ним относятся: неправильное представление па-

циента о боли, тревога, катастрофизация боли, малоактив-

ный образ жизни, длительные статические позы [5–8]. 

В соответствии с современными рекомендациями ве-

дущих мировых экспертов [5, 9] для лечения БШ эффектив-

ны кинезиотерапия, включающая лечебную гимнастику, со-

блюдение правил эргономики, рациональную двигательную

активность в течение дня, образовательные беседы о причи-

не боли, факторах хронизации, методах лечения, прогнозе,

кинезиотейпирование, а также оптимальная лекарственная

терапия [10–16].

Представляем собственный опыт ведения пациента

с хронической скелетно-мышечной цервикобрахиалгией,

развившейся вследствие нерациональной чрезмерной

спортивной физической нагрузки на фоне сидячего об-

раза жизни и предшествующих эпизодов БШ. Для лече-

ния пациента применялся комплекс-

ный подход, включающий образова-

тельные беседы, кинезиотерапию

и оптимальную лекарственную тера-

пию препаратом декскетопрофен

(Дексалгин). 

К л и н и ч е с к о е  н а б л ю д е н и е
Пациент Е., 32 лет, обратился за

амбулаторной консультацией в Клинику

нервных болезней им. А.Я. Кожевникова

(КНБ) Сеченовского Университета

с жалобами на БШ, преимущественно

слева, и боль в левом плече интенсивно-

стью до 6 баллов по числовой рейтинго-

вой шкале (ЧРШ). 

Из анамнеза известно, что паци-

ент в течение года увлекается мото-

кроссом. Ранее никаким спортом и ни-

какой физической активностью не за-

нимался. БШ, до занятия мотокрос-

сом, беспокоила эпизодически и возни-

кала после длительных статических

поз за компьютером, телефоном и ру-

лем, купировалась приемом нестероид-

ных противовоспалительных препара-

тов (НПВП). Текущие жалобы на БШ

и боль в левом плече появились 4 мес на-

зад, а именно – в период летнего сезона

мотокросса; прием НПВП – без эффе-

кта. Пациент отметил, что ранее,

когда он только начал заниматься мо-

токроссом, после первых заездов был

эпизод острой боли в нижней части

спины, который купировался приемом НПВП. В течение по-

лугода пациент мотокроссом не занимался. Неоднократно

обращался к неврологам и терапевтам по поводу текущей

БШ и боли в левом плече в поликлинику по месту жительст-

ва и частные клиники: проводились различные обследования,

был выставлен диагноз «остеохондроз, протрузии дисков

СIV–VII», назначались НПВП, миорелаксанты, витамины

группы В курсовым приемом с временным положительным

эффектом в виде снижения интенсивности боли, но не регрес-

сом. При МРТ шейного отдела позвоночника выявлены нор-

мально выраженный физиологический лордоз, остеохондроз,

протрузии дисков СIV–V, СV–VI, СVI–VII, спондилоартрит (см.

рисунок). Компрессий невральных структур и стеноза позво-

ночного канала нет. На рентгенограммах шейного отдела

позвоночника с функциональными пробами: тела позвонков

правильной формы, равномерны по высоте, структура их не

изменена, смещения относительно друг друга не выявляется,

нестабильности позвонков не выявлено. При МРТ плечевого

сустава костно-травматических изменений в левом плече-

вом суставе не выявлено. 

Пациент женат, есть дочь, работает в офисе. Много

времени проводит за компьютером и телефоном. Любит ез-

дить на машине в путешествия, много времени проводит за

рулем. БШ появлялась и усиливалась после длительных ста-

тических поз без перерывов за компьютером, телефоном

и долгих (более 1 ч) поездок за рулем, заездов на мотокроссе.

При тщательном опросе было выявлено, что у пациента не-

правильная техника в посадке и езде на

заездах на мотокроссе: пациенту

сложно держать спину ровной, всегда

напряжены руки и плечи.

При осмотре в соматическом

и неврологическом статусе пациента

патологии не обнаружено. При нейро-

ортопедическом осмотре выявлены

нормальный физиологический шейный

лордоз, напряжение и выраженная бо-

лезненность при пальпации верхней

порции трапециевидной, надостной

и подлопаточной мышцы. Уровень ин-

валидизации из-за боли в шее по Инде-

ксу ограничения жизнедеятельности

по боли в шее (ИОЖБШ) составлял

60%. У пациента были неправильные

представления о причинах боли и про-

гнозе: «боль связана с протрузиями

и остеохондрозом», «если лечение не

помогает, то прогноз болезни плохой»,

«боль может никогда не пройти». Бы-

ла выявлена выраженная катастрофи-

зация боли – 25 баллов по Шкале ка-

тастрофизации боли, страх движений

и выполнения упражнений по лечебной

гимнастике (кинезиофобия) – 48 бал-

лов по Шкале кинезиофобии Тампа,

выраженная тревога – 22 балла по

Шкале тревоги Бека.

На основании жалоб, клиниче-

ской картины заболевания, данных

осмотра, после исключения специфиче-

ских причин БШ, с учетом российских
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МРТ шейного отдела позвоночника 

пациента Е., 32 лет, с хронической

скелетно-мышечной болью в шее. 

Нормально выраженный физиологиче-

ский лордоз, дегенеративно-дистрофи-

ческие изменения, остеохондроз, 

протрузии дисков СIV–V, СV–VI, 

СVI–VII, спондилоартрит

MRI of the cervical spine of patient E., 

32 years old, with chronic musculoskeletal

pain in the neck. Normal physiological

lordosis, degenerative-dystrophic changes,

osteochondrosis, bulging discs СIV–V,

СV–VI, СVI–VII, spondyloarthritis
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рекомендаций по БШ [5], пациенту был поставлен диагноз

«хроническая неспецифическая (скелетно-мышечная) церви-

кобрахиалгия». 

На основании российских рекомендаций по БШ [5]

и с учетом наличия тревожно-астенического синдрома был со-

ставлен план лечения пациента, включающий лекарственные

и нелекарственные методы: 

1. Образовательная беседа о причинах боли, факторах

хронизации боли, методах лечения и прогнозе.

2. Cтупенчатый курс приема НПВП по схеме: декске-

топрофен (Дексалгин) по 2 мл внутримышечно 3 раза

в день в течение 1-го и 2-го дня лечения, декскето-

профен (Дексалгин 25) по 25 мг перорально по 3 раза

в день с 3-го по 5-й день. Лекарственная терапия

проводилась с первого дня занятий по кинезиоте-

рапии.

3. Индивидуальные занятия по кинезиотерапии,

включающей рекомендации по физической актив-

ности, тренинг правильных поз, эргономику, лечеб-

ную гимнастику, кинезиотейпирование шейно-пле-

чевой области. Занятия по кинезиотерапии прово-

дились со специалистом в клинике. Было проведено

восемь занятий, направленных на растяжку мышц

шеи и верхнего плечевого пояса, с частотой два

раза в неделю по 45 мин. На каждом занятии про-

водилось кинезиотейпирование. Между занятиями

со специалистом пациент занимался лечебной гим-

настикой дома самостоятельно по 15 мин 3 раза

в день и придерживался рекомендаций по физиче-

ской активности, соблюдал правильные позы при

работе за компьютером, телефоном, делал переры-

вы в работе за компьютером каждые 20–30 мин на

5–7 мин, в перерывах вставал, ходил, делал лечеб-

ные упражнения, временно ограничил мотоспорт

и путешествия на машине за рулем, при вынужден-

ных поездках за рулем делал перерывы каждый час

на 15 мин (выходил из машины, ходил, делал гимна-

стику). Далее дополнительно было проведено четы-

ре занятия по кинезиотерапии с частотой один раз

в неделю, которые включали упражнения на рас-

тяжку всех мышц спины в сочетании с упражнени-

ями на укрепление туловищной мускулатуры

(мышц кора). Также между занятиями со специа-

листом пациент ежедневно самостоятельно зани-

мался данным подобранным комплексом упражне-

ний дома.

Все вышеперечисленные методы лечения проводились од-

новременно, с первого дня лечения. Назначение лекарственной

терапии декскетопрофеном позволило уже в первые дни лече-

ния уменьшить интенсивность боли в покое и при движении,

тем самым улучшив функциональную активность пациента.

У пациента сформировались правильные представления о при-

чинах боли, мотивация к выполнению лечебных упражнений

и соблюдению медицинских рекомендаций по физической ак-

тивности, эргономики и правильных поз в течение дня. Лечеб-

ные упражнения, проводимые на первых занятиях по кинезио-

терапии, были направлены на снижение напряжения с мышц

шеи и верхнего плечевого пояса и проводились по методу рас-

тяжки мышц.

Через 10 дней курсового приема препарата Дексалгин

и занятий по кинезиотерапии у пациента уменьшилась интен-

сивность боли и улучшилась функциональная активность: на-

блюдалось снижение интенсивности боли по ЧРШ с 6 до 2 бал-

лов, снижение уровня инвалидизации из-за БШ по ИОЖБШ

с 60 до 22%. Благодаря снижению болевого синдрома на фоне

терапии декскетопрофеном пациенту стало легче заниматься

лечебной гимнастикой, выполнять медицинские рекомендации

по двигательной активности. 

Через 1 мес лечения у пациента регрессировала БШ

и боль в плече, нормализовалось эмоциональное состояние (сни-

жение до 6 баллов по Шкале тревоги Бека). 

По достижении регресса БШ (через 1 мес) пациенту бы-

ли добавлены в программу упражнения, направленные на укре-

пление туловищной мускулатуры (мышц кора), с упражнения-

ми на растяжку мышц спины. Данная методика направлена на

укрепление мышц спины, формирование собственного мышеч-

ного корсета, улучшение осанки и профилактику появления

и развития скелетно-мышечной боли.

К 3-му месяцу наблюдения достигнутые улучшения со-

хранились, у пациента сформировались правильная осанка

и мотивация к поддержанию активного образа жизни. Паци-

ент продолжал ежедневно самостоятельно выполнять соста-

вленный комплекс упражнений по кинезиотерапии и придер-

живаться рекомендаций. Он возобновил занятия мотоспор-

том. Пациент соблюдал правильные техники сидения с ровной

спиной на мотороллере, ему стало значительно легче держать

спину прямо. Пациент выполнял упражнения на растяжку

мышц спины перед каждым заездом в качестве разминки и за-

минки, а также продолжал ежедневно выполнять прежний

составленный специалистом по кинезиотерапии комплекс

упражнений. Возобновил путешествия на машине с соблюде-

нием рекомендаций. В течение 3 мес наблюдения скелетно-мы-

шечной боли не отмечалось.

О б с у ж д е н и е
Представлен клинический случай эффективного лече-

ния пациента с хронической неспецифической (скелетно-

мышечной) цервикобрахиалгией и тревожно-астеническим

синдромом с помощью комплексного подхода, включаю-

щего лекарственную терапию и кинезиотерапию. Данный

подход является патогенетически обоснованным и поддер-

живается рекомендациями экспертов [5, 9].

До обращения в КНБ пациенту был поставлен диагноз

«остеохондроз, протрузии дисков», с чем и связывали БШ.

Назначаемое ранее лечение не давало устойчивого терапев-

тического эффекта. Из-за ошибочной диагностики и нега-

тивного опыта лечения у пациента сформировалось непра-

вильное представление о причинах боли, методах лечения,

развились тревога и катастрофизация боли. На фоне «жел-

тых флагов» БШ стала хронической. Важно отметить, что до

обращения в КНБ пациенту не назначалась лечебная гим-

настика, не давались рекомендации по эргономике и образу

жизни. 

В представленном случае ярко продемонстрирован

пример развития скелетно-мышечной боли на фоне неаде-

кватных статических и физических нагрузок. Пациент вел

сидячий образ жизни и ранее никогда не занимался спор-

том. У него ранее отмечались эпизоды БШ, которые воз-

никали после длительных статических поз при работе на

компьютере, использовании телефона, за рулем. Пациент

не был физически подготовлен к данным спортивным на-

грузкам, не прошел поэтапную подготовку к данному виду



спорта, у него была неправильная техника посадки при во-

ждении, одной из причин которой является слабость

мышц туловища. Из-за этого было неправильное распре-

деление нагрузки на мышцы и как следствие развилось вы-

раженное напряжение мышц шеи и плеч. Для занятий ак-

тивным спортом, в том числе мотоспортом, требуются

предварительные поэтапные тренировки, направленные

на формирование силы, выносливости и координации

[15–22].

В КНБ для лечения пациента Е. был применен комп-

лексный подход, включающий лекарственную терапию

и кинезиотерапию. Кинезиотерапия – это эффективный

нелекарственный метод лечения боли в спине, включаю-

щий не только лечебные упражнения, но и тренинг пра-

вильных поз, образовательные беседы, рекомендации по

физической активности и эргономике, кинезиотейпирова-

ние [10–15]. Образовательная беседа была направлена на

разъяснение причин и факторов хронизации боли у паци-

ента. Ему было разъяснено, что напряжение скелетных

мышц и хронизация боли возникли вследствие чрезмер-

ной физической нагрузки, сидячего образа жизни, дли-

тельных статических поз при пользовании компьютером,

телефоном, за рулем, повышенной тревоги, катастрофиза-

ции боли [2–5, 10–13]. Даны рекомендации по физиче-

ской активности в течение дня, разъяснения о необходи-

мости чередования статических поз и активных движений.

Пациент информирован о положительном терапевтиче-

ском влиянии лечебных упражнений на скелетно-мышеч-

ную боль.

Для пациента Е. был составлен индивидуальный план

лечебной гимнастики, направленной на лечение БШ и боли

в плече. Использовались ведущие методики, доказавшие

свою эффективность в лечении БШ и боли в плече: упраж-

нения на растяжение и упражнения на укрепление туло-

вищной мускулатуры (мышц кора) по методу Пилатеса, йо-

ги, стабилизации мускулатуры и двигательного контроля

[13–22]. В сочетании с лечебной гимнастикой пациенту

проводилось тейпирование – наклеивание тейпов на болез-

ненные мышцы по специальным техникам. Тейпирование

рекомендуется как дополнительный метод лечения скелет-

но-мышечной БШ, который целесообразно сочетать с ле-

чебной гимнастикой [23, 24].

НПВП являются препаратами выбора для лечения

скелетно-мышечной БШ. Препаратом выбора для лечения

пациента Е. стал декскетопрофен (Дексалгин). Пациенту

была проведена ступенчатая терапия декскетопрофеном:

декскетопрофен (Дексалгин) по 2 мл внутримышечно 3 раза

в день в течение 1-го и 2-го дня лечения, декскетопрофен

(Дексалгин 25) по 25 мг перорально 3 раза в день с 3-го по

5-й день лечения [25]. На фоне приема декскетопрофена от-

мечалось значимое облегчение боли, повышение функцио-

нальной активности.

Декскетопрофен – это неселективный ингибитор

циклооксигеназы, правовращающий (S(+)) изомер кето-

профена. Кетопрофен представляет собой смесь двух сте-

реоизомеров – правовращающего и левовращающего.

Правовращающий стереоизомер обладает сильно выражен-

ным антиноцицептивным эффектом. У левовращающего

стереоизомера этот эффект выражен слабо, но при этом

значительно увеличивается частота развития побочных эф-

фектов. Для обеспечения высокой терапевтической эффек-

тивности и повышения безопасности из рацемической сме-

си был выделен правовращающий (S(+)) изомер, синтези-

рована водорастворимая трометамоловая соль декскетопро-

фена и созданы оригинальные препараты Дексалгин

и Дексалгин 25 [25, 26]. Результаты фармакокинетических

исследований показали, что декскетопрофен быстро и пол-

ностью всасывается после приема внутрь, а максимальная

концентрация в плазме крови достигается быстрее, чем при

приеме кетопрофена, – за 15–45 мин [26]. Результаты ис-

следований показали достаточно высокую аналгезирую-

щую эффективность Дексалгина в суточной дозе 75 мг [27].

По данным российских исследований, пациенты, прини-

мавшие Дексалгин, отмечали хорошую переносимость пре-

парата и стойкий регресс скелетно-мышечной боли в комп-

лексной терапии с кинезиотерапией [28]. Систематиче-

ский обзор 35 исследований по применению декскетопро-

фена при острой и хронической боли различной этиологии,

включавших в общей сложности 6380 пациентов, показал

что декскетопрофен не уступает по своей эффективности

другим НПВП и комбинированным опиоид- или парацета-

молсодержащим препаратам [29]. 

З а к л ю ч е н и е
Таким образом, формирование у пациента правиль-

ных представлений о причинах и прогнозе боли, примене-

ние оптимальной и безопасной лекарственной терапии

(Дексалгин), сочетание различных видов упражнений, по-

степенное дозированное увеличение физических нагрузок,

увеличение повседневной активности, регулярные занятия

по кинезиотерапии со специалистом, самостоятельные еже-

дневные занятия между встречами со специалистом, при-

верженность пациента соблюдению рекомендаций по фи-

зической активности, исключение длительных статических

поз в повседневной жизни позволили успешно справиться

с болевыми синдромами. Важно отметить, что значимое

снижение боли и повышение функциональной активности

отмечались уже через 10 дней от начала лечения, полный

регресс скелетно-мышечной боли произошел через 1 мес

лечения, а наблюдение за пациентом в течение 3 мес пока-

зало устойчивость достигнутых терапевтических результа-

тов. Широкое внедрение комплексной терапии хрониче-

ской БШ в клиническую практику представляет актуальную

задачу современной медицины. 
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Лекарственные дискинезии 
при приеме флувоксамина
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Лекарственно-индуцированные расстройства движений (ЛИДР) представляют собой значимую проблему в клинической практи-

ке, особенно в контексте использования психотропных препаратов. Эти расстройства могут существенно ухудшать качество

жизни пациентов и приводить к дополнительным трудностям в лечении основного заболевания. В последние годы наблюдается

рост интереса к этой теме, что связано с увеличением числа назначаемых антидепрессантов и антипсихотиков, а также с повы-

шением осведомленности о возможных побочных эффектах. Флувоксамин является одним из наиболее распространенных селектив-

ных ингибиторов обратного захвата серотонина, и его назначение ассоциируется с риском развития таких нежелательных явле-

ний, как дистония и тремор. Это подчеркивает необходимость внимательного мониторинга состояния пациентов и оценки соот-

ношения риска и пользы при его назначении. Актуальность проблемы также усиливается тем фактом, что ЛИДР могут прояв-

ляться по-разному у разных пациентов, что требует индивидуального подхода в каждом конкретном случае. В связи с этим важ-

но продолжать исследования в этой области для лучшего понимания механизмов возникновения и методов лечения ЛИДР. Предста-

влен клинический случай развития дозозависимого ЛИДР у пациента с обсессивно-компульсивным расстройством, принимавшего

флувоксамин в дозе 225 мг/сут. В качестве лечения острых двигательных расстройств, вызванных флувоксамином, рассматрива-

ется использование амантадина сульфата (ПК-Мерц), который обладает комплексным действием на нейротрансмиттерные си-

стемы и показал эффективность в купировании данного нежелательного явления. Следует отметить, что флувоксамин может

иметь и потенциальное положительное влияние на поздние дискинезии и хорею, однако механизмы этого эффекта остаются не-

достаточно изученными.

Ключевые слова: лекарственно-индуцированные двигательные расстройства; лекарственная дистония; антидепрессант; флувок-

самин; амантадина сульфат; ПК-Мерц.
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Drug-induced movement disorders (DIMD) are a significant problem in clinical practice, especially in the context of the use of psychotropic drugs.

These disorders can significantly worsen the quality of life of patients and lead to additional difficulties in the treatment of the underlying disease.

In recent years, there has been a growing interest in this topic, which is associated with an increase in the number of antidepressants and antipsy-

chotics prescribed and an increasing awareness of possible side effects. Fluvoxamine is one of the most common selective serotonin reuptake

inhibitor, and its use is associated with the risk of developing adverse phenomena such as dystonia and tremor. This emphasizes the need for care-

ful monitoring of the patient's condition and assessment of the risk/benefit ratio. The relevance of the problem is also reinforced by the fact that

DIMD can manifest differently in different patients, requiring an individualized approach in each case. In this regard, it is important to contin-

ue research in this area in order to better understand the mechanisms of occurrence and methods of treatment of DIMD. We describe a clinical

case of the development of dose-dependent DIMD in a patient with an obsessive-compulsive disorder who took Fluvoxamin at a dose of

225 mg/day. As a treatment of acute motor disorders caused by Fluvoxamin, the use of amantadine sulfate (PK-Merz) is being considered, which

has a complex effect on neurotransmitter systems and has been shown to be effective in stopping this undesirable phenomenon. It should be noted

that Fluvoxamin may have a beneficial effect in tardive dyskinesia and chorea, but the mechanisms of this effect are still poorly understood.

Keywords: drug-induced motor disorders; dystonia drug-induced; antidepressant; Fluvoxamine; Amantadine Sulfate; PK-Merz.
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В клинической практике лекарственно-индуцирован-

ные двигательные расстройства (ЛИДР) могут быть вызва-

ны разными группами лекарственных препаратов. Боль-

шинство двигательных расстройств возникают вследствие

приема типичных и атипичных антипсихотических препа-

ратов. Хотя наиболее часто ЛИДР вызываются применени-

ем препаратов, прямо блокирующих дофаминергические

рецепторы, следует помнить о других, недофаминблокиру-

ющих средствах. Среди таких препаратов – антидепрессан-

ты, противосудорожные средства, стабилизаторы настрое-

ния, центральные противорвотные препараты, блокаторы

кальциевых каналов и многие другие, которые даже при ис-

пользовании в терапевтических дозах тоже могут вызывать

двигательные нарушения [1–6].

Классификация ЛИДР разнообразна. Наиболее часто

используют разделение ЛИДР по феноменологии и време-

ни появления по отношению к экспозиции причинного ле-

карственного препарата. Так, выделяют острые (развиваю-

щиеся в течение нескольких часов – двух дней после нача-

ла терапии или увеличения дозы причинного препарата),

подострые (развивающиеся в течение нескольких недель)

и тардивные/поздние (развивающиеся в течение 3 мес и бо-

лее) ЛИДР [7]. ЛИДР могут проявляться тремором, дисто-

ниями, паркинсонизмом, миоклонией и акатизией, а также

тяжелыми синдромами: злокачественным нейролептиче-

ским синдромом (и его частным случаем – синдромом пар-

кинсонизма-гиперпирексии), серотониновым синдромом

(см. таблицу) [7, 8].

Антидепрессанты являются одними из наиболее часто

назначаемых лекарственных средств и имеют широкий

спектр показаний – от депрессии, тревоги и обсессивно-

компульсивных расстройств (ОКР) до соматических нару-

шений, например энуреза, хронической боли или рас-

стройств пищевого поведения [9–11]. Они могут вызывать

ряд нежелательных реакций, включая расстройства пище-

варения, сексуальную дисфункцию, усталость или сонли-

вость, а также ЛИДР [12].

Мы представляем клинический случай острой лекар-

ственной дистонии на фоне монотерапии флувоксамином,

который считается одним из наиболее безопасных препара-

тов и не имеет большого количества описанных случаев не-

желательных реакций в мировой литературе.

К л и н и ч е с к о е  н а б л ю д е н и е
Пациент М., 37 лет, впервые обра-

тился на прием к психиатру с жалоба-

ми на тревогу, ритуалы, утомляемость.

Анамнез жизни (со слов пациента).
Наследственность психическими забо-

леваниями не отягощена. Родился пер-

вым из двоих детей, 7-месячным, неко-

торое время был в кювезе. Отношения

в семье хорошие. Раннее развитие без

особенностей. Посещал детский сад с 3

до 7 лет. В детском саду друзья были,

участвовал в утренниках, рассказывал

стихи, танцевал. В школу пошел с 7 лет.

Учился удовлетворительно, в школе по-

сещал кабинет логопеда. По характеру

спокойный, общительный, мнительный,

впечатлительный. Со школьными друзь-

ями общается «до сих пор». Из хобби:

играл в футбол, посещал каратэ «без эн-

тузиазма». После окончания 11-го клас-

са поступил в институт на информаци-

онно-библиотечный факультет. Учился

на бюджетной основе 5 лет (окончил

специалитет). Учеба давалась хорошо,

«лучше, чем в школе». В армии не слу-

жил в связи с плохим зрением. После

окончания вуза устроился на работу,

работает специалистом по вводу и об-

работке информации с помощью ком-

пьютера. На одном месте работает

13 лет. Коллектив на работе хороший,

«я на хорошем счету, адаптирован, всех

знаю». Рабочее место содержит в чис-

тоте. До 30 лет жил с родителями.

В настоящее время проживает с женой

и ребенком. Отношения в браке «заме-

чательные». С 24 лет курит сигареты,

одна пачка за два-три дня. Употребле-
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Классификация ЛИДР согласно DSM-V и МКБ-10 [7,  8]

DIMD classif ication according to DSM-V and ICD-10 [7, 8]

Феноменологический Группа расстройств Группа расстройств 
синдром согласно DSM-V согласно МКБ-10

Паркинсонизм Лекарственно- Другие формы вторичного 

индуцированный паркинсонизма, вызванного 

паркинсонизм лекарственными средствами (G21.1)

Вторичный паркинсонизм, вызванный 

другими внешними факторами (G21.2)

Дистония Лекарственно- Дистония, вызванная 

индуцированная лекарственными средствами (G24.0)

острая дистония

Тардивная дистония

Акатизия Лекарственно- Другие уточненные экстрапирамидные

индуцированная и двигательные нарушения: акатизия 

острая акатизия (медикаментозная) (ятрогенная) (G25.8)

Тремор Лекарственно- Тремор, вызванный лекарственным

индуцированный средством (G25.1)

постуральный тремор

Миоклония – Миоклонус: миоклонус, вызванный

лекарственным средством (G25.3)

Тики – Тики, вызванные лекарственными 

средствами, и другие тики 

органического происхождения (G25.6)

Дискинезия / Тардивная Хорея, вызванная лекарственным 

хорея дискинезия средством (G25.4)

Другие виды хореи (G25.5)

Злокачественный Злокачественный Злокачественный

нейролептический нейролептический нейролептический

синдром синдром синдром (G21.0)

Другое Другие лекарственно- –

индуцированные 

расстройства движений

Примечание. DSM-V – Диагностическое и статистическое руководство по психическим расстройствам

5-го пересмотра (The Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders); МКБ-10 – Международная

статистическая классификация болезней и проблем, связанных со здоровьем, 10-го пересмотра.
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ние психоактивных веществ отрицает. Алкоголь впервые по-

пробовал в 17 лет, предпочитает пиво, выпивает «по праздни-

кам – Новый год, день рождения», максимальная толерант-

ность – 1,5 л пива, рвотный рефлекс утрачен. Не похмеляет-

ся, запои отрицает. Последний раз употреблял алкоголь год

назад. На учете у наркологов не состоит.

Анамнез болезни. С 12–13 лет в течение 6 мес часто

мыл руки по пять раз подряд, так как было ощущение, что по-

мыл «не до конца», боялся микробов, мыл по 2–5 мин; затем

мама заметила странное поведение, поругала, успокоился,

стал мыть руки «как обычно». В студенческое время, в тече-

ние года, были мысли: «Если прочитаешь про плохое, нужно

прочитать хорошее». Когда встречался с девушкой, сложился

ритуал: «Если появлялись негативные мысли, нужно было про-

говорить внутри себя хорошие мысли». В период пандемии

COVID-19 (2020) сформировался новый ритуал – «Бог спаси

и помоги», который нужно было проговаривать про себя. Это

нужно было сделать на любой триггер: подумал что-то пло-

хое, либо увидел фото покойника, либо произошла любая пло-

хая ситуация и т. д. Также отмечает эпизоды, когда мог вер-

нуться домой, чтобы проверить, закрыта ли дверь, выключен

ли свет, выключен ли газ. Начал бояться проклятий, в том

числе боялся проклясть случайно друзей. Состояние ухудши-

лось в начале 2024 г.: усилилась тревога, нарушился сон, сни-

зилось настроение, в связи с чем обратился за помощью к пси-

хиатру.

Психический статус на момент первичного обращения.
Одет опрятно, аккуратно. Сел поближе к врачу. Внешне спо-

коен. Говорит тихим голосом. Ориентирован в месте, времени

и в собственной личности. Пациенту трудно концентриро-

вать внимание, фиксирован на своих переживаниях. Сам назы-

вает свой предположительный диагноз – «обсессивно-ком-

пульсивное расстройство» (читал соответствующие матери-

алы в интернете). Фон настроения снижен. Плаксивость от-

рицает: «Я подавлен во время ОКР, тревога связана с ОКР».

Отмечает три триггера, которые вызывают навязчивые мыс-

ли: огонь – «необходимо зажечь огонь с хорошей мыслью», во-

да – «когда течет, уходят хорошие мысли», зеркало – «прохо-

дишь мимо зеркала – в него нельзя смотреть, можно прокля-

нуть». Мышление в обычном темпе, последовательное. Галлю-

цинаторно-бредовую продукцию отрицает. Аппетит хороший

(масса тела 50 кг), вкус пищи чувствует, удовольствие от пи-

щи получает. Суицидальные мысли категорически отрицает.

Когнитивных нарушений не выявлено. По обсессивно-

компульсивной шкале Йеля–Брауна – 23 балла (средняя сте-

пень тяжести ОКР).

Выставлен диагноз: ОКР. Смешанные навязчивые мысли

и действия.

Рекомендован к приему флувоксамин по 50 мг вечером

внутрь с постепенной титрацией дозы раз в неделю с шагом

25 мг.

В первые дни приема флувоксамина снижался аппетит,

в первый месяц отмечались запоры по 3–4 дня. Спустя 12 нед

связался с врачом и сообщил, что на фоне дозы флувоксамина

50 мг утром и 175 мг вечером (последнее повышение дозы менее

48 ч назад) ночью имели место «сильные мышечные подергива-

ния» в правой руке, ноге и в лице, мешающие уснуть.

Пациент сделал видеозапись эпизода непроизвольных

движений с помощью смартфона для предъявления врачу.

На следующий день видеозапись была предъявлена лечащему

врачу-психиатру.

Рекомендовано сразу снизить дозу флувоксамина до

125 мг вечером, увеличить прием жидкости. На следующий

день гиперкинезы сохранились, флувоксамин был отменен.

Со слов пациента, «подергивания мышц» стали возникать не

только в вечернее время, но и в период покоя в течение дня.

В связи с этим был рекомендован амантадина сульфат

(ПК-Мерц) по 100 мг внутрь утром один раз в день. Пациент

был направлен на прием к неврологу центра экстрапирамидной

патологии, осмотрен неврологом через неделю.

Пациент в ясном сознании, контактен. Менингеальных

знаков нет. Зрачки равные, движения глаз в полном объеме,

саккады не замедлены. Нарушений чувствительности, прозо-

пареза нет. Глотание и фонация сохранны. Парезов конечно-

стей нет, сухожильные рефлексы равные, оживлены. Ходьба не

нарушена. Легкий интенционный тремор при пальценосовой

и пяточно-коленной пробах с двух сторон. Функцию тазовых

органов контролирует. Непроизвольных дистонических гипер-

кинезов в лице и теле на момент осмотра не выявлено. На ви-

деозаписи наблюдаются неритмичные дистонические гипер-

кинезы оробукколингвальной области с вовлечением платизмы,

усиливающиеся при произвольных движениях, разговоре; не-

стереотипные, неритмичные дискинезии с тоническим компо-

нентом в правой верхней и правой нижней конечности с подги-

банием пальцев стопы с нарушением функции опоры и болью

(до 6 баллов по цифровой рейтинговой шкале боли). Зависимо-

сти от движений не выявлено.

Диагноз: острые лекарственные дискинезии (флувокса-

мин) в форме умеренных генерализованных дистонических ги-

перкинезов оробукколингвальной области, верхних и нижних

конечностей, с тоническим компонентом, больше справа,

с подгибанием пальцев стопы и нарушением функции опоры.

Рекомендовано: назначение препаратов группы селек-

тивных ингибиторов обратного захвата серотонина (СИОЗС)

с осторожностью, лечение основного заболевания, когнитив-

но-поведенческая психотерапия, продолжить прием ПК-Мерц

(амантадина сульфат) по 100 мг 2 раза в сутки в течение

10 дней с последующей постепенной отменой.

В последующем, после завершения терапии, двигатель-

ные нарушения больше не возникали.

О б с у ж д е н и е
Флувоксамин, препарат из группы СИОЗС, использу-

ется для лечения депрессий и кластера тревожных рас-

стройств, а также ОКР. Флувоксамин избирательно ингиби-

рует обратный нейрональный захват серотонина из синап-

тической щели, блокируя мембранный насос пресинапти-

ческой мембраны, что способствует усилению серотонинер-

гической передачи и снижению обмена серотонина. Препа-

рат также блокирует обратный захват серотонина в тромбо-

цитах, незначительно влияет на обратный захват дофамина

и норадреналина и прямо не влияет на гистаминергические,

альфа- и бета-адренергические, М-холинергические, дофа-

минергические рецепторы [13]. Несмотря на хорошую пере-

носимость, флувоксамин, как и любые антидепрессанты,

может вызывать различные двигательные расстройства, ко-

торые важно учитывать в клинической практике. В резуль-

тате постмаркетинговых исследований на базе VigiBase

(база данных Всемирной организации здравоохранения по

фармаконадзору) было показано, что флувоксамин стати-

стически значимо чаще вызывает дистонию и тремор в ка-

честве нежелательных явлений (НЯ) по сравнению с други-



ми типами НЯ [14]. Однако авторы сами указывают на огра-

ничения в виде отсутствия системных программ оценки НЯ

антидепрессантов и недостаточную частоту публикаций

клинических случаев таких НЯ.

Случаи НЯ при приеме флувоксамина довольно раз-

нообразны. Так, D. Gupta и соавт. [15] сообщали о развитии

такого редкого НЯ, как тикозные гиперкинезы, у пациент-

ки с ОКР после начала приема флувоксамина, которые ку-

пировались после снижения дозы. Авторы указывают на по-

тенциальную дозозависимую взаимосвязь НЯ и препарата.

Некоторыми авторами представлены случаи возникнове-

ния тяжелого акинетико-ригидного синдрома или ухудше-

ния существующего паркинсонизма после приема флувок-

самина. Состояние пациентов драматически улучшалось

после прекращения приема препарата [16, 17].

В представленном нами клиническом наблюдении НЯ

в виде дистонического гиперкинеза развилось при увеличе-

нии дозы, что позволяет предположить дозозависимый ха-

рактер возникновения острых двигательных расстройств.

Следует отметить, что, кроме отмены препарата, примене-

ние ПК-Мерц позволило полностью купировать НЯ.

ПК-Мерц (амантадина сульфат), алифатический пер-

вичный амин, обладающий комплексным действием на ней-

ротрансмиттерные системы в базальных ганглиях, одобрен

для лечения болезни Паркинсона и ЛИДР [18]. Его фарма-

кологическое действие уникально тем, что сочетает в себе

дофаминергические и глутаматергические свойства, это

объясняет его двойное влияние на признаки и симптомы

паркинсонизма и ЛИДР [19]. В настоящее время выделяют

следующие доказанные механизмы действия амантадинов:

стимуляция выброса дофамина из пресинаптических окон-

чаний, увеличение синтеза дофамина и уменьшение его об-

ратного захвата, а также повышение чувствительности дофа-

миновых рецепторов. Следует обратить внимание на то, что

амантадин обладает нейропротективным действием, кото-

рое связывают с блокадой NMDA-рецепторов. Также в экс-

периментальных условиях амантадин предотвращал актива-

цию микроглии и продукцию провоспалительных факторов,

повышал экспрессию нейротрофических факторов [20].

Исследования показывают, что амантадин имеет более

благоприятный профиль переносимости, чем антихолинер-

гические препараты, у пациентов с ЛИДР [18].

Существует несколько теорий возникновения острых

дистонических реакций при применении СИОЗС, в том

числе флувоксамина. Во-первых, один из предполагаемых

механизмов связан с тормозным влиянием высоких кон-

центраций серотонина на дофаминовую нейротрансмис-

сию [21]. В экспериментальных моделях на мышах длитель-

ное применение флувоксамина приводило к 75% снижению

частоты выброса дофамина в синаптическую щель в вент-

ральной области покрышки и черной субстанции [22]. Дру-

гая теория представляет собой допущение, что применение

СИОЗС приводит к манифестации ЛИДР только у пациен-

тов с предшествующим дисбалансом моноаминов в базаль-

ных ганглиях, который феноменологически не проявлялся

ранее [23]. Также есть сведения, что флувоксамин опосредо-

ванно увеличивает количество дофаминовых рецепторов,

что приводит к их сенситизации и возникновению гиперки-

незов. Если этиологический путь развития дистонии вклю-

чает серотониновую модуляцию дофаминовых или холи-

нергических нейронов, то можно ожидать, что весь класс

СИОЗС будет оказывать неблагоприятное воздействие на

двигательную систему [24].

В литературе описаны клинические наблюдения по-

ложительного влияния флувоксамина на тардивные диски-

незии и хорею. Y. Albayrak и соавт. [25] представили серию

из пяти клинических наблюдений положительного эффекта

применения флувоксамина для лечения поздних дискине-

зий у пациентов с постпсихотическим депрессивным эпизо-

дом. При приеме флувоксамина в дозе 200 мг/сут у пациен-

тов уменьшились проявления тардивных дискинезий. Так-

же Y. Albayrak и соавт. [26] представили описание случая

38-летнего пациента с генетически установленной болез-

нью Гентингтона, у которого при приеме флувоксамина по-

мимо основного антидепрессивного эффекта значительно

уменьшились хореические гиперкинезы.

Механизмы, с помощью которых флувоксамин поло-

жительно влияет на поздние двигательные расстройства,

уменьшая их, до конца не изучены. Считается, что флувок-

самин действует как агонист сигма-1-рецепторов, модули-

рующих дофаминергическую активность в головном мозге,

особенно в стриатуме, потенциально уменьшая гиперкине-

тические движения [27]. E.T. Uslu и соавт. [28] показали на

мышиной модели, что применение флувоксамина умень-

шает выраженность тардивных дискинезий, а также поло-

жительно влияет на уровни биохимических маркеров ней-

родегенерации и нейровоспаления (нейротрофический фа-

ктор мозга, фактор роста нервов, супероксидмутаза).

Такое взаимодействие с рецепторами может объяснить

как возникновение острых ЛИДР, так и улучшение поздних

ЛИДР в различных контекстах. Вопрос, несомненно, остает-

ся предметом дискуссии и требует дальнейшего изучения.

В свою очередь значимую роль в своевременной по-

становке диагноза в описываемом нами случае сыграла са-

мостоятельная видеозапись эпизодов гиперкинезов паци-

ентом. Повсеместное использование современных гаджетов

предоставляет новые возможности для сбора анамнеза

и фиксации нарушений своего состояния самими пациен-

тами. Это касается как wellness-устройств (умные часы,

фитнес-трекеры и др.), так и устройств «общего назначе-

ния» (например, смартфоны с функцией видео- и аудиоза-

писи). Сбор и последующий анализ такой информации мо-

жет обеспечивать более объективную и точную оценку на-

рушений врачом, особенно когда дело касается преходящих

состояний.

З а к л ю ч е н и е
Таким образом, несмотря на хорошую переносимость

флувоксамина, существует возможность развития ЛИДР.

Назначение СИОЗС требует от врача сопоставления рисков

и пользы и тщательного мониторинга состояния пациента.

Двойственная роль флувоксамина как в развитии, так

и в потенциальном лечении определенных двигательных

расстройств подчеркивает сложность его фармакологиче-

ских эффектов и необходимость дальнейших исследований

для выяснения его механизмов и терапевтического потен-

циала. Врачи должны учитывать потенциальные НЯ при на-

значении флувоксамина, особенно пациентам с двигатель-

ными расстройствами в анамнезе или тем, кто длительное

время получает антипсихотическое лечение. Применение

ПК-Мерц (амантадина сульфат) эффективно для лечения

острых дистонических реакций.
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Скелетно-мышечная (неспецифическая) поясничная

боль (ПБ) – это боль в нижней части спины, обусловленная

поражением элементов скелетно-мышечной системы и не

связанная с радикулопатией, поясничным стенозом или

специфическими причинами. Термин «неспецифическая

боль» используется в связи с трудностью выявления анато-

мического источника и одинаковой тактикой лечения на

первом амбулаторном этапе. Группа пациентов с неспеци-

фической ПБ (НПБ) неоднородна, и при неэффективности

первого этапа терапии необходимо дифференцированное

лечение в условиях специализированного отделения, вклю-

чая применение интервенционных методик. В этом случае

Дискогенная поясничная боль 
вследствие трещины фиброзного кольца
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Поясничная боль (ПБ) чаще всего вызвана поражением межпозвоночных дисков (МПД), фасеточных суставов и/или крестцово-

подвздошного сочленения и расценивается в таких случаях как неспецифическая ПБ (НПБ). Патогенетической основой аксиаль-

ной дискогенной боли (ДБ) являются воспалительная реакция и прорастание нервных волокон в структуры МПД. ДБ подтвержда-

ет положительный эффект от эпидурального введения местных анестетиков и глюкокортикоидов. Одним из малоизвестных ва-

риантов ДБ является трещина фиброзного кольца (ТФК), которая определяется при магнитно-резонансной томографии в Т2-взве-

шенном режиме в виде зоны высокоинтенсивного сигнала в задних отделах фиброзного кольца. В качестве лечения первой линии

НПБ рекомендуются информирование пациента, советы по сохранению активности, лечебная физкультура и мануальная терапия.

Методом выбора медикаментозной терапии являются нестероидные противовоспалительные препараты (НПВП), миорелаксан-

ты. Представлено наблюдение двух пациентов с НПБ, у которых выявлена ТФК, а в качестве терапии были эффективны образо-

вательная программа, использование Аэртала в качестве НПВП и Мидокалма Лонг как миорелаксанта. Обсуждаются вопросы оп-

тимизации ведения пациентов с НПБ.

Ключевые слова: неспецифическая боль в спине; аксиальная дискогенная боль; ацеклофенак; метод МакКензи; трещина фиброзно-
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In most cases, pain in the lumbar spine is caused by damage to the intervertebral discs (IVD), facet joints and/or sacroiliac joints and in these

cases is regarded as non-specific lumbar pain (NLP). The pathogenetic basis of axial discogenic pain (DP) is inflammation and ingrowth of nerve

fibers into the structure of IVD. DP is confirmed by the positive effect of epidural administration of local anesthetics and glucocorticoids. One of

the little-known DP variants is the rupture of a fibrous ring (RFR), which is detected by magnetic resonance imaging in the T2 weighted mode as

a zone with high signal intensity in the posterior segments of a fibrous ring. The recommended first-line treatment for NLP is patient's education,

tips for maintaining activity, physiotherapy exercises and manual therapy. For the drug therapy nonsteroidal anti-inflammatory drugs (NSAIDs)

and muscle relaxers are used. We describe two clinical observations of patients with NLP with RFR. Educational program, Aertal as NSAID and

Mydocalm Long as muscle relaxer were effective in terms of therapy. The issues of optimization of treatment of patients with NLP are discussed.

Keywords: non-specific back pain; axial discogenic pain; aceclofenac; McKenzie method; fibrous ring rupture; high-intensity signal zones in the

posterior segments of the fibrous ring; translaminar block.
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определение причины боли является принципиальной зада-

чей. Основными источниками НПБ являются межпозво-

ночные диски (МПД), фасеточные суставы и крестцово-

подвздошное сочленение (КПС) [1].

МПД состоит из хорошо гидратированного, богатого

протеогликанами внутреннего пульпозного ядра (ПЯ), окру-

женного фиброзным кольцом (ФК), которое состоит из бо-

гатых коллагеном наружных пластин. Толщина пластин ФК

меньше в задней части МПД, что делает эту область особен-

но уязвимой. ПЯ не содержит нервных окончаний. Иннер-

вация имеется только в наружных пластинах ФК и осущест-

вляется ветвями синувертебральных нервов [2].

Крупные популяционные исследования показали на-

личие сильной взаимосвязи между дегенерацией МПД и бо-

лью в спине. Однако, в отличие от дискогенной радикуло-

патии, роль патологии МПД в развитии аксиальной диско-

генной боли (ДБ) менее исследована. Дегенеративные из-

менения, определяемые по данным магнитно-резонансной

томографии (МРТ), широко распространены в популяции,

их частота увеличиваются с возрастом, и нередко они быва-

ют бессимптомными. Существует связь ПБ и таких МРТ-

признаков, как трещина фиброзного кольца (ТФК), изме-

нения в субхондральных отделах тел позвонков (Модик 1

и 2) и грыжи диска [3]. ТФК определяется вТ2-взвешенном

режиме как зона высокоинтенсивного сигнала (ЗВИС)

в задних отделах ФК и является малоизвестной причиной

аксиальной ДБ. Ниже мы представляем два наблюдения та-

ких состояний.

К л и н и ч е с к о е  н а б л ю д е н и е  1
Пациент Н., 34 лет, обратился с жалобами на ПБ до

6 баллов по цифровой рейтинговой шкале оценки боли (ЦРШ),

боль усиливалась при движении (особенно при сгибании). Забо-

лел остро после спортивной нагрузки 4 нед назад, когда почув-

ствовал острую, сковывающую движения боль. Соматически

здоров. Лечился амбулаторно и стационарно (нестероидные

противовоспалительные препараты – НПВП, миорелаксан-

ты, витамины группы В, дексаметазон внутривенно капельно)

с незначительным эффектом. Проведено МРТ-исследование,

результаты которого были интерпретированы как протрузия

МПД LII–III (рис. 1).

Пациент поступил в Клинику нервных болезней (КНБ)

Сеченовского Университета. При неврологическом обследова-

нии патологии не выявлено. При нейроортопедическом обсле-

довании определялся вертебральный синдром в виде негрубой

кифосколиотической деформации поясничного отдела позво-

ночника, напряжения паравертебральных мышц. Отмечался

феномен централизации McКenzie: боль локализовалась пре-

имущественно по средней линии спины при повторном сгиба-

нии-разгибании. Боль носила глубинный характер, усиливалась

при сгибании, интенсивном надавливании и перкуссии верхне-

поясничных сегментов в положении пациента лежа на живо-

те. Пробы на фасеточный синдром, дисфункцию КПС – отри-

цательные. При анализе МРТ-картины видна зона яркого вы-

сокоинтенсивного сигнала в Т2-режиме в задних отделах ФК,

не связанная с ПЯ, что соответствует картине поперечной

трещины (см. рис. 1). Таким образом, пациенту был поставлен

клинический диагноз «острая вертеброгенная люмбалгия, в ге-

незе которой наиболее вероятна ТФК».

Пациенту была разъяснена причина боли, предоставле-

ны рекомендации по образу жизни и информация о благопри-

ятном прогнозе, назначена разгибательная гимнастика Мак-

Кензи, мануальная терапия. Медикаментозная терапия

включала назначение ацеклофенака (Аэртал) по 100 мг 2 раза

в день, Мидокалм Лонг 450 мг по 1 таблетке в сутки в тече-

ние 14 дней. Боль значительно уменьшилась, но через 2 мес

опять возобновилась. Пациенту выполнена эпидуральная

трансламинарная инъекция 0,5% раствора новокаина 10 мл

и дексаметазона 12 мг, после чего боль уменьшилась до 2–3 бал-

лов по ЧРШ. Были рекомендованы продолжение выполнения

гимнастики МакКензи и скандинавская ходьба. В течение

последующих 2 лет боль не возобновлялась.

К л и н и ч е с к о е  н а б л ю д е н и е  2
Пациент П., 54 лет, обратился в КНБ Сеченовского

Университета с жалобами на умеренную боль (5 баллов по

ЦРШ) в нижней части спины, возникшую около недели назад.

Боль развилась исподволь, без видимых причин, регрессировала

в покое и усиливалась при нагрузке. Соматически здоров.

В неврологическом статусе патологии не найдено. При нейро-

ортопедическом обследовании выявлены негрубые вертебраль-

ный и мышечно-тонический синдромы на поясничном уровне;

тесты на дискогенную патологию –положительные, на фасе-

точный синдром и дисфункцию КПС – отрицательные.

По данным МРТ-исследования в Т2-режиме выявлена ЗВИС

МПД LV–SI, которая может соответствовать концентриче-

ской ТФК (рис. 2.)

На основании этого пациенту был поставлен клиниче-

ский диагноз «острая вертеброгенная люмбалгия, в генезе ко-

торой наиболее вероятна ТФК».

Было проведено комплексное лечение, включавшее неме-

дикаментозную терапию (в виде образовательной программы,

гимнастики и мануальной терапии) и медикаментозное лече-

ние: ацеклофенак (Аэртал) 100 мг 2 раза в день, Мидокалм

Лонг 450 мг по 1 таблетке в сутки в течение 14 дней. Симпто-

матика регрессировала. При наблюдении в течение 3 мес реци-

дивов ПБ не отмечалось.

Рис. 1. МРТ пациента Н., 34 лет. ЗВИС в задних 

отделах ФК МПД LII–III в сагиттальной и аксиальной 

проекциях, соответствующая поперечной трещине 

(указана стрелками)

Fig. 1. MRI of patient N., 34 years old. The zone of high-intensity

signal in the posterior segments of the fibrous ring of the LII–III

intervertebral disk is detected in sagittal and axial views, 

corresponding to the transverse rupture (indicated by arrows)
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О б с у ж д е н и е
Достижения в сфере визуализации, диагностических

методов и специализированной помощи в области меди-

цины позвоночника улучшили диагностику ПБ, однако

выявление причин боли в спине остается сложной задачей

[4]. Доля ДБ среди всех случаев НПБ варьирует от 16,9 до

26% [5].

Аксиальная ДБ характеризуется болью в пояснично-

крестцовом отделе, усиливающейся при движениях. Воз-

можна короткая иррадиация в ягодичную область, ногу (как

правило, до колена), иногда с наличием невропатического

компонента (в виде стреляющих, жгучих болей, паресте-

зий). В клинической диагностике ДБ большое значение

придают феномену централизации McКenzie, который ха-

рактеризуется болью по средней линии спины, провоциру-

ющейся сгибанием, так как при этом увеличивается нагруз-

ка на задние отделы МПД. Предполагаемый механизм за-

ключается в возвращении смещенного ПЯ через трещину

в диске в нормальное положение, что и вызывает боль. Ак-

сиальная ДБ ощущается как глубинная, усиливающаяся при

интенсивном надавливании и перкуссии соответствующего

сегмента в положении лежа на животе. ДБ отличается зна-

чительной интенсивностью. Патогномоничным симптомом

ДБ является острое развитие кифосколиотической дефор-

мации, описываемое ранее как «анталгический сколиоз».

В представленных клинических случаях продемонстрирова-

ны особенности клинической симптоматики у подобных

пациентов в отсутствие других причин ПБ (фасеточного

синдрома, дисфункции КПС).

Ограничения нейроортопедического тестирования

при ДБ связаны с недостаточной стандартизацией методи-

ки, противоречивыми данными о ее чувствительности

и специфичности. Достоверность диагностики возрастает

при использовании комбинации клинических и параклини-

ческих методов [6–9].

Исследования биомеханики показали, что внешний

слой ФК наиболее восприимчив к травмам во время сгиба-

ния и вращательных движений, когда создается макси-

мальная нагрузка и МПД наименее защищен задними эле-

ментами позвоночного двигательного сегмента [10]. ПЯ

МПД является одним из самых крупных иммунопривиле-

гированных органов, который не имеет прямого контакта

с кровью. В 1986 г. Crock и соавт. предложили теорию «вну-

треннего разрыва МПД», согласно которой при разрыве

ФК дегенерированного МПД запускается сложный каскад

иммунных реакций с макрофагальной инфильтрацией, вы-

свобождением воспалительных медиаторов, хемокинов,

нейропептидов и активацией ферментов, разрушающих

структуры МПД. Происходит прорастание болевых С-во-

локон вглубь диска с развитием нейрогенного воспаления

и центральной сенсибилизацией на уровне сегментарных

структур. Эта теория предполагает, что воспалительная ре-

акция и прорастание нервных волокон в диск являются па-

тогенетической основой аксиальной ДБ, в том числе обу-

словленной ТФК [11, 12].

Наиболее специфичным диагностическим методом

для подтверждения дискогенной природы боли является

рентгеновская или компьютерно-томографическая прово-

кационная дискография (КТ-ПДГ), при которой в МПД

медленно под давлением вводится рентгеноконтрастное ве-

щество. Тест считается положительным при возникновении

привычной для пациента боли интенсивностью выше 6 бал-

лов по ЦРШ и развитии соответствующей картины на КТ-

дискограмме. При этом контрольная инъекция в диск на

другом уровне не должна вызывать боли. 

При КТ-ПДГ оцениваются направление ТФК и сте-

пень разрыва ФК в соответствии с модифицированной

классификацией дискограмм Далласа: 0-я степень – рас-

пространение контрастного вещества (КВ) ограничено ПЯ;

1-я степень – КВ распространяется радиально вдоль трещи-

ны, захватывая внутреннюю треть ФК; 2-я степень – рас-

пространение КВ на среднюю треть ФК; 3-я степень – на

наружную треть ФК, очагово или радиально, на расстояние,

не превышающее 30° окружности диска; 4-я степень – КВ

распространяется на наружную треть ФК, рассекая его ра-

диально и захватывая более 30° окружности диска. В то же

время КТ-ПДГ имеет ряд недостатков в отношении как ин-

формативности (III, т. е. средний, уровень убедительности

доказательств), так и безопасности. Возможны такие ослож-

нения, как аллергические реакции, дисцит, эпидуральный

абсцесс, острая грыжа диска [5, 13]. Долгосрочные наблю-

дения выявили высокий риск ускоренной дегенерации дис-

ка и развития грыжи диска у пациентов после проведения

исследования [14, 15].

В качестве альтернативы предлагается использование

МРТ. В представленных клинических наблюдениях мы

идентифицировали ТФК МПД именно на основании МРТ-

диагностики. ТФК – это участки разделения между кольце-

выми волокнами или разделения кольцевых волокон в мес-

те их прикрепления к позвоночнику. ТФК выглядит на МРТ

в Т2-взвешенном режиме как гиперинтенсивный ограни-

ченный участок, расположенный в задних отделах ФК

МПД, не связанный с веществом ПЯ, имеющий более яр-

кий сигнал, чем ПЯ. Трещины классифицируются по их

ориентации на концентрические, радиальные и попереч-

ные, имеют плотность жидкости и/или грануляционной

ткани и могут усиливаться гадолинием. ТФК обнаруживает-

ся в болезненных МПД в виде шарообразного или линейно-

го усиления сигнала в заднем крае кольца и/или в прилега-

ющем к кольцу веществе вдоль задней или заднебоковой

границы диска и коррелирует с локальным разрастанием

грануляционной ткани [16]. В 90% случаев наличие ТФК по

данным МРТ ассоциировано со значительным разрывом

Рис. 2. МРТ пояснично-крестцового отдела пациента П., 

54 лет. В Т2-режиме определяется ЗВИС в МПД LV–SI

(указана стрелками), которая может соответствовать

концентрической ТФК

Fig. 2. MRI of the lumbosacral spine of patient P., 54 years old. 

In T2 mode, a zone of high signal intensity is determined 

in the LV–SI intervertebral disk (indicated by arrows), 

which may correspond to the concentric fibrous ring rupture
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ФК по данным КТ-ПДГ (3-я степень и выше по классифи-

кации Далласа), что дает основание считать данную наход-

ку МРТ-маркером разрыва ФК и ДБ в пояснице [17]. Высо-

кое соответствие выявления ТФК при МРТ данным КТ-

ПДГ было продемонстрировано в ряде метаанализов [18,

19]. В настоящее время имеется низкая осведомленность

практикующих врачей о возможной роли ТФК в генезе

НПБ; в приведенных случаях ДБ, обусловленная ТФК,

не была диагностирована до обращения в КНБ.

Однако имеется и другая точка зрения, согласно кото-

рой фактическая диагностическая ценность выявления

ТФК по данным МРТ для ДБ в пояснице ограниченна [20].

ТФК обнаруживается у 24% бессимптомных пациентов [21],

что может быть связано с отсутствием прорастания нервных

волокон в участки поврежденной ткани. Поэтому важно со-

относить находки на МРТ с клинической картиной. 

Динамика ТФК по данным МРТ разнообразна: в 41%

случаев эта зона стабильна при повторных исследованиях,

но со временем может увеличиваться или, наоборот, умень-

шаться и даже исчезать [22]. 

В соответствии с клиническими рекомендациями по

ведению пациентов с НПБ начинать лечение следует с не-

лекарственных методов. Важно информировать пациента

о благоприятном прогнозе заболевания, необходимости со-

хранения физической, социальной, профессиональной ак-

тивности и избегания длительного постельного режима

[23–26]. При острой ПБ возможно проведение лечебной

физкультуры (ЛФК) под контролем специалиста при усло-

вии ее хорошей переносимости. В представленных случаях

мы использовали разгибательную гимнастику МакКензи,

которая предполагает постепенное увеличение нагрузки

и наиболее показана при ДБ. Учитывая усиление нагрузки

на МПД при сгибании и вращении, эти движения были ис-

ключены. Боль не является противопоказанием к ЛФК.

Допустимым считается уровень боли во время тренировки

до 5 баллов по ЦРШ, причем на следующий день она долж-

на уменьшиться как минимум до уровня, который был пе-

ред ЛФК. Если этого не произошло, рекомендуется перей-

ти на более легкий вариант упражнений. ЛФК рекоменду-

ется пациентам после уменьшения боли с целью предупре-

ждения новых обострений; оптимальным видом гимнасти-

ки при ПБ является ходьба. В большинстве клинических

рекомендаций показана мануальная терапия для уменьше-

ния боли и улучшения функционального состояния паци-

ента, лучше в комбинации с ЛФК и психологическими ме-

тодами. Применение мануальной терапии в представлен-

ных случаях не усиливало боль и оказывало дополнитель-

ное лечебное действие. 

Препаратами первой линии в лечении как острых, так

и хронических НПБ являются НПВП. В наших наблюдени-

ях мы применяли ацеклофенак (Аэртал), который является

производным фенилуксусной кислоты и обладает выражен-

ными обезболивающими и противовоспалительными свой-

ствами. Аэртал обладает селективностью в отношении цик-

лооксигеназы-2, ингибирует синтез простагландинов в раз-

личных суставах и в лейкоцитах периферической крови и,

кроме того, снижает активность провоспалительных цито-

кинов. При применении Аэртала развивается быстрый эф-

фект (особенно при его использовании в виде саше). Препа-

рат хорошо проникает в суставно-связочные структуры,

60% плазменной концентрации препарата проникает в си-

новиальную жидкость. Ацеклофенак благоприятно воздей-

ствует на суставные структуры путем увеличения продукции

гликозаминогликанов и торможения разрушения коллагена

[27–29]. Фармакокинетика ацеклофенака существенно не

меняется с возрастом, поэтому не требуется коррекции до-

зы у пожилых пациентов [30].

Ацеклофенак является одним из наиболее эффек-

тивных и безопасных препаратов группы НПВП. Резуль-

таты нескольких рандомизированных клинических иссле-

дований (РКИ) показали, что ацеклофенак в дозе 100 мг

два раза в день столь же эффективен, как диклофенак, на-

проксен и пироксикам, и более эффективен, чем параце-

тамол, в отношении уменьшения боли, выраженности

клинических проявлений и улучшения функциональных

возможностей [30]. По данным крупного метаанализа бы-

ло показано, что ацеклофенак более эффективен в отно-

шении увеличения физической активности при одинако-

вой обезболивающей способности в сравнении с другими

НПВП [31].

Благоприятный индекс безопасности ацеклофенака

был доказан при анализе 5-летнего учета побочных эффек-

тов НПВП в базе данных фармакологического надзора

Франции [32]. Международный маркетинговый монито-

ринг лекарственных средств Всемирной организации здра-

воохранения показал, что ацеклофенак переносится лучше,

чем многие НПВП, включая напроксен, пироксикам, индо-

метацин и кетопрофен, и имеет профиль безопасности,

сходный с таковым парацетамола [30–33].

Европейское агентство по контролю лекарственных

средств (European Medicines Agency, EMA) осуществляет

проект «Безопасность нестероидных противовоспалитель-

ных препаратов» (Safety of Non-Steroidal Anti-Inflammatory,

SOS), в рамках которого анализируются результаты клини-

ческих и эпидемиологических исследований по примене-

нию НПВП. Согласно результатам метаанализа, относи-

тельный риск нежелательных явлений со стороны желудоч-

но-кишечного тракта (ЖКТ) при приеме ацеклофенака был

на 31% ниже, чем у препаратов сравнения: нимесулида, на-

проксена и кетопрофена. При применении ацеклофенака

не было отмечено значимого увеличения риска осложнений

со стороны верхних отделов ЖКТ по сравнению с конт-

рольной группой, не принимавшей НПВП [34]. Ацеклофе-

нак показал наименьшую частоту нежелательных явлений

со стороны ЖКТ по сравнению с другими НПВП, что повы-

шает приверженность лечению и реже требует отмены пре-

парата. Применение ацеклофенака не приводит к развитию

сердечной недостаточности, требующей госпитализации.

Отсутствует существенный риск развития инфаркта мио-

карда и ишемического инсульта [33].

Комбинация НПВП с миорелаксантами имеет наи-

лучший баланс эффективности и безопасности. Проведен-

ное РКИ продемонстрировало статистически значимое

превосходство комбинированной терапии (НПВП + тол-

перизон) над монотерапией НПВП у пациентов с острой

ПБ [35].

В случае недостаточной эффективности стандартной

терапии ПБ обсуждается применение интервенционных

методов. При ДБ наиболее изученным и доказанным мето-

дом лечения являются эпидуральные блокады с местными

анестетиками и глюкокортикоидами, предпочтительно ис-

пользование трансламинарного доступа. В то же время ав-
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торы практически всех качественных современных клини-

ческих рекомендаций выступают против системного ис-

пользования глюкокортикоидов. 

Обсуждается применение и других интервенционных

методов, включая варианты радиочастотной денервации,

аннулопластику, биакупластику, плазменную дискэктомию,

лазерную вапоризацию, спондилодез в различных модифи-

кациях, однако эффективность, безопасность и экономиче-

ская целесообразность этих вмешательств неоднозначны

и являются предметом оживленных дискуссий [36–38]. 

З а к л ю ч е н и е
Представленные клинические наблюдения продемон-

стрировали, что одним из вариантов аксиальной дискоген-

ной ПБ является боль вследствие ТФК. Данная проблема

является недооцененной и малоизвестной среди врачей.

Диагноз устанавливается с учетом данных нейроортопеди-

ческого обследования с использованием тестов, типичных

для ДБ, в сочетании с результатами МРТ в виде ЗВИС в зад-

них отделах ФК. На первом этапе возможно проведение

стандартного лечения, рекомендованного современными

клиническими рекомендациями, включающего методы не-

медикаментозной и медикаментозной терапии (например,

ацеклофенак + Мидокалм Лонг). В случае недостаточной

эффективности первого этапа для лечения ТФК возможно

применение эпидуральных блокад с местными анестетика-

ми и глюкокортикоидами, предпочтительнее транслами-

нарным доступом.
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Ведущим фактором инвалидизации более чем у 80%

лиц после церебрального инсульта (ЦИ) являются двига-

тельные расстройства, которые выявляются у 50–90% паци-

ентов [1, 2].

Неудовлетворительное восстановление функции

верхней конечности (ВК) ограничивает повседневную ак-

тивность, влияет на качество жизни и часто связано с недо-

статочностью медицинской реабилитации (МР). При лег-
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в восстановлении двигательной функции 

верхней конечности после инсульта

Панков М.Ю.1, Костенко Е.В.1, 2, Петрова Л.В.2, Филиппов М.С.2

1Кафедра неврологии, нейрохирургии и медицинской генетики Института нейронаук и нейротехнологий ФГАОУ ВО

«Российский национальный исследовательский медицинский университет им. Н.И. Пирогова» Минздрава России,

Москва; 2ГАУЗ Московский научно-практический центр медицинской реабилитации, восстановительной 

и спортивной медицины им. С.И. Спасокукоцкого Департамента здравоохранения города Москвы», Москва
1Россия, 117513, Москва, ул. Островитянова, 1; 2Россия, 127206, Москва, ул. Вучетича, 21

Технология «интерфейс мозг–компьютер» (ИМК) является перспективным направлением для восстановления двигательных функ-
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ком или умеренном парезе функцию ВК можно улучшить

с помощью интенсивных, целенаправленных и повторяю-

щихся занятий [3, 4]. 

Развитие нейротехнологий «интерфейс мозг-компью-

тер» (ИМК) и моторных интерфейсов с нейробиоуправле-

нием (НБУ) позволяет эффективно модулировать нейро-

пластические возможности центральной нервной системы

(ЦНС). НБУ, в основе которого лежит декодирование элек-

трической или метаболической активности ЦНС в сигналы

управления внешним электронным устройством для дости-

жения действия, представляет собой компьютерные инфор-

мационно-управляющие системы, модифицирующие био-

потенциалы головного мозга (ГМ) при участии пациента.

ИМК используют для обратной связи (ОС) при трениров-

ках сенсомоторного восстановления функций паретичной

ВК [5, 6].

Опубликовано не менее 20 рандомизированных конт-

ролируемых исследованиях (РКИ) и более 10 систематиче-

ских обзоров применения ИМК при парезах ВК после ЦИ

[7–17], имеются доказательная база и технологии ИМК, од-

нако сохраняются ограничения для их широкого примене-

ния в постинсультной МР [18–21].

Цель обзора – проанализировать исследования с при-

менением технологий ИМК при постинсультной дисфунк-

ции ВК в зависимости от тяжести пареза, времени начала

и периода МР, режима тренировок и оцениваемого показа-

теля.

Методология поиска. Поиск проводился по базе

PubMed c запросом: (brain-computer OR brain-machine OR

neural interface OR “Brain-Computer Interfaces”[Mesh]) AND

“Stroke”[Mesh] AND (upper extremity OR hand OR arm) AND

“Rehabilitation”[Mesh]. Вручную отбирались РКИ, система-

тические обзоры и метаанализы с 2016 по 2024 г. Проанали-

зирована библиотека eLIBRARY.ru (ключевые слова: «ин-

терфейс мозг–компьютер», «нейроинтерфейс», «роботизи-

рованная механотерапия», «инсульт»).

Т е х н о л о г и я  И М К
Система НБУ состоит из пяти элементов (шагов) об-

работки, осуществляемых в режиме реального времени: по-

лучение сигнала от ЦНС, его обработка, выделение ключе-

вых признаков, генерирование сигнала ОС и адаптивное

обучение. Последний шаг замыкает контур ОС, где участ-

ник учится использовать сигнал ОС для изменения актив-

ности ГМ. Выделенные признаки отражают уровень актив-

ности области ГМ или сети, а сигнал ОС передает информа-

цию об изменениях ГМ [22, 23]. Технология ИМК активи-

рует нейропластичность сенсорных и моторных структур

ЦНС через воображение движения (ВД) [24, 25] и стимули-

рует зрительный, вестибулярный, проприоцептивный ана-

лизаторы [26, 27], позволяя реализовать их комплексную

активацию для восстановления ВК [28].

Во время процедуры ИМК пациент получает задание

представить ощущение действия в ВК [29–33] или совер-

шить действие [34, 35]. Электроэнцефалография (ЭЭГ) ре-

гистрирует активность ГМ [23] с обработкой сигналов [36,

37] и преобразованием их в команды управления внешними

устройствами и генерированием биологической обратной

связи (БОС) о качестве выполнения мысленного задания

[38]. В результате происходит пассивное движение в ВК [30,

35]. Реже задается только зрительная БОС [39].

Кинестетическая и тактильная БОС в виде функцио-

нальной электрической стимуляции (ФЭС) позволяет син-

хронизировать пороговый уровень активность ГМ, фикси-

руемый ЭЭГ, с сокращением мышц [9, 40]. 

Тренировки с ИМК могут сочетаться с наблюдением

за действием (НД), моторным воображением (МВ) и мотор-

ной попыткой (МП). НД включает просмотр предметно-на-

правленных действий с последующим представлением этих

действий [41, 42]. МВ – это мысленное представление дей-

ствия без фактического движения [43, 44]. МП заключается

в выполнении действия по команде и предположительно ге-

нерирует активность ГМ, помогая обнаружить намерение

ИМК [9]. 

Исследования по ИМК. В таблице приведены основные

РКИ [29–31, 33, 34, 45–52], в которых изучалось влияние

ИМК на двигательную функцию ВК.

П р и м е н е н и е  И М К  в М Р
Применение ИМК с МВ в сравнении с ее имитацией по-

казало преимущество в восстановлении функции ВК после

инсульта. А.А. Фроловым и соавт. [30] установлено, что

у пациентов, получавших ИМК с БОС-ЭЭГ и МВ, мини-

мальная клинически значимая разница по ARAT достигну-

Характеристики РКИ

Character is t ics  o f  the  RCTs

ОГ/КГ, Программа Программа Тяжесть Время Период 
Длительность ИзмеряемыеИсследование число реабили- реабили- пареза после наблю-

тренировки показатели
Вывод

пациентов тации в ОГ тации в КГ руки инсульта дения

Liu X. 30/30 ИМК- МР Легкий – До 3 нед 20 мин FMA, мИБ, Когнитивное

и соавт. ФЭС + тяжелый 1 мес 5 раз в неделю WMFT, и двигательное 

[45] МВ + МР (15 занятий) Schulte Gird test, улучшение в ОГ

ANT, SDMT

Brunner I. 19/21 ИМК- МР Тяжелый До 3–4 нед 60 мин ARAT, Различий

и соавт. ФЭС + 2 мес 3–4 раза FMA, ЭЭГ в двигательном 

[46] МВ + МР в неделю улучшении между 

(12 занятий) группами нет, отмечен 

положительный 

эффект

при сохранении 

МВП при ТМС
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Продолжение таблицы

Cont inuing  of  table

ОГ/КГ, Программа Программа Тяжесть Время Период 
Длительность ИзмеряемыеИсследование число реабили- реабили- пареза после наблю-

тренировки показатели
Вывод

пациентов тации в ОГ тации в КГ руки инсульта дения

Chen L. 16/16 ИМК- НМЭС Тяжелый – До 3 нед 40 мин FMA, Двигательные 

и соавт. ФЭС + плегия 5 лет 4 раза в неделю Kendall MMT, улучшения более 

[47] МВ + МР (11 занятий) мИБ выражены в ОГ, 

разницы по мИБ 

не было

Ramos- 16/12 ИМК + Имитация Тяжелый Более 4 нед 5 раз в неделю FMA, GAS, Двигательное 

Murguialday А. МП + МР ИМК + 10 мес (20 занятий) MAL, MAS, улучшение в ОГ 

и соавт. МР фМРТ сразу после и через 

[48] 6 мес. По данным 

фМРТ – 

положительные

изменения в моторных 

областях в ОГ

Ma Z.Z. 20/20 ИМК + МР Средне- 1–12 мес 2 нед 40 мин FMA, Двигательное

и соавт. МВ + МР тяжелый – 5 раз в неделю фМРТ улучшение в ОГ 

[33, 49] тяжелый (10 занятий) с активацией 

пораженных областей

по данным фМРТ

Frolov A.A. 55/19 ИМК + Имитация Легкий – Более 2 нед 40 мин FMA, Двигательное

и соавт. МВ + МР ИМК + плегия 1 мес 5 раз в неделю ARAT улучшение в ОГ

[30] МР (10 занятий)

Wu Q. 14/11 ИМК + МР Умерен- 1–6 мес 4 нед 60 мин FMA, ARAT, Двигательное

и соавт. МВ + МР ный – 5 раз в неделю WMFT, улучшение в ОГ, 

[31] тяжелый (20 занятий) фМРТ улучшения по данным 

фМРТ в ОГ

Люкманов Р.Х. 35/20 ИМК + Имитация Легкий – 1 мес – 2 нед 30 мин ARAT, FMA, Двигательное

и соавт. МВ + МР ИМК плегия 2 года (10 занятий) когнитивные и когнитивное 

[29] исследования улучшение в ОГ

(фигуры Тейлора, 

пробы Хэда, 

реакции выбора)

Lee S.H. 13/13 ИМК- ФЭС + Легкий – До 4 нед 30 мин FMA, WMFT, Двигательное 

и соавт. ФЭС + МР тяжелый 12 мес 5 раз в неделю MAL, мИБ, улучшение в ОГ, 

[50] НД + МР (20 сеансов) ЭЭГ мИБ – 

улучшение в ОГ

Kim T. 15/15 ИМК- МР Легкий – До 4 нед 30 мин FMA, MAL, Двигательное

и соавт. ФЭС + тяжелый 12 мес 5 раз в неделю мИБ, ROM улучшение в ОГ, 

[51] НД + МР (20 сеансов) по мИБ – 

улучшение в ОГ

Biasiucci A. 14/13 ИМК- Имитация Умерен- От 5 нед 60 мин FMA, MRC, Двигательное

и соавт. ФЭС + ФЭС + ный – 10 мес 2 раза в неделю MAS, ESS, улучшение в ОГ, 

[34] МП + МР МР тяжелый (10 сеансов) ЭЭГ сохранение эффекта

через 6–12 мес; 

по ESS не обнаружено 

значимых различий 

между группами

Miao Y. 8/8 ИМК- МР Легкий – Более 4 нед 3 раза FMA Двигательное

и соавт. ФЭС + тяжелый 6 мес в неделю улучшение в ОГ

[52] МВ + МР

Примечание. ОГ – основная группа; КГ – контрольная группа; МВ – моторное воображение; МП – моторная попытка; мИБ – модифицированный индекс

Бартел; НМЭС – нервно-мышечная электростимуляция; фМРТ – функциональная магнитно-резонансная томография; ТМС – транскраниальная магнитная

стимуляция; МВП – моторные вызванные потенциалы; GAS (Goal Attainment Scale) – Шкала достижения результата; FMA (Fugl-Meyer Assessment of the

Upper Extremity) – Шкала Фугл-Мейера для оценки двигательной функции руки; Kendall MMT (Kendall Manual Muscle Testing) – мануальное мышечное тес-

тирование по Кендалл; MRC (Medical Research Council score) – Шкала оценки мышечной силы; MAS (Modified Ashworth Scale) – Модифицированная шкала

Эшворта; ESS (European Stroke Scale) – Европейская шкала инсульта; ARAT (Action Research Arm Test) – Тест двигательной активности руки; MAL (Motor

Activity Log) – Регистр двигательной активности; ROM (Range of Motion) – диапазон движений лучезапястного сустава; WMFT (Wolf Motor Function Test) –

Тест двигательной функции Вольфа; ANT (Attention Network Test) – Тест сетей внимания; Schulte Grid test – Тест Шульте по оценке внимания; SDMT (Symbol

Digit Modalities Test) – Тест модальностей символов и цифр.
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та в 21,8% случаев, по Шкале Фугл-Мейера (Fugl-Meyer

Assessment, FMA) – в 36,4%, тогда как при имитации ИМК

доля таковых составила 5,1 и 15,8% соответственно.

В другом РКИ [29] у пациентов, получавших ИМК

с МВ, улучшились шаровой (p=0,012) и щипковый захват

(p=0,012), а также крупные движения ВК (p=0,002). Уста-

новлена корреляция между результатами нейропсихологи-

ческого тестирования и качеством управления ИМК

(p<0,05).

Применение ИМК с МВ в сравнении со стандартной
МР. Сравнение эффективности комплексного применения

лечебной гимнастики и ИМК с МВ (ОГ; n=11) и только ле-

чебной гимнастики (КГ; n=14) показало лучшее восстанов-

ление функции ВК в ОГ по FMA и ARAT по сравнению

с КГ. Данные фМРТ показали увеличение функциональных

связей в ОГ, что позволило сделать вывод о роли реоргани-

зации функциональных сетей ЦНС между сенсорной, мо-

торной корой и экстрапирамидной системой [31].

Аналогичные результаты получили Z.Z. Ma и соавт.

[33, 49]. В ОГ, получавшей ИМК + МВ + МР, было выявле-

но значимое улучшение по FMA по сравнению с КГ (только

МР). На фМРТ была выявлена активация корковых зон, от-

ветственных за движение и обработку зрительно-простран-

ственных отношений.

Применение ИМК с МП и ее имитация. Показано зна-

чимое преимущество ИМП + МП сразу и через 6 мес после

курса, в отличие от КГ (имитация ИМК), в которой было

больше смешанных поражений (коры и подкорковых стру-

ктур). По данным фМРТ у пациентов с подкорковыми по-

ражениями отмечено смещение двигательной и премотор-

ной активности из противоположного в пораженное полу-

шарие (у 11 пациентов из 14 из ОГ и ни у одного пациента из

семи в КГ) сразу после окончания МР на ИМК, что может

быть обусловлено функциональной перестройкой коры

[48].

П р и м е н е н и е  И М К - Ф Э С
Применение ИМК-ФЭС + НД и стандартная МР.

T. Kim и соавт. [51] отметили различия между ОГ (ИМК-

ФЭС + НД + МР; n=15) и КГ (только МР; n=15) по всем по-

казателям, с большим улучшением по FMA в ОГ: 26,80±7,22

балла до тренировки и 34,67±9,31 балла после тренировки

(в КГ – 21,87±8,22 и 24,80±9,51 балла соответственно); мо-

дифицированный индекс Бартел (мИБ) был выше в ОГ

(p<0,05), в ОГ было достигнуто клинически значимое улуч-

шение функции ВК в сравнении с КГ (p<0,05).

Эффективность комплексации ИМК-ФЭС + НД

в сравнении с применением только ФЭС показана S.H. Lee

и соавт. [50] в отношении динамики FMA между ОГ и КГ.

Различия мИБ между ОГ и КГ были статистически значимы

(p=0,003).

Применение ИМК-ФЭС с МВ и со стандартной МР.
Y. Miao и соавт. [52] выявили, что средний балл по FMA

в группе, получавшей ИМК-ФЭС с МВ в дополнение к МР,

был выше, чем в группе, получавшей только МР. Это иссле-

дование может быть перспективно в связи с применением

портативной системы и визуализации виртуальных ВК.

Трехнедельные тренировки на ИМК-ФЭС с МВ в со-

четании с МР показали значимые преимущества по сравне-

нию с только МР [45]. Различие по FMA между группами

составило 8,0 баллов (95% ДИ 5,0–10,0; p<0,001), а прирост

баллов по мИБ – 17 баллов (95% ДИ 12,0–21,0; p<0,001)

в ОГ по сравнению с КГ. Улучшение внимания и скорости

обработки информации по ANT, Тесту Шульте по оценке

внимания и SDMT коррелировало с улучшением двигатель-

ных функций (p<0,05).

I. Brunner и соавт. [46] при изучении эффективно-

сти ИМК-ФЭС с МВ дополнительно к МР не выявили

различий. Это может быть связано с тем, что у значитель-

ного числа пациентов не удалось получить МВП методом

ТМС. 

Применение ИМК-ФЭС с МВ и НМЭС было изучено

L. Chen и соавт. [47], показаны преимущества комплексно-

го применения ИМК-ФЭС с МВ для восстановления ВК по

FMA в сравнении с применением НМЭС (p<0,02).

Применение ИМК-ФЭС с МП и ФЭС без ИМК исследо-

валось A. Biasiucci и соавт. [34]: в ОГ улучшение по FMA со-

ставило 6,6±5,6 [0, 18] балла, тогда как в КГ (имитация ФЭС

и МР) – только 2,1±3,0 [-1, 8] балла. Увеличение силы по

MRC после ИМК-ФЭС с МП было значимо выше по срав-

нению с КГ и через 6–12 мес.

Эффективность ИМК по данным метаанализов пока-

зана в отношении восстановления движений ВК в раннем

восстановительном периоде [12, 16]. В большинстве РКИ

отмечено улучшение функции ВК при среднетяжелых и тя-

желых парезах при использовании ИМК, однако имеются

и сообщения о худшем восстановлении при тяжелых паре-

зах [46]. 

Влияние ИМК на постинсультный болевой синдром

почти не изучалось и требует уточнения в связи с его рас-

пространенностью (10–39%) [53] 

В л и я н и е  И М К  н а  к о г н и т и в н ы е  ф у н к ц и и
и э м о ц и о н а л ь н о е  с о с т о я н и е
Отмечены улучшение когнитивных функций [45]

и связь качества управления ИМК с результатами ней-

ропсихологических тестов [29]. В процессе МР с ИМК воз-

можно когнитивное улучшение, но требуются дополнитель-

ные исследования [54]. Анализ РКИ не выявил связи ИМК

с эмоциональной сферой, однако, по данным L. Liu [55],

улучшение движения может сопровождаться положитель-

ными изменениями в эмоциональной сфере. 

Метаанализ Y.L. Xie и соавт. [16] показал сопостави-

мость частоты нежелательных явлений и доли выбывших

из исследований пациентов между группами с ИМК и без

него.

З а к л ю ч е н и е
В большинстве исследований показана эффектив-

ность технологии ИМК в восстановлении движения в ВК

после ЦИ. Однако имеется ограниченное количество дан-

ных о длительности эффекта, влиянии на когнитивные

и эмоциональные функции, а также функциональную неза-

висимость пациентов. Нет единого мнения относительно

параметров использования ИМК в зависимости от выра-

женности пареза. В будущем возможности ИМК могут быть

расширены за счет программ, направленных на когнитив-

ные и эмоциональные расстройства.
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Мигрень является формой первичной головной боли

(ГБ) и одновременно хроническим неврологическим забо-

леванием, распространенность которого в популяции в те-

чение 1 года составляет около 15% [1, 2]. Согласно исследо-

ванию Глобального бремени заболеваний (Global Burden of

Disease, GBD) 2016 г., мигрень является вторым по распро-

страненности неврологическим расстройством во всем ми-

ре и вносит больший, чем все другие неврологические рас-

стройства вместе взятые, вклад в инвалидизацию вследст-

вие хронических заболеваний [2, 3]. 

Мигрень клинически проявляется в виде повторяю-

щихся приступов ГБ средней или высокой интенсивности

с рядом сопутствующих симптомов [4]. Характерными со-

путствующими симптомами являются тошнота, рвота, фо-

то-, фоно- и осмофобия, которые подчас требуют самостоя-

тельного лечения.

Приступы мигрени в типичных случаях протекают

в виде последовательной смены пяти фаз: продрома, аура,

ГБ, постдрома и интериктальный период. Однако в каждом

приступе развиваются не все фазы (например, только треть

людей с мигренью испытывают ауру), и фазы не обязатель-

но происходят последовательно (например, аура и ГБ могут

возникать одновременно) [5]. Согласно современным

представлениям о патофизиологии мигрени, ГБ является

результатом активации тригеминоваскулярной системы,

которая состоит из периферических афферентов тройнич-

ного нерва, иннервирующих твердую мозговую оболочку

и крупные мозговые артерии [5]. Стимуляция нейронов

тригеминоваскулярной системы приводит к высвобожде-

нию вазоактивных нейропептидов, таких как гистамин,

брадикинин, вазоинтестинальный пептид, оксид азота,

субстанция Р, а также пептид, связанный с геном кальцито-

Рациональный подход 
к купированию приступов мигрени
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Стратегии лечения приступов мигрени включают использование неспецифических и специфических для мигрени фармакологических

средств. Несмотря на широкий арсенал фармакологических препаратов, эффективное обезболивание достигается лишь у трети

пациентов с мигренью. При выборе оптимального для каждого пациента обезболивания следует учитывать ряд ключевых свойств

лекарственного средства: не только его анальгетическую активность, но и способность быстро купировать сопутствующие сим-

птомы без необходимости использования дополнительного обезболивания. Одной из оправданных стратегий является комбиниро-
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Strategies against migraine attacks include the use of pharmacological agents that are both non-specific and specific for migraine. Despite the

wide arsenal of pharmacological agents, effective pain relief is achieved in only one third of migraine patients. When choosing the optimal anal-
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нина (кальцитонин-ген-родственный пептид; calcitonin

gene-related peptide, CGRP), которые обеспечивают ноци-

цептивную трансмиссию в каудальное ядро тройничного

нерва. Ноцицептивные сигналы из каудального тригеми-

нального ядра и заднего рога верхних шейных корешков

(CI–II) сходятся в тригеминоцервикальном комплексе, пре-

жде чем передаются в центральные структуры, участвую-

щие в обработке боли (ствол мозга, таламус, гипоталамус,

базальные ганглии и кора) [6]. Уровни CGRP повышаются

во время приступа мигрени и снижаются при лечении и ме-

жду приступами, а его инфузия может вызвать приступ ми-

грени [7]. Основная идея патофизиологически обоснован-

ного лечения приступа мигрени состоит в том, что пода-

вить развитие мигренозного приступа можно блокадой

действия этих пептидов, прежде всего CGRP, что и легло

в основу разработки специфических для мигрени лекарст-

венных средств (ЛС).

Стратегии лечения мигрени включают поведенческие

методы [8], профилактическую и симптоматическую тера-

пию (купирование приступов ГБ) [9]. Несмотря на разнооб-

разие терапевтических подходов, лечение мигрени сопря-

жено с целым рядом трудностей, в числе которых неопти-

мальные подходы к выбору эффективного обезболивания

[10, 11].

Л е ч е н и е  п р и с т у п а  м и г р е н и :  
ц е л и  и п р и н ц и п ы  в ы б о р а  
ф а р м а к о л о г и ч е с к о г о  с р е д с т в а
Цели симптоматического лечения приступа мигрени

были определены в Заявлении о консенсусной позиции

Американского общества головной боли (American

Headache Society, AHS) 2019 г. [12]: 

1. Быстрое и полное купирование боли и связанных

с ней симптомов без их рецидива в мигренозном

приступе.

2. Восстановление функциональной активности.

3. Минимальная потребность в повторном приеме

ЛС.

4. Оптимальная самопомощь и минимизация исполь-

зования медицинских ресурсов (амбулаторные ви-

зиты, госпитализация, диагностические процеду-

ры).

5. Отсутствие или минимизация побочных эффектов. 

К сожалению, эти цели не всегда достигаются из-за

неэффективности, наличия побочных эффектов, злоупот-

ребления ЛС, прежде всего безрецептурными препаратами

[13, 14]. Например, нестероидные противовоспалительные

препараты (НПВП) имеют много побочных эффектов (неф-

ротоксичность, риск кровотечений, желудочно-кишечные

расстройства) [15], триптаны эффективны у 18–50% паци-

ентов, но должны назначаться с осторожностью пациентам

с сердечно-сосудистыми факторами риска и не рекоменду-

ются пациентам с цереброваскулярными заболеваниями

в анамнезе и установленным сердечно-сосудистым заболе-

ванием из-за вазоконстрикции в основе их фармакологиче-

ского действия [16]. 

Оптимальная помощь пациентам с мигренью предпо-

лагает использование нескольких важных стратегий: 1) кон-

сультация у специалиста; 2) адекватная диагностика мигре-

ни; 3) использование специфических для мигрени ЛС [17].

Только у 26,3% пациентов с эпизодической мигренью и ме-

нее чем у 5% пациентов с хронической мигренью применя-

ются все три стратегии [18]. 

В подборе эффективной стратегии существенную

роль играет анализ потребностей и предпочтений пациен-

тов. M. Urtecho и соавт. [19] провели качественный анализ

19 исследований с участием 459 пациентов, в котором изу-

чались аспекты взаимодействия между врачом и пациентом

и процесс лечения мигрени. Авторы подтвердили значение

таких аспектов, как совместное принятие решений, инди-

видуальный подход, доверие к специалистам, обмен знани-

ями и разнообразие вариантов лечения, целостный подход,

простота общения и взаимное уважение. С точки зрения

самого лечения выделено семь важных аспектов, влияю-

щих на эффективность ведения пациентов: учет предпочте-

ний пациентов в отношении немедикаментозного лечения,

эффективность, быстрота действия, длительность обезбо-

ливания, стоимость и доступность ЛС, самостоятельное

управление заболеванием и автономия пациента [19].

А среди атрибутов терапии, которые имели наибольшую

ценность для пациента, были упомянуты поддержание или

улучшение функционирования, отсутствие побочных эф-

фектов, зависимости от лекарств и рецидива боли в присту-

пе после эффективного купирования, а также избавление

от сопутствующих симптомов, таких как тошнота, рвота

и повышенная чувствительность к свету или звукам [19].

Поэтому выбор фармакологического средства для лечения

приступов мигрени должен соответствовать потребностям

пациента и во многом зависит от характеристик приступа,

таких как тяжесть ГБ, частота эпизодов, снижение актив-

ности, сопутствующие симптомы и время до достижения

пика боли. 

Таким образом, ключевыми ориентирами для врача

в выборе эффективного средства являются: 1) интенсив-

ность ГБ и степень дезадаптации пациента; 2) наличие тош-

ноты и других сопутствующих симптомов; 3) темп эскала-

ции ГБ; 4) возможность раннего применения препарата;

5) наличие рецидивов ГБ; 6) возможное использование

комбинированного лечения; 7) избегание чрезмерного ис-

пользования лекарств; 8) избегание использования опиои-

дов и барбитуратов.

На основании специальных клинических исследова-

ний были определены три основных подхода к выбору сим-

птоматического средства на основании тяжести приступов

мигрени: стратифицированный, ступенчатый в последова-

тельных приступах и ступенчатый в пределах одного при-

ступа [20]. 

При ступенчатом подходе сначала выбирается наибо-

лее доступное, менее дорогое или обладающее лучшим

профилем переносимости ЛС. Если оно неэффективно,

по очереди пробуют другие варианты для последующих

атак. Сначала назначается НПВП или другой неспецифи-

ческий анальгетик, а затем, если первоначальное лекарст-

во не принесло пользы, переходят на специфические пре-

параты для последующих приступов. Этот подход может

привести к нескольким неудачным попыткам лечения,

прежде чем будет найдено эффективное лекарство, что мо-

жет привести к частым тяжелым приступам мигрени и, со-

ответственно, к увеличению дезадаптации пациента и не-

удовлетворенности лечением в целом. Это также может

привести к чрезмерной зависимости от безрецептурных

лекарств.
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Стратифицированный выбор ЛС основан на тяжести

приступов и рассматривается как наиболее эффективный

подход [20]. Тяжесть приступа ГБ у пациентов с мигренью

оценивается совокупно, исходя из ее интенсивности и на-

рушения функциональной активности. При легкой и уме-

ренной тяжести приступов можно начать с ацетаминофена

или НПВП. Эта стратегия может быть подходящей, если

пациент не пробовал безрецептурные препараты. Если это

окажется безуспешным, можно попробовать использовать

специфические средства. Однако у пациентов с тяжелыми

инвалидизирующими приступами их применение предпоч-

тительно, если нет противопоказаний. Пациентам с при-

ступами разной тяжести может потребоваться более одной

стратегии в разное время. Когда острые приступы мигрени

не поддаются лечению НПВП, специфические антимигре-

нозные средства рекомендуют при любой тяжести присту-

пов [21].

Эти три подхода были изучены в исследовании

Disability in Strategies of Care (DISC) [20], в котором были

продемонстрированы преимущества стратифицированно-

го подхода, а последующий post-hoc анализ показал, что

эта стратегия была связана с более

низкими расходами на здравоохране-

ние, чем другие два подхода [22]. Хо-

тя эти стратегии обсуждаются изоли-

рованно, в реальной клинической

практике может рассматриваться их

комбинация.

С п е ц и ф и ч е с к и е  
с р е д с т в а  к у п и р о в а н и я  
п р и с т у п о в  м и г р е н и
Эволюция средств для купиро-

вания приступов мигрени шла по пути

от эмпирического опыта к исследова-

ниям патофизиологии и созданию

таргетных препаратов. Эти средства

можно условно подразделить на два

класса: неспецифические средства

и специфические, специально разра-

ботанные для симптоматического ле-

чения острой мигрени. Неспецифиче-

ские препараты включают анальгети-

ки, такие как простые и комбиниро-

ванные препараты, ингибиторы цик-

лооксигеназы (ЦОГ), которые повсе-

местно используются для лечения раз-

личных болевых синдромов. Специ-

фические антимигренозные средства

включают агонисты рецепторов 5-HT

(серотонина) и препараты, действую-

щие против CGRP [23]. Первым сред-

ством купирования приступов мигре-

ни стал эрготамин, на основе которо-

го исследовались механизмы форми-

рования болевых приступов и разра-

батывались новые антимигренозные

средства, прежде всего триптаны

[24]. В период с 2018 по 2020 г. Упра-

влением по контролю качества пи-

щевых продуктов и лекарственных

средств США (Food and Drug Administration, FDA) были

одобрены четыре препарата, нацеленные на рецепторы

CGRP и 5-HT1F, что обусловлено новыми представления-

ми о роли этих мишеней в патогенезе мигрени. Новые ан-

тагонисты рецепторов CGRP (гепанты) и агонисты рецеп-

торов 5-HT1F (дитаны) рассматриваются как многообеща-

ющая альтернатива, учитывая их профиль переносимости,

хотя весь спектр фармакологических эффектов, вызывае-

мых этими агентами, еще не полностью изучен. В целом

в период с 1970 по 2020 г. семнадцать ЛС были зарегистри-

рованы и одобрены FDA для симптоматического лечения

мигрени (см. таблицу) [23]. 

Специфические препараты являются препаратами

выбора при приступах средней и тяжелой степени тяжести.

Триптаны – это специфические препараты, эффективность

и безопасность которых доказаны в нескольких клиниче-

ских исследованиях, однако из-за своего вазоконстриктор-

ного эффекта они противопоказаны пациентам с неконтро-

лируемой гипертензией, ишемической болезнью сердца,

цереброваскулярными и периферическими сосудистыми

заболеваниями [25]. Наиболее частыми побочными эффек-

Специфические фармакологические средства 
для лечения приступов мигрени

Speci f ic  pharmacological  agents  for  the  t reatment  
o f  migraine  at tacks

Агент Механизм действия
Важные Дата 

противопоказания одобрения FDA

Эрготамин Селективный агонист Заболевания 1976

5-HT1D-рецепторов коронарных артерий

Суматриптан Неселективный агонист То же 1992

5-HT1B/1D-рецепторов

Дигидроэрготамин Селективный агонист « « 1997

5-HT1D-рецепторов

Золмитриптан Неселективный агонист « « 1997

5-HT1B/1D-рецепторов

Наратриптан То же « « 1998

Ризатриптан « « « « 1998

Алмотриптан « « – 2001

Фроватриптан « « Заболевания 2001

коронарных артерий

Элетриптан « « То же 2002

Суматриптан / Неселективный агонист Заболеванияя 2008

напроксен 5-HT1B/1D-рецепторов коронарных артерий, 

и ингибитор ЦОГ-1/2 заболевания ЖКТ

Ласмидитан Селективный агонист Нет 2019

5-HT1F-рецепторов

Римегепант Антагонист Гиперчувствительность 2020

CGRP-рецепторов к компонентам

Уброгепант То же То же 2019

Вазегепант « « « « 2020

Примечание. ЖКТ – желудочно-кишечный тракт.
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тами являются сердцебиение, стеснение в шее или груди,

дисгевзия, дискомфорт в гортани, и о них всегда следует

предупреждать пациента при назначении препаратов. Не-

смотря на эти эффекты, следует отметить, что в целом

триптаны характеризуются высоким уровнем безопасности

[26]. Выбор конкретного представителя этой группы должен

быть индивидуальным на основании времени начала мигре-

ни (ночью или днем), тяжести приступа, темпа нарастания

боли, наличия и времени появления тошноты или рвоты,

уровня дезадаптации, а также частоты и характера присту-

пов. Также возможно комбинировать триптаны с НПВП

или ацетаминофеном или использовать альтернативные

способы введения, такие как инъекции или назальный

спрей, что может быть связано с лучшими результатами, чем

при использовании стандартных форм триптана. Если пер-

вая доза триптана неэффективна, вторую дозу можно при-

нять через 1 ч в течение первых 24 ч [27]. 

В рекомендациях Международного общества по кли-

ническим исследованиям в области головной боли

(International Headache Society Clinical Trials Subcommittee)

предполагается, что процент участников исследования,

у которых ГБ отсутствует в течение 2 ч, должен обычно ис-

пользоваться в качестве основного параметра эффективно-

сти. Устойчивое освобождение от боли с отсутствием других

симптомов мигрени через 24 или 48 ч также является значи-

мым показателем [28]. Хотя эти параметры используются

в основном в контексте исследования, они в равной степе-

ни применимы на практике и заслуживают рассмотрения

при оценке эффективности симптоматического лечения.

Триптаны – это агонисты рецепторов серотонина

5-HT1B/1D, которые, как правило, эффективны, хорошо пе-

реносятся и безопасны. К настоящему времени во всем ми-

ре доступны семь представителей триптанов, что обеспечи-

вает широкий выбор для пациентов и врачей. Все триптаны

превосходят плацебо в клинических испытаниях, а некото-

рые, такие как ризатриптан 10 мг, элетриптан 40 мг, алмо-

триптан 12,5 мг и золмитриптан 2,5 и 5 мг, очень похожи

друг на друга и на прототип триптана, суматриптан 100 мг.

Эти пять препаратов рассматриваются как быстродействую-

щие агенты. Увеличение дозы может обеспечить повышен-

ную эффективность, но может и привести к более высокому

риску побочных эффектов, которые обычно являются лег-

кими или умеренными и преходящими по своим проявле-

ниям [29]. Различия в эффективности между триптанами

клинически значимы и, вероятно, отчасти обусловлены ге-

нетическими факторами и фармакологической неоднород-

ностью формулы и путей введения [30, 31]. 

Э р г о т а м и н с о д е р ж а щ и е  с р е д с т в а  
д л я  с и м п т о м а т и ч е с к о г о  л е ч е н и я  м и г р е н и
Алкалоиды спорыньи, такие как эрготамин, использо-

вались с 1970-х годов для симптоматического лечения ост-

рой мигрени. В последующем был выведен на рынок новый

класс специфических средств – триптаны. Первым их пред-

ставителем стал суматриптан, который был одобрен к при-

менению в 1992 г. Хотя к настоящему времени триптаны за-

нимают значительное место в стратегиях лечения приступов

мигрени, их механизмы действия и клинические эффекты

во многом сходны с действием эрготамина [32]. 

Одним из первых синтезированных специфических

средств лечения мигрени является дигидроэрготамин

(ДГЭ). Эрготамин – это алкалоид спорыньи, вещества, вы-

рабатываемого ржаным грибком Claviceps purpurea, расту-

щим на колосьях ржи [33, 34] и обладающим интересными

свойствами, которые были обнаружены много веков назад.

Однако первым препаратом спорыньи, используемым в со-

временной медицине, был эрготамин, который был выде-

лен из маточных рожков гриба-аскомицета (спорынья)

швейцарским биохимиком профессором Артуром Штоллем

в лаборатории фирмы Sandoz в Базеле в 1918 г. [24]. Фарма-

цевтический продукт эрготамина тартрата был назван

Gynergen, поскольку предполагалось, что препарат должен

использоваться в гинекологии и акушерстве из-за его утеро-

тонического эффекта. Для лечения мигрени эрготамин был

впервые использован в 1925 г. в Швейцарии, когда было

первоначально предположено, что мигрень вызвана повы-

шенной симпатической активностью и что эрготамин мо-

жет блокировать этот эффект [24]. Вскоре после этого

J.R. Graham и H.G. Wolff продемонстрировали эффект

уменьшения пульсации височной артерии после внутривен-

ного введения эрготамина, что легло в основу сосудистой

теории мигрени [24], согласно которой в приступе ГБ при

мигрени вслед за первоначальной церебральной вазоконст-

рикцией следует вазодилатация, чем пытались объяснить

симптомы мигрени, такие как аура (связанная с вазоконст-

рикцией) и пульсирующая боль (вызванная пульсирующи-

ми расширенными артериями) [24, 35]. Хотя сегодня эта

теория больше не считается обоснованной, предполагалось,

что вазоконстриктор, такой как спорынья, может подверг-

нуть обратному развитию вазодилатацию и, следовательно,

боль при мигрени. Эрготамин был введен в медицинскую

практику в США в 1934 г. после нескольких европейских ис-

следований, продемонстрировавших его успешное исполь-

зование в лечении мигрени [24]. ДГЭ был впервые разрабо-

тан как производное эрготамина только в 1943 г. ДГЭ,

по сравнению с эрготамином, демонстрирует большую

альфа-адренергическую активность, меньшую артериаль-

ную вазоконстрикцию, меньший дофаминергический аго-

низм [31]. 

В 1945 г. B.T. Horton и соавт. [36] сообщили о своем

опыте лечения мигрени ДГЭ, вводимым внутрисосудистым

и внутримышечным путем. Облегчение боли было достиг-

нуто у 75 и 89% субъектов соответственно. Сообщалось

о более низкой частоте тошноты при приеме дигидроэрго-

тамина мезилата, чем при приеме эрготамина тартрата.

Впоследствии были изучены полезность и переносимость

повторного внутривенного введения дигидроэрготамина

мезилата, и теперь это общепринятое лечение рефрактер-

ной мигрени [36, 37]. 

В течение многих лет эрготамин и ДГЭ были единст-

венными специфическими вариантами лечения мигрени,

и благодаря своей высокой эффективности они нашли

широкое применение в клинической практике [38]. В на-

стоящее время эти средства применяются при тяжелых

приступах мигрени, мигренозном статусе, они полезны

для подавления симптомов выраженной тошноты во вре-

мя атаки, эффективны при менструальной мигрени, рико-

шетной ГБ и хронической ежедневной ГБ [39]. Кроме то-

го, ДГЭ оказался эффективным у лиц, не реагирующих на

триптаны [38].

В настоящее время существует множество симптома-

тических фармакологических средств для лечения мигрени
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с различной степенью подтверждающих доказательств.

J.H. VanderPluym и соавт. [40] опубликовали анализ 15 сис-

тематических обзоров, которые включали 115 рандомизи-

рованных клинических исследований (РКИ) современных

средств симптоматического лечения приступов мигрени

с участием 28 803 пациентов. По сравнению с плацебо трип-

таны, НПВП, антагонисты рецепторов CGRP (гепанты),

агонист рецептора 5-HT1F (ласмидитан), ДГЭ, эрготамин

плюс кофеин, ацетаминофен, противорвотные средства, бу-

торфанол и трамадол в сочетании с ацетаминофеном проде-

монстрировали эффективность по ключевым параметрам

в купировании мигренозной боли [40].

Одним из оптимальных путей повышения эффек-

тивности антимигренозных средств является использова-

ние различных комбинаций фармакологических агентов,

что обусловлено стратегией полимодальности воздейст-

вия на ключевые мишени при мигрени [40]. Например,

сочетание эрготамина с анальгетиками и другими вазоак-

тивными препаратами может принести дополнительные

терапевтические преимущества и повысить эффектив-

ность купирования приступов мигрени, как уже было по-

казано для комбинации эрготамина и кофеина [41, 42].

В этом ряду оптимальное сочетание эффектов различных

ингредиентов достигнуто в препарате Номигрен®, кото-

рый является комбинацией пропифеназона (анальгетик),

кофеина, камилофина (антихолинергическое и прямое

вазодилататорное средство), меклоксамина (антихоли-

нергическое, антигистаминное, легкое седативное и про-

тиворвотное средство) и эрготамина тартрата, и его эффе-

ктивность и безопасность при лечении приступов мигре-

ни были продемонстрированы в ряде клинических иссле-

дований [41].

S. Miljkovic и соавт. [43] провели исследование, целью

которого было сравнение эффективности и безопасности

препарата Номигрен® и суматриптана при лечении умерен-

ных и тяжелых приступов мигрени без ауры. Это было ран-

домизированное двойное слепое двойное плацебоконтро-

лируемое параллельное многоцентровое клиническое ис-

следование в пяти исследовательских центрах в Боснии

и Герцеговине, в котором участвовал 201 пациент в возрасте

от 18 до 64 лет [43].

Анализ ключевых параметров эффективности проде-

монстрировал, что доля пациентов с полным купированием

ГБ в течение 2 ч от момента приема исследуемых препара-

тов была значимо больше в группе пациентов, принимав-

ших Номигрен® (51,12%), по сравнению с принимавшими

суматриптан (33,7%). Также Номигрен® по сравнению с су-

матриптаном продемонстрировал более высокую эффек-

тивность по параметру доли пациентов со снижением ин-

тенсивности боли (31,36% против 26,36% соответственно;

рис. 1). 

Анализ вторичных параметров эффективности также

выявил различия исследуемых препаратов. Так, доля паци-

ентов с купированием сопутствующих симптомов: тошно-

ты, фото-, фоно и осмофобии – была выше в группе полу-

чающих Номигрен® по сравнению с группой суматрипта-

на (51,12% против 33,7% соответственно). При этом доля

пациентов, которым потребовался прием дополнительно-

го обезболивающего препарата, в группе получающих

Номигрен® была значимо ниже по сравнению с суматрипта-

ном (21,33% против 34,78% соответственно; рис. 2). 

Следует также отметить, что доля лиц, у которых не

удалось купировать приступы, в группе принимавших

Номигрен® составила только 1,1%, тогда как в группе сума-

триптана таких пациентов было 4,9%. 

В конце исследования пациентов спросили, будут ли

они снова использовать исследуемый препарат; «да» ответи-

ли 66 (71%) пациентов в группе препарата Номигрен® и 66

(69,5%) в группе суматриптана. Ни один из пациентов в обе-

их группах исследования не сообщил о непереносимости

исследуемого препарата.

В ходе исследования было зарегистрировано только

одно нежелательное явление, связанное с препаратом,

и оно не было серьезным (одна пациентка пожаловалась на

чувство «распирания» в голове после приема препарата

Номигрен®). 

Рис. 1. Доля пациентов с полным купированием 

и снижением интенсивности ГБ через 2 ч после 

приема симптоматических средств, %

Fig. 1. The proportion of patients who experienced complete 

relief and a decrease in the intensity of head ache 2 hours 

after taking the symptomatic agents, %
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Рис. 2. Доля пациентов с полным купированием 

сопутствующих симптомов (фото-, фоно- и осмофобии)

и необходимостью дополнительного обезболивания, %

Fig. 2. The proportion of patients with complete relief 

of concomitant symptoms (photophobia, phonophobia 

and osmophobia) and the need for additional analgesics, %
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З а к л ю ч е н и е
Несмотря на наличие широкого арсенала фармакологи-

ческих препаратов для купирования ГБ при мигрени, эффек-

тивный контроль приступов достигается лишь у трети паци-

ентов. Ориентирами для выбора оптимального обезболива-

ния могут служить: а) способность ЛС полностью купировать

или значительно уменьшить ГБ в течение 2 ч от момента при-

ема препарата; б) способность быстрого возврата к полноцен-

ному функционированию; в) купирование сопутствующих

симптомов; г) полное купирование симптомов без необходи-

мости дополнительного обезболивания; д) раннее купирова-

ние боли и сопутствующих симптомов; е) хорошая переноси-

мость используемого средства. Многие из применяемых при

мигрени средств отвечают перечисленным требованиям. 

У некоторых пациентов, особенно с тяжелыми при-

ступами ГБ или низкой эффективностью неспецифиче-

ских препаратов или триптанов, использование комбини-

рованной терапии может быть оптимальной стратегией

терапии. Так, комбинированный препарат Номигрен®

(производство «Босналек АО», Босния и Герцеговина),

в состав которого входят ингредиенты, имеющие различ-

ные механизмы действия, обеспечивает мультимодаль-

ные эффекты. Сравнительное исследование препарата

Номигрен® с суматриптаном, «золотым стандартом» анти-

мигренозной терапии, выявило его превосходящую ак-

тивность по ключевым параметрам эффективности, кото-

рые демонстрируют эффективность препарата для купи-

рования приступов мигрени. 
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Когнитивные нарушения (КН) представляют собой

расстройства высших мозговых функций, таких как память,

внимание, мышление, восприятие, исполнительные функ-

ции и способность к обучению. Эти нарушения имеют ши-

рокий спектр проявлений – от легких изменений, практи-

чески не влияющих на повседневную жизнь, до тяжелых

форм, существенно снижающих качество жизни и самосто-

ятельность пациентов [1]. Распространенность КН значи-

тельно варьирует в зависимости от возрастной группы

и этиологии. По данным разных исследований, легкие КН

встречаются у 20–25%, а деменция – у 5–10% пожилых па-

циентов [2,3].

Этиологический спектр КН достаточно широк

и включает сосудистые, нейродегенеративные, метабо-

лические, психогенные, токсические и посттравматиче-

ские причины. Среди наиболее распространенных и зна-

чимых причин выделяют депрессивные расстройства,

цереброваскулярные заболевания (ЦВЗ) и болезнь Альц-

геймера [3–6]. Депрессивные расстройства играют важ-

ную роль в развитии когнитивного дефицита у молодых

людей, в то время как ЦВЗ, болезнь Альцгеймера, а так-

же их сочетание являются основной причиной КН у лиц

более старшего возраста (обычно 50–60 лет и старше)

[7, 8].

Взаимосвязь депрессии и когнитивного дефицита

обусловлена не только психологическими и поведенчески-

ми факторами, но и нейробиологическими механизмами,

такими как нейровоспаление, нарушение нейропластично-

сти и изменения метаболизма нейромедиаторов [9]. В свою

очередь КН сосудистого происхождения, как правило, свя-

заны с хронической цереброваскулярной недостаточно-

стью, артериальной гипертензией и последствиями инсуль-

тов [10, 11].

Данная статья фокусируется на особенностях диагно-

стики и ведения пациентов с КН, вызванными депрессив-

ными расстройствами и ЦВЗ, учитывая их высокую распро-

страненность и значительную роль в структуре общего ког-

нитивного дефицита.
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П р и ч и н ы  К Н  
КН при депрессивных расстройствах могут быть обу-

словлены целым рядом патофизиологических механизмов.

Среди наиболее изученных и клинически значимых факто-

ров выделяют: дисбаланс нейромедиаторных систем (в пер-

вую очередь серотонинергической, дофаминергической

и норадренергической), нарушение процессов нейропла-

стичности, гиперактивацию гипоталамо-гипофизарно-

надпочечниковой оси с повышением уровня кортизола,

нейровоспалительные процессы, окислительный стресс,

сосудистые изменения в головном мозге (ГМ) [4, 12, 13].

При обращении пациента с жалобами на снижение когни-

тивных функций (КФ) необходима последовательная диф-

ференциальная диагностика для определения основной

причины КН и выбора адекватной терапии. Первым шагом

является уточнение этиологии КН, которая может вклю-

чать психогенные причины (депрессивные расстройства),

сосудистую патологию ГМ, болезнь Альцгеймера или дру-

гие возможные причины. В случае выявления психогенных

причин (депрессивных расстройств) пациенту подбирается

антидепрессант, обладающий выраженным прокогнитив-

ным действием. После редукции депрессивных симптомов

проводится повторная оценка КФ. Если когнитивный де-

фицит сохраняется, пациенту показаны дополнительное

обследование и возможная коррекция терапии [14–16]. Ес-

ли на фоне проводимой терапии КН сохраняются, требует-

ся повторная оценка состояния и коррекция лечебной так-

тики. В случае, если выявлены иные причины когнитивно-

го дефицита, пациент направляется к профильным специа-

листам для дальнейшей диагностики и подбора соответст-

вующей терапии.

М е х а н и з м ы  р а з в и т и я  К Н  п р и  д е п р е с с и и
Среди указанных механизмов особое внимание в на-

стоящее время уделяется роли нейровоспаления как ключе-

вого компонента патогенеза когнитивного дефицита при

депрессии (рис. 1). Именно нейровоспаление в последние

годы рассматривается в качестве пер-

спективной терапевтической мишени

[17–19]. Нейровоспаление – это

сложный и многоуровневый процесс,

характеризующийся активацией мик-

роглии и астроцитов, нарушением

проницаемости гематоэнцефаличе-

ского барьера и увеличением концент-

рации провоспалительных цитокинов

в центральной нервной системе

(ЦНС) [20, 21]. Под действием внеш-

них факторов, например хроническо-

го стресса, в ЦНС происходит гипер-

продукция провоспалительных цито-

кинов, таких как интерлейкин 1β
(ИЛ1β), ИЛ6 и фактор некроза опухо-

ли α (ФНОα) [22]. Эти цитокины спо-

собны изменять нейротрансмиссию,

снижать уровень нейротрофических

факторов (например, мозгового ней-

ротрофического фактора – BDNF),

нарушать нейрогенез и оказывать вли-

яние на процесс нейропластичности,

что напрямую влияет на КФ пациента

[23, 24]. Появляется все больше данных, свидетельствую-

щих о том, что ИЛ1, ИЛ6 и ФНОα задействованы в молеку-

лярных и клеточных механизмах, обеспечивающих слож-

ные когнитивные процессы. Активация микроглии приво-

дит к образованию активных форм кислорода и выделению

эксайтотоксичного глутамата, что, в свою очередь, может

привести к повреждению и гибели нейронов, способствуя

развитию КН [25]. Эти данные подтверждаются и другими

исследованиями, демонстрирующими связь между повы-

шением уровней ИЛ6, ФНОα и ИЛ1β в сыворотке крови

и цереброспинальной жидкости пациентов с депрессией

и снижением их когнитивных способностей, даже вне ост-

рого эпизода депрессии [26, 27]. Таким образом, хрониче-

ское нейровоспаление не просто сопутствует депрессии,

а играет ключевую роль в возникновении и прогрессирова-

нии КН.

В систематическом обзоре M.T. Fard и соавт. [28] пока-

зано, что существует четкая взаимосвязь между уровнем

провоспалительных маркеров (ИЛ6 и С-реактивного белка)

и снижением когнитивных способностей. Повышение

уровней этих биомаркеров ассоциируется с ухудшением па-

мяти, внимания и исполнительных функций. При этом со-

хранение КФ у пожилых людей связывают с клеточными

механизмами, регулирующими окислительный стресс и ре-

парацию ДНК [29].

Отдельное значение имеет хронический стресс, кото-

рый способствует формированию устойчивого нейровос-

палительного фона. Хронический стресс активирует гипо-

таламо-гипофизарно-надпочечниковую ось, приводя

к длительному повышению уровня глюкокортикоидов

и катехоламинов, что влечет за собой изменение баланса

провоспалительных и противовоспалительных цитокинов.

На ранних этапах отмечается повышение уровней проти-

вовоспалительных цитокинов (ИЛ4, ИЛ10, ИЛ13, транс-

формирующего фактора роста β), однако при длительном

воздействии хронического стресса происходит активация

провоспалительных цитокинов (ИЛ1β, ИЛ6, ФНОα) [21].

Рис. 1. Нейровоспаление и депрессия [30, 31]1.

ГГН-ось – гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковая ось; ИФНγ – интерферон γ;

КРГ – кортикотропин-рилизинг-гормон; АКТГ – адренокортикотропный гормон

Fig. 1. Neuroinflammmation and depression [30, 31]
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1Цветные рисунки к этой статье представлены на сайте журнала: nnp.ima-press.net
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Это формирует перманентный провоспалительный статус,

который усиливает КН и способствует их прогрессирова-

нию. Рядом авторов высказывается предположение, что

сигма-1-рецепторы могут быть вовлечены в процессы ги-

перпродукции провоспалительных цитокинов, поэтому

воздействие на данный тип рецепторов может потенциаль-

но приводить к снижению степени выраженности воспа-

лительного процесса.

Более того, недавние данные позволили расширить

понимание патогенеза депрессии до митохондриальной ди-

сфункции, предполагая, что комбинированное воздействие

социального стресса на митохондрии и воспаление могут

синергически способствовать возникновению депрессии,

связанной со стрессом [32]. Митохондриальная дисфунк-

ция также рассматривается как одно из возможных патоге-

нетических звеньев развития нейродегенеративных рас-

стройств и деменции, являясь связующим патофизиологи-

ческим звеном между депрессией и КН [33]. Депрессивное

расстройство представляет собой сложное состояние, спо-

собное провоцировать каскад патологических изменений

в ГМ, что в конечном счете может привести к развитию де-

менции (рис. 2). Так, высокий уровень кортизола негативно

влияет на нейротрофические факторы (например, BDNF),

приводя к нарушению процессов нейрональной регенера-

ции и последующего апоптоза нейронов. Также гиперкор-

тизолемия может активировать воспалительные процессы

низкой интенсивности (low-grade inflammation), которые

усиливают нейродегенеративные процессы [34]. Хрониче-

ское воспаление активирует ферменты индоламин-2,3-дио-

ксигеназу (IDO) и триптофан-2,3-диоксигеназу (TDO), ко-

торые изменяют метаболизм триптофана, снижая образова-

ние серотонина (5-НТ) и усиливая продукцию кинуренина.

Избыточное образование кинуренина в свою очередь ведет

к повышению уровня нейротоксинов, способствующих

нейродегенерации и атрофии гиппокампа [35]. Недостаток

серотонина приводит к дисфункции серотониновых рецеп-

торов 5-HT2A/2C. Эта дисфункция, наряду с возрастными

факторами, патологическими белками (например, нейро-

фибриллярными клубками – NFTs, β-амилоидом – bA)

и генетическими предрасположенностями (например, но-

сительство гена APOE4), провоцирует атрофию гиппокампа

и КН [36, 37].

Взаимодействие гиперкортизолемии, нейровоспа-

ления и серотонинергического дефицита формирует

сложную цепь патологических процессов, завершающих-

ся атрофией гиппокампа и развитием деменции, а меха-

низмы митохондриальной дисфункции, нейровоспале-

ния и хронического стресса тесно взаимосвязаны и явля-

ются ключевыми патогенетическими факторами КН, что

определяет их в качестве потенциальных терапевтических

мишеней.

В свете представленных данных становится очевид-

ной важность выбора терапии депрессии, оказывающей

одновременно антидепрессивное и противовоспалитель-

ное действие, для эффективной коррекции когнитивного

дефицита.

Т е р а п е в т и ч е с к и е  о п ц и и
В современной клинической практике терапевтиче-

ские подходы к коррекции КН, сопровождающих депрес-

сивные расстройства, предполагают использование мето-

дов, оказывающих одновременно антидепрессивное

и прокогнитивное действие. К таким подходам относят

фармакотерапию, психотерапию и комбинированные

стратегии [38, 39]. Среди фармакологических средств,

применяемых в терапии депрессивных расстройств с ког-

нитивным дефицитом, выделяют антидепрессанты, препа-

раты нейрометаболического и сосудистого действия, а так-

же средства с антиоксидантной и противовоспалительной

активностью [40, 41]. 

Наибольшее внимание в клинических рекоменда-

циях уделяется антидепрессантам группы селективных

ингибиторов обратного захвата серотонина (СИОЗС), до-

казавшим эффективность и безопасность в терапии де-

прессии и сопутствующих КН [42, 43]. Препараты данной

группы способствуют коррекции аффективных симпто-

мов, а также улучшают КФ за счет

восстановления нейромедиаторного

баланса, повышения нейропластич-

ности и снижения активности ней-

ровоспаления [44, 45]. В современ-

ных рекомендациях по лечению де-

прессии обосновывается монотера-

пия, имеющая приоритет в сравне-

нии с комбинированным лечением,

а продолжительность курса лечения

антидепрессантами должна состав-

лять не менее 6 мес после достиже-

ния ремиссии. Пациенты, у которых

не наблюдается эффект от примене-

ния двух терапевтических схем (при-

ем отдельных антидепрессантов в те-

чение 6–8 нед без ответа), считаются

фармакорезистентными [46]. В этом

случае должны быть рассмотрены

альтернативные терапевтические оп-

ции (например, аугментация други-

ми препаратами, электросудорожная

терапия и пр.).

Рис. 2. Возможные связи между хронической депрессией и деменцией [34–37]

Fig. 2. Possible links between chronic depression and dementia [34–37]
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В ряде клинических исследований продемонстриро-

вана эффективность монотерапии различными антидепрес-

сантами из группы СИОЗС в отношении улучшения КФ па-

циентов с депрессивными расстройствами [47, 48]. Однако,

согласно современным представлениям, депрессия связана

и с нейровоспалением [49, 50], а терапевтическая эффек-

тивность антидепрессантов обусловлена различными фак-

торами, в том числе их противовоспалительными свойства-

ми [49, 51].

Далее будут подробно рассмотрены механизм дейст-

вия и доказательная база прокогнитивного эффекта флуво-

ксамина, единственного СИОЗС, чей прокогнитивный эф-

фект отдельно подчеркнут в обновленных Клинических ре-

комендациях Российского общества психиатров по терапии

депрессивных расстройств (2024) [46], а также препарата

идебенон, отмеченного в рекомендациях Российского об-

щества психиатров по терапии когнитивных расстройств

(2024) [14].

Ф л у в о к с а м и н  и е г о  п р о к о г н и т и в н ы е  
э ф ф е к т ы
При терапии депрессивных расстройств с выражен-

ным когнитивным дефицитом особое значение приобрета-

ет выбор антидепрессанта, который сочетает в себе способ-

ность не только эффективно корректировать уровень серо-

тонина, но и оказывать дополнительный прокогнитивный

эффект [52]. Несмотря на то что все СИОЗС в разной степе-

ни улучшают серотонинергическую нейротрансмиссию, да-

леко не все препараты этой группы оказывают значимое по-

зитивное влияние на КФ пациентов. Флувоксамин является

единственным из шести зарегистрированных в Российской

Федерации СИОЗС, прокогнитивный эффект которых от-

дельно подчеркивается в Клинических рекомендациях по

терапии депрессивного эпизода и рекуррентного депрес-

сивного расстройства (2024) [46]. Исследования показыва-

ют: флувоксамин улучшает КФ при депрессии, что способ-

ствует стабилизации ремиссии и улучшению социальной

адаптации пациентов [53].

В ряде исследований установлено, что флувокса-

мин обладает свойствами агониста при воздействии на

сигма-1-рецепторы [54, 55] и влияет на обмен мелатони-

на, что приводит к улучшению сна у пациентов с депрес-

сией [56]. Следует отметить, что флувоксамин обладает

самым высоким среди антидепрессантов из группы

СИОЗС сродством к сигма-1-рецепторам, вовлеченным

в процессы нейропротекции и нейропластичности ней-

ронов, что может объяснять его выраженный прокогни-

тивный эффект.

Так, у пациентов с рекуррентным депрессивным

расстройством применение оригинального флувокса-

мина в течение 24 нед привело к статистически значи-

мому улучшению показателей времени выполнения

всех компонентов словесно-цветового теста Струпа,

суммарного значения оценки по Батарее тестов лобной

дисфункции (Frontal Assessment Battery, FAB; p<0,001)

и четырех из шести компонентов FAB (p<0,0057), а так-

же суммарного значения по модифицированной Адден-

брукской когнитивной шкале (Addenbrooke's Cognitive

Examination, revised, ACE-R; p<0,001) и каждого отдель-

ного компонента ACE-R (p≤0,02), кроме речевой актив-

ности [57].

Таким образом, флувоксамин воздействует на КН при

помощи двух механизмов [55, 58, 59]:

• Флувоксамин обладает высоким сродством к сиг-

ма-1-рецепторам, выступая их мощным агонистом.

Связывание с этими рецепторами способствует ней-

рогенезу и улучшению КФ, включая память и обуча-

емость. 

• Активация сигма-1-рецепторов флувоксамином

оказывает противовоспалительное действие, сни-

жая выработку провоспалительных цитокинов. Это

способствует уменьшению степени выраженности

воспалительных процессов, связанных с нейродеге-

нерацией и КН. Таким образом, флувоксамин мо-

жет модулировать воспалительные реакции, что по-

ложительно сказывается на КФ.

В исследованиях показаны прокогнитивные эффе-

кты флувоксамина как in vitro, так и в исследованиях на

животных и у пациентов с депрессивными расстройства-

ми и КН. В частности, флувоксамин эффективно подав-

лял экспрессию генов ICAM1, VCAM1, COX2 и iNOS, свя-

занных с воспалением, в эндотелиальных клетках чело-

века и макрофагах, в которых воспалительные процессы

были стимулированы при помощи липополисахаридов

[59]. Данные эффекты, полученные in vitro, были под-

тверждены в экспериментах на крысах, которым внутри-

брюшинно вводили флувоксамин в дозах 25 и 50 мг/кг

перед инъекцией каррагинана, вызывающего активацию

воспалительного процесса. Авторы отдельно подчерки-

вают, что противовоспалительный эффект флувоксамина

был аналогичен противовоспалительному эффекту дек-

саметазона. В другом исследовании оригинальный флу-

воксамин снижал выраженность ангедонии за счет высо-

кого сродства к сигма-1-рецепторам [60]. Эти данные со-

гласуются с результатами, полученными в рамках иссле-

дования с участием 65 пациентов с большим депрессив-

ным расстройством и 34 участников из контрольной

группы. Было показано, что прием флувоксамина в тече-

ние 2 мес приводил не только к уменьшению симптомов

депрессии и степени выраженности ангедонии,

но и к снижению уровня ИЛ6, что может иметь значение

в контексте нейровоспаления и связи депрессивных рас-

стройств с КН [61]. В исследовании А.Е. Боброва и соавт.

[53] с участием 50 пациентов с рекуррентным депрессив-

ным расстройством использование оригинального флу-

воксамина (Феварин®) способствовало стабилизации со-

стояния, отмечалось улучшение исполнительных функ-

ций, включая избирательное внимание и тормозной кон-

троль, а также восстановление скорости ассоциативных

процессов.

И д е б е н о н  в т е р а п и и  К Н
Пациенты с додементными КН требуют комплекс-

ного подхода к терапии, направленного на несколько

ключевых патогенетических механизмов одновременно.

Это связано с тем, что когнитивные и поведенческие на-

рушения взаимосвязаны и имеют общие патофизиологи-

ческие механизмы, такие как снижение энергетического

обмена, нарушение нейрональной пластичности и дисба-

ланс нейромедиаторных систем. Поэтому при решении

задач терапии когнитивных и поведенческих нарушений

необходимо восстановить энергетический метаболизм
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клеток ГМ, защитить здоровые нейроны, восстановить

поврежденные и улучшить связь между ними, а также вос-

становить работу нейромедиаторов между нейронами.

Особенно важно учитывать этот факт у женщин в пери-

и постменопаузе, поскольку физиологическое снижение

уровня эстрогенов дополнительно усугубляет уже имею-

щиеся когнитивные и поведенческие проблемы, обуслов-

ленные хроническим ЦВЗ.

Инновационным в данном случае направлением явля-

ется патогенетически обоснованное применение препарата

идебенона с целью терапии КН и поведенческих наруше-

ний. Идебенон в суточной дозе 90 мг отдельно отмечен

в клинических рекомендациях по терапии КН 2024 г.

(рис. 3) [14]. 

Идебенон – низкомолекулярный препарат, способ-

ный проникать через внешнюю мембрану митохондрий

для синтеза аденозинтрифосфата (АТФ) на внутренней

мембране [62]. Он представляет собой ключевой компо-

нент в синтезе АТФ, что является его отличительной чер-

той по сравнению с некоторыми другими препаратами.

Идебенон обладает антиоксидантными свойствами, за-

медляя перекисное окисление липидов и предохраняя

мембраны нейронов и митохондрий от повреждений.

Также он способствует синтезу NGF-фактора, нейроме-

диаторов норадреналина, ацетилхолина, дофамина, се-

ротонина. Это поддерживает жизнеспособность и пла-

стичность нейронов, а также предотвращает их гибель.

Влияние идебенона на уровень нейромедиаторов может

вносить вклад в его комплексное действие при КН. Пре-

парат способен проникать через гематоэнцефалический

барьер и обладает мембраностабилизирующим действи-

ем, защищая мембраны. Кроме того, препарат способст-

вует повышению энергетического потенциала нейронов

и улучшению их функционирования [63]. Идебенон ха-

рактеризуется отсутствием значимых межлекарственных

взаимодействий и минимальным риском побочных эф-

фектов со стороны ЦНС, что важно для пациентов

с мультиморбидностью. Прием идебенона не требует

коррекции дозы при сопутствующих артериальной ги-

пертензии или сахарном диабете, а также не ухудшает со-

стояние при заболеваниях желудочно-кишечного тракта,

артериальной гипотензии, нефролитиазе, подагре или

гиперурикемии [64]. 

В клинических исследованиях у пациентов с различ-

ными типами КН идебенон показал себя как препарат

с высоким профилем эффективности и безопасности.

Исследования показывают, что трехмесячный курс тера-

пии идебеноном приводит к устойчивым улучшениям КФ

и поведенческих симптомов. Кроме того, отмечается со-

хранение терапевтического эффекта после прекращения

терапии. Так, в двойном слепом рандомизированном от-

крытом многоцентровом исследовании с участием 104 па-

циентов с мультиинфарктной деменцией от легкой до уме-

ренной степени терапия идебеноном 90 мг/сут в течение

90 дней положительно влияла на кратко- и долгосрочную

память, внимание, ориентацию в пространстве и вербаль-

ное понимание по сравнению с плацебо, а эффекты сохра-

нялись в течение месяца после отмены терапии. Не регист-

рировалось серьезных побочных реакций [65]. Аналогич-

ные результаты были показаны в другом исследовании

с участием 108 пациентов с мультиинфарктной деменцией

[66]: на фоне терапии идебеноном в дозе 90 мг/сут было за-

регистрировано значимое улучшение КФ, особенно памя-

ти и внимания, а эффект от лечения сохранялся после за-

вершения терапии. Переносимость препарата также оце-

нивалась как хорошая.

В другом исследовании, оценивающем эффектив-

ность и переносимость идебенона у 33 пациентов в воз-

расте от 50 до 80 лет с хроническими ЦВЗ, было показано

[67], что идебенон эффективен в терапии когнитивных

и поведенческих нарушений. Начиная с 45-го дня терапии

у пациентов наблюдалось улучшение воспроизведения

парных слов, составления парных слов, воспроизведения

и составления краткой истории, а также числа повторе-

ний. Кроме того, наблюдали улучшение межличностных

отношений на 15% и снижение апатии на 26%, а также

улучшение настроения на 21%. Переносимость лечения

отмечалась как очень хорошая. В аналогичном, но более

продолжительном исследовании (длительностью 6 мес)

[68] препарат продемонстрировал способность стабилизи-

ровать и улучшать когнитивные и функциональные пока-

затели при длительном применении. Подтверждены высо-

кая переносимость препарата и стабильность терапевти-

ческого эффекта.

В исследовании с участием пациентов с додемент-

ными КН при органическом эмоционально-лабильном

(астеническом) расстройстве, в том числе на фоне ЦВЗ,

было показано, что терапия идебеноном на протяжении

1,5 мес приводила к улучшению когнитивных и поведен-

ческих функций, была отмечена хорошая переносимость

лечения [69]. Показатели КФ улучшились более чем на

50%; уменьшилась частота регистрации сниженного на-

строения на 52,4%, снизились его суточные колебания на

72,1%. Кроме этого, уменьшились апатия, тревога, физи-

ческая истощаемость и дневная сонливость [69]. В то же

время идебенон был эффективен при применении у паци-

ентов с болезнью Альцгеймера

[70–72]: на фоне приема препарата

отмечалось увеличение баллов по

когнитивной субшкале Шкалы оцен-

ки болезни Альцгеймера (Alzheimer

Disease Assessment Scale – Cognitive,

ADAS-cog), улучшение КФ, в первую

очередь памяти и внимания, а также

способности к ежедневной деятель-

ности, показано замедление прогрес-

сирования заболевания. 

Важно отметить, что уменьше-

ние поведенческих нарушений, в том

Рис. 3. Идебенон в клинических рекомендациях [14]

Fig. 3. Idebenone in clinical recommendations [14]
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числе улучшение психоэмоционального фона, настрое-

ния, отмечается уже с начала терапии, тогда как улучше-

ние КФ регистрируется позже – с 45-го дня терапии.

В клинических исследованиях пациенты принимали пре-

парат, как правило, не менее 3 мес, что необходимо учи-

тывать при назначении его в реальной клинической пра-

ктике. 

В России идебенон зарегистрирован как препарат

Нобен. Следует отметить, что Нобен, имея уникальный

механизм действия, обладает рядом преимуществ перед

другими фармакологическими препаратами [64, 73–79].

В частности, действующее вещество, идебенон, обладает

перечисленными выше преимуществами. Препарат не

вступает во взаимодействие с другими лекарственными

средствами и характеризуется простотой дозирования

(стандартный режим приема после еды не требует фор-

мирования временных промежутков относительно пи-

щи). В отличие от ряда альтернатив, таких как этилме-

тилгидроксипиридина сукцинат, рибоксин с янтарной

кислотой или анти-S100 антитела, Нобен не требует тит-

рации дозы, принимается после еды и не вызывает сни-

жения активности ферментных систем. Кроме того, он

положительно влияет на уровень нейромедиаторов (аце-

тилхолина, дофамина, серотонина), что может способст-

вовать улучшению КФ [64]. Немаловажно, что препарат

включен в клинические рекомендации 2024 г. [14], что

подтверждает его высокую клиническую значимость

и обоснованность его применения при КН различного

генеза, в том числе у пациентов с сопутствующими забо-

леваниями.

В заключение, на основании проведенного обзора ли-

тературы, а также собственного клинического опыта авто-

ром представлен возможный вариант алгоритма выявления

причин КН (рис. 4).

З а к л ю ч е н и е
КН представляют собой значимую медико-социаль-

ную проблему, требующую комплексного и дифференциро-

ванного подхода в терапии. Особое внимание следует уде-

лять пациентам с депрессивными расстройствами, а также

с сосудистой патологией ГМ, так как эти причины наиболее

распространены и имеют четкие патогенетические меха-

низмы, позволяющие подобрать эффективную терапевти-

ческую стратегию.

Антидепрессанты из группы СИОЗС демонстрируют

не только антидепрессивную, но и прокогнитивную ак-

тивность. Среди них флувоксамин обладает уникальными

прокогнитивными и противовоспалительными свойства-

ми, связанными с его высоким сродством к сигма-1-ре-

цепторам, что делает его оптимальной терапевтической

опцией при лечении депрессии, в том числе с когнитив-

ным дефицитом. Идебенон благодаря своему мультимо-

дальному действию эффективно решает ключевые задачи:

нормализует энергетический обмен мозга, оказывает вы-

раженное нейропротективное действие и стабилизирует

нейромедиаторные системы, что является важным для па-

циентов с когнитивными и эмоционально-поведенчески-

ми нарушениями на фоне сосудистых заболеваний ГМ.

Клинические исследования подтверждают эффектив-

ность и высокий профиль безопасности идебенона, а так-

же необходимость проведения полноценного трехмесяч-

ного курса терапии для достижения устойчивого терапев-

тического эффекта.

Таким образом, своевременная и корректная диагно-

стика КН, рациональный выбор препаратов с доказанной

эффективностью и высоким профилем безопасности позво-

ляют существенно улучшить качество жизни пациентов, со-

хранить их социальную активность и снизить риск развития

деменции.

Рис. 4. Алгоритм выявления причин КН

Fig. 4. Algorithm for identifying the causes CI
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