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Л Е К Ц И И

Голубев В.Л., Камакинова А.Б.
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Москва, Россия

119991, Москва, ул. Трубецкая, 8, стр. 2

Методы нелекарственной реабилитации при болезни Паркинсона (БП) в последние годы привлекают все большее внимание невро-

логов во всем мире. Медикаментозное симптоматическое лечение лишь продлевает период относительного благополучия и мало

влияет на течение заболевания, не предотвращая его прогрессирования. В связи с этим сегодня встает вопрос поиска иных или до-

полнительных терапевтических подходов к реабилитации больных с этим заболеванием. Наиболее эффективны на сегодняшний

день создание и реализация на практике программы мультидисциплинарной реабилитации пациента. Такая программа включает

в себя комплексную терапию, основанную на применении современных лекарственных средств и различных вариантов немедика-

ментозного воздействия.

В рамках современной концепции медикаментозного лечения БП существуют два стратегических подхода: поиск средств, способ-

ных замедлить, задержать или остановить ее прогрессирование (так называемая нейропротекция), и создание более эффектив-

ных способов симптоматической терапии. Последний подход считается в настоящее время основным. В целом более чем 40-лет-

ний опыт использования дофаминергических и других антипаркинсонических средств говорит о том, что эта терапия не в состо-

янии кардинальным образом решить проблему лечения БП. Поэтому сегодня всеобщее внимание привлекают методы нелекарст-

венной помощи, совершенствование которых превратилось в актуальную задачу современной терапевтической стратегии при

данном заболевании.

Нефармакологический подход к лечению уместен на всех стадиях БП. Вот лишь некоторые из этих методов: «лекарственные ка-

никулы», фототерапия, депривация сна, электросудорожная терапия, транскраниальная магнитная стимуляция. Немаловажно

соблюдение больными диетических рекомендаций. Как показывает опыт, наиболее доступным, эффективным и безопасным мето-

дом нелекарственной терапии безусловно является комплекс воздействий, направленных на стимуляцию и восстановление физи-

ческой активности пациента, в который входят специальные программы функционального тренинга, кинезитерапия, тренинг с

мультисенсорным воздействием, лечебная физкультура и др. Необходимо дальнейшее накопление опыта нелекарственной терапии

БП, чтобы доказательно оценить ее терапевтическую эффективность и способствовать ее оптимизации.

Ключевые слова: болезнь Паркинсона; ранние и поздние стадии; принципы терапии; методы нелекарственной реабилитации; ки-

незитерапия; функциональный тренинг; мультидисциплинарная реабилитация.

Контакты: Валерий Леонидович Голубев; vlgol_59@mail.ru
Для ссылки: Голубев ВЛ, Камакинова АБ. Нелекарственная терапия в комплексной реабилитации пациентов с болезнью Паркин-

сона. Неврология, нейропсихиатрия, психосоматика. 2014;(4):4–10.

Nondrug therapy in the combination rehabilitation of patients with Parkinson’s disease
Golubev V.V., Kamakinova A.B.

I.M. Sechenov First Moscow State Medical University, Ministry of Health of Russia, Moscow, Russia

8, Trubetskaya St., Buld. 2, Moscow 119991

Non-drug rehabilitation in Parkinson’s disease (PD) has recently attracted the increasing attention of neurologists worldwide. Symptomatic

medical treatment only prolongs the period of relative wellbeing and little affects the course of the disease, without preventing its progression.

Today this raises the question of whether other or additional therapeutic approaches to rehabilitating patients with this disease should be sought.

The elaboration and practical implementation of a program for multidisciplinary patient rehabilitation are most effective to date. This program

includes combination therapy based on the use of current drugs and different variants of nondrug therapy.

Within the current concept of medical treatment for PD, there are two strategic approaches: 1) to search for agents that are able to slow, delay,

or stop its progression (the so-called neuroprotection) and 2) to develop more effective symptomatic therapies. The latter approach is presently

considered to be basic. At large, more than 40-year experience in using dopaminergic and other antiparkinsonian agents indicates that this ther-

apy cannot drastically solve the problem of PD treatment. So nondrug care methods whose improvement has become a relevant task of current

therapeutic strategy in this disease are the focus of attention today. 

A nonpharmacological approach to treating PD is appropriate at all its stages. Here are just some of these methods: medicinal vacation, pho-

totherapy, sleep deprivation, electroconvulsive therapy, and transcranial magnetic stimulation. Patients’ compliance to dietary advice is of sig-

nificance. The experience shows that the most accessible and efficient and safe nondrug treatment is of course a package of measures to stimu-

late and restore a patient’s physical activity, which encompasses special functional training programs, kinesitherapy, multisensory training,

physical exercises, etc. There is a need to further accumulate experience with nondrug therapy for PD to prove its therapeutic effectiveness and

to promote its optimization.

Нелекарственная терапия в комплексной 
реабилитации пациентов с болезнью Паркинсона
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multidisciplinary rehabilitation.
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Методы нелекарственной реабилитации при болезни

Паркинсона (БП) в последние годы привлекают все боль-

шее внимание неврологов во всем мире [1–3]. Возрастаю-

щая актуальность нелекарственной терапии БП объясняет-

ся несколькими причинами. Основная из них заключается в

том, что преобладающая часть популяции больных с этим

заболеванием в настоящее время получает дофаминергиче-

скую терапию и находится на стадии прогрессирующего

паркинсонизма или на поздних стадиях, когда возможности

лекарственной терапии начинают постепенно уменьшать-

ся, вплоть до некурабельного состояния в терминальной

стадии болезни. Медикаментозное симптоматическое лече-

ние лишь продлевает период относительного благополучия

и мало влияет на течение заболевания, не предотвращая его

прогрессирования. В связи с этим сегодня встает вопрос по-

иска иных или дополнительных терапевтических подходов

к реабилитации больных с этим заболеванием.

Новейший зарубежный опыт показывает, что наибо-

лее эффективны на сегодняшний день создание и реализа-

ция на практике программы мультидисциплинарной реаби-

литации пациента [2]. Такая программа включает в себя

комплексную терапию, основанную на применении совре-

менных лекарственных средств и различных вариантов не-

медикаментозного воздействия.

Как известно, основные направления лечения БП в

целом предусматривают следующие терапевтические и реа-

билитационные мероприятия:

• фармакотерапия:

– симптоматическая терапия,

– нейропротекция;

• нефармакологическое лечение;

• медико-социальная реабилитация;

• нейрохирургическое лечение.

Независимо от стадии заболевания, в рамках совре-

менной концепции медикаментозного лечения БП сущест-

вуют два стратегических подхода: поиск средств, способных

замедлить, задержать или остановить ее прогрессирование

(так называемая нейропротекция), и создание новых, более

эффективных способов симптоматической терапии. Послед-

ний подход к процессу лекарственного лечения считается в

настоящее время основным.

На ранних стадиях болезни для определения момента,

когда следует начинать лечение, принципиальным является

ответ на вопрос, какова степень функциональных наруше-

ний у данного больного или, иными словами, влияет ли она

на его социальную адаптацию (профессиональную и повсе-

дневную активность).

Принципы медикаментозной терапии БП в значитель-

ной степени основаны на концепции дофаминергического

дефицита, а также на современных представлениях о функ-

ционировании дофаминергического синапса и патогенезе

нейродегенеративных заболеваний. Эти принципы нацеле-

ны на использование средств, позволяющих: 1) увеличить

синтез дофамина (DA) в мозге; 2) стимулировать выброс DА

из пресинаптической терминали и блокировать его обратное

поглощение пресинаптическими структурами; 3) задержать

распад (катаболизм) DА; 4) стимулировать постсинаптиче-

ские DА-рецепторы; 5) препятствовать прогрессирующей

гибели нейронов и замедлять течение заболевания.

К числу препаратов, уже традиционно применяемых в

начальных стадиях БП, сегодня относятся: амантадины – ми-

дантан и ПК-Мерц; селективные ингибиторы моноаминок-

сидазы (МАО) – азилект, юмекс – и, конечно, агонисты DA-

рецепторов мирапекс и др. Этот список продолжает попол-

няться все новыми и новыми препаратами, в том числе их

пролонгированными и трансдермальными формами. Лече-

ние начальных стадий заболевания указанными средствами

возможно в виде как монотерапии (чаще), так и различных

комбинаций перечисленных препаратов (реже). Именно

этот комплекс фармакологических средств рекомендуется

для лечения начальных (I–II) стадий БП, при которых ос-

новной целью терапии является восстановление нарушен-

ных функций при минимальных эффективных дозах. Под

восстановлением здесь понимается не полное купирование

всех симптомов, а их достаточный регресс, позволяющий

поддерживать бытовую и профессиональную деятельность.

По-видимому, агонисты DА-рецепторов, пусть незна-

чительно, но все-таки эффективнее амантадинов и ингиби-

торов МАО, они дольше сохраняют способность проявлять

антипаркинсоническую активность по сравнению с леводо-

пой и, что еще важнее, обеспечивают несколько лучшие от-

даленные перспективы для пациента. Изучение свойств

DА-агонистов теоретически позволяет предполагать нали-

чие у них и некоторых других преимуществ, поэтому они

пользуются предпочтением у большинства исследователей.

Считается, что потенциально DА-агонисты позволяют на

ранних стадиях отсрочить назначение леводопы (!), на позд-

них стадиях – уменьшить дозу леводопы (!). Это – очень

важные преимущества. Но следует отметить, что на практи-

ке удается решить (и то не всегда) лишь первую задачу и

редко – вторую. Тем не менее доказанное нейропротектив-

ное действие DA-агонистов послужило основанием для их

использования в качестве стандартного элемента в совре-

менных схемах лечения БП [4].

Монотерапия этими препаратами на ранних стадиях

БП реже приводит к моторным осложнениям (феномен

«истощения дозы», дискинезии, быстрые флуктуации

«включения-выключения») по сравнению с леводопой.

При ухудшении состояния, которое рано или позд-

но, но обязательно наступает при этом заболевании неза-

висимо от характера лечения, рекомендуется увеличение

дозы этих же препаратов, что обычно приводит к улучше-

нию самочувствия, повышает адаптацию и качество жиз-

ни больного. И лишь при последующем ухудшении, кото-

рого, к сожалению, миновать никому не удается и которое

характеризуется присоединением постуральных рас-

стройств (III стадия), ставится вопрос о назначении до-

фасодержащего препарата. 
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Жестких критериев, указывающих на оптимальное вре-

мя начала лечения леводопой или дофасодержащими препа-

ратами, не существует. Известен лишь принцип, согласно ко-

торому не следует торопиться с ранним назначением леводо-

пы, как не следует и быстро форсировать ее дозу, добиваясь

по возможности отсрочки применения данного препарата.

Полезно ориентироваться при этом и на возраст пациента.

Если позволяет состояние больного, лучше не начинать лече-

ние леводопой у лиц моложе 60–70 лет. У пожилых же паци-

ентов с БП средством выбора при лечении даже начальных

стадий заболевания являются дофасодержащие препараты

(обычно мадопар или наком), к которым, в случае необходи-

мости, добавляются DА-агонисты, ингибиторы МАО, инги-

биторы катехоламин-о-метил-трансферазы (КОМТ) и другие

средства. Недавно появившийся новый препарат «Сталево»,

несмотря на все его очевидные преимущества, не имеет пря-

мых показаний к применению на ранних этапах БП (появле-

ние флуктуаций – главное показание к его назначению).

Несмотря на справедливость всего вышесказанного,

на практике далеко не всегда удается следовать описанному

здесь алгоритму лечения. Очень часто уже при первой встре-

че с больным врачу приходится назначать ему леводопу. Все

зависит от того, каков возраст данного больного, на какой

стадии болезни пациент обратился к врачу и какую пробле-

му врач посчитает приоритетной для этого пациента (пре-

одоление гипокинезии или профилактику дискинезии). Для

преодоления гипокинезии леводопа будет препаратом выбо-

ра; для профилактики дискинезий лучше использовать DA-

агонист. Решение этого вопроса осуществляется индивиду-

ально, и абсолютно жесткой схемы здесь быть не может.

В целом достигнут консенсус в том, что более пред-

почтительным на ранних стадиях БП является применение

DA-агонистов, к которым на последующих этапах добавля-

ются дофасодержащие препараты. Такая стратегия обеспе-

чивает несколько лучшие перспективы для некоторых боль-

ных, особенно молодых, страдающих этим заболеванием.

Пожилой же возраст или наличие когнитивных нарушений,

напротив, делают более предпочтительным применение ле-

водопы, а не DA-агонистов. Характер коморбидных рас-

стройств также влияет на выбор препарата; например, арте-

риальная гипотензия может заставить отказаться от приме-

нения DA-агонистов. Следовательно, на выбор терапии

влияет много факторов и все их необходимо учитывать.

Холинолитики (антихолинергические препараты) ста-

новятся менее популярными в лечении БП. Их побочные эф-

фекты (тахикардия, нарушение аккомодации, задержка мо-

чеиспускания, запоры, сухость во рту, галлюцинации, повы-

шение внутриглазного давления и др.), ограниченная эффек-

тивность и целый ряд серьезных проти-

вопоказаний, в том числе ятрогенное

снижение когнитивных функций, дела-

ют их применение при БП весьма огра-

ниченным. Не рекомендуется их на-

значение лицам старше 50–60 лет.

Лишь у молодых пациентов на ранних

этапах заболевания при хороших отве-

те на терапию и переносимости стано-

вится оправданным их применение.

Таким образом, решение вопроса

о сроках начала лечения, выборе кон-

кретного препарата и его стартовой до-

зы, а также последующем его титровании, включении в схе-

му лечения других антипаркинсонических средств решается,

как уже говорилось выше, строго индивидуально с учетом

синдромальных особенностей паркинсонизма, возраста

больного, характера его профессиональной деятельности,

коморбидных расстройств и, что иногда очень важно, отно-

шения самого пациента к своей физической несостоятель-

ности, его психологической реакции на заболевание и дей-

ствия врача. Таким образом, описанная выше стратегия ле-

чения ранних стадий БП допускает возможность выбора в

решении обсуждаемых вопросов, что и определяет принци-

пиальную возможность индивидуального подхода к каждому

конкретному пациенту, без чего невозможны эффективное

лечение и сотрудничество с ним и что несомненно требует

высокого профессионализма со стороны врача.

По мере течения заболевания рано или поздно начи-

нает наблюдаться отрицательная динамика клинических

проявлений. Она выражается еще и в том, что с течением

времени изменяется привычный клинический эффект ле-

водопы (изменяется «откликаемость» пациента на проводи-

мую дофаминергическую терапию), а среди нарастающих

клинических проявлений все более заметными становятся

так называемые недофаминергические симптомы. 

Изменение «откликаемости» пациента на терапию ле-

водопой проявляется двояко. С одной стороны, постепенно

сокращается время действия каждой отдельной дозы леводо-

пы, что и лежит в основе известного феномена флуктуации

симптомов и падения эффективности терапии. С другой

стороны, появляются и нарастают лекарственные дискине-

зии, в основе которых лежит формирование гиперчувстви-

тельности DA-рецепторов. Повторное введение DA-препа-

ратов приводит к периодической («пульсирующей») стиму-

ляции рецепторов, что в условиях их гиперчувствительности

приводит к возникновению периодических дискинезий.

В этой ситуации создание пролонгированных форм

антипаркинсонических препаратов приобретает принци-

пиальное значение. Поскольку DA-агонисты (мирапекс и

др.) обладают самым продолжительным периодом полу-

жизни, их применение оправдано не только на ранних, но

и на поздних стадиях заболевания. Все это превращает се-

годня использование DA-агонистов в базовую стратегию

лечения БП [5, 6]. 

К сожалению, кроме перечисленных выше основных

проблем, хорошо известны и многие другие трудности, с

которыми часто сталкивается врач на поздних этапах тече-

ния БП (см. таблицу). Большинство из них связаны в ос-

новном с применением дофаминергических средств. Что

касается нейропротекции, то она более актуальна на ран-

Л Е К Ц И И

О с н о в н ы е  п р о б л е м ы  т е р а п и и  п о з д н и х  с т а д и й  Б П

Ятрогенные осложнения                                        Неятрогенные осложнения

Аксиальные:
– постуральные нарушения
– расстройства сфинктеров
– дизартрия

Когнитивные и аффективные нарушения

Периферическая вегетативная 
недостаточность

Падение эффективности 
дофаминергической терапии

Снижение порога появления побочных
эффектов

Флуктуации «немоторных» 
симптомов 

Психические нарушения



7

них стадиях этого заболевания, хотя находит ограниченное

применение и на стадии прогрессирующего паркинсониз-

ма. Применяют препараты, улучшающие митохондриаль-

ные функции (коэнзим Q); разагилин и другие ингибиторы

МАО-В; антагонисты NMDA-рецепторов (амантадины);

новые DA-агонисты, в том числе применяемые трансдер-

мально, и др. Проблема в том, что мы вообще не располага-

ем в настоящее время достаточно эффективными методами

нейропротекции.

Дополнительная симптоматическая терапия, напро-

тив, широко используется на всех этапах болезни, особенно

на поздних. Как уже говорилось выше, помимо основных

двигательных проявлений паркинсонизма, у некоторых па-

циентов на первый план в клинической картине могут вы-

ходить другие симптомы, требующие дополнительной сим-

птоматической терапии, которая хорошо описана в совре-

менной литературе.

Другие симптомы и синдромы, требующие дополнитель-
ной симптоматической терапии:

• Депрессия

• Деменция

• Дизартрия 

• Сиалорея

• Тремор действия

• Болевой синдром  

• Запоры

• Синдром беспокойных ног

• Симптомы периферической вегетативной недоста-

точности

• Расстройства поведения, связанные с быстрым сном

• Пароксизмы профузного гипергидроза 

• Дневная сонливость

• Инсомния

• Постуральные нарушения и падения

Тем не менее, несмотря на большие возможности со-

временной лекарственной антипаркинсонической тера-

пии, заболевание всегда продолжает с той или иной ско-

ростью прогрессировать. В целом опыт использования до-

фаминергических и других антипаркинсонических

средств, накопленный за более чем 40-летний период, к

сожалению, говорит о том, что эта терапия не в состоянии

кардинальным образом решить проблему лечения БП.

Поэтому сегодня всеобщее внимание привлекают методы

нелекарственной помощи, совершенствование которых

превратилось в актуальную задачу современной терапев-

тической стратегии при БП.

Нефармакологическое лечение и реабилитация на ран-
них и поздних стадиях БП 

• Социальная поддержка и психотерапия

• Методы, направленные на стимуляцию физической

активности больного (кинезитерапия)

• Лечебная физкультура (ЛФК), массаж, физиотерапия

• Диета

• Фототерапия

• Хирургическое лечение

• Электросудорожная терапия (ЭСТ)

• Транскраниальная магнитная стимуляция

• Способы «модификации окружающей среды в целях

безопасности и контроля», улучшающие качество

жизни

• Другие методы (музыкотерапия, арсенал альтерна-

тивной терапии, нелекарственные подходы паллиа-

тивной медицины)

Нефармакологический подход к лечению (социальная

поддержка и психотерапия; советы по режиму двигательной

активности и профессиональной деятельности, характеру

питания и т. д.) уместен на всех стадиях этого заболевания,

в том числе и на поздних, а некоторые из методов могут

применяться и на самых ранних его этапах.

«Лекарственные каникулы», с нашей точки зрения, це-

лесообразно проводить на ранних стадиях заболевания, так

как их применение на поздних этапах болезни сопряжено с

риском развития так называемой острой акинезии. Наш

опыт их применения не дает оснований для того, чтобы во-

все отказываться от них. Мы практикуем короткие переры-

вы в приеме лекарств (от однократного пропуска до несколь-

ких дней безлекарственного существования), особенно при

их хорошей переносимости. В последнем случае никаких

осложнений «каникул» в нашей практике не отмечалось.

Фототерапия – лечение ярким белым светом – приме-

няется, главным образом, для лечения депрессии. Идея его

использования для лечения БП была впервые предложена

Я.И. Левиным и затем успешно применена и подробно опи-

сана в специальной монографии [8]. Авторам удалось дока-

зать, что лечение сеансами «Биолампы» позволило не толь-

ко легче переносить «лекарственные каникулы», но и досто-

верно снизить выраженность основных двигательных сим-

птомов паркинсонизма. Полученный эффект сохранялся от

3 до 5 дней после окончания серии из 10 сеансов лечения

светом. Наиболее чувствительными к воздействию света

симптомами оказались гипокинезия и ригидность. По дан-

ным авторов, сочетание фототерапии с DA-препаратами

также не создавало трудностей для больных. После «лекар-

ственных каникул» в сочетании с фототерапией удалось

снизить дозу ранее принимавшихся препаратов на 50%, при

этом переносимость «лекарственных каникул» была несо-

поставимо лучшей, чем без фототерапии.

Депривация сна (ДС) также иногда применяется для

лечения депрессии, особенно у пациентов, резистентных к

антидепрессантам. Эффекты ДС при БП подробно изуче-

ны Я.И. Левиным [8]. В этом исследовании ДС осуществ-

лялась под контролем медицинского персонала в течение

36 ч, т. е. у пациентов была одна бессонная ночь. Все кли-

нические феномены паркинсонизма оценивались в бал-

лах. По данным автора, после 24-часовой ДС (т. е. утром

после бессонной ночи) происходит снижение тремора (на

13,2%), ригидности (на 20,3%), брадикинезии (на 17,2%) и

суммарной балльной оценки (на 15,4%). Таким образом,

ДС приблизительно в одинаковой степени влияет на эти

клинически оцениваемые феномены. Вместе с тем ряд фе-

номенов — вегетативные и постуральные нарушения — не

изменяются после однократной ДС.

Электросудорожная терапия для лечения БП применя-

ется уже 50 лет. К сожалению, в России этот метод до сих

пор не нашел сторонников. Первый опыт применения ЭСТ

был получен у пациентов с БП, не страдавших депрессией.

Уже после первой процедуры большинство пациентов сооб-

щили об улучшении самочувствия. У них отмечалось умень-
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шение симптомов гипокинезии и ригидности; тремор ока-

зался резистентным к такому воздействию. В дальнейшем

было опубликовано несколько десятков аналогичных на-

блюдений [9]. Количество рекомендуемых процедур варьи-

рует от 1 до 14; они проводятся под общей короткой анесте-

зией. Кроме уменьшения акинетико-ригидного синдрома

отмечены уменьшение выраженности «включения-выклю-

чения», снижение депрессии и возвращение чувствительно-

сти к более низким дозам антипаркинсонических препара-

тов. Антипаркинсонический эффект ЭСТ обычно развива-

ется раньше антидепрессантного.

ЭСТ обычно проводят у пациентов, не очень чувстви-

тельных к стандартной антипаркинсонической терапии.

Перед лечением дозу дофасодержащих препаратов реко-

мендуют снизить в два раза, так как после ЭСТ довольно ча-

сто отмечают появление дискинезий.

Диета. Вопросы диеты при БП в последние годы при-

влекают все большее внимание исследователей по целому

ряду причин [10]. Во-первых, симптомы гастроинтести-

нальной дисфункции (нарушение слюноотделения, дис-

фагия, гастропарез, запоры, диспепсические явления и

др.) весьма характерны для этого заболевания. Они обу-

словлены поражением периферической вегетативной нер-

вной системы, иннервирующей желудочно-кишечный

тракт (вегетативная нейропатия или периферическая веге-

тативная недостаточность), и могут потребовать дополни-

тельных диетических рекомендаций. Во-вторых, метабо-

лизм леводопы в желудочно-кишечном тракте имеет неко-

торые особенности и может изменяться при нарушении

его моторной и секреторной функции. Наконец, возможна

его ятрогенная дисфункция при использовании некоторых

антипаркинсонических препаратов.

Леводопа всасывается не в желудке, а в проксималь-

ных отделах тонкого кишечника, и поэтому скорость насту-

пления клинического эффекта леводопы зависит от скоро-

сти эвакуации пищи из желудка. Гастропарез может свести

на нет ожидаемый эффект очередной дозы леводопы.

Известно также, что пищевые белки содержат такие

аминокислоты, как изолейцин, лейцин, валин, фенилаланин,

тирозин, которые являются конкурентами леводопы при вса-

сывании ее в кишечнике и при поступлении в ткань мозга. Ди-

ета с низким содержанием белка («безбелковая диета») может

быть полезной, особенно на поздних стадиях заболевания.

В любом случае рекомендуется диета, предусматрива-

ющая разнообразные пищевые продукты, особенно при

снижении массы тела, что наблюдается почти в 75% случаев

БП. Пища должна содержать достаточное количество клет-

чатки и воды. Рекомендуются продукты с высоким содер-

жанием витаминов С и Е, кальция, ненасыщенных жиров. 

Транскраниальная магнитная стимуляция находится на

стадии разработки оптимального протокола этой процеду-

ры для пациентов с БП. Первые результаты ее применения

с лечебной целью подтверждают определенные терапевти-

ческие возможности этого метода [11]. 

Качество жизни при БП зависит также от возможно-

стей изменения ближайшей окружающей среды таким обра-

зом, чтобы пациент легче адаптировался к ней. Разработаны

подробные рекомендации относительно того, из какой тка-

ни целесообразно шить нательное и постельное белье, ка-

кие пуговицы должны быть на одежде, как приспособить

кровать, коврики на полу, ручки и опоры в комнате, какие

столовые приборы вызывают меньше проблем у пациента,

как адаптировать для него бытовые приборы, какая коляска

предпочтительна для такого больного и т. д. Эти, казалось

бы, «мелочи» существенно облегчают бытовую адаптацию и

повышают качество жизни пациента.

Как показывает опыт, наиболее доступным, эффек-

тивным и безопасным методом нелекарственной терапии

безусловно является комплекс воздействий, направленных

на стимуляцию и восстановление физической активности
пациента [12].

Важно разъяснить больному, что ему одинаково не-

желательны как избыточная физическая активность, так и

чрезмерное избегание ее. Оптимальным для него будет со-

хранение на прежнем уровне того режима двигательной

активности (впрочем, как и психической), к которой он

привык. Сохранение привычного темпа жизни и тех пове-

денческих стереотипов, которые были свойственны ему

до болезни, и стремление удержать свою активность на

прежнем уровне – вот та стратегия, которой должен при-

держиваться пациент. 

Помимо общих физических упражнений (ЛФК), при-

меняют более специализированную физическую нагрузку,

учитывающую особенности двигательного дефекта при пар-

кинсонизме, а также характер и степень функциональных

нарушений. При этом тренинг нарушенных функций –

один из основных принципов кинезитерапии на всех ее эта-

пах. Применяют индивидуальные и групповые методы реа-

билитации. В зависимости от синдромальных особенностей

паркинсонизма могут быть востребованными релаксирую-

щие (при выраженной ригидности) либо, напротив, моби-

лизующие суставы и активирующие моторику (при гипоки-

незии) воздействия. Выраженность симптома иногда не по-

зволяет проводить активную кинезитерапию. Поэтому на

первых этапах часто используют пассивную кинезитерапию

и небольшие или умеренные физические нагрузки. Кроме

простой ЛФК, кинезитерапия предусматривает также при-

менение игровых программ разной степени сложности. 

Наблюдаемая в последнее время тенденция к усовер-

шенствованию методов кинезитерапии при БП нацелена на

разработку методик тренинга, которые были бы способны

избирательно влиять на такие специфические двигательные

симптомы паркинсонизма, как ригидность, гипокинезия, на-

рушения походки, нарушения устойчивости и позы, подвиж-

ность в постели [13]. Такие методики уже созданы, и накап-

ливается опыт их применения. Превентивно применяются

также дыхательные упражнения, поскольку на поздних эта-

пах болезни этим пациентам часто свойственна гиповенти-

ляция, которая предрасполагает к пневмонии, особенно

опасной для такого рода больных.

Рекомендации по физической активности. На ранних

стадиях заболевания применяются физические нагрузки,

уровень которых может быть достаточно высоким и предпо-

лагает преодоление внешних препятствий:

• ходьба через дверной проем,

• адаптированные занятия карате или другими видами

боевых искусств,

• танцы (любые, например медленный вальс),

• игры с мячом,

• передвижение по пересеченной местности (в том

числе на лыжах),

• хорошо структурированная, «мягкая» аэробика.
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На последующих этапах заболевания физическая на-

грузка должна быть дозированной; здесь она уже не преду-

сматривает преодоления внешних препятствий и приложе-

ния значительных усилий:

• обычная ходьба,

• ходьба на месте,

• тренажеры, обладающие низким сопротивлением,

• упражнения для стоп и подъем по ступенькам,

• имитация гребли на тренажере,

• плавание.

Используется и такие программы физической актив-

ности, которые требуют участия специально подготовлен-

ного методиста:

• релаксирующие и мобилизующие техники,

• групповые занятия,

• тренинг с мультисенсорным воздействием,

• реабилитация нарушений ходьбы (ходьба в толпе,

через дверной проем, по разным поверхностям, медленная

и быстрая ходьба, ходьба с разной длиной шага и т. д.),

• упражнения, направленные на тренировку устойчи-

вости.

Функциональный тренинг, включающий манипуля-

ции с окружающими предметами, ритмичная физическая

нагрузка и т. д. не только уменьшают гипокинезию, ригид-

ность и походку, но и достоверно снижают такие показате-

ли, как баллы по шкале оценки БП (UPRDS), улучшают

когнитивные функции и настроение.

Дело в том, что функциональный тренинг более

эффективен, чем силовые упражнения. Наиболее полез-

ны двигательные программы, которые включают мани-

пуляции с окружающими бытовыми предметами, осо-

бенно с теми, которые реально вызывают затруднения у

конкретного пациента. В основе этих программ лежит

принцип двигательного обучения, которому придается

большое значение.

По мере прогрессирования болезни программа физи-

ческой нагрузки должна быть пересмотрена или изменена.

Наиболее трудная для коррекции проблема заключается в

симптомах застывания (фризинга) и короткого шага. При

них полезен тренинг с мультисенсорным воздействием –

визуальным и слуховым. Сюда относятся ходьба, танцы и

упражнения под звуковое сопровождение (хлопки, метро-

ном, ритмичная музыка); преодоление фризинга дополни-

тельной визуальной стимуляций (ступеньки лестницы,

штрихи и линии на полу, специальные трости с откидыва-

ющимся препятствием при каждом шаге и т. п.). Описан

пациент, который бросал перед собой монету, чтобы пре-

одолеть фризинг при ходьбе. Хорошо известно, что боль-

ные с БП легче двигаются по лестнице, чем по ровной по-

верхности. Это происходит потому, что ступеньки произ-

водят дополнительное визуальное стимулирование, кото-

рое также эффективно для борьбы с эпизодами «застыва-

ния». На этом принципе мультисенсорного воздействия

основаны и другие методики преодоления этого варианта

паркинсонической дисбазии. С этой же целью применя-

ются методы звукового стимулирования (звук метронома

или тщательно подобранная музыка), например метод

темпоритмовой коррекции ходьбы, разработанный Д.В.

Похабовым. Эти простые методы способны увеличить ши-

рину и скорость шага с положительным пролонгирован-

ным эффектом. 

Аэробика и фитнес способствуют уменьшению дви-

гательных симптомов даже при большом стаже заболева-

ния; они улучшают также легочную функцию. Особенно

эффективна ритмичная физическая нагрузка, которая до-

стоверно уменьшает выраженность наиболее дезадапти-

рующих симптомов, таких как гипокинезия, ригидность

и нарушения походки с падениями. Больные с более про-

двинутыми (III–IV) стадиями заболевания также обнару-

живают заметное улучшение двигательных функций пос-

ле шестинедельных групповых занятий со специальной

физической нагрузкой. Увеличиваются длина шага и ско-

рость ходьбы; эти улучшения сохраняются в течение 5 нед

после прекращения мультисенсорного воздействия, в том

числе и у тех пациентов, которые нуждались в постоян-

ной помощи во время ходьбы. 

Реабилитация ходьбы может включать такие приемы,

как ходьба в толпе, через дверной проем, ходьба по разным

поверхностям, медленная и быстрая ходьба, ходьба с разной

длиной шага. В этих упражнениях также реализуется прин-

цип моторного обучения.

Рекомендуется включение в двигательные программы

физических упражнений, направленных на тренировку 

постуральной устойчивости. Это рекомендуется делать уже

на ранних стадиях заболевания. Необходимо учитывать уто-

мляемость и индивидуально дозировать нагрузку и время

отдыха. Тренировка постуральных функций включает такие

упражнения, как вставание со стула, повороты в постели,

подъемы из положения лежа, упражнения с акцентом на ро-

тацию туловища. Так называемые домашние задания – обя-

зательное условие такой работы с пациентами.

Нарушения речи требуют специальных логопедиче-

ских занятий [14].

На развернутых стадиях болезни физическая нагрузка

осуществляется во время периода «выключения», т. е. физи-

ческая нагрузка должна быть организована с учетом режима

медикации.

В основе лечебного эффекта нелекарственной тера-

пии лежат реальные нейрофизиологические и нейрохими-

ческие процессы в мозге. Как показывают эксперименталь-

ные данные, регулярные занятия физическими упражнени-

ями обладают заметным нейропротективным потенциалом,

способствуют нейропластическим изменениям в мозге,

продукции нейротрофических факторов и замедлению де-

генеративного процесса.

Программа двигательной реабилитации становится

более эффективной, если в нее включены и другие методы

нелекарственнй терапии с учетом стадии заболевания.

Больным с выраженными двигательными и недвигательны-

ми симптомами требуется и должны быть доступна также

мультидисциплинарная помощь [2]. 

Как показывает опыт применения нелекарственных

методов лечения при БП в нашей стране [15], они вносят

весьма существенный вклад в реабилитацию этих трудно-

излечимых пациентов. Особенно эффективна кинезитера-

пия в комплексе с другими лекарственными и немедика-

ментозными способами реабилитации. Как уже говорилось

выше, нередко требуется помощь логопеда и других специ-

алистов. Зарубежный опыт показал, что в таких случаях

важно продумать и реализовать на практике программу

мультидисциплинарной реабилитации пациента. Подобная

стратегия лечения существенно уменьшает выраженность
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не только основных двигательных симптомов, но и таких

немоторных нарушений, как когнитивные и аффективные

расстройства, что приводит в конце концов к субъективно-

му и объективному улучшению показателей качества жиз-

ни. Необходимы дальнейшие долгосрочные наблюдения,

чтобы оценить возможное влияние кинезитерапии на ско-

рость прогрессирования заболевания и динамику дозиро-

вания основных антипаркинсонических средств. Уже сего-

дня имеются доказательные основания для того, чтобы ре-

комендовать нелекарственную терапию, особенно кинези-

терапию, в качестве дополнительного и весьма результа-

тивного метода реабилитации пациентов с БП.

По данным Кокрановских обзоров, необходимо даль-

нейшее накопление опыта нелекарственной терапии БП

для того, чтобы доказательно оценить ее терапевтическую

эффективность [16, 17] и способствовать ее оптимизации.
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Цереброваскулярные заболевания относятся к группе основных причин развития когнитивных нарушений, особенно у лиц пожило-

го возраста. Изложены современные представления об этиологии и патогенезе сосудистых когнитивных нарушений (СКН). Этио-

логические факторы развития СКН можно разделить на генетические, социально-демографические, общие факторы риска разви-

тия сосудистых заболеваний и пр. Патогенез СКН является мультифакторным, когнитивное снижение развивается вследствие

деструктивного поражения головного мозга, вызванного нарушениями мозгового кровообращения. Ведущую роль в формировании

когнитивного дефицита при недостаточности мозгового кровообращения играет поражение глубинных отделов белого вещества

головного мозга и базальных ганглиев, что приводит к нарушению связей лобных долей головного мозга и подкорковых структур

(феномен разобщения). Нарушаются регуляторные функции, развивается неустойчивость произвольного внимания, страдают

скорость мыслительных процессов, выполнение профессиональных и бытовых навыков, при этом мнестические функции повреж-

даются в меньшей степени. Нарушение других высших корковых функций – речи, гнозиса, праксиса, мышления – возникают, как

правило, на более поздних этапах развития когнитивного дефицита. В настоящее время наиболее оправданным является комп-

лексный подход к обследованию пациентов с нарушением когнитивных функций, включающий общий осмотр с обязательной оцен-

кой неврологических симптомов, нейропсихологическое тестирование, лабораторные исследования, инструментальные методы

диагностики, методы структурной и функциональной нейровизуализации. Терапия СКН представляет собой сложную задачу, тре-

бующую анализа особенностей возникновения различных вариантов когнитивного дефицита с обоснованием выбора медикамен-

тозных препаратов. Повышение эффективности терапии может быть также достигнуто применением рациональной комбини-

рованной полимодальной терапии с учетом многообразия факторов патогенеза развития СКН.
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Cerebrovascular diseases belong to a group of the major causes of cognitive impairments, in the elderly in particular. The paper presents cur-

rent ideas on the etiology and pathogenesis of vascular cognitive impairments (VCI). The etiological factors of VCI may be divided into genet-

ic, sociodemographic, and common risk factors for vascular and other diseases. The pathogenesis of VCI is multifactorial; cognitive function

decrement results from brain damage due to cerebral circulatory disorders. Damage to the deep white matter portions and basal ganglions plays

a leading role in the development of cognitive deficit in cerebral circulatory insufficiency, disrupting the connections between the frontal lobes

and subcortical structures (a dissociation phenomenon). Regulatory functions are impaired; instability of volitional attention develops; the

speed of thinking processes and the performance of professional and everyday skills are suffered, mnestic functions being impaired to a lesser
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mandatory evaluation of neurological symptoms, neuropsychological testing, laboratory studies, instrumental diagnostic methods, and struc-

tural and functional neuroimaging techniques, are most justified now. VCI therapy is a challenging task requiring the specific features of dif-
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Цереброваскулярные заболевания (ЦВЗ) наряду с бо-

лезнью Альцгеймера являются основными причинами раз-

вития когнитивных нарушений (КН), особенно у лиц пожи-

лого возраста. Учитывая важность не только медицинской,

но и социально-экономической составляющей проблемы

КН, интерес к ней со стороны врачей различных специаль-

ностей постоянно растет.

Э п и д е м и о л о г и я ,  э т и о л о г и я  и  п а т о г е н е з  
Распространенность деменции у пожилых лиц в Ев-

ропе составляет в среднем 6,4%, при этом на долю сосу-

дистой деменции приходится 1,6%; частота встречаемо-

сти последней увеличивается с возрастом, составляя 0,3%

у лиц в возрасте 65–69 лет и 5,2% в возрасте старше 90 лет

[1].  Заболеваемость сосудистой деменцией значительно

варьирует – от 1,5 до 3,3 случая на 1000 человек пожило-

го возраста, причем мужчины заболевают значительно

чаще, чем женщины [2].

Сосудистые КН (СКН) представляют собой большую

группу состояний, характеризующихся различными клини-

ческими и морфологическими признаками и различной па-

тофизиологией. 

Этиологические факторы развития СКН можно разде-

лить на генетические (наличие аллели эпсилон-4 гена АРОЕ,

церебральная аутосомно-доминантная артериопатия с суб-

кортикальными инфарктами и лейкоэнцефалопатией –

CADASIL), социально-демографические (возраст старше 

60 лет, монголоидная или негроидная раса, мужской пол,

низкий образовательный уровень), общие факторы риска

(ФР) развития сосудистых заболеваний (артериальная ги-

пертензия – АГ, ишемическая болезнь сердца, ортостатиче-

ская гипотензия, сахарный диабет, гиперхолестеринемия,

гипергомоцистеинемия, ожирение), прочие (курение, алко-

голизм, сонные апноэ) [3, 4].  

Патогенез СКН является мультифакторным, и когни-

тивное снижение развивается вследствие деструктивного

поражения головного мозга, вызванного нарушениями моз-

гового кровообращения. Морфологической основой СКН

чаще всего являются инфаркты (точнее, постинфарктные

кисты) или диффузное ишемическое повреждение подкор-

кового белого вещества (субкортикальная лейкоэнцефало-

патия) и стратегически важных зон (таламус, фронтобазаль-

ные, лимбические отделы) [5].  

Имеются экспериментальные и клинические доказа-

тельства холинергического дефицита при сосудистой демен-

ции, независимо от наличия или отсутствия признаков ней-

родегенеративного процесса. Данное положение подтвер-

ждается уменьшением уровня ацетилхолина в цереброспи-

нальной жидкости и уменьшением активности холинацетил-

трансферазы в головном мозге. Холинергическое базальное

ядро Мейнерта кровоснабжается пенетрирующими артерио-

лами и вследствие этого весьма чувствительно к эффектам АГ

и церебральной ишемии. Большой интерес также представ-

ляют результаты, свидетельствующие о значении глутаматер-

гических нарушений в развитии когнитивного дефицита.

При ишемии мозговой ткани нарушается работа клеточных

транспортных систем. Кроме того, вследствие устойчивой

патологической деполяризации клеточной мембраны проис-

ходит увеличенный выброс глутамата из синаптических вези-

кул, приводящий к гиперактивации глутаматных NMDA-ре-

цепторов и к избыточному притоку Ca++ внутрь клетки. Та-

ким образом, глутамат, являющийся важнейшим компонен-

том нейромедиаторных систем головного мозга, в условиях

развития ряда патологических состояний, таких как ишемия,

способен оказывать повреждающее воздействие на нервную

клетку, выступая в роли нейротоксина [6].

Кроме холинергической и глутаматергической пе-

редачи, поражаются и другие нейротрансмиттерные тер-

минали клеток, проецирующихся на неокортикальную

кору: серотонинергические – срединного шва и норад-

ренергические – голубоватого ядра, что может быть свя-

зано с развитием у больных аффективных и поведенче-

ских расстройств.

Повреждения межнейрональной передачи тесно свя-

заны с различными биохимическими и метаболическими

патогенетическими реакциями: нарушениями метаболизма

глюкозы, снижением общего энергетического обмена, ок-

сидантным стрессом и рядом других механизмов. Метабо-

лизм глюкозы влияет на многие клеточные процессы, про-

исходящие в головном мозге, и в первую очередь – на энер-

гетический обмен, что определяется его участием в синтезе

аденозинтрифосфата. Большое значение имеет также раз-

вивающийся на фоне ишемии процесс свободнорадикаль-

ного окисления, тесно связанный с воспалительными реак-

циями и эндотелиальной дисфункцией. Активация процес-

сов перекисного окисления липидов способствует накопле-

нию в организме молекул свободных радикалов, которые

вступают в реакции с полиненасыщенными жирными кис-

лотами и другими химическими соединениями клеточных

структур, вызывая необратимые изменения как на уровне

клетки, так и в организме в целом. 

Т е р м и н о л о г и я  
Из всех форм цереброваскулярной патологии долгое

время основным вариантом считались КН, возникающие

после инсульта. Сегодня очевидно, что ведущей причиной

формирования СКН является хроническая ишемия мозга,

приводящая к структурным и функциональным изменени-

ям белого и серого вещества головного мозга [7, 8].

Применяемый сегодня термин «сосудистая деменция»

является слишком общим: по сути, он связан с клинико-

нейровизуализационными признаками и не отражает пато-

физиологической сущности состояния. Как клинический

синдром СКН связаны с различными сосудистыми меха-

низмами и изменениями мозговой паренхимы, обусловле-

ны различными причинами и имеют разные клинические

проявления [9]. 

Для определения прогрессирующего сосудистого по-

ражения головного мозга в нашей стране широко использу-

ется термин «дисциркуляторная энцефалопатия». Несмотря

на ряд дискуссионных моментов, в целом, с патогенетиче-

ской точки зрения, термин является весьма удачным, так

как подчеркивается связь неврологических симптомов с со-

судистым поражением головного мозга. 

Зарубежные классификационные подходы к оценке

пациентов с ЦВЗ акцентированы именно на нарушениях

когнитивной сферы, и в первую очередь на деменции, что,

с одной стороны, подчеркивает значимость данной пато-

логии, но с другой – сужает круг клинических проявлений

цереброваскулярного процесса. В то же время не вызывает

сомнения, что на любой стадии цереброваскулярного по-

ражения КН различной степени выраженности должны

Л Е К Ц И И
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присутствовать, а во многих случаях и доминировать в

клинической картине. Таким образом, СКН – это гетеро-

генные расстройства когнитивных функций разной степе-

ни выраженности, имеющие доказанную причинно-след-

ственную связь с ЦВЗ.

К л а с с и ф и к а ц и я  и  к р и т е р и и  д и а г н о с т и к и  
Для идентификации сосудистой деменции предложе-

ны различные диагностические критерии: критерии Меж-

дународной классификации болезней 10-го пересмотра

(МКБ-10), Американской ассоциации психиатров (DSM-

IV), Калифорнийского центра диагностики и лечения бо-

лезни Альцгеймера (ADDTC), критерии NINCDS-AIREN,

ишемическая шкала Хачинского [10–13]. 

Следует отметить, что в целом, обладая разной чув-

ствительностью и специфичностью, ни одна из использу-

емых систем не продемонстрировала явного преимущест-

ва над другими. Использование критериев шкалы Хачин-

ского и DSM-IV ведет к увеличению числа диагностиро-

ванных случаев сосудистой деменции, в то время как кри-

терии NINCDS-AIREN обладают более жесткими требо-

ваниями. Критерии не являются взаимозаменяемыми, и

различие между ними заключается в самом определении

деменции (мнестические нарушения как обязательный

признак в МКБ-10, DSM-IV и NINCDS-AIREN), учете

наличия очаговой неврологической симптоматики

(NINCDS-AIREN, в меньшей степени шкалы Хачинско-

го, МКБ-10 и DSM-IV), использование нейровизуализа-

ции с целью выявления цереброваскулярного поврежде-

ния (в качестве обязательного критерия в ADDTC и

NINCDS-AIREN) [11, 13]. Шкала Хачинского, являясь

высокочувствительной для установления мультиинфарк-

тной деменции, плохо приспособлена для выявления дру-

гих вариантов сосудистой деменции. 

Долгое время КН сосудистой этиологии ассоциирова-

лись преимущественно с сосудистой деменцией, тем самым

как бы отрицалась возможность существования и выявле-

ния «додементных стадий». Сегодня, с развитием концеп-

ции СКН и изменением представлений о формировании

когнитивного дефицита, не вызывает сомнений, что уме-

ренные КН могут быть начальной стадией не только демен-

ции альцгеймеровского типа, но и других типов деменции,

в том числе сосудистой [14–16]. 

В группе СКН выделяют следующие варианты: 

1) СКН, не достигающие степени деменции; 2) сосудистую

деменцию; 3) смешанный тип – деменция альцгеймеровско-

го типа в сочетании с цереброваскулярным заболеванием [8]. 

В развитие данной концепции в 2011 г. специалисты

Американской ассоциации изучения инсульта и Американ-

ской ассоциации кардиологов (ASA/AHA) предложили но-

вую классификацию и критерии диагностики всех вариан-

тов КН при цереброваскулярной патологии [17] (табл. 1).

Также отдельно выделена категория так называемых

нестабильных сосудистых УКН, при которой симптомы

когнитивной дисфункции могут регрессировать. Чаще все-

го обратимость УКН связана с наличием сопутствующей

Л Е К Ц И И

Таблица 1. К р и т е р и и  д и а г н о с т и к и  С К Н

Общие критерии
1. Обязательной оценке подлежат следующие сферы когнитивной деятельности: регуляторные функции/внимание, память, речь, зритель-
но-пространственная функция
2. Нарушение активности повседневной жизни оценивается независимо от двигательных и чувствительных нарушений, возникающих
вследствие ЦВЗ
3. Критериями исключения являются наркотическая или алкогольная зависимость, наличие бреда

Вероятные СКН
1. Имеются КН и нейровизуализационные данные ЦВЗ, а также:
а) явная временная связь между сосудистым событием и началом КН или
б) явная связь тяжести и паттерна КН с наличием цереброваскулярной патологии 
2. Нет анамнестических указаний на наличие постепенного прогрессирования когнитивного дефицита до или после инсульта 

Возможные СКН:
1. Имеются КН и нейровизуализационные данные, свидетельствующие о ЦВЗ, но:
а) нет явной связи (временной, тяжести или когнитивного паттерна) между ЦВЗ и КН;
б) нет достаточной информации для диагностики СКН (например, клинические симптомы подтверждают наличие ЦВЗ, но нет данных
КТ/МРТ)
2. Тяжесть афазии затрудняет правильное проведение оценки когнитивных функций. Однако пациенты с документированными данными
о нормальном когнитивном состоянии до клинического события, которое вызвало афазию, должны быть классифицированы как имею-
щие возможные СКН
3. Имеются данные о другом нейродегенеративном заболевании или состоянии дополнительно к ЦВЗ, которые могут влиять на когнитив-
ные функции, таких как:
а) анамнез других нейродегенеративных заболеваний (болезни Паркинсона, деменции с тельцами Леви, лобно-височной деменции);
б) наличие патологии альцгеймеровского типа, подтвержденное биомаркерами или генетическими исследованиями;
в) в анамнезе активное онкологическое заболевание или психические метаболические нарушения, которые могут влиять на когнитивные
функции

Примечание. УКН – умеренные КН, КТ – компьютерная томография, МРТ – магнитно-резонансная томография.

УКН
1. Снижение когнитивного функционирования от предыдущего
уровня по крайней мере в одной когнитивной сфере
2. Активность повседневной жизни должна быть нормальной или
незначительно сниженной

Деменция
1. Снижение когнитивных функций от предыдущего уровня не ме-
нее чем в двух когнитивных областях
2. Нарушение повседневной активности



14

патологии (депрессия, кардиальная патология, аутоиммун-

ные заболевания) и ее успешной коррекцией.

К л и н и ч е с к а я  к а р т и н а  
КН, возникающие вследствие цереброваскулярного

процесса, достаточно гетерогенны, что объясняется, с од-

ной стороны, разной локализацией очагов поражения го-

ловного мозга, а с другой – различиями в особенностях

формирования деменции. В целом сосудистая деменция ха-

рактеризуется «мозаичностью» когнитивного дефицита, не-

постоянным паттерном когнитивных расстройств, а также

флуктуацией симптомов.

Ведущую роль в формировании когнитивного дефици-

та при недостаточности мозгового кровообращения играет

поражение глубинных отделов белого вещества головного

мозга и базальных ганглиев, что приводит к нарушению свя-

зей лобных долей головного мозга и подкорковых структур

(феномен разобщения) [7]. Нарушаются регуляторные

функции (планирование, последовательность выполнения

тех или иных действий, осуществление контроля за резуль-

татами действия, способность к обобщению полученного

материала), развивается неустойчивость произвольного

внимания, страдают скорость мыслительных процессов, вы-

полнение профессиональных и бытовых навыков, при этом

мнестические функции повреждаются в меньшей степени.

Надежным признаком, позволяющим отличить вторичный

характер нарушений памяти при сосудистом поражении от

первичных мнестических расстройств нейродегенеративно-

го генеза, является отчетливый эффект подсказок [4].

Нарушения других высших корковых функций – ре-

чи, гнозиса, праксиса, мышления – возникают, как прави-

ло, на более поздних этапах развития когнитивного дефици-

та и могут быть как обусловлены развитием очага поражения

в определенных зонах головного мозга, так и развиваться

вследствие нарушения межнейрональных взаимоотноше-

ний при поражении глубинных отделов мозга. Пациенты с

сосудистой деменцией демонстрируют больший дефицит

плавности, беглости речи, чем пациенты с болезнью Альц-

геймера. Хотя моторные аспекты речи могут быть поражены

у пациентов с сосудистой деменцией, первичная функция

речи имеет тенденцию к сохранению. Агнозии характеризу-

ются невозможностью распознавать сенсорные сигналы как

целостный образ при сохранном восприятии его отдельных

признаков, они часто носят модально-специфический хара-

ктер, что обусловлено локализацией очага поражения. Апра-

ксии проявляются нарушением целенаправленной двига-

тельной активности, в основе которого могут лежать различ-

ные патогенетические механизмы. В результате утраты опре-

деленных навыков наблюдаются нарушения профессио-

нальной деятельности, выполнения повседневных дейст-

вий, включая одевание. Характерными являются персевера-

ции (стереотипные повторения одних и тех же движений),

нарушение последовательности действий.

Своеобразие клинической картины сосудистой де-

менции проявляется и в сочетании ее с другими психопато-

логическими и неврологическими расстройствами. Наибо-

лее значимые корреляционные связи сосудистого когни-

тивного дефицита наблюдаются с наличием псевдобульбар-

ного синдрома, диспраксии ходьбы, пирамидной симпто-

матики, больше выраженной в ногах, нарушением функции

тазовых органов.

Д и а г н о с т и к а  с о с у д и с т ы х  к о г н и т и в н ы х  
р а с с т р о й с т в  
В настоящее время наиболее оправданным является

комплексный подход к обследованию пациентов с наруше-

нием когнитивных функций различной степени выражен-

ности, включающий общий осмотр с обязательной оценкой

неврологических симптомов, нейропсихологическое тести-

рование, лабораторные исследования, инструментальные

методы диагностики, методы структурной и функциональ-

ной нейровизуализации. 

Сбор жалоб и анамнеза заболевания в обязательном по-

рядке должен предусматривать беседу с самим пациентом и с

его родственниками или лицами, способными предоставить

необходимую информацию. Большое значение имеет сбор

информации о проблемах, связанных с выполнением быто-

вых и профессиональных навыков, наличии поведенческих и

аффективных расстройств. При объективном осмотре необ-

ходимо обращать внимание на выявление симптомов, свиде-

тельствующих о наличии соматической, инфекционной па-

тологии для исключения вторичного характера деменции, а

также установления возможных ФР развития деменции. Нев-

рологический осмотр позволяет выявить симптомы, свиде-

тельствующие об очаговом поражении головного мозга. 

Для верификации и определения степени выраженно-

сти КН обязательным является проведение нейропсихоло-

гического исследования. Объем нейропсихологического те-

стирования и выбор методик обусловлены тяжестью когни-

тивных расстройств, характером имеющихся нарушений,

целями, стоящими перед исследователем. Наиболее инфор-

мативными методиками для выявления СКН являются ба-

тарея лобной дисфункции, тест рисования часов, комплекс-

ный монреальский тест (MoCA-test), тест слежения, тест

вербальных ассоциаций.

Лабораторная диагностика проводится с целью вы-

явления актуальных соматических заболеваний, других

ФР и включает общий анализ крови и мочи, биохимиче-

ский анализ крови (сахар, печеночные ферменты, моче-

вина, креатинин, электролиты, гормоны щитовидной же-

лезы, гомоцистеин, липидограмма, содержание фолиевой

кислоты, витамина В12),  серологические реакции на си-

филис и СПИД, определение изоформы гена АРОЕ, про-

воспалительных маркеров. 

Среди инструментальных методов диагностики целе-

сообразно использовать методы исследования сосудов, та-

кие как ультразвуковая допплерография и дуплексное ска-

нирование экстра- и интракраниальных артерий головного

мозга, которые позволяют оценивать скорость мозгового

кровотока, церебральную вазомоторную реактивность, вы-

являть признаки окклюзирующего или стенозирующего

процесса. Инструментальная диагностика может также

применяться для оценки степени выраженности изменений

в других органах и системах, что может, в частности, отра-

жать системное поражение при патологии малых сосудов

(ретинопатия, нефропатия).

Обязательным является использование методов

структурной нейровизуализации в диагностике сосуди-

стой деменции не только для подтверждения сосудистого

характера поражения головного мозга, но и для выявле-

ния возможных курабельных заболеваний, таких как опу-

холь, нормотензивная гидроцефалия и хроническая суб-

дуральная гематома.

Л Е К Ц И И
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Нейровизуализационная картина при СКН постин-

сультного генеза характеризуется наличием либо множест-

венных корковых или подкорковых ишемических очагов,

либо единичных постишемических очагов, расположенных

в областях мозга, особо значимых для мнестико-интеллек-

туальной деятельности – так называемых стратегических

зонах (таламус, базальные ганглии, медиобазальные отделы

лобных и височных долей, угловая извилина) [7, 18]. Одна-

ко наиболее частой причиной сосудистой деменции являет-

ся поражение малых сосудов, приводящее к развитию рас-

пространенного лейкоареоза, часто сочетающегося с лаку-

нарными инфарктами и постгеморрагическими мелкими

очагами в подкорковой области. Практически всегда при

сосудистой деменции с помощью структурной нейровизуа-

лизации выявляются признаки церебральной атрофии в ви-

де расширения желудочков мозга и субарахноидальных

пространств, что может вызвать определенные трудности

при проведении дифференциальной диагностики с демен-

цией дегенеративного типа [18]. 

Дополнительными диагностическими возможностя-

ми обладают методы функциональной нейровизуализации

(однофотонная эмиссионная компьютерная томография –

ОФЭКТ, позитронная эмиссионная томография – ПЭТ),

позволяющие выявлять снижение перфузии и метаболизма

в проекции глубинных отделов головного мозга (таламус,

подкорковые ганглии, хвостатое ядро), даже в отсутствие

выраженных структурных изменений [19] (табл. 2).

П р о ф и л а к т и к а  и  л е ч е н и е  
Лечение СКН – непростая задача. Зачастую выбор

тех или иных препаратов во многом определяется личным

опытом врача. Прежде чем проводить медикаментозную

коррекцию КН, необходимо проанализировать влияние

препаратов, принимаемых пациентом по поводу сопутст-

вующих заболеваний. К лекарственным средствам, кото-

рые могут вызвать ухудшение когнитивных функций, от-

носятся: холинолитики, трициклические антидепрессан-

ты, нейролептики, барбитураты, пре-

параты бензодиазепинового ряда, ан-

тигистаминные препараты [20]. Боль-

шое значение у пожилых лиц приоб-

ретают коррекция сопутствующей со-

матической патологии (легочной не-

достаточности, заболеваний печени,

мочевыводящих путей и т. д.), пра-

вильный уход за пациентом (профи-

лактика пролежней, контрактур, при

необходимости – катетеризация мо-

чевого пузыря), социальная и психо-

логическая поддержка.

Важнейшее значение имеют

профилактические мероприятия, ко-

торые проводятся у всех лиц пожилого

возраста, но особенно показаны при

наличии высокого риска развития де-

менции различного генеза (так назы-

ваемый головной мозг с риском разви-

тия деменции). Они включают общие

мероприятия, такие как активная ин-

теллектуальная и физическая деятель-

ность, правильное питание, витамин-

ная поддержка, отказ от курения [21–23]. 

Первичная профилактика предусматривает выявление

и контроль ФР с целью предотвращения развития церебро-

васкулярной патологии. Показано, что контроль над АГ в

несколько раз уменьшает вероятность развития инсульта, а

следовательно, и вероятность появления интеллектуально-

мнестических нарушений сосудистого генеза. Вместе с тем

контроль ФР очень существенен и при уже развившемся со-

судистом поражении головного мозга, в том числе и с при-

знаками мнестико-интеллектуальной недостаточности, что

составляет вторичную профилактику. Согласно данным 

J.S. Meyer и соавт. [24], коррекция систолического АД в пре-

делах 135–150 мм рт. ст. сопровождается улучшением или

стабилизацией показателей интеллектуальных функций у

больных с сосудистой деменцией, тогда как в аналогичных

случаях без контроля АД эти показатели ухудшаются. По

данным исследования Syst-Eur, уменьшение систолическо-

го АД в среднем на 7 мм рт. ст., а диастолического – на 

3,2 мм рт. ст. уменьшает вероятность возникновения демен-

ции на 55% [25]. Возможности антигипертензивной тера-

пии в профилактике сосудистой деменции подтверждаются

также результатами исследования PROGRESS. Прием ком-

бинации периндоприла и индапамида сопровождался сни-

жением риска развития деменции на 12%, а развития по-

стинсультной деменции – на 34% [26]. 

Не менее важен и контроль других наиболее значимых

ФР: сердечно-сосудистой патологии, сахарного диабета, ги-

перлипидемии, гипергомоцистеинемии. Большое внима-

ние уделяется изучению эффективности применения стати-

нов, однако анализ проведенных клинических исследова-

ний не позволяет говорить о доказанном профилактиче-

ском действии препаратов данной группы на предупрежде-

ние развития и снижение прогрессирования КН, хотя опре-

деленный эффект наблюдался [27]. С целью профилактики

острых нарушений мозгового кровообращения и соответст-

венно вероятного развития постинсультных КН широко ис-

пользуются препараты, влияющие на реологические свой-

Л Е К Ц И И

Таблица 2. К о м п л е к с н а я  д и а г н о с т и к а  С К Н

Методы диагностики                                      Основные признаки

Примечание. АД – артериальное давление.

Нейропсихологическое тестирование

Объективное обследование

Неврологический осмотр

Лабораторная диагностика

Инструментальная диагностика

Структурная нейровизуализация

Функциональная нейровизуализация

Дизрегуляторные и нейродинамические 
нарушения 

Ретинопатия 
Гипертрофия левого желудочка
Нефропатия

Диспраксия ходьбы
Псевдобульбарный синдром

ФР, АРОЕ-4, маркеры воспаления, 
эндотелиальной дисфункции

Мониторинг АД
Утолщение комплекса интима–медиа внутрен-
ней сонной артерии

МРТ-признаки лейкоареоза и лакунарного по-
вреждения, постинсультные изменения

Гипоперфузия и гипометаболизм в проекции
базальных ганглиев по данным ОФЭКТ и ПЭТ
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ства крови. У пациентов с сосудистой деменцией, получав-

ших антитромбоцитарную терапию (или антикоагулянты

при кардиоэмболии), риск смерти заметно ниже, однако

нет убедительных данных, что также снижается и скорость

прогрессирования КН [28]. 

В лечении СКН традиционно широко применяются

вазоактивные и ноотропные препараты, назначение кото-

рых может иметь определенное патогенетическое обоснова-

ние, хотя в большинстве работ показания к их назначению

носят преимущественно рекомендательный характер [29].

Терапевтический эффект ницерголина был показан у паци-

ентов с деменцией различной этиологии, причем у 89% па-

циентов регистрировалось улучшение когнитивных и пове-

денческих функций [30]. Некоторые другие лекарства, та-

кие как винпоцетин, пентоксифиллин, пирацетам, также

показали определенную эффективность при лечении сосу-

дистой деменции, однако полученных данных недостаточ-

но, чтобы рекомендовать их для широкого применения [31].

В ряде клинических исследований показана эффективность

стандартизованного экстракта гинкго билоба при деменции

альцгеймеровского типа, сосудистой и смешанной демен-

ции, УКН [14, 32]. 

Наиболее перспективным направлением профилакти-

ки и лечения КН при цереброваскулярной патологии в на-

стоящее время является применение препаратов, обладаю-

щих модулирующим действием на холинергическую и глу-

таматергическую системы. Проведенные эксперименталь-

ные и клинические исследования подтверждают эффектив-

ность и безопасность применения холина альфосцерата и

цитиколина в лечении КН [33, 34]. 

Основанием для назначения ингибиторов ацетилхо-

линэстеразы при сосудистой деменции являются данные

экспериментальных исследований, доказавших вовлече-

ние путей холинергической трансмиссии при цереброва-

скулярном повреждении. Среди препаратов этой группы

наиболее широко используются донепезил (арисепт), га-

лантамин (реминил) и ривастигмин (экселон). Эффектив-

ность донепезила при СКН доказана в рандомизирован-

ном клиническом исследовании. Пациенты, получавшие

донепезил в дозе 5 или 10 мг в сутки, демонстрировали су-

щественное улучшение когнитивных функций в сравне-

нии с группой, получавшей плацебо, при этом по шкале

ADAS-Cog улучшение составило в среднем 2 балла от ис-

ходной оценки [35]. Галантамин обладает способностью

модулировать никотиновые рецепторы, что может способ-

ствовать улучшению мозговой перфузии. Эффективность

галантамина показана в рандомизированном плацебокон-

тролируемом исследовании GAL-INT-26 у пациентов с со-

судистой и смешанной деменцией в отношении как КН,

так и повседневной активности [36]. В исследовании

VantagE показана эффективность ривастигмина при веро-

ятной сосудистой деменции [37].

Не менее эффективно использование антагонистов

NMDA-рецепторов, в частности препарата акатинол (ме-

мантин) [38, 39]. Во многих клинических исследованиях по-

казана способность мемантина улучшать когнитивные

функции и повседневную жизнедеятельность на разных

стадиях деменции [38, 39]. В двойном слепом плацебоконт-

ролируемом исследовании эффективности и безопасности

применения мемантина при лечении сосудистой деменции

(исследование МММ-300) оценка когнитивной сферы осу-

ществлялась с помощью шкалы ADAS-Cog и было установ-

лено улучшение средних показателей (на 0,4 пункта) у па-

циентов, получавших мемантин, в сравнении с группой по-

лучавших плацебо, где было выявлено ухудшение средних

показателей (на 1,6 пункта) [38]. В похожем по дизайну ис-

следовании МММ-500, включавшем 548 пациентов, эффе-

ктивность мемантина была подтверждена. В группе полу-

чавших мемантин было установлено улучшение в среднем

на 0,53 пункта, в группе плацебо – ухудшение на 2,28 пунк-

та, при этом эффект был более выражен у пациентов с вы-

раженным когнитивным дефицитом [39].

Большой интерес сегодня вызывает перспектива при-

менения препаратов, обладающих нейропротективными и

нейротрофическими свойствами, учитывая многокомпо-

нентный механизм их терапевтического действия.

К ряду нейротрофических препаратов относится цере-

бролизин, обладающий мультимодальным регуляторным

действием на мозговой метаболизм, нейропротективными

свойствами и уникальной нейронспецифической активно-

стью, сходной с активностью фактора роста нервов. Цереб-

ролизин обычно назначается в больших дозах – 20–30 мл в

сутки внутривенно ежедневно в течение месяца курсами два

раза в год [40].

Одним из препаратов, который также может быть ре-

комендован в составе комплексной терапии СКН, является

актовегин – высокоактивный стимулятор синтеза и утили-

зации кислорода и глюкозы в условиях ишемии и гипоксии,

что позволяет поддерживать адекватный церебральный ме-

таболизм и интегративную деятельность нервной системы. 

Способность актовегина улучшать когнитивные

функции как при сосудистых, так и при дегенеративных за-

болеваниях была показана в ряде двойных слепых плацебо-

контролируемых исследований [41]. Так, при обследовании

пациентов с синдромом УКН выявлено значимое по срав-

нению с действием плацебо улучшение ряда когнитивных

функций, таких как память, внимание, скорость мышле-

ния. О положительном эффекте актовегина при легких и

умеренных КН сосудистой и дегенеративной природы сви-

детельствуют и результаты других исследователей [42, 43].

Потенциал применения актовегина в лечении постинсульт-

ных КН в настоящее время изучается в рамках крупного

многоцентрового рандомизированного плацебоконтроли-

руемого исследования ARTEMIDA [44].

Таким образом, терапия СКН представляет собой

сложную задачу, требующую анализа особенностей возник-

новения различных вариантов когнитивного дефицита с

обоснованием выбора медикаментозных препаратов. По-

вышение эффективности терапии может быть также дос-

тигнуто применением рациональной комбинированной по-

лимодальной терапии с учетом многообразия факторов па-

тогенеза развития СКН. 
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Возможности антитромботической терапии для профилактики системных тромбоэмболических осложнений при неклапанной
фибрилляции предсердий (ФП) существенно расширились с внедрением в клиническую практику новых пероральных антикоагулян-
тов (НОАК), таких как дабигатран, ривароксабан и апиксабан. Мировой опыт клинического применения НОАК при ФП подтвер-
дил их эффективность и безопасность как в первичной, так и во вторичной профилактике инсульта. При этом апиксабан допол-
нительно снижает риск смертельных исходов и является наиболее безопасным среди НОАК в отношении геморрагических ослож-
нений. Низкие риски внутричерепных кровоизлияний, свойственные НОАК, следует учитывать при выборе пероральной антикоа-
гулянтной терапии после геморрагического инсульта у больных с высоким риском тромбоэмболических осложнений в связи с ФП.
Рассматривается возможность применения НОАК при остром инфаркте миокарда и коронарном стентировании на фоне некла-
панной ФП, при тромбозах левого желудочка, кардиомиопатиях. В реальной клинической практике неклапанная ФП может соче-
таться с различной сердечно-сосудистой патологией, создавая ситуации, при которых для назначения НОАК нет конкретных ре-
комендаций. В обосновании решений врачу могут помочь результаты сопоставления клинической эффективности различных ре-
жимов антитромботической терапии, субанализ рандомизированных испытаний, мнения экспертов. 
Таким образом, на сегодняшний день появилось сразу несколько НОАК, сравнимых с варфарином и/или превосходящих его по эффе-
ктивности и безопасности. Есть основания полагать, что многие врачи предпочтут прямые антикоагулянты варфарину не толь-
ко из-за доказанной эффективности, но и из-за быстроты наступления антикоагуляционного эффекта, отсутствия взаимодей-
ствия с рядом пищевых продуктов, лекарственных препаратов и, самое главное, отсутствия необходимости регулярного лабора-
торного контроля крови. Мировой постмаркетинговый мониторинг и новые клинические испытания помогут лучше оценить поль-
зу и риск лечения НОАК и будут содействовать расширению показаний к их применению, что в будущем значительно обогатит
возможности профилактики тромбоэмболических осложнений при кардиальной патологии.
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The capabilities of antithrombotic therapy to prevent systemic thromboembolic events in nonvalvular atrial fibrillation (AF) are substantially
extended after clinically introducing novel oral anticoagulants (NOACs), such as dabigatran, rivaroxaban, and apixaban. World clinical expe-
rience with NOACs in AF has confirmed their efficacy and safety in both primary and secondary stroke prevention. At the same time, apixaban
additionally reduces the risk of fatal outcomes and it is the safest among the NOACs against hemorrhagic events. The low risks of intracranial
hemorrhage typical of NOACs should be taken into account when choosing oral anticoagulant therapy after hemorrhagic stroke in patients at
high risk for thromboembolic events due to AF. Whether NOACs may be used in acute myocardial infarction and during coronary stenting in
the presence of nonvalvular AF, left ventricular thromboses, and cardiomyopathies is considered. In real clinical practice, nonvalvular AF may
be accompanied by different cardiovascular diseases, by creating the situations where there are no specific guidelines for the use of NOACs. The
results of comparing the clinical efficiency of different antithrombotic therapy regimens, the subanalysis of randomized trials, and experts’ opin-
ions may assist a physician to substantiate their decisions. 
Thus, just a few NOACs that are similar and/or superior to warfarin in efficacy and safety have emerged to date. There are grounds to believe that
many physicians will prefer direct anticoagulants to warfarin not only because of their proven efficacy, but also the rapid onset of their anticoagu-
lant effect, neither interaction with a number of foods or  drugs, and above all, nor need for regular laboratory blood testing. World post-market-
ing surveillance and new clinical tests will be helpful in better estimating the benefits and risks of treatment with NOACs and in expanding indica-
tions for their use, which will considerably enhance the possibilities of preventing thromboembolic events in cardiac pathology in the period ahead.
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Фибрилляция предсердий (ФП) относится к наиболее

частым видам нарушений ритма сердца. Ее частота в общей

популяции составляет 1–2%, и на фоне постарения населе-

ния распространенность аритмии в ближайшие 50 лет по

меньшей мере удвоится [1, 2]. По данным Фрамингемского

исследования [3], заболеваемость ФП с поправкой на воз-

раст за 30-летний период наблюдения существенно увели-

чилась, что свидетельствует о возросшей роли ФП в струк-

туре заболеваемости населения. 

С учетом течения и длительности аритмии выделяют 

5 типов ФП: впервые выявленная, пароксизмальная, перси-

стирующая, длительная персистирующая и постоянная. Кро-

ме того, ФП подразделяют на клапанную и неклапанную [4].

К неклапанной форме относят ФП, не сопровождающуюся

ревматическим митральным стенозом, механическими либо

биопротезированными клапанами сердца или реконструк-

тивными вмешательствами на митральном клапане [5].

Р и с к  и н с у л ь т а  и  в ы б о р  а н т и т р о м б о т и ч е с к о й
т е р а п и и  п р и  н е к л а п а н н о й  Ф П
Нарушение гемодинамики и тромбоэмболические ос-

ложнения, связанные с ФП, приводят к значительному уве-

личению заболеваемости, смертности и стоимости меди-

цинского обслуживания. Неклапанная ФП (как пароксиз-

мальная, так и постоянная ее форма) является наиболее ча-

стой причиной кардиогенной мозговой эмболии [4–7]. 

С данной аритмией ассоциируется от 10 до 24% случаев

ишемического инсульта. Причиной тромбоэмболических

осложнений при ФП без поражения клапанного аппарата

сердца в большинстве случаев является тромбоз левого

предсердия, а чаще его ушка. 

Частота инсульта у больных с ФП связана с наличием

сопутствующих сердечно-сосудистых заболеваний [4, 5].

Для оценки риска инсульта разработаны шкалы, проверен-

ные на больших группах больных с ФП. Одна из них

(CHADS2) учитывает основные факторы риска: сердечная

недостаточность, артериальная гипертензия (АГ), возраст

75 лет и старше, сахарный диабет, инсульт или транзиторная

ишемическая атака (ТИА) в анамнезе [8]. В 2010 г. шкала

CHADS2 подверглась модификации. Новая шкала оценки

риска инсульта получила название CHA2DS2VASc, помимо

перечисленных факторов риска, при ее использовании по 

1 баллу начисляется за имеющееся заболевание сосудов (ко-

ронарный, каротидный либо периферический атероскле-

роз), возраст от 65 до 74 лет и женский пол [9]. При этом, со-

гласно данной шкале, только при сумме баллов, равной 0,

целесообразно использовать ацетилсалициловую кислоту

(АСК) либо не осуществлять антитромботическую терапию

(последнее предпочтительнее). Во всех остальных случаях,

даже при наличии 1 балла, предпочтение отдается антикоа-

гулянтам. Таким образом, по современным представлени-

ям, пероральная антикоагулянтная терапия занимает ос-

новные позиции в профилактике тромбоэмболических ос-

ложнений при ФП [4, 5, 10–13]. 

Р е з у л ь т а т ы  к л и н и ч е с к о г о  п р и м е н е н и я  
н о в ы х  п е р о р а л ь н ы х  а н т и к о а г у л я н т о в  
п р и  н е к л а п а н н о й  Ф П
Более 60 лет только варфарин и другие антагонисты

витамина К (АВК) благодаря их экстраординарной эффек-

тивности применялись перорально для профилактики ин-

сульта, тромбоэмболических и коронарных осложнений

при инфаркте миокарда (ИМ), ФП и протезированных кла-

панах сердца. Однако ряд недостатков, включая узкое тера-

певтическое окно, непредсказуемый ответ на стартовую до-

зу, необходимость в частом мониторинге крови для дости-

жения терапевтического диапазона международного норма-

лизованного отношения (МНО), наличие противопоказа-

ний к лечению АВК либо нечувствительности к ним, суще-

ственно ограничивал их клиническое применение [14]. Бо-

лее того, оказалось, что при лечении варфарином сложно

стабильно удерживать МНО в терапевтическом диапазоне.

По данным метаанализа клинических исследований [15],

среднее время, в течение которого МНО поддерживалось в

целевом диапазоне, составляло лишь 55% периода наблюде-

ния, тогда как снижение этого показателя <67% сопровож-

далось уменьшением эффективности терапии. 

Это активизировало разработку новых пероральных

антикоагулянтов (НОАК), имеющих фиксированный ре-

жим дозирования, предсказуемый эффект гипокоагуля-

ции, не требующих диетических ограничений и рутинно-

го контроля коагуляции. Внедрение в клиническую прак-

тику НОАК с учетом ожидаемых преимуществ позволило

бы снизить административные затраты на лечение, улуч-

шить качество жизни пациента и приверженность лече-

нию, увеличить эффективность и безопасность антитром-

ботической терапии.

Первым НОАК, доказавшим эффективность и безо-

пасность в предотвращении тромбоэмболических ослож-

нений и смертельных исходов при неклапанной ФП и по-

лучившим одобрение для клинического применения, стал

дабигатрана этексилат [16]. Дабигатран является селек-

тивным конкурентным прямым ингибитором тромбина

обратимого действия и назначается перорально в виде

пролекарства дабигатрана этексилата, которое после вса-

сывания быстро превращается в активный дабигатран,

благодаря чему становится невозможным превращение

фибриногена в фибрин [16].

В исследование RE-LY были включены пациенты с

ФП и дополнительными факторами риска инсульта, кото-

рым вслепую назначали дабигатран в фиксированной до-

зе (по 110 или 150 мг 2 раза в день) или открыто подбира-

ли дозу варфарина, поддерживая МНО в целевом диапазо-

не (2,0–3,0). Первичными конечными точками были ин-

сульт и системная эмболия [16]. Результаты исследования

показали, что у больных с ФП, принимавших дабигатран в

дозе 110 мг 2 раза в день, частота инсульта и системных

эмболий сходна с таковой у пациентов, леченных варфа-

рином, но при этом отмечается более низкая частота боль-

ших кровотечений. Применение дабигатрана в дозе 150 мг

2 раза в день по сравнению с варфарином ассоциируется с

более низкой частотой инсульта и системных эмболий,

сопоставимой частотой больших кровотечений и увеличе-

нием риска желудочно-кишечных кровотечений. При

этом относительный риск геморрагического инсульта у

больных, получавших обе дозы дабигатрана, был ниже в

среднем на 74% по сравнению с таковым у пациентов, ле-

ченных варфарином. 

Следующим НОАК, зарегистрированным для клиниче-

ского применения по показаниям «профилактика инсульта и

тромбоэмболических осложнений при неклапанной ФП»,

стал прямой ингибитор фактора Xa ривароксабан [17]. 

С О В Р Е М Е Н Н Ы Е Р Е К О М Е Н Д А Ц И И
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В многоцентровое рандомизированное двойное слепое ис-

следование ROCKET AF включали пациентов с ФП и уме-

ренным или высоким риском инсульта [17]. Целью исследо-

вания было доказать, что ривароксабан по крайней мере не

уступает варфарину по эффективности. В качестве первично-

го критерия эффективности использовали комбинацию,

включавшую инсульт (ишемический или геморрагический) и

системную эмболию. Результаты исследования продемонст-

рировали, что ривароксабан не уступал варфарину по эффек-

тивности в профилактике инсульта и других тромбоэмболи-

ческих событий при сопоставимой частоте больших кровоте-

чений и нежелательных явлений. Относительный риск ге-

моррагического инсульта в группе ривароксабана был ниже

на 40% по сравнению с группой варфарина. Однако риск же-

лудочно-кишечного кровотечения был выше при примене-

нии ривароксабана по сравнению с варфарином [18]. 

Интересные результаты получены в другом сравни-

тельном исследовании ARISTOTLE, в котором проведено

сравнение апиксабана с варфарином [19]. Апиксабан пред-

ставляет собой прямой ингибитор фактора Xa, обратимо и

селективно блокирующий активный центр фермента. Апи-

ксабан ингибирует свободный и связанный фактор Xa, 

а также активность протромбиназы и предотвращает обра-

зование тромбина и тромбов. При пероральном приеме по-

чечная экскреция апиксабана составляет около 25%, тогда

как дабигатрана – 80%, ривароксабана – 35% [20]. При ис-

пользовании апиксабана не требуется коррекции дозы у па-

циентов с легким и умеренным снижением функции почек,

но препарат следует с осторожностью применять у больных

с клиренсом креатинина 15–29 мл/мин, он противопоказан

при клиренсе креатинина <15 мл/мин.

В двойном слепом исследовании ARISTOTLE пациен-

ты c неклапанной ФП были рандомизированы для приема

aпиксабана по 5 мг 2 раза в день (доза 2,5 мг 2 раза в день на-

значалась при наличии двух из трех критериев: возраст 

80 лет и старше, масса тела ≤60 кг, креатинин плазмы 

≥133 мкмоль/л) или варфарина (МНО 2,0–3,0) [19]. Исход-

но дизайн исследования предполагал проверку гипотезы о

том, что исследуемый препарат не хуже, чем контрольный.

Однако апиксабан не только оказался «не хуже» варфарина,

но и убедительно продемонстрировал более высокую эффе-

ктивность и безопасность. Частота основных исходов (ин-

сульт или системная тромбоэмболия) составила 1,6% в год в

группе варфарина против 1,27% в год в группе aпиксабанa:

снижение относительного риска (ОР) на 21% по сравнению

с варфарином (p=0,01 – для преимущества). Частота боль-

ших кровотечений была 3,09% в год на фоне лечения вар-

фарином и 2,13% при назначении aпиксабана: снижение

ОР по сравнению с варфарином составило 31% (р<0,001)

со статистически значимым снижением на 50% внутриче-

репных (p<0,001) кровотечений в группе апиксабана. Так-

же не отмечено увеличения риска желудочно-кишечных

кровотечений при применении апиксабана по сравнению

с варфарином. Суммарная частота инсульта, системных

тромбоэмболий и больших кровотечений оказалась 4,11%

в год при использовании варфарина против 3,17% в год

при лечении aпиксабаном (p<0,001). Значительным ре-

зультатом следует считать более низкие показатели общей

смертности в группе апиксабана (3,94% случаев) по срав-

нению с группой варфарина (3,52%; p=0,047). Необходимо

отметить, что из всех НОАК, которые сравнивали с варфа-

рином, только применение апиксабана приводило к

уменьшению общей смертности. Частота ИМ составила

0,61% в год у получавших варфарин против 0,53% в год у

леченных aпиксабаном.

В связи с низким риском геморрагических осложне-

ний, установленным при использовании апиксабана и дру-

гих НОАК, не меньший интерес представляет исследование

AVERROES, в котором оценивали эффективность апикса-

бана по сравнению со стандартной терапией АСК для про-

филактики инсульта и системной эмболии у не подходящих

для терапии варфарином пациентов с ФП и повышенным

риском инсульта [21]. Это исследование было запланирова-

но и осуществлялось до внедрения в клиническую практику

НОАК. Пациенты с неклапанной ФП и по крайней мере од-

ним дополнительным фактором риска инсульта были ран-

домизированы в две группы: апиксабан по 5 мг 2 раза в су-

тки или АСК (81–324 мг/сут). Около 7% пациентов получа-

ли апиксабан в дозе 2,5 мг 2 раза в сутки. Показания к на-

значению более низкой дозы были аналогичны таковым в

исследовании ARISTOTLE. Первичная конечная точка

включала инсульт или системную эмболию. 

Средний период наблюдения составил 1,1 года.

Исследование было прекращено досрочно из-за отчетли-

вого преимущества апиксабана: частота инсульта или сис-

темной эмболии составила 4,0% в год в группе АСК и 1,7%

в год в группе апиксабана (р=0,000004). Превосходство

апиксабана (как и любого другого антикоагулянта) над

АСК не стало неожиданностью, однако внимание привле-

кла поразительно низкая частота кровотечений в группе

апиксабана, сопоставимая с таковой в группе АСК: так, ча-

стота больших кровотечений была сходной в двух группах

(1,2% в год в группе АСК и 1,4% в год в группе апиксабана;

р=0,57). При этом частота геморрагического инсульта в

обеих группах составила всего 0,2% в год. Более того, срав-

нение результатов, полученных в других исследованиях

антитромботической терапии при ФП, показало, что час-

тота кровотечений, зарегистрированная в испытании

AVERROES, была ниже [22]. 

Факт бесспорного преимущества апиксабана перед

АСК в профилактике инсульта при неклапанной ФП при

сопоставимом риске кровотечений служит мощным аргу-

ментом против использования АСК при ФП за исключени-

ем особых ситуаций (непереносимость любых пероральных

антикоагулянтов, острый коронарный синдром, сосудистые

вмешательства и т. д.). Назначение АСК при ФП зачастую

оправдано простотой, экономичностью и безопасностью

лечения, однако является исключительно популистским и 

в большей степени вредным, чем полезным. В конечном

счете терапию антикоагулянтами приходится начинать уже

после развития ишемического инсульта, когда многие воз-

можности упущены. 

Исключительно высокой востребованностью можно

объяснить беспрецедентно быструю регистрацию новых

препаратов в мире и Российской Федерации, а также вне-

сение данных средств в современные мировые и отечест-

венные рекомендации по профилактике инсульта у боль-

ных с ФП [4, 5, 10–13, 23, 24]. Во всех рекомендациях у

больных с неклапанной ФП препаратами первого выбора

наряду с варфарином являются дабигатран, ривароксабан

и апиксабан. С различной детализацией рассматривается

возможность применения НОАК в «нестандартных» кли-
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нических ситуациях, включая периоперационное ведение

больных, подготовку к кардиоверсии, острый коронарный

синдром, ангиохирургические вмешательства, стабильные

проявления атеротромбоза и т. д. Однако по многим воп-

росам доказательных данных нет либо их крайне мало, по-

этому часть рекомендаций базируется на мнении экспер-

тов. При этом одной из актуальных проблем остаются сро-

ки начала терапии антикоагулянтами при неклапанной

ФП после перенесенного ишемического инсульта. Не ме-

нее насущной является задача назначения антикоагулянт-

ной терапии пациентам, перенесшим геморрагический

инсульт и имеющим высокий риск тромбоэмболических

осложнений в связи с ФП.

А н т и к о а г у л я н т н а я  т е р а п и я  п р и  н е к л а п а н н о й
Ф П  п о с л е  и ш е м и ч е с к о г о  и н с у л ь т а
Известно, что наличие в анамнезе ишемического ин-

сульта либо ТИА у пациентов с неклапанной ФП в 2,5 раза

увеличивает риск повторного инсульта [25]. Вместе с тем на

фоне длительной пероральной антикоагулянтной терапии

может увеличиваться риск кровотечений, включая внутри-

черепные кровоизлияния, что для больных, перенесших

ишемический инсульт, сопряжено с инвалидизирующими

последствиями [26]. Для оценки суммарной клинической

эффективности терапии варфарином во вторичной профи-

лактике инсульта у пациентов с неклапанной ФП в двух

рандомизированных исследованиях были проанализирова-

ны риск и польза антикоагулянтной терапии [27, 28]. Полу-

ченные результаты были косвенно сопоставлены с итогами

лечения варфарином больных с неклапанной ФП в рамках

первичной профилактики инсульта [29]. Обнаружено, что у

больных, перенесших кардиоэмболический инсульт, вар-

фарин был более эффективен и приводил к трехкратному

снижению риска повторного инсульта наряду с сопостави-

мым риском внутричерепных кровотечений. При этом сум-

марная эффективность лечения варфарином была даже вы-

ше, чем у больных без ишемического инсульта в анамнезе. 

В сравнительных исследованиях НОАК при ФП прове-

ден субанализ их результативности и безопасности у пациен-

тов с инсультом или ТИА в анамнезе и выявлены сопостави-

мая эффективность новых препаратов по сравнению с вар-

фарином и более низкий риск кровотечений [21, 30, 31]. Та-

ким образом, каждый из трех НОАК с успехом может быть

выбран в качестве препарата первой линии для профилакти-

ки повторного инсульта. Однако существуют различные

мнения о том, когда после ишемического инсульта у боль-

ных с ФП необходимо начинать либо возобновлять терапию

пероральными антикоагулянтами. Конкретных доказатель-

ных данных по этому вопросу не существует. Принятие ре-

шения базируется на оценке величины инфаркта мозга и ри-

ска геморрагических церебральных осложнений. В недавно

опубликованных рекомендациях по вторичной профилакти-

ке инсульта указывается, что у большинства пациентов с ФП

терапию пероральными антикоагулянтами целесообразно

начинать в первые 14 дней после развития инсульта или ТИА

[13]. В случае высокого риска геморрагической трансформа-

ции (обширный инфаркт, неконтролируемая АГ, тенденция

к кровоточивости) приемлема отсрочка инициации антикоа-

гулянтной терапии на более долгий срок. В других рекоменда-

циях предлагается руководствоваться правилом 1–3–6–12

дней [23]. Так, после ТИА антикоагулянтная терапия может

начинаться незамедлительно, после малого инсульта – на 3-й

день, при средней величине инфаркта мозга – на 6-й день,

при большом инфаркте мозга – через 2–3 нед. У пациентов

с обширным поражением мозга и плохо контролируемой АГ

отсрочка начала пероральной антикоагулянтной терапии

может быть еще больше. 

Геморрагическая трансформация инфаркта мозга у

больных с кардиоэмболическим инсультом и ФП считает-

ся маркером реканализации окклюзированной артерии, но

в то же время может насторожить врача и ограничить при-

менение антитромботической терапии. Геморрагическая

трансформация является нередким событием, как прави-

ло, не прогрессирует и часто бывает асимптомной или ма-

лосимптомной. Исходя из результатов нескольких наблю-

дательных исследований, целесообразно продолжить на-

чатую при ишемическом инсульте антитромботическую

терапию даже при наличии геморрагической трансформа-

ции инфаркта мозга при условии, что у больного не проис-

ходит неврологического ухудшения [13, 32]. Каждый слу-

чай должен рассмотриваться индивидуально с учетом объ-

ема геморрагической трансформации, состояния пациента

и веских показаний для антикоагулянтной терапии. Паци-

ентам с геморрагическим инфарктом головного мозга мо-

жет быть начата терапия НОАК в зависимости от величи-

ны церебрального поражения и сроков, прошедших с мо-

мента развития инсульта. Более того, НОАК для длитель-

ной терапии могут быть предпочтительнее варфарина в

связи со свойственным им более низким риском внутриче-

репных кровотечений. 

А н т и к о а г ул я н т н а я  т е р а п и я  п р и  н е к л а п а н н о й
Ф П  в  п р о ф и л а к т и к е  с и с т е м н ы х  т р о м б о э м б о л и й  
п о с л е  г е м о р р а г и ч е с к о г о  и н с ул ьт а
Одной из наиболее сложных проблем для клиници-

стов является проведение антитромботической терапии у

пациентов, перенесших интракраниальное кровоизлияние.

Считается, что при принятии решения необходимо учиты-

вать тип кровоизлияния, факторы риска повторных гемор-

рагий, потребность в начале антитромботической терапии.

Несомненно, что при выборе последующей тактики веде-

ния больных необходимо взвешивать риски тромбоэмболи-

ческих осложнений и повторных кровоизлияний [13]. 

Наибольшее число исследований или описаний кли-

нических случаев включало пациентов, перенесших внут-

римозговое, субарахноидальное либо субдуральное крово-

излияние на фоне приема антикоагулянтов в связи с ФП ли-

бо механическими клапанами сердца. Продемонстрирова-

но, что у 30–40% больных в течение первых 12–36 ч после

начала внутримозгового кровоизлияния кровотечение про-

должается, и этот срок может быть более длительным на фо-

не приема антикоагулянтов [33, 34]. Подобные продолжен-

ные кровоизлияния могут вызвать дополнительное невро-

логическое ухудшение. Повышенное МНО независимо ас-

социировалось с наибольшим объемом гематомы после

уравнивания по другим факторам риска, включая возраст,

пол, применение антиагрегантов, локализацию гематомы

[34]. В острой ситуации у пациентов с кровоизлиянием и

повышенным МНО в первую очередь необходимо нормали-

зовать данный показатель, что может быть достигнуто с по-

мощью концентрата протромбинового комплекса, витами-

на К и/или свежезамороженной плазмы. Концентрат про-

тромбинового комплекса способен нормализовать МНО в
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течение 15 мин и поэтому имеет предпочтение перед свеже-

замороженной плазмой крови [35]. Витамин К следует ис-

пользовать одновременно с перечисленными средствами

для пролонгации коагуляционного эффекта. 

В то же время восстановление коагуляции может уве-

личивать риск тромбоэмболических осложнений, поэтому

вопрос возобновления антикоагулянтной терапии рано или

поздно будет рассматриваться. В настоящее время продолжи-

тельность периода, «свободного» от антитромботической тера-

пии, у пациентов с высоким риском артериальных и венозных

тромбоэмболий остается малоизученной. В ряде небольших

исследований у больных с ФП или протезированными клапа-

нами сердца время прекращения приема варфарина после ин-

тракраниальных кровоизлияний составляло от 7 до 20 дней.

При этом эмболические осложнения во время прерывания ле-

чения варфарином, по данным одних наблюдений, не регист-

рировались [36], а по данным других – достигали 2,1–4,8%

[37]. Наибольший риск системных эмболий наблюдался у па-

циентов с ФП, протезированными клапанами сердца и нали-

чием в анамнезе ишемического инсульта или ТИА [37]. 

Соотношение риска повторных интракраниальных ге-

моррагий и ишемических осложнений должно быть учтено

при решении вопроса о необходимости и сроках рестарта ан-

титромботической терапии. Одним из неблагоприятных

прогностических факторов повторных кровоизлияний при

возобновлении антикоагулянтной терапии является лобар-

ный тип внутримозговой гематомы, косвенно указывающий

на возможное наличие амилоидной церебральной ангиопа-

тии. Как показали результаты одного из исследований [38],

категорически не рекомендуется возвращаться к терапии

варфарином у больных с ФП, перенесших лобарное внутри-

мозговое кровоизлияние. В качестве других факторов риска

первых или повторных интракраниальных геморрагических

осложнений антикоагулянтной терапии называются пожи-

лой возраст, АГ, необходимость в гемодиализе, МНО ≥3,0,

лейкоареоз и признаки церебральных микрокровоизлияний

по данным магнитно-резонансной томографии [39–42]. По-

казано, что риск интракраниальных кровоизлияний у паци-

ентов, получавших антикоагулянты и имевших нейровизуа-

лизационные признаки микрокровоизлияний, составил

9,3% против 1,3% у больных без признаков микрокровоиз-

лияний при прочих равных условиях [43]. 

При жизненной необходимости раннего возобновле-

ния терапии антикоагулянтами (подвижный тромб левого

предсердия или протезированного клапана, флотирующий

тромб вен нижних конечностей) наиболее безопасно при-

менять нефракционированный гепарин внутривенно (до

увеличения активированного частичного тромбопластино-

вого времени в 1,5–2 раза по сравнению с нормой) либо

низкомолекулярные гепарины подкожно [42]. Подкожное

введение нефракционированного гепарина не рекомендует-

ся из-за непредсказуемого процесса всасывания препарата

из подкожной жировой клетчатки и увеличения риска кро-

вотечений. Спустя 7–10 дней при отсутствии клинических

и/или инструментальных признаков продолжающегося

кровотечения больного можно переводить на варфарин. 

Опыт применения НОАК (дабигатран, ривароксабан,

апиксабан) для профилактики тромбоэмболических ослож-

нений при неклапанной ФП у пациентов в ранние сроки

геморрагического инсульта отсутствует. По аналогии с ис-

пользованием АВК после геморрагического инсульта 

НОАК могут быть назначены (либо возобновлено их при-

менение) спустя 10–14 дней после внутримозгового крово-

излияния в случае высокого риска тромбоэмболических

осложнений и низкого риска повторных геморрагических

нарушений. Однако это – теория. В инструкции по приме-

нению дабигатрана одним из противопоказаний является

геморрагический инсульт, перенесенный в предшествую-

щие 6 мес, а в исследования ROCKET AF и ARISTOTLE

пациентов, перенесших геморрагический инсульт, не

включали. Вместе с тем продемонстрировано, что лечение

НОАК по сравнению с варфарином ассоциируется с суще-

ственно более низким риском внутримозговых кровоизли-

яний. Вероятно, это положительное свойство НОАК от-

крывает новые перспективы для их долгосрочного клини-

ческого применения при неклапанной ФП и наличии в

анамнезе внутричерепных кровоизлияний. 

П е р с п е к т и в ы  к л и н и ч е с к о г о  п р и м е н е н и я  
Н О А К  д л я  п р о ф и л а к т и к и  и ш е м и ч е с к о г о  
и н с у л ь т а  
В реальной клинической практике неклапанная ФП

может сочетаться с различной сердечно-сосудистой пато-

логией, создавая ситуации, при которых для назначения

НОАК нет конкретных рекомендаций. Даже в тщательно

спланированном исследовании невозможно предусмотреть

все нестандартные случаи, наблюдаемые в повседневной

работе при сочетании ФП с острой и хронической коронар-

ной патологией, мультифокальным атеросклерозом, выпол-

нении интервенционных сосудистых вмешательств и т. д.

В обосновании решений врачу могут помочь результаты со-

поставления клинической эффективности различных ре-

жимов антитромботической терапии, субанализ рандоми-

зированных испытаний, мнения экспертов. Ранее мы под-

робно останавливались на возможностях назначения 

НОАК у пациентов с ФП в сочетании с другой острой и

хронической сердечно-сосудистой патологией, включая

ангиохирургические вмешательства [44–46]. Необходимо

отметить, что желание расширить кардиологические пока-

зания к назначению НОАК является мировой тенденцией,

что демонстрируют недавно опубликованные обновленные

рекомендации по вторичной профилактике инсульта [13].

Так, пациентам с ишемическим инсультом или ТИА, раз-

вившимися на фоне острого ИМ, осложненного тромбозом

левого желудочка либо нарушением сократимости его пе-

редних и/или апикальных отделов со снижением фракции

выброса <40%, при условии невозможности назначения

варфарина для предупреждения повторного инсульта даже

при синусовом ритме рекомендованы НОАК в течение не

менее 3 мес с момента развития очаговой неврологической

симптоматики [13]. Более того, для вторичной профилак-

тики инсульта у больных с синусовым ритмом, дилатацион-

ной или рестриктивной кардиомиопатией при необходи-

мости антикоагулянтной терапии и невозможности лече-

ния с помощью АВК также допускается назначение НОАК,

несмотря на отсутствие убедительных сведений об их эф-

фективности при данной кардиальной патологии. 

З а к л ю ч е н и е
Таким образом, на сегодняшний день появилось сразу

несколько НОАК, сравнимых с варфарином и/или превос-

ходящих его по эффективности и безопасности. Есть осно-
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Головокружение – одна из наиболее частых причин обращения к врачам различных специальностей; по данным иностранных иссле-
дований, чаще всего встречается доброкачественное пароксизмальное позиционное головокружение (ДППГ). Цель исследования –
изучение причин головокружения, анализ частоты ДППГ и эффективности его лечения в амбулаторной практике.
Пациенты и методы. В исследование было включено 80 пациентов: 55 (68,7%) женщин и 25 (31,3%) мужчин – в возрасте от 18
до 75 лет (средний возраст 53,8±12,8 года) с жалобами на головокружение, обратившихся на консультацию в лечебно-диагности-
ческое отделение клиники нервных болезней им. А.Я. Кожевникова Первого МГМУ им. И.М. Сеченова.
Результаты. Самыми частыми причинами головокружения в амбулаторной практике оказались ДППГ (46,2%) и головокружение
вследствие постуральной фобической неустойчивости (35%). Показано, что диагностика ДППГ при условии выполнения специ-
альных позиционных проб (Дикса–Холлпайка и МакКлюра–Пагнини) не вызывает значительных трудностей. У большинства
(97,5%) пациентов с ДППГ не был установлен диагноз, ни одному пациенту не проводилось эффективного лечения. Комбинирован-
ное лечение с выполнением позиционных проб и прием бетасерка в течение 2 мес привели к полному регрессу позиционного голово-
кружения у большинства (97,3%) пациентов.
Обсуждение. Результаты проведенного исследования показали эффективность обследования пациентов с жалобами на головокру-
жение с использованием специальных отоневрологических проб, направленных на выявление ДППГ. При целенаправленном расспро-
се пациентов с ДППГ в большинстве случаев удается заподозрить это заболевание. В нашем исследовании отмечена высокая эф-
фективность реабилитационных маневров при ДППГ, что согласуется с данными других авторов. Отмечаются плохая информи-
рованность врачей о ДППГ, высокая эффективность его лечения в амбулаторной практике.

Ключевые слова: головокружение; системное головокружение; вестибулярные расстройства; доброкачественное пароксизмальное
позиционное головокружение; бетасерк; лечебный позиционный маневр.
Контакты: Наталья Владимировна Бестужева; bestuzheva_nv@mail.ru
Для ссылки: Бестужева НВ, Парфенов ВА, Антоненко ЛМ. Диагностика и лечение доброкачественного пароксизмального позици-
онного головокружения в амбулаторной практике. Неврология, нейропсихиатрия, психосоматика. 2014;(4):26–30.

Benign paroxysmal positional vertigo in outpatient practice: Diagnosis and treatment 
Bestuzheva N.V., Parfenov V.A., Antonenko L.M.

Department of Nervous System Diseases and Neurosurgery, Faculty of Therapeutics, I.M. Sechenov First Moscow State Medical University,
Ministry of Health of Russia, Moscow, Russia; 11, Rossolimo St., Build. 1, Moscow 119435

Dizziness is one of the common reasons for visits to physicians of various specialties; the data of foreign investigations show that benign parox-
ysmal positional vertigo (BPPV) is most frequently encountered. 
Objective: to study the causes of dizziness, to analyze the frequency of BPPV and the efficiency of its treatment in outpatient practice.
Patients and methods. The investigation enrolled 80 patients, including 55 (68.7%) women and 25 (31.3%) men, aged 18 to 75 years (mean
age 53.8±12.8 years), who complained of dizziness and sought for medical advice in the Therapeutic-and-Diagnostic Unit, A.Ya. Kozhevnikov
Clinic of Nervous System Diseases, I.M. Sechenov First Moscow State Medical University.
Results. The most common causes of dizziness in outpatient practice were BPPV (46.2%) and postural phobic vertigo (35%). The diagnosis of
VPPV, if special positional testing (Dix-Hallpike and McClure-Pagnini tests) was carried out, was shown to create no significant difficulties. The
diagnosis was not established in the majority (97.5%) of the patients; effective treatment was performed in one of the patients. Combined treat-
ment, by performing the positional tests and using betaserc for 2 months, led to complete resolution of positional vertigo in most (97.3%) patients.
Discussion. The findings indicate the efficiency of examining patients with complaints of dizziness, by using the special otoneurological tests to
detect BPPV. The purposeful questioning of patients with BPPV can suspect this disease in the majority of cases. Our investigation shows the
high efficiency of rehabilitation maneuvers for BPPV, which agrees well with the data of other authors. Physicians’ poor awareness of BPPV
among physicians and the high efficiency of its treatment in outpatient practice are noted.

Key words: dizziness; systemic vertigo; vestibular disorders; benign paroxysmal positional vertigo; betaserc; therapeutic positional maneuver.
Contact: Natalia Vladimirovna Bestuzheva; bestuzheva_nv@mail.ru
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Головокружение — одна из наиболее частых жалоб па-

циентов в амбулаторной практике. Частота встречаемости

головокружения на амбулаторном приеме невролога, врача

общей практики и оториноларинголога варьирует от 10 до

30% [1–5]. Ежегодно головокружение отмечается у 4,9% на-

селения [6]. Показано, что у 9% пожилых пациентов, обра-

тившихся на консультацию в связи с другими проблемами,

при обследовании выявлено доброкачественное пароксиз-

мальное позиционное головокружение (ДППГ) [7]. В США

ежегодно 7,5 млн пациентов обращаются с жалобой на голо-

вокружение к врачу общей практики или в отделения скорой

медицинской помощи, и это одна из наиболее частых при-

чин обращения к врачу [8]. В большинстве стран мира паци-

ентов с жалобами на головокружение чаще всего направля-

ют в специализирующиеся на головокружении центры, где

им проводится обследование и назначается эффективное ле-

чение [9]. В нашей стране подобных центров очень мало,

большинство из них работают на коммерческой основе. 

В настоящее время в нашей стране не разработано единого

стандарта обследования таких больных, пациентам с голово-

кружением часто ставится неправильный диагноз и назнача-

ется неэффективное лечение. В большинстве случаев голо-

вокружение ошибочно трактуется как проявление вертебро-

базилярной недостаточности, дисциркуляторной энцефало-

патии или заболевания шейного отдела позвоночника (ос-

теохондроз, грыжа межпозвоночного диска шейного отдела

позвоночника) [2, 10, 11]. Часто проходит несколько меся-

цев, прежде чем пациентам ставится правильный диагноз.

При этом проводятся необязательные обследования: компь-

ютерная (КТ) и магнитно-резонансная томография (МРТ)

головы, рентген шейного отдела, ультразвуковое обследова-

ние сонных и позвоночных артерий, – а также назначается

неэффективное лечение, что замедляет восстановление па-

циентов [11]. Проведенные нами ранее исследования пока-

зали, что среди пациентов, направляемых в больницу в свя-

зи с интенсивным изолированным головокружением, пре-

обладают больные с ДППГ, вестибулярным нейронитом,

синдромом или болезнью Меньера [12, 13].

ДППГ – самое распространенное в течение жизни ве-

стибулярное заболевание [14–16]. Средний возраст воз-

никновения ДППГ – пятое–седьмое десятилетия жизни,

поэтому при жалобах на головокружение у пациентов дан-

ной возрастной группы всегда необходимо исключать

ДППГ [5, 17]. 

Международные рекомендации по диагностике и ле-

чению больных с головокружением часто посвящены от-

дельно взятой проблеме, например диагностике и ведению

при болезни Меньера, поэтому комплексное ведение паци-

ентов с головокружением в настоящее время не оптимизи-

ровано. Во многом эту проблему решает создание специа-

лизированных центров для лечения больных с головокруже-

нием [18]. Обследование пациентов показывает, что чаще

всего головокружение возникает из-за следующих заболева-

ний: ДППГ, болезнь Меньера, вестибулярный нейронит, ве-

стибулярная мигрень, психические расстройства, гораздо

реже причиной головокружения оказывается острое нару-

шение мозгового кровообращения (ОНМК) [1, 2, 19, 20].

Только 0,7% случаев изолированного вестибулярного голо-

вокружения было обусловлено ОНМК [21]. При обследова-

нии 162 пациентов с жалобами на головокружение ДППГ

выявлено в 79% случаев [22]. 

Типичная клиническая картина ДППГ – это приступы

системного головокружения, возникающие при поворотах,

запрокидывании головы или вставании с кровати. Длитель-

ность приступа головокружения чаще всего не превышает

1 мин. У ряда больных головокружение сопровождается

тошнотой, редко рвотой. Длительность заболевания варьи-

рует от нескольких дней до нескольких лет, но чаще исчис-

ляется днями. ДППГ примерно в два раза чаще возникает у

женщин. Для диагностики этого состояния проводятся спе-

циальные позиционные пробы: Дикса–Холлпайка для диаг-

ностики ДППГ заднего полукружного канала и МакКлю-

ра–Пагнини для диагностики ДППГ горизонтального полу-

кружного канала [23]. Для лечения ДППГ заднего полукруж-

ного канала проводится реабилитационный маневр Эпли,

для лечения ДППГ горизонтального полукружного канала –

маневр Лемперта [24]. В некоторых исследованиях послед-

них лет отмечено, что использование после проведения ма-

невра бетагистина по 48 мг/сут в течение нескольких дней

или недель ускоряет процесс восстановления [25–29].

В нашей стране выполнено сравнительно мало науч-

ных работ, посвященных изучению причин головокружения

в амбулаторной практике, выяснению частоты и эффектив-

ности лечения ДППГ, что и обусловило проведение данного

исследования. 

Пациенты и методы. В период с 1 ноября 2012 г. по 

31 декабря 2013 г. обследованы пациенты, обратившиеся с

жалобами на головокружение на амбулаторный прием к

неврологу в лечебно-диагностическое отделение клиники

нервных болезней Первого МГМУ им. И.М. Сеченова. Ча-

ще всего головокружение было основной жалобой, заста-

вившей больного обратиться к неврологу. Длительность го-

ловокружения колебалась от нескольких дней до несколь-

ких лет. Критерии исключения из исследования: сущест-

венная инвалидизация в связи с соматическим, неврологи-

ческим или онкологическим заболеванием; болезнь Пар-

кинсона; болезнь Альцгеймера; психические заболевания

(шизофрения); возраст <18 лет или ≥75 лет; выраженные

когнитивные нарушения (деменция). 

При сборе анамнеза регистрировались пол, возраст,

профессия пациента, вредные привычки (курение, употреб-

ление алкоголя или наркотиков), наличие сопутствующих

заболеваний, принимаемые лекарственные средства, на-

следственный анамнез. 

На основании жалоб и анамнеза выяснялся характер

головокружения (системное, несистемное). К системному

головокружению относилось ощущение мнимого вращения

окружающих предметов или больного в пространстве, к не-

системному — ощущение неустойчивости при ходьбе, «лег-

кости в голове» или чувство дереализации [22]. 

В дополнение к стандартному неврологическому 

осмотру всем пациентам проводились специальные отонев-

рологические тесты для оценки состояния вестибулярной

системы: позиционные пробы Дикса–Холлпайка и Мак-

Клюра–Пагнини, проба Хальмаги, проба с встряхиванием

головы, проба Унтербергера. При подозрении на болезнь

Меньера дополнительно назначалась тональная пороговая

аудиометрия, консультация оториноларинголога, для ис-

ключения головокружения центрального генеза – МРТ/КТ

головного мозга, видеонистагмография.

При ДППГ заднего полукружного канала пациентам

проводится реабилитационный маневр Эпли, при ДППГ
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горизонтального полукружного кана-

ла – маневр Лемперта. Для улучшения

восстановления пациентам назначал-

ся бетасерк по 48 мг/сут в течение не-

скольких дней или недель (до полного

регресса головокружения). 

За период исследования к невро-

логу по поводу головокружения обра-

тились 92 человека; 12 (13%) пациен-

тов были исключены из исследования

из-за наличия критериев исключения

и/или невозможности завершить об-

следование. Поэтому для дальнейшего

анализа причин головокружения в ис-

следование было включено 80 чело-

век: 55 (68,7%) женщин и 25 (31,3%)

мужчин – в возрасте от 18 до 75 лет

(средний возраст 53,8±12,8 года).

Результаты. При обследовании

пациентов установлены следующие

диагнозы (табл. 1).

Как видно из данных, представ-

ленных в табл. 1, среди 80 пациентов,

обратившихся к неврологу с жалобами

на головокружение, ДППГ было диаг-

ностировано почти у половины

(46,2%) пациентов. У большинства из

них (41,2%) найдено ДППГ заднего

полукружного канала, у небольшой

части (5%) – ДППГ горизонтального

канала. Средняя длительность заболе-

вания составляла 34,3±2,2 дня. Следу-

ющей по частоте причиной голово-

кружения служила постуральная фо-

бическая неустойчивость. 

Клиническая характеристика 

37 пациентов с ДППГ представлена в

табл. 2.

Как видно из данных, представ-

ленных в табл. 2, только двум пациен-

там с ДППГ был поставлен правиль-

ный диагноз до обращения в клинику. В большинстве (85%)

случаев до настоящего обследования пациенты получили

консультацию у специалистов (терапевта и/или невролога)

в поликлинике по месту жительства или других лечебных

учреждениях. Ни у одного пациента с ранее поставленным

диагнозом не был верифицирован пораженный полукруж-

ный канал, не проводилось комплексного лечения этого за-

болевания. У большинства (97,5%) пациентов с ДППГ было

ошибочно диагностировано другое заболевание. Часто (60%

случаев) головокружение трактовалось как одно из прояв-

лений «сосудистого заболевания» (ОНМК в вертебробази-

лярной системе, дисциркуляторная энцефалопатия, вертеб-

робазилярная недостаточность, шейный остеохондроз и

др.). Эти заболевания, как ошибочно полагали в других ле-

чебных учреждениях, были причиной приступов системно-

го позиционного головокружения. 

Длительность головокружения до обращения и обсле-

дования составила в среднем 34,3±2,2 дня (у мужчин –

43±9,7 дня, у женщин – 21±5,8 дня). До обследования па-

циенты получали преимущественно средства, улучшающие

мозговое кровообращение и метаболические процессы в го-

ловном мозге (79%), антигипертензивные средства (84%),

противорвотные средства (17%), витамины группы В (19%),

антитромбоцитарные средства (51%). Даже у двух пациен-

тов, которым сразу был правильно установлен диагноз

ДППГ, не проведено его эффективное лечение. 

Всем 37 пациентам с ДППГ было проведено комбини-

рованное лечение, включающее лечебные позиционные ма-

невры и назначение бетасерка 48 мг/сут на срок ≥2 мес. За

период наблюдения (3 мес) у большинства (78 пациентов,

97,3% случаев) отмечен полный регресс ДППГ как по субъ-

ективным ощущениям, так и по данным отоневрологиче-

ского обследования. У этих пациентов полностью регресси-

ровало головокружение, у них полностью исчезла частич-

ная инвалидность, связанная с повторяющимися приступа-

ми ДППГ. У одного пациента (1,4% случаев) приступы

ДППГ уменьшились, но они периодически возникали и на-

рушали повседневную активность пациентов. У другого

больного (1,4% случаев) частота приступов существенно не

изменилась. У обоих пациентов при повторном отоневроло-
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Таблица 1. Д и а г н о з ы  у  п а ц и е н т о в  с  ж а л о б а м и  
н а  г о л о в о к р у ж е н и е  ( n = 8 0 )

Диагнозы                                                                                             Число больных, n(%)

ДППГ заднего полукружного канала

ДППГ горизонтального полукружного канала

Постуральная фобическая неустойчивость (вследствие 
тревожно-депрессивного расстройства без агорафобии)

Болезнь Меньера

Вестибулярный нейронит или лабиринтит

Вестибулярная мигрень

Цереброваскулярное заболевание (повреждение белого 
вещества головного мозга вследствие заболевания мелких 
церебральных артерий)

33 (41,2)

4 (5)

28 (35)

4 (8)

2 (2,5)

4 (8)

5 (6,2)

Таблица 2. К л и н и ч е с к а я  х а р а к т е р и с т и к а  3 7  п а ц и е н т о в  
( с р е д н и й  в о з р а с т  5 3 , 8 ± 1 2 , 8  г о д а )  с  Д П П Г

Клиническая характеристика                                                                    Число пациентов, n (%)

Пол: 
мужской
женский

Артериальная гипертензия

Мигрень без ауры

Хроническая головная боль напряжения

Диагноз до обследования: 
ОНМК в вертебробазилярной системе
транзиторные ишемические атаки в вертебробазилярной 
системе 
дисциркуляторная энцефалопатия 
вертебробазилярная недостаточность
головокружение неясного генеза 
шейный остеохондроз
ДППГ

28 (75,6)
9 (24,4)

32 (86,4)

8 (21,6)

11 (29,7)

2 (5,4)
1 (2,7)

25 (67,6)
3 (8,1)
1 (2,7)
3 (8,1)
2 (5,4)
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гическом обследовании установлено сохранение признаков

ДППГ, обоим повторно проведен лечебный позиционный

маневр, продолжено лечение бетасерком по 48 мг/сут. 

Обсуждение. Результаты проведенного исследования

показали эффективность обследования пациентов с жало-

бами на головокружение с использованием специальных

отоневрологических проб, направленных на выявление

ДППГ (позиционные пробы Дикса–Холлпайка и МакКлю-

ра–Пагнини). При целенаправленном расспросе пациентов

с ДППГ в большинстве случаев удается заподозрить это за-

болевание. В нашем исследовании отмечена высокая эффе-

ктивность реабилитационных маневров при ДППГ, что 

согласуется с данными других авторов [1, 2, 7, 17, 18, 22]. 

Более высокая эффективность лечения ДППГ, отмечен-

ная в настоящем исследовании в сравнении с данными других

авторов, во многом могла быть обусловлена тем, что все паци-

енты после проведенного маневра получали бетасерк по 

48 мг/сут в течение 2 мес. При назначении бетасерка мы исхо-

дили из имеющихся в литературе данных о том, что эффек-

тивность позиционных маневров повышается при последую-

щем назначении бетагистина дигидрохлорида [26–29]. Улуч-

шение вестибулярной функции при использовании бетаги-

стина связывают с улучшением кровоснабжения (активация

H1-гистаминовых рецепторов внутреннего уха) и уменьше-

нием асимметричного функционирования периферическо-

го вестибулярного сенсорного аппарата, а также действием

на ядра задних отделов гипоталамуса (усиление синтеза ги-

стамина) и вестибулярные ядра ствола головного мозга (по-

давление H3-гистаминовых рецепторов) [30].

Второй по частоте причиной головокружения в нашем

исследовании оказалась постуральная фобическая неустой-

чивость. Наличие этого диагноза подтверждено путем ис-

ключения других причин головокружения на основе тща-

тельного клинического, неврологического, отоневрологи-

ческого и инструментального (КТ, МРТ и др.) обследова-

ния. Полученные нами данные согласуются с результатами

одного из наиболее известных отоневрологических центров

[2], согласно которым психогенное головокружение – вто-

рая по частоте (после ДППГ) причина головокружения у

пациентов, обратившихся в специализированное отоневро-

логическое отделение. Развитию этого головокружения

иногда способствуют различные ятрогении, например оши-

бочная диагностика ОНМК или вертебробазилярной недо-

статочности у больного с ДППГ [31]. Больные, страдающие

психогенным головокружением, нередко описывают свои

ощущения как «головокружение внутри головы» [32]. В по-

следние годы появились данные, согласно которым у мно-

гих пациентов, страдающих психогенным головокружени-

ем, отмечаются признаки негрубой вестибулярной дис-

функции, в частности, плохая переносимость с детства вес-

тибулярных нагрузок [33]. 

В целом, целесообразно исключать ДППГ у каждого

пациента с жалобами на головокружение; во многих специ-

ализированных центрах с этого начинается обследование

каждого пациента с жалобой на головокружение. В нашем

исследовании только у двух пациентов (2,7% случаев) был

отмечен рецидив заболевания (через 1 и 2 мес после прове-

дения комплексного лечения). У этих пациентов вновь вы-

являлся типичный горизонтально-ротаторный нистагм при

проведении пробы Дикса–Холлпайка, вовлеченным оказы-

вался тот же задний полукружный канал. 

До обращения в клинику нервных болезней только

2,5% пациентов был поставлен правильный диагноз ДППГ.

При этом диагноз ставился на основании типичных жалоб

больных, ни одному пациенту с ДППГ не проводилось ис-

следование с помощью позиционных проб и, соответствен-

но, не назначено эффективного лечения. Результаты прове-

денного исследования показывают, что ДППГ редко диаг-

ностируется у пациентов на амбулаторном этапе оказания

медицинской помощи. Вместе с тем диагноз ДППГ устана-

вливается на основании клинического обследования у боль-

шинства пациентов, не требуя специального инструменталь-

ного обследования, а также последующей госпитализации и

связанных с этим расходов. Несмотря на то что ДППГ –

очень распространенное заболевание, проходит много вре-

мени до момента постановки диагноза и назначения рацио-

нального лечения. Это связано с недостаточной информи-

рованностью врачей и пациентов об этом заболевании. 

Таким образом, проводя клиническое обследование

пациентов с жалобами на головокружение, целесообразно

выполнять позиционные отоневрологические пробы (пози-

ционные пробы Дикса–Холлпайка и МакКлюра–Пагнини)

всем пациентам. Такое отоневрологическое обследование

повышает эффективность лечения, при этом значительно

улучшается клиническое состояние больных, уменьшаются

их тревожность и обеспокоенность по поводу своего состо-

яния. Из всех заболеваний, проявляющихся головокруже-

нием, ДППГ лучше всего поддается полному излечению.

Для лечения ДППГ использовались лечебные позиционные

маневры (Эпли, Семонта и др.) в сочетании с приемом бета-

гистина гидрохлорида (бетасерк) 24 мг 2 раза в день до пол-

ного регресса всех симптомов и полного восстановления ут-

раченных функций. По нашим данным, комбинированное

лечение (лечебные позиционные маневры с последующим

назначением бетагистина) способствуют быстрому излече-

нию больных. Комбинированное лечение ДППГ может

быть рекомендовано как способ эффективной и экономи-

чески выгодной терапии этого заболевания. 
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Цель данного исследования состояла в определении клинико-электроэнцефалографических (ЭЭГ) признаков дофаминергической не-
достаточности (ДН) в процессе восстановления сознания пациентов с тяжелой черепно-мозговой травмой (ТЧМТ).
Пациенты и методы. Обследованы 35 пациентов (23 мужчины и 12 женщин, средний возраст 29±13 лет), перенесших ТЧМТ, ко-
торая сопровождалась коматозным состоянием (средняя длительность 17±6 сут), и находившихся на лечении в Институте ней-
рохирургии им. акад. Н.Н. Бурденко. Комплексное исследование включало оценку неврологического статуса, психической деятель-
ности, а также ЭЭГ с динамической оценкой паттерна.
Результаты и обсуждение. Выявлена характерная для вегетативного состояния и некоторых форм мутизма совокупность невро-
логических симптомов в виде повышения мышечного тонуса по экстрапирамидному типу, тремора покоя, специфических вегета-
тивных нарушений, расцениваемая, в соответствии с данными литературы, как синдром недостаточности дофаминергической
системы. Синдром ДН сопровождался характерными изменениями ЭЭГ: увеличение выраженности в ее паттерне синхронизиро-
ванной β-активности 13–14 Гц, усиленной в лобных и передневисочных областях. Применение амантадина сульфата сопровождалось
нарастанием (даже по сравнению с нормой) в динамике мощности преимущественно β3- (частотой 17–23 Гц) и θ2- (5,9–7,4 Гц)
диапазонов по передним корковым областям чаще справа; усилением внутриполушарных связей (в затылочно-височных отделах) в
β3-диапазоне (чаще справа), а также в θ-диапазоне (5,9–7,4 Гц) в затылочно-височной области справа. Данный препарат не ока-
зывал значимого влияния на исход ТЧМТ, оцененный через 12 мес после травмы, но влиял на клинические симптомы ДН.

Ключевые слова: синдром дофаминергической недостаточности; дофаминергическая система; электроэнцефалография; тяжелая
черепно-мозговая травма; нейротрансмиттерные препараты; амантадина сульфат.
Контакты: Марина Викторовна Челяпина; marinachelyapina@gmail.com
Для ссылки: Челяпина МВ, Шарова ЕВ, Зайцев ОС. Cиндром дофаминергической недостаточности в картине тяжелой травмы
мозга на фоне длительного угнетения сознания. Неврология, нейропсихиатрия, психосоматика. 2014;(4):31–39.

Dopaminergic deficiency syndrome in the picture of severe brain injury in the presence of protracted depression of consciousness 
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Objective: to determine the clinical and electroencephalographic (EEG) signs of dopaminergic deficiency (DD) when recovering consciousness
in patients with severe brain injury (SBI). 
Patients and methods. Thirty-five patients (23 men and 12 women; mean age 29±13 years), who had experienced SBI accompanied by coma
(mean duration 17±6 days) and treated at the Acad. N.N. Burdenko Research Institute of Neurosurgery, were examined. The comprehensive
examination included neurological and mental status evaluation and EEG with dynamic assessment of the pattern. 
Results and discussion. The authors defined a constellation of neurological symptoms as increased extrapyramidal muscle tone, resting tremor,
and specific autonomic dysfunction, which was characteristic of autonomic status and some forms of mutism, and, in accordance with the data
available in the literature, was defined as DD syndrome. The latter accompanied by characteristic EEG changes: its pattern’s higher synchro-
nized β-activity (13–14 Hz) enhanced in the frontal and anterior temporal regions. The administration of amantadine sulfate was followed by
an increase (even as compared with the normal value) in the dynamics of the power of mainly of β3 (at frequencies of 17–23 Hz) and θ2
(5.9–7.4 Hz) bands along the anterior regions more frequently on the right; by the amplification of intrahemispheric connections (in the occip-
itotemporal regions) in the β3 band (more often on the right) and θ one (5.9–7.4 Hz) in the right occipitotemporal region. The agent had no
significant effect on the SBI outcome assessed 12 months after injury, but it affected the clinical symptoms of DD.

Key words: dopaminergic deficiency syndrome; dopaminergic system; electroencephalography; severe brain injury; neurotransmitters; aman-
tadine sulfate.
Contact: Marina Viktorovna Chelyapina; marinachelyapina@gmail.com
For reference: Chelyapina MV, Sharova EV, Zaitsev OS. Dopaminergic deficiency syndrome in the picture of severe brain injury in the pres-
ence of protracted depression of consciousness. Neurology, Neuropsychiatry, Psychosomatics. 2014;(4):31–39.
DOI: http://dx.doi.org/10.14412/2074-2711-2014-4-31-39

Cиндром дофаминергической недостаточности 
в картине тяжелой травмы мозга на фоне 

длительного угнетения сознания

31



32

Согласно нерадостной статистике последних лет тяже-

лая черепно-мозговая травма (ТЧМТ) является одной из ос-

новных причин инвалидизации среди трудоспособного на-

селения [1]. Несмотря на значительные успехи в терапии

этой патологии, стандарты лечения как неврологических,

так и психических нарушений у больных с ТЧМТ на сегод-

няшний день отсутствуют. Это определяет значительный ин-

терес и большое число исследований последних лет по дан-

ной проблематике. Одним из наиболее интересных и пер-

спективных направлений представляется изучение измене-

ний активности нейрохимических систем после ТЧМТ –

как в остром, так и в отдаленном периоде. При этом ряд ав-

торов подчеркивают высокую значимость для течения и ис-

хода ТЧМТ состояния дофаминергической системы [2, 3]. 

Как известно, еще в работах Л.И. Смирнова [4]

сформулировано положение о «травматической болезни»

мозга как сложном комплексе быстро развивающихся и

стадийно протекающих реакций, сопровождающих ЧМТ

любой степени тяжести. К числу значимых факторов ее

развития относятся особенности первичного поражения

(ушиб, диффузное аксональное повреждение, компрессия

гематомой), вторичное повреждение (гипоксия, отек,

снижение перфузии крови), а также развивающиеся био-

химические изменения, включая быстрый выброс и после-

дующее истощение нейромедиаторов. Таким образом,

данная патология не только сопровождается повреждени-

ем морфологических и функциональных церебральных

связей, но и сопряжена со сбоем деятельности основных

регулирующих систем мозга. При этом наиболее тяжелые

функциональные нарушения (включая глубокое угнете-

ние сознания) и исходы наблюдаются при повреждении

стволовых и подкорковых отделов головного мозга. 

Следует обратить внимание на тот факт, что в остром

периоде ТЧМТ происходит так называемая медиаторная бу-

ря: острое увеличение в цереброспинальной жидкости кон-

центраций дофамина, ацетилхолина, норадреналина, глута-

мата, серотонина, которое носит функционально разруши-

тельный характер, – с последующим длительным снижени-

ем уровня нейромедиаторов в ЦНС [5, 6]. 

При травме страдают участки наибольшей экспрессии

дофаминергических нейронов [7, 8], причем это может быть

обусловлено как непосредственным поражением анатоми-

ческих структур, содержащих дофаминергические нейро-

ны, так и вторичным отеком и гипоксией – вследствие вы-

сокой чувствительности к ней этих нейронов [2, 9–11]. 

Так, установлено, что наиболее часто при ТЧМТ отме-

чается билатеральное повреждение стриатума и префрон-

тальной коры [12]. Следствием травмы являются дегенера-

ция аксонов в стриатуме [13], уменьшение количества ней-

ронов [14], а также ишемическое повреждение данной стру-

ктуры [15]. При повреждении префронтальной коры вслед-

ствие ТЧМТ снижается метаболизм глюкозы клетками этой

области [16]. 

Кроме того, экспериментальные модели ЧМТ пока-

зали уменьшение количества нейронов в гиппокампе

(поля СА2 и СА3) [17, 18]. И хотя гиппокамп не относит-

ся к дофаминергической системе, имеются связи этой

структуры со стриатумом. Дофаминергические рецепто-

ры в гиппокампе получают также связи от черной суб-

станции и предположительно играют роль в формирова-

нии памяти [19].

Посттравматическое снижение активности дофами-

нергической системы подтверждено не только многочис-

ленными экспериментальными исследованиями на людях

[16] и животных [20, 21]. Оно находит свое отражение и 

в неврологическом статусе пациентов с ТЧМТ. Экстрапира-

мидная форма ТЧМТ была описана М.В. Угрюмовым в 

1976 г. [22]. В более поздних работах показано, что при сни-

жении активности дофаминергической системы в течение

первого года после травмы обнаруживаются симптомы экс-

трапирамидного синдрома [23, 24]. 

Что касается характерных когнитивных нарушений

при ЧМТ, то зачастую они проявляются в сферах внимания

[25, 26] и памяти, в частности рабочей [27, 28]. Как показы-

вают многочисленные исследования, включая эксперимен-

тальные, в обеспечении этих функций важную роль играет

дофаминергическая система [12, 29–33]. 

Эмоциональная неустойчивость и изменения пове-

дения после ЧМТ не столь хорошо изучены, как когни-

тивный дефицит. Однако неоднократно показано, что па-

циенты, перенесшие ЧМТ, испытывают сложности с эмо-

циональным контролем и поведением [34, 35]; они более

подвержены депрессии [36]. При этом установлено, что

мезокортиколимбический путь дофаминергической сис-

темы участвует в эмоциональных и поведенческих про-

граммах [37].

Анализ пострадавших участков мозга на моделях ЧМТ

у животных в сочетании с клиническими наблюдениями

позволил определить области мозга, несущие ответствен-

ность за когнитивные процессы и часто затрагиваемые при

данной патологии: префронтальная кора, гиппокамп, стри-

атум и лимбические структуры [20, 21].

Таким образом, экспериментальные и клинические

исследования в области изучения моторных функций,

внимания, рабочей памяти и поведения демонстрируют

важную роль в них дофаминергической системы. Наруше-

ния этих функций при ЧМТ имеют некоторое сходство с

болезнью Паркинсона (БП) и другими заболеваниями,

связанными с дисфункцией дофаминергической системы.

Как и при БП, у пациентов с ЧМТ могут выявляться ухуд-

шение памяти, брадикинезии, брадифрении, отвлекае-

мость, тремор. Прямыми доказательствами того, что до-

фаминергическая система страдает после ЧМТ, являются

исследования, показывающие посттравматические изме-

нения транспорта дофамина [23, 24]. Используя однофо-

тонную эмиссионную компьютерную томографию

(ОФЭКТ), Е. Donnemiller и соавт. [38] показали, что в

стриатуме больных через 4–5 мес после ТЧМТ уменьша-

ется количество транспортера дофамина даже при отсут-

ствии анатомических доказательств его повреждения. 

В некоторых случаях деятельность дофаминергической

системы остается нормальной, за исключением части,

расположенной в базальных отделах [2]. Возможно, уве-

личение метаболизма дофамина представляет собой ком-

пенсаторный ответ на повышение на тканевом уровне ка-

техоламинов. Уровень дофамина может восстанавливать-

ся после травмы мозга или снижаться. 

Эффективность агонистов рецепторов дофаминер-

гической системы у пациентов с ЧМТ [39] демонстрирует,

что облегчение центральной передачи дофамина может

быть признаком подавления дофаминергической системы

после травмы.  
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Снижение активности дофаминергической системы,

как известно, лежит в основе таких заболеваний, как БП и раз-

личные виды паркинсонизма. Клиническая картина этих за-

болеваний описана многими авторами [40–43]. Основываясь

на данных литературы, совокупные признаки снижения ак-

тивности дофаминергической системы (в виде повышения

мышечного тонуса по экстрапирамидному типу, тремора по-

коя, гиперсаливации, потливости, сальности кожи, постураль-

ных расстройств, а также снижения произвольной двигатель-

ной и психической активности) можно определить как клини-

ческий «синдром дофаминергической недостаточности», в

том числе в рамках ЧМТ. Частично изучены также изменения

электрофизиологических показателей мозга (электроэнцефа-

лография – ЭЭГ и вызванные потенциалы – ВП) при этих со-

стояниях и выявлены их характерные изменения [44–47].

Как уже отмечалось, в работах В.М. Угюмова [22] бы-

ли описаны клинические признаки, характерные для дис-

функции (угнетения) дофаминергической системы голов-

ного мозга в развитии травматической болезни, однако уро-

вень сознания пациентов при этом не учитывался. Значи-

мость исследования указанных расстройств подтверждают

опубликованные в последние годы гипотезы о важности со-

стояния дофаминергической системы мозга в скорости вос-

становления психической деятельности и исходах после

ТЧМТ [2, 48]. Восстановление же нормального функциони-

рования дофаминергической системы является одной из

важнейших задач при лечении пациентов с ТЧМТ. 

Цель данного исследования состояла в определении

клинико-ЭЭГ-признаков дофаминергической недостаточ-

ности (ДН) в процессе восстановления сознания пациентов

с ТЧМТ.

В число задач работы входили: 

1) исследование проявлений клинического синдрома

ДН в динамике восстановления сознания после ТЧМТ; 

2) изучение данных ЭЭГ в динамике восстановления

сознания больных с клиническими признаками ДН после

ТЧМТ;

3) сопоставление выделенных клинико-ЭЭГ-симпто-

мов ДН со структурными особенностями травматического

повреждения головного мозга;

4) сравнение динамики клинических показателей и

данных ЭЭГ в группах пациентов, получавших и не полу-

чавших препарат амантадина сульфат (ПК-Мерц) с дока-

занным направленным нейротрансмиттерным действием.

Пациенты и методы. Обследовано 35 пациентов (23 муж-

чины и 12 женщин, средний возраст 29±13 лет), перенесших

ТЧМТ, которая сопровождалась коматозным состоянием

(средняя длительность 17±6 сут) и находившихся на лечении

в Институте нейрохирургии им. акад. Н.Н. Бурденко. В ди-

намике восстановления сознания у них выявлялись указан-

ные выше проявления синдрома ДН. В этой группе были вы-

делены пациенты, в лечении которых не использовались

препараты с доказанным нейротрансмиттерным действием

(n=17; средний возраст 28±13 лет), а также больные (n=18;

средний возраст 29±13 лет), у которых был применен препа-

рат амантадина сульфат – агонист дофаминергических ре-

цепторов. Его лечебный эффект был подробно описан нами

в предыдущей публикации [49]. Амантадина сульфат назна-

чался перорально в дозе от 100 до 400 мг, курсом до 90 дней. 

Исследования начинались спустя ≥3 нед после травмы

и охватывали период от 45 до 495 дней.

У всех пациентов было выявлено многокомпонентное

и множественное поражение мозга: различные варианты

ушибов с отеком, интракраниальные гематомы с дислока-

цией в сочетании с диффузно-аксональным поражением

мозга (ДАП), верифицированные при компьютерной (КТ)

и магнитно-резонансной томографии (МРТ).

Уровень сознания пациентов оценивали в соответст-

вии с представлениями о стадиях восстановления психиче-

ской деятельности после комы [50–52]. Проводили деталь-

ную динамическую оценку неврологического статуса, учи-

тывая степень парезов, изменений мышечного тонуса, ве-

гетативных нарушений. Изменения характера и выражен-

ности ригидности и тремора оценивали, используя под-

шкалы унифицированной рейтинговой шкалы оценки

проявлений паркинсонизма [53], изменения мышечной

силы – по пятибалльной шкале оценки мышечной силы

[54, 55]. Вегетативные нарушения оценивали по подшка-

лам для оценки нарушений потоотделения и слюнотечения

[56]. Учитывали также признаки внимания (в виде слеже-

ния за предметами, фиксации взора).

Через 1 год оценивали исход травматической болезни

по шкале Глазго [57].

При ЭЭГ проводили 19-канальную регистрацию био-

потенциалов от симметричных затылочных, теменных, цент-

ральных, лобных и височных областей обоих полушарий, а

также сагиттальных зон коры по международной схеме

10–20% – в фоне. Запись выполняли на электроэнцефало-

графе фирмы Nichon Kohden (Япония) при постоянном вре-

мени 0,3 с и фильтре верхних частот 35 Гц; в качестве индиф-

ферентных использовали ушные электроды. Каждому паци-

енту было выполнено от 3 до 7 исследований.

ЭЭГ оценивали качественно (визуально) и количест-

венно. Математическая обработка предварительно отреда-

ктированных (безартефактных) отрезков монополярной

записи ЭЭГ длительностью ≥60 с проводилась на специа-

лизированном программно-вычислительном комплексе

«Нейрокартограф» фирмы МБН (Россия) и включала спек-

трально-когерентный анализ [58], а также трехмерную ло-

кализацию эквивалентных дипольных источников (ЭДИ)

отдельных характерных компонентов ЭЭГ [59]. Результаты

анализа последних представлялись в виде карт, где источ-

ники точками располагались на 8 стандартных срезах го-

ловного мозга в соответствии с анатомическим атласом 

Y. Gambarelly и соавт. [60].

Достоверность изменений частотных показателей и

мощности (для всех отведений ЭЭГ), а также когерентности

(для всех возможных сочетаний пар отведений) оценивали

по непараметрическому критерию Манна–Уитни при по-

мощи оригинального пакета программ В.Г. Воронова и

О.М. Гриндель [61, 62].

Статистическую обработку клинических данных и

клинико-ЭЭГ-сопоставления проводили с использовани-

ем статистического пакета программ Statistica 6.0 для

Windows. Для сравнения групп по качественным признакам

использовали таблицы сопряженности с расчетом крите-

рия χ2, а также критерий Краскела–Уоллиса.

Результаты. Анализ всех наблюдений посттравматиче-

ского синдрома ДН (n=35) показал, что клинически (невро-

логически) он первично проявлялся при определенных

формах угнетения сознания: вегетативный статус (32%),

акинетический мутизм (41%), мутизм с пониманием речи
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(23%). Лишь у одного пациента его

клинические признаки выявлялись в

коме (рис. 1, а).

Анализ особенностей структур-

ного повреждения мозга пациентов с

синдромом ДН по данным МРТ поз-

воляет выделить наиболее характер-

ное для него сочетание зон деструк-

ции: правая и левая лобные доли (52 и

44%), мозолистое тело (71 и 50%),

подкорковые ядра справа (42%), по-

вреждение базальных отделов полу-

шарий (47%).

Клинически синдром ДН хара-

ктеризовался повышением мышеч-

ного тонуса по экстрапирамидному

типу, тремором покоя, снижением

произвольной двигательной и пси-

хической активности, вегетативны-

ми нарушениями в виде гиперсали-

вации, потливости и/или сальности

кожных покровов. В процессе динамического наблюде-

ния пациентов с посттравматическим синдромом ДН (от

44 до 436 дней) отмечались положительные изменения в

неврологическом статусе. Уменьшалась выраженность ве-

гетативных нарушений (гиперсаливации и гипергидроза),

тремора и ригидности (рис. 2). При этом достоверные по-

зитивные изменения касались выраженности тремора и

гипергидроза (p<0,05). Эта динамика может быть объяс-

нена включением более высоких звеньев дофаминергиче-

ской системы, а также частичным восстановлением дофа-

минергической регуляции. Тем не менее следует отметить,

что такие симптомы, как ригидность и тремор, не исчеза-

ли полностью ни в одном из наблюдений, лишь снижалась

их выраженность. 

Рассматривая изменения психической деятельно-

сти, следует подчеркнуть, что при ТЧМТ синдром ДН вы-

являлся у пациентов на фоне крайне сниженного уровня

сознания: в состояниях вегетативно-

го статуса, акинетического мутизма,

мутизма с пониманием речи и у од-

ного – в коматозном состоянии. В

динамике многомесячного наблюде-

ния в 70% случаев отмечалась смена

уровня сознания на более высокий,

в остальных (30%) регресс симпто-

мов ДН происходил в пределах од-

ного уровня сознания (см. рис. 1, б).

Результаты проведенных дина-

мических ЭЭГ-исследований у па-

циентов с посттравматическим син-

дромом ДН свидетельствуют о нали-

чии ряда характерных для него осо-

бенностей паттерна ЭЭГ. Наиболее

общим признаком было диффузное

усиление синхронизированного 

β-ритма, акцентированного в лоб-

ных областях, при отсутствии или

значительной редукции α-активно-

сти (рис. 3, а). Наиболее специфич-

ным (статистически значимым) для

пациентов с доминированием β-активности в паттерне

ЭЭГ (3А) оказалось выявленное на МРТ повреждение ба-

зальных отделов (р<0,044). В части наблюдений – с более

выраженным повреждением подкорковых структур, бо-

лее стойкой картиной синдрома и угнетением сознания –

на ЭЭГ, наряду с β-активностью, были усилены и θ-соста-

вляющие (рис. 4, а). Регресс симптомов ДН в этой группе

сопровождался нарастанием частоты β-активности до

16–23 Гц, а также уменьшением выраженности θ-актив-

ности (см. рис. 4, б).

В ходе динамического комплексного клинико-

ЭЭГ-обследования установлено, что при отсутствии на-

правленной терапии указанные особенности паттерна

ЭЭГ, наряду с такими клиническими признаками син-

дрома ДН, как тремор и повышение мышечного тонуса

по экстрапирамидному типу, сохранялись длительное

время (до нескольких лет после травмы) на фоне уже ча-
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Рис. 1. Распределение пациентов (число больных) с посттравматическим синдро-

мом дофаминергической недостаточности по стадиям восстановления сознания: 

а – на момент первого исследования, б – на момент окончания наблюдения
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Рис. 2. Динамика ригидности (а), гиперсаливации (б), гипергидроза (в) и тремора (г)

у пациентов с синдромом ДН в начале и в конце исследования. Показаны изменения

среднего балла по группе. * – р<0,05
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стично или полностью восстановившегося сознания, 

хотя и с уменьшением выраженности симптоматики.

Применение дофаминомиметической терапии сопрово-

ждалось более быстрым, по сравнению с контролем, регрес-

сом клинических симптомов ДН. Так, в контрольной груп-

пе это было в среднем 213,3±15 дней, а в группе с примене-

нием препарата – 153,25±12,74 дня.

При регрессе синдрома ДН в обеих группах наблюде-

ний более выраженные изменения ЭЭГ касались β-актив-

ности: нормализация исходно повышенной мощности на

частотах 13–23 Гц в лобных и передневисочных корковых

областях, особенно справа; cнижение и нормализация ис-

ходно повышенных внутриполушарных когерентных связей

по этим частотам в передних отделах правого полушария.

Вместе с тем у пациентов, получавших дофаминомиметиче-

скую терапию, обращало на себя внимание поступательное

усиление по сравнению с нормой ряда правополушарных

когерентных связей θ- и β- (13–17 Гц) активности в заты-

лочно-височных отделах, что может быть специфичным

ЭЭГ-признаком приема амантадина сульфата. 

Темпы восстановления сознания в группах пациен-

тов, получавших и не получавших амантадина сульфат,

практически не различались. 

В целом же проведенные иссле-

дования показали положительный

клинический эффект (75%) и регресс

симптомов ДН на фоне применения

амантадина сульфата, причем в случа-

ях полиритмичности исходной ЭЭГ и

сочетания в ней β- и θ-составляющих

положительный клинический эффект

менее вероятен. При уплощении же

рисунка ЭЭГ и акцентировании в нем

синхронизированной β-активности,

отражающем ирритацию медиоба-

зальных отделов мозга, можно ожи-

дать более выраженного положитель-

ного клинического эффекта.

Следует отметить, что у паци-

ентов, не получавших амантадина

сульфат, ни темпы регресса синдро-

ма, ни темпы восстановления созна-

ния значимо не различались в под-

группах с разным типом ЭЭГ. В вы-

борке, где применялся амантадина

сульфат, скорость регресса синдрома

была выше при сочетании в ЭЭГ β- и

θ-активности. 

Статистическое сопоставление с

нормой (n=54) количественных пока-

зателей ЭЭГ пациентов с ДН (n=35),

полученных в первом исследовании,

позволило выявить ряд достоверных

отклонений от нормы мощности и ко-

герентности (рис. 5, а). Так, установ-

лено диффузное усиление (на 48,3%)

мощности медленных составляющих

ЭЭГ (δ- и θ-диапазонов) при преиму-

щественном диффузном снижении ее

на α- (особенно в полосе от 9 до 

12,5 Гц) и β- (от 13 до 23 Гц) частотах.

При этом в β-диапазоне снижение мощности в центрально-

теменно-затылочных областях сочеталось с патологическим

усилением в передневисочных и височных регионах – боль-

ше слева (см. рис 5, I). Для когерентности ЭЭГ характерным

было снижение межполушарных связей по всем частотным

диапазонам ритмов (для θ1– на 36,3%, для θ2 – на 37,7%, для

β1 – на 54,8%, для β2 – на 72,5%) при усилении ряда внутри-

полушарных, включая связи с сагиттальными электродами

(Cz или Pz) – несколько чаще слева (см. рис 5, II). 

При проведении ЭЭГ-анализа в динамике для паци-

ентов с преобладанием в паттерне ЭЭГ β-активности стой-

ким достоверным повышением мощности спектра ЭЭГ в β-

и θ-диапазонах (от 30 до 45%) по передним (лобным и пе-

редневисочным) корковым областям по сравнению с нор-

мой, а также патологическим усилением когерентности

лобно-височных отделов правого полушария в θ1-диапазо-

не. Для пациентов с этим типом ЭЭГ наиболее характерной

зоной деструкции на МРТ по статистике оказалась область

моста (р=0,053). 

Для более четкого определения ЭЭГ-коррелятов ДН

сопоставляли динамику ее спектрально-когерентных пока-

зателей между наблюдениями с регрессом синдрома, но без
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Рис. 3. Картина ЭЭГ у пациента Б. (14 лет): а – исходно (1,5 мес после травмы):

клинические признаки синдрома ДН на фоне акинетического мутизма; подгруппа с

преобладанием β-активности; б – в конце исследования: клинические признаки син-

дрома ДН на фоне амнестической дезориентировки; с преобладанием β-активности

а                                                                         б

Рис. 4. Картина ЭЭГ у пациентки Б. (16 лет): а – исходно (1 мес после травмы, I):

клинические признаки синдрома ДН на фоне вегетативного статуса; подгруппа с

преобладанием β- и θ-активности; б – в конце исследования (I, II): клинические

признаки синдрома ДН на фоне мутизма с пониманием речи; подгруппа с преобла-

данием β- и θ-активности

а                                                                         б
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выраженной динамики психического

статуса, а также с преобладанием по-

зитивных изменений в сфере созна-

ния и психической деятельности (см.

таблицу). Поведение ряда характери-

стик ЭЭГ (например, мощности и ко-

герентности δ- и β-активности) оказа-

лось реципрокным в этих выборках.

Для регресса синдрома ДН более ха-

рактерны были: 1) повышение часто-

ты β-активности (с 13–14 до 16–17 Гц)

как в картине ЭЭГ, так и в сдвигах до-

минирующих пиков ее спектров

мощности и когерентности; 2) нор-

мализация спектральной мощности

β-активности 13–17 Гц, а также α2

(9–10 Гц) в большинстве корковых

областей; 3) нормализация симмет-

ричных межполушарных лобных и

затылочных связей в θ-, α1- (7,4–8,6

Гц) и β- (13–17 Гц) диапазонах – на-

ряду с патологическим поступатель-

ным повышением когерентности по

медленным (δ–θ) ритмам в передних

корковых областях зонах; 4) cтойкое, превышающее норму

усиление внутриполушарных когерентных связей в правом

полушарии на частотах α3 (10,5–12,5 Гц) и β (13–17 Гц). 

В целом складывается впечатление, что выраженность кли-

нической симптоматики ДН (инертность или обратимость)

сопряжена по большей части с поведением β-активности

ЭЭГ (см. рис. 5, б). Наиболее характерные, статистически

значимые особенности ЭЭГ пациентов с синдромом ДН

представлены в таблице. При этом статистический анализ

показал, что наличие в исходном паттерне ЭЭГ более час-

тых форм активности является достоверно более позитив-

ным фактором для исхода ТЧМТ (р<0,0412), оцениваемого

через 1,5 года после травмы. 

Как показали наши исследования, у пациентов с угне-

тением сознания после ТЧМТ различная клиническая кар-

тина сочетается с определенными паттернами в ЭЭГ. Были

выделены представительные группы пациентов со стойкой

(длительностью до нескольких лет) выраженностью клини-

ческих признаков ДН: повышение мышечного тонуса по

экстрапирамидному типу, тремор покоя, постуральные рас-

стройства, снижение произвольной двигательной и психи-

ческой активности, вегетативные нарушения в виде гипер-

саливации, потливости и/ или сальности кожных покровов.

В паттерне ЭЭГ этой клинической картине соответствовало

диффузное усиление синхронизированного β-ритма, ак-

центированного в лобных областях, при отсутствии или

значительной редукции α-активности. Достоверным было

диффузное снижение спектральной мощности в δ- и α-диа-

пазонах наряду со стойким ее повышением в β- и θ- по пе-

редним (лобным и передневисочным) корковым областям

по сравнению с нормой. Патологически усиленными были

внутриполушарные лобно-височные когерентные связи

ритма θ1 справа. 

Обсуждение. Выявленные нами клинические особен-

ности согласуются с представлениями об экстрапирамидной

форме ТЧМТ [22], дофаминодефицитных состояниях при

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

Рис. 5. Статистически значимые (р<0,05) изменения мощности (I) и когерентно-

сти (II) в начале (а) и в конце (б) исследования у пациентов с посттравматиче-

ским синдромом ДН (n=18) по сравнению с нормой (n=53)

Наиболее характерные, статистически значимые особенности ЭЭГ пациентов с синдромом ДН

Состояние                                 Особенности

Синдром ДН

Регресс синдрома

Стимуляция препаратом

Диффузное усиление синхронизированного β-ритма, акцентированного в лобных областях, при отсутствии
или значительной редукции α-активности в паттерне ЭЭГ. Достоверное диффузное снижение мощности в δ-
и α-диапазонах наряду со стойким ее повышением в β- и θ- по передним (лобным и передневисочным) кор-
ковым областям по сравнению с нормой. Патологическое усиление внутриполушарных лобно-височных ко-
герентных связей ритма θ1 справа

Повышение частоты β-активности (с 13–14 до 16–17 Гц) паттерна ЭЭГ и доминирующих пиков ее спектров
мощности и когерентности; нормализация мощности β-активности 13–17 Гц, а также α2 (9–10 Гц) в большин-
стве корковых областей – наряду с патологическим поступательным повышением ее по медленным (δ–θ) рит-
мам в передних корковых областях; нормализация симметричных межполушарных лобных и затылочных ко-
герентных связей в θ, α1 (7,4–8,6 Гц) и β (13–17 Гц) диапазонах; cтойкое, превышающее норму, усиление внут-
риполушарных когерентных связей в правом полушарии на частотах α3 (10,5–12,5) и β (13–17 Гц)

Нормализация исходно повышенной мощности β-активности (13–23 Гц) в лобных и передневисочных кор-
ковых областях, особенно справа; cнижение и нормализация исходно повышенных внутриполушарных коге-
рентных связей по этим частотам (передние отделы правого полушария). Поступательное усиление по срав-
нению с нормой ряда правополушарных когерентных связей θ- и β- (13–17 Гц) активности (затылочно-ви-
сочные отделы)
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ТЧМТ мозга [2, 34, 47] и других заболеваний [38–41]. Опи-

санные в настоящей работе сопутствующие изменения био-

электрической активности согласуются с данными литера-

туры о патологии дофаминергической системы и ее ЭЭГ-

маркерах [43, 46, 62, 63]. Устойчивое сочетание описанных

выше клинических и ЭЭГ нарушений позволяет определить

их как посттравматический клинико-ЭЭГ-синдром ДН.

Данный синдром отмечается у обследованных нами пациен-

тов в состояниях вегетативного статуса, акинетического му-

тизма и мутизма с пониманием речи, а также, в одном слу-

чае, – в коматозном состоянии.

В литературе описана важная роль дофаминергиче-

ской системы в процессах внимания, эмоционального

контроля и психической активности [64–76]. В связи с

этим ее критический дефицит у пациентов в вегетативном

статусе может объяснять не только неврологические сим-

птомы, но и стойкие перечисленные выше нарушения,

включая внимание как базовый компонент сознания. Од-

нако необходимо при этом учитывать, что клинические

признаки синдрома ДН (тремор, повышение тонуса по эк-

страпирамидному типу) часто сохраняются у больных и

при ясном сознании.

В наших исследованиях показано, что амантадина

сульфат (ПК-Мерц) не оказывает значимого влияния на ис-

ход ТЧМТ, но влияет по большей части на клинические

симптомы ДН. Таким образом, максимальный эффект дан-

ного препарата выражен в период активного лечения, что

подтверждается и данными литературы [77].

Таким образом, установлено, что посттравматиче-

ский синдром ДН более характерен для ранних стадий

восстановления психической деятельности (вегетатив-

ный статус, акинетический мутизм, мутизм с понимани-

ем речи). Развернутой клинической картине синдрома

ДН сопутствуют изменения ЭЭГ в виде увеличения выра-

женности синхронизированной β-активности частотой

13–14 Гц, достоверно усиленной в лобных и передневи-

сочных областях. Регресс синдрома ДН сопровождается

учащением β-активности ЭЭГ (от 13 до 16 Гц), нормали-

зацией ее мощности и когерентности – со стойким пато-

логическим усилением правополушарных связей, особен-

но в затылочно-височных отделах. Применение аманта-

дина сульфата ускоряет регресс синдрома ДН по сравне-

нию с контрольной группой, достоверно не влияя на тем-

пы восстановления психической деятельности.
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Аверченкова А.A. 
Смоленский центр кинезитерапии, Смоленск, Россия

214019, Смоленск, ул. Аптечная, 1

Люмбалгия – один из наиболее часто встречающихся во врачебной практике болевых синдромов в области поясницы, который в

подавляющем большинстве случаев имеет доброкачественный характер и обусловлен остеохондрозом позвоночника, травмой, рас-

тяжением или спазмом мышц. Первоочередная задача при обследовании пациента с люмбалгией – убедиться в том, что боль яв-

ляется скелетно-мышечной и не связана с потенциально опасным заболеванием позвоночника, требующим немедленной специаль-

ной терапии.

Цель исследования – анализ эффективности амбулаторного лечения пациентов с хронической люмбалгией.

Пациенты и методы. Проведено обследование 104 пациентов, находившихся под нашим наблюдением в Смоленском центре кине-

зитерапии. Основную группу составили 84 пациента (34 мужчины и 50 женщин; средний возраст 44,2±1,29 года) с хронической

дорсалгией (длительность боли ≥3 мес, в среднем 7,6±6,83 года), контрольную группу –20 человек (10 мужчин, 10 женщин; сред-

ний возраст 31,9±1,88 года) без боли в спине. По результатам неврологического обследования, магнитно-резонансной томографии,

у 67 (79,8%) пациентов выявлен неспецифический характер боли в спине, у 17 (20,2%) – радикулопатия. Всем пациентам предла-

галось комплексное лечение, включающее фармакотерапию и кинезитерапию.

Результаты. Через 2,5–3 мес после начала терапии боль регрессировала полностью у 29 (34,5%) пациентов и значительно умень-

шилась – у 27 (32,1%). У большинства больных после лечения улучшилось качество жизни. Пациенты, у которых терапия не была

эффективной (n=26; 31%), регулярно не посещали занятия кинезитерапией, настороженно относились к физической реабилита-

ции.

Обсуждение. Результаты исследования показали высокую эффективность комплексного подхода в лечении хронической люмбал-

гии, что во многом связано с рациональной психотерапией, ранней активизацией пациентов, обучением адаптивному поведению.
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Lumbago is one of the most common lower back pain syndromes in medical practice, which is benign in the vast majority of cases and caused

by spinal osteochondrosis, injury, and muscle strain or spasm. The primary task of examining a patient with lumbago is to be certain that the

pain is musculoskeletal and unassociated with a potentially dangerous spinal disease requiring emergency special therapy. 

Objective: to analyze the efficiency of treatment in outpatients with chronic lumbago.

Patients and methods. One hundred and four patients followed up by us in the Smolensk Kinesitherapy Center were examined. A study group

comprised 84 patients (34 men and 50 women; mean age 44.2±1.29 years) with dorsalgia (pain duration ≥3 months; mean 7.6±6.83 years);

a control group included 20 persons (10 men and 10 women; mean age 31.9±1.88 years) without pain in the back. Neurological examination

and magnetic resonance imaging revealed nonspecific lower back pain in 67 (79.8%) patients and radiculopathy in 17 (20.2%). Combination

treatment including pharmacotherapy and kinesitherapy was proposed in all the patients.

Results. 2.5–3 months after the initiation of therapy, pain regressed completely in 29 (34.5%) patients and was considerably alleviated in 27

(32.1%). Quality of life after therapy improved in the majority of patients. The patients in whom therapy was ineffective (n = 26; 31%) did not

attend kinesitherapy classes and were cautious towards physical rehabilitation. 

Discussion. The findings indicated the high efficiency of a comprehensive approach to treating chronic lumbago, which is largely associated with

rational psychotherapy, early patient activation, and adaptive behavior training.
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Боль в нижней части спины чаще всего возникает в

возрасте 20–50 лет, при этом наиболее выражена она в воз-

расте 50–64 лет. S. Bigos и G. Davis [1] провели детальный

анализ 4600 публикаций по данной теме и сделали вывод,

что функциональная мышечная активность с возрастом

уменьшается: в 50–60 лет – на 15%, в 60–70 лет – еще на

15%, а дальше – по 30% с каждым десятилетием, и этот по-

казатель коррелирует с частотой боли в нижней части спи-

ны. Люмбалгия – один из наиболее часто встречающихся во

врачебной практике болевых синдромов в области поясни-

цы, который в подавляющем большинстве случаев имеет до-

брокачественный характер и обусловлен остеохондрозом по-

звоночника, травмой, растяжением или спазмом мышц [2].

Обычно ноющая боль сопровождается ограничением

подвижности и напряжением мышц поясничного отдела по-

звоночника и расценивается как неспецифическая боль в

спине. При компрессионных осложнениях остеохондроза

(радикулопатии), вследствие грыжи межпозвоночного дис-

ка, спондилоартроза, кроме болезненного мышечного спаз-

ма выявляются чувствительные, рефлекторные, реже – дви-

гательные нарушения в зоне пораженного корешка. В ред-

ких случаях (1–3%) боль в спине может быть обусловлена

специфическими причинами, такими как компрессионные

переломы позвонков, возникающие на фоне остеопороза,

новообразования, спондилолиз и спондилолистез, спонди-

лит, дисцит, гнойный эпидурит, спондилоартропатии, забо-

левания мочеполовой системы, патология органов забрю-

шинного пространства [3]. Таким образом, первоочередная

задача при обследовании пациента с люмбалгией – убедить-

ся в том, что боль является скелетно-мышечной и не связа-

на с потенциально опасным заболеванием позвоночника,

требующим немедленной специальной терапии. При этом

пациента с неспецифической болью и радикулопатией целе-

сообразно проинформировать о доброкачественном харак-

тере заболевания и высокой вероятности быстрого выздоро-

вления. Боль длительностью <6 нед считается острой, от 6 до

12 нед – подострой и >12 нед – хронической [4]. Лечение па-

циентов с острой болью в спине в настоящее время не явля-

ется предметом дискуссии и включает, в частности, приме-

нение нестероидных противовоспалительных препаратов

(НПВП), парацетамола, миорелаксантов, сохранение повсе-

дневной активности, исключение постельного режима и, по

возможности, продолжение профессиональной деятельно-

сти [5]. Наибольшие трудности представляет лечение хрони-

ческой люмбалгии, поскольку механизмы хронизации боле-

вого синдрома сложны и требуют дифференцированного

подхода при обследовании пациентов и дальнейшей мульти-

дисциплинарной терапии. Зачастую врачи недооценивают

значение психологических факторов в развитии хрониче-

ской боли и не уделяют им должного внимания при плани-

ровании лечения, тогда как они провоцируют прогрессиро-

вание болевого синдрома и порой сводят на нет все усилия

по восстановлению трудоспособности больного [6]. Паци-

енты с хронической болью обращаются к врачам разных спе-

циальностей, становятся постоянными посетителями лечеб-

ных учреждений и нередко испытывают разочарование и не-

довольство, так как их ожидания, связанные с медицинской

помощью, не оправдываются и лечение оказывается неэф-

фективным. В то же время рост расходов пациента, ограни-

чение физических возможностей вызывают чувство безна-

дежности и беспомощности. Развитие эмоционально-аффе-

ктивных расстройств искажает восприятие боли, формирует

у человека своеобразное «болевое поведение», особый пове-

денческий стереотип, посредством которого люди не только

пытаются уменьшить выраженность болевых ощущений, но

и сообщают окружающим о наличии у них боли. Часто боле-

вое поведение выражено непропорционально имеющейся

физической проблеме и больше отражает субъективные

мыслительные и психологические аспекты, чем лежащее в

основе физическое страдание. В последнем случае связан-

ный с болью страх и озабоченность тем, как избежать вред-

ного воздействия, усугубляют симптомы заболевания [7].

Нередко при этом развивается необоснованный страх дви-

жения – кинезиофобия. Термин «кинезиофобия» ввели в

1990 г. S. Kori и соавт. [8] для таких состояний, при которых

у больных наблюдается «чрезмерный, изматывающий, ирра-

циональный страх движений и физической активности в ре-

зультате ощущения подверженности травматизации или по-

вторной травматизации». Исследования, в которых исполь-

зовались тесты с физической активностью, показали, что из-

бегание движений связано в большей степени со страхом бо-

ли, чем с ее выраженностью [9]. Такие больные склонны так-

же «катастрофизировать» ситуацию, слишком остро реаги-

руя на эпизоды самой боли и на обстоятельства, вызываю-

щие или усиливающие ее. При этом они действительно ис-

пытывают сильную боль и страдания, что негативно сказы-

вается на процессах реабилитации [10, 11]. Кроме того, по-

казано, что у людей с более выраженным катастрофическим

мышлением интенсивность боли выше, чем у тех, у которо-

го тенденция к катастрофизации отсутствует [12].

Важнейшим с практической точки зрения является вы-

бор наиболее эффективных методов лечения хронической

боли в нижней части спины. Задачами лечения таких паци-

ентов являются одновременное устранение болевого синдро-

ма, мышечного спазма, расширение объема движений, а так-

же восстановление функциональной активности больного.

Попытки облегчить боль всевозможными методами моноте-

рапии, от фармакологических до психологических, не всегда

приводят к стойкому избавлению от хронической боли, осо-

бенно если они не сопровождаются восстановлением мо-

бильности опорно-двигательного аппарата и нарушенной

функции. Детренированность и ограничение подвижности в

суставах в результате бездеятельности приводят к уменьше-

нию длины структур мягких тканей. В результате ограничи-

вается объем движений и нарушается нормальная биомеха-

ника тела. Подобные изменения сами по себе могут способ-

ствовать ноцицепции и даже повышать риск дальнейшего

повреждения [13], поэтому в лечении хронической боли в

нижней части спины используют массаж, активную и пас-

сивную мобилизацию суставов, манипуляции и физические

упражнения. Медикаментозная терапия при обострениях

хронических скелетно-мышечных болевых синдромов вклю-

чает прием парацетамола и НПВП в общепринятых дозах,

миорелаксантов и антидепрессантов [14, 15]. При выборе не-

медикаментозного лечения следует начинать с физических

упражнений, мануальной терапии или акупунктуры [16].

Цель исследования – анализ эффективности амбула-

торного лечения пациентов с хронической люмбалгией.

Пациенты и методы. Нами проведено комплексное кли-

ническое, неврологическое и психологическое обследование

104 человек, находившихся под нашим наблюдением в Смо-

ленском центре кинезитерапии. Основную группу составили
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84 пациента (34 мужчины и 50 женщин,

средний возраст 44,2±1,29 года) с хро-

нической дорсалгией (длительность

боли ≥3 мес, в среднем 7,6±6,83 года).

Контрольная группа (группа сравне-

ния) состояла из 20 человек (10 муж-

чин, 10 женщин, средний возраст

31,9±1,88 года) без боли в спине. По

результатам неврологического обсле-

дования и магнитно-резонансной то-

мографии (МРТ) у 67 (79,8%) пациен-

тов выявлен неспецифический харак-

тер боли в спине, у 17 (20,2%) диагно-

стирована радикулопатия.

Использовались методы клини-

ко-психологического обследования в

виде анкетных форм: 100-миллимет-

ровая визуальная аналоговая шкала

(ВАШ), болевой опросник Освестри

[17], шкала реактивной и личностной

тревожности Спилбергера–Ханина

[18, 19], шкала депрессии Бека [20] и

5-балльная шкала оценки вертебро-

неврологической симптоматики, по

которой оценивали функциональное

состояние объема движений в пора-

женном отделе позвоночника, выра-

женность сколиоза, корешкового и

нейродистрофического синдромов [21].

Все пациенты получали рекомендации в отношении

двигательной активности, лечебных упражнений, необхо-

димости избегать длительного статического напряжения и

осевой нагрузки на позвоночник. Пациентам разъяснялись

причины и особенности течения их болевого синдрома, воз-

можности терапии и благоприятного прогноза. Всем паци-

ентам предлагалось комплексное лечение, включающее

фармакотерапию и кинезитерапию. Оценка результатов ле-

чения проводилась через 2,5–3 мес от начала терапии.

Фармакотерапия включала назначение НПВП, мио-

релаксантов, при радикулопатии – прегабалина или ней-

ронтина (для коррекции невропатической боли) в течение 

2 нед, при необходимости – продолжение терапии. 

Лечение методом кинезитерапии проводилось по ин-

дивидуальной программе, разработанной на основании

неврологического осмотра и миофасциального тестирова-

ния с использованием методики С.М. Бубновского, посред-

ством силовых упражнений на тренажерах реабилитацион-

ного типа и гимнастики без отягощений [22].

Отмечено, что у пациентов с длительным анамне-

зом боли в спине, как правило, были сформированы соб-

ственные представления о боли, методах лечения и сте-

пени их эффективности, что в процессе лечения влияло

на приверженность пациентов тому или иному виду

предлагаемой терапии.

Статистическая обработка материала проводилась с

использованием пакета статистических программ

Statgraphics Centurion для Windows 7. Все статистические те-

сты выполнялись для двустороннего уровня статистической

значимости (р) 0,05. 

Результаты. Клиническая характеристика 84 пациен-

тов до лечения представлена в табл. 1.

До лечения при хронической люмбалгии преобладали

пациенты с интенсивной болью, >30 мм по ВАШ, – 45

(53,6%), менее интенсивная боль наблюдалась у 39 (46,4%)

пациентов. 

После лечения боль полностью регрессировала у 29

(34,5%) пациентов или значительно уменьшилась (не бо-

лее чем на 10 мм по ВАШ) у 27 (32,1%) пациентов. Наи-

более значительный регресс боли наблюдался у пациен-

тов с изначально более выраженным болевым синдромом

(табл. 2). В целом, лишь у 5 (5,9%) больных после лечения

не произошло уменьшения болевого синдрома, и интен-

сивность боли по ВАШ сохранилась на уровне около 

60 мм; у 23 (27,4%) пациентов регресс боли был неболь-

шой, до 20–50 мм по ВАШ.

У большинства пациентов после лечения улучши-

лось качество жизни. Средний процент нарушения жиз-

недеятельности по опроснику Освестри до лечения соста-

влял 17,3±0,66, после лечения он снизился до 5,8±0,69

(p<0,05). У пациентов с интенсивной болью степень на-

рушения жизнедеятельности, составившая в среднем

21,4±0,75% до лечения, снизилась после лечения до

6,1±0,77% (p<0,05). В группе контроля процент наруше-

ния жизнедеятельности составил 3,0±1,0.

У пациентов с хронической люмбалгией выявлялся

повышенный, по сравнению с контрольной группой,

уровень личностной и реактивной тревожности, что зна-

чительно снижало возможности самоконтроля, способст-

вуя развитию болевого поведения. Больные были склон-

ны «катастрофизировать» ситуацию, слишком остро реа-

гируя на эпизоды самой боли и на обстоятельства, вызы-

вающие или усиливающие ее.

Среди 84 пациентов с хронической болью высокая

личностная тревожность (>45 баллов по шкале Спилберге-
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Таблица 1. К л и н и ч е с к а я  х а р а к т е р и с т и к а  8 4  п а ц и е н т о в  
с  х р о н и ч е с к о й  л ю м б а л г и е й  д о  л е ч е н и я

Клиническая характеристика                                                                        Значение

Средний возраст, годы, М±δ

Число мужчин/женщин

Длительность боли в спине, годы, М±δ

Длительность последнего обострения боли в спине, мес, М±δ

Количество обострений за год, М±δ

Неспецифическая боль в спине, n (%)

Радикулопатия, n (%)

44,2±1,29

34/50

7,6±6,83

4,1±1,39

2,5±2,06

67 (79,8)

17 (20,2)

Таблица 2. Выраженность боли по ВАШ до и после лечения, мм, М±δ

Пациенты с хронической люмбалгией                       Выраженность боли по ВАШ, мм 
до лечения                     после лечения

40,7±2,69

60,0±2,56

20,5±1,23

17,4±1,85*

18,7±2,91*

16,1±2,46*

Все пациенты (n=84)

С интенсивной болью (n=45; 53,6%)

С умеренной и слабой болью (n=39; 46,4%)

Примечание. *– различия статистически достоверны, p<0,05 (здесь и в табл. 3).
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ра–Ханина) наблюдалась у 44 (52,4%) человек, умеренный

и низкий уровень тревожности был у 40 (47,6%) пациентов.

Высокий уровень реактивной тревожности выявлялся у 28

(33,3%) пациентов, умеренный или низкий – у 56 (66,7%). 

У 25 (29,8%) пациентов имело место сочетание высокого

уровня как личностной, так и реактивной тревожности. 

В группе контроля высокая личностная тревожность выяв-

лена у 5 (25%) пациентов, высокая реактивная тревож-

ность – у 2 (10%), высокая личностная и реактивная тре-

вожность – у 1 (5%) больного.

Как видно из табл. 3, показатели реактивной и лично-

стной тревожности в среднем до лечения составили

41,6±0,91 и 45,9±0,81 балла, после лечения они достоверно

снизились и составили 37,7±0,83 и 40,0±0,83 балла соответ-

ственно (p<0,05). В группе контроля реактивная тревож-

ность составила 34,6±1,44 балла, личностная тревожность –

34,8±0,78 балла.

У пациентов с хронической люмбалгией были выявле-

ны более высокие уровни депрессии, чем в контрольной груп-

пе. Депрессия выявлялась у 29 из 84 пациентов (34,5%), в кон-

трольной группе депрессия была выявлена у 1 (5%) больного.

Средний балл по шкале Бека до лечения составил 9,2±0,77,

после лечения он достоверно снизился до 5,5±0,46 (p<0,05).

Большинство пациентов находились в состоянии детре-

нированности, у них были выявлены значительное ограни-

чение объема движений в позвоночнике, спазм глубоких

мышц, сколиоз, мышечная недостаточность. По данным 

5-балльной шкалы оценки вертебро-неврологической сим-

птоматики, средний балл до лечения составил 4,2±0,3, пос-

ле лечения он был достоверно ниже – 1,69±0,17 (p<0,05).

Пациенты, у которых терапия не была эффективной

(n=26; 31%), регулярно не посещали занятия кинезитера-

пией, настороженно относились к физической реабили-

тации. За период наблюдения у 8 (30,8%) пациентов воз-

никла необходимость в дополни-

тельном приеме НПВП. 

Обсуждение. Результаты иссле-

дования показали высокую эффектив-

ность комплексного подхода в лече-

нии хронической дорсалгии. Анализи-

руя наш клинический опыт, можно

сделать вывод, что положительный ре-

зультат лечения во многом был связан

с рациональной психотерапией, кото-

рая заключалась в разъяснении при-

чин болевого синдрома, возможно-

стей терапии и благоприятного исхода

заболевания. Наличие высокоточной

диагностики (компьютерная томо-

графия и МРТ) часто вызывают у па-

циентов заблуждение, что наличие

грыжи межпозвоночного диска явля-

ется единственной причиной болево-

го синдрома и предполагает неизбеж-

ное хирургическое лечение и инвали-

дизацию, оставляя без внимания ус-

ловия, при которых сформировалось

повреждение (недостаточность мы-

шечного корсета, спазм и перенапря-

жение глубоких мышц, нарушение

нормальной биомеханики структур

позвоночника). Таким образом, эти диагностические мето-

ды далеко не всегда дают надежное клинико-морфологиче-

ское обоснование боли [23]; более того, распространен-

ность таких повреждений в бессимптомной популяции ста-

вит под сомнение значение этих нарушений у данных паци-

ентов [24]. Часто больные ограничивали любую физиче-

скую активность, вплоть до постельного режима, считая,

что любое движение может вызвать ухудшение состояния.

Разъяснение пациенту, что двигательная активность не

опасна, изменение его представления о боли и приобрете-

ние положительного опыта лечения явились ключевыми

этапами когнитивного фактора контроля над болью.

При анализе недостаточно эффективного лечения вы-

явлено, что эти пациенты не посещали регулярно занятия

кинезитерапией, настороженно относились к физической

реабилитации. По нашим данным, наибольший положи-

тельный вклад в лечение пациентов с хронической люмбал-

гией оказывает применение кинезитерапии. 

Многие больные отмечали, что, наблюдая за заня-

тиями других пациентов в зале, их опытом положитель-

ного обезболивания с помощью упражнений, они чувст-

вовали себя намного увереннее и укрепляли собственную

мотивацию к выздоровлению. Частые, доступные кон-

сультации врача и инструктора, постоянный контроль за

выполнением упражнений и слова одобрения также спо-

собствовали снижению тревожности и коррекции пове-

денческих расстройств. Помимо занятий с пациентами на

тренажерах реабилитационного типа и гимнастики, в за-

дачи инструктора по кинезитерапии входило обучение

пациентов правильному дыханию, «обезболивающему»

комплексу упражнений для выполнения дома, рекомен-

дации по сохранению двигательной активности, избега-

нию подъема тяжестей и длительного статического на-

пряжения в положении сидя или стоя.

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

Таблица 3. С р а в н и т е л ь н а я  х а р а к т е р и с т и к а  п с и х о л о г и ч е с к о г о
и с с л е д о в а н и я  п а ц и е н т о в  и  и х  к а ч е с т в а  ж и з н и  д о  и
п о с л е  л е ч е н и я

Показатель                                                        Сравнительная характеристика пациентов
до лечения            после лечения контроль

17,3±0,66

45,9±0,81

41,6±0,91

9,2±0,77

5,8±0,69

40,0±0,83

37,7±0,83

5,5±0,46

3,0±1,0*

34,8±0,78*

34,6±1,44*

4,5±0,86*

Опросник Освестри, %, М±δ

Личностная тревожность, баллы, М±δ

Реактивная тревожность, баллы, М±δ

Шкала Бека, баллы, М±δ

Возможности кинезитерапии в лечении хронической дорсалгии

Формирование активной позиции 
по отношению к болезни

Снижение тревоги и депрессии

Объяснение причин боли
Убеждение в благоприятном исходе

Изменение условий, при которых
сформировалось повреждение

Преодоление боязни движения
Коррекция болевого поведения

Положительный опыт окружающих
пациентов и самостоятельного 

обезболивания

Кинезитерапия
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Применение стандартной фармакотерапии оказыва-

ется гораздо более успешным при лечении острых неспеци-

фических болей в спине [3, 4, 16]. Этого нельзя сказать о

хронических болях, в лечении которых наиболее эффектив-

ным является комплексный подход с обязательным приме-

нением методик кинезитерапии [25–27]. Доказано, что ак-

тивизация пациента, использование системы дозированной

физической нагрузки не только способствуют преодолению

физической детренированности, развившейся вследствие

отказа от движения, но, главным образом, требуя активного

участия больного в лечебном процессе, помогает преодо-

леть страх перед болью и движением, лежащий в основе

эмоционально-аффективных расстройств при хронической

боли. При этом все упражнения должны быть направлены

на уменьшение механической нагрузки на структуры позво-

ночника, растяжение напряженного связочного аппарата и

мышц, снятие спазма, укрепление ослабленных мышц, ста-

билизацию гипермобильных сегментов, повышение общего

физического тонуса и улучшение осанки. Первоочередной

же задачей упражнений является то, что они позволяют па-

циенту самостоятельно и активно участвовать в лечебном

процессе, контролировать свое состояние, заменяя пассив-

ную, неадаптивную стратегию на активную позицию по от-

ношению к боли. Пациенты наблюдают свой собственный

вклад в лечение и свои достижения, прогресс других паци-

ентов в группе, что становится крайне важным как с физи-

ческой, так и с психологической точки зрения, а также яв-

ляется мощным фактором изменения поведения, необходи-

мого для управления болью (см. рисунок).

Обучение пациентов с хронической болью адаптивному

поведению снижает интенсивность боли и увеличивает ее пе-

реносимость. Стратегии преодоления боли, таким образом,

направлены на изменение восприятия пациентом интенсив-

ности боли и улучшение способности справляться с ней и

продолжать повседневную активность, в то время как пассив-

ные копинг-стратегии (поиск помощи от других людей, луч-

ших лекарств, избегание физической активности из-за страха

боли и повреждения) сопровождаются более сильной болью,

тревожными и депрессивными расстройствами. Полученные

данные объективно доказывают целесообразность примене-

ния адаптивных дозированных физических упражнений в ре-

абилитации пациентов с хронической люмбалгией.
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Цель исследования – изучение эффективности психотерапевтической коррекции нарушений психического здоровья у беременных с

угрозой невынашивания.

Пациенты и методы. Проведена психотерапевтическая коррекция психических расстройств и донозологических нарушений у 

84 беременных с угрозой невынашивания (возраст от 18 лет до 41 года). Эффективность проведенных мероприятий оценивали с

помощью опросника качества жизни, шкалы Спилбергера–Ханина, шкалы оценки эффективности терапии больных с пограничны-

ми состояниями. Проанализированы исходы родов в зависимости от способа ведения данного контингента беременных. Оценку со-

стояния здоровья новорожденных проводили неонатологи родильных домов.

Результаты и обсуждение. После проведенной психотерапевтической коррекции показатели качества жизни у беременных с уг-

розой невынашивания из основной группы стали достоверно выше, чем у беременных из группы сравнения. Уровень реактивной и

личностной тревожности беременных основной группы достоверно снизился. Наиболее «успешными» в плане психотерапевтиче-

ской реабилитации оказались беременные с астеническим вариантом донозологических состояний, а также беременные с диагно-

зами регистра F40–48 по МКБ-10. На фоне проведения программы психотерапевтического сопровождения отмечены единичные

случаи неполного выздоровления. У 100% женщин в основной группе беременность окончилась рождением в срок доношенных детей.

У беременных из основной группы с донозологическими состояниями и психическими расстройствами родовой акт протекал дос-

товерно быстрее, чем у беременных из группы сравнения. Выявлены достоверно более высокие показатели физического состояния

новорожденных от рожениц основной группы.

Таким образом, показана высокая эффективность психотерапии, которая дополняет комплексную систему лечебных мероприя-

тий у женщин с угрозой невынашивания, сопровождающейся психическими нарушениями.

Ключевые слова: беременность; психотерапия; угроза невынашивания; качество жизни; уровень тревожности; новорожденные.

Контакты: Ирина Евгеньевна Куприянова; irinakupr@rambler.ru
Для ссылки: Куприянова ИЕ, Ефанова ТС, Захаров РИ. Психотерапевтическая коррекция и реабилитация нарушений психическо-

го здоровья у беременных с угрозой невынашивания. Неврология, нейропсихиатрия, психосоматика. 2014;(4):46–50.

Psychotherapeutic correction and rehabilitation of mental disorders in pregnant women with threatened miscarriage
Kupriyanova I.E.1, Efanova T.S.1, Zakharov R.I.2

1Mental Health Research Institute, Tomsk, Russia;
2Department of Psychotherapy and Sexology, Russian Medical Academy of Postgraduate Education, Ministry of Health of Russia, Russia

14, Aleutskaya St., Tomsk 634014; 22/1, Barrikadnaya St., Moscow 123995

Objective: to study the efficiency of psychotherapeutic correction of mental disorders in pregnant women with threatened miscarriage.

Patients and methods. Psychotherapy for mental disorders and prenosological conditions was performed in 84 pregnant women aged 18 to 41

years with threatened miscarriage. The efficiency of performed measures was evaluated using the quality of life questionnaire,

Spielberger–Hanin’s scale, and a therapy efficiency assessment scale in patients with borderline states. Delivery outcomes were analyzed in

relation to management tactics in this cohort of pregnant women. The health status of newborn infants was assessed by the neonatologists of

maternity hospitals. 

Results and discussion. After psychotherapeutic correction, the quality-of-life indicators in the pregnant women with threatened miscarriage

from the study group were significantly higher than in those from the comparison group. The level of reactive and personality anxiety signifi-

cantly decreased in the pregnant women in the study group. The pregnant women with the asthenic variant of prenosological conditions and

those who had ICD-10 diagnoses F40-48 were most successful in the context of psychotherapeutic rehabilitation. Sporadic cases of incomplete

recovery were noted when psychotherapeutical support was got. In the study group, pregnancy resulted in full-term babies in 100% of the

women. In the pregnant women with prenosological conditions and mental disorders from the study group, parturition proceeded significantly

more rapidly than in those from the comparison study. Significantly higher physical quotients were found in the newborn babies from the study

group parturients.

The psychotherapy that supplements the complex system of therapeutic measures has been shown to be highly effective in the women with threat-

ened miscarriage accompanied by mental disorders.

Психотерапевтическая коррекция и реабилитация 
нарушений психического здоровья у беременных 

с угрозой невынашивания
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В настоящее время одним из ведущих направлений работы

здравоохранения является повышение репродуктивного

здоровья и уровня рождаемости. В современной психиатрии

приоритетное направление в терапии, реабилитации и про-

филактике пограничных психических расстройств принад-

лежит комплексному, многостороннему мультидисципли-

нарному подходу [1–3]. Всесторонняя оценка социальной

адаптации, выявление слабых сторон качества жизни (КЖ)

и их психотерапевтическая коррекция – задача психотера-

певтов в новых социально-экономических условиях.

Психотерапевтическая и психопрофилактическая

подготовка беременных на дородовом этапе позволяет в 

1,5 раза чаще родоразрешать женщин без медикаментозно-

го обезболивания [4]. Бесспорным преимуществом исполь-

зования психотерапевтических методов является отсутствие

тератогенного влияния на развивающийся плод, в отличие

от медицинских препаратов, а также благотворное влияние

на лактацию [5]. Применение техник релаксации позволяет

корректировать нарушенное психоэмоциональное состоя-

ние, снизить степень эмоционального напряжения [6]. На

фоне психокоррекционных мероприятий снижается про-

цент временной утраты нетрудоспособности во время бере-

менности (19%), госпитализаций (9,4%), повышается веро-

ятность рождения здоровых детей [7, 8]. В зарубежной лите-

ратуре описано эффективное воздействие психотерапии на

депрессивные расстройства беременных и рожениц. 

M.W. O’Hara и соавт. [9], M.G. Spinelli и соавт. [10], 

N.K. Grote и соавт. [11] представили профилактическую

подготовку к беременности как программу, повышающую

КЖ беременных. Эмоциональный статус беременных, ко-

торые принимали участие в превентивных программах, был

достоверно выше. На фоне психокоррекционной програм-

мы на 5,2% снижается число преждевременных родов, 

а количество осложнений в родах – до 37,1% [12].

В настоящее время, по ряду причин, акушеры-гинеко-

логи уделяют недостаточное внимание выявлению, диагно-

стике и терапии психопатологии беременных. Вместе с тем

степень тяжести течения беременности при патологии взаи-

мосвязана с психическим состоянием женщины, присутст-

вием значимых социально-стрессовых воздействий и имею-

щимися личностными психологическими проблемами. Это

значительно усложняет ход родов, уменьшает вероятность

рождения здорового потомства. Цель исследования – оце-

нить эффективность проведенной психотерапевтической и

психореабилитационной работы у беременных с угрозой

невынашивания, имеющих различные уровни нарушений

психического здоровья.

Пациенты и методы. Выборка проводилась на базе

женской консультации при клинической больнице №1 

г. Новосибирска, в нее вошли 146 беременных (средний воз-

раст 26,93±4,1 года). В результате исследования определены

группы психического здоровья: «условно здоровые», «пси-

хоадаптивные и психодезадаптивные состояния» (ПАС-

ПДАС) и «психические расстройства» (ПР). Преобладали

беременные с ПР (60,33%), беременных с ПАС-ПДАС было

44 (36,36%). У 4 (3,31%) женщин с угрозой невынашивания

беременности ПР не выявлено. В основе исследования ле-

жал клинический метод: анкетирование с выяснением се-

мейного, психического, соматического и акушерско-гине-

кологического анамнеза. Клинико-психопатологическое

исследование включало: шкалу самооценки уровня реак-

тивной и личностной тревожности (Ч.Д. Спилбергер, 

Ю.Л. Ханин), «Розу качества жизни» по И.А. Гундарову

(1995), опросник механизмов совладания со стрессом 

E. Heim и опросник жизненного стиля («Life style index»)

Келлермана–Плутчика, адаптированный Е.Б. Клубовой.

Исследования по шкале самооценки Спилбергера–Ханина

и уровню КЖ проводились двукратно: до начала и по окон-

чании курса психотерапии. Эффективность проведенных

мероприятий оценивали с помощью «Шкалы оценки эффе-

ктивности терапии больных пограничными состояниями»

(В.Я. Семке, 1980).

C 2011 г. в женской консультации внедрена программа

психопрофилактической подготовки к родам, разработан-

ная Р.И. Захаровым (2001).

Статистическая обработка полученных данных прово-

дилась с применением пакета программ Statistiсa 60 (StatSoft

Inc., США) с использованием описательной статистики,

параметрического t-критерия Стьюдента, коэффициента

корреляции Спирмана, непараметрического критерия

Манна–Уитни для зависимых показателей, метода корре-

ляционных путей (Л.Д. Выханду, 1964). Во всех процедурах

статистического анализа уровень значимости p принимал-

ся равным 0,05, соответственно доверительная вероятность

составила 0,95.

Результаты и обсуждение. Психологический профиль

беременных с угрозой невынашивания характеризовался

высоким уровнем тревожности, нарушением механизмов

совладания со стрессом в когнитивной и эмоциональной

сфере, использованием инфантильных защит. Эти показа-

тели оказывали существенное влияние на формирование

психических расстройств.

Субъективная оценка суммарного КЖ у женщин с до-

нозологическими состояниями была достоверно выше

(р<0,001), чем при психопатологии. У женщин с донозоло-

гическими состояниями выявлена более высокая оценка по

уровню психологического (р<0,001) и физического статуса

(р<0,001). Во всех группах минимально оценивались следу-

ющие категории: душевное равновесие, жилище, отдых,

развлечения, здоровье, материальное положение и работа. 

Выявлены достоверные различия при исследовании

уровня реактивной (p<0,001) и личностной тревожности

(p<0,001) у женщин с донозологическими и психическими

расстройствами. Обнаружены обратные корреляционные

связи показателей тревожности и дефиниций КЖ, а также

то, что реактивная тревожность в большей степени, чем

личностная, коррелирует с показателями КЖ. 

Исследование неблагоприятных факторов выявило,

что формирование психических нарушений при угрозе не-

вынашивания беременности обусловлено возрастом бере-
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менной, наличием генитальной пато-

логии, экстрагенитальных и социаль-

но-психологических факторов. 

Психопрофилактическая под-

готовка к родам проводилась в три

этапа: вводный, этап коррекции и

закрепляющий. 

Психокоррекционная и реаби-

литационная тактика работы с бере-

менными, имеющими психические

нарушения, выстраивалась следую-

щим образом. После установления

раппорта между врачом и беременной

осуществлялась работа по повыше-

нию уровня информированности 

последней. Собственно психотерапия

была направлена на работу с лично-

стью, психотравмами, коррекцию не-

адаптивных стратегий совладания, перевод «примитивных»

механизмов психологической защиты в более зрелые путем

изменения отношения в микросоциуме. Использовались

эмоционально-стрессовая, нейролингвистическая, рацио-

нальная и когнитивно-поведенческая психотерапия, элемен-

ты транзактного анализа, эриксоновского гипноза, семейная

психотерапия. Комплекс психотерапевтических мероприя-

тий представлял собой индивидуально подобранный набор

подходов и техник. Он был ориентирован на осознание дест-

руктивного стереотипа мышления и, как следствие, патоло-

гического личностного реагирования на разного рода психо-

травмирующие воздействия, коррекцию эмоциональных ре-

акций и формирование позитивного мышления [13]. 

В процессе психотерапии донозологических состоя-

ний при дистимическом варианте ПАС-ПДАС на коррек-

ционном этапе проводились преимущественно позитивная

психотерапия и обучение навыкам самопомощи (телесно-

ориентированный компонент патогенетически ориентиро-

ванной этологической психотерапии), саморегуляция с эле-

ментами аутогенной тренировки. При астеническом и со-

матовегетативном варианте более пристальное внимание

уделялось саморегуляции.

При проведении психотерапии психических рас-

стройств депрессивного спектра акцент делался на психоте-

рапевтическом сопровождении беременных, нейролингви-

стическом программировании, гетеро- и аутогенной трени-

ровке, саморегуляции, обучении навыкам самопомощи (те-

лесно-ориентированный компонент этологической психо-

терапии), когнитивно-поведенческой терапии. При психо-

терапии беременных с невротическими, связанными со

стрессом и соматоформными расстройствами в основу кор-

рекционного этапа ложилась рациональная и эмоциональ-

но-стрессовая терапия. При расстройствах личности и по-

ведения у взрослых фокус внимания был направлен на по-

веденческую и семейную терапию, гетеро- и аутогенную

тренировку с постепенным переводом на аутогенное прове-

дение сеансов релаксации.

При наличии расстройств, обусловленных поврежде-

нием или дисфункцией головного мозга, в программу вклю-

чался телесно-ориентированный компонент патогенетиче-

ски ориентированной этологической психотерапии. 

Профилактическая составляющая программ была на-

правлена на облегчение воздействия психогенных факторов

риска прерывания беременности, а также обязательные

компоненты лечебно-охранительного режима: регулирова-

ние режима сна–труда–отдыха, выполнение релаксацион-

ных заданий, занятия физическими упражнениями и дезак-

туализацию психогений.

Клиническая эффективность комплексных программ

выражалась в исчезновении или уменьшении психопатоло-

гических проявлений либо значительном снижении тяжести

тревожных и депрессивных проявлений, что подтвержда-

лось показателями клинических шкал. КЖ после психотера-

пии при ПАС-ПДАС и ПР достоверно повысилось (p<0,001)

по сравнению с тестированием до психотерапии (рис. 1). 

После психотерапии отмечалось достоверное сниже-

ние уровней реактивной и уровня личностной тревожности

(p<0,001 в обоих случаях) у беременных с угрозой невына-

шивания и с ПР. Аналогично выявлено достоверное сниже-

ние уровней реактивной и личностной тревожности

(p<0,001 в обоих случаях) среди беременных с донозологи-

ческими состояниями (рис. 2). 

После проведенной психотерапевтической коррекции

при снижении уровня тревожности у беременных с психо-

патологией наблюдалась смена личностных ориентиров. 

У беременных с ПАС-ПДАС прослеживался слом корреля-

ционных связей со стороны реактивной тревожности и ха-

рактеристик КЖ. 

Исходя из данных таблицы, наиболее «успешными» в

плане психотерапевтической реабилитации оказались бере-

менные с астеническим вариантом донозологических со-

стояний, а также беременные с диагнозами регистра F40–48

по Международной классификации болезней 10-го пере-

смотра (МКБ-10). На фоне проведения программы психо-

терапевтического сопровождения отмечены лишь единич-

ные случаи неполного выздоровления и ни одного состоя-

ния без динамики. Имеет место предположение о том, что

это обусловлено подвижностью и обратимостью донозоло-

гических состояний у беременных. 

Что касается исходов родов, у 100% женщин в ос-

новной группе беременность окончилась родами в срок

доношенными детьми. У беременных основной группы,

страдающих донозологическими состояниями (p<0,01) и

ПР (p<0,05), родовой акт протекал достоверно короче,

чем у беременных группы сравнения. Самопроизвольны-

ми родами окончилась беременность у 26 (74,28%) жен-

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

Рис. 1. Уровень общего КЖ до и после психотерапии
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щин с ПАС-ПДАС и в 34 (68%) – с психопатологией в ос-

новной группе. Вместе с тем оперативное родоразреше-

ние проведено у 55,55% беременных с ПАС-ПДАС и

39,12% с психопатологией из группы сравнения. У 5 жен-

щин с психопатологией из группы сравнения беремен-

ность прервалась до 22 нед, в анамнезе этих беременных

имело место привычное невынашивание. 

Масса тела при рождении у детей женщин из основ-

ной группы с донозологическими состояниями (p<0,05

при t=1,84) и у детей женщин с психопатологией (p<0,01

при t=2,81) был достоверно выше. Рост при рождении у де-

тей женщин из исследуемых групп не различался. Показа-

тели по шкале Апгар у детей, рожденных от матерей с

ПАС-ПДАС основной группы, таковы: 8 (22,85%) детей –

7–8 баллов, 23 (65,72%) ребенка – 8–9 баллов и 4 (11,43%)

ребенка – 9–10 баллов. В группе сравнения: 6 (66,67%) де-

тей – 7–8 баллов, 2 (22,22%) ребенка – 8–8 баллов, 

1 (11,11%) ребенок с массой тела 

500 г – 6–6 баллов. У женщин основ-

ной группы, имеющих психопатоло-

гию, состояние 23 (46%) детей было

оценено в 7–7 или 7–8 баллов по

шкале Апгар, 24 (48%) детей – в 8–8

или 8–9 баллов, 3 (6%) детей – в

9–10 баллов. У беременных из груп-

пы сравнения с психопатологией со-

стояние 13 (56,53%) детей оценено

по Апгар в 7–7 или 7–8 баллов, 

4 (17,39%) детей – в 8–8 или 8–9 бал-

лов, в 1 (4,35%) случае (преждевре-

менные роды ребенком с массой тела

500 г) баллы по Апгар 6–6; 5 (21,73%)

беременностей окончились само-

произвольным прерыванием. 

При анализе реактивной и лич-

ностной тревожности достоверных

различий между группами здоровых

беременных и беременных с угрозой невынашивания без

психических нарушений выявлено не было. При этом выяв-

лены достоверные различия при исследовании реактивной

и личностной тревожности (p<0,0005 в обоих случаях) у бе-

ременных с угрозой невынашивания, с выявленными доно-

зологическими и психическими расстройствами.

Проведение психотерапии показывает высокую эффе-

ктивность у беременных с угрозой невынашивания как по

клиническим шкалам, так и по уровню КЖ, способствует

оптимизации родовой деятельности и улучшению физиче-

ских показателей новорожденных. Это обосновывает необ-

ходимость включения психотерапевтической работы с бере-

менными как обязательного вида терапии, решающей кли-

нические, психологические и социальные проблемы, и до-

полняет комплексную систему лечебных мероприятий у

женщин с угрозой невынашивания, сопровождающейся

психическими нарушениями.
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О ц е н к а  э ф ф е к т и в н о с т и  п р о в о д и м ы х  м е р о п р и я т и й  в  з а в и с и м о с т и  о т  з а б о л е в а н и я  
и  у р о в н я  П Р

Патология                      Вид                                                                                          Всего                                          Исход
А                   В                    С                    D

Астеническое с психической слабостью
Астеническое с физической слабостью
Дистимическое
Соматовегетативное

F32 Легкий депрессивный эпизод
F40
F41
F42
F43 Смешанная тревожная и депрессивная реакция
F44
F45 
F48 Неврастения
F60
F 06

Донозологические
расстройства

ПР

Итого

17
8
5
5

6
3
2
1
20
7
2
5
3
1

85

16
8
2
3

1
3
2
–
16
5
2
3
2
–

63

1
–
3
2

3
–
–
1
4
2
–
1
1
–

18

–
–
–
–

2
–
–
–
–
–
–
1
–
1

4

–
–
–
–

–
–
–
–
–
–
–
–
–
–

–

Примечание. А – полное выздоровление, В – значительное выздоровление, С – неполное выздоровление, D – состояние без динамики.

Рис. 2. Результаты тестирования по шкале Спилбергера–Ханина до и после психо-

терапии. РТ – реактивная тревожность, ЛТ – личностная тревожность
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В статье представлены современные данные о возникновении и развитии болезни Альцгеймера (БА) – заболевания, проявляющегося
неуклонным снижением памяти. БА широко распространена в современной популяции; согласно данным Всемирной организации
здравоохранения, в XXI в. следует ожидать эпидемии этого заболевания. Причиной роста заболеваемости являются особенности
современной информационной сферы – рост объемов информации, ее низкое качество, сложность обработки, изменение паттернов
обучения, низкая приспособленность человека к жизни в информационном пространстве, стрессы, тревожные расстройства, соци-
альная изоляция. Крайне важны и генетические факторы, как непосредственно приводящие к развитию БА, так и опосредованно
влияющие на возможность ее возникновения. В настоящее время генетический банк мутаций, так или иначе связанных с развити-
ем БА, содержит сведения более чем о 300 вариантах различных мутаций. Генетическая предопределенность данного заболевания,
согласно данным большинства исследователей, оказывает негативное влияние на прогноз и перспективу лечения пациентов.
Нами проанализировано распределение наследственных форм БА в российской популяции. Исследование выполнено на базе клиники
нервных болезней Первого МГМУ им. И.М. Сеченова. Оценена заболеваемость БА в зависимости от возраста, сопутствующей па-
тологии, тяжести когнитивных нарушений, характера течения заболевания. В исследование были включены пациенты, удовле-
творявшие международным критериям БА, все – с доказанным наследственным анамнезом заболевания. Оценка анамнеза прово-
дилась методом анкетирования. Картирование генома не выполнялось.
Проведенное исследование позволило выявить некоторые особенности течения и клинической картины как генетически детерми-
нированной БА в целом, так и, в частности, сенильной и пресенильной ее форм.

Ключевые слова: болезнь Альцгеймера; генетические факторы; наследственная форма.
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рология, нейропсихиатрия, психосоматика. 2014;(4):51–58.

The development and treatment of Alzheimer’s disease: Some genetic aspects
Preobrazhenskaya I.S., Snitskaya N.S. 

I.M. Sechenov First Moscow State Medical University, Moscow, Russia
8, Trubetskaya St., Build. 2, Moscow 119991

The paper gives an update on the occurrence and development of Alzheimer’s disease (AD), a condition manifesting itself as a steady reduction
in memory. AD is common in the modern population. The reason for its higher incidence rate is the specific features of the current information
sphere. Genetic factors that both directly lead to the development of AD and indirectly influence its occurrence are also imperative. At the pres-
ent time, the genetic bank of mutations associated with the development of AD contains information on more than 300 different mutations.
Genetic predetermination of this disease has a negative impact on prognosis and prospects for patient treatment. 
Patients and methods. The distribution of hereditary forms of AD in a Russian population was analyzed at the Clinic of Nervous System Diseases,
I.M. Sechenov First Moscow State Medical University. The investigation enrolled 46 patients (13 men and 33 women) who met the internation-
al criteria for AD; all had its proven hereditary history. The patients' mean age was 73.7±8.3 years in the men and 73.4±8.5 in the women; the
mean disease duration was 29.6±12.4 and 28.0±18.8 months, respectively. The incidence of AD was estimated depending on age, comorbidity,
degree of cognitive impairments, and pattern of the disease. Its history was rated using a questionnaire. No genome mapping was carried out. 
Results and discussion. The patients were divided into two groups: 1) presenile AD (age at its onset less than 65 years; n=8) and 2) senile AD
(age at its onset more than 65 years; n=38). There was a preponderance of patients with mild dementia in both groups; however, in the patients
with senile AD, the latter was diagnosed at the stage of moderate cognitive impairments in 7.9% of cases. Comorbidity was mild in all the
patients. Depression and behavioral disorders were noted in half of the patients with AD; at the same time, behavioral and emotional disorders
were significantly more common in the presenile and senile AD groups, respectively. The prevalence of senile AD was shown to be 4.7 times
greater than that of presenile AD, as shown by our data). 
The performed investigation could reveal some features of the course and clinical presentation of both genetically determined AD as a whole
and its senile and presenile forms in particular.
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В последние годы болезнь Альцгеймера (БА) стала

предметом пристального изучения врачей и исследователей

многих специальностей. БА – одна из распространенных

форм старческой деменции. В развитых странах ею страда-

ют 2–5% лиц старше 60 лет и 11–20% лиц старше 70 лет [1].

К 2050 г. согласно математическому моделированию удель-

ный вес БА среди всех случаев деменции будет составлять

около 55% [2]. Важность этих значений невозможно пере-

оценить – не случайно БА названа чумой XXI в. 

Несмотря на огромный объем накопленных в послед-

ние десятилетия знаний о биологических основах БА, необ-

ходимо признать, что этиология подавляющего большинства

случаев заболевания до сих пор остается неизвестной. Рас-

шифровка патогенеза и особенностей нейрохимии прибли-

зит человечество к решению глобальной проблемы продле-

ния полноценной жизни [3]. Следует отметить, что в 

последнее время начинает ставиться

под сомнение правильность основ-

ной гипотезы происхождения заболе-

вания, согласно которой развитие

клинической симптоматики при БА

является следствием отложения в ве-

ществе головного мозга нераствори-

мого амилоидного белка.

Важнейшим при анализе при-

чин развития и особенностей клини-

ческого течения БА является генети-

ческий подход. Генетическая пред-

расположенность, неблагоприятные

факторы и возраст являются наибо-

лее четко определенными факторами

риска развития БА. 

В настоящее время известны че-

тыре основные генные мутации, свя-

занные с данным заболеванием [4]: 

1. Мутация гена белка – предшественника амилоида

(APP). Ген локализован на 21-й хромосоме. Тип наследования –

аутосомно-доминантный с полной пенетрантностью [5].

2. Мутация гена белка пресенилина 1 (PSEN1), лока-

лизующегося на 14-й хромосоме [6].

3. Мутация гена белка пресенилина 2 (PSEN2), лока-

лизующегося на 1-й хромосоме. Мутация как пресенилина

1, так и пресенилина 2 наследуется по аутосомно-доминант-

ному типу с неполной пенетрантностью. Первые три мута-

ции чаще встречаются у пациентов с ранним (пресениль-

ным) развитием БА.

4. Мутация гена, кодирующего четвертую изоформу апо-

липопротеина Е (е4-АPOЕ), который локализуется на 19-й

хромосоме. С ней связаны семейные случаи БА с поздним на-

чалом и большинство спорадических случаев. Наследование –

аутосомно-доминантное с неполной пенетрантностью [7].

Проведенные исследования показали, что мутации ге-

нов пресенилина 1 и пресенилина 2 встречаются у 30–70%

пациентов с БА, мутации APP – менее чем в 5% случаев се-

мейных форм БА с ранним началом. АРОЕ е4 является од-

ним из факторов риска в 30–50% всех случаев БА. Естест-

венно, в значительной части случаев БА отмечается не-

сколько генетических факторов, которые потенциально мо-

гут лежать в основе развития заболевания.

Согласно существующей на настоящий момент версии

патогенеза БА образование амилоидных бляшек является

результатом патологического процессинга АРР, который в

свою очередь состоит из 695–700 аминокислот и представля-

ет собой нормальную составляющую мембран нейронов и

клеток других тканей [8–11]. Биологическая функция АРР

состоит в регуляции синаптогенеза и нейрональной транс-

миссии, а также в обеспечении внеклеточной адгезии и ми-

грации. Показано, что АРР-связывающие белки играют ве-

дущую роль в регуляторных механизмах развития мозга. Так,

Fe65-белки передают АРР-зависимый сигнал о расположе-

нии нейронов в развивающейся коре головного мозга,

mDab1 принимает участие в рилиновой сигнализации при

развитии неокортекса. Другие белки модулируют синапти-

ческую пластичность, стимулируют развитие дендритов,

внося вклад в работу механизмов памяти и обучения. 

Собственно APP (рис. 1) относится к семейству транс-

мембранных гликопротеинов 1-го типа. Этот белок состоит

из гидрофильного N-терминального

внеклеточного домена, гидрофобного

трансмембранного домена и С-тер-

минального цитоплазматического до-

мена. N-терминальный богатый цис-

теином участок внеклеточного доме-

на АРР включает фрагмент, подоб-

ный фактору роста, и медь-связыва-

ющий фрагмент [12, 13].

Интересно, что нехватка амило-

ида в мозге может быть так же вредна

для человека, как и его избыток. Если

избыток белка грозит развитием БА,

то его недостаток приводит к пробле-

мам в усвоении новой информации и

к забывчивости. Таким образом, вре-

доносным является не сам белок, а

достижение его отложениями неко-

торой «критической» массы.

Большая часть АРР деградирует в эндоплазматиче-

ском ретикулуме, и только небольшая доля этого белка

подвергается неамилоидогенному или амилоидогенному

процессингу с образованием активных фрагментов. При

каталитическом действии протеазы, условно обозначен-

ной как γ-секретаза, по неамилоидному пути происходит

образование двух пептидов – р3 (3 кДа) и С7 (7 кДа),

функции которых пока неизвестны. В условиях избыточ-

ного синтеза АРР активируется патологический амилоид-

ный путь. Патологический процессинг заключается в по-

следовательной «нарезке» (клиппировании) АРР с помо-

щью ферментов β- и γ-секретаз на отдельные фрагменты с

карбоксильными концами (CTFs) – фрагменты β-амило-

ида. При этом состоящий из 42 аминокислот β-амилоид

[14] склонен к быстрой агрегации; именно эта форма ами-

лоидного белка является основной формой нейротоксич-

ного β-амилоида, откладывающегося при БА как диффуз-

но, так и в сенильных бляшках в межклеточном простран-

стве головного мозга [4, 15].

Оксидативный стресс – важная составляющая патоге-

неза нейродегенераций вообще и БА в частности. Он прямо

связан с амилоидогенезом, поскольку при избыточной ак-

кумуляции АРР в митохондриях в виде трансмембранного

белка последний вызывает митохондриальную дисфункцию

и угнетение энергетического метаболизма [16]. В условиях

гипоксии митохондрии клеток начинают производить боль-
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Рис. 1. Структура и функции АРР
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шое количество активных форм кислорода, что, собствен-

но, и лежит в основе оксидативного стресса [17].

Гипоксия является субстратом для активации специ-

фических факторов, таких как фактор HIF-1 (hypoxia-

inducible factor-1, или индуцируемый гипоксией фактор-1).

Этот белок является фактором транскрипции, вовлеченным

в ответ клетки на гипоксический стресс. Субъединица α
белка HIF-1 чувствительна к содержанию в среде кислоро-

да; в условиях гипоксии белок HIF-1 переходит в активное

состояние. Хотя механизм биологической активности HIF-

1 до конца еще не изучен, уже ясно, что этот белок опосре-

дует запуск ряда адаптационных реакций ответа клетки на

гипоксию, как повышающих ее жизнеспособность в стрес-

совых условиях, так и способных привести к гибели. 

Последние исследования свидетельствуют также о

том, что увеличение уровня экспрессии и активация HIF-1

при гипоксии усиливает продукцию β-амилоида [18].

Способность патологического амилоидного белка к

агрегации зависит от наличия в среде ионов металла. Эти

данные согласуются с исследованиями, согласно которым

β-амилоид представляет собой металлопротеин, нейроток-

сичность которого связана со способностью белка взаимо-

действовать с ионами цинка, меди и, по некоторым дан-

ным, железа [19, 20]. Известны и другие факторы, способст-

вующие повышенной агрегации амилоидного белка. Наи-

более известный и широко изученный из них – это повы-

шение содержания холестерола и собственно высокий уро-

вень ацетилхолина в церебральных структурах [17, 21]. 

Значимым для развития БА являются не только избы-

точное образование и агрегация, но и нарушение элимина-

ции β-амилоида. В норме данный процесс осуществляется

из периваскулярных пространств [20, 22]. С возрастом эли-

минация амилоида существенно замедляется. Интересны

данные, согласно которым клиренс

амилоидного белка повышается во

сне и, соответственно, нарушается у

плохо спящих пациентов. Это откры-

тие, сделанное в 2013 г., стало, по

мнению многих нейрофизиологов,

величайшим открытием нового века,

которое, возможно, позволит более

глубоко понять как роль сна, так и

собственно развитие нейрональных

дегенераций [23].

Важным и давно обсуждаемым

в патогенезе БА является механизм

эксайтотоксичности и нарушения

глутаматной трансмиссии [24]. Так,

при БА уровень глутамата в синапти-

ческой щели повышен, что приводит

к вытеснению ионов Mg2+ из NMDA-

рецепторов, повышенному вхожде-

нию ионов Са2+ в нейрон с последую-

щей гибелью клетки и развитием ней-

роденегерации [8].

Активно изучается вопрос, как

собственно патологический амило-

идный белок повреждает церебраль-

ные нейроны. Данные, опубликован-

ные исследователями из Мичиган-

ского и Калифорнийского универси-

тетов, приближают нас к пониманию этого процесса. Це-

лью настоящего исследования стало изучение механизмов,

благодаря которым нарушается целостность нейрональной

мембраны. Проведенные эксперименты показали, что ти-

пично образование пор, а не истощение клеточной мембра-

ны. Эти данные вселяют надежду на дальнейшее создание

патогенетических лекарственных средств. Так, если β-ами-

лоид вызывал бы истончение клеточной мембраны, этот

процесс трудно поддавался бы любому лечению. 

Таким образом, патогенез БА является сложным, мно-

гофакторным и не до конца изученным процессом (рис. 2).

Возвращаясь к генетическим механизмам БА, следует

особо обговорить роль пресенилинов в развитии данного

заболевания. В норме белки PSEN1 и PSEN2 содержатся в

основном в эндоплазматическом ретикулуме и комплексе

Гольджи. Пресенилины или их фрагменты обнаруживаются

и в ядре, и в плазматической мембране [25, 26]. 

Пресенилины, так же как и АРР, включаются в про-

цесс активации генов, ответственных за клеточный рост и

созревание. Помимо этого, PSEN1 играет ключевую роль в

обработке белка – предшественника амилоида. Мутация ге-

на, кодирующего PSEN1, приводит к созданию белка с не-

полной функцией, что, в свою очередь, будет нарушать ка-

таболизм АРР и приводить к перепроизводству β-амилоид-

ного пептида. Как уже было сказано ранее, мутации PSEN1

чаще всего выявляются при БА (до 70% случаев с наследст-

венным анамнезом; рис. 3).

Ген PSEN2, возможно, выполняет те же функции,что и

PSEN1 [28] (рис. 4).

Важнейшую роль в развитии БА играет мутация гена,

кодирующего АРОЕ (рис. 5) – белок со множеством функ-

ций, экспрессируемый клетками глии. Данный белок участ-

вует в процессах нейрональной регенерации, повышая спо-
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Рис. 2. Патогенез БА [25]
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собность к аксональному росту и си-

наптогенезу. Показана взаимосвязь

между генотипом АРОЕ и холинерги-

ческим дефицитом при БА: снижение

активности ацетилхолинтрансферазы

в гиппокампе и височной коре обрат-

но пропорционально числу изофор-

мы 4 гена АРОЕ [29].

Существует три разновидности

гена АРОЕ: АРОЕ2, АРОЕ3, АРОЕ4.

Поскольку все гены в организме че-

ловека представлены однородными

парами, экземпляров каждого гена

два – по одному от каждого из роди-

телей. Если человек получил от обоих

родителей генотип АРОЕ2, его гено-

тип будет кратко обозначаться как

е2/2. Патологическими в отношении

развития БА являются е4/2, е4/3 и

e4/4. Лишь 5% населения имеют ге-

нотип АРОЕ е4/4 и 20% (суммарно) – генотипы АРОЕ е4/3 и

АРОЕ е4/2 [30].

Изоформа e4 гена APOE увеличивает риск развития

БА как при гомо-, так и при гетерозиготном ее носитель-

стве. На настоящий момент не вполне понятно, какие

механизмы используются в данном случае, однако дока-

зано, что количество церебрального амилоидного белка

у людей с носительством изоформы 4 достоверно возрас-

тает [31].

Важно отметить, что люди с аллелью APOE e4 наследу-

ют повышенный риск развития БА, а не саму болезнь. Не

все люди с БА имеют аллель APOE e4, и не у всякого челове-

ка, имеющего этот ген, развивается БА [3].

Примерно у 1/3 больных с БА перечисленные выше

генные мутации не найдены; очевидно, существуют и дру-

гие гены, ответственные за возникновение болезни.

Относительно недавно была подтверждена роль в раз-

витии так называемой поздней, или сенильной, БА еще не-

скольких генов – CR1, CLU, BIN1, CD2AP, CD33, EPHA и

ABCA7 [32].

В настоящее время все больше исследователей выска-

зывают предположение, что патологический процесс при

БА не является следствием накопления амилоидного белка,

а связан с отложением гиперфосфорилированного нерас-

творимого τ-протеина, являющегося основным белком

нейрофибриллярных сплетений [3]. Гиперфосфорилирова-

ние τ-протеина, являющегося белком цитоскелета нейро-

нов, приводит к нарушению строения микротрубочек и

вследствие этого – к нарушению аксоплазматического тока,

снижению доставки трофических факторов и отсутствию

нейротрофической стимуляции. Нейротрофические факто-

ры, в свою очередь, регулируют не только выживаемость

нейронов и ветвление отростков нервных клеток, но и вы-

работку нейротрансмиттеров [3]. 
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Рис. 3. Ген PSEN1 (расположен на длинном плече 14-й хромосомы в позиции 24.3) [27]
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Рис. 4. Ген PSEN2 расположен на длинном (д) плече 1-й хромосомы между позициями 31 и 42
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Рис. 5. Ген APOE расположен на длинном (д) плече 19-й хро-

мосомы в позиции 13.2

1
9

р1
3

.2
 

1
9

р1
3

.1
2

1
9

р1
2

 

1
9

q
1

2
 

1
9

q
1

3
.1

2
 

1
9

q
1

3
.2

 

1
9

q
1

3
.3

2
 

1
9

q
1

3
.4

1
 

1
9

q
1

3
.4

3



55

Отложение β-амилоида и фосфорилирование τ-проте-

ина взаимосвязано. β-Амилоид повышает активность кина-

зы гликогенсинтетазы-3 (GSK-3) – фермента, усиливающе-

го фосфорилирование τ-протеина. В результате образуются

аномальные сдвоенные филаменты τ-протеина – основной

компонент патологических нейрофибриллярных сплете-

ний. Наличие внутриклеточных нейрофибриллярных спле-

тений свидетельствует о необратимом повреждении клетки

и ее скорой гибели, после которой они выходят в межкле-

точное пространство. Таким образом, первыми страдают

именно нейроны, окружающие сенильные бляшки. Пред-

полагают также, что е4-АРОЕ может усиливать фосфорили-

рование τ-протеина, повреждая его

структуру [27].

Значительной проблемой БА

является отсутствие эффекта симпто-

матической терапии у ряда пациен-

тов. Пациенты, у которых ответ на ле-

чение не получен, могут иметь гене-

тически детерминированную недос-

таточность лекарственного эффекта

некоторых препаратов. Так, известно,

что больные с некоторыми генотипа-

ми системы цитохрома P450 (CYP)

чаще не отвечают на лечение, чем па-

циенты с иным генотипом [17,

33–36]. Предполагается, что генетические изменения в си-

стеме цитохрома Р450 также могут быть непосредственно

связаны с большей прогрессией болезни – в экспериментах

было показано, что CYP450-редуктаза индуцирует образо-

вание амилоида при БА [35, 37]. 

Ингибиторы ацетилхолинэстеразы – класс препаратов,

считающихся основными симптоматическими лекарствен-

ными средствами в лечении БА, – метаболизируются с помо-

щью CYP-связанных ферментов (Р450), наиболее часто – с

помощью CYP2D6, CYP3A4, CYP1A2. В зависимости от гено-

типа человека скорость работы ферментов может быть различ-

ной. Выделяют четыре основные категории генотипа Р450:

I – обширный метаболизм (EM; 51,61% людей в попу-

ляции);

I – промежуточный метаболизм (IM; 32,26%); 

III – бедный метаболизм (PM; 9,03%); 

IV – ультрабыстрый метаболизм (UM; 7,10%). 

Пациенты с генотипом I и II типа лучше реагируют на

лечение, чем III и IV типа [35]. Кроме того, наличие гетеро-

или гомозиготного носительства АРОЕ4 дополнительно

снижает показатели терапевтической эффективности у па-

циентов групп c бедным и ультрабыстрым метаболизмом.

Согласно существующим данным, фармакогеномные фак-

торы лежат в основе 75–85% случаев отсутствия терапевти-

ческого ответа у пациентов с БА [21, 35].

Пациенты и методы. В Клинике нервных болезней им.

А.Я. Кожевникова было проведено исследование особенно-

стей клинических проявлений заболевания у пациентов с

предположительно наследственной БА. Исследование про-

водилось на базе специализированного амбулаторного при-

ема. Критериями отбора были диагноз БА в соответствии с

критериями NINCDS-ADRDA [38]; БА в анамнезе не менее

чем у одного родственника первой степени родства. В иссле-

дование были включены 46 пациентов с БА (13 мужчин и 

33 женщины). Средний возраст пациентов составил

73,7±8,3 года у мужчин и 73,4±8,5 года у женщин, средняя дли-

тельность заболевания – 29,6±12,4 у мужчин и 28,0±18,8 мес

у женщин. Всем пациентам выполнялось количественное

нейропсихологическое тестирование по стандартному про-

токолу, оценивались наличие и выраженность сопутствую-

щей соматической патологии и сосудистых факторов риска,

проводилось неврологическое исследование. Дальнейший

анализ данных осуществлялся с помощью методов матема-

тической статистики с использованием пакета статистиче-

ских программ IBM SPSS Statistics 19.0. Использовались ме-

тоды непараметрической статистики, оценка частот, сред-

них величин, корреляционный анализ.
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Рис. 6. Распределение пациентов (%) по тяжести КН в группах ПБА (а) и СБА (б)
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Результаты и обсуждение. Все пациенты в зависимо-

сти от возраста, в котором дебютировало заболевание, 

были разделены на две группы – пресенильной БА (ПБА,

дебют до 65 лет, n=8) и сенильной БА (СБА, дебют после 

65 лет, n=38). Средний возраст пациентов с ПБА составил

58,8±3,0 года у мужчин и 57,4±5,3 года у женщин, в группе

СБА – 77,5±5,3 года у мужчин и 75,3±5,5 года у женщин.

Женский пол преобладал в обеих группах (соотношение

мужчин и женщин составило 3:5 в группе ПБА и 10:28 – 

в группе СБА).

Средняя длительность заболевания на момент начала

наблюдения составила 25,5±16,4 мес у

пациентов с ПБА и 30,3±17,1 мес в

группе СБА. Средний балл краткой

шкалы оценки психического статуса

(КШОПС) составил 18,7±4,7 у паци-

ентов с ПБА и 21,4±4,1 при СБА. По

длительности заболевания и выражен-

ности деменции пациенты исследуе-

мых групп достоверно не различались.

Распределение пациентов в за-

висимости от тяжести когнитивных

нарушений (КН) представлено на

рис. 6. Как следует из представлен-

ных данных, в обеих подгруппах

преобладали пациенты с легкой де-

менцией. Однако у пациентов с СБА

в 7,9% случаев диагноз заболевания

выставлялся на стадии умеренных

когнитивных расстройств (УКР),

что заставляет предположить не-

сколько более раннюю обращае-

мость этих пациентов к врачу или,

возможно, несколько менее быстрое

прогрессирование заболевания.

Согласно большинству предста-

вленных в мировой литературе дан-

ных, одним из факторов, влияющих

на развитие БА, является низкий уро-

вень образования. В настоящем ис-

следовании в обеих группах преобла-

дали пациенты с высшим образова-

нием (рис. 7). Мы предполагаем, что

эти результаты, скорее всего, являют-

ся следствием низкой осведомленности о БА в Российской

Федерации, вследствие чего пациенты с низким уровнем

образования просто не обращаются в медицинские учреж-

дения для получения помощи. Наше предположение кос-

венно подтверждается проведенным нами математическим

анализом полученных данных.

Так, корреляционный анализ подтвердил обратную

взаимосвязь между выраженностью КН и уровнем образо-

вания пациентов – 0,655 в группе ПБА и 0,391 в группе

ББА (в обоих случаях корреляция значима на уровне 0,01).

Таким образом, выраженность КН при одинаковой дли-
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Рис. 8. Длительность посещения в зависимости от тяжести КН в группах ПБА (а) и СБА (б)
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тельности заболевания была выше у пациентов с низким

уровнем образования.

Сопутствующая патология была выражена неярко в

обеих группах. Наиболее часто представленными заболева-

ниями и сосудистыми факторами риска были: курение в

анамнезе (12,5%), язвенная болезнь (12,5%), онкологиче-

ские заболевания с доброкачественным течением (12,5%),

компенсированная патология щитовидной железы (37,5%),

инфаркт миокарда в анамнезе (7,9%), артериальная гипер-

тензия (компенсированная препаратами или без них,

52,6%). Выраженность сосудистых факторов риска была до-

стоверно выше у пациентов с СБА (p<0,05).

Интересные результаты были получены при анализе

длительности наблюдения пациентов. Так, общее число па-

циентов, пришедших в следующий раз, уменьшается и в

той, и в другой группе. При этом отмечается взаимосвязь с

выраженностью деменции: пациенты с легкой стадией по-

сещают врача дольше, а с тяжелой – практически сразу пре-

кращают наблюдение (рис. 8).

Пациентам исследуемых групп проводился анализ со-

путствующих заболеванию эмоциональных и поведенче-

ских расстройств. Проведенный анализ показал, что де-

прессия и нарушения поведения отмечаются у половины

пациентов с БА; при этом нарушения поведения достовер-

но чаще отмечались у пациентов группы ПБА, а эмоцио-

нальные расстройства – у пациентов группы СБА (p<0,05).

Анализ течения заболевания показал, что в целом для

БА характерно постепенное нарастание выраженности сим-

птоматики, вне зависимости от наличия или отсутствия

симптоматического лечения. Однако отмечались и некото-

рые различия в прогрессировании заболевания при СБА и

ПБА. Так, у 9,7% пациентов группы СБА отмечалось умень-

шение выраженности КН на фоне лечения препаратами ба-

зовой симптоматической терапии (ингибиторы ацетилхо-

линэстеразы, антагонисты NMDA-рецепторов), в то время

как у пациентов группы ПБА отмечалось стационарное те-

чение заболевания во время периода наблюдения (36,8%)

либо прогрессирование КН (63,2%).

Анализ скорости динамики симптомов показал, что

для пациентов с СБА в большей степени типична медленная

(37,8%) или умеренная (31,7%) скорость прогрессирования

КН, в то время как у 15,8% пациентов группы ПБА отмеча-

ется быстрое развитие симптоматики. 

Анализ динамики отдельных клинических симптомов

показал, что у пациентов группы ПБА на фоне стабильного

когнитивного дефекта отмечается постепенное, неуклонное

нарастание выраженности лобной дисфункции, в то время как

пациенты с СБА такой динамики симптомов не обнаружива-

ют. Возможно, нарастание выраженности лобной дисфункции

вместе с большей выраженностью поведенческих расстройств

у пациентов с ПБА является нейропсихологическим эквива-

лентом постепенного прогрессирования заболевания (рис. 9).

Проведенный линейный регрессионный анализ поз-

волил выявить еще несколько факторов, оказывающих вли-

яние на развитие БА у исследуемых пациентов. Так, иссле-

дование показало, что сосудистые факторы риска не только

влияют на скорость прогрессии у пациентов с СБА, но и ус-

коряют течение ПБА. Пациенты с СБА наблюдались доль-

ше, и это позволило выявить ряд закономерностей развития

заболевания в группе с поздним дебютом болезни. Прове-

денный анализ показал, что, несмотря на постоянный при-

ем базовых симптоматических лекарственных препаратов и

коррекцию сосудистых факторов риска, у пациентов этой

группы с течением времени нарастает выраженность как

сердечно-сосудистой патологии, так и КН.

Таким образом, наше исследование, так же как и ис-

следования, выполненные ранее, показало, что по рас-

пространенности СБА значительно превосходит ПБА (со-

гласно нашим данным, в 4,75 раза). Вне зависимости от

возраста дебюта женщины болеют чаще, чем мужчины.

Пациенты с СБА обращаются в клинику раньше, заболе-

вание у них протекает мягче и лучше реагирует на лечение

средствами базовой симптоматической терапии БА. Мы

предполагаем, что обращаемость пациентов с БА за помо-

щью в Российской Федерации хуже, чем в других европей-

ских странах, что, скорее всего, обусловлено недостаточ-

ной осведомленностью населения о симптомах заболева-

ния и возможностях помощи пациентам с БА. Наряду с

этим, так же как и в предыдущих исследованиях, мы полу-

чили данные, согласно которым низкий уровень образо-

вания прогностически неблагоприятен в отношении даль-

нейшего течения болезни. 

Сосудистые факторы достоверно чаще выявляются у

пациентов с СБА. Полученные данные косвенно подтвер-

ждают результаты других исследований, согласно которым

прогрессия при СБА в значительной степени определяется

выраженностью сопутствующей сердечно-сосудистой пато-

логии. Однако неблагоприятное действие сосудистых фак-

торов риска отмечается и у пациентов с ПБА. 

В целом наблюдается более прогредиентное течение

ПБА по сравнению с СБА. Вероятно, данный феномен

можно связать с большей экспрессией генов у пациентов

этой группы, большим числом генов, участвующих в пато-

генезе. Полученные данные диктуют необходимость прове-

дения дальнейших исследований с целью оценки сравни-

тельной скорости прогрессии наследственных и не наслед-

ственных форм, особенностей течения заболевания в зави-

симости от генотипа, факторов, определяющих потенци-

ально неблагоприятное или, напротив, благоприятное тече-

ние болезни. Вместе с тем очевидна необходимость широ-

кой просветительской работы, повышения осведомленно-

сти населения Российской Федерации о симптомах заболе-

вания, что делает проблему БА интересной не только для

ученых, но и для широкого круга врачей.
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Болезнь Паркинсона (БП) является вторым по распространенности нейродегенеративным заболеванием человека. С генетической

точки зрения БП можно рассматривать как моногенное и как мультифакторное заболевание. В настоящее время большой инте-

рес уделен поиску генетических маркеров  мутации 6055G>T в 41-м экзоне гена LRRK2, играющей роль в развитии как моноген-

ных, так и спорадических случаев БП. В статье представлены результаты 4-летнего эпидемиологического исследования БП на

территории г. Железногорска (Красноярский край). Цель – изучение эпидемиологии и клинико-генетических особенностей БП.

Пациенты и методы. Были сформированы три группы наблюдения: первая группа – 135 пациентов с БП, из них 72,6% с ранее ди-

агностированной БП и 27,4% – с впервые выявленной БП, вторая группа – 44 пациента с БП, принявших участие в молекулярно-

генетическом исследовании (75% женщин и 25%мужчин), третья (контрольная) группа – 30 здоровых добровольцев (66,7% жен-

щин и 33,3% мужчин). Группы наблюдения были сопоставимы по полу и возрасту (р>0,05). Исследование включало ретроспектив-

ный анализ медицинской документации, проспективное клинико-эпидемиологическое исследование и когортное исследование гене-

тических предикторов БП.

Результаты и обсуждение. Средневзвешенная распространенность БП на территории Железногорска составила 124,2 на 100 тыс.

населения, заболеваемость – 13,8 на 100 тыс. в 2013 г., смертность была минимальной – 0 случаев на 100 тыс. населения в 2010 и

2012 гг., 1,1 на 100 тыс. – в 2012 и 2012 гг. Генетические маркеры rs1427263, rs11176013, rs11564148, сцепленные с мутацией гена

LRRK2 в локусе PARK8 на хромосоме 12q12 (6055G>T), не ассоциировались с развитием БП среди жителей Железногорска. Часто-

та встречаемости генетического маркера rs7966550 (по гомозиготному генотипу С/С) в группе пациентов с БП была выше, чем в

группе здоровых добровольцев (44,5% против 16,5%). Особенностей в характере течения и клинической картине БП с учетом од-

нонуклеотидных полиморфизмов не выявлено.

Ключевые слова: болезнь Паркинсона; эпидемиология; распространенность; смертность; генетика.
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Parkinson’s disease (PD) is the second most common human neurodegenerative disorder. Genetically, PD may be considered as both a

monogenous and multifactorial disease. At the moment, much consideration is being given to a search for genetic markers for the LRRK2

6055G>T mutation in exon 41, which plays a role in the development of both monogenous and sporadic cases of PD. The paper presents the

results of a 4-year epidemiological study of PD in the town of Zheleznogorsk (Krasnoyarsk Territory). 

Objective: to study the epidemiology and clinical and genetic features of PD.

Patients and methods. There were three observation groups: 1) 135 patients with PD, including 72.6% with previously diagnosed PD and 27.4%

with new-onset PD; 2) 44 patients (75% of women and 25% of men) with PD who underwent molecular genetic examination; 3) 30 healthy

volunteers (66.7% of women and 33.3% of men) – a control group. The observation groups were matched for gender and age (p>0.05). The

study included a retrospective analysis of medical documentation, a prospective clinical and epidemiological study, and a cohort study of genet-

ic predictors for PD. 

Results and discussion. The weighted mean prevalence of PD in Zheleznogorsk was 124.2 per 100,000 population; morbidity, 13.8 per 100,000

in 2013; mortality was minimal (0 case per 100,000 in 2010 and 2012 and 1.1 case in 2012 and 2013. The genetic markers rs1427263,

rs11176013, and rs11564148 of the LRRK2 6055G>T mutation linked to the PARK8 locus on chromosome 12q12 were unassociated with the

development of PD among the dwellers of Zheleznogorsk. The frequency of the genetic marker rs7966550 (the homozygous genotype C/C) in

the group of PD patients was higher than in that of healthy volunteers (44.5% vs 16.5%). No specific features were found in the pattern and

clinical presentations of PD with regard to single-nucleotide polymorphism markers.

Эпидемиологическая и клинико-генетическая 
характеристика болезни Паркинсона 

(на примере Железногорска)
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Достижения современной медицины позволили суще-

ственно увеличить продолжительность жизни населения [1,

2]. По данным ООН, число лиц старше 65 лет к 2050 г. будет

достигать 2 млрд человек; сейчас в России насчитывается не

менее 18 млн пожилых людей [3]. Соответственно возрастает

число людей, страдающих хроническими и нейродегенера-

тивными заболеваниями. Болезнь Паркинсона (БП) являет-

ся вторым по распространенности (после болезни Альцгей-

мера) нейродегенеративным заболеванием человека. По про-

гнозам, за период с 2005 по 2030 г. число людей, страдающих

БП, удвоится [4]. Клинико-эпидемиологические исследова-

ния БП важны для формирования подходов к наиболее раци-

ональному использованию лекарственных средств [5, 6]. 

С генетической точки зрения БП является гетероген-

ным заболеванием. В 10–15% случаев заболевание может

наследоваться по моногенному аутосомному типу, но чаще

всего оно носит спорадический идиопатический характер

[7, 8]. Наиболее обоснованной на сегодняшний день при-

знается точка зрения о мультифакторной модели развития

БП [9, 10]. Идентифицированы 14 хромосомных локусов и

12 самостоятельных генов, ответственных за развитие се-

мейных форм БП, в том числе пять генов для аутосомно-

доминантных и семь – для аутосомно-рецессивных вари-

антов болезни [11, 12]. Наиболее частой причиной разви-

тия семейной БП с аутосомно-доминантным типом насле-

дования является мажорная мутация 6055G>T в 41-м экзо-

не гена LRRK2 на хромосоме 12q12, ведущая к замещению

глицина (G) на серин (S) в белковой позиции 2019 [13, 14].

Показана роль этой мутации и в развитии спорадической

формы БП. Проведение работ по анализу однонуклеотид-

ных полиморфизмов (ОНП) и мутаций гена LRRK2

(PARK8), вовлеченных в патогенез БП, изменение экспрес-

сии генов-кандидатов позволят лучше понять причины и

механизмы развития БП, а также разработать молекуляр-

но-генетические тесты для определения групп риска разви-

тия БП и ее ранней диагностики [15, 16], что и определило

выбор темы настоящего исследования.

Цель исследования – изучение эпидемиологии и кли-

нико-генетических особенностей БП на территории г. Же-

лезногорска (Красноярский край) для совершенствования

лечебно-диагностической и медико-социальной помощи

больным.

Пациенты и методы. Исследование проведено на базе

клинической больницы №51, кафедры медицинской гене-

тики и клинической нейрофизиологии Красноярского го-

сударственного медицинского университета (КрасГМУ) в

2010–2013 гг. в рамках комплексных исследований по теме

№ 210-16 «Эпидемиологические, генетические и нейрофи-

зиологические аспекты заболеваний нервной системы (цен-

тральной, периферической и вегетативной) и превентивная

медицина» (номер государственной регистрации

0120.0807480). Исследование одобрено на заседании ло-

кального этического комитета КрасГМУ (протокол от

22.12.2011 г. №36).

Выбор Железногорска обусловлен минимальным

уровнем миграции населения и тем обстоятельством, что все

жители обслуживаются в одном лечебно-профилактическом

учреждении, что облегчает проведение сплошного эпиде-

миологического исследования. С этой точки зрения город

является удобной моделью для проведения клинико-генети-

ческого исследования нейродегенеративного заболевания с

наследственной предрасположенностью. Объект исследова-

ния – БП. Предмет исследования – клинические и генети-

ческие особенности БП у жителей Железногорска. Единицы

наблюдения – больной с БП, регистрационная карта боль-

ного БП, учетные первичные медицинские документы. 

Все обследуемые проходили предварительный анам-

нестический и клинический отбор с использованием мето-

да стратифицированной рандомизации. Критерии включе-

ния: женщины и мужчины любой национальности, любого

возраста, страдающие БП, зарегистрированные на террито-

рии Железногорска. Критерии исключения: регистрация вне

территории Железногорска, нежелание выполнять прото-

кол исследования или диагностические процедуры в рамках

настоящего исследования. 

Всего обследовано 162 пациента. Согласно критериям

включения и исключения в настоящей работе проанализи-

ровано 135 (83,3±2,9%) клинических случаев, 27

(16,7±2,9%) случаев исключены из обработки в связи с из-

менением диагноза в ходе дополнительного обследования.

Итоговая выборка составила 135 пациентов в возрасте от 42

до 85 лет (медиана [25-й; 75-й перцентили] – 72 [69; 76] го-

да); женщин – 89 (65,9±4,1%); возраст 73 [70; 75] года);

мужчин – 46 (34,1±4,1 %); возраст – 70 [68; 74] лет). 

В соответствии с целью и задачами настоящего иссле-

дования было сформировано три группы наблюдения. Пер-

вая группа – 135 пациентов с БП, из них 72,6% – с ранее ди-

агностированной БП и 27,4% – с впервые выявленной БП.

Вторая группа – 44 пациента с БП, принявших участие в мо-

лекулярно-генетическом исследовании, из них женщин 75%,

мужчин – 25%; возраст – 72 [69; 76] года. Третья (контроль-

ная) группа – 30 здоровых добровольцев, из них 66,7% жен-

щин и 33,3% мужчин, возраст – 71,5 [69; 76] года. Группы на-

блюдения были сопоставимы по полу и возрасту (р>0,05).

Проводили неврологическое и соматическое обследо-

вание, клинико-генеалогический анализ, молекулярно-ге-

нетическое исследование генетических маркеров rs7966550,

rs1427263, rs11176013 и rs11564148, сцепленных с мутацией

гена LRRK2 в локусе PARK8, магнитно-резонансную/компь-

ютерную томографию (МРТ/КТ) головного мозга, нейроп-

сихологическое тестирование. 

В исследование вошли данные сплошного эпидемио-

логического исследования, включены все пациенты с БП,

постоянно проживающие в Железногорске. Исследование

заболеваемости и распространенности за 2008–2009 гг. про-

ведено с использованием ретроспективного анализа стати-

стических форм №025-2/у, 025/у-04, 003-у, в 2010–2013 гг.

проводилось проспективное сплошное эпидемиологиче-
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ское исследование с участием врачей первичного звена и уз-

ких специалистов (с элементами метода подворового обхо-

да). Исследование показателей смертности проводилось пу-

тем ретроспективного анализа учетных статистических

форм №106/у-08 и посмертных эпикризов. 

Описательная статистика для качественных учетных

признаков представлена в виде абсолютных значений, про-

центных долей, их стандартных ошибок (m) и стандартных

отклонений (σ). Данные для вариационных рядов с непара-

метрическим распределением описаны в виде медианы и

квартилей (Ме [25-й; 75-й перцинтили]). Вид распределе-

ния определялся с помощью критерия Шапиро–Уилкса.

Для сравнения параметрических данных применяли t-кри-

терий Стьюдента и Фишера; для непараметрических – кри-

терий Манна–Уитни. Критический уровень значимости те-

стов определен при p≤0,05. Статистическая обработка ре-

зультатов проводилась с помощью пакетов прикладных ли-

цензионных программ Statistica 7.0 (StatSoft, США). 

Результаты и обсуждение. Клинические аспекты заболе-
ваемости болезнью Паркинсона в Железногорске. Длитель-

ность БП на момент регистрации данных варьировала от 0

до 24 лет (5 [2; 8] лет); на момент постановки диагноза БП –

от 0 до 22 лет (1 [0; 2] год). У женщин длительность БП на

момент постановки диагноза варьировала от 0 до 22 лет 

(1 [1; 2] год), у мужчин – от 0 до 12 лет (1 [1; 3] год). 

Нами изучен темп прогрессирования БП среди паци-

ентов с III, IV и V стадиями заболевания (n=76): быстрый

темп прогрессирования выявлен у 32 (42,1%), умеренный –

у 39 (51,3%), медленный – у 5 (6,6%) больных. Стадии БП

по Хен и Яру были распределены следующим образом: у 13

(9,6%) пациентов установлена I стадия БП, у 46 (34,0%) – II,

у 55 (40,7 %) – III, у 20 (14,8 %) – IV, у 1 (0,7 %) больного –

V стадия. Распределение стадий заболевания не имело ста-

тистически значимых различий по полу (р>0,05). У боль-

шинства пациентов диагностирована III стадия заболева-

ния. Медиана длительности болезни у пациентов с I стади-

ей БП – 1 [1; 2] год (у женщин – 1,7 [1; 2], у мужчин – 0,5 [0; 2]

года), со II стадией – 2 [1; 5] года (у женщин – 2 [1; 5], у муж-

чин – 4 [1; 5] года), с III стадией – 5 [4; 8] лет (у женщин –

5 [4; 8], у мужчин – 6 [4; 9] лет), с IV стадией – 9 [6; 17,5] лет

(у женщин – 14,5 [8; 20], у мужчин – 6 [4,5: 9] лет), с V ста-

дией наблюдался только один человек с продолжительно-

стью заболевания 9 лет [17].

Смешанная форма БП на момент внесения в регистр

диагностирована в 119 (88,1%) случаях, акинетико-ригид-

ная – в 12 (8,9%), дрожательная – в 5 (3,7%) р<0,01. В четы-

рех из пяти случаев дрожательная форма в динамике транс-

формировалась в смешанную. Дрожательная форма при де-

бюте БП диагностирована только среди женщин (р<0,05).

Статистически значимых различий в частоте встречаемости

смешанной (87,0% против 87,6%; р>0,05) и акинетико-ри-

гидной форм БП (13,0% против 6,7%; р>0,05) не выявлено. 

Таким образом, различий по полу и возрасту дебюта

БП в исследуемой популяции не выявлено, преобладал бы-

стрый и средний темп прогрессирования заболевания с до-

стижением IV–V стадий БП в среднем через 6–12 лет от де-

бюта заболевания.

Эпидемиологические и социальные аспекты заболеваемо-
сти болезнью Паркинсона в Железногорске. По данным пилот-

ного ретроспективного анализа медицинской документа-

ции, в 2008 г. распространенность БП в Железногорске со-

ставила 40,6 случая, в 2009 г. – 50,1 случая на 100 тыс. насе-

ления. Распространенность БП среди населения Железно-

горска на 100 тыс. населения составила 91,6 в 2010 г., 123,8 –

в 2011 г., 130,7 – в 2012 г. и 150,7 – в 2013 г. Средневзвешен-

ная распространенность БП составила 124,2 на 100 тыс. на-

селения всех возрастов, среди жителей старше 40 лет – 287,6

на 100 тыс. человек. Показан рост распространенности БП 

в зависимости от возраста: в возрастной группе 40–49 лет –

210,4 на 100 тыс. населения, 70–79 лет – 459,2 на 100 тыс. 

В старшей возрастной группе (>75 лет) распространенность

БП была выше среди женщин (915,9 против 684,6 на 100 тыс.

населения старше 75 лет; р<0,05); в возрастной группе до 

65 лет показатель был выше среди мужчин (543,4 против

168,4 на 100 тыс. населения моложе 65 лет; р<0,05). 

Заболеваемость БП на 100 тыс. населения составила 5,9

в 2010 г., 10,8 – в 2011 г., 13,7 – в 2012 г. и 13,8 – в 2013 г. 

Выявленный рост показателей заболеваемости и распростра-

ненности БП на территории Железногорска за анализируе-

мый период может быть объяснен проведением нами сплош-

ного популяционного эпидемиологического исследования и

повышением обращаемости пациентов к неврологам впервые

организованного кабинета по лечению экстрапирамидных

расстройств на базе клинической больницы №51 в 2011 г. [18].

За исследуемый период умерло 24 (17,8±3,3 %) пациен-

та с БП. Медиана возраста умерших больных составила 77,5

[74; 82] года: женщин – 77 [72; 81] лет, мужчин – 78 [75; 85]

лет (р>0,05). На момент смерти пациенты имели II–V стадии

БП. Возраст дебюта БП у умерших больных варьировал от 64

до 87 лет, медиана – 69,6 [63,5; 75] года. Средняя продолжи-

тельность БП к моменту смерти составила 7 [5; 9,5] лет. Боль-

шая длительность БП на момент смерти отмечена среди жен-

щин (8 [4; 10] лет), чем среди мужчин (6 [5; 8] лет; р<0,05).

При анализе медицинских свидетельств о смерти было выяв-

лено, что БП как первоначальная причина смерти указана

лишь в 2 (8,3%) случаях (по одному случаю в 2012 и 2013 гг.).

Соответственно смертность от БП в 2010 и 2011 гг. составила

0 на 100 тыс. населения, в 2012 и 2013 гг. – 1,1 случая на 

100 тыс. населения общей популяции, что не согласуется с

показателями смертности от БП в других странах. В структу-

ре причин смерти больных БП преобладали цереброваску-

лярная патология (37,5%), патология сердечно-сосудистой

системы (29,7%), онкологические заболевания (8,3 %). Один

пациент (4,2%) умер от патологии дыхательной системы

(пневмонии). Существующие низкие показатели смертности

от БП могут быть следствием неверного выбора врачами пер-

вичного звена здравоохранения первоначальной причины

смерти больных БП. Так, в томе 2 Международной классифи-

кации болезней 10-го пересмотра (МКБ-10, 1995 г.) п. 4.1.11

«Замечания, касающиеся кодирования первоначальной при-

чины смерти» указано: «Церебральный атеросклероз с упо-

минанием о БП кодируют G20». При анализе посмертных

эпикризов умерших пациентов с БП нами было выявлено,

что церебральный атеросклероз как первоначальная и един-

ственная причина смерти указан в 1/4 (25%) случаев. В це-

лом, если принять во внимание рекомендации МКБ-10,

смертность от БП в Железногорске на 100 тыс. населения в

2010 г. составила 0,9, в 2011 г. – 1,9, в 2012 г. – 5,3, в 2013 г. – 3,2.

Следует отметить, что структура причин смерти паци-

ентов с БП также отличается от показателей других стран.

Однако после уточнения структура причин смерти больных

БП меняется следующим образом: БП (41,7%), сердечно-
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сосудистая патология (29,2%), цереброваскулярные заболе-

вания (8,3%), онкологические заболевания (8,3%), смерть

от внешних причин (8,3%), патология дыхательной системы

(4,2%). Кроме того, при анализе посмертных эпикризов бы-

ло выявлено, что диагноз БП, упомянутый в анамнезе эпи-

криза, никак не фигурировал в фоновом или сопутствую-

щем диагнозе, а также не вносился в медицинское свиде-

тельство о смерти (29,2 %) [19].

В общей выборке (n=135) городское население (жите-

ли г. Железногорска) составило 133 (98,5%) человека, сель-

ское население (жители д. Додоново, Новый Путь и Шиве-

ра) – 2 (1,5 %) человека, т. е. преобладали городские жите-

ли. Из общей выборки женщин трудоспособного возраста

(до 55 лет) было двое (2,2%), мужчин – пятеро (10,9%). Бы-

ли трудоустроены 9,6% пациентов, в том числе пациенты

пенсионного возраста (6,7%), из них женщины – 44,4%,

мужчины – 55,6%. Трудовой стаж обследуемых пациентов

варьировал от 23 до 59 лет, средний стаж – 39,6±8,1 года. 

Имели группу инвалидности 60,7% пациентов, в том

числе: по поводу БП – 46,3%, по поводу сопутствующей со-

матической патологии – 52,4%; I группа инвалидности бы-

ла у 21,9% пациентов, II – у 68,3%, III – у 9,7%. Таким обра-

зом, преобладала II группа инвалидности по поводу сопут-

ствующей соматической патологии. Группа инвалидности

по поводу БП, как правило, устанавливалась при достиже-

нии IV–V стадий по Хен и Яру. Все пациенты с БП (100%)

получали противопаркинсонические лекарственные сред-

ства по льготному обеспечению, из них двое (1,5%) получа-

ли препараты по льготе и дополнительно покупали лекарст-

ва, не входящие в перечень льготного обеспечения, за свой

счет. По региональной льготе (код 302) обеспечивались про-

тивопаркинсоническими препаратами 37% пациентов, по

федеральной льготе – 63% [20].

По результатам проведенного нами анкетирования

(EuroQol-5D), 25,9% пациентов не испытывали трудностей

с передвижением; умеренные затруднения отметили 60,7%

пациентов, выраженные затруднения – 13,3% пациентов.

Не испытывали трудностей в самообслуживании 34,8%

больных, умеренные трудности отмечали 44,4% пациентов,

20,7% – были не в состоянии самостоятельно мыться и оде-

ваться. Посторонняя помощь в ведении домашнего хозяй-

ства была необходима 41,5% пациентов. Умеренная депрес-

сия и тревога выявлены в 54,1% случаев (из них 39,7% муж-

чин и 60,3% женщин). Выраженная депрессия выявлена у

17,8% пациентов (из них 25% мужчин и 75% женщин). 

Исследование частоты встречаемости полиморфных
аллельных вариантов гена LRRK2 локуса PARK8 у пациентов с

болезнью Паркинсона в Железногорске. Клинико-генеалоги-

ческий анализ родословных был проведен в 135 (100%) слу-

чаях: наследственный анамнез по БП был отягощен в 8,1%,

в том числе по материнской линии – 54,5%, по отцовской –

в 36,4%, по боковой – в 9,1%. Проведение клинико-генеа-

логического анализа имело свои особенности. Пациенты с

БП часто не могли однозначно подтвердить или опроверг-

нуть наличие характерных клинических симптомов БП у

старшего поколения их семьи, что затруднило анализ родо-

словной по вертикали. Личный осмотр родителей пробан-

дов был неосуществим из-за возрастных особенностей де-

бюта БП – родителей пробандов к моменту проведения на-

стоящего исследования уже не было в живых. Наблюдение

и осмотр детей пробандов также были неинформативны из-

за позднего дебюта симптомов БП. Кроме того, на успеш-

ность проведения клинико-генеалогического анализа ока-

зали влияние развивающиеся когнитивные нарушения, ко-

торые на развернутых стадиях БП достигали значительной

выраженности. Эти сложности не позволили нам однознач-

но установить тип наследования БП в отягощенных по это-

му заболеванию семьях. 

Медиана возраста дебюта заболевания в отягощенных

по БП семьях составила 60 [49; 65] лет. Более молодой возраст

дебюта в данной группе пациентов может объясняться нали-

чием в выборке одного случая ювенильной формы БП и од-

ного случая БП с ранним началом. Оба случая были выявле-

ны у родных сестер в одной семье, что позволило нам выска-

заться об аутосомно-доминантном типе наследования БП.

В молекулярно-генетическом исследовании прияли

участие 44 пациента с БП (женщин – 75%, мужчин – 25%),

в том числе 11 (25%) пациентов с отягощенным по БП анам-

незом и 33 (75%) пациентов со спорадической формой БП.

Медиана возраста пациентов – 72 [69; 76] года, медиана воз-

раста дебюта БП – 65 [58; 69] лет. Контрольная группа со-

стояла из 30 здоровых добровольцев (медиана возраста –

68,8 [63,5; 75] года), соответствующих основной группе по

возрастному и половому составу (66,7% женщин и 33,3%

мужчин). В результате статистической обработки получен-

ных данных нами показано, что частота генотипов исследу-

емых ОНП-маркеров rs1427263, rs11176013, rs11564148 у па-

циентов с БП и клинически здоровых добровольцев стати-

стически значимо различалась по гетерозиготному носи-

тельству в пользу группы контроля (р<0,01). Выявлены ста-

тистически значимые различия по частоте генотипов ОНП-

маркера rs7966550. В группе пациентов с БП достоверно ча-

ще встречался генотип С/С по сравнению с группой конт-

роля (44,5±7,5% против 16,7±6,8%; р < 0,01; см. таблицу).
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Ч а с т о т а  г е н о т и п о в  ОН П - м а р к е р о в  м у т а ц и и  г е н а  L R RK 2  в  л о к у с е  PARK 8  у  п а ц и е н т о в
с  Б П  и  к л и н и ч е с к и  з д о р о в ы х  д о б р о в о л ь ц е в

ОНП-              Генотип                        Пациенты с БП (n=44)                                   Группа контроля (n=30)                                   p*4, 6

маркер                                                   абс. число                    %                                  абс. число                    %

Т/Т

Т/С

С/С

15

9

20

35,5

20

44,5

1

24

5

3,3

80

16,7

ϕ*эмп = 3,725 
р < 0,01

ϕ*эмп = 5,381
р < 0,01

ϕ*эмп = 2,699
р < 0,01

Примечание. p*4, 6 – статистическая значимость различий (по ϕ-критерию Фишера).

rs7966550
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Частота исследуемых ОНП-маркеров rs7966550, rs1427263,

rs11176013, rs11564148 по мутантным гомозиготным геноти-

пам у пациентов с отягощенным по БП семейным анамне-

зом не отличалась от частоты генотипов пациентов со спо-

радической формой БП (р>0,05). Суммарная частота встре-

чаемости диких и мутантных полиморфных аллельных ва-

риантов гена LRRK2 по ОНП-маркеру rs7966550, в группе

пациентов с БП и группе контроля значимо не различалась.

Мутантные полиморфные аллельные варианты гена LRRK2

по ОНП-маркерам rs1427263, rs11176013, rs11564148 встре-

чались чаще в группе контроля (rs1427263: 66,7±7,1% про-

тив 47,7±5,3%; rs11176013: 50,0±6,45% против 27,3±4,75%;

rs11564148: 46,7±6,4% против 32,9±5,0%; р<0,05). При ана-

лизе частот компаунд-гетерозигот в группе пациентов с БП

и у здоровых добровольцев показано статистически значи-

мое преобладание компаунд-гетерозигот по исследуемым

нами ОНП-маркерам в группе здоровых добровольцев

(92,7% против 32,4%; р<0,01).

Показано статистически значимое преобладание ком-

паунд-гетерозигот по исследуемым маркерам в группе здо-

ровых добровольцев (р<0,01). Пациенты – носители гомози-

готного генотипа С/С (rs7966550) по клиническим характе-

ристикам не отличались от общей выборки пациентов с БП.

Таким образом, полученные нами данные дополняют

ранее проведенные исследования роли ОНП-маркеров му-

тации гена LRRK2 в локусе PARK8 на хромосоме 12q12

(6055G>T) в российской популяции и не согласуются с ре-

зультатами исследования Е. В. Филатовой (2012), выполнен-

ного у населения европейской части России, и противоречат

результатам исследований, проведенных в странах Западной

Европы. Следует отметить, что размер выборки и отсутствие

других этнических контрольных групп на рассматриваемой

территории, которые могли бы дополнить существующую

картину распределения аллелей, не позволяют на данном

этапе исследования делать выводы об отсутствии ассоциа-

ции других ОНП-маркеров с генетической предрасположен-

ностью к БП. Тем не менее полученные нами данные на

уровне десятков образцов определяют целесообразность

дальнейших исследований, поскольку необходимо учиты-

вать различие в распределении генетических маркеров в раз-

личных популяциях (фактор популяционной стратифика-

ции). При этом частота полиморфных аллельных вариантов

(rs7966550, rs1427263, rs11176013, rs11564148) гена LRRK2,

по-разному представленных у населения европейского и

азиатского регионов, может различаться как в пределах раз-

личных популяций стран Западной и Восточной Европы,

так и в пределах популяционной системы населения России.

Так, по имеющимся данным распространенности исследо-

ванных нами ОНП-маркеров в евроазиатском регионе, ге-

нофонд популяции, проживающей на территории Сибири, в

меньшей степени испытывает на себе влияние «притока ге-

нов» со стороны стран Западной Европы по сравнению с

центральной и европейской частями России [21]. В целом,

показано, что лишь немногие ранее известные ОНП-марке-

ры гена LRRK2 связаны с риском БП у жителей Краснояр-

ского края (на примере Железногорска). Изученные ОНП-

маркеры rs1427263, rs11176013, rs11564148 менее полезны

для прогнозирования риска БП на рассматриваемой терри-

тории, чем ОНП-маркер rs7966550, при этом вероятность

развития БП повышается при гомозиготном генотипе С/С.

Таким образом, среди жителей Железногорска, стра-

дающих БП, преобладали женщины (65,9%), средний воз-

раст которых был выше (73 [70; 75] лет), чем у мужчин (70

[68; 74] лет), что объясняется половозрастной структурой

населения Железногорска и в целом отражает демографиче-

скую ситуацию в России. Преобладали смешанная форма

БП (88,1%), быстрый (42,1%) и умеренный (51,3%) темпы

прогрессирования заболевания. Среди больных с БП преоб-

ладали городские жители (98,5%). Группу инвалидности

имели 60,7% больных. Выявлено существенное ограниче-

ние повседневной активности исследуемых пациентов:

41,5% больных нуждались в посторонней помощи по веде-

нию домашнего хозяйства. Состояние тревоги и депрессии

(умеренной и выраженной степени) чаще выявлялось среди

женщин, чем среди мужчин (60,3% против 39,7%).

Заболеваемость БП в Железногорске на 100 тыс. насе-

ления составила 5,9 в 2010 г., 10,8 – в 2011 г., 13,7 – в 2012 г.

и 13,8 – в 2013 г. Распространенность БП составила 124,2 на

100 тыс. населения, среди населения старше 40 лет – 287,6.

Смертность от БП в 2010 и 2011 гг. составила 0, в 2012 и 

2013 гг. – 0,9 случая на 100 тыс. населения. 

Генетические маркеры rs1427263, rs11176013, rs11564148,

сцепленные с мутацией гена LRRK2 в локусе PARK8 на хро-

мосоме 12q12 (6055G>T), не ассоциировались с развитием

БП среди жителей Железногорска. Частота встречаемости

генетического маркера rs7966550 (по гомозиготному гено-

типу С/С) в группе пациентов с БП была выше, чем в груп-

пе здоровых добровольцев (44,5% против 16,5%). Особенно-

стей характера течения и клинической картине БП с учетом

ОНП-маркеров не выявлено.

Организация кабинета экстрапирамидной патологии

на базе клинической больницы №51 позволила уточнить

эпидемиологические показатели БП (заболеваемость, рас-

пространенность, смертность), а также клиническую и со-

циальную характеристику пациентов, страдающих БП, на

территории Железногорска.
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Рассмотрены вопросы этиологии, патогенеза, клинической картины, диагностики и лечения у детей синдрома эпилепсии, индуци-
рованного фебрильной инфекцией (febrile infection-related epilepsy syndrome – FIRES), а также аспекты выделения данного заболе-
вания в отдельную нозологическую форму.  Подробно изложены изучение возможных этиологических факторов FIRES, таких как
метаболические, генетические и иммунологические нарушения, асептические воспалительные процессы, а также поиск определен-
ного инфекционного агента при помощи посевов различных биологических сред организма и полимеразной цепной реакции; особен-
ности диагностики FIRES на современном этапе, включая использование электроэнцефалографии, позитронно-эмиссионной то-
мографии и магнитно-резонансной томографии; различные подходы к медикаментозной терапии FIRES на этапах дебюта клини-
ческих проявлений, затяжного эпилептического статуса и фармакорезистентной эпилепсии.  Рассмотрены и вопросы прогнози-
руемого исхода данного заболевания, включая выживаемость и возможность последующего развития эпилепсии и сохранения ког-
нитивных функций. Излагаются диагностические критерии синдрома: начало в возрасте от 3 до 15 лет у ранее здоровых детей;
острое начало в виде лихорадки с развитием через несколько дней фокальных судорог высокой частоты; отсутствие выявленного
при исследовании цереброспинальной жидкости, сыворотки и других сред организма и идентифицированного возбудителя болезни;
развитие фармакорезистентной эпилепсии и тяжелого стойкого когнитивного и двигательного дефицита по окончании острого
периода в большинстве случаев. Статья проиллюстрирована клиническим примером собственного наблюдения мальчика 11 лет, со-
ответствующего вышеперечисленным критериям синдрома, но с относительно благоприятным течением, без формирования тя-
желой резистентной эпилепсии.
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The paper considers the etiology, pathogenesis, clinical presentations, diagnosis and treatment in children with febrile infection-related epilep-
sy syndrome (FIRES) and the aspects of identifying this disease as an individual nosological entity. It details a study of the possible etiological
factors of FIRES, such as metabolic, genetic, and immunological disorders, aseptic inflammatory processes, as well as a search for a certain
infectious agent by inoculations of different biological environments of the body and by polymerase chain reaction; the diagnostic characteris-
tics of FIRES at the present stage, including the use of electroencephalography, positron emission tomography, and magnetic resonance imag-
ing; different approaches to drug therapy for FIRES at the onset stages of its clinical manifestations, protracted status epilepticus, and drug-
resistant epilepsy. The issues of the predictable outcome of this disease, including survival and the probability of further development of epilep-
sy and maintenance of cognitive functions, are also viewed. Diagnostic criteria for the syndrome, such as age at its onset 3 to 15 years in pre-
viously healthy children; acute onset as fever to develop high-frequency focal seizures several days later; the absence of the identified disease
pathogen detected by the examinations of cerebrospinal fluid, serum, and other environments of the body; the development of drug-resistant
epilepsy and severe permanent cognitive and motor deficits after the completion of an acute period in most cases are presented. The paper is
clinically exemplified by the authors’ observation of an 11-year-old boy who meets the above criteria for the syndrome, but has a relatively
favorable course, without developing severe drug-resistant epilepsy.
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FIRES (Febrile Infection-Related Epilepsy Syndrome –

синдром эпилепсии, индуцированный фебрильной инфек-

цией) представляет собой особую форму злокачественной

эпилептической энцефалопатии у детей школьного возраста.

Этот синдром встречается крайне редко (1 случай на 1 млн

детского населения) [1]. Он характеризуется возникновени-

ем эпилептических приступов у ранее здоровых детей во

время или спустя несколько дней после неспецифичного,

предположительно инфекционного, заболевания с фебри-

литетом в дебюте. Развившиеся судороги быстро прогресси-

руют и переходят в эпилептический статус, после прекра-

щения которого формируется фармакорезистентная эпи-

лепсия с выраженными когнитивными нарушениями. 

В мировой литературе при описании случаев данного

синдрома большое внимание уделялось предположитель-

ной связи формирующейся эпилептической энцефалопа-

тии с инфекционной патологией. Первоначально синдром

носил названия: «острый энцефалит с устойчивыми повто-

ряющимися парциальными приступами» (AERRPS – Acute

Еncephalitis with Refractory Repetitive Partial Seizures) [2], 

«эпилептический статус с упорной лихорадкой ввиду пред-

полагаемого энцефалита» [3], «идиопатическая злокачест-

венная эпилептическая энцефалопатия» [4], «первичный

рефрактерный эпилептический статус» (NORSE – New-

Onset Refractory Status Epilepticus) [5], «разрушительная

эпилептическая энцефалопатия у детей школьного возрас-

та» (DESC – Devastating Epileptic encephalopathy in School-

aged Children) [6, 7] и, наконец, «синдром эпилепcии, инду-

цированный фебрильной инфекцией» (FIRES) [1, 8]. 

Общими для всех описаний этого синдрома были без-

успешность курсов медикаментозного лечения (в том числе

интенсивной терапии) и неблагоприятный исход, что и на-

шло отражение в большинстве предложенных названий:

«злокачественная», «катастрофическая», «разрушительная

эпилептическая энцефалопатия».

В настоящее время в англоязычной литературе наибо-

лее употребительным является термин FIRES, хотя япон-

ские авторы предпочитают термин AERRPS. 

Со времени первых описаний клинических проявле-

ний FIRES рассматривалось несколько теорий его происхо-

ждения, однако этиология и патогенез данного синдрома

продолжают оставаться до конца не выясненными. Много-

сторонние исследования, выполненные с целью идентифи-

кации метаболических нарушений (включая уровни молоч-

ной кислоты в крови и ликворе, аммиака в сыворотке кро-

ви, мочевой кислоты и аминокислот в плазме и т. д.), дали

отрицательные результаты, дальнейший поиск, направлен-

ный на выявление митохондриальных болезней, включая

синдром Альперса, также не увенчался успехом. Инфекци-

онная провокация FIRES была и остается доминирующей в

связи с непосредственной связью с признаками инфекци-

онного эндотоксикоза и лихорадки накануне и/или в дебю-

те эпилептической энцефалопатии. Несмотря на многочис-

ленные и активные поиски инфекционного агента, этиоло-

гия FIRES так и осталась неизвестной, поскольку патоген-

ные организмы довольно редко (примерно в 27% случаев)

определяются в сыворотке крови или в аспирате носоглот-

ки, и никогда – в посевах цереброспинальной жидкости

(ЦСЖ), при этом изменения в них не носят воспалительно-

го характера (по данным ряда исследований, число клеток в

1 мкл составляет от 2 до 42, уровень белка и глюкозы в пре-

делах нормы). Попытка выявить вероятных возбудителей

путем полимеразной цепной реакции (ПЦР) и серологиче-

ских исследований вышеупомянутых биологических жид-

костей была безуспешной, хотя спектр изучаемых патологи-

ческих агентов был очень широк: вирусы герпеса, аденови-

русы, парвовирус В19, энтеровирусы, риновирусы, вирусы

гриппа и парагриппа, кори, эпидемического паротита,

краснухи, респираторно-синцитиальный вирус, клещевые

вирусы, ретровирусы, Mycoplasma pneumoniae, Chlamydia

pneumoniae и Borrelia burgdorferi [8].

Тесты на наличие метаболических отклонений и им-

мунологических нарушений (уровни иммуноглобулинов,

антиядерных антител, комплемента, антител против ДНК,

антинейтрофильных цитоплазматических антител, анти-

кардиолипиновых антител, β2-гликопротеина, волчаночно-

го антикоагулянта, ревматоидного фактора и др.), как пра-

вило, демонстрируют отрицательные результаты [9].

Не только этиология, но и патогенез, лежащий в осно-

ве развития FIRES, до сих пор остается предметом обсужде-

ния. Ряд авторов высказывают предположение об инфекци-

онном энцефалите как возможном этиопатогенетическом

факторе, другие считают, что в основе заболевания лежит

аутоиммунный процесс [3, 8, 10–12]. Согласно опублико-

ванным результатам исследований, примерно у 1/3 описан-

ных больных были выполнены тесты для идентификации

аутоиммунных заболеваний, протекающих с поражением

нервной системы. Они включали антитела: к калиевым ка-

налам (VKKL-Ab), к глютаматдекарбоксилазе (анти-GAD)

к рецепторам глютамата (анти-GluR3) и олигоклональные

антитела в ЦСЖ. Поиск показал следующие результаты:

oлигоклональные антитела в ЦСЖ обнаружены у 35%, ан-

ти-GAD – у 40% и анти-GluR3 – у 25% пациентов [9]. Тем

не менее в опубликованных исследованиях имеются указа-

ния на то, что данные аутоантитела периодически обнару-

живаются при различных формах эпилепсии, не являясь,

таким образом, патогномоничными для FIRES [13].

Недавно была выдвинута теория возникновения

FIRES как воспалительно-опосредованного процесса. Эпи-

лептический статус, как полагают исследователи, запускает

системный воспалительный ответ с увеличением синтеза

глутамина и других цитокинов, простагландинов и лейкот-

риенов, что способствует изменению функции ионных ка-

налов в нейронах и возникновению стойких эпилептоген-

ных очагов [14]. 

Интересным также является предположение, что воз-

никновение FIRES может иметь генетически детерминиро-

ванную основу. Так, есть данные о наличии у пациентов с

FIRES мутации гена PCDH19 в Х-хромосоме [15]. А прини-

мая в расчет положительную динамику некоторых пациен-

тов при применении кетогенной диеты, можно предпола-

гать у них наличие генетического дефекта клеточного пере-

носчика глюкозы [16]. Однако эти данные требуют допол-

нительного подтверждения.

Электроэнцефалографические (ЭЭГ) изменения при

FIRES не имеют специфичных паттернов, но, тем не менее,

обладают определенными индивидуальными характеристи-

ками. В большинстве случаев это диффузное замедление

волновой активности либо наличие мультифокальных эпи-

лептиформных разрядов. Очаги эпилептической активно-

сти при записи ЭЭГ в момент приступа обнаруживаются

примерно в 75% случаев, при регистрации записи в меж-
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приступном периоде их число сокращается до 30%. Локали-

зация этих изменений группируется преимущественно в ви-

сочных отведениях. Так, расположение очагов эпиактивно-

сти именно в них встречается в 26,7% случаев, в лобно-те-

менных отведениях – также в 26,7%, а в лобных – только в

21,4% случаев. В остальных 25% случаев очаги равномерно

распределяются между другими отведениями (центральны-

ми, теменными и затылочными). Патологическая актив-

ность носит, как правило, асинхронный характер, будучи

представленной как с левой, так и с правой стороны. Иск-

лючительно односторонняя эпилептиформная активность

регистрируется редко, а вот вторичная билатеральная син-

хронизация с первичным очагом в одном из височных полу-

шарий – достаточно часто. Крайним проявлением эпилеп-

тиформных нарушений при FIRES служит формирование

эпилептического электрического статуса во время сна, что

встречается у 48% больных [17]. Большинство когнитивных

нарушений может быть объяснено именно с этих позиций. 

Магнитно-резонансная (МРТ) и компьютерная томо-

графия (КТ) головного мозга в остром периоде заболевания

показывают отсутствие изменений у значительной части де-

тей (40–55%) или негрубые изменения в области гиппокам-

па либо в периинсулярном регионе у такого же числа паци-

ентов (40–55%) [8, 9]. МРТ, проведенная в динамике, выяв-

ляет формирование двусторонней диффузной кортико-суб-

кортикльной атрофии мозга в височных долях более чем у

половины пациентов и/или билатеральный гиппокампаль-

ный склероз у 1/3 в достаточно короткие сроки [9]. Такие

изменения на МРТ наиболее характерны именно для злока-

чественных эпилептических энцефалопатий [17]. В то же

время в литературе указаны и случаи обратной трансформа-

ции первоначально аномальных данных нейровизуализа-

ции до нормы [8]. Позитронно-эмиссионная томография

выявляет обширные билатеральные зоны снижения метабо-

лизма в орбитофронтальной и темпоро-париетальной обла-

стях, при этом определяется прямая корреляция между сте-

пенью дисметаболических нарушений и специфическими

когнитивными проблемами, развивающимися у пациентов

с FIRES [18]. 

Синдром эпилепсии, индуцированный фебрильной

инфекцией, проявляет себя преимущественно у детей

школьного возраста. Возраст дебюта варьирует от 3 до 15 лет.

У здорового до этого момента ребенка развивается лихорад-

ка, причины которой неспецифичны, чаще всего это ин-

фекции верхних дыхательных путей. Помимо лихорадки

могут отмечаться симптомы поражения нервной системы:

головная боль, спутанность сознания, вялость, миалгии.

Продолжительность лихорадки с момента ее начала до при-

соединения судорог составляет 1–10 дней (в среднем 4 дня).

Начало судорог внезапное, на фоне повышения температу-

ры тела неожиданно развиваются следующие виды эпилеп-

тических приступов: фокальные моторные (поворот головы

в сторону, жевательные движения, клонические судороги

мышц рта вследствие вовлечения оперкулярной зоны), рас-

пространяющиеся на обе стороны тела, и генерализованные

тонико-клонические. Характерна этапность приступов: су-

дороги начинаются преимущественно в верхней половине

туловища, чаще с миоклонических сокращений мускулату-

ры лица, далее переходят в гемиклонические либо вторич-

но-генерализованные тонико-клонические приступы. Дан-

ному состоянию сопутствуют вегетативные реакции: цианоз

и приступы апноэ, повышенное слюноотделение. Появив-

шиеся приступы носят упорный, резистентный к проводи-

мой терапии характер. Менее чем через 24 ч они либо транс-

формируются в эпилептический статус, либо приобретают

серийный характер (вплоть до десятков и даже сотен судо-

рог в день) с потерей сознания между атаками. После пре-

кращения лихорадки приступы сохраняются. Продолжи-

тельность эпилептического статуса может составлять, по

разным данным, от 4 до 90 дней, в среднем – 1 мес. Далее за-

болевание переходит в хроническую стадию, которая харак-

теризуется наличием разнообразных фокальных приступов,

уже не носящих статусный характер и тем не менее сохраня-

ющих признаки терапевтической резистентности. У ряда

пациентов приступы могут полностью прекратиться. Наб-

людается медленное улучшение двигательных и частично

психических функций, однако полного восстановления

когнитивного статуса до исходного уровня не происходит. 

Лечение FIRES условно можно разделить на три эта-

па: первый – в дебюте заболевания, когда состояние ребен-

ка расценивается как проявление острого энцефалита, 

осложненного судорожным синдромом, второй – в период

затяжного эпилептического статуса и третий – лечение фар-

макорезистентной эпилепсии, сформировавшейся в резуль-

тате исхода острого периода.

Стартовая терапия FIRES начинается в соответствии с

клиническими протоколами обследования и лечения воспа-

лительных заболеваний ЦНС. Отсутствие обнаруженных

возбудителей, так же как и выявление предполагаемого

агента, но при этом полная неэффективность по отноше-

нию к нему проведенной этиотропной терапии указывают

на то, что в основе заболевания лежит неинфекционная па-

тология. Массивная противовирусная терапия и антибиоти-

котерапия препаратами широкого спектра, противосудо-

рожные препараты короткого действия (диазепам) состав-

ляют основу медикаментозного лечения этого периода.

Переход ребенка во вторую фазу течения болезни, ха-

рактеризующуюся злокачественной гипертермией и дли-

тельным резистентным эпилептическим статусом, приво-

дит к изменению терапевтической тактики. Здесь на первый

план выходят средства с патогенетической направленно-

стью действия и методы лечения рефрактерного эпилепти-

ческого статуса. Используются внутривенное введение им-

муноглобулина в дозе 1 г/кг в сутки в течение 2 дней, глюко-

кортикоиды (метилпреднизолон в дозе 15–30 мг/кг в сутки

в течение 5 дней), кетогенная диета [6, 16, 19]. Существуют

данные об относительном эффекте ритуксимаба [13]. Для

купирования эпилептического статуса ребенка вводят в

длительный барбитуровый наркоз (тиопенталом натрия),

эффективность которого контролируется ЭЭГ. Появление

паттерна «вспышка–угнетение» с примерной частотой одна

вспышка каждые 10 с позволяет предпринять попытку от-

мены тиопентала натрия [19, 20].

Третья стадия болезни ведется по канонам терапии

фармакорезистентной эпилепсии с использованием широ-

кого спектра противоэпилептических препаратов, как пра-

вило, нескольких одновременно. Могут использоваться фе-

нобарбитал, бензодиазепины, карбамазепин, габапентин,

ламотриджин, леветирацетам, фенитоин, окскарбазепин,

вальпроат натрия и топирамат.

Выживаемость после перенесенного FIRES составля-

ет 85–90%. Более чем у 90% выживших пациентов отмечает-
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ся развитие фармакорезистентной эпилепсии в последую-

щей жизни. Полное выздоровление диагностируется не бо-

лее чем у 10% пациентов. Нормальные когнитивные функ-

ции определяются менее чем у 20% выживших, при этом

степень их снижения коррелирует с продолжительностью

эпилептического статуса и обратно пропорциональна воз-

расту пациентов. 

Когнитивные функции у пациентов после перенесе-

ния FIRЕS распределяются следующим образом: нормаль-

ные показатели (с наличием синдрома дефицита внимания

и обучаемости или без него) выявляют у 18% больных, по-

граничные когнитивные показатели – у 16%, легкую умст-

венную отсталость – у 14%, умеренную – у 24%, тяжелую –

у 12%, и 16% пациентов находятся в вегетативном состоя-

нии. В дополнение к когнитивным нарушениям у некото-

рых пациентов может развиваться двигательная дисфунк-

ция из-за тяжелой вторичной периферической невропатии

и атаксии. Не влияют на смертность и выраженность когни-

тивных расстройств в исходе заболевания количество оча-

гов эпилептиформной активности на ЭЭГ во время острого

периода, наличие аномалий на МРТ головного мозга, про-

должительность искусственной вентиляции легких [9].

В силу того что постановка диагноза определяется в

большей степени неэффективностью обследования, лече-

ния и уже затем – особенностями течения, многими иссле-

дователями неоднократно предпринимались попытки

сгруппировать диагностические критерии в единый блок [6,

8, 9, 13, 19].

В настоящее время критерии постановки диагноза син-
дрома следующие: 

1) развитие заболевания у ранее здоровых детей в воз-

расте от 3 до 15 лет;

2) острое начало в виде лихорадки и симптомов ин-

фекционного эндотоксикоза; 

3) развитие через несколько дней после гипертермии

фокальных судорог высокой частоты;

4) отсутствие инфекционного возбудителя при иссле-

довании ЦСЖ, сыворотки или других жидкостей и тканей

организма; 

5) развитие фармакорезистентной эпилепсии;

6) развитие тяжелого стойкого когнитивного дефици-

та после окончания острого периода.

Следует отметить, что данный синдром рассматрива-

ется как самостоятельное заболевание, поэтому идентифи-

кация вирусного энцефалита, острого рассеянного энцефа-

ломиелита, энцефалита Расмуссена, структурных аномалий

головного мозга и метаболических расстройств становится

критерием исключения при постановке диагноза.

В качестве примера приводим собственное наблюде-

ние случая синдрома эпилепсии, индуцированного феб-

рильной инфекцией (FIRES). 

Больной П., 11 лет, поступил в отделение интенсивной

терапии и реанимации в связи с нарушением сознания после ге-

нерализованного судорожного приступа на фоне повышения

температуры тела до фебрильных значений. Уровень наруше-

ния сознания по шкале комы Глазго был оценен в 8 баллов.

Из анамнеза известно, что за 5 дней до появления присту-

пов у ребенка повысилась температура тела до 38,5 °С, отмеча-

лись вялость, головная боль, боль в животе, был эпизод одно-

кратной рвоты. Лихорадка носила волнообразный характер, со-

стояние ребенка расценивалось как средней тяжести, сознание

было сохранено, однако на шестой день болезни развились судоро-

ги тонико-клонического характера, которые приняли затяжное

течение и сопровождались длительным нарушением сознания. 

При поступлении в отделение интенсивной терапии и

реанимации отмечались рецидивирующие судороги тонико-

клонического характера, в промежутке между которыми соз-

нание не восстанавливалось. В связи с отсутствием эффекта

от неоднократных попыток использования диазепама было

принято решение о введении пациента в состояние барбитуро-

вой комы с помощью внутривенной инъекции типентала на-

трия в дозе 5 мг/кг болюсно с последующим титрованием в до-

зе 4,6 мг/кг в час. Под действием тиопентала натрия в тече-

ние суток видимые судороги отсутствовали, однако при по-

пытке снизить дозу до 3 мг/кг в час они возобновились. Одновре-

менно с титрованием тиопентала натрия назначен вальпро-

ат натрия внутрь по зонду. Состояние несколько улучшилось,

что позволило через 4 сут отменить барбитурат. 

В этот период у пациента отмечались кратковременные эпи-

зоды прояснения сознания, однако имели место галлюцинации,

нарушение сна в виде гипервозбудимости (бессонница). Судоро-

ги носили фокальный и вторично-генерализованный характер,

захватывая мыщцы лица, конечностей, туловища без четкой

синхронности и последовательности. Периодически наступа-

ла вторичная генерализация припадков. Введение внутривен-

ного человеческого иммуноглобулина в дозе 0,6 г/кг на 7-е су-

тки и в дозе 2,4 г/кг на 9-е сутки от поступления эффекта не

дало. Попытки использовать дексаметазон в дозе 1 мг/кг и

пульс-терапию метилпреднизолоном в дозе 30 мг/кг в сутки

также были неэффективными. В связи с нарастанием часто-

ты судорог через три дня после отмены тиопентала ребенок

был повторно введен в медикаментозную барбитуровую кому в

прежней дозировке, вывести из которой его удалось спустя 

6 сут. После прекращения искусственной комы у пациента

отсутствовала адекватная реакция на окружающее, имелись

бульбарные нарушения, гипертонус конечностей по спастиче-

скому типу. Сухожильно-надкостничные рефлексы повышены,

брюшные рефлексы снижены, без разницы сторон. Вызывался

рефлекс Бабинского с двух сторон. Умеренная ригидность шей-

ных мышц, другие менингеальные симптомы отрицательные.

Судороги продолжали усиливаться по длительности и часто-

те, и ребенок был третий раз введен в состояние тиопентало-

вой комы, в которой находился уже 7 сут. Попытки снизить

дозу тиопентала натрия до 3 мг/кг в час приводили к возобно-

влению приступов. Тем не менее на 8-й день после начала при-

ступов состояние пациента стабилизировалось настолько,

что стало возможно вывести его из барбитуровой комы. Про-

веденный анализ концентрации вальпроата в крови при дозе 

35 мг/кг в сутки показал ее снижение <50 мкг/мл, что приве-

ло к решению о замене его на карбамазепин. Несмотря на это,

состояние ребенка (в отношении судорог) ухудшилось, что

привело к необходимости четвертой барбитуровой комы, в ко-

торой ребенок находился 3 сут. На этом этапе к карбамазе-

пину в дозе 20 мг/кг добавлен топирамат в стартовой дозе 

1 мг/кг с перспективой последующего увеличения дозы. По-

скольку судороги продолжали носить резистентный характер

и с учетом относительной эффективности тиопентала, при-

нято решение заменить карбамазепин на бензонал. Это приве-

ло к относительной стабилизации состояния больного, и хотя

судороги сохранились, были ежедневными, продолжали носить

фокальный и вторично-генерализованный характер, однако

необходимости назначения тиопентала уже не возникло. 
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С момента поступления в стационар одновременно с про-

тивоэпилептической была назначена противовирусная тера-

пия ацикловиром в дозе 15 мг/кг внутривенно каждые 8 ч в те-

чение 10 дней. Также проводилась антибактериальная терапия

с учетом спектра чувствительности возможных возбудителей

нейроинфекций в этом возрасте (цефтриаксон 100 мг/кг в су-

тки, далее меропенем 120 мг/кг в сутки). В дальнейшем смена

антибактериальных препаратов происходила с учетом чувст-

вительности флоры, выделенной при развитии вторичных ин-

фекций. Активно использовались инфузионная терапия глюко-

зо-солевыми растворами, жаропонижающие препараты. 

В настоящее время ребенок принимает бензонал 300

мг/сут (10 мг/кг) и топирамат в дозе 250 мг/сут (8,5 мг/кг в

сутки). Приступов нет.

Таким образом, судороги носили упорный, трудно купи-

руемый характер с переходом в резистентный эпилептиче-

ский статус, который удалось купировать только неодно-

кратным введением ребенка в барбитуровую кому. Клиниче-

ская ремиссия была достигнута при дуотерапии, в совокуп-

ности после назначения четырех противоэпилептических

препаратов. Данный вариант течения приступов и чувстви-

тельность к тиопенталу являются характерными именно

для FIRES.

Для обеспечения адекватного контроля за дыхательны-

ми путями и вследствие необходимости в искусственной вен-

тиляции легких ребенку была наложена трахеостома. На мо-

мент описания ребенок непродолжительное время следит гла-

зами за окружающими людьми, реакции на обращение к нему

нет. Находится на зондовом кормлении. В неврологическом

статусе – бульбарный синдром, спастический тетрапарез.

Отмечается медленная положительная динамика в психоэмо-

циональной и двигательной сферах. 

Цитологическое и биохимическое исследование ЦСЖ,

проведенное трижды, не выявило патологии, вирусологиче-

ское исследование ликвора также не выявило антител клас-

сов G и M к вирусу клещевого энцефалита, вирусу простого

герпеса, вирусу Эпштейна–Барр, энтеровирусам, цитомега-

ловирусу. Дополнительная диагностика крови и ЦСЖ мето-

дом ПЦР на вышеуказанные инфекции не обнаружила их при-

сутствия в организме. 

Общие анализы крови и мочи, биохимический анализ кро-

ви не носили специфического характера. Показатели крови не

соответствовали клиническому течению заболевания, указы-

вая в начале болезни на умеренно выраженный воспалительный

процесс, в дальнейшем же – отражали степень интервенци-

онной нагрузки на больного. 

Проведены исследования крови для исключения диффуз-

ных заболеваний соединительной ткани – результаты иссле-

дований отрицательные. 

Ребенок консультирован врачом-генетиком: данных,

свидетельствующих о хромосомной и моногенной патологии,

ассоциированной с течением заболевания, не получено.

Таким образом, возможный возбудитель и этиологиче-

ский фактор заболевания обнаружены не были, что соответ-

ствует критериям постановки диагноза синдрома эпилепсии,

индуцированного фебрильной инфекцией (FIRES). 

Ребенку неоднократно проводились КТ и МРТ головного

мозга. 

КТ головного мозга (2-е сутки после начала судорожного

синдрома): плотность тканей не изменена, выявлена мини-

мальная асимметрия боковых желудочков (D>S). 

КТ головного мозга (14-е сутки болезни, непосредствен-

но после выведения из второй барбитуровой комы): картина

отека мозговой ткани в виде диффузного снижения плотно-

сти вещества мозга с минимальными атрофическими измене-

ниями. Очагов патологической плотности не выявлено.

МРТ головного мозга (3-я неделя болезни, во время

третьей барбитуровой комы): патологических объемных обра-

зований не выявлено. В задних отделах гемисфер мозжечка от-

мечаются симметричные участки отека (зоны усиления сиг-

нала с нечеткими границами). Желудочковая система: правый

желудочек – 9 мм, левый желудочек – 6 мм, височные рога не

расширены, III желудочек – 3 мм, IV желудочек – 12 мм. Сме-

щение срединных структур не определяется. Кортикальные

борозды, борозды мозжечка не изменены. Субарахноидальное

пространство не расширено. Цистерны мозга не деформирова-

ны. Гипофиз, хиазма, воронка не изменены.

МРТ головного мозга (90-й день болезни, после купирова-

ния эпилептического статуса в период относительного благо-

получия): патологических объемных образований не выявлено.

В задних отделах гемисфер мозжечка, больше справа, отмеча-

ются зоны усиления сигнала. В базальных ганглиях симметрично

определяются зоны неправильной формы гиперинтенсивного 

МР-сигнала в Т2 и и FLAIR. Желудочки: правый – 9 мм, левый –

8 мм, височные рога до 2 мм, III желудочек – 9 мм, IV желудо-

чек – 18 мм. Межполушарная щель – до 2 мм, жидкость по

конвексу – до 2 мм. Кортикальные борозды, борозды мозжеч-

ка не изменены. Гипофиз, хиазма, воронка не изменены. Кра-

ниоспинальный переход не изменен. 

Таким образом, многократная нейровизуализация не по-

казала возможных причин тяжелой клинической картины у

ребенка, что тоже является характерным для FIRES.

ЭЭГ (6-е сутки болезни, рис. 1): диффузные изменения

с преобладанием дельта-активности по всем отведениям.

На протяжении записи регистрируются множественные

билатерально-синхронные вспышки высокоамплитудной

дельта-активности частотой 1–2 Гц, продолжительно-

стью от 1 до 10 с, что соответствует клинической карти-

не отека головного мозга.

ЭЭГ (20-й день болезни): появление острых волн в цен-

трально-височных отведениях слева с билатеральным рас-

пространением на лобно-височные отведения в виде компле-

ксов острая волна – медленная волна вследствие вторичной

генерализации.

ЭЭГ (2-й месяц болезни): регистрируются комплексы

острая волна – медленная волна в левой центрально-височной

области с периодическим распространением на контралате-

ральную (правую) гемисферу.

ЭЭГ (3 мес от начала приступов, период относительной

ремиссии, рис. 2): регистрируется очаг эпилептиформной ак-

тивности в виде комплексов острая волна – медленная волна в

левой центрально-височной области без тенденции к распро-

странению на противоположное полушарие.

В целом ЭЭГ отражала процесс формирования эпилеп-

тического фокуса в височных отделах головного мозга: от не-

специфических диффузных изменений в начале болезни до чет-

кой латерализованной эпилептической активности к момен-

ту купирования эпилептического статуса. Подобная динами-

ка является специфичной для FIRES.

Как видно из приведенной истории болезни, забо-

левание началось остро, с повышения температуры тела и

развития стойкого фармакорезистентного судорожного
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синдрома в виде фокальных и вторично-генерализован-

ных приступов, быстро перешедших в длительный эпи-

лептический статус. Неэффективность проводимой про-

тивоэпилептической терапии трижды потребовала введе-

ния ребенка в тиопенталовый наркоз, выход из которого

сопровождался потерей части когнитивных и двигатель-

ных навыков. 

Диагноз был поставлен на основании соответствия те-

чения болезни следующим вышеперечисленным критериям

синдрома эпилепсии, индуцированного фебрильной ин-

фекцией (FIRES): первые симптомы болезни в 11 лет; нача-

ло с гипертермии на фоне инфекционного процесса; появ-

ление судорог с переходом в длительный эпилептический

статус; не был выявлен достоверный возбудитель процесса;

развитие стойкого когнитивного дефицита после оконча-

ния острого периода.

Особенность данного случая – относительно «мягкий»

выход из болезни, без формирования терапевтически рези-

стентной эпилепсии, хотя и при определенных когнитивных и

двигательных нарушениях, что указывает на определенную

клиническую гетерогенность данного синдрома. В литературе

отмечается редкая возможность такого исхода [9, 13]. Несмот-

ря на невысокую частоту этой патологии, необходимо учиты-

вать ее возможность при отсутствии эффекта от проводимой

противоэпилептической терапии в рамках предполагаемого

инфекционного заболевания. FIRES находится на «стыке» не-

скольких специальностей, что требует умения распознать его

от врачей неврологов, инфекционистов и реаниматологов.
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Рис. 1. Диффузные изменения ЭЭГ с преобладанием дельта-активности (6-е сутки болезни)

Рис. 2. Стойкая эпилептиформная активность в виде комплексов «острая-медленная» волна в левой центрально-височной обла-

сти (90-й день болезни)
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В 2008 г., не дожив пяти лет до своего столетнего юби-

лея, умер один из пионеров американской офтальмологии

Роберт Холленхорст, еще при жизни признанный класси-

ком. Профессиональный талант ученого проявился во мно-

гих направлениях его специальности, но в мире он извес-

тен, прежде всего, благодаря открытию, сделанному в 1961 г.

Сегодня даже трудно представить, что однажды сделал этот

необыкновенный врач в процессе консультации пациента с

внезапной потерей зрения на один глаз. Осматривая сетчат-

ку, он обнаружил нечто необычное, после чего... снял с шеи
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Сенильный аортальный стеноз (АС), несмотря на его всестороннюю изученность, остается заболеванием, которое нередко недо-

оценивается российскими клиницистами. Между тем его проявления могут не только ухудшать качество жизни пациентов, но и

служить неблагоприятными прогностическими признаками. К наиболее частым следствиям этого заболевания относятся сердеч-

ная недостаточность и тяжелые аритмические состояния. Однако возможны и более редкие, но не менее опасные осложнения: ки-

шечные кровотечения, связанные с общими дисэмбриогенетическими предпосылками, инфаркты различных органов, в основе кото-

рых лежит спонтанная кальциевая эмболия, и эпизоды потери сознания. Последние оказываются проявлениями кардиоцеребраль-

ного синдрома. В рамках этого синдрома, кроме синкопе, возможно развитие эмболического инсульта. Имеются данные о том, что

после появления синкопальных состояний средняя продолжительность жизни составляет 3 года. В мировой практике разрабаты-

ваются подходы к профилактике внутрисердечного кальциноза, основанной на бурном развитии новых патогенетических пред-

ставлений об этом заболевании. В частности, стало понятно, что кальциноз клапанов сердца является внескелетным окостене-

нием створок, а не банальным пропитыванием солями кальция, т. е. речь идет об обратной стороне остеопороза. На этом стро-

ится новая концепция лекарственного предупреждения как кальциноза, так и обусловленного им порока сердца. Но в России взгляд

на сенильный АС остается более чем консервативным. В статье приведен клинический случай редкого осложнения в виде кальци-

евой церебральной эмболии и обсуждается природа таких неврологических симптомов заболевания, как головокружения и синко-

пальные состояния.
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Despite being thoroughly studied, senile aortic stenosis (AS) remains a disease that is frequently underestimated by Russian clinicians.

Meanwhile, its manifestations can not only deteriorate quality of life in patients, but can also be poor prognostic signs. The most common sequels

of this disease include heart failure and severe arrhythmias. However, there may be also rare, but no less dangerous complications: enteric

bleeding associated with common dysembriogenetic backgrounds, infarctions of various organs, the basis for which is spontaneous calcium

embolism, and consciousness loss episodes. The latter are manifestations of cardiocerebral syndrome. Apart from syncope, embolic stroke may

develop within this syndrome. There is evidence that after syncope occurs, life expectancy averages 3 years. Global practice is elaborating

approaches to the intracardiac calcification prevention based on the rapid development of new pathogenetic ideas on this disease. In particu-

lar, it is clear that valvular calcification is extraskeletal leaflet ossification rather than commonplace impregnation with calcium salts, i.e. the

case in point is the reverse of osteoporosis. This is the basis for a new concept of drug prevention of both calcification and the latter-induced

heart disease. But the view of senile AS remains more than conservative in Russia. The paper describes a clinical case of a rare complication

as cerebral calcium embolism and discusses the nature of neurological symptoms of the disease, such as vertigo and syncope.
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стетоскоп и начал слушать грудную клетку больного. Каза-

лось бы, что здесь такого? Напоминаю: это был врач-оф-

тальмолог! Часто ли сегодняшние окулисты вставляют в

уши этот «диковинный прибор»? Думаю, что никогда. А в те

годы для офтальмолога Холленхорста это не было чем-то из

ряда вон выходящим. И он услышал… Впрочем, давайте со-

храним интригу еще на некоторое время.

Пациентка З., 76 лет, поступила с реанимационное

отделение 26 марта 2011 г. Доставлена в приемный покой

бригадой скорой медицинской помощи с направительным ди-

агнозом «острое нарушение мозгового кровообращения по ге-

моррагическому типу в правом полушарии». Клинически на

передний план выходила картина левостороннего гемипареза.

Из анамнеза было известно, что пациентка в течение 30 лет

страдала артериальной гипертензией (АГ) с максимальными

подъемами давления до 190–200/90–100 мм рт. ст., но в по-

следние годы уровень давления стал стабильно нормальным

(130/70 мм рт. ст.), что позволило значительно сократить

количество использовавшихся ранее препаратов. Пациентка

продолжала принимать лишь индапамид. Вместе с тем

именно в эти годы стали часто возникать приступы загру-

динного стеснения даже при небольшой нагрузке, что послу-

жило основанием для постановки диагноза стенокардии на-

пряжения III функционального класса. Пациентка принима-

ла бисопролол в небольшой дозе и аспирин.

Около 12.00 26 марта дома внезапно произошла потеря

сознания с кратковременным эпизодом судорожных подергива-

ний. Пришла в сознание до приезда бригады скорой медицин-

ской помощи, но уже с клинической картиной левостороннего

гемипареза.

В реанимации была осмотрена неврологом, который,

учитывая длительный анамнез АГ и внезапность возникшего

повреждения, также предположил геморрагический инсульт в

правом полушарии. Реаниматолог, осматривая пациентку, об-

ратил внимание на систолический шум над аортальными точ-

ками, но это не нашло отражения в клиническом диагнозе.

При проведении на следующий день рентгеновской ком-

пьютерной томографии данных, подтверждающих версию о

кровоизлиянии в мозг, получено не было. В бассейне правой

средней мозговой артерии выявлены признаки ишемического

инфаркта. 

Между тем происхождение возможной эмболии правой

средней мозговой артерии оставалось неуточненным, в ре-

зультате чего пациентка была проконсультирована нами.

При уточнении анамнеза выяснилось, что около 3 лет отме-

чается головокружение при физической нагрузке, а также

дважды возникали обмороки (в первый раз – на фоне приема

нитроглицерина, второй – при нагрузке). Тщательная ау-

скультация сердца выявила следующее: на фоне тахикардии

(до 90–105 уд. в 1 мин) I тон над верхушкой ослаблен, II тон

резко ослаблен над аортальными точками; надо всеми точка-

ми выслушивался грубый пансистолический шум, принимаю-

щий скребущий характер над аортальными точками и прово-

дящийся в подмышечную область и на сосуды шеи. Перкутор-

но выявлялось расширение границ сердца и вправо, и влево, а

пальпаторно – систолическое дрожание грудины. Диагноз,

принимая во внимание отсутствие ревматического анамне-

за, классическое нивелирование АГ на фоне головокружения,

синкопе и учащения ангинозных приступов, не представлял

никаких сложностей. У пациентки имел место тяжелый

кальцинированный аортальный стеноз, который и стал ис-

точником спонтанной кальциевой эмболии. При эхокардио-

графии (ЭхоКГ), последовавшей днем позже, диагноз сениль-

ного порока был подтвержден: пиковый градиент давления на

аортальном клапане составлял 134 мм рт. ст.

После перевода в неврологическое отделение пациентке

продолжили терапию, в которой нами к аспирину и цитиколи-

ну были добавлены триметазидин и ивабрадин, что позволило

практически полностью купировать приступы стенокардии.

Реабилитация проходила успешно, явления гемипареза в тече-

ние 3 нед существенно уменьшились, и пациентка была выпи-

сана из стационара в удовлетворительном состоянии.

Обсуждение данного клинического случая хотелось

бы начать с грустной констатации: сенильный аортальный

стеноз (АС), описанный в 1904 г. Иоганном Менкебергом

[1], почти всегда оказывается проигнорированным. Даже

при наличии очевидных физикальных признаков порока

его запросто могут никак не отметить в диагнозе. А уж о

том, чтобы поставить его в качестве ведущего заболева-

ния, и речи быть не может. При этом у пациентки З. раз-

витие и проявления заболевания были настолько хресто-

матийными [2], что становится стыдно за терапевта поли-

клиники, а потом и за реаниматолога, которые не удосу-

жились проанализировать результаты осмотра и связать

их с «нормализацией» артериального давления. Это при-

вело к целому ряду ошибок в ведении больной: от не про-

веденной вовремя ЭхоКГ и назначения нитратов (которые

противопоказаны при аортальном стенозе [3]) до отсутст-

вия своевременной консультации кардиохирурга и рацио-

нальных лекарственных рекомендаций [4].

Клиническая картина АС изучена великолепно. В на-

стоящем разборе мы хотели бы коснуться непосредственно

кардиоцеребрального синдрома в рамках этой патологии.

Нередкой жалобой больных являются головокруже-

ния и обмороки. По большому счету, первое можно рас-

сматривать в качестве предстадии второго. Считается, что

синдром, характеризующийся синкопальными состояния-

ми после нагрузки, настолько типичен, что уже сам по се-

бе должен вызвать подозрение на наличие стеноза устья

аорты [5]. Традиционным объяснением считается следую-

щее: в работающих мышцах в ответ на накопление недо-

окисленных метаболитов происходит вазодилатация, при-

водящая к снижению общего периферического сопротив-

ления и артериального давления и требующая адекватного

повышения минутного объема сердца, что в условиях фик-

сированного при тяжелом АС сердечного выброса невоз-

можно; развивающаяся системная гипотензия вызывает

обморок (синкопе). Такова классическая схема. И все же

патогенетические предпосылки синкопе не всегда объяс-

нимы. Например, в первой половине XX в. считали наи-

важнейшим повышение рефлекторной гиперреактивности

каротидного синуса [6], но сейчас отношение к этому фак-

тору более спокойное. Сочетающаяся с активацией каро-

тидного синуса внезапная брадикардия считается более ве-

роятным предрасполагающим условием [7].

Наряду с описанным обструктивным, многие иссле-

дователи отдают предпочтение аритмическому варианту.

L.S. Schwartz и соавт. [8] зафиксировали у своих пациен-

тов различные виды нарушения ритма и проводимости,

послужившие причиной обмороков. По их мнению, дос-

таточно 20–40 с желудочковой тахикардии, трепетания

или фибрилляции желудочков, полной преходящей атрио-
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вентрикулярной блокады или асистолии, чтобы развился

обморок, а при продолжении аритмии – и внезапная

смерть. Пояснения дают M.D. Flamm и соавт. [9], считаю-

щие синкопе при аритмии на фоне АС следствием быстро

развившейся системной гипотензии в результате острой

сердечной недостаточности и резкого снижения сердеч-

ного выброса при отсутствии адекватного повышения со-

судистого сопротивления.

Наконец, А.М. Johnson [10] объяснял синкопе и вне-

запную смерть активацией левожелудочковых барорецеп-

торов. Значительное повышение миокардиального тонуса

через стимуляцию барорецепторного аппарата самого

сердца приводит к артериальной и венозной вазодилата-

ции, а при повышенной функциональной активности ми-

окарда (например, при нагрузке) – и к обмороку. К тем же

выводам пришли А.М. Richards и соавт., добавив к патоге-

нетическому влиянию высокой барарецепторной активно-

сти левого желудочка при АС брадикардию и снижение да-

вления в легочном стволе [11, 12]. 

Конечно, у пожилых больных может быть достаточ-

но других причин: ортостатические состояния, вертебро-

базилярная недостаточность и др. Нужно также иметь в

виду синдром каротидного синуса, когда потеря сознания

возникает при прикосновении к шее, повороте головы,

сдавлении шеи тугим воротником. Но синкопе как сим-

птом АС – весьма грозный прогностический признак: по-

сле его появления средняя продолжительность жизни со-

ставляет около 3 лет [5]. 

Как было сказано выше, эквивалентом синкопаль-

ных состояний у стариков может служить головокруже-

ние, дифференциальный диагноз которого опять же за-

труднителен: причинами могут быть церебральный атеро-

склероз, колебания уровня гликемии и артериального да-

вления (как в ту, так и в другую сторону), сердечная и ды-

хательная недостаточность и т. д.

Но представленная нами история болезни любопыт-

на, конечно, по другой причине. В отечественной литерату-

ре, насколько нам известно, не было описано ни одного

случая такого редкого неврологического проявления се-

нильного АС, как спонтанная кальциевая эмболия в сосуды

церебрального бассейна. Этим разбором мы продолжаем

список казуистических осложнений данной болезни, нача-

тый в 2001 г. [13].

Как известно, на поверхности кальцинатов могут

формироваться тромбы. Но, с другой стороны, откалыва-

ющиеся кальциевые депозиты могут сами по себе стать

причиной ишемических инфарктов в разных органах.

Первый случай кальциевой эмболии коронарной артерии

был описан в 1950 г. V. Moragues и соавт. [14], которые в

качестве единственного источника в этом случае предпо-

ложили имевшийся петрифицированный АС. Затем появи-

лось еще несколько сообщений о посмертном обнаруже-

нии подобного сочетания, хотя в них и высказывались

сомнения в наличии связи между менкеберговским сте-

нозом и инфарктом миокарда [15].

И именно теперь пришла пора нам вернуться к от-

крытию Роберта Холленхорста, сделавшего первую попыт-

ку прижизненной диагностики кальциевой эмболии. При

осмотре глазного дна у пациента, внезапно потерявшего

зрение на один глаз, он обнаружил «неправильной формы

белесые тельца». Послушав сердце больного, доктор вы-

явил признаки выраженного АС и направил пациента на

единственное в те годы исследование, позволявшее вери-

фицировать диагноз, – рентгенографию сердца. Сомне-

ний не осталось: на фоне сердечной тени в проекции аор-

тального клапана рентгенолог описал крупный петрифи-

кат. Затем еще у двух пациентов с внезапным выпадением

полей зрения на фоне аускультативной и рентгенологиче-

ской картины АС доктор Холленхорст обнаружил анало-

гичные изменения в сосудах сетчатки. Он предположил,

что источником эмболов являются кальцинированные

створки аортального клапана [16]. При этом он, разумеет-

ся, отдавал себе отчет в теоретичности своего предположе-

ния и недоказуемости кальциевой природы этих «телец».

Но с того времени такого рода осложнение АС стали неиз-

менно называть «холленхорстовской эмболией».

К тому же в дальнейшем описания таких случаев ста-

ли встречаться чаще. Так, 37 случаев морфологически под-

твержденной спонтанной эмболии кальциевыми массами

нашли K.E. Holley и соавт. [17] у 31 из 165 больных с петри-

фицированным стенозом устья аорты. 28 из их числа имели

эмболы в крупных (n=10) и мелких (n=18) коронарных ар-

териях (причем у трех человек из каждой группы имелись и

признаки старого инфаркта), другие 9 человек – в артериях

почек (n=7), мозга (n=1) и глаз (n=1). Мнение о том, что

инфаркт миокарда у больных с менкеберговским пороком

чаще всего оказывается следствием спонтанной кальциевой

эмболии, а не первичной ишемии миокарда, высказывают

A.J. Mansur и соавт. [18], верифицировавшие эмбол при по-

мощи коронарной артериографии. 

G. Ranсurel и соавт. [19], а затем V. Shanmugam и со-

авт. [20] обсуждают в качестве возможной причины идио-

патической эмболии в церебральные артерии у таких

больных механическое воздействие, травму. В качестве

редкого осложнения сенильного кальцинированного сте-

ноза M.L. Rodrigues Suarez и соавт. [21], а затем 

C.D. Reimers и соавт. [22] описывают эмболию кальцие-

выми массами в артерии сетчатки. 

Мы наблюдали пациентку с кальцинированным АС,

которая за полгода до первого осмотра лечилась в офталь-

мологической клинике по поводу внезапно развившейся

слепоты на правый глаз. Окулистами она была признана

инкурабельной, и с диагнозом «острый тромбоз централь-

ной артерии сетчатки справа» больная была выписана. Разу-

меется, мы не можем утверждать, но не исключено, что эта

пациентка может служить иллюстрацией именно к рассказу

о кальциевой эмболии. 

Чаще эмболия оказывается результатом оперативно-

го вмешательства или внутрисердечных манипуляций.

Т.A. Folliguet и соавт. [23] описывают пациента, у которо-

го в процессе проведения протезирования аортального

клапана развился инфаркт миокарда в связи с кальциевой

закупоркой левой коронарной артерии. M.H. Yacoub и со-

авт. [24] сообщают о следующем клиническом наблюде-

нии: у мужчины 61 года, поступившего со стенокардией и

частыми обморочными состояниями, выявили кальцини-

рованный АС; во время проведения катетеризации сердца

у пациента возникла резкая боль в левой голени. Исследо-

вание было срочно прекращено, так как на a. dorsalis pedis

sin. перестала определяться пульсация. Через час из бед-

ренной артерии удалили крупный кальциевый эмбол. 

A. Kapila и R. Hart [25] приводят описание больного с
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множественными ишемическими церебральными ин-

фарктами, возникшими непосредственно после ретро-

градной катетеризации сердца; кальциевый характер эм-

болов был доказан при проведении компьютерной томо-

графии. Н. Kaul и соавт. [26] сообщают о большом эмболе,

отвалившемся от кальцинированного аортального клапа-

на в момент протезирования и закупорившем левую пле-

чевую артерию; в связи с этим авторы предлагают в предо-

перационном периоде проводить у больных с сенильным

АС антикоагулянтную терапию.

За рубежом в последние годы описания церебральных

«холленхорстовских» эмболий стали появляться чаще

[27–29]. Мы надеемся, что разобранный сегодня случай

окажется полезным российским клиницистам, а сам се-

нильный АС, наконец, «уважать себя заставит» как невро-

логов, так и терапевтов.
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Энцефалопатия Вернике и корсаковский психоз представляют острую и хроническую стадии синдрома Вернике–Корсакова – ней-

родегенеративного процесса, вызванного дефицитом тиамина и преимущественно развивающегося у лиц с тяжелыми формами

злоупотребления алкоголем. В соответствии с классическими описаниями, энцефалопатия Вернике проявляется тетрадой следу-

ющих основных симптомов: офтальмоплегия, нистагм, атаксия, помрачение сознания.

Серьезную проблему представляет преобладание стертых форм энцефалопатии Вернике, затрудняющее ее своевременное рас-

познавание и назначение лечения. В отсутствие терапии энцефалопатия Вернике характеризуется высоким риском летально-

го исхода и перехода острых обратимых расстройств в хроническую стадию с необратимыми структурными изменениями моз-

говых структур, связанных с возникновением и консолидацией памяти.

Основным проявлением корсаковского психоза служит отсутствие или значительное снижение возможности запоминания новой

информации при относительной сохранности других психических функций.

Эффективная помощь пациентам с энцефалопатией Вернике и предупреждение развития корсаковского психоза требует своевре-

менного парентерального введения высоких доз тиамина. В лечении полиневропатии, сопутствующей синдрому Вернике–Корсако-

ва, наряду с тиамином используется альфа-липоевая кислота.

Считается, что в отсутствие лечения свыше 80% случаев энцефалопатии Вернике завершаются развитием корсаковского психо-

за, а примерно 15–20% случаев оканчиваются смертью.

Приблизительно в 20% случаев корсаковского психоза наступает полное выздоровление, в 25% наблюдений со временем может от-

мечаться значительное восстановление когнитивных функций.

Ключевые слова: злоупотребление алкоголем; энцефалопатия Вернике; корсаковский психоз; синдром Вернике–Корсакова; тиа-

мин; альфа-липоевая кислота.
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Wernicke–Korsakoff syndrome
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Wernicke’s encephalopathy and Korsakoff’s psychosis are the acute and chronic phases of Wernicke–Korsakov syndrome, a neurodegenera-

tive process that is caused by thiamine deficiency and predominantly develops in persons with severe alcohol problems. In accordance with clas-

sical descriptions, Wernicke’s encephalopathy is manifested by a triad of the following major symptoms: ophthalmoplegia (or nystagmus),

ataxia, and clouding of consciousness. The predominance of the subtle forms of Wernicke’s encephalopathy, which hinders its timely recogni-

tion and treatment, presents a serious problem. When left untreated, Wernicke’s encephalopathy is characterized by a high risk for a fatal out-

come and transition from acute reversible disorders to chronic irreversible cerebral structural changes associated with the occurrence of mem-

ory consolidation.

The main manifestation of Korsakoff’s syndrome is the absence of or significant reduction in the ability to store new information with the rela-

tive preservation of other psychic functions. 

Effective care for patients with Wernicke’s encephalopathy and prevention of Korsakoff’s psychosis require that high-dose thiamine should be

administered parenterally in good time. Alpha-lipoic acid along with thiamine is used in the treatment of polyneuropathy accompanied by

Wernicke–Korsakoff syndrome.

Untreated Wernicke’s encephalopathy is considered to lead to Korsakoff’s psychosis in above 80% of cases and to death in almost 15–20%. 

There is complete recovery from Korsakoff’s psychosis in approximately 20% of cases; with the lapse of time there may be a significant recov-

ery of cognitive functions in 25% of cases.
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Злоупотребление алкоголем относится к числу веду-

щих причин ухудшения здоровья и уменьшения продолжи-

тельности жизни.

К числу опасных последствий злоупотребления алко-

голем в сочетании с недоеданием относятся энцефалопатия

Вернике и корсаковский психоз, представляющие собой

острую и хроническую стадии единого нейродегенератив-

ного процесса – синдрома Вернике–Корсакова [1].

Концепция синдрома Вернике–Корсакова была сфор-

мулирована M. Victor и соавт. в 1971 г. [2] на основе этиоло-

гического и морфологического единства энцефалопатии

Вернике и корсаковского психоза, их клинической общно-

сти и динамической связи между ними (при том что оба за-

болевания могут развиваться как отдельные состояния), и с

тех пор данный термин широко используется в научной ли-

тературе и авторитетных монографиях и руководствах [3–5].

Э н ц е ф а л о п а т и я  В е р н и к е
Острое мозговое расстройство, характеризующееся

тяжелыми церебральными и психическими нарушениями и

высокой летальностью, было описано К. Вернике 

(C. Wernicke) в 1881 г. под названием polyoencephalitis haem-

orrhagica superior acuta – острого верхнего геморрагическо-

го полиоэнцефалита.

В соответствии с классическими описаниями, энце-

фалопатия Вернике проявляется тетрадой следующих ос-

новных симптомов:

• офтальмоплегия,

• нистагм,

• атаксия,

• помрачение сознания.

Возможные дополнительные офтальмологические

симптомы болезни – отек дисков зрительных нервов и кро-

воизлияния в сетчатку. 

Клинические проявления энцефалопатии Вернике

включают также снижение температуры тела, тахикардию в

покое, выраженную слабость.

Утяжеление состояния наряду с помрачением созна-

ния (обычно по аментивному типу) может проявляться его

угнетением с оглушением или комой.

Болезнь обычно развивается при общем истощении со

снижением массы тела и другими алиментарными наруше-

ниями и сопровождается периферической полиневропатией.

Клинические проявления энцефалопатии Вернике ча-

сто носят неочевидный характер, что существенно затруд-

няет ее своевременную диагностику и, следовательно, пре-

пятствует предоставлению необходимой лечебной помощи

пациентам. Указанная выше классическая тетрада симпто-

мов определяется не более чем в каждом десятом случае, по-

этому болезнь часто (по некоторым данным, в 80% случаев)

остается нераспознанной, зачастую будучи выявлена лишь в

процессе аутопсии либо, в значительно более редких случа-

ях, в качестве случайной находки при нейровизуализацион-

ном исследовании [6, 7].

Этиология и патогенез. Главной причиной развития

нейродегенеративных изменений, лежащих в основе энце-

фалопатии Вернике, служит дефицит тиамина (витамина

В1), связанный с недоеданием, недостаточным поступлени-

ем тиамина (как и других витаминов) с пищей, снижением

его усвоения и, наконец, затруднением превращения тиа-

мина в тиаминпирофосфат (ТПФ), выполняющий роль ак-

тивной части так называемых ТПФ-зависимых ферментов

(альфа-кетоглутаратдегидрогеназы, пируватдегидрогеназы

и транскетолазы), катализирующих биохимические реак-

ции, направленные на поддержание нормального метабо-

лизма нервной ткани.

Нехватка тиамина, наряду со злоупотреблением алко-

голем, нарушающим преодоление витамином гематоэнце-

фалического барьера и его клеточный транспорт, приводит

к его недостаточному содержанию в ткани мозга и сниже-

нию активности ТПФ-зависимых ферментов, что влечет за

собой развитие локального лактат-ацидоза, нарушение

функций митохондрий, угнетение процессов тканевого ды-

хания, снижение энергетического потенциала нейронов и

клеток нейроглии. 

Субоптимальное функционирование нейронов и дру-

гих клеток организма, связанное с нехваткой тиамина и

нейротоксическими эффектами алкоголя, развивается за-

долго до появления симптомов энцефалопатии Вернике.

Относительный дефицит витамина инициирует серию на-

капливающихся патологических изменений, препятствую-

щих внутриклеточной доставке и утилизации вещества в ус-

ловиях резко возрастающих требований [8].

При участии ТПФ-зависимых ферментов осуществля-

ется метаболизм углеводов, и поэтому чрезмерное поступле-

ние последних в организм индивидов со скрытым дефици-

том тиамина способно привести к провокации энцефалопа-

тии Вернике с быстрым развитием ее основных клинических

проявлений. Подобная провокация может иметь ятроген-

ный характер, когда, к примеру, пациентам с нехваткой ви-

таминов с целью детоксикации вводятся растворы глюкозы.

Патоморфология. Патоморфологическую основу бо-

лезни составляют дегенеративные изменения околожелу-

дочкового и околоводопроводного серого вещества с вовле-

чением медиодорсальных ядер зрительного бугра, гипотала-

муса, мамиллярных тел и покрышки среднего мозга с вто-

ричным глиозом, кровоизлияниями и гибелью нейронов.

К о р с а к о в с к и й  п с и х о з
Основным проявлением корсаковского психоза слу-

жит отсутствие или значительное снижение возможности за-

поминания новой информации (при относительной сохран-

ности других психических функций, отличающей данное

расстройство от алкогольной деменции). Антероградная ам-

незия нередко сочетается с ретроградной амнезией той или

иной степени протяженности охвата прошлых событий.

Так называемая рабочая память (например, способ-

ность к определению последовательности порядковых

числительных), равно как процедурная и «эмоциональ-

ная» память, у больных с корсаковским психозом обыч-

но сохранена [4].

Сравнительно нечастым проявлением нарушений па-

мяти хронических случаев корсаковского психоза служат

конфабуляции [9], компенсаторная роль которых заключа-

ется в восполнении пробелов памяти событиями, не проис-

ходившими в действительности.

Этиология и патогенез корсаковского психоза анало-

гичны таковым при энцефалопатии Вернике. Определенное

различие заключается в степени обратимости наступающих

изменений: если при энцефалопатии Вернике они часто но-

сят характер биохимических сдвигов, допускающих обрат-

ное развитие при своевременном начале рациональной те-
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рапии, то при корсаковском психозе наступают необрати-

мые структурные повреждения. 

Подобно этиологии и патогенезу, патоморфология кор-

саковского психоза идентична нейроморфологическим из-

менениям при энцефалопатии Вернике, что служит одним

из подтверждений единства этих состояний.

Предполагаемые механизмы амнестических рас-

стройств у больных с корсаковским психозом связаны с кри-

тическим нарушением проводимости мамиллярно-талами-

ческих путей, имеющей решающее значение в формирова-

нии и консолидации памяти, и, видимо, поэтому ключевую

роль в развитии клинических симптомов болезни играет по-

вреждение мамиллярных тел и ядер зрительного бугра.

Частым спутником церебральной и психической дис-

функции у пациентов с корсаковским психозом является

полиневропатия, которая в ряде случаев приводит к разви-

тию нижнего вялого парапареза или даже параплегии. При-

мечательно, что в классических описаниях состояний, ко-

торые с 1897 г. во всем мире обозначаются термином «кор-

саковский психоз» («корсаковский синдром»), С.С. Корса-

ков использовал такие понятия, как «множественный нев-

рит» и «алкогольный паралич», имея в виду именно сочета-

ние множественного поражения ЦНС и тяжелого пораже-

ния периферических нервов [10].

Заслуживает внимания чрезвычайно интересное на-

блюдение С.С. Корсаковым сочетания крайней степени

фиксационной амнезии и тяжелого поражения нервов ниж-

них конечностей с выраженным болевым синдромом.

«От одного больного приходилось слышать почти по-

стоянно следующее: „Я залежался сегодня – только вот сию

минуту ноги как-то свело – как только они разойдутся, я и

встану”. У него была длительная контрактура в коленях, но

он, не помня о ее существовании, считал, что это только де-

ло данной минуты. Этот же больной категорически утвер-

ждал, что у него никаких болей в ногах нет, а между тем у не-

го были очень сильные стреляющие боли: когда стрельнет,

он закричит, а потом сейчас же на вопрос ответит, что у не-

го решительно никаких болей нет… Этот же больной, читая

газету, мог десять раз подряд прочесть одну и ту же строчку

как нечто совершенно новое; бывало так, что случайно гла-

за его остановятся на чем-нибудь интересном, и он прочтет

эту строчку вслух своей матери и рассмеется; но в это время

он, конечно, на несколько секунд оторвет глаза от того мес-

та, которое он читал, а потом, когда глаза его опять нападут

на это место, хотя бы сейчас же, он опять с теми же слова-

ми: „послушай, мама” – читает это место, и таким образом

может повторяться много раз…» [10].

С и н д р о м  В е р н и к е – К о р с а к о в а  
н е а л к о г о л ь н о г о  п р о и с х о ж д е н и я
Описаны многочисленные случаи энцефалопатии Вер-

нике и корсаковского психоза, не связанные с употреблени-

ем алкоголя. Основной причиной таких случаев служит сни-

жение поступления в организм и утилизации тиамина. Круг

заболеваний, приводящих к нехватке тиамина, включает тя-

желую рвоту беременных, заболевания желудочно-кишечно-

го тракта и хирургические (в том числе бариатрические) опе-

рации на желудке и кишечнике, а также нервную анорексию

и метаболические нарушения вследствие изнуряющих диет.

В очень редких случаях болезнь развивается вследст-

вие травмы мозга, внутривенного наркоза при хирургиче-

ских операциях, энцефалита с поражением базальных ядер

и височных долей, а также отравления угарным газом [4].

Д и а г н о с т и к а
Поскольку классические проявления энцефалопатии

Вернике встречаются не больше чем у каждого десятого па-

циента, основным средством верифицированной диагно-

стики служит нейровизуализация, позволяющая выявить

главный морфологический симптом болезни – некроз ма-

миллярных тел.

Преобладание бессимптомных форм болезни требует

высокой настороженности в оценке потенциального риска

развития энцефалопатии Вернике у индивидов с массив-

ным злоупотреблением алкоголем в сочетании с нарушени-

ями питания и дефицитом массы тела, позволяющими

предполагать наличие поливитаминной недостаточности, и

в первую очередь – нехватки тиамина.

П р е д у п р е ж д е н и е  и  л е ч е н и е
В основе проблемы лечения энцефалопатии Вернике

лежит драматический парадокс: ее достаточно легко предот-

вратить или вылечить, особенно в начале развития, но суще-

ственная трудность заключается в том, что из-за скудости

клинических проявлений болезнь часто бывает нелегко рас-

познать и тем более заподозрить возможность ее развития.

Неотложная – с началом в течение 48–72 ч после появ-

ления первых симптомов – и адекватная заместительная те-

рапия тиамином позволяет избежать смертельного исхода

энцефалопатии Вернике и ее перехода в корсаковский пси-

хоз, при котором мозговое повреждение часто принимает

необратимый характер [11, 12].

A.D. Thomson и соавт. [8] в статье с красноречивым

подзаголовком «Out of sight, out of mind?» («С глаз долой, из

сердца вон?») – аллюзией на трудности выявления энцефа-

лопатии Вернике – обосновывают необходимость внутри-

венного введения тиамина в дозе ≥1000 мг в первые сутки

терапии. Авторы подчеркивают, что при пероральном прие-

ме тиамина пациентами с энцефалопатией Вернике у орга-

низма отсутствуют возможности создания высокой концен-

трации вещества в крови, позволяющей обеспечить преодо-

ление им гематоэнцефалического барьера и поступления в

мозговую ткань в достаточном количестве.

N. Latt и G. Dore [12], констатируя отсутствие консен-

суса экспертов об оптимальной суточной дозе тиамина,

предпочтительном пути и необходимой частоте введения и

рациональной продолжительности его применения (при

всеобщем понимании необходимости его использования

при синдроме Вернике–Корсакова), предлагают следую-

щую схему терапии для госпитализированных больных, ос-

нованную на усредненных рекомендациях разных авторов.

1. Лечение пациентов с несомненным диагнозом эн-

цефалопатии Вернике или синдрома Вернике–Корсакова: в

зависимости от степени физического истощения, внутри-

венно не менее 200–500 мг тиамина 3 раза в сутки в течение

5–7 дней, с последующим переходом на пероральный при-

ем в дозе 100–200 мг 3 раза в сутки в течение 1–2 нед и в

дальнейшем – 100 мг в сутки внутрь однократно.

2. Предупредительные меры при подозрении на скры-

тую энцефалопатию Вернике или синдром Вернике–Корса-

кова либо при угрозе их развития: внутривенно (предпочти-

тельно) или внутримышечно не менее 100–200 мг тиамина 
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3 раза в сутки в течение 3–5 дней, с последующим переходом

на пероральный прием в дозе 100 мг 3 раза в сутки в течение

1–2 нед и в дальнейшем – 100 мг в сутки однократно. 

M. Nilsson и C. Sonne [6] на основе анализа многочис-

ленных данных приходят к выводу, что все без исключения

пациенты с историей злоупотребления алкоголем нуждают-

ся в продолжительном внутривенном введении высоких доз

тиамина; при этом авторы делают оговорку, что окончатель-

ное подтверждение правомерности данного утверждения

требует проведения дополнительных исследований.

Важным средством профилактики синдрома Верни-

ке–Корсакова при алкоголизме является ограничение посту-

пления углеводов в организм, поскольку их метаболизм тре-

бует повышенного расхода тиамина. По мнению авторов дан-

ной статьи, следует считать правилом отказ от введения боль-

ным алкоголизмом растворов углеводов как рискованного и,

более того, клинически неоправданного лечебного пособия,

поскольку данный вид терапевтического вмешательства не

обладает доказанной клинической эффективностью.

Лучшим видом лечения корсаковского психоза 

A.D. Thomson и соавт. [8] считают своевременное распозна-

вание энцефалопатии Вернике с безотлагательным рацио-

нальным вмешательством и предупреждением трансформа-

ции обратимых расстройств в необратимые.

Рекомендуемая продолжительность введения тиамина

при энцефалопатии Вернике составляет 2–3 мес, а при кор-

саковском психозе она достигает 2 лет [4, 13].

Лечение полиневропатии, характерного спутника син-

дрома Вернике–Корсакова и особенно тяжелых форм корса-

ковского психоза, также предполагает назначение тиамина. 

Наряду с тиамином препаратом, улучшающим состоя-

ние и функции периферических нервов, служит альфа-ли-

поевая кислота (АЛК; син. тиоктовая кислота).

АЛК по биохимической активности близка к витами-

нам группы В. К числу ее биологических эффектов относит-

ся взаимодействие с ТПФ-зависимыми ферментами, в том

числе пируватдегидрогеназой, катализирующей биохими-

ческие реакции в центральных и периферических нервных

образованиях.

АЛК проявляет свойства антиоксиданта, подавляя

окислительные реакции в митохондриях, предупреждая их

повреждение и предотвращая угнетение энергетических

процессов. Кроме того, вещество взаимодействует с аскор-

биновой кислотой и витамином Е, стимулируя способность

последних к обезвреживанию свободных радикалов.

Основным показанием к применению АЛК служит

диабетическая и алкогольная полиневропатия.

Е.А. Ковражкина и соавт. [14] сообщают о высокой эф-

фективности берлитиона (препарата АЛК) в суточной дозе

300 мг в лечении алкогольной полиневропатии; исследова-

ние с участием 56 пациентов (15 женщин и 41 мужчина, сред-

ний возраст 42,9 года) показало быструю редукцию субъек-

тивных и объективных симптомов поражения перифериче-

ских нервов.

Отмечено дополнительное свойство АЛК предупреж-

дать развитие и смягчать проявления стеатогепатита [15],

что также имеет значение для практики лечения пациентов,

злоупотребляющих алкоголем.

Примечательно, что АЛК уменьшает активацию ней-

ронов «системы награды» (reward system), высвобождаю-

щих дофамин в ответ на этаноловые стимулы, что приводит

к подавлению подкрепляющего действия алкоголя [16]. 

В эксперименте продемонстрировано подавление прай-

минг-эффекта1 алкоголя и уменьшение его потребления ла-

бораторными животными под действием АЛК [17]. Отме-

ченные эффекты позволяют не только рассматривать АЛК

в качестве препарата, оказывающего влияние на метаболи-

ческие процессы в  нервной ткани, но и предполагать воз-

можность его потенциального использования в качестве

одного из дополнительных средств противоалкогольной

терапии.

При лечении пациентов с энцефалопатией Вернике

необходимо избегать обезвоживания и дефицита электро-

литов (ионов калия и магния). Коррекция водно-электро-

литного баланса осуществляется с помощью инфузии плаз-

мозамещающих растворов.

Т е ч е н и е  и  п р о г н о з
Считается, что в отсутствие лечения свыше 80% случа-

ев энцефалопатии Вернике завершаются развитием корса-

ковского психоза, а приблизительно 15–20% случаев окан-

чиваются смертельным исходом [4, 12].

Вероятность трансформации энцефалопатии Вернике

коррелирует с тяжестью дефицита тиамина.

Своевременное начало заместительной терапии тиа-

мином (в достаточном количестве и при использовании оп-

тимальных путей введения) приводит к редукции симпто-

мов энцефалопатии Вернике и позволяет предотвратить

развитие корсаковского психоза.

Приблизительно в 20% случаев корсаковского психо-

за наступает полное выздоровление, в 25% наблюдений со

временем может отмечаться значительное восстановление

когнитивных функций, тогда как состояние остальных па-

циентов остается практически без изменений [4].
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В настоящее время соматизация расстройств, когда физические симптомы неблагополучия могут быть вызваны психическими,
психологическими, эмоциональными факторами, – крайне распространенное в клинической практике явление. Под соматизацией
понимается процесс «конверсии» психических переживаний в соматические симптомы. Представляют интерес механизмы разви-
тия, особенности формирования соматизированных расстройств в рамках генерализованного тревожного расстройства и пани-
ческого расстройства. Одна из теорий о причинах соматических расстройств предполагает, что соматизация является способом
избегания психологического стресса: она служит защитой от «психологической боли», что позволяет в большой части случаев из-
бежать клейма психиатрического диагноза. Некоторые больные неосознанно подменяют испытываемые симптомы тревоги или
депрессии развитием физических симптомов. Тревожные расстройства являются одними из наиболее распространенных среди
психических нарушений. Среди различных форм тревоги неврологи наиболее часто встречаются с паническими атаками и генера-
лизованным тревожным расстройством. Для части больных в клинической картине тревожных расстройств характерно сочета-
ние как перманентности, так и пароксизмальности симптомов тревоги, что не только является значимым для анализа индиви-
дуального течения болезни, но и в большой мере определяет адресность лечебного подхода.
Приведены данные клинических исследований и современные алгоритмы терапии генерализованного тревожного расстройства и
связанных с ним расстройств, отражающих сложность терапевтического подхода. Результаты исследований терапевтической
эффективности тех или иных психофармакологических средств демонстрируют значимость использования различных групп пре-
паратов в зависимости от клинических особенностей обнаруживаемых расстройств. Ряд исследований указывает на то, что при-
менение бензодиазепинов (в частности, феназепама) может считаться незаменимым в качестве «экстренной помощи» при экза-
цербации тревоги и исключительная ориентация в выборе терапии на применение селективных антидепрессантов не всегда поз-
воляет решить многообразные клинические задачи.
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As of now, somatization of disorders when its physical symptoms may be caused by mental, psychological, or emotional factors is an extremely
common event in clinical practice. The somatization is considered to mean the conversion of mental stress to somatic symptoms. The mechanisms
and specific features of somatization disorders within generalized anxiety disorder and panic disorder are of interest. One of the theories about
the causes of somatization disorders proposes that somatization is as a way of avoiding psychological stress: it serves to protect from psychologi-
cal pain, which allows the label of a psychiatric diagnosis to be circumvented in the majority of cases. Some patients unconsciously substitute the
experienced symptoms of anxiety or depression for the development of physical symptoms; anxiety disorders are one of the most common mental
disorders. Among various forms of anxiety disorders, panic attacks and generalized anxiety disorders are most often met with neurologists. In some
patients, the clinical picture is characterized by a concurrence of both the permanent and paroxysmal symptoms of anxiety, which is not only
important to analyze the individual course of the disease, but also responsible for the addressness of a therapeutic approach to a greater extent.
There are data of clinical trials and current algorithms for the therapy of generalized anxiety and related disorders reflecting the complexity of
a therapeutic approach. The trials of the therapeutic effectiveness of these or those psychopharmacological agents demonstrate the importance
of different groups of drugs in relation to the clinical features of detectable disorders. A number of trials indicate that the use of benzodiazepines
(such as phenazepam) may be considered irreplaceable as an emergency care on an exacerbation of anxiety and exceptional therapeutic ori-
entation by using selective antidepressants not always can solve diverse clinical problems.
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Не вызывает сомнений тот факт, что медицинские

проблемы, с которыми сталкивается невролог в повседнев-

ной практике, с каждым годом имеют тенденцию к расшире-

нию. Медицинская практика ставит перед врачом все новые

и новые диагностические и терапевтические задачи, по-

скольку за соматоневрологическими симптомами зачастую

скрываются психопатологические расстройства. Известно,

что связь между ментальными (психическими) функциями и

физическими (телесными) симптомами представляют зна-

чительную проблему в отношении как осознания их самим

больным, так и интерпретации врачом. С одной стороны,

это приводит к неверным оценке и истолкованию собствен-

ных ощущений больным, что влечет за собой многократное

обращение к врачам-интернистам, с другой стороны – к тру-

дностям врачебной диагностики, требующей исключения

органической природы заболевания и определения психиче-

ской/психологической его основы. В настоящее время сома-

тизация расстройств, когда физические симптомы неблаго-

получия могут быть вызваны психическими, психологиче-

скими, эмоциональными факторами, – крайне распростра-

ненное явление в клинической практике [1]. 

Под соматизацией понимается процесс «конверсии»

психических переживаний в соматические симптомы [2].

Считается, что помимо влияния на данный процесс стресса

существенное значение имеют такие факторы, как алекси-

тимия, анозогнозия, когнитивный дефицит и неспособ-

ность дифференцировать ощущения [1], которые отражают

специфические преморбидные индивидуально-типологи-

ческие девиации. Традиционно понятие «конверсии» отно-

сят к так называемым истерическим механизмам. Однако

«соматизироваться» могут и фобические, и тревожные, и

депрессивные психические расстройства [3]. Cоматизация

при аффективной патологии представляет собой защитный

механизм, направленный против осознания депрессивного

или тревожного аффекта.

Соматизация может проявляться в виде одного, но ча-

ще – нескольких симптомов, среди которых боли различ-

ной локализации, головокружение, общая слабость, тошно-

та, многие неврологические симптомы. Очевидно, что в по-

следние десятилетия соматизация психических/психологи-

ческих расстройств является превалирующей составляю-

щей среди всей группы расстройств данного регистра. Так,

распространенность аффективных нарушений в «чистом

виде» (с доминированием тревоги и депрессии), без сомати-

ческих масок, в практике невролога незначительна. В то же

время доля соматизированных эмоциональных расстройств

достигает 32–40% [2–4]. 

Несмотря на множество версий относительно преобла-

дания в современности соматизированных форм эмоцио-

нальных расстройств, причина этого остается до конца не яс-

ной. Среди возможных вариантов – изменение психологии

современного человека с непринятием психических симпто-

мов как признаков болезни, их вытеснением и отрицанием

необходимости предъявлять врачу соответствующие жалобы

[1, 5]. В глазах многих пациентов возможность сослаться на

наличие физических, а не психических патологических про-

явлений позволяет «оправдать» их статус больного. 

Одна из старейших теорий о причинах соматических

расстройств предполагает, что соматизация – это способ

избегания психологического стресса. Согласно этой моде-

ли соматизация расстройств является защитой от «психо-

логической боли», что позволяет в большинстве случаев

избежать клейма психиатрического диагноза. Таким обра-

зом, некоторые больные неосознанно подменяют испы-

тываемые симптомы тревоги или депрессии развитием

физических симптомов. 

Клинические формы психических/психологических

расстройств, лежащие в основе соматизации, разнообразны.

Это могут быть тревожные расстройства, депрессия, диссо-

циативные, соматоформные расстройства. Несмотря на раз-

личия в составляющих этих расстройств (биологических,

когнитивных, эмоциональных и поведенческих), имеются и

некоторые «зоны перекрытия» этих составляющих. Возмож-

но, это частично объясняет определенный уровень комор-

бидности диссоциативных и соматоформных расстройств с

тревогой, паникой, биполярными расстройствами и депрес-

сией [6]. Одной из важнейших задач, способствующих эффе-

ктивности терапии, является определение значимости этих

составляющих (биологической, когнитивной, поведенче-

ской или эмоциональной) у каждого конкретного больного с

формированием более точной, адресной стратегии лечения.

Под биологической составляющей тревожных рас-

стройств понимается роль биологических аномалий в виде на-

рушения функционирования вегетативной нервной системы,

лимбической системы, а также роль аутоиммунных процессов

и наследственных факторов, которые предрасполагают инди-

вида к тревоге. Серотонин и гамма-аминомасляная кислота

(ГАМК) являются основными нейромедиаторами, принимаю-

щими участие в возникновении состояний тревоги [7]. 

Эмоциональные компоненты тревожных расстройств

включают в себя основные проблемы или переживания, ко-

торые не были открыто решены. Современные психологи

считают, что это могут быть необычные уровни боли и печа-

ли, являющиеся результатом отношений с родителями в

раннем возрасте. Когда тревога возникает в более позднем

возрасте, это может быть результатом комбинации факто-

ров, включающих печаль или разочарование в себе. По мне-

нию большинства психологов, подобные эмоциональные

нарушения создают базу, предрасполагая к формированию

тревожных расстройств. 

Другой частой причиной тревоги является когнитив-

ная составляющая в виде наличия неадекватных процессов

мышления и создания неблагополучных когнитивных схем.

При этом неверно интерпретируются ситуации, неадекват-

но воспринимается уровень опасности. Например, гипер-

болизируются легкие или умеренные телесные ощущения

(такие как сердцебиение, прилив жара или головокруже-

ние), вследствие чего возникают тревога и паника. Кроме

того, недооценивается собственная эмоциональная способ-

ность управлять своими проблемами [6]. 

Поведенческие компоненты включают добровольные

или ненамеренные действия, основанные на тревоге инди-

вида. Так, ощущение тревоги в определенной ситуации при-

водит к последующим неуместным и необоснованным опа-

сениям в решении похожих ситуаций. В будущем формиру-

ется поведение избегания предполагаемой опасности и

формирования определенных ритуальных действий. 

Тревожные расстройства являются одними из наибо-

лее распространенных (6–13,6%) среди психических нару-

шений [1]. Социальные последствия тревожных расстройств

значительны как в отношении снижения качества жизни,

так и в плане инвалидизации. 
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Все эти аргументы повлияли на выделение тревожных

расстройств в самостоятельную диагностическую катего-

рию. Согласно современной классификации психических

расстройств, основные формы тревожных и связанных со

стрессом расстройств следующие: тревожные, тревожно-

фобические, обсессивно-компульсивные, а также реакции

на тяжелый стресс и нарушения адаптации. Кроме того, су-

ществует группа неглубоких психических расстройств в ви-

де субсиндромальной тревоги. Лежащая в основе заболева-

ния патологическая тревога может провоцироваться внеш-

ними обстоятельствами, в то же время ее возникновение в

большей мере определяется внутренними причинами. Па-

тологическая тревога неадекватна значимости ситуации и

имеет выраженную степень клинических проявлений [4, 5]. 

Среди различных форм тревоги врачи-неврологи наи-

более часто встречаются с паническими атаками (паниче-

ским расстройством – ПР) и генерализованным тревожным

расстройством (ГТР). Это обусловлено тем, что данные

формы наряду с психическим компонентом тревоги, кото-

рый нередко бывает не столь очевиден, характеризуются

широким набором неврологических (преимущественно ве-

гетативно-сосудистых и болевых) проявлений. Клиниче-

ские симптомы при тревожных расстройствах характеризу-

ются как перманентными, так и пароксизмальными прояв-

лениями, которые нередко сочетаются у одного и того же

больного. ПР, прежде всего, характеризуется пароксизмаль-

ным проявлением психоневрологических расстройств. В то

же время данная форма тревожного расстройства в перспе-

ктиве отличается склонностью к хронизации течения. 

ГТР представляет собой хроническую форму с генера-

лизованным распространением тревоги и ее устойчивостью

у больного в течение как минимум нескольких недель; не-

редко расстройство продолжается месяцы и годы. В то же

время на фоне хронического течения ГТР наблюдается флу-

ктуация симптомов с развитием пароксизмов значительно-

го усиления тревоги. Нередко ГТР сочетается с ПР той или

иной степени, что может значительно увеличить тяжесть

клинической картины. Эти соотношения пароксизмально-

сти и перманентности клинических проявлений тревожных

расстройств не только являются значимыми для анализа

индивидуального течения болезни, но и в значительной ме-

ре определяют лечебный подход к каждому больному с уче-

том протекания заболевания.

ПР характеризуется приступами тревоги (паники),

которые не ограничиваются определенной ситуацией. Кли-

нические проявления панической атаки вариативны как по

тяжести клинических признаков, так и по разнообразию до-

минирующих физических симптомов тревоги. Телесные

проявления панических расстройств включают затруднение

дыхания, чувство нехватки воздуха или удушье, сердцебие-

ние, тахикардию, боли в области сердца, ощущение боли

или дискомфорта в грудной клетке, озноб или прилив жара,

тремор конечностей или всего тела, ощущение внутренней

дрожи, потливость, тошноту, рвоту, абдоминальный дис-

комфорт, парестезии в конечностях, чувство нереальности

окружающего мира (дереализация) или отчуждения и нере-

альности самого себя (деперсонализация), страх смерти, бо-

язнь сойти с ума либо потерять контроль над собой.

Характерно острое, часто неожиданное возникнове-

ние приступа продолжительностью от 5 до 30 мин. Частота

их различна – от нескольких раз в день до нескольких раз в

месяц, в среднем два-три приступа в неделю. Соотношение

психического и соматического компонентов панической

атаки определяет особенности клинической картины. 

В случаях значительного преобладания соматовегетативных

симптомов диагностируется «нестраховая» паническая ата-

ка, представляющая значительные трудности для диагно-

стики и дифференцирования со многими соматическими

пароксизмальными расстройствами. После первой атаки

нередко формируются тревожное ожидание наступления

следующего приступа (опережающая тревога) и развитие

ограничительного поведения с избеганием опасных, по

мнению больного, ситуаций. Подобные неадекватные пове-

денческие стратегии больного меняют социальные параме-

тры его существования, жизненный стереотип.

Основанием для постановки диагноза ГТР врачом-

неврологом является стойкое предъявление жалоб на веге-

тативные симптомы, представляющие «маски» тревоги:

учащенное сердцебиение, одышку и нехватку воздуха, при-

ливы жара или холода, повышенную потливость, колебания

артериального давления, тошноту, головокружение, ощу-

щение дискомфорта, комка в горле, предобморочное ощу-

щение. Параллельно этим симптомам могут развиваться бо-

левые проявления: головная боль (обычно головная боль

напряжения), боль в шейном или поясничном отделе тела, а

также нарушения сна в виде трудностей засыпания, поверх-

ностного сна с частыми пробуждениями, ночных кошма-

ров. Важной чертой соматических и психических составля-

ющих ГТР является их полисистемность.

Известные психические проявления при ГТР также

весьма вариативны и встречаются в различных клинических

комбинациях. Наиболее распространенные симптомы –

опасения (беспокойство о будущих неудачах, ощущение

волнения, трудности в сосредоточении и др.); беспокойство

по мелочам; раздражительность и нетерпеливость; ощуще-

ние напряженности, скованность; суетливость; неспособ-

ность расслабиться; ощущение взвинченности или пребы-

вания «на грани срыва»; невозможность сконцентрировать-

ся; ухудшение памяти; быстрая утомляемость; страхи; на-

вязчивые мысли и образы.

Существенную роль в возникновении и формирова-

нии пароксизмальных и перманентных тревожных рас-

стройств играют механизмы предвосхищения – антиципа-

ции, под которой понимается способность человека пред-

восхищать развитие жизненных событий и собственные ре-

акции [8]. Считается, что тревога усиливается в случаях, ко-

гда пациент испытывает чувство неопределенности, не зна-

ет, как и что может с ним случиться, что или кто ему угрожа-

ет [9, 10]. Возникает своеобразный «замкнутый круг»: чувст-

во неопределенности приводит к повышению уровня тре-

вожности, а это, в свою очередь, нарушает продуктивное

прогнозирование и дезорганизует поведение человека.

Именно в такой период может возникать феномен «катаст-

рофизации» – чрезмерное преувеличение человеком опас-

ности тех или иных явлений, обращение к мыслям, явно за-

вышающим разрушительную силу того, что было испытано.

Клинически это проявляется крайней степенью тревожно-

сти и ажитацией, и именно в этот период пациент может ну-

ждаться в экстренной психофармакологической помощи. 

Известно, что клиническая картина тревожного рас-

стройства может развиться в ответ на психотравмирую-

щую ситуацию, проявляясь острыми психомоторными
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симптомами тревоги в сочетании с соматическими сим-

птомами, нарушением сна. Наиболее частый вариант та-

ких состояний – расстройства адаптации, которые могут

быть своевременно купированы быстрой противотревож-

ной терапией, включающей, как правило, бензодиазепи-

ны, в сочетании с психологическими механизмами совла-

дания со стрессом [10].

Современная терапия тревожных расстройств вклю-

чает применение двух типов препаратов – противотревож-

ные препараты (анксиолитики) и антидепрессанты с проти-

вотревожным (анксиолитическим) эффектом. В лечении

острых симптомов тревоги несомненное преимущество

имеют бензодиазепины. Преимущества применения бензо-

диазепинов в лечении тревожных расстройств определяют-

ся их высокой анксиолитической активностью. Последние

годы характеризуются приоритетным применением антиде-

прессантов, преимущественно селективных ингибиторов

обратного захвата серотонина (СИОЗС) в лечении тревож-

ных расстройств [11]. Эти данные отражены в многочислен-

ных обзорах рандомизированных исследований, связанных

с оценкой эффективности этой группы препаратов, их эф-

фективности при сравнении между собой или с другими

противотревожными средствами. Данные этих исследова-

ний порой противоречивы и опираются на разные спектры

эффективности. Так, по данным анализа 27 исследований,

на первом месте по ответу на терапию стоят флуоксетин или

дулоксетин, по ремиссии – флуоксетин и эсциталопрам, по

переносимости – сертралин и прегабалин [12]. Подобные

противоречивые данные потенцировали другие исследова-

ния, направленные на изучение вопроса терапии первой

линии для ГТР и дальнейшего алгоритма лечения у боль-

ных, не реагирующих на терапию антидепрессантами пер-

вой и второй линии. Согласно этим данным, эсциталопрам,

пароксетин и сертралин следует считать препаратами пер-

вой линии лечения для большинства пациентов. Лечение

больных, которые не реагируют на препараты первой ли-

нии, является неопределенным, но некоторые пациенты

могут извлечь пользу при терапии трициклическими анти-

депрессантами, буспироном или прегабалином [13]. 

Один из труднейших вопросов, определяемых клиниче-

ской картиной или опытом предыдущего лечения такой хро-

нической патологии, как ГТР, состоит в выборе лучшего – для

конкретного пациента, в определенный момент его заболе-

вания – препарата. Предложенный фармакологический ал-

горитм включает определенный порядок ранжирования на

основе эффективности, переносимости и цены: 1) прегаба-

лин, 2) венлафаксин XR, 3) СИОЗС, 4) трициклические ан-

тидепрессанты, 5) буспирон, 6) нейролептики, 7) бензодиа-

зепины, 8) гидроксизин [14]. 

Психофармакологический алгоритм, изложенный в

руководстве по фармакотерапии (2014), в качестве препара-

тов первой линии лечения ГТР рекомендует применение

СИОЗС с титрованием до терапевтических доз. При недос-

таточности ответа подбор другого СИОЗС. Альтернативой

для отдельных больных является применение бензодиазе-

пинов или бупропиона [15]. 

Анализ лечебного эффекта СИОЗС или ингибиторов

обратного захвата серотонина и норадреналина нередко по-

казывает трудности достоверной оценки. Это связано с раз-

очарованием многих пациентов на первых этапах лечения и

отказом от дальнейшего приема препарата, беспокойством

по поводу возможности развития у них лекарственной зави-

симости или побочных эффектов [11]. 

На основе ряда исследований применения бензодиа-

зепинов в лечении ГТР не было обнаружено убедительных

доказательств в пользу одного из предполагаемых негатив-

ных результатов терапии – краткосрочной эффективности.

В то же время при оценке исхода лечения было найдено на-

дежное свидетельство в пользу бензодиазепинов [16]. Пока-

зана эффективность применения в японской популяции

диазепама как противотревожного препарата в лечении

невротических и психосоматических расстройств. Макси-

мальная эффективная доза диазепама составила 

12–18 мг/сут с лечением в течение 2 нед и более [17]. 

Преимущества использования бензодиазепинов для

лечения тревожных расстройств определяются их высокой

анксиолитической активностью, хорошей переносимостью,

а главное – быстрым наступлением терапевтического эффе-

кта, что в некоторых случаях является решающим показани-

ем для их применения. В то же время применение бензодиа-

зепинов ограничено рядом негативных эффектов, таких как

формирование зависимости, седация, нарушения познава-

тельных процессов и рост толерантности. Имеется мнение,

что толерантность формируется не ко всем эффектам бензо-

диазепинов. Она безусловна в отношении снотворного, мио-

релаксирующего и противосудорожного действия и оспари-

вается в отношении анксиолитического эффекта [18]. 

Известно, что в последние годы, особенно в невроло-

гической практике, сформировалась идея ориентации на

критерии риска в соотношении риск/польза при выборе

бензодиазепинов, что часто бывает неадекватным и необос-

нованным, тем более если соблюдать определенные «прави-

ла» приема этой группы препаратов. Несмотря на рекомен-

дации, одобряющие все более новые антидепрессанты при

лечении тревоги, без применения бензодиазепинов не все-

гда можно обойтись. Недавние исследования продемонст-

рировали, что долгосрочное использование бензодиазепи-

нов для лечения тревожных и связанных с ними рас-

стройств может быть эффективным и безопасным. Приме-

нение бензодиазепинов может быть объединено с психоте-

рапией и применением антидепрессантов, что приводит к

оптимизации результатов. Как указывают авторы исследо-

вания [19], такие результаты послужили стимулом для по-

вторного рассмотрения роли бензодиазепинов с признани-

ем их возможности использования в качестве препаратов

первой линии для лечения ПР, ГТР и социального тревож-

ного расстройства. Отмечается, что в терапии ряда форм по-

граничной психической патологии значение бензодиазепи-

нов трудно переоценить [20]. 

Одним из наиболее часто назначаемых в России бензо-

диазепиновых препаратов является феназепам. На основа-

нии 30-летнего опыта применения данного препарата он по-

зиционируется как бензодиазепиновый анксиолитик с дозо-

зависимым эффектом седативного, миорелаксирующего,

гипнотического и активирующего проявлений [21]. Эффек-

тивность феназепама наиболее значительна в отношении про-

стых по структуре тревожных расстройств, что позволяет до-

биться значительного улучшения у 50% больных и умерен-

ного – у 25%. Главные клинические мишени феназепама –

тревожный синдром и нарушения сна. При сравнении с

другими бензодиазепиновыми транквилизаторами именно

у феназепама наблюдается самый выраженный противотре-
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вожный эффект [22]. Исследования показали, что препарат

наиболее эффективен при лечении нарушений невротиче-

ского характера, основной причиной которых является тре-

вога. С первых же часов его применения наблюдается значи-

тельное уменьшение тревожного напряжения, раздражитель-

ности, нарушений сна, соматовегетативных расстройств. 

Показано, что немногие препараты могут быть срав-

нимы с феназепамом по критерию эффективности. Так, 1

мг феназепама соответствует 10 мг диазепама, или 20 мг те-

мазепама, или 30 мг оксазепама, т. е. противотревожная ак-

тивность феназепама соответственно в 10, 20 и 30 раз боль-

ше, чем у этих препаратов.

Таким образом, современное применение феназепама

предполагает как его использование в режиме монотерапии

при лечении ряда тревожных расстройств, так и дополнитель-

ное применение при терапии СИОЗС, что определяется не-

редкой необходимостью купирования усиливающихся  сим-

птомов тревоги на ранних стадиях приема антидепрессанта.

Одно из важнейших направлений использования феназепа-

ма – его назначение в качестве препарата «скорой помощи».

Необходимость подобного подхода определяется особенно-

стями течения тревожных расстройств – ПР, ГТР и др. – у ря-

да больных, которое может осложняться «всплеском» тревож-

ной симптоматики. По данным А.А. Атаманова [23], практи-

чески 1/5 (18,5%) больных с паническим расстройством тре-

буется использование стратегии экстренной помощи в случа-

ях усиления актуальной панической симптоматики сверх ин-

дивидуально переносимого уровня. В рамках подобной стра-

тегии чаще других рекомендуется применение феназепама 

(в дозе 1 мг). Наиболее обоснованным признано применение

феназепама при остром стрессовом расстройстве и связанных

с ним нарушениях сна, когда требуется быстрое и выраженное

наступление анксиолитического эффекта. 

Таким образом, подходы к диагностике и лечению со-

матизированных тревожных расстройств определяются пре-

обладанием тех или иных механизмов развития патологии,

выраженности и остроты тревоги, особенностями ее тече-

ния – хронического перманентного или пароксизмального.

Возможность сочетания у одного больного как постоянного

характера тревоги, так и ее пароксизмов требует тонкого вра-

чебного подхода и оказания специализированной помощи

дифференцированного характера. Данные исследований те-

рапевтической эффективности тех или иных психофармако-

логических средств демонстрируют значимость использова-

ния различных групп препаратов в зависимости от клиниче-

ских особенностей обнаруживаемых расстройств. Ряд иссле-

дований указывает на то, что применение бензодиазепинов

(в частности, феназепама) может считаться незаменимым в

качестве экстренной помощи при экзацербации тревоги, и

исключительная ориентация при выборе терапии на приме-

нение селективных антидепрессантов не всегда может ре-

шить многообразные клинические задачи.
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Боль в шее (цервикалгия) и связанные с ней расстрой-

ства занимают одно из ведущих мест среди причин обраща-

емости в амбулаторной практике. Цервикалгия – вторая по-

сле боли в нижней части спины причина значительного со-

циально-экономического ущерба для общества. Пациенты

с головной болью (цефалгией) часто предъявляют жалобы

на боли в шее, которые более чем в 60% случаев имеют тен-

денцию к персистированию и рекуррентному течению на

протяжении многих лет после первого эпизода и снижают

качество жизни [1].
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Представлен обзор литературы, посвященной изучению боли в шее (цервикалгии) у пациентов с головной болью (цефалгией). Боль в

шее – вторая после боли в нижней части спины причина значительного социально-экономического ущерба для общества. Распрост-

раненность цервикалгии в популяции колеблется от 5,9 до 38%; ежегодная заболеваемость составляет 10,4–21,3%; в течение жиз-

ни от 14,2 до 71% людей когда-либо отмечают боль в шее. В 70% случаев боль в шее сочетается с цефалгией. У пациентов с церви-

калгией распространенность головной боли на 20–40% выше, чем у пациентов, имеющих скелетно-мышечную боль другой локализа-

ции. Боль в шее выступает в качестве основного фактора риска мигрени и головной боли напряжения (ГБН). Боль в шее при ГБН на-

растает по мере увеличения интенсивности, частоты и силы головной боли. Установлена прямая связь между ухудшением качест-

ва жизни, связанным с цервикалгией, и частотой приступов мигрени, а также риском ее хронизации. Боль в шее отмечается при

цервикогенной головной боли, относящейся к вторичным головным болям. Выявление у пациента с цервикалгией сочетанной голов-

ной боли позволяет назначить лечение, которое может быть эффективно для уменьшения как головной боли, так и боли в шее. Об-

суждаются причины и патогенез цервикалгии у пациентов с головной болью, методы обследования, основные подходы к лекарствен-
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фективного и безопасного купирования болевого синдрома у данной категории больных. Отмечается эффективность нестероидных

противовоспалительных средств, миорелаксантов и их комбинации в лечении пациентов с цервикалгией и цефалгией.
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The paper reviews the literature related to the investigations of neck pain (cervicalgia) in patients with headache (cephalalgia). Neck pain is

second to lower back pain as a reason for considerable socioeconomic damage to society. The prevalence of cervicalgia in the population ranges

from 5.9 to 38%; the annual incidence is 10.4–21.3%; 14.2 to 71% of people report to have neck pain at some time in their lifetime. Neck pain

is concurrent with cephalalgia in 70% of cases. In patients with cervicalgia, the prevalence of headache is 20–40% higher than in those with

musculoskeletal pain at another site. Neck pain is as a major risk factor for migraine and tension headache (TH). Neck pain in TH progress-

es with the increased intensity, frequency, and strength of headache. There is a direct relationship of the quality of life worsening associated with

cervicalgia to the frequency of migraine attacks and the risk of its chronization. Neck pain is noted in cervicogenic headache belonging to sec-

ondary headaches. The identification of mixed headache in a patient with cervicalgia allows the prescription of a treatment option that may be

effective in relieving both headache and neck pain. The paper discusses the causes and pathogenesis of cervicalgia in patients with headache,

examination methods, and main approaches to drug and nondrug therapies in relation to the leading pathophysiological mechanism, as well as

new possibilities for the effective and safe relief of pain syndrome in this category of patients. Nonsteroidal anti-inflammatory drugs, myore-

laxants, and their combination are observed to be effective in treating patients with cervicalgia and cephalalgia.
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Э п и д е м и о л о г и я ,  ф а к т о р ы  р и с к а  
и  п р и ч и н ы  б о л и  в  ш е е
Распространенность цервикалгии в популяции колеб-

лется от 5,9 до 38%; ежегодная заболеваемость составляет

10,4–21,3%; в течение жизни от 14,2 до 71% людей когда-

либо отмечают боль в шее [2]. На протяжении от 1 года до 

5 лет более чем у половины 50–75% пациентов с цервикал-

гией возникают повторные обострения [3]. В возрастной

группе 35–49 лет отмечается наибольшая их частота, кото-

рая незначительно снижается с возрастом [4]. Женщины

страдают чаще, чем мужчины [5], однако не выявлено ген-

дерных различий в динамике болевого синдрома и прогнозе

заболевания. Вероятность достижения ремиссии боли в шее

выше у молодых больных (до 30 лет) [3].

Головная боль, боль в спине, эмоциональные наруше-

ния, неудовлетворительные условия труда, сидячий образ

жизни, плохая организация рабочего места (неудобное рас-

положение монитора, клавиатуры, компьютерной мыши)

выступают основными факторами риска (ФР) развития бо-

ли в шее. Ряд профессий также предрасполагают к появле-

нию цервикалгии. В частности, это касается офисных ра-

ботников, государственных и муниципальных служащих,

операторов системы связи, медицинских работников [4]. 

К неблагоприятным факторам прогноза цервикалгии отно-

сят травму шейного отдела в анамнезе, высокую интенсив-

ность боли, низкую самооценку здоровья, депрессивные и

тревожные расстройства [4, 6].

Наиболее часто встречается неспецифическая шейная

боль, которая не связана с поражением корешков спинного

мозга и специфическими заболеваниями и имеет скелетно-

мышечный генез [6, 7]. Она может быть спровоцирована не-

ловким движением, локальным переохлаждением, длитель-

ным вынужденным положением головы с перенапряжени-

ем шейных мышц и блокированием фасеточных суставов.

Большое значение в развитии болей в шее придают трав-

мам, в том числе хлыстовым.

В качестве специфических причин шейной боли воз-

можны переломы позвоночника, диффузный идиопатиче-

ский скелетный гиперостоз, инфекционное поражение по-

звоночника (остеомиелит, абсцесс), опухолевое (метастати-

ческое) поражение шейного отдела позвоночника, врож-

денные аномалии позвоночника,  ревматоидный артрит и

другие заболевания соединительной ткани, отраженные бо-

ли при заболеваниях внутренних органов (например, при

стенокардии, эзофагите, тиреоидите), фибромиалгия, пси-

хогенные боли и др. [8].

Б о л ь  в  ш е е  и  ц е ф а л г и и
При неспецифической цервикалгии пациенты жалу-

ются на боль в шее, как правило, умеренной интенсивно-

сти, усиливающуюся при движениях или в определенном

положении.  Нередко имеется ограничение подвижности с

вынужденным положением головы по типу острой криво-

шеи. Боль может распространяться на плечо и руку (церви-

кобрахиалгия) или голову (цервикокраниалгия).  

Боль, напряжение и дискомфорт в шейном отделе час-

то сопровождаются головной болью (цефалгия). Большин-

ство (60–80%) пациентов, страдающих  головной болью, жа-

луются и на боль в шее [9]. В 70% случаев цервикалгия соче-

тается с цефалгией [10]. Распространенность эпизодической

головной боли в  два раза выше при наличии сопутствующей

скелетно-мышечной боли любой локализации, а хрониче-

ской головной боли (≥15 дней в месяц) – в четыре раза вы-

ше; при этом у пациентов с болью в шее распространенность

головной боли на 20–40% выше, чем у пациентов, имеющих

скелетно-мышечную боль другой локализации [11]. Боль в

шее выступает в качестве основного ФР мигрени и, в мень-

шей степени, головной боли напряжения (ГБН) [12].

Большинство пациентов с ГБН жалуются на боль и

чувство напряжения в мышцах головы и шеи (жевательных,

височных, в области затылка, задней поверхности шеи и

надплечий); боль в шее нарастает по мере увеличения ин-

тенсивности, частоты головной боли, а также силы боли во

время самого эпизода [13, 14]. 

У многих (до 67%) больных мигренью  выявляются на-

пряжение и болезненность перикраниальных мышц, а также

мышц шеи и надплечий, что становится постоянным источ-

ником дискомфорта и боли, создавая предпосылки для раз-

вития сопутствующей ГБН. Для больных мигренью с дис-

функцией перикраниальных мышц (ДПМ) характерны бо-

лее тяжелое течение межприступного периода (МПП), более

высокая частота сопутствующих эпизодических ГБН и более

высокие показатели тревоги и депрессии [15]. Во время миг-

ренозной атаки значительная часть пациентов испытывают

боль в шее (39,7%)  и в области затылка (39,8%) [16]. У 31%

больных данные симптомы отмечаются в продромальном

периоде и постдромальной фазе [17]. Установлена прямая

связь между ухудшением качества жизни, связанным с бо-

лью в шее, и частотой приступов мигрени, а также риском ее

хронизации. Однако не найдено такой связи с ограничением

подвижности  в шейном отделе позвоночника [18].

Боль в шее отмечается при цервикогенной головной бо-

ли (ЦГБ), относящейся к вторичным головным болям и свя-

занной с различной патологией шейных структур [19]. Источ-

никами головной боли могут быть верхние шейные синови-

альные суставы (атлантоокципитальные, латеральные атлан-

тоаксиальные, дугоотростчатые СII–III), связки, сухожилия,

СII–III межпозвоночный диск, мышцы (субокципитальная,

нижняя задняя шейная, нижняя превертебральная шейная,

трапециевидная, грудиноключично-сосцевидная) [20]. 

П а т о г е н е з  б о л и  в  ш е е  п р и  ц е ф а л г и я х
Обсуждается два механизма развития ДПМ и ее связи

с цефалгиями [14]. 

ДПМ рассматривают как рефлекторное напряжение

перикраниальных мышц, в основе которого лежит меха-

низм «порочного круга». В ответ на эмоциональный стресс

происходит рефлекторное напряжение перикраниальных

мышц, в результате повышается возбудимость ноцицептив-

ных нейронов в структурах ЦНС, в том числе мотонейронах

передних рогов спинного мозга [15]. Длительное тониче-

ское мышечное напряжение приводит к постоянной интен-

сивной ноцицептивной афферентации с развитием цент-

ральной сенситизации и «растормаживанием» гамма-мото-

нейронов, вследствие чего возникает спазм шейных мышц

[21]. Высокий уровень депрессии и тревожности, выявляе-

мый у большинства пациентов с ГБН, также способствует

хронизации болевого синдрома. 

Также ДПМ развивается при недостаточности инги-

биторных влияний ствола, контролирующих расслабление

мышц, что приводит к стойкому напряжению мышц облас-

ти шеи и головы [14].
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Как известно, важную роль в патогенезе головной бо-

ли играет чувствительное ядро тройничного нерва, которое

служит основой периферического отдела ноцицептивной

системы и отвечает за болевую чувствительность головы,

образуя тригемино-васкулярную и тригемино-цервикаль-

ную системы. Центральная сенситизация тригемино-васку-

лярной системы наряду с распространяющейся волной кор-

ковой депрессии на фоне недостаточности нисходящих мо-

дулирующих влияний антиноцицептивной системы рассма-

триваются как основные механизмы патогенеза мигрени

[21]. Для больных с хронической ГБН также характерна

функциональная недостаточность антиноцицептивной сис-

темы, в частности недостаточность ингибиторных механиз-

мов ствола мозга, приводящая к сенситизации тригемино-

васкулярного комплекса [22, 23]. 

В патогенезе ЦГБ ведущую роль играет переключение

болевой импульсации с нейронов первых трех шейных сег-

ментов (СI–III) через вставочные нейроны на ядро спинно-

мозгового пути тройничного нерва. Таким образом, патоло-

гические изменения в любой структуре, иннервируемой

верхними шейными спинальными нервами, могут быть ис-

точниками головной боли за счет тесных анатомо-функци-

ональных связей [24, 25]. 

О б с л е д о в а н и е  п а ц и е н т о в  с  б о л ь ю  в  ш е е
Обследование пациентов с болью в шее базируется на

анализе жалоб, данных анамнеза и объективного осмотра.

При осмотре пациента с мигренью или ГБН важна оценка

состояния перикраниальной мускулатуры. Проводится

пальпация в области жевательных, височных, грудиноклю-

чично-сосцевидных, нижних косых,  ременных и трапецие-

видных мышц. Наличие болезненности в двух или более

мышечных группах рассматривается как «напряжение пе-

рикраниальных мышц», или «шейный мышечно-тониче-

ский синдром» [15]. 

Стандартное неврологическое обследование проводят

для исключения поражения корешков и спинного мозга.

Нейроортопедическое обследование позволяет определить

основной источник боли путем оценки изменений нормаль-

ной конфигурации позвоночника, ограничения подвижно-

сти в пораженных сегментах, состояния мышц и связок,

воспроизводимости типичного болевого паттерна [26].

С помощью специфического индекса (The Neck

Disability Index) проводят оценку качества жизни у данной

категории больных [18]. 

Дополнительные методы обследования показаны при

подозрении на наличие опасной патологии, компрессион-

ных синдромов, травм шейного отдела в анамнезе, а также

неэффективности лечения [27].

Рентгенография шейного отдела позвоночника про-

водится для исключения переломов позвонков, воспали-

тельных изменений (спондилитов), остеопороза, первич-

ных и метастатических опухолей и других изменений. На-

личие дегенеративно-дистрофических изменений  и/или

спондилоартроза по данным рентгенографии обнаружи-

вается у многих людей среднего возраста и у большинства

пожилых пациентов. Это не исключает наличия других

причин болей в шее и может быть причиной ошибочного

диагноза. Проведение функциональной рентгенографии

показано при травмах шеи в анамнезе и выявлении гипер-

мобильности при нейроортопедическом обследовании

для исключения нестабильности позвоночника и скрытых

листезов. Снимки делаются в положении крайнего сгиба-

ния и разгибания [26]. 

При выявлении в неврологическом статусе призна-

ков поражения корешков или спинного мозга проводят

компьютерную (КТ) или магнитно-резонансную томогра-

фию (МРТ). При использовании МРТ несколько лучше

видны грыжи диска и состояние спинного мозга, по дан-

ным КТ (в том числе с эффектом 3D-реконструкции) луч-

ше оценивается состояние костных структур. Но важно

понимать, что выявление грыж межпозвоночных дисков

может стать причиной как ухудшения состояния пациен-

тов (вследствие переоценки тяжести своего состояния),

так и неправильного лечения, при котором на первый

план выходит «лечение межпозвоночной грыжи», а не ре-

ально существующей у большинства пациентов скелетно-

мышечной патологии.

Л е ч е н и е  б о л и  в  ш е е  у  п а ц и е н т о в  
с  п е р в и ч н о й  г о л о в н о й  б о л ь ю  
Пациенты с первичной головной болью в сочетании с

болью в шее нуждаются в мультидисциплинарном подходе,

который включает когнитивно-поведенческую терапию

(КПТ), лечебную гимнастику и оптимизацию лекарствен-

ной терапии [15]. 

КПТ является одним из эффективных направлений

при ведении пациентов с хроническим шейным болевым

синдромом и цефалгиями [28]. Применение терапии осно-

вывается на том, что боль  и связанная с нею инвалидность

обусловлены не только имеющейся соматической патологи-

ей, но и психологическими и социальными факторами. Це-

лесообразно разъяснить механизмы формирования и хро-

низации болевого синдрома, в том числе при злоупотребле-

нии обезболивающими препаратами, роль хронического

эмоционального стресса, тревоги, депрессии в поддержа-

нии мышечного спазма. Пациент должен знать, что его за-

болевание не сопряжено с заболеваниями спинного или го-

ловного мозга и потенциально имеет «доброкачественный

характер». Важный шаг в лечении  –  выявление и избегание

провоцирующих факторов, формирование врачом реали-

стичных ожиданий от лечения у пациента, а также разъяс-

нение целесообразности приема и механизмов действия ле-

карственных препаратов. Одно  из главных направлений

КПТ – выявление и коррекция дезадаптивных стратегий

преодоления боли (например, катастрофизации). Измене-

ние отношения пациента к боли и формирование конструк-

тивных копинг-стратегий (методов психологической релак-

сации и психотерапии) особенно показаны пациентам с

хронической головной болью [15].

Лечебная гимнастика (регулярные физические упраж-

нения по рекомендации и под контролем специалиста)

представляет собой одно из необходимых направлений ле-

чения подострой и хронической боли в шее. В настоящее

время имеются убедительные данные о преимуществе фи-

зических упражнений, направленных на укрепление и рас-

тяжение мышц верхнего плечевого пояса, включая глубокие

мышцы шеи [29]. 

В соответствии с рекомендациями Европейской феде-

рации головной боли у пациентов с эпизодической ГБН при

частоте приступов не более двух раз в неделю показано при-

менение нестероидных противовоспалительных препаратов
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(НПВП) [30], при частоте ГБН более двух раз в неделю по-

казано профилактическое лечение. С позиций доказатель-

ной медицины наиболее эффективны трициклические ан-

тидепрессанты (ТЦА) с норадренергическим и серотони-

нергическим механизмами действия (амитриптилин). Па-

циентам с выраженными напряжением и болезненностью

перикраниальных мышц, а также болью в шее, рекомендо-

ваны миорелаксанты.

Современная лекарственная терапия мигрени также

складывается из профилактического лечения и купирова-

ния приступа мигрени. Необходимо уделять внимание лече-

нию коморбидных расстройств [15]. 

Для купирования нечастых приступов мигрени, со-

провождающихся легкой и умеренной интенсивностью бо-

ли, показаны простые или комбинированные анальгетики,

в том числе НПВП. В двойных слепых исследованиях паци-

ентов с мигренью эффективность кеторолака (кеторол) бы-

ла сопоставима с таковой аминазина и превосходила эффе-

ктивность интраназального введения суматриптана [31, 32].

Для купирования приступа мигрени кеторолак (кеторол)

может быть рекомендован в дозе 60 мг внутримышечно или

30 мг внутривенно. 

У пациентов с частыми, тяжелыми, интенсивными и

дезадаптирующими приступами показано назначение спе-

цифической терапии – триптанов и эрготоминсодержащих

препаратов. Профилактику приступов мигрени следует

проводить при большой частоте атак (три и более в месяц),

или двух тяжелых продолжительных атаках с выраженной

дезадаптацией,   хронической мигрени, злоупотреблении

использованием лекарственных средств (лекарственном

абузусе), коморбидных нарушениях, ухудшающих качество

жизни, гемиплегической мигрени. Профилактическое ле-

чение проводится препаратами различных фармакологиче-

ских групп, подбор которых осуществляют для каждого па-

циента индивидуально, учитывая характер эмоционально-

личностных и коморбидных нарушений. Препаратами вы-

бора являются β-адреноблокаторы, блокаторы кальциевых

каналов,  антидепрессанты и  антиконвульсанты [15]. Дока-

зана эффективность ботулинотерапии [33]. Методика вклю-

чает инъекции в мышцы,  иннервируемые лицевым или

тройничным нервом (например, в мышцу гордецов, мышцу,

сморщивающую бровь, лобную, височную, подзатылочные

мышцы) [34]. К немедикаментозным методам лечения, по-

мимо КПТ и лечебной гимнастики, относят постизометри-

ческую релаксацию, массаж воротниковой зоны, биологи-

чесую обратную связь. 

Учитывая, что боль в шее в значительной степени утя-

желяет течение приступа мигрени и МПП, а также выступа-

ет в качестве основного ФР развития ГБН, большое значе-

ние имеет лечение шейного болевого синдрома.

Систематические обзоры, посвященные лечению ост-

рой и хронической боли в шее, не показали достоверно вы-

сокого уровня эффективности какого-либо метода лечения

[35, 36],  в то время как при боли в нижней части спины

(БНЧС) применение лекарственных и  нелекарственных

методов лечения имеет большую доказательную базу. Дан-

ное несоответствие связано с низким качеством и немного-

численностью проводимых исследований при боли в шее

[35, 36]. В определенной степени различные методы лече-

ния, эффективные при БНЧС, могут успешно применяться

у пациентов с болью в шее в сочетании с цефалгиями.

Л е ч е н и е  о с т р о й  н е с п е ц и ф и ч е с к о й  
б о л и  в  ш е е
Врачебная тактика при острой неспецифической боли

в шее заключается, с одной стороны, в ослаблении боли и

как можно более быстром возвращении пациента к активно-

му образу жизни, а с другой – в предупреждении повторных

обострений и хронического течения болевого синдрома.

Полная и достоверная информация о природе заболе-

вания, его прогнозе и методах лечения позволяет скоррек-

тировать представления пациента о болевом синдроме и

усилить его активное участие в реабилитационных програм-

мах [7]. Врач должен рекомендовать пациенту продолжать

обычный образ жизни и по возможности работать, избегать

постельного режима. Временная иммобилизация шейного

отдела позвоночника мягким или жестким воротником у

пациентов с острой болью в шее не оказывает какого-либо

положительного эффекта [37]. 

Для уменьшения боли используются анальгетики (па-

рацетамол), НПВП и миорелаксанты. 

В настоящее время применяются неселективные ин-

гибиторы циклооксигеназы (ЦОГ) 1, 2 (кеторолак, дикло-

фенак, ибупрофен) и селективные ингибиторы ЦОГ2 (ни-

месулид, целекоксиб, рофекоксиб, эторикоксиб). Для лече-

ния острого болевого синдрома целесообразно использо-

вать короткие курсы НПВП. 

Одним из современных НПВП с мощным аналгезиру-

ющим действием является кеторолак (кеторол) – производ-

ное арилуксусной кислоты, неселективный ингибитор ЦОГ.

Кеторолак выпускается в трех формах: таблетки для приема

внутрь, раствор для парентерального введения в ампулах и

2% кеторол-гель для местного применения. В двойном сле-

пом проспективном исследовании пациентов с острым мы-

шечно-скелетным болевым синдромом в спине сравнивали

эффективность кеторолака и опиоидного анальгетика мепе-

ридина [38]. Кеторолак продемонстрировал сопоставимый

с меперидином обезболивающий эффект, и в то же время

отличался более благоприятным профилем переносимости.

При острой боли в шее рекомендовано применение кеторо-

лака в виде внутримышечных инъекций в течение 5 дней

или с самого начала применение таблетированных форм по

20–40 мг/сут. 

НПВП, избирательно действующие на ЦОГ2, имеют

меньший риск развития желудочно-кишечных осложне-

ний. Один из представителей селективных ингибиторов

ЦОГ2 – нимесулид (найз). Данный препарат обладает хоро-

шим обезболивающим и противовоспалительным действи-

ем, обеспечивает относительно быстрое устранение болево-

го синдрома. У него высокая биодоступность – через 30 мин

после перорального приема достигается значимая концент-

рация препарата в крови. Полный обезболивающий и про-

тивовоспалительный эффект нимесулида отмечается через

1–3 ч после приема. Нимесулид обладает также рядом фар-

макологических свойств, независимых от классоспецифи-

ческого воздействия на ЦОГ2: снижает гиперпродукцию

провоспалительных цитокинов (интерлейкин 6, фактор не-

кроза опухоли α), оказывает антигистаминное действие, по-

давляет активность макрофагов и нейтрофилов, играющих

важную роль в патогенезе острой воспалительной реакции.

Важнейшее достоинство нимесулида – хорошая переноси-

мость со стороны желудочно-кишечного тракта (ЖКТ). От-

носительный риск развития желудочно-кишечного крово-
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течения для нимесулида значительно ниже, чем для других

НПВП. При продолжительном курсе лечения нимесулид

характеризуется низким риском развития побочных эффек-

тов со стороны не только ЖКТ, но и сердечно-сосудистой

системы, что подтверждено российскими и зарубежными

исследованиями. При использовании  нимесулида те или

иные осложнения со стороны ЖКТ наблюдались в 2 раза

реже, чем при приеме других НПВП. Относительный риск

развития инфаркта при использовании нимесулида соста-

вил 1,69, что не отличается от соответствующих показателей

для  мелоксикама, набуметона, этодолака и неселективных

НПВП. С 1995 по 2009 г. было проведено 21 исследование,

включавшее 1590 больных с ревматическими заболевания-

ми, острыми травмами, урологической патологией, стома-

тологическими операциями, получавших нимесулид в дозе

от 200 до 400 мг/сут в течение 7 дней – 12 мес. Контрольную

группу составили 526 пациентов, которым назначали другие

НПВП (в основном диклофенак), парацетамол, трамадол.

Как показали результаты исследований, нимесулид не усту-

пал препаратам сравнения по эффективности или превос-

ходил их: улучшение достигнуто в 40–90% случаев. Так, чис-

ло больных с диспепсией при использовании нимесулида и

препаратов сравнения составило соответственно 9,1 и

10,8%; язвы ЖКТ возникли у 1,6 и 10,6% (p<0,001); повы-

шение артериального давления – у 1,6 и 5,5% (p<0,001); по-

вышение уровня аланинаминотрансферазы –  у 0,9 и 2,5%

(p<0,05); отмена препаратов потребовалась 1,4 и 2,5%

(p<0,05). Таким образом, переносимость нимесулида оказа-

лась достоверно лучше, чем наиболее часто используемого

препарата сравнения диклофенака [39].

Альтернативой традиционным НПВП является так-

же новый «защищенный» НПВП – амтолметин гуацил

(АМГ; найзилат). АМГ обладает отчетливыми гастропроте-

ктивными свойствами, связанными в первую очередь с по-

давлением активности ингибиторов изофермента NO-

синтетазы, что приводит к существенному повышению

концентрации NO в слизистой оболочке ЖКТ. Имеются

данные о том, что АМГ стимулирует рецепторы капсаици-

на, усиливает синтез кальцитонин-ген-связанного пепти-

да, подавляет перикисное окисление липидов, что приво-

дит к снижению секреции соляной кислоты и ускорению

репарации эпителиоцитов [40]. 

При боли в шее и ДПМ можно использовать короткий

курс миорелаксантов изолированно или в комбинации с

НПВП. Принимая во внимание механизм формирования

мышечного напряжения, предпочтение следует отдать мио-

релаксантам центрального действия. Тизанидин (сирдалуд)

относится к центральным агонистам α2-адренергических

рецепторов, которые предположительно снижают спастич-

ность путем увеличения пресинаптической ингибиции мо-

торных нейронов на уровне головного и спинного мозга.

Тизанидин оказывает как миорелаксирующее, так и цент-

ральное аналгезирующее действие. Он эффективно снижает

боль при подостром и хроническом миофасциальном боле-

вом синдроме в области мышц шеи [41]. Тизанидин в дозе 

2 мг 3 раза в день значительно снижал болезненный спазм в

мышцах шеи и плечевого пояса уже на 3-й день лечения

[42]. Он оказывает гастропротективное действие, обуслов-

ленное адренергической и спазмолитической активностью.

Это позволяет рассматривать тизанидин как препарат пер-

вой линии для лечения боли в шее и ГБН.

Мануальная терапия, вытяжение, иглорефлексотера-

пия, различные методы физиотерапевтического лечения не

имеют убедительных доказательств эффективности при

острой неспецифической боли в шее. 

Л е ч е н и е  х р о н и ч е с к о й  н е с п е ц и ф и ч е с к о й  
б о л и  в  ш е е
Мультимодальный подход рассматривается как наи-

более эффективный метод терапии  у пациентов с подост-

рой (6–12 нед) и хронической (>12 нед) болью в шее в соче-

тании с головной болью или без нее [29, 43]. Он включает в

себя лечебную гимнастику, мануальную терапию, постизо-

метрическую релаксацию, а также различные образователь-

ные программы для пациентов (брошюра о болях, видео с

рекомендациями и т. д.) [44]. 

При шейном болевом синдроме несомненное преи-

мущество дает просмотр образовательного видео. Показа-

но, что просмотр 12-минутного видео, включающего эле-

менты поведенческой терапии, советы по возвращению к

обычной деятельности, обучение физическим упражнени-

ям и методам релаксации, значительно снижает интенсив-

ность болевого синдрома и улучшает качество жизни [45].

После его просмотра пациенты реже принимают лекарст-

венные препараты.

Мануальная терапия в качестве самостоятельного ме-

тода лечения не имеет убедительных доказательств эффек-

тивности, но может расцениваться как один из необходимых

методов лечения в рамках мультимодального подхода [46].

Учитывая, что НПВП показали высокую эффектив-

ность при хронической БНЧС, представляется целесооб-

разным назначение их и пациентам с хроническим шейным

болевым синдромом. Из-за побочных действий НПВП

должны назначаться только в период обострения и на ко-

роткий срок (до 3 мес), может быть эффективна их комби-

нация с миорелаксантами.

Данные об эффективности психотропных препаратов

(ТЦА, нейролептиков, бензодиазепиновых препаратов, фе-

нобарбитала) немногочисленны и противоречивы, и этот

вопрос требует дальнейшего изучения.  

Транскраниальная магнитная стимуляция и иглореф-

лексотерапия могут быть рекомендованы пациентам с мио-

фасциальным болевым синдромом [47].  В нескольких ран-

домизированных клинических исследованиях (РКИ) было

показано, что использование данных методов лечения дос-

товерно снижает интенсивность боли в шее и улучшает ка-

чество жизни  пациентов [48].

Эффективность введения лекарственных средств (ме-

стных анестетиков, глюкокортикоидов) в фасеточные сус-

тавы, мышцы, эпидуральное пространство не доказана [35].

При хронических скелетно-мышечных болях в шее внутри-

мышечные инъекции лидокаина превосходили по эффек-

тивности плацебо, но РКИ ограничивались небольшим

сроком наблюдения [49].

Хирургическое лечение (фиксационные методики,

удаление грыжи диска) рекомендуется у пациентов с хрони-

ческой неспецифической болью в шее только в тех случаях,

если не наблюдается эффекта от консервативных методов

терапии в течение ≥2 лет [50].

Для профилактики неспецифичекой боли в шее боль-

шое значение имеет избегание чрезмерных физических и

длительных статических нагрузок (ношение тяжелых сумок
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на плече, продолжительное сидение, неудобное, фиксиро-

ванное положениие головы) и переохлаждения. Не менее

важна эргономичная организация рабочего места (правиль-

ная установка монитора и др.), чередование труда и отдыха.

Рекомендованы регулярные занятия лечебной гимнасти-

кой, постизометрическая релаксация.

Л е ч е н и е  ц е р в и к о г е н н о й  г о л о в н о й  б о л и
При ЦГБ, так же как и при боли в шее, не рекомендо-

вано соблюдение постельного режима и ношение шейного

воротника и шин Шанца. Лекарственная терапия ЦГБ

включает применение НПВП и миорелаксантов. При хро-

нических ЦГБ целесообразно добавление к лечению ТЦА

или селективных ингибиторов обратного захвата серотони-

на и норадреналина (венлафаксин или дулоксетин). 

Положительный эффект при ЦГБ отмечается на фоне

массажа шейно-воротниковой зоны и волосистой части го-

ловы, постизометрической релаксации мышц шейного от-

дела позвоночника. 

Эффективны блокады с местными анестетиками

(0,5% раствор новокаина или лидокаина) и глюкокортикои-

дами (дексаметазон, гидрокортизон, дипроспан) миофас-

циальных триггерных точек в перикраниальной и церви-

кальной мускулатуре, а также вовлеченных фасеточных сус-

тавов [24]. Значительный эффект в облегчении боли у паци-

ентов с ЦГБ был отмечен при блокаде большого затылочно-

го нерва 2% прилокаином [35].

Существуют убедительные доказательства того, что

лечебная физкультура и комплекс изометрических упраж-

нений для мыщц шеи значительно уменьшают частоту го-

ловной боли у пациентов с ЦГБ [51]. 

Хороший результат при лечении ЦГБ получен при

мягких техниках мануальной терапии.

Возможно хирургическое лечение ЦГБ путем невролиза

большого затылочного нерва и декомпрессии второго шейного

корешка и ганглия его сенсорной ветви, что дает положитель-

ные результаты примерно в 90% случаев [24]. Имеются данные

об эффективности радиочастотной денервации синувертеб-

рального нерва, корешков CII–IV и фасеточных cycтавов. 

Таким образом, боль в шее – нередкая жалоба при лю-

бом типе первичной головной боли (мигрень, ГБН и др.).

Учитывая тесную анатомо-функциональную связь тригеми-

нальных и цервикальных структур в пределах тригемино-

цервикального комплекса и их роль в патогенезе цервикал-

гий и различных цефалгических синдромов, терапия боли в

шее – неотъемлемая часть профилактики головных болей.

Лечение боли в шее в сочетании с головной болью или без

нее должно быть комплексным, включать лекарственные и

нелекарственные методы и быть направленным на умень-

шение интенсивности болевого синдрома, коррекцию свя-

занного с ним мышечно-тонического синдрома, улучшение

качества жизни пациента, а также на обучение его навыкам

структурирования движений и поз и физическим упражне-

ниям для предотвращения или облегчения рецидивов.
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О Б З О Р Ы

Сосудистая патология рассматривается как наиболее

частая причина деменции у пожилых [1, 2]. Одним из наибо-

лее значимых факторов риска (ФР) возникновения сосуди-

стых когнитивных нарушений (КН), включая сосудистую де-

менцию, является инсульт. Перенесенный инсульт в три раза

увеличивает риск возникновения деменции, а наличие ФР

Дамулин И.В.1, Екушева Е.В.2
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В настоящее время при рассмотрении цереброваскулярной патологии, приводящей к когнитивным расстройствам (КН), все боль-
шее внимание уделяется деменции, обусловленной поражением мелких сосудов. Одним из наиболее значимых факторов риска (ФР)
возникновения сосудистых КН, включая сосудистую деменцию, является инсульт. Перенесенный инсульт в три раза увеличивает
риск возникновения деменции. В генезе сосудистых КН важную роль играют диффузные изменения белого вещества полушарий го-
ловного мозга (лейкоареоз), в большинстве случаев обусловленные колебаниями артериального давления (АД) и поражением мелких
церебральных сосудов. Ведущими в клинической картине субкортикальной сосудистой деменции являются нарушения исполнитель-
ных функций, нередко сочетающиеся с замедлением скорости психомоторных процессов. Выраженные нарушения памяти для суб-
кортикальной деменции, особенно для ее начальных этапов, не характерны. В основе патогенеза КН лежит феномен разобщения,
заключающийся в нарушении связей лобных отделов с субкортикальными структурами и другими отделами коры головного мозга.
Более 1/4 случаев развития деменции у пожилых обусловлены неадекватной коррекцией артериальной гипертензии в среднем воз-
расте. Выявление и последующее устранение сосудистых ФР позволяет уменьшить риск развития деменции в пожилом и старче-
ском возрасте. Коррекция повышенного АД в среднем возрасте рассматривается как эффективный метод предотвращения разви-
тия деменции в будущем, а вот у пожилых – на фоне присущего этой категории больных снижения АД – гипотензивной терапии
большого значения не придается Для лечения широко используются лекарственные средства, действующие на ФР, а также препа-
раты, способные улучшать церебральный метаболизм и кровоток, включая ницерголин.

Ключевые слова: деменция вследствие поражения мелких церебральных сосудов; синдром разобщения; диагностика; лечение; ницерголин.
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Для ссылки: Дамулин ИВ, Екушева ЕВ. Деменция вследствие поражения мелких церебральных сосудов: современные представления
о патогенезе и терапии. Неврология, нейропсихиатрия, психосоматика. 2014;(4):94–100.
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Ever-increasing attention now focusses on dementia caused by small vessel damage when considering cerebrovascular disease leading to cog-
nitive impairments (CIs). Stroke is one of the most important risk factors (RFs) of vascular CI, including vascular dementia. Experienced stroke
increases thrice the risk of dementia. Diffuse changes in the cerebral white matter (leukoaraiosis) due to fluctuating blood pressure (BP) and
cerebral small vessel damage in most cases play an important role in the genesis of vascular CIs. Executive dysfunctions frequently concurrent
with delayed psychomotor speed are the leading clinical manifestations of subcortical vascular dementia. Severe memory impairments are not
typical for subcortical dementia, its early stages in particular. The basis for the pathogenesis of CIs is the dissociation phenomenon that disrupts
connections between the frontal lobes and subcortical structures and other cerebral cortical areas. Inadequate hypertension correction at a mid-
dle age is responsible for more than one fourth of cases of dementia developing in the elderly. The detection and further elimination of vascu-
lar RFs can reduce the risk of developing dementia in elderly and senile patients. Correction of elevated BP in the middle-aged is regarded as
an effective method to prevent dementia in the future, but no premium is placed upon antihypertensive therapy in the elderly to lower elevated
BP that is an inherent characteristic of this category of patients. Medications affecting RFs and those improving cerebral metabolism and blood
flow, including nicergoline are widely used to treat PD.
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инсульта в среднем возрасте в дальнейшем, на протяжении 

10 лет, повышает вероятность возникновения КН [3]. В ост-

ром периоде инсульта КН выявляются у 74% больных с кор-

тикальной локализацией очага и менее чем у 50% – при суб-

кортикальной или инфратенториальной локализации [4].

Считается, что КН после инсульта отмечаются у

10–82% больных, что зависит от критериев, которые исполь-

зовались в том или ином исследовании, сроков от начала ин-

сульта и характеристик изучаемой выборки [5]. В большинст-

ве исследований оценка когнитивной сферы проводится че-

рез 3 мес от начала заболевания. Сразу после инсульта отме-

чаются снижение скорости психомоторных реакций, акаль-

кулия, нарушения исполнительных и зрительно-пространст-

венных функций, а также конструктивных способностей [5].

В первые полгода наблюдается восстановление этих функ-

ций на 35–80%. В течение 2 лет после перенесенного острого

нарушения мозгового кровообращения (ОНМК) когнитив-

ный статус значительной части больных остается стабиль-

ным или даже улучшается. В частности, улучшение отмечает-

ся у 14% больных с наличием постинсультной деменции или

когнитивных расстройств, не достигающих степени демен-

ции [5]. Все это свидетельствует об адаптивной перестройке

высших мозговых функций, которая развивается в постин-

сультном периоде. Это особенно важно, поскольку и сами

больные, и их близкие и родственники, и даже нередко врачи

ошибочно считают, что постинсультные нарушения не могут

регрессировать, приводя к деменции.

В последнее время все большее внимание уделяется

субкортикальной сосудистой деменции, которая в большин-

стве случаев не связана с клинически явным перенесенным

ОНМК. Считается, что так называемые тихие инсульты, не

сопровождающиеся, в частности, сенсомоторным дефици-

том или афазией, в практической деятельности встречаются

гораздо чаще, чем инсульты, проявляющиеся клинически

явной очаговой неврологической симптоматикой [6]. Воз-

никновение «тихих» или «немых» ОНМК в большинстве

случаев связано с поражением мелких сосудов, их частота

увеличивается при старении, причем они выявляются не

только у больных с сосудистой деменцией, но и у пожилых

пациентов с болезнью Альцгеймера (БА) или депрессией [6].

Наличие «тихих» инфарктов в два раза увеличивает риск воз-

никновения деменции у пожилых [7], при этом у 44% боль-

ных нет данных о перенесенном инсульте или транзиторной

ишемической атаке (ТИА) [8]. Следует заметить, что подоб-

ные инфаркты в области таламуса в основном сопровожда-

ются снижением памяти, а при другой локализации – преи-

мущественно снижением скорости психомоторных процес-

сов [7]. При этом даже очень небольшой инфаркт в параме-

диальных отделах таламуса может приводить к тяжелой де-

менции. И в то же время весьма обширные нейроанатомиче-

ские изменения у пациентов с «тихим» инсультом не сопро-

вождаются не только сколь-либо значимым неврологиче-

ским дефектом, но и существенными изменениями при вы-

полнении стандартных нейропсихологических тестов, они

не заметны родственникам, близким и сослуживцам боль-

ных [9]. Не так уж редко при заболеваниях мелких цереб-

ральных сосудов без какой-либо неврологической симпто-

матики происходят микрокровоизлияния [10].

В большинстве своем клинически «тихий» характер но-

сят лакунарные инсульты, составляющие, по некоторым дан-

ным [11], 1/4 всех ишемических инсультов. Лакунарные ин-

сульты представляют собой небольшие инфаркты диаметром

от 2 до 20 мм, локализованные в глубинных отделах белого

вещества полушарий головного мозга, базальных ганглиях, в

области моста мозга. Они появляются в результате окклюзии

небольших перфорирующих артерий, кровоснабжающих

субкортикальные отделы головного мозга [11]. Несмотря на

существующее мнение о доброкачественности лакунарных

инсультов, у 30% больных наступает инвалидизация, а у 25%

в течение последующих 5 лет развивается повторный инсульт

[11]. Среди общепризнанных сосудистых ФР с развитием ла-

кунарных инсультов связана лишь артериальная гипертензия

(АГ) [11]. Характер неврологического дефекта определяется

локализацией поражения. Инфаркты в зоне васкуляризации

средней мозговой артерии могут приводить к значительному

повреждению дорсолатеральной лобной коры, при этом они

редко ограничиваются лишь лобной локализацией [12].

Вследствие нарушения кровотока по лентикулостриарным

веточкам, отходящим от средней мозговой артерии, происхо-

дит также формирование инфаркта в области хвостатого яд-

ра, внутренней капсулы, бледного шара [12]. Страдают связи

хвостатого ядра с корковыми отделами. Все это объясняет то,

что небольшой по размерам очаг ишемии может приводить к

выраженным клиническим нарушениям.

Было показано, что наличие субкортикальных ин-

фарктов сопровождается диффузным снижением уровня

коркового метаболизма, с особым акцентом на передние

(лобные) отделы головного мозга [13, 14]. Предиктором по-

следующего когнитивного снижения является низкий уро-

вень метаболизма в дорсолатеральной префронтальной ко-

ре, для височной или теменной коры такой зависимости не

отмечено [15]. При этом КН часто не носят выраженного

характера, а в неврологическом статусе отмечаются наруше-

ния ходьбы, паркинсонизм «нижней части тела» и эмоцио-

нальные нарушения [16].

Рассматривая патогенез КН сосудистого происхожде-

ния, следует учитывать и наличие повышенной уязвимости

определенных зон головного мозга в отношении ишемии. 

К таким зонам относится и гиппокамп [17]. Клинически у ча-

сти этих больных могут отмечаться лишь ТИА, а лакуны вы-

являются либо при нейровизуализационном исследовании,

либо на аутопсии. Возникновение же ишемического очага в

области гиппокампа после глобального эпизода падения це-

ребральной перфузии, например вследствие кардиологиче-

ских нарушений, может приводить к клинической картине,

напоминающей проявления БА [17]. Следует подчеркнуть

отличия лакунарного инсульта, имеющего хорошо известные

клинические проявления (чисто моторный инсульт, чисто

сенсорный инсульт и т. д.) и ФР, от лакунарных синдромов,

составляющих около 17% случаев. Причинами лакунарных

синдромов могут быть небольшие внутричерепные кровоиз-

лияния, спонтанные субдуральные гематомы и нелакунар-

ные церебральные инфаркты. От лакунарных инсультов они

отличаются иными нейровизуализационными характеристи-

ками и ФР. В частности, у этой категории больных чаще от-

мечается фибрилляция предсердий. Клиническая значи-

мость небольших внутримозговых кровоизлияний связана с

риском развития обширных кровоизлияний, КН и потенци-

альной опасностью использования антиагрегантов [18, 19].

Эти микрокровоизлияния чаще встречаются у пожилых

больных. Среди основных причин их возникновения следует

упомянуть АГ с образованием очагов преимущественно в об-

О Б З О Р Ы
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ласти базальных ганглиев и таламуса, и церебральную амило-

идную ангиопатию, при которой микрокровоизлияния воз-

никают в области коры [18, 19]. Использование специальных

режимов магнитно-резонансной томографии (МРТ) и МР-

аппаратов с высокой разрешающей способностью позволяет

выявлять микрокровоизлияния у клинически здоровых лиц

пожилого возраста гораздо чаще – в 36–40% случаев, а не в

5%, как это считалось раньше [18, 19]. Подобные изменения

нередко визуализируются у лиц с определенным аполипо-

протеин-Е-генотипом, с лакунарными инфарктами и лейко-

ареозом [18]. Среди пациентов с ишемическим инсультом

они визуализируются в 34% случаев, с геморрагическим – в

60% [19], причем если у пациентов с инсультом или ТИА по-

добные изменения выявляются при первом исследовании, то

при повторном нейровизуализационном исследовании до-

вольно высока вероятность увеличения их числа [18, 19]. 

У пациентов с БА они выявляются в одном случае из пяти

[19]. Считается, что церебральные микро- и макрокровоиз-

лияния имеют различный патогенез [19].

Помимо «тихих» очагов в генезе сосудистых когни-

тивных расстройств заметную роль играют диффузные из-

менения белого вещества полушарий головного мозга (лей-

коареоз), в большинстве случаев обусловленные колебания-

ми артериального давления (АД) и поражением мелких це-

ребральных сосудов. Следует отметить, что наличие лейкоа-

реоза вне зависимости от локализации сопровождается у

данной категории больных лобным дефектом с нарушением

исполнительных функций, в основе которого лежит сниже-

ние метаболизма, продемонстрированное при помощи ме-

тодов функциональной нейровизуализации [2]. Было пока-

зано, что наличие и длительность АГ связаны как с субкор-

тикальным, так и с перивентрикулярным лейкоареозом [20].

При этом даже эпизодическое повышение АД, в том числе

во время сна, сопровождается развитием не только лейкоа-

реоза, но и церебральной атрофии [21]. В основе возникно-

вения лейкоареоза лежит снижение вазореактивности мел-

ких церебральных сосудов [22]. Следует заметить, что при

нарастании лейкоареоза наблюдаются более выраженные

КН, как при сосудистой деменции, так и при БА [23].

Патоморфологической основой лейкоареоза являются

разрушение миелина и потеря аксонов, микроинфаркты,

астроглиоз, ангионекроз, расширение периваскулярных

пространств – при относительной сохранности субкорти-

кальных U-образных волокон [24]. Наличие выраженного

лейкоареоза нередко сопровождается атрофией мозолисто-

го тела; при цереброваскулярной недостаточности оба этих

параметра коррелируют со степенью КН [25, 26]. Также для

сосудистой деменции характерна диффузная церебральная

атрофия, однако не столь значительная, как при БА [25].

При этом степень выраженности атрофии гиппокампа при

деменции, обусловленной поражением мелких сосудов,

вполне сопоставима с изменениями при БА [27].

К уменьшению объема серого вещества лобных долей

головного мозга при поражении мелких церебральных сосу-

дов могут приводить либо небольшие по объему инфаркты,

локализованные в коре, либо, что более вероятно, вторичные

дегенеративные процессы, связанные с анте- и ретроградной

транссинаптической дегенерацией, развивающейся при по-

ражении белого вещества передних отделов головного мозга

[28]. В основе нарушения корковых функций лежит цереб-

ральная ишемия, наиболее выраженная при наличии лаку-

нарных инфарктов и лейкоареоза [29]. Именно глобальная

церебральная ишемия, приводящая к «нейрональному энер-

гетическому кризису» на клеточном уровне, вне зависимости

от других сосудистых факторов является ведущей как в запу-

ске альцгеймеровских изменений у пожилых, так и в возник-

новении и прогрессировании сосудистой деменции, обусло-

вленной поражением мелких сосудов [30]. Вероятно, опреде-

ленное значение в этих случаях имеет и активация микро-

глии [31]. Таким образом, вполне объяснимы данные, свиде-

тельствующие о том, что субкортикальной сосудистой (свя-

занной с поражением мелких сосудов) деменции предшест-

вуют умеренные когнитивные расстройства, сходные по про-

явлениям с нарушениями, предшествующими БА [32]. Обра-

щает на себя внимание, что сами по себе заболевания мелких

церебральных сосудов и, в частности, обусловленные ими

диффузные изменения белого вещества полушарий головно-

го мозга, являются ФР возникновения ОНМК [33], впрочем,

как и исходно/преморбидно низкий когнитивный уровень у

пожилых [34]. Также повышенный риск развития инсульта

отмечен у больных с сосудистой деменцией [35]. Любопытно

заметить, что в этом же исследовании было показано, что у

пациентов с БА, получающих атипичные нейролептики, по-

вышен риск возникновения ТИА [35]. Для больных с сосуди-

стой деменцией такой зависимости отмечено не было.

Ведущими в клинической картине субкортикальной

сосудистой деменции являются нарушения исполнитель-

ных функций [36, 37], нередко сочетающиеся с замедлени-

ем скорости психомоторных процессов [38]. Выраженные

нарушения памяти для субкортикальной деменции, особен-

но для ее начальных этапов, не характерны.

Исполнительные функции осуществляют высший

контроль и регуляцию других когнитивных функций и

обеспечивают комплексные процессы мышления и поведе-

ния, направленные на достижение поставленной перед ин-

дивидуумом задачи [12, 39, 40]. Именно с исполнительными

функциями связаны процессы торможения и переключения

между различными заданиями, параметры рабочей памяти

и внимания [39]. Развитие этих функций и их последующие

изменения в старческом возрасте происходят параллельно

анатомическим изменениям лобных долей головного мозга

и их многочисленных связей. Ведущее значение исполни-

тельные функции имеют в осуществлении адаптивного по-

ведения индивидуума, в сохранности этических норм. При

их нарушениях отмечается игнорирование/непонимание

цели, стоящей перед индивидуумом [40].

Имеющиеся в настоящее время данные свидетельству-

ют о том, что существующие фронто-субкортикальные круги

(дорсолатеральный, вентромедиальный и орбитофронталь-

ный) участвуют в обеспечении когнитивных, эмоциональ-

ных и мотивационных процессов [12, 39]. Дорсолатеральная

лобная кора имеет непосредственные связи с дорсолатераль-

ной частью головки хвостатого ядра и обеспечивает собст-

венно исполнительные функции, включая способность к вы-

бору цели, планированию, к беглости речи, переключению

заданий в невербальной сфере, ингибированию неактуаль-

ных для текущего момента действий, рабочей памяти, орга-

низации когнитивной деятельности, решению проблем, аб-

страктному мышлению, а также к контролю за производи-

мыми действиями [39, 40]. Вентромедиальный круг, обеспе-

чивающий мотивационные процессы, начинается от перед-

них отделов зубчатой извилины и проецируется в n. accum-
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bens [39]. Он отвечает за осуществление поведенческих реак-

ций и внесение в них требуемых коррективов по мере необ-

ходимости [40]. При поражении церебральных структур, вхо-

дящих в этот круг, часто наблюдаются апатия, замедленность

психомоторных реакций, снижение социальных контактов, а

также повышенная возбудимость и импульсивность [12, 39].

Пути от орбитофронтальной коры идут к вентромедиальным

отделам хвостатого ядра, при их поражении часто отмечается

социально неприемлемое поведение [39], в частности, свя-

занное с неверной оценкой рисков и появлением неадекват-

ных ситуации поведенческих реакций [40]. В целом функци-

онирование вентромедиальных отделов лобных долей в нор-

ме и при различных патологических состояниях остается

предметом дискуссий [41]. Однако следует заметить, что, по-

мимо прочего, именно эти отделы ответственны за так назы-

ваемый феномен «предугадывания» [41].

Эмоциональные реакции осуществляются при уча-

стии лимбической системы. Корковая часть лимбической

системы, или архикортекс, имеет всего лишь три слоя, в от-

личие от неокортекса, состоящего из шести слоев [42]. Ос-

новной анатомо-функциональной структурой лимбической

системы являются гипоталамус и связи между гиппокампом

и амигдалой, или миндалевидным телом [42]. Также большое

значение в регуляции поведения имеют ядра среднего мозга

и n. accumbems, с которыми тесно связана орбитофронталь-

ная кора. Миндалевидное тело участвует в контроле реак-

ций агрессии, аффективной оценке приходящей сенсорной

импульсации, мнестических процессах, возникновении

тревоги и психозов [42]. Гиппокамп играет ведущую роль в

осуществлении мнестических процессов. Парагиппокам-

пальная долька (часть которой относится к энторинальной

коре) является структурой, в которой происходит интегра-

ция афферентных потоков, как поступающих из окружаю-

щего мира, так и идущих от различных анатомических стру-

ктур организма человека. Итоговая импульсация достигает

унимодальных первичных сенсорных зон коры головного

мозга с последующим поступлением во вторичные сенсор-

ные зоны, а затем в мультимодальную ассоциативную кору

[42]. Гиппокамп, мамиллярные тела, передние таламиче-

ские ядра и зубчатая извилина входят в так называемый круг

Пайпеца, который участвует в патофизиологических про-

цессах, связанных с болью, осуществлении функции внима-

ния, мнестических процессах. Поэтому вполне понятен тот

спектр поведенческих расстройств, которые могут отме-

чаться у больных с поражением лобных долей и их связей: у

одних пациентов в клинической картине заболевания доми-

нирует апатия, у других – расторможенность, пуэрильность,

у третьих может быть сочетание указанных нарушений [43].

В связи с тем что существующие клинические тесты на оп-

ределение «лобной» дисфункции не всегда способны выяв-

лять имеющийся дефект, лучше ориентироваться на собст-

венно клинические данные, например на поведение боль-

ного в обычных и необычных/новых для него условиях [12].

Помимо фронто-субкортикальных связей, лобная ко-

ра тесно связана и с другими корковыми отделами [39]. Та-

ким образом, несмотря на несомненную значимость лоб-

ных отделов в осуществлении исполнительных функций,

другие отделы головного мозга, в частности, теменные и ви-

сочные доли, также принимают участие в этих процессах

[40, 43]. Это приводит к тому, что у пациентов с поражени-

ем височных отделов клинические нарушения могут напо-

минать так называемый лобный синдром [43]. В связи с

этим весьма важной представляется сохранность способно-

сти префронтальных отделов получать афферентную ин-

формацию от других отделов головного мозга [40]. Поэтому

для осуществления исполнительных функций необходимы

не только функционирование фронто-субкортикальных пу-

тей, о чем говорилось выше, но и сохранность связей перед-

них отделов с задними отделами головного мозга [40]. При

этом следует заметить, что любой поведенческий акт требу-

ет планирования и организации – только в зависимости от

характера актуального на настоящий момент действия про-

исходит активация тех или иных отделов лобных долей [43].

Рассматривая особенности нарушений связей между

различными областями коры головного мозга и между кор-

ковыми и субкортикальными структурами, приводящими к

развитию феномена разобщения, необходимо учитывать

имеющиеся закономерности строения сосудистой системы

головного мозга не только на макро-, но и на микроваску-

лярном уровне. Результаты детальных микроскопических

исследований свидетельствуют о большей подверженности

повреждениям микрососудов, кровоснабжающих глубин-

ные отделы белого вещества, по сравнению с микрососуда-

ми, кровоснабжающими серое вещество полушарий голов-

ного мозга [44]. При этом имеющиеся анатомические зако-

номерности играют неблагоприятную роль как в условиях

значительного повышения АД (например, при болезни

Бинсвангера), так и в условиях его снижения [44]. Следует

заметить, что при БА, особенно у пациентов старческого

возраста, также имеется повреждение мелких церебраль-

ных сосудов, проявляющееся лейкоареозом и наличием

«тихих» инфарктов по данным методов нейровизуализа-

ции, что, безусловно, накладывает определенный отпеча-

ток на клинические особенности заболевания (тазовые

расстройства, рефлексы орального автоматизма и др.). Од-

нако подобные микрососудистые изменения не могут объ-

яснить развитие столь характерных для этого заболевания

атрофических изменений серого вещества полушарий го-

ловного мозга и не коррелируют с выраженностью глобаль-

ного когнитивного дефекта [45]. Кроме того, несмотря на

то что лобные доли и их связи при БА вовлекаются в пато-

логический процесс, происходит это все же на поздних ста-

диях заболевания [12]. Среди несосудистых причин демен-

ции значительное вовлечение лобных долей характерно для

фронто-темпоральной дегенерации (или деменции лобно-

височного типа), включая деменцию при боковом амио-

трофическом склерозе [12].

Таким образом, в основе возникновения клинических

нарушений при субкортикальной сосудистой деменции ле-

жит разобщение лобной коры от стриатума, таламуса и, воз-

можно, медиальных отделов височных долей [38]. Одной из

основных причин развития подобного лобного дефекта яв-

ляется повышенное АД, причем именно систолическое [46].

Однако есть данные, не подтверждающие эту точку зрения:

в частности, повышенное диастолическое АД у пациентов,

не получающих гипотензивную терапию, сопровождается

атрофией гиппокампа – структуры, тесно связанной с мне-

стическими процессами [47], причем наличие атрофии гип-

покампа и амигдалы характерно для больных с диффузными

изменениями белого вещества головного мозга (лейкоарео-

зом). Следует заметить, что у пациентов, получающих гипо-

тензивные препараты, низкое диастолическое АД сопрово-
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ждается более выраженной атрофией гиппокампа и минда-

левидного тела [47].

Более 1/4 случаев развития деменции у пожилых обу-

словлены неадекватной коррекцией АГ в среднем возрасте

[48]. Выявление и последующее устранение сосудистых ФР

позволяют уменьшить риск развития деменции в пожилом и

старческом возрасте [20, 49, 50], при этом особое внимание

уделяется правильному лечению АД, что предотвращает в

дальнейшем развитие лейкоареоза и церебральных инфарк-

тов [51]. Следует заметить, что, по некоторым данным, кор-

рекция повышенного АД приводит к снижению риска разви-

тия инсульта, но не влияет на вероятность возникновения

другой сосудистой катастрофы – инфаркта миокарда [52].

Имеющиеся в настоящее время данные свидетельствуют о

превентивной в плане развития КН и деменции роли гипо-

тензивной терапии [20, 48, 53], причем коррекция повышен-

ного АД в среднем возрасте рассматривается как эффектив-

ный метод предотвращения развития деменции в будущем, а

вот у пожилых – на фоне присущего этой категории больных

снижения АД – гипотензивной терапии большого значения

не придается [37]. То же, кстати, относится к гиперхолестери-

немии и ее коррекции [37]. В качестве средств для профила-

ктики деменции рассматриваются лишь β-блокаторы; гипо-

тензивные препараты других групп подобного эффекта не

продемонстрировали [48], хотя и не все клиницисты разделя-

ют эту точку зрения [37, 50]. Следует заметить, что некоторые

препараты подобного фармакологического действия, в част-

ности антагонисты кальциевых каналов, сами по себе обла-

дают антидементным эффектом [53], а при снижении повы-

шенного АД церебральной гипоперфузии не вызывают [54].

Большое, если не ведущее значение в развитии демен-

ции имеет уровень когнитивного резерва, выраженность

способности к пластичности. Во всяком случае, у пациен-

тов с умеренными КН при наличии высокого нейропласти-

ческого потенциала при длительном наблюдении не отме-

чается развития деменции [55]. Даже несколько лет образо-

вания могут увеличивать этот резерв, о чем свидетельствуют

результаты клинико-анатомических исследований [56].

При этом предполагается, что наличие подобного адапта-

ционного ресурса в значительной степени нивелирует не-

благоприятное влияние патологических факторов на когни-

тивную сферу, включая существующие лакунарные инсуль-

ты и альцгеймеровские изменения [56, 57].

Одним из факторов, определяющих степень когнитив-

ного потенциала, является адекватное функционирование

синапсов в структурах ЦНС [58]. Именно пластичность и аде-

кватное функционирование этих структурно-функциональ-

ных образований обеспечивают процессы обучения и памяти

[58], поэтому неудивительно, что значительная потеря синап-

сов при старении и различных заболеваниях (первично-деге-

неративных, включая БА, сосудистых, вирусных, травматиче-

ских и пр.) может клинически выражаться развитием нейроп-

сихических синдромов. При БА, в частности, потеря синап-

сов тесно коррелирует с выраженностью когнитивного дефе-

кта, а синаптическая дисфункция задолго (много лет) пред-

шествует гибели нейронов [58].

С целью профилактики поражения мелких сосудов

проводится коррекция сосудистых ФР, в первую очередь АГ

[36, 49, 59–61]. Потенциальными мишенями ангиопротек-

тивной терапии являются ангиотензин II, оксид азота, сво-

бодные радикалы, а также коллаген IV типа, которые игра-

ют значительную роль в процессах поражения стенок мел-

ких сосудов [62–64]. При сосудистой деменции, связанной

с поражением мелких сосудов, определенное значение при-

дается коррекции эндотелиальной дисфункции [65].

Большое значение имеет использование лекарствен-

ных средств из группы антиагрегантов, при этом необходи-

мо учитывать вероятность возникновения аспирин-обусло-

вленных микрокровоизлияний у больных с патологией мел-

ких сосудов, а также возможность геморрагической транс-

формации ишемического инсульта (если он возникает) [10].

Результаты метаанализа, включавшего 287 исследований с

участием 135 тыс. пациентов, свидетельствуют об эффек-

тивности небольших доз аспирина – 75–150 мг/сут – с це-

лью профилактики инфаркта, инсульта, периферических

артериальных заболеваний, а также мерцательной аритмии

[66]. При длительной терапии именно такая доза аспирина

оказывается оптимальной и достаточно эффективной, од-

нако в начале лечения суточная дозировка препарата может

быть большей – 150 мг/сут [66].

Большое значение при деменции, обусловленной пора-

жением мелких сосудов, придается лекарственным средст-

вам, способным улучшать церебральный метаболизм и кро-

воток. Одним из таких препаратов является ницерголин (сер-

мион, Pfizer). Ницерголин является гидратированным полу-

синтетическим производным эрголина (содержит эрголино-

вое ядро и бромзамещенный остаток никотиновой кислоты).

Фармакотерапевтическая эффективность этого препарата

определяется двумя основными фармакологическими свой-

ствами: α-адреноблокирующим действием, что приводит к

улучшению кровотока, и прямым влиянием на основные це-

ребральные нейротрансмиттерные системы – норадренерги-

ческую, дофаминергическую и ацетилхолинергическую. Ни-

церголин был разработан в конце 60-х годов прошлого века,

а в клинической практике стал использоваться с начала 70-х

годов, сперва в Италии, а затем и в других странах [67, 68]. 

К 2008 г. этот препарат был зарегистрирован более чем в 

50 странах мира (Европе, Азии, Латинской Америки) [68].

Ницерголин первоначально рассматривался как сосу-

дистый препарат, антагонистически действующий на α1-ад-

ренергические рецепторы, а его клиническую эффектив-

ность связывали с вазодилатацией, снижением сосудистого

сопротивления и увеличением артериального кровотока

[67–69]. На основании этого он использовался в клиниче-

ской практике в основном для лечения деменции, обуслов-

ленной сосудисто-мозговой недостаточностью. Однако даль-

нейшие исследования показали, что ницерголин обладает го-

раздо более широким спектром действия – на молекулярном

и клеточном уровне, действуя на сосуды, форменные элемен-

ты крови (тромбоциты, в частности, ингибируя их агрега-

цию) и нейроны [68]. Ницерголин является препаратом, об-

ладающим не только симптоматическим действием при КН.

Было показано его влияние на процессы нейропластичности

[67–69] и механизмы нейропротекции [70–72].

Ницерголин обладает широким терапевтическим

потенциалом и с успехом используется для лечения де-

менций различного генеза [67, 68]. Положительный эф-

фект препарата в виде уменьшения выраженности КН и

поведенческих расстройств отмечается, по некоторым

данным, почти у 89% больных, в то время как при назна-

чении плацебо улучшение, обычно преходящее по харак-

теру, наблюдается в 26–50% случаев [68]. Различия в кли-
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ническом эффекте между группой пациентов, получав-

ших ницерголин и плацебо, составляют от 5 до 30% в за-

висимости от длительности терапии и характеристик

включенных в исследование больных [73]. Любопытен

анализ пациентов, отвечающих на лечение: наиболее зна-

чительное улучшение отмечено у более молодых больных

и у пациентов с менее выраженными КН [68]. Кроме того,

считается, что терапия ницерголином приводит к более

значительному улучшению при сосудистой деменции, чем

при БА или других вариантах деменции [68].

Таким образом, в настоящее время при рассмотре-

нии гетерогенной по этиологии и патогенезу группы цере-

броваскулярных нарушений, приводящих к КН, все боль-

шее внимание уделяется деменции, обусловленной пора-

жением мелких сосудов. Этот вариант сосудистой демен-

ции, вероятно, в практической деятельности встречается

наиболее часто – как в «чистом» виде, так и в сочетании с

БА (смешанная деменция). В основе клинических рас-

стройств при деменции, обусловленной поражением мел-

ких сосудов, лежит феномен разобщения лобных отделов

с нижележащими субкортикальными структурами и дру-

гими отделами коры головного мозга. Крайне актуальной

является разработка методов профилактики и терапии

этого варианта сосудистой деменции.
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Инсульт занимает первое место среди всех причин инвалидности у людей среднего и пожилого возраста. В последние годы около
30% случаев заболеваемости приходится на трудоспособный возраст (до 65 лет). Основными инвалидизирующими расстройства-
ми после перенесенного инсульта являются двигательные и речевые дефекты, когнитивные и психоэмоциональные нарушения, на-
рушение функций тазовых органов. Качество жизни пациента во многом зависит от степени восстановления утраченных функ-
ций. В свою очередь, степень их восстановления зависит от сроков начала, дозированности и непрерывности начатых реабилита-
ционных мероприятий, а также от наличия у пациента когнитивных, речевых и психоэмоциональных проблем, нарушений функ-
ции тазовых органов. К сожалению, лишь незначительная часть перенесших инсульт пациентов после выписки из специализиро-
ванного отделения попадают в специализированные реабилитационные центры. Обязанность по уходу за такими пациентами ло-
жится на родственников пациента и врачей амбулаторно-поликлинического звена.
Основными задачами в раннем и позднем восстановительном периоде инсульта являются, помимо профилактики повторного ин-
сульта, проведение реабилитационных программ (направленных на коррекцию двигательных, речевых расстройств, когнитивных
нарушений), стабилизация психоэмоционального статуса и обеспечение корректного и качественного общего ухода за пациента-
ми с тяжелыми двигательными дефектами и нарушением функций тазовых органов.
В статье рассмотрены основные принципы ведения пациентов в раннем и позднем периоде восстановительного инсульта. Даны ре-
комендации по реабилитации и отмечены основные ошибки, встречающиеся в повседневной практике (отсутствие речевого кон-
такта с пациентом, имеющим речевые расстройства, со стороны родственников и младшего медперсонала; недооценка и отсут-
ствие коррекции психоэмоциональных расстройств; отсутствие корректного общего ухода за пациентом, имеющим нарушения
функций тазовых органов).
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Контакты: Ольга Владимировна Косивцова; o.kosivtsova@gmail.com
Для ссылки: Косивцова ОВ. Ведение пациентов в восстановительном периоде инсульта. Неврология, нейропсихиатрия, психосома-
тика. 2014;(4):101–105.

Patient management in the recovery period of stroke
Kosivtsova O.V.

Department of Nervous System Diseases and Neurosurgery, I.M. Sechenov First Moscow State Medical University, Ministry of Health of
Russia, Moscow, Russia

11, Rossolimo St., Moscow 119021 

Stroke heads the list of all causes of disability in middle-aged and elderly people. In recent years, there have been about 30% of morbid events
among able-bodied persons (less than 65 years of age). The major post-stroke incapacitating disorders are motor and speech defects, cognitive
and psychoemotional disorders, and pelvic organ dysfunctions. The patients’ quality of life largely depends on the degree of recovery of lost func-
tions. In turn, the degree of their recovery depends on the start, proportioning, and continuity of initiated rehabilitation measures and on
whether the patient has cognitive, speech, and psychoemotional problems and pelvic organ dysfunctions. Unfortunately, after discharge from a
specialized unit, only a small number of post-stroke patients are admitted to specialized rehabilitation centers. The responsibility of caring for
these patients rests with their relatives and outpatient physicians.
The main tasks in the early and late recovery periods following stroke are, in addition to the prevention of recurrent stroke, the implementation
of rehabilitation programs to correct motor and speech disorders and cognitive impairments, the stabilization of emotions, and the provision of
proper and qualitative general care for patients with severe motor defects and pelvic organ dysfunctions.
The paper considers the main principles of patient management in the early and late post-stroke recovery periods. The authors give rehabilita-
tion recommendations and main errors in routine practice (their relatives and junior medical staff have no speech contact with patients having
speech disorders; psychoemotional disorders are underestimated and uncorrected; proper general care for patients with pelvic organ dysfunc-
tions is absent).
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Инсульт занимает первое место среди всех причин ин-

валидности у людей среднего и пожилого возраста. В послед-

ние годы отмечена тенденция к «омоложению» пациентов с

инсультом: около 30% случаев заболеваемости приходится

на трудоспособный возраст до 65 лет. К труду возвращается

лишь 20% пациентов, перенесших инсульт [1, 2]. 

По данным Национального регистра, 70% пациентов

получают инвалидность вследствие перенесенного инсуль-

та. Из них 20% не могут самостоятельно передвигаться, 30%

нуждаются в постоянном уходе, у 40% пациентов инвалиди-

зация умеренная. У таких пациентов отмечен более высо-

кий риск повторного инсульта. 

По окончании острейшего периода инсульта, после

стабилизации состояния, ведение пациентов может сущест-

венно различаться в зависимости от имеющихся рас-

стройств. Помимо основного неврологического дефицита

(двигательных, чувствительных, координаторных, бульбар-

ных расстройств), наблюдаются расстройства когнитивной

сферы, эмоциональные расстройства в виде постинсульт-

ной депрессии и расстройства функций тазовых органов,

которые значительно затрудняют реабилитацию и снижают

качество жизни (КЖ) пациента. К сожалению, лишь незна-

чительная часть пациентов с нарушением мозгового крово-

обращения после выписки из специализированного отделе-

ния попадают в специализированные центры реабилитации

больных после инсульта. Обязанность по уходу за такими

пациентами ложится на их родственников и врачей амбула-

торно-поликлинического звена.

Основные задачи при ведении пациентов в восстано-

вительном периоде инсульта: профилактика повторного ин-

сульта, восстановление утраченных функций и повышение

КЖ пациента [3]. 

В т о р и ч н а я  п р о ф и л а к т и к а  
и ш е м и ч е с к о г о  и н с у л ь т а
Профилактика повторного ишемического инсульта

должна начинаться сразу после развития первого инсульта

или транзиторной ишемической атаки (ТИА). Она основы-

вается на коррекции факторов риска и включает как лекар-

ственные, так и нелекарственные средства профилактики.

Отказ от курения, прекращение злоупотребления алкого-

лем, регулярные физические нагрузки, рациональное пита-

ние и снижение избыточной массы тела относят к нелекар-

ственным методам профилактики. 

Ведущее место среди лекарственных методов занима-

ют антитромботическая и антигипертензивная терапия,

прием статинов. В случае выявления при дуплексном ска-

нировании гемодинамически значимых стенозов внутрен-

ней сонной артерии и при стабильности неврологического

и соматического состояния пациента показаны хирургиче-

ские методы лечения – каротидная эндартерэктомия или

стентирование [3].

В 5–10% случаев ишемический инсульт вызван осо-

быми заболеваниями и состояниями, при которых вторич-

ная профилактика инсульта имеет свои особенности. При

расслоении сонной или позвоночных артерий могут быть

использованы непрямые антикоагулянты в течение 3–6 мес

или антитромбоцитарные средства [4]. Через 3–6 мес боль-

ных, принимающих непрямые антикоагулянты, следует пе-

ревести на антитромбоцитарную терапию. При гипергомо-

цистеинемии у больного, перенесшего ТИА или ишемиче-

ский инсульт, в качестве дополнительной терапии могут

быть использованы препараты, содержащие витамины В6 и

В12, фолиевую кислоту для снижения уровня гомоцистеина

в сыворотке крови, однако эффективность такой терапии

остается недостаточно изученной. При гиперкоагулопатиях

вследствие антифосфолипидного синдрома или наследст-

венной тромбофилии у больных, перенесших ТИА или

ишемический инсульт, могут быть использованы непрямые

антикоагулянты или антитромбоцитарные средства. При

серповидно-клеточной анемии у таких больных рекоменду-

ются антитромбоцитарные средства, в качестве дополни-

тельного лечения можно использовать переливание крови с

целью уменьшить содержание гемоглобина S до 30–50% (по

отношению к общему гемоглобину) [5, 6].

К сожалению, как показывают результаты исследова-

ния, эффективная профилактика повторного ишемическо-

го инсульта осуществляется в настоящее время только у не-

большой части пациентов, выписавшихся из специализиро-

ванных отделений под наблюдение врачей амбулаторного

звена. Не проводится регулярная гипотензивная коррекция,

пациенты принимают гипотензивные препараты только

при высоких значениях артериального давления (АД), от-

сутствует ежедневный контроль последнего. Регулярно ан-

титромбоцитарные средства и статины принимает только

часть больных. Каротидная эндартерэктомия или стентиро-

вание при гемодинамически значимых стенозах осуществ-

ляются в единичных случаях. 

Ведущую роль в отсутствии адекватной вторичной

профилактики у пациентов, перенесших инсульт, играет их

недостаточная осведомленность об эффективных методах

лечения. Некоторые больные после выписки из стационара

не обращаются в поликлинику по месту жительства, и лишь

незначительная часть наблюдается в специализированных

реабилитационных центрах [7]. Сочетание лекарственных и

нелекарственных методов вторичной профилактики ише-

мического инсульта позволяет снизить риск развития по-

вторного инсульта почти на 80% [4]. 

Р а н н я я  а к т и в и з а ц и я  п а ц и е н т а
Эффективность физической реабилитации зависит от

максимально раннего начала проведения реабилитацион-

ных мероприятий, их непрерывности, адекватности физи-

ческой нагрузки общему состоянию больного.

Физическая реабилитация начинается в острейшем пе-

риоде инсульта. При гемиплегии и глубоких гемипарезах с

первых часов применяется коррекция положением – специ-

альная укладка паретичных конечностей в определенное

корригирующее положение, направленная на профилактику

контрактур суставов. К коррекции положением относят тре-

нировку ортостатической функции на специальном столе.

Задача ранней вертикализации — сохранение регуляции ве-

гетативной нервной системы, функции дыхания и трениров-

ка сердечно-сосудистой системы, профилактика ортостати-

ческой гипотензии, сохранение рефлекторного механизма

опорожнения кишечника и мочевого пузыря, а также трени-

ровка локомоторного аппарата для поддержания постураль-

ного тонуса. В рекомендациях Всемирной организации здра-

воохранения (ВОЗ) указан 48-часовой период от момента

развития инсульта для начала проведения вертикализации. 

Восстановление двигательных функций предусматри-

вает применение комплекса лечебной физкультуры, масса-
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жа, выполнения упражнений под контролем инструктора с

постепенно нарастающей нагрузкой. Физические упражне-

ния могут проводиться в палате в положении лежа, сидя и

стоя. Цель ранней активизации пациентов – восстановле-

ние нарушенных функций для самостоятельного передви-

жения пациента по палате, при необходимости с помощью

медицинского персонала или с использованием специаль-

ных приспособлений, что, в свою очередь, позволяет быст-

рее психологически адаптироваться к своему состоянию. 

В восстановительном периоде лечения применяются

тренажеры различных конструкций. Для обучения пациен-

тов ходьбе после инсульта наиболее широко используется

«бегущая дорожка» в сочетании с системой для разгрузки

массы тела. С использованием принципов биологически

обратной связи применяют стол-вертикализатор и систему,

которая позволяет одновременно с вертикализацией прово-

дить интенсивную двигательную терапию в виде пассивных

движений нижних конечностей с возможностью нагрузки.

Для уменьшения спастичности применяются анти-

спастические средства (баклофен, сирдалуд, перпараты бо-

тулотоксина А). Необходимо помнить, что у больных, спо-

собных к передвижению, они могут вызвать ухудшение

вследствие существенного снижения мышечного тонуса в

паретичной ноге. Антиспастические средства могут быть

использованы для уменьшения болезненных мышечных

спазмов и спастичности у лежачих больных, для обеспече-

ния ухода и профилактики контрактур суставов.

К о р р е к ц и я  р е ч е в ы х  р а с с т р о й с т в  
Речевые нарушения – второй по частоте постинсульт-

ный синдром, способный вызвать инвалидность. Основу ре-

чевой реабилитации составляют занятия с логопедом с ак-

тивным привлечением родственников пациента. Самая рас-

пространенная ошибка – речевая изоляция, небольшая рече-

вая активность пациента. Для стимуляции понимания речи

необходимы простые беседы, адресованные пациенту вопро-

сы о его самочувствии, просьбы выполнить несложные дей-

ствия. Обращаться к пациенту следует четко, медленно,

громко. Начинать речевую реабилитацию необходимо в ост-

ром периоде инсульта, на первых этапах продолжительность

упражнений не должна превышать 10 мин несколько раз в

день, в дальнейшем увеличиваются длительность (до 60 мин)

и интенсивность занятия (списывание букв, слов, предложе-

ний, письмо под диктовку, чтение и пересказ текста, описа-

ние сюжетных картин). Также используются методики, осно-

ванные на принципах биологически обратной связи – на ди-

ктофон записывается речь пациента с последующим прослу-

шиванием и анализированием ошибок. Восстановление речи

затягивается, как правило, на длительные сроки, поэтому по-

сле выписки пациента необходимо направить в речевой

центр для динамического наблюдения и коррекции занятий. 

К о г н и т и в н ы е  н а р у ш е н и я  
Когнитивные нарушения (КН) значительно затрудня-

ют ведение пациента в раннем и позднем восстановитель-

ном периоде инсульта, ухудшают реабилитацию, повышают

инвалидизацию и снижают КЖ пациента после инсульта.

КН выявляются у 40–70% пациентов, перенесших инсульт;

у 6–32% пациентов они достигают степени деменции. 

В развитии постинсультных КН могут иметь значе-

ние не только перенесенный инсульт, но и предшествую-

щее сосудистое поражение головного мозга («немые» ин-

фаркты, лейкоареоз), сочетанное дегенеративное заболе-

вание, например болезнь Альцгеймера. КН могут дости-

гать степени деменции при инфаркте в стратегической

для когнитивных функций зоне головного мозга (угловая

извилина, зрительный бугор, хвостатое ядро, бледный

шар, гиппокамп). Однако этот вариант КН встречается

относительно редко, его клиническая картина определя-

ется локализацией поражения. Постинсультные КН наи-

более часто вызваны повторными (лакунарными и нела-

кунарными) инфарктами, многие из которых обнаружи-

ваются только при нейровизуализации («немые» инфарк-

ты головного мозга), и сочетанным поражением белого

вещества головного мозга (лейкоареоз) [8, 9]. 

Нарушения памяти у больных, перенесших инсульт,

представлены не столь выраженно, как при болезни Альц-

геймера, и проявляются повышенной тормозимостью сле-

дов, замедлением и быстрой истощаемостью когнитивных

процессов, нарушением процессов обобщения понятий,

апатией [10–12]. 

Ведущими нарушениями могут быть замедленность

мышления, трудности переключения внимания, снижение

критики, понижение фона настроения и эмоциональная

лабильность. Могут наблюдаться и первичные расстрой-

ства высших психических функций (апраксия, агнозия 

и т. д.), что наблюдается при локализации ишемических

очагов в соответствующих отделах коры больших полуша-

рий головного мозга. 

Для улучшения памяти и других когнитивных функ-

ций больным, перенесшим инсульт и имеющим КН, реко-

мендуют посильную умственную нагрузку, тренировку па-

мяти, а при развитии деменции – лекарственные средства

(ингибиторы ацетилхолинэстеразы, антагонисты NMDA-

рецепторов к глутамату). 

П о с т и н с у л ь т н а я  д е п р е с с и я
Почти в половине случаев эмоциональные и психиче-

ские расстройства, такие как депрессия, «уход в болезнь»,

страх повторного инсульта, мешают проведению активной ре-

абилитации пациента, увеличивают срок нетрудоспособности

и инвалидизацию. Основные методы лечения – психотерапия

и прием антидепрессантов и/или противотревожных средств.

Используются методики преодоления отрицательных реакций

со стороны пациента, адаптации к имеющимся постинсульт-

ным расстройствам, оказывается помощь в построении новых

взаимоотношений с родственниками, активное привлечение

пациентов к выполнению домашней работы.

Н а р у ш е н и е  м о ч е и с п у с к а н и я
Нейрогенные нарушения функции мочевого пузыря –

важный аспект при ведении пациента с инсультом как в ост-

ром, так и в восстановительном периоде; они могут прояв-

ляться в виде недержания или задержки мочи. Нарушение

мочеиспускания и/или дефекации имеет место почти у по-

ловины пациентов в первые сутки инсульта и сохраняется

через 6 мес примерно у 20% больных. При ежедневном 

осмотре пациента с инсультом, даже в отсутствие жалоб со

стороны пациента, врачу необходимо произвести пальпа-

цию и перкуссию мочевого пузыря; средний и младший ме-

дицинский персонал должен контролировать частоту и объ-

ем мочеиспускания за сутки. 

О Б З О Р Ы
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Наиболее частое проявление нейрогенных нарушений

функций мочевого пузыря – гиперактивность мочевого пу-

зыря, которая проявляется недержанием мочи, императив-

ными позывами на мочеиспускание, учащенным мочеиспу-

сканием. Как правило, нейрогенные нарушения функций

мочевого пузыря сопровождаются инфекционным пораже-

нием мочевыводящих путей, депрессией. Использование

комбинированной терапии повышает эффективность лече-

ния и улучшает КЖ пациента.

В настоящее время препаратами первого выбора при

лечении гиперактивного мочевого пузыря являются анти-

холинергические средства (оксибутинин, толтеродин, трос-

пиум, солифенацин), которые снижают повышенную ак-

тивность детрузора мочевого пузыря. Под контролем цисто-

скопии внутрипузырно применяют препараты ботулиниче-

ского токсина. В случае, когда не помогают антихолинерги-

ческие средства, препараты ботулотоксина рассматривают-

ся как препараты первого выбора. 

Необходимо помнить, что недержание мочи часто яв-

ляется побочным эффектом приема диуретиков и простая

коррекция лекарственной терапии приводит к улучшению

КЖ пациента. 

Немедикаментозные средства включают обучение па-

циента опорожнять мочевой пузырь до появления позыва

на мочеиспускание, рекомендуют вести дневник по приему

жидкости и дневник мочеиспускания, при чрезмерном упо-

треблении жидкости рекомендуют снизить его. Эффектив-

ны регулярные упражнения для укрепления мышц тазового

дна – поочередное сокращение и расслабление мышцы,

поднимающей задний проход [13].

Для улучшения КЖ и физической активности пациен-

тов используют прокладки и впитывающие трусы для взрос-

лых. Современные специальные средства гигиены, такие

как впитывающие трусы (Моликар Мобайл), имеют трех-

слойную впитывающую подушку с защитными бортиками,

которая надежно удерживает жидкость и предупреждает по-

явление неприятного запаха. Это достигается тем, что со-

держащийся во впитывающей подушке суперсорбент мо-

ментально превращает мочу в гель и нейтрализует неприят-

ный запах. Анатомическая форма впитывающей подушки

этих трусов полностью повторяет форму тела, что обеспечи-

вает надежное прилегание и защищает от протекания. Спе-

циальная структура волокна, обработанного особым спосо-

бом, предупреждает развитие инфекций кожи и мягких тка-

ней. Впитывающие трусы с лайкрой можно носить как

обычное белье, они мягкие, незаметны под одеждой и обес-

печивают комфорт, позволяя сохранному пациенту вести

привычный образ жизни.

У х о д  з а  п а ц и е н т о м
Общая психотерапия неразрывно связана с медицин-

ской деонтологией, с эмоционально-психологическим кли-

матом, который окружает пациента. Важно создать больно-

му благоприятную обстановку, организовать режим. Веду-

щую роль играет организация хорошего ухода. Мероприя-

тия по ежедневному уходу должны включать в себя поворо-

ты с боку на бок, туалет полости рта, контроль за глотанием

и питанием, протирание тела, контроль за дефекацией и

мочеиспусканием (при необходимости – клизмы и катете-

ризацию мочевого пузыря), уход за аногенитальной обла-

стью для профилактики инфекций мочевыводящих путей,

контактного дерматита и пролежней. 

В нашей стране проведен клинико-экономический

анализ эффективности использования подгузников Моли-

кар Премиум экстра софт для профилактики развития дер-

матита и пролежней у неподвижных больных с недержани-

ем мочи. Показано, что применение специально обученным

персоналом качественных средств гигиены (подгузники,

прокладки, впитывающие трусы) в комбинации со средст-

вами по уходу за кожей у пациентов с недержанием мочи

способствует снижению частоты возникновения контакт-

ного дерматита и пролежней в 10 раз. Затраты лечебно-про-

филактических учреждений на профилактику и лечение

контактного дерматита и пролежней у одного неподвижно-

го больного с недержанием мочи без применения абсорбен-

тов и средств по уходу значительно (на 41%) выше. 

Таким образом, для проведения успешной реабилита-

ции пациентов после инсульта необходима коллективная

работа врача-невролога, младшего медицинского персона-

ла, обеспечивающего должный уход за пациентом, врача-

реабилитолога, психотерапевта, при необходимости – лого-

педа, а также родственников пациента. Коллективная рабо-

та играет важную роль не только на стационарном этапе, но

и во время поликлинического и санаторно-курортного ле-

чения. Отрицательно на восстановление пациента после

инсульта влияют сопутствующие эмоционально-психиче-

ские расстройства и КН, которые требуют как длительного

лекарственного лечения, так и активной психотерапии.

Современное реабилитационное лечение позволяет предот-

вратить многие осложнения постинсультного периода, по-

высить КЖ, восстановить бытовые навыки, а у пациентов

трудоспособного возраста – частично или полностью вос-

становить трудоспособность. Основой успешного ведения

пациента в раннем и позднем восстановительном периоде

инсульта является сочетание эффективных методов профи-

лактики повторного инсульта в сочетании с индивидуаль-

ными методами реабилитации.
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Одна из острейших проблем ле-
чебной практики – применение вос-
произведенных лекарственных средств
(генериков). Цена их ниже, чем ориги-
нальных препаратов, и понятно жела-
ние органов здравоохранения снизить
расходы на лечение больных путем ис-
пользования не оригинальных средств,
а их аналогов. Среди воспроизведен-
ных лекарственных препаратов выде-
ляют особую группу – небиологиче-
ские сложные препараты. Вопрос в
том, возможно ли воспроизводство
препаратов данной группы, не уступа-
ющих по эффективности и безопасно-
сти оригинальным?

24 июня 2014 г. в Москве состоял-
ся первый научный форум экспертов
с международным участием по проб-
леме воспроизводства сложных не-

биологических лекарственных препа-
ратов. 

Особое внимание было уделено
применению таких средств при рассеян-
ном склерозе (РС). 

В последние годы РС перешел из
категории неизлечимых болезней в раз-
ряд частично управляемых (при условии
ранней и точной диагностики и пра-
вильного лечения). 

Современные стандарты лечения
включают использование препаратов,
позволяющих снизить активность пато-
логического процесса и отсрочить ин-
валидизацию больных, обладающих до-
казанной эффективностью, хорошей
переносимостью и безопасностью.
Препаратом первого выбора в лечении
ремиттирующего РС является ориги-
нальный глатирамера ацетат, относя-

щийся к группе сложных небиологиче-
ских препаратов.

По оценкам специалистов, в Рос-
сии не менее 150 тыс. больных РС, боль-
шинство из которых находятся в самом
активном трудоспособном возрасте – от
20 до 40 лет. 

В Форуме по проблеме воспроиз-
водства сложных небиологических пре-
паратов принимали участие ведущие
российские эксперты в области изучения
РС и сложных небиологических препа-
ратов: академик РАМН А.М. Егоров,
профессора Н.Н. Спирин, Н.А. Тотолян,
Ф.А, Хабиров, доцент Т.Е. Шмидт, а так-
же в качестве приглашенного эксперта
проф. Даан Кроммелин (Нидерланды).

По итогам форума было подготов-
лено открытое письмо, текст которого
публикуется ниже.

SC-COPneu-INBL-251114-EL-978-241115

В настоящее время происходит активное внедрение ана-

логов небиологических комплексных (сложных) препаратов для

лечения пациентов с рассеянным склерозом (РС) в практиче-

ское здравоохранение РФ. Небиологические сложные лекарст-

венные препараты (общепринятое международное название

этой группы препаратов – non biological complex drugs, NBCD),

наиболее известным представителем которых является гла-

тирамера ацетат, представляют собой синтетические поли-

мерные комплексы, которые имеют в своем составе активный

ингредиент, состоящий из различных структур. Эти струк-

туры в современных условиях не могут быть выделены, полно-

стью измерены количественно, охарактеризованы или описа-

ны по их физико-химическими свойствам.

Небиологические сложные лекарственные препараты

имеют ряд общих характеристик с биологическими препара-

тами, но физико-химические методы анализа не могут в пол-

ной мере определить их структуру, а биологические и клиниче-

ские свойства в высокой степени зависят от особенностей

производственного процесса.

Современные стандарты лечения данной большой социаль-

но значимой группы пациентов подразумевают использование

препаратов, которые позволяют  снизить активность пато-

логического процесса и отсрочить инвалидизацию и обладают

высокой эффективностью, хорошей переносимостью и безо-

пасностью. 

Многолетний опыт практического применения оригиналь-

ного препарата этой группы (глатирамера ацетат), накоп-

ленный в России, в целом соответствует мировой практике.

Оригинальные небиологические сложные лекарственные препа-

раты остаются препаратами первого выбора, эффектив-

ность и безопасность которых доказаны в широкомасштаб-

ных мультицентровых клинических исследованиях и подтвер-

ждены результатами длительных пострегистрационных на-

блюдательных клинических исследований.

Как свидетельствует мировой опыт, в настоящее время

даже самые современные аналитические методы не позволя-

ют полностью охарактеризовать состав и строение небиоло-

гических комплексных препаратов. Принимая во внимание

сложность состава и структуры препарата, непредсказуемые

различия между предполагаемым аналогом и оригинальным

препаратом могут привести к развитию у пациентов ранее

неизвестных реакций, в том числе связанных с иммуногенно-

стью препаратов. Невозможность в полной мере охарактери-

зовать активные компоненты препарата in vitro приводит

многих экспертов к выводу, что единственным способом про-

верки безопасности, эффективности и иммуногенности любо-

го аналога является проведение полномасштабного двойного

слепого длительного плацебоконтролируемого клинического

исследования с измеряемыми клиническими конечными точка-

ми среди пациентов с РС.

О т к р ы т о е  п и с ь м о   у ч а с т н и к о в  Н а у ч н о г о  ф о р у м а
э к с п е р т о в  ( 2 4  и ю н я  2 0 1 4  г. )

«Физико-химические  и  иммунологические  свойства  
небиологических  сложных препаратов  в  фокусе  влияния

на  эффективность  и  безопасность  в  терапии  
рассеянного  склероза»
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Сотрудники кафедры нервных болезней и нейрохирургии лечебного факультета, 
Клиники нервных болезней им. А.Я. Кожевникова 

ГБОУ ВПО «Первый Московский медицинский университет имени И.М. Сеченова» 
Минздрава России 

проводят консультации пациентов с различными заболеваниями нервной системы:

• сосудистые заболевания головного и спинного мозга, профилактика инсульта, 

устранение последствий инсульта;

• когнитивные нарушения, включая сосудистые когнитивные нарушения, болезнь Альцгеймера, 

деменцию с тельцами Леви;

• боль в спине, включая радикулопатии, неспецифическую боль в спине;

• головная боль, включая мигрень, головную боль напряжения, лекарственно индуцированную головную боль;

• головокружение, включая доброкачественное пароксизмальное позиционное головокружение, 

синдром и болезнь Меньера, вестибулярный нейронит, ассоциированное с мигренью головокружение;

• болезнь Паркинсона и паркинсонизм;

• рассеянный склероз и другие демиелинизирующие заболевания;

• заболевания автономной (вегетативной) нервной системы;

• туннельные невропатии;

• последствия черепно-мозговых травм;

• расстройства сна;

• эпилепсия. 

Консультации осуществляют профессора и доценты кафедры:

• академик РАН профессор Н.Н. Яхно; 

• заведующий кафедрой, директор клиники профессор В.А. Парфенов; 

• профессор В.В. Захаров; 

• профессор И.В. Дамулин; 

• профессор О.Е. Зиновьева; 

• профессор Г.Ю. Евзиков; 

• профессор Г.Р. Табеева; 

• доцент И.А. Строков; 

• доцент В.В. Голубева;

• доцент Т.Е. Шмидт; 

• доцент А.И. Исайкин; 

• доцент М.Р. Нодель;  

• доцент Н.В. Вахнина; 

• доцент М.В. Чурюканов.

Консультации проводятся по адресу: 
Москва, улица Россолимо, д. 11, стр. 1, Клиника нервных болезней им. А.Я. Кожевникова.

Запись на платную консультацию по телефону 8-925-188-27-05

И Н Ф О Р М А Ц И Я



119

И Н Ф О Р М А Ц И Я



120

И Н Ф О Р М А Ц И Я

Рукопись. Направляется в редакцию в электронном варианте

через online-форму (www.imapress.net). Загружаемый в систему файл

со статьей должен быть представлен в формате Microsoft Word

(иметь расширение doc). 

Объем полного текста рукописи (оригинальные исследова-

ния, лекции, обзоры), в том числе таблицы и список литерату-

ры, не должен превышать 25 тыс. знаков, включая пробелы.

Объем статей, посвященных описанию клинических случаев, –

не более 9 тыс. знаков; краткие сообщения и письма в редак-

цию – 7 тыс. знаков. Решение о публикации статей большего

объема принимается на заседании редколлегии по рекоменда-

ции рецензента

Формат текста рукописи. Текст должен быть напечатан

шрифтом Times New Roman, иметь размер 12 pt и межстрочный

интервал 1,0 pt. 

Отступы с каждой стороны страницы – 2 см. Выделения в тек-

сте – ТОЛЬКО курсивом или полужирным шрифтом, но НЕ под-

черкиванием. Из текста необходимо удалить все повторяющиеся

пробелы и лишние разрывы строк.

Файл с текстом статьи, загружаемый в форму для подачи

рукописей, должен содержать всю информацию, в том числе ри-

сунки и таблицы.

Таблицы следует помещать в текст статьи, они должны иметь

заголовок и номер. Ссылки на таблицы в тексте обязательны.

Рисунки должены быть помещены в текст и иметь подпись и

номер. Ссылки на рисунки в тексте обязательны. Объем графиче-

ского материала минимальный (за исключением работ, где это оп-

равдано характером исследования).  Диаграммы, схемы, чертежи и

другие рисованные иллюстрации необходимо загружать отдельно в

специальном разделе формы для подачи статьи в виде файлов фор-

мата tiff, eps (doc – в случае, если на изображение нанесены допол-

нительные пометки). Разрешение изображения >300 dpi.

Структура рукописи: 
Русскоязычная аннотация

• Название статьи. 

• Авторы статьи. 

• Название учреждения. Приводится официальное ПОЛНОЕ

название учреждения (без сокращений), после названия учреж-

дения в скобках указывают ФИО руководителя. Если в написа-

нии рукописи принимали участие авторы из разных учреждений,

добавляют цифровые индексы в верхнем регистре перед названи-

ями учреждений и фамилиями соответствующих авторов.

• Резюме должно быть структурированным (если работа ори-

гинальная): актуальность, цель, материал и методы, результаты,

выводы. Объем резюме – 250 слов (для коротких сообщений – 

150 слов).

• Ключевые слова. Необходимо указать ключевые слова на

русском и английском языках – от 3 до 10 слов, способствующих

индексированию статьи в поисковых системах. 

Англоязычная аннотация

• Article title. Англоязычное название должно быть грамотно с

точки зрения английского языка и по смыслу полностью соответ-

ствовать русскоязычному названию. 

• Author names. ФИО необходимо писать так же, как в загра-

ничном паспорте или как в ранее опубликованных в зарубежных

журналах статьях. Если автор публикуется впервые, следует вос-

пользоваться стандартом транслитерации BGN/PCGN.

• Affiliation. Необходимо указывать официальное англоязыч-

ное название учреждения. Наиболее полный список названий уч-

реждений в официальной англоязычной версии можно найти на

сайте РУНЭБ eLibrary.ru

• Abstract. Англоязычная версия резюме статьи должна по

смыслу и структуре полностью соответствовать русскоязычной. 

• Key words. Для выбора ключевых слов на английском следу-

ет использовать тезаурус Национальной медицинской библиотеки

США – Medical Subject Headings (MeSH).

• Полный текст статьи (на русском, английском или обоих

языках) должен быть структурированным по разделам. Статья,

посвященная описанию результатов оригинальных исследова-

ний, должна содержать разделы: введение (актуальность), цель,

материал и методы (пациенты и методы), результаты, обсуждение

(дискуссия), выводы.

Дополнительная информация (на русском, английском или обоих

языках)

• Информация о конфликте интересов. Авторы должны рас-

крыть потенциальные и явные конфликты интересов, связанные с

рукописью (финансовые отношения, работа в учреждениях, име-

ющих финансовый или политический интерес к публикуемым ма-

териалам, и др.). Наличие конфликта интересов у одного или не-

скольких авторов не является поводом для отказа в публикации

статьи. Выявленное редакцией сокрытие потенциальных и явных

конфликтов интересов со стороны авторов может стать причиной

отказа в публикации рукописи.

Список литературы. Подробные правила оформления библио-

графии можно найти в специальном разделе «Оформление биб-

лиографии» на сайте: www.imapress.net
Соответствие нормам этики. Для публикации результатов

оригинальной работы необходимо указать, подписывали ли уча-

стники исследования информированное согласие. В случае про-

ведения исследований с участием животных – соответствовал

ли протокол исследования этическим принципам и нормам

проведения биомедицинских исследований с участием живот-

ных. В обоих случаях необходимо указать, был ли протокол ис-

следования одобрен этическим комитетом (с приведением на-

звания соответствующей организации, ее расположения, номе-

ра протокола и даты заседания комитета). 

Сопроводительные документы. При подаче рукописи в ре-

дакцию журнала необходимо дополнительно загрузить файлы,

содержащие сканированные изображения заполненных и заве-

ренных сопроводительных документов (в формате pdf). К со-

проводительным документам относятся:

• лицензионный договор, заключаемый между автором и

редакцией журнала при подаче статей;

• сопроводительное письмо с места работы автора с печатью и

подписью руководителя организации, а также подписями всех со-

авторов (для каждой указанной в рукописи организации необхо-

димо предоставить отдельное сопроводительное письмо).

Заполнение online-формы см. на сайте: www.imapress.net 

П Р А В И Л А Д Л Я А В Т О Р О В

Уважаемые авторы!
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