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П о н я т и е  « к о м п л а е н с »  и  е г о  з н а ч е н и е  
д л я  к л и н и ч е с к о й  п р а к т и к и
До середины XX в. в медицине преобладал принцип

патернализма. При назначении лечения предполагалось, что

каждый больной будет неукоснительно исполнять предпи-

сания врача. Действительно, большинство пациентов со-

блюдали рекомендации врачей, авторитет которых был ве-

лик. Однако постепенно ситуация изменилась и внимание

медицинского сообщества все чаще стали привлекать случаи

несоблюдения больными полученных рекомендаций. В свя-

зи с этим в 1976–1979 гг. D. Sackett и R. Haynes [1, 2] дали оп-

ределение понятию «комплаенс», после чего оно стало не-

отъемлемой частью оценки эффективности лечебного про-

цесса в повседневной клинической практике и при проведе-

нии научных исследований. В российской медицине интерес

к проблеме комплаенса возник несколько десятилетий назад

в связи с общественно-правовыми изменениями и в процес-

се интеграции с достижениями зарубежной науки. 

Значение англицизма «комплаенс» и сходных с ним по-

нятий нуждается в пояснении из-за отсутствия единого по-

нимания терминологии. Термин «комплаенс» (от англ. com-

pliance – уступчивость, податливость) – это мера, характери-

зующая правильность выполнения больным рекомендаций

врача: лекарственного лечения, нелекарственных процедур,
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изменения образа жизни и т. д. Также используется термин

«приверженность лечению» (от англ. adherence to medication).

Зарубежные авторы (особенно в Великобритании) все чаще

применяют понятие «согласие с лечением» (concordance with

medication). Перечисленные термины (комплаенс, привер-

женность лечению, согласие с лечением) неравнозначны.

Понятие «комплаенс» наделено ярким оттенком патернализ-

ма, поскольку оценивает правильность соблюдения больным

медицинских рекомендаций без учета его собственного отно-

шения к лечению. Принцип партнерства, на основании ко-

торого рекомендуется выстраивать взаимоотношения врача и

больного в настоящее время [3], определяет предпочтитель-

ность использования термина «согласие с лечением». Это по-

нятие учитывает точку зрения пациента по отношению к

проводимой терапии. Некоторые авторы используют поня-

тия, трактовка которых еще более широка: «терапевтическое

сотрудничество» и «терапевтический альянс». Эти термины

описывают не только правильность соблюдения больными

назначений врача и их согласие придерживаться медицин-

ских рекомендаций, но и качество взаимоотношения паци-

ентов с системой медицинской помощи (например, желание

посещать медицинское учреждение, степень доверия к врачу

и т. д.). Несмотря на различие семантики, в условиях повсе-

дневной клинической практики эти понятия обычно взаимо-

заменяемы1 и используются в основном для характеристики

правильности соблюдения больным режима лекарственной

терапии. Отчасти это связано с тем, что современные реалии

не всегда позволяют выстраивать взаимоотношения врача и

больного на основании партнерства из-за особенностей кли-

нической картины или опасности некоторых заболеваний

(психические расстройства, инфекции, заболевания, угрожа-

ющие жизни, и др.), психологических особенностей опреде-

ленных групп больных (склонность «навязывать» врачу «осо-

бое» мнение о лечении) или низкого качества организации

медицинской помощи. 

Очевидно, что некомплаентное поведение больных

приводит к серьезным медицинским последствиям: отсут-

ствие или низкое качество комплаенса → недостаточная

эффективность терапии → многократные пересмотры схе-

мы лечения врачом (в случае переоценки им дисциплини-

рованности больного в выполнении рекомендаций) → раз-

очарование врача в успехе лечения и появление мнения о

«бесперспективности» больного → дискредитация системы

медицинской помощи в глазах пациента. Отсутствие тера-

певтического сотрудничества является одной из причин не-

соответствия данных об эффективности лекарственных

средств, полученных в строго спланированных исследова-

ниях, и результатов лечения, наблюдающихся в условиях

повседневной клинической практики [4].

По оценке ВОЗ, примерно половина всех больных не

соблюдают рекомендаций врача [5]. Модели некомплаент-

ного поведения различны. Больной может полностью отка-

заться от лечения, принимать его нерегулярно, менять или

перераспределять дозу лекарственного средства. Некоторые

пациенты принимают те лекарства, от которых, по их мне-

нию, можно получить больше пользы или меньше вреда,

чем от препаратов, назначенных врачом (один из вариантов

самолечения). Модели некомплаентного поведения у одно-

го больного могут меняться на протяжении жизни или в пе-

риод лечения одного заболевания. Среди специалистов нет

единого мнения, следует ли описывать комплаенс в виде ка-

чественной бинарной характеристики (наличие или отсут-

ствие) или он должен измеряться количественно (напри-

мер, от 0 до 100%). В некоторых исследованиях предлагает-

ся следующее разделение: полная приверженность, недос-

таточная приверженность и отсутствие приверженности те-

рапии (больной принимает 80–90%, 60–70% и менее 60%

рекомендованной дозы препарата соответственно).

Проблема способов оценки качества комплаенса до

сих пор не решена. Каждый из предложенных методов

имеет недостатки (высокая стоимость, обременительность

выполнения, недостаточная надежность). В строго спла-

нированных клинических исследованиях используются:

определение уровня лекарств или их метаболитов в биоло-

гических жидкостях (а иногда – в иных тканях), электрон-

ный мониторинг частоты открытия емкости с лекарством

(при помощи микропроцессора, вмонтированного в ее

крышку), подсчет числа «неизрасходованных» таблеток,

оценка частоты обращения больного к врачу для продле-

ния рецепта. Также предложено использовать специаль-

ные шкалы и опросники. Их применение возможно у ши-

рокого круга пациентов (Drug Attitudes Inventory [6], Rating

of Medication Influences Scale [7], Medication Adherence

Rating Scale [8], Morisky self-report Scale [9], Beliefs About

Medicines Questionnaire [10]) или у определенных катего-

рий больных (Attitudes towards Neuroleptic Questionnaire

[11], Шкала медикаментозного комплаенса [12]). В повсе-

дневной клинической практике качество терапевтическо-

го сотрудничества обычно оценивается при расспросе

больного. При условии доверительной беседы врач обычно

может получить данные, необходимые для оценки качест-

ва комплаенса. При возникновении сомнений в искренно-

сти больного полезно расспросить его родственников. На

отсутствие комплаенса могут указывать частые пропуски

больным запланированных консультаций, полная потеря

контакта с ним или низкая эффективность адекватно по-

добранной терапии. Регулярные посещения больным вра-

ча (или консультации по телефону), активное участие

больного в обсуждении вопросов лечения, его доверитель-

ное отношение к врачу обычно свидетельствуют о высоком

качестве терапевтического сотрудничества. 

Качество терапевтического сотрудничества зависит от

комплекса различных факторов. Среди них можно выде-

лить следующие группы: психологические особенности

больного, клинические особенности заболевания, особен-

ности терапевтической программы, социальные факторы и

факторы, связанные с организацией медицинской помощи.

В каждой из этих групп есть факторы, способствующие

формированию комплаенса и разрушающие его. Факторы,

определяющие качество терапевтического сотрудничества,

могут усиливать или ослаблять действие друг друга.

Т е р а п е в т и ч е с к о е  с о т р у д н и ч е с т в о  
и  п с и х о л о г и ч е с к и е  ф а к т о р ы
В формировании модели терапевтического поведения

больного главную роль играет тип внутренней картины бо-

лезни. Больной стремится к сотрудничеству с врачом и со-

блюдает медицинские рекомендации только при осознании

факта заболевания и его последствий для здоровья, понима-

1В настоящей статье термины «комплаенс» и «терапевтическое со-

трудничество» используются в качестве синонимов.



нии того, что польза терапии перевешивает неудобства, свя-

занные с ней. Правильная оценка больным своего состояния

(гармоничный тип внутренней картины болезни) является

залогом формирования комплаенса. В этом случае значение

факторов, снижающих качество терапевтического сотрудни-

чества (плохая переносимость и длительность лечения,

сложность лекарственного режима, экономические затраты

и др.), значительно ослабевает. При недооценке больным тя-

жести заболевания или при полном отрицании болезни (ги-

понозогнозия, анозогнозия) установить первоначальный

контакт с пациентом и объяснить ему необходимость прове-

дения лечения сложно. Еще сложнее поддержать терапевти-

ческое сотрудничество и обеспечить соблюдение медицин-

ских рекомендаций в течение всего периода лечения. Пос-

кольку в основе гипонозогнозии лежит активизация незре-

лой формы психологической защиты – отрицания, этот тип

внутренней картины болезни распространен среди больных

молодого возраста и у взрослых пациентов с чертами психи-

ческого инфантилизма. При преувеличении тяжести болез-

ни (гипернозогнозия) больной ищет помощи врача и охотно

соглашается на лечение. Однако в дальнейшем терапевтиче-

ское сотрудничество может нарушаться из-за недостаточно-

го, по мнению больного, успеха терапии. Эта модель наблю-

дается в случае склонности больных к ипохондрии.

Качество терапевтического сотрудничества тесно свя-

зано с особенностями личности больного, в том числе пото-

му, что они определяют тип внутренней картины болезни.

Больные с повышенной тревожностью, чувством неуверен-

ности, склонностью к сомнениям (тревожно-мнительные

личности), как правило, точно выполняют предписания вра-

ча. Даже случайный пропуск приема лекарств приводит к

размышлениям о последствиях случившегося. Однако тера-

певтическое сотрудничество у таких больных формируется

только при условии их уверенности в профессионализме вра-

ча, доверии к нему. В противном случае, особенно при недо-

статочной эффективности лечения, эти пациенты обращают-

ся к другим специалистам и часто меняют терапию. Больные

с чертами ригидности, упорства в достижении цели и эгоцен-

тризма (застревающие личности) четко следуют медицин-

ским рекомендациям. Желание избавиться от недуга полно-

стью охватывает их сознание. Напротив, гипертимные боль-

ные часто нарушают предписания врача из-за легкой пере-

ключаемости, неустойчивости интересов, недооценки тяже-

сти заболевания. Улучшение состояния воспринимается ими

как полное выздоровление, поэтому они часто прекращают

лечение досрочно. При преобладании дистимических (гипо-

тимических) черт пессимистический настрой больных спо-

собствует формированию терапевтического сотрудничества

вследствие переоценки тяжести своего состояния. Однако

усиление пессимизма, чувства обреченности и развитие кли-

нически очерченной депрессии, к которой склонны такие

больные, приводит к обесцениванию жизни, «пониманию»

безнадежности своего состояния, бесперспективности лече-

ния и отказу от него. Больные с шизоидными чертами лично-

сти имеют особое отношение к окружающему миру, их пози-

ция часто не совпадает с общепринятым мнением. Устано-

вить контакт с ними, вызвать их доверие непросто. Часто они

предпочитают лечиться не так, как советует врач, а так, как

сами считают правильным. Среди них распространено само-

лечение, основанное на медицинских знаниях, полученных

из книг, средств массовой информации или от знакомых. 

Некоторые больные отказываются от приема лекарств

вследствие негативного отношения к ним («лекарства – это

яд», «лекарства могут повредить здоровью», «лекарства вы-

зывают привыкание», «нужно лечиться природными сред-

ствами») [13]. Часто такая позиция обусловлена особенно-

стями воспитания и социокультурными факторами и тесно

связана с мировоззрением не только самого больного, но и

его родственников. Опасение вредных последствий приема

лекарств заставляет больного противодействовать назначе-

ниям врача. Если же терапию все-таки удалось начать, то

появление побочных эффектов укрепляет негативное отно-

шение к лечению. В тех случаях, когда мнение больного и

его близких о «вреде» лекарств совпадает, убедить пациента

в ошибочности его мнения, заручившись поддержкой се-

мьи, практически невозможно. 

Т е р а п е в т и ч е с к о е  с о т р у д н и ч е с т в о  
и  к л и н и ч е с к и е  ф а к т о р ы
Большинство заболеваний манифестируют и проте-

кают в виде субъективно тягостной симптоматики, кото-

рая обусловливает обращение больных за медицинской

помощью и формирует установку на лечение. Облегчение

состояния после начала терапии укрепляет доверие боль-

ного к врачу и способствует поддержанию терапевтическо-

го сотрудничества. Напротив, некоторые виды патологии

развиваются исподволь и протекают бессимптомно, не

принося больному ощутимого физического дискомфорта.

В этих случаях заболевание часто выявляется случайно

(например, при диспансерном осмотре) и только объек-

тивные данные свидетельствуют о необходимости лече-

ния. В случаях бессимптомной патологии («у меня ничего

не болит») уровень терапевтического сотрудничества до-

вольно низок. После назначения врачом лечебных проце-

дур больные обычно выполняют их недолго или уже с са-

мого начала отвергают медицинскую помощь. Подобным

образом терапевтическое сотрудничество может «разру-

шаться» в период качественных лекарственных ремиссий,

когда больные не испытывают тягостных симптомов бо-

лезни. Только очередное обострение заставляет их вновь

обратиться за медицинской помощью.

При лечении острых патологических процессов ка-

чество терапевтического сотрудничества более высокое,

чем при терапии хронических заболеваний. Внезапно воз-

никшая острая патология сопровождается резким ухудше-

нием состояния больного и требует непродолжительного

периода лечения. При острой патологии (или при обост-

рении хронической патологии) соблюдение рекоменда-

ций довольно строго контролируется медицинскими ра-

ботниками, поскольку лечение часто проводится в стаци-

онаре. Однако необходимо отметить, что в условиях сов-

ременной тенденции к сокращению сроков стационарно-

го лечения и длительному «долечиванию» больных на до-

му качество терапевтического сотрудничества при острых

заболеваниях может значительно снижаться. При хрони-

ческой патологии низкое качество терапевтического сот-

рудничества обусловлено меньшей (чем при острых забо-

леваниях) субъективной тяжестью симптоматики (осо-

бенно в период лекарственных ремиссий или при бессим-

птомном течении болезни), большой продолжительно-

стью лечения и проведением его преимущественно в ам-

булаторных условиях.
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Т е р а п е в т и ч е с к о е  с о т р у д н и ч е с т в о  
и  о с о б е н н о с т и  т е р а п и и
Обращаясь за помощью к врачу, больной рассчитыва-

ет на быстрое улучшение состояния. Однако возможности

современной медицины ограничены. В ряде случаев субъе-

ктивно тягостные симптомы заболевания сохраняются дол-

гое время, и для их ослабления необходимо продолжитель-

ное лечение. Несоответствие результатов лечения ожидани-

ям больного правомерно может привести к возникновению

разочарования и появлению сомнения в квалификации вра-

ча и правильности проводимой терапии. Больные переста-

ют соблюдать медицинские рекомендации («зачем прини-

мать эти лекарства, если они не помогают»), отказываются

от помощи, консультируются у новых специалистов. Таким

образом, качество терапевтического сотрудничества зави-

сит от продолжительности лечения. При длительной тера-

пии оно значительно хуже, чем при краткосрочном приеме

лекарств. Общее правило заключается в следующем: чем

длительнее терапия, тем хуже качество комплаенса.

Одним из основных препятствий на пути к формиро-

ванию терапевтического сотрудничества является развитие

побочных эффектов лекарственной терапии. В первую оче-

редь это относится к неожиданным, субъективно тягостным

и длительным нежелательным явлениям. Например, если

после начала лечения у больного развилось сильное голово-

кружение, о риске которого он не был предупрежден, это

правомерно вызовет испуг. В свою очередь страх возможно-

го ухудшения состояния вследствие лечения может привес-

ти к отказу от его продолжения, по крайней мере до следу-

ющего посещения врача. Иногда побочные эффекты тера-

пии могут быть настолько субъективно тяжелы, что по срав-

нению с ними страдание от болезни воспринимается паци-

ентом как меньшее зло. Большое значение имеет отноше-

ние больного к нежелательным последствиям терапии. На-

пример, появление необильной сыпи у пациента, для кото-

рого внешность не имеет большого значения, не приведет к

нарушению комплаенса, а пациент, фиксированный на сво-

ем внешнем виде (особенно при сверхценном отношении),

скорее всего прекратит лечение.

Важным терапевтическим фактором, влияющим на

качество комплаенса, является удобство приема лекарств.

Простота схемы лечения (небольшое число лекарств, одно-

кратный или двукратный суточный прием, удобное время

приема, простой способ дозирования) способствуют соблю-

дению больными назначений врача. Напротив, большое

число различных препаратов, необходимость их приема не-

сколько раз в день в строго определенное время, сложность

дозирования часто способствуют нарушению лекарствен-

ного режима. 

Т е р а п е в т и ч е с к о е  с о т р у д н и ч е с т в о ,  
о р г а н и з а ц и я  м е д и ц и н с к о й  п о м о щ и  
и  с о ц и а л ь н ы е  ф а к т о р ы
Уровень организации медицинской помощи играет

важную роль в формировании терапевтического сотрудни-

чества. Качество комплаенса зависит от частоты медицин-

ских осмотров. Описан феномен «белого халата»: больные

лучше соблюдают лекарственные назначения в течение не-

дели до посещения врача и в течение недели после него [14].

Поэтому при планировании терапевтической программы

большое значение должно уделяться регулярности диспан-

серного наблюдения. В свою очередь регулярность посеще-

ний больным врача зависит от доступности медицинской

службы. Чем проще попасть на прием (удобство расположе-

ния медицинского учреждения, небольшое время ожидания

в очереди и т. д.), тем чаще больной будет обращаться за по-

мощью. Многие пациенты ведут активный образ жизни, по-

этому, назначая консультацию, нужно учитывать их жиз-

ненный стиль. Терапевтическое сотрудничество формиру-

ется лучше, если больной знает, что при необходимости мо-

жет быстро связаться с врачом, например по телефону. 

В случае развития непредвиденного побочного эффекта та-

кая консультация успокоит больного и предотвратит «разру-

шение» терапевтического сотрудничества. При беспомощ-

ности пациента, тяжелом течении заболевания, ограничи-

вающем возможность посещения амбулатории, качество те-

рапевтического сотрудничества будет выше при активном

патронаже на дому врачами и медицинскими сестрами.

Большую роль в формировании комплаенса играет ка-

чество взаимоотношений врача и больного. Менторский

стиль поведения врача полезен лишь у ограниченного числа

больных. Многие больные рассчитывают не только на ква-

лифицированную медицинскую помощь, но и на хорошие

межличностные отношения. Поэтому терапевтическое сот-

рудничество формируется легче, если общение врача и

больного построено на уважении, доверии и партнерстве

[15]. Важны активное участие пациента в разработке плана

терапии, учет его мнения при выборе лечения. При соблю-

дении этого условия у больного появляется чувство ответст-

венности за успех терапии, и он будет лучше следовать так-

тике лечения, выработанной совместно. 

Качество терапевтического сотрудничества зависит от

социального и семейного положения больного. При нали-

чии работы, активной социальной позиции, высоком уровне

образования у больных формируется прочная установка на

выздоровление из-за опасения потери своего статуса в связи

с болезнью. Такие пациенты лучше соблюдают медицинские

рекомендации, чем больные с низким социальным положе-

нием. Качество терапевтического сотрудничества выше у се-

мейных больных, чем у одиноких. Наличие близких людей

способствует осознанию больным значения своего здоровья.

Некоторые больные стремятся к выздоровлению из-за неже-

лания быть обузой для родных. Формированию терапевти-

ческого сотрудничества способствует активное вовлечение

родственников в процесс лечения. Получены данные о зави-

симости качества комплаенса от социокультурных особен-

ностей больных и этнического фактора [16, 17]. 

С о в р е м е н н ы е  п о д х о д ы  к  ф о р м и р о в а н и ю  
и  у л у ч ш е н и ю  к а ч е с т в а  т е р а п е в т и ч е с к о г о
с о т р у д н и ч е с т в а
Выявление факторов, определяющих низкое качество

терапевтического сотрудничества, позволяет включить в ле-

чебную программу специальные методы, направленные на

его коррекцию. Для достижения комплаенса рационально

использовать несколько методик одновременно [13].

Образовательные программы основаны на предоставле-

нии больному информации о заболевании (проявлениях,

причинах, последствиях и методах лечения), обучении рас-

познаванию признаков болезни и необходимому терапевти-

ческому поведению. По такому принципу построены шко-

лы больных сахарным диабетом, гипертонической болез-



нью, шизофренией и другими заболеваниями, которые соз-

даются на базе медицинских учреждений и предполагают

занятия больных (или их родственников) в группе. В зави-

симости от поставленных задач обучение может проводить-

ся врачами или квалифицированными медсестрами.

Оптимизация индивидуальной терапевтической про-

граммы заключается в достижении лучшей переносимости

лечения. При выраженной субъективной тяжести побочных

эффектов, если возможно, необходимо пересмотреть тера-

певтическую тактику и назначить лекарства с лучшей пере-

носимостью или препараты для коррекции нежелательных

явлений. Оптимизация терапии подразумевает подбор

удобного режима приема лекарств и его включение в жиз-

ненный стиль больного. Рационально использовать мини-

мальную кратность приема (1 или 2 раза в день) в удобное

для больного время. Предпочтительно применять лекарства

с длительным периодом полувыведения или их пролонгиро-

ванные формы. Назначая лечение, больному необходимо

предоставить понятные инструкции о схеме приема тера-

пии (в том числе письменные). Упрощение лекарственного

режима, учет распорядка дня и жизненного стиля особенно

важны у социально активных больных.

Большое значение в правильности соблюдения меди-

цинских рекомендаций имеет формирование партнерства и

доверия между врачом и больным. Если пациент не доверяет

врачу, скорее всего он не только не будет следовать реко-

мендациям, но и откажется от его помощи. Необходимо

учитывать пожелания больного и, если возможно, исполь-

зовать их при выработке тактики терапии. Важно дать по-

нять пациенту, что его мнение имеет значение при выборе

метода лечения. Соблюдение этих условий поможет сфор-

мировать у больного чувство уверенности в успехе терапии

и ответственности за достижение результата.

Оптимизации терапевтического сотрудничества спо-

собствуют регулярные осмотры больного при диспансерном

наблюдении. Напоминание о предстоящем визите, например

по телефону, помогает вовлечь больного в процесс взаимо-

действия с врачом и повышает эффективность диспансерно-

го наблюдения. Если больной пропустил посещение врача,

полезно связаться с ним и узнать о причинах пропуска визи-

та. Посещения врача желательно назначать в удобное для

больного время. При необходимости пациент должен иметь

возможность внеочередного визита к врачу. В диспансерном

наблюдении должны участвовать медсестры и социальные

работники, в обязанности которых может входить активный

патронаж больного. Регулярные посещения больным врача

необходимы не только для оценки эффективности лечения,

но и для поддержания доверительных отношений и повтор-

ного подкрепления инструкций о приеме лекарств. 

Привлечение семьи в лечебный процесс в ряде случаев

более важно, чем применение других методов оптимизации

терапевтического сотрудничества. Так, у беспомощных па-

циентов именно родственники могут контролировать со-

блюдение правильности приема лекарств. Во всех случаях

большую роль играет психологическая поддержка, которую

могут оказать больному близкие. 

Методы поведенческой терапии заключаются в исполь-

зовании больными специальных размеченных контейне-

ров, в которые в соответствии со схемой лечения расклады-

вают лекарства. Это значительно упрощает процедуру их

приема. Можно рекомендовать больному использовать для

напоминания о приеме лекарств звуковые сигналы (часов

или телефона). При приеме лекарств несколько раз в неде-

лю пациентам рекомендуется отмечать в календаре даты по-

следнего и предстоящего приемов. Планируя схему лече-

ния, необходимо поинтересоваться привычками и распо-

рядком дня больного. 

В широком смысле любой метод, направленный на

формирование и оптимизацию терапевтического сотрудни-

чества, включает в себя психотерапевтический компонент,

который иногда даже более важен, чем непосредственная

суть метода. Вместе с тем для формирования терапевтическо-

го сотрудничества используются специальные психотерапев-

тические методики, направленные на коррекцию внутрен-

ней картины болезни, личностных черт и механизмов психо-

логической защиты, препятствующих формированию комп-

лаенса. Психотерапия должна проводиться подготовленным

специалистом, так как разрушение устойчивых защитных ме-

ханизмов, которые больной «использует» для преодоления

стресса, связанного с болезнью, приводит к фрустрации. По-

этому одновременно с выработкой адекватного реагирования

на заболевание больной нуждается в психологической под-

держке в связи с актуализацией неприятной, стрессовой ин-

формации (признание болезни). Одной из специальных пси-

хотерапевтических методик является комплаенс-терапия –

метод психотерапии, направленный на повышение готовно-

сти к лечению психически больных [18, 19]. 

К о м п л а е н с  п р и  н е к о т о р ы х  
в н у т р е н н и х  б о л е з н я х
Качество терапевтического сотрудничества при ги-

пертонической болезни определяется субъективной тяже-

стью симптомов заболевания. Самочувствие больных обыч-

но ухудшается во время гипертонических кризов. В меж-

кризовые периоды физический дискомфорт возникает ред-

ко, что создает ошибочное впечатление здоровья. Поэтому

типичная модель терапевтического поведения часто харак-

теризуется эпизодическим приемом лекарств при ухудше-

нии состояния. После его стабилизации многие больные

прекращают принимать лекарства и выполнять другие реко-

мендации врача. При бессимптомном течении гипертониче-

ской болезни большинство больных не знают о наличии за-

болевания. Как правило, оно выявляется случайно.  В этих

случаях важность лечения часто недооценивается. Более

половины таких пациентов прекращают принимать лекар-

ства в течение года после их назначения [5]. Комплаенс при

антигипертензивной терапии может нарушаться из-за раз-

вития субъективно неприятных побочных эффектов (на-

пример, сильный дискомфорт может доставлять кашель при

приеме ингибиторов ангиотензинпревращающего фермен-

та). При формировании терапевтического сотрудничества

важную роль играют психологические факторы. Свойствен-

ные многим пациентам с гипертонической болезнью гипер-

тимные черты личности препятствуют установлению проч-

ного комплаенса. Склонность пациентов с гипертониче-

ской болезнью к подавлению в условиях конфликта внеш-

них форм поведения («агрессивности») препятствует вер-

бальному выражению несогласия с врачом. Таким больным

проще самостоятельно прекратить лечение, чем вступить в

дискуссию со специалистом, высказав свои пожелания.

Качество терапевтического сотрудничества при ише-

мической болезни сердца также связано с тяжестью заболе-
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вания. Причиной обращения к врачу чаще всего является тя-

гостное, мучительное состояние. При приступах стенокар-

дии, перенесенном инфаркте миокарда больные правильнее

выполняют рекомендации врача, чем пациенты с малосим-

птомным течением болезни [13]. Однако в целом риск нару-

шения рекомендаций врача больными с ишемической болез-

нью сердца довольно высок и, по некоторым данным, дости-

гает 60% [20]. Отчасти это обусловлено свойственными таким

больным чертами личности (установка на самоутверждение,

стремление к успеху, потребность в конкуренции с окружаю-

щими, активный образ жизни). Ограничительные рекомен-

дации (соблюдение диеты, отказ от курения и алкоголя, до-

зирование физических нагрузок, необходимость длительного

приема лекарств) часто несовместимы с их стремлением к

быстрому возвращению к привычному ритму жизни. 

При всех формах сердечно-сосудистой патологии ка-

чество терапевтического сотрудничества ограничивается

длительностью (пожизненно) терапии. Оно также снижает-

ся из-за необходимости ежедневного многократного прие-

ма большого числа лекарств в случае сопутствующих забо-

леваний и осложнений (гиперхолестеринемия, сахарный

диабет, нарушение мозгового кровообращения, нефропа-

тия, энцефалопатия и др.). 

Повышению качества комплаенса больных с сердеч-

но-сосудистой патологией способствует использование об-

разовательных программ, причем наиболее эффективны

групповые методы (школы больных с гипертонической бо-

лезнью, ишемической болезнью сердца). Очень важно уп-

ростить лекарственный режим и достичь доверия больного

к врачу. Большое значение имеет психотерапевтическое

воздействие, направленное на нивелирование патохаракте-

рологических особенностей, формирование новых жизнен-

ных установок и коррекцию отношения к заболеванию. За-

логом высокого качества терапевтического сотрудничества

является поддержка больного его близкими [17].

Больные сахарным диабетом нуждаются в пожизнен-

ном приеме противодиабетических средств. Рекомендации

врача при этом заболевании достаточно «обременительны»

для больных из-за необходимости приема лекарств (в том

числе инсулина) несколько раз в день [13] через строго опре-

деленные промежутки времени, соблюдения строгой диеты и

контроля уровня сахара в крови. Однако риск низкого каче-

ства комплаенса компенсируется эффективностью индиви-

дуальных и групповых образовательных и обучающих про-

грамм (школы больных сахарным диабетом) и регулярностью

диспансерного наблюдения. Высокое качество терапевтиче-

ского сотрудничества поддерживается благодаря назначению

пролонгированных форм инсулина и пероральных противо-

диабетических средств. Серьезным ограничением на пути к

поддержанию терапевтического сотрудничества являются

формирование психоорганического синдрома, развитие нев-

рологических нарушений и нарастание беспомощности у

больных в поздних стадиях заболевания. На этом этапе ответ-

ственность за правильность выполнения медицинских реко-

мендаций ложится на родственников больного.

К о м п л а е н с  п р и  з л о к а ч е с т в е н н ы х  
н о в о о б р а з о в а н и я х
Больные с онкологическими заболеваниями наруша-

ют рекомендации врача реже, чем пациенты с другой хрони-

ческой соматической патологией. Хотя часть врачей при ус-

тановлении диагноза не информируют о нем пациентов,

больные в большинстве случаев догадываются о тяжести

своего состояния. При обнаружении опухоли больной на-

чинает лечение в надежде на выздоровление или продление

жизни, хотя лучевая или химиотерапия ассоциируется с тя-

желыми побочными эффектами. Поскольку лечение, как

правило, проводится в стационаре, соблюдение терапии

контролируется медицинскими работниками [13]. Несмот-

ря на это, у некоторых больных качество терапевтического

сотрудничества остается довольно низким. Отсутствие ком-

плаенса может быть связано с недооценкой пациентом тя-

жести своего состояния (гипонозогнозия и анозогнозия на

этапе «отрицания» онкологического заболевания), с разви-

тием депрессии или с побочными эффектами терапии. На

поздних стадиях болезни терапевтическое сотрудничество,

как правило, высокое, так как паллиативная терапия (на-

пример, прием анальгетиков) облегчает мучительное состо-

яние больного. Однако некоторые пациенты могут отка-

заться от проведения паллиативной лучевой терапии, химио-

терапии или хирургического вмешательства. Для обеспече-

ния высокого качества терапевтического сотрудничества

необходима психологическая поддержка больного близки-

ми и медицинскими работниками.

К о м п л а е н с  п р и  х р о н и ч е с к и х  
и н ф е к ц и о н н ы х  з а б о л е в а н и я х
Формирование комплаенса при лечении ВИЧ-инфек-

ции чрезвычайно важно, поскольку снижение дозы антире-

тровирусных препаратов всего лишь на 5–10% (от рекомен-

дуемой) значительно ослабляет подавление репликации ви-

руса и приводит к развитию его устойчивости к химиотера-

пии [21]. Несмотря на общеизвестный факт смертельной

опасности ВИЧ-инфекции, по данным ВОЗ, только треть

ВИЧ-инфицированных правильно выполняют медицин-

ские рекомендации. Низкое качество комплаенса у ВИЧ-

инфицированных определяется сложным режимом лекар-

ственной терапии (большое число препаратов, их много-

кратный суточный прием), необходимостью соблюдения

диеты (несовместимость лекарств с некоторыми продукта-

ми), плохой переносимостью лечения (диарея, тошнота,

рвота, периферическая невропатия и др.). Отсутствие пол-

ноценного терапевтического сотрудничества отчасти связа-

но с необходимостью самостоятельного приобретения до-

рогостоящих лекарств. ВИЧ-инфицированные сталкивают-

ся с проблемой потери поддержки близкими и социальной

изоляцией. Достижению комплаенса препятствуют психо-

патологический фактор (зависимость от психоактивных ве-

ществ, патохарактерологические особенности, депрессия).

Для устойчивого комплаенса у пациентов с ВИЧ-инфекци-

ей необходима организация постоянной психологической

помощи со стороны врачей, родственников, психологов и

социальных работников. Большое значение имеют про-

граммы по бесплатному обеспечению лекарствами. 

Хронические вирусные гепатиты в большинстве слу-

чаев долгое время протекают бессимптомно. Поэтому реко-

мендации врачей о необходимости симптоматической или

этиотропной терапии могут отвергаться больными в связи с

отсутствием субъективно тягостных симптомов заболева-

ния и незнанием его отдаленных последствий. Прекраще-

ние приема лекарств в процессе лечения обычно связано с

субъективной тяжестью побочных эффектов (гриппоподоб-



ная симптоматика и др.) или высокими затратами на приоб-

ретение лекарств. Однако при формировании первоначаль-

ной мотивации к лечению большинство больных заверша-

ют курс терапии. Поддержанию прочной установки на вы-

здоровление способствует высокий уровень образования и

социального положения. У больных наркоманией (особен-

но в стадии активного злоупотребления) и у пациентов с па-

тохарактерологическими личностными особенностями

комплаенс формируется редко. Даже если терапия была на-

чата, риск ее досрочного прекращения очень высок.

Сохранению комплаенса при лечении хронических вирус-

ных гепатитов способствуют регулярное проведение обра-

зовательных программ и индивидуальная психологическая

поддержка больного.

Хорошее качество терапевтического сотрудничества в

начале терапии туберкулеза определяется осознанием боль-

ным тяжести своего состояния (субъективно тягостные сим-

птомы, осведомленность общества о последствиях болезни).

Однако качество комплаенса может снижаться из-за плохой

переносимости противотуберкулезной терапии и ее длитель-

ности. Соблюдению медицинских рекомендаций способст-

вует система обязательного диспансерного наблюдения. Од-

новременно регулярность посещений больным врача приво-

дит к формированию между ними личностных отношений,

что также способствует поддержанию терапевтического сот-

рудничества. Сложнее всего обеспечить правильное соблю-

дение приема лекарств у больных алкоголизмом, психиче-

скими заболеваниями и у асоциальных пациентов. В этих

случаях необходим их активный патронаж или стационарное

лечение, во время которого прием противотуберкулезной те-

рапии строго контролируется медицинскими работниками.

К о м п л а е н с  п р и  к о ж н ы х  з а б о л е в а н и я х
Основные факторы, обеспечивающие высокое качест-

во терапевтического сотрудничества при хронических забо-

леваниях кожи (псориаз, экзема и др.), – испытываемый

больными физический дискомфорт (зуд) и явления внеш-

ней и самостигматизации (чувство стыда, ощущение своей

непривлекательности, брезгливое отношение окружаю-

щих). Желание вылечиться особенно сильно у молодых

больных и пациентов с высоким уровнем образования и ак-

тивной жизненной позицией. У некоторых пациентов, на-

пример при сверхценном отношении к своей внешности,

изменение кожи играет роль сильнейшего психотравмиру-

ющего фактора. В этих случаях необходимость устранения

«косметического» дефекта овладевает сознанием больного,

доминирует в иерархии мотивов, подавляя другие жизнен-

ные потребности. В то же время при низкой эффективности

лечения и его продолжительности значение терапевтиче-

ского вмешательства в иерархии мотивов снижается. Боль-

ные «привыкают» к заболеванию, «сживаются» с ним. Фор-

мирование и поддержание терапевтического сотрудничест-

ва в этих случаях возможно благодаря психологической

поддержке больного.

К о м п л а е н с  п р и  н е в р о л о г и ч е с к и х  
з а б о л е в а н и я х
Больные, перенесшие инсульт, часто теряют способ-

ность к самообслуживанию из-за двигательных расстройств

и нарушений чувствительности. Гибель нервной ткани при-

водит к формированию психоорганического синдрома со

снижением критики, нарушением памяти и осмысления си-

туации, эмоциональными расстройствами. Поскольку ста-

ционарное лечение таких больных контролируется меди-

цинским персоналом, то основные препятствия к достиже-

нию терапевтического сотрудничества возникают на этапе

амбулаторной терапии. В этой ситуации качество компла-

енса зависит от активности участия в лечебном процессе

родственников больного. У одиноких больных большую

роль играет патронаж, осуществляемый медицинскими и

социальными работниками. При нарушении двигательной

активности у психически сохранных больных необходимо

обеспечить удобство приема лекарств, которые можно оста-

влять в специальной емкости рядом с пациентом.

Многие больные эпилепсией охотно начинают лече-

ние, поскольку припадки являются сильным стигматизирую-

щим фактором. Однако необходимо учитывать, что у некото-

рых больных стигматизация приводит к социальной изоля-

ции, в том числе к избеганию обращения за медицинской по-

мощью [13]. Формированию терапевтического сотрудниче-

ства способствуют характерные изменения личности боль-

ных эпилепсией (ригидность, пунктуальность, эгоцентризм),

определяющие четкое выполнение рекомендаций врача.

Препятствием к достижению терапевтического сотрудниче-

ства могут стать: предубеждение больных против противосу-

дорожных средств, «меняющих психику», и развитие эпилеп-

тического слабоумия (в поздних стадиях болезни). На этапе

длительной терапии необходимо обеспечить хорошую пере-

носимость лечения и упростить лекарственный режим. Важ-

ную роль играет активное диспансерное наблюдение. 

В начальных стадиях болезни Паркинсона больные,

как правило, четко выполняют медицинские рекоменда-

ции, поскольку двигательные расстройства затрудняют

жизнедеятельность и являются стигматизирующим факто-

ром. Улучшение состояния после начала лечения укрепляет

терапевтическое сотрудничество. Несмотря на это, больно-

му необходимо объяснить важность длительного приема ле-

карств, поскольку временное устранение симптомов забо-

левания может привести к возникновению ошибочного

убеждения в выздоровлении. При длительном течении бо-

лезни терапевтическое сотрудничество нарушается из-за

развития депрессии или нарастания беспомощности (выра-

женные двигательные расстройства, формирование демен-

ции). Поэтому большое значение имеют упрощение про-

цесса приема лекарств и вовлечение в терапевтический про-

цесс близких больного. 

К о м п л а е н с  п р и  п с и х и ч е с к и х  з а б о л е в а н и я х
При психической патологии достигнуть терапевтиче-

ского сотрудничества гораздо сложнее, чем при соматиче-

ских заболеваниях. У больных психозами отсутствует крити-

ка к своему состоянию. Попытки оказания медицинской по-

мощи воспринимаются ими как насилие и вызывают актив-

ное противодействие. Нежелание лечиться может быть свя-

зано с бредовым толкованием событий, например, назначе-

ние лекарств воспринимается как «отравление». При де-

прессии больной может не принимать лекарства не только

из-за отсутствия критики (в том числе из-за мыслей о бес-

перспективности жизни), но и из-за выраженной двигатель-

ной заторможенности (депрессивный ступор). Убедить боль-

ных самостоятельно принимать лекарства в период психоза

почти невозможно, поэтому лечение проводится в стацио-
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наре. Улучшение состояния с формированием критики спо-

собствует достижению комплаенса, больные начинают при-

нимать лекарства сами и продолжают лечение после выпис-

ки. Однако при амбулаторном лечении терапевтическое со-

трудничество обычно непродолжительно. Его «разрушение»

может быть связано с развитием побочных эффектов, кото-

рые особенно тяжело переносятся больными в домашних ус-

ловиях, с опасением, что длительное лечение может повре-

дить здоровью, со стигматизацией («лекарства не дают за-

быть о болезни»). У многих больных появляется убежден-

ность в выздоровлении, и они прекращают контакт с вра-

чом. Комплаенс в период амбулаторного лечения достигает-

ся благодаря диспансерному наблюдению, активному вовле-

чению близких больного в лечебный процесс, образователь-

ным программам или применению специальных психотера-

певтических методик (комплаенс-терапии). 

При заболеваниях, сопровождающихся развитием

слабоумия (атрофические процессы, сосудистое поражение

головного мозга и др.), возможность формирования тера-

певтического сотрудничества очень низка из-за нарушений

памяти, осмысления ситуации, снижения критики. Боль-

ные становятся беспомощными, нуждаются в уходе. В этих

случаях прием лекарств должен контролироваться родст-

венниками больного, которым необходимо объяснить важ-

ность лечения и дать четкие инструкции относительно схе-

мы терапии.

При психической патологии невротического уровня

(неврозы, невротическая депрессия, вялотекущая шизофре-

ния) психопатологические расстройства, как правило, субъ-

ективно тяжело воспринимаются больными и оцениваются

критично. Большинство таких пациентов охотно начинают

лечение. Однако некоторые пациенты имеют предубежде-

ние против психотропных средств, «вызывающих зависи-

мость», «разрушающих мозг, печень». Ухудшение комплаен-

са также может быть связано с развитием побочных эффек-

тов или появлением мнения о выздоровлении. Комплаенс

при расстройствах невротического уровня достигается улуч-

шением переносимости терапии, коррекцией отношения

больных к побочным эффектам, объяснением необходимо-

сти длительного лечения и формированием доверия боль-

ного к врачу.

К о м п л а е н с  в  п е д и а т р и и
Восприятие заболевания ребенком ограничивается

переживанием неприятных физических ощущений. Ребе-

нок не прогнозирует последствий болезни, не может оце-

нить пользу терапии. От окружающих он ждет помощи, ко-

торая быстро облегчит его состояние. Прием лекарств у де-

тей контролируется их родными. Однако родственники мо-

гут столкнуться с нежеланием ребенка принимать лекарства

из-за испуга перед таблеткой; прошлого опыта, когда прием

лекарств вызвал неприятные ощущения («таблетка горь-

кая»); страха инъекции. Протест против лечения проявляет-

ся детскими способами эмоционального реагирования

(плач, крик) и примитивными реакциями избегания (сжи-

мает губы, убегает, прячет лекарства). При нежелании ре-

бенка принять лекарство необходимо использовать игровые

методы. При выборе лекарства приоритет следует отдать

препарату в цветной оболочке, которая должна вызвать ин-

терес, форме драже или сиропа с приятным вкусом. Тера-

певтическое сотрудничество при лечении детей может нару-

шаться из-за несогласия их родных с рекомендациями вра-

ча, например из-за негативного отношения к лекарствам

или недоверия («лекарства вредны для здоровья», «Вы лечи-

те не так, как нужно»). Для убеждения полезно воспользо-

ваться помощью коллег (совместные консультации), пред-

ложить осмотр другим специалистом, заручившись его под-

держкой, или отдельно побеседовать со всеми взрослыми

членами семьи ребенка, чтобы определить возможного

партнера для участия в лечебном процессе.

К о м п л а е н с  у  б о л ь н ы х  п о ж и л о г о  
и  с т а р ч е с к о г о  в о з р а с т а
Пожилые пациенты часто страдают несколькими за-

болеваниями, лечение которых проводится разными специ-

алистами. Больные вынуждены принимать много лекарств в

разных дозах и в разное время. Сложный режим терапии за-

трудняет формирование терапевтического сотрудничества.

Появление побочного эффекта одного лекарства может на-

рушить комплаенс в отношении лечения другим хорошо пе-

реносимым препаратам. В старческом возрасте больные ча-

сто теряют способность к самообслуживанию из-за сниже-

ния выносливости к нагрузкам, общего одряхления, нару-

шения зрения (катаракта), неврологических расстройств

(парезы, нарушение функции тазовых органов), психиче-

ских изменений (психоорганический синдром), патологии

костной системы (перелом шейки бедра) и др. Беспомощность

нарушает комплаенс даже в случае желания пациента лечить-

ся [22]. Соблюдение режима терапии у таких больных обеспе-

чивается благодаря помощи близких или сиделок. У более со-

хранных больных полезно использовать специальные при-

способления для приема лекарств и звуковые сигналы, на-

поминающие о времени их приема. Важно, чтобы лекарства

хранились в доступном месте или на виду. Необходимо в по-

нятной форме объяснить больному, как нужно принимать

лекарства, предоставить четкие письменные инструкции.

Поддержанию терапевтического сотрудничества способст-

вует активный патронаж таких больных на дому.
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Черепно-мозговая травма (ЧМТ) является одной из основных причин когнитивных нарушений (КН) у лиц молодого возраста.

При этом многие аспекты формирования КН остаются неизученными. В частности, не до конца ясна роль нейродегенератив-

ного и сосудистого процессов в возникновении посттравматических нарушений высших корковых функций. Современным мето-

дом нейровизуализации является воксельная морфометрия. 

Цель исследования – комплексное изучение изменения объемных показателей ряда структур головного мозга у пациентов с по-

сттравматическим, сосудистым и амнестическим вариантами КН. 

Пациенты и методы. В исследование включено 123 пациента, которых распределили на 5 групп. 1-ю (контрольную) группу со-

ставили 20 испытуемых, не имевших КН. Во 2-ю группу вошли 22 пациента с легкими (ЛКН) и умеренными (УКН) КН, с по-

вторной легкой ЧМТ в анамнезе. В 3-ю включено 19 больных с посттравматическими УКН, перенесших ушиб головного мозга

тяжелой степени. 4-я группа состояла из 41 больного с сосудистыми УКН. В 5-ю группу вошел 21 больной с амнестическим ва-

риантом УКН. Перед включением в группы всем пациентам было проведено комплексное нейропсихологическое тестирование,

позволявшее оценить различные аспекты когнитивной деятельности. 

Результаты исследования. Установлено, что для больных, перенесших повторную легкую ЧМТ, атрофические изменения неха-

рактерны. В то же время у пациентов с последствиями тяжелой ЧМТ выявлено достоверное уменьшение объема отделов го-

ловного мозга, преимущественно лобных, а также височных долей. Использование сочетанной комплексной оценки результа-

тов, полученных при межгрупповом анализе в программе SPM8 и при расчете абсолютных объемных значений в программе

MRICroN, позволяет составить более точное представление о характере нейродегенеративных изменений. Сравнительная

оценка данных, полученных в группах с посттравматическими КН и в группах с сосудистым и амнестическим вариантами

УКН, выявила ряд отличий как в характере распределения, так и в уровне атрофических изменений, что может иметь важ-

ное значение для дифференциальной диагностики этих состояний. 

Ключевые слова: черепно-мозговая травма; посттравматические когнитивные нарушения; болезнь Альцгеймера; сосудистые

когнитивные нарушения; магнитно-резонансная морфометрия; нейродегенерация; поля Бродмана.

Контакты: Андрей Юрьевич Емелин; emelinand@rambler.ru
Для ссылки: Одинак М.М., Воробьeв С.В., Фокин В.А., Емелин А.Ю., Лобзин В.Ю., Соколов А.В. Магнитно-резонансная морфо-
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Voxel-based moprhometry in the differential diagnosis of posttraumatic cognitive impairments
Odinak M.M., Vorobyev S.V., Fokin V.А., Emelin A.Yu., Lobzin V.Yu., Sokolov A.V. 

Department of Nervous System Diseases and M.I. Astvatsaturov Clinic of Nervous System Diseases, S.M. Kirov Military Medical Academy,

Ministry of Defense of Russia, Saint Petersburg, Russia 

2, Lesnoy Prospect, Vyborg District, Saint Petersburg 194044

Brain injury (BI) is a major cause of cognitive impairments (CI) in young people. However, many aspects of their development remain

unstudied. In particular, the role of neurodegenerative and vascular processes in the occurrence of posttraumatic disorders of higher cortical

functions is still unclear. Voxel-based morphometry is one of the current neuroimaging techniques. 

Objective: to comprehensively study a change in the volume indicators of a number of brain structures in patients with posttraumatic, vascu-

lar, and amnestic CI. 

Patients and methods. The investigation enrolled 123 patients who were divided into 5 groups: 1) 20 examinees without CI (a control group);

2) 22 patients with mild and moderate CI and a history of mild recurrent CI; 3) 19 patients with moderate posttraumatic CI after severe brain

contusion; 4) 41 patients with moderate vascular CI; 5) 21 patients with moderate amnestic CI. Before divided into the groups, all the

patients underwent comprehensive neuropsychological testing, which enabled different aspects of cognitive performance to be assessed.

Results. Atrophic changes were ascertained to be uncharacteristic for the patients who had sustained mild recurrent BI. At the same time, the

patients with severe consequences of BI showed a significant decrease in the volume of brain regions, primarily in that of frontal and temporal

lobes. A combined comprehensive assessment of the results obtained in the group analysis using SPM8 and calculating absolute volume val-

Магнитно-резонансная морфометрия 
в дифференциальной диагностике 

посттравматических когнитивных нарушений
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Когнитивные нарушения (КН) – одна из ведущих

проблем клинической медицины, что обусловлено их ши-

роким распространением, а также значительным влиянием

на качество жизни и возможности адаптации к условиям со-

временного динамично меняющегося мира. Существует

множество заболеваний, в рамках которых могут развивать-

ся нарушения высших корковых функций [1]. У лиц моложе

50 лет одной из основных причин их развития является че-

репно-мозговая травма (ЧМТ). По данным статистических

исследований, в мире наблюдается неуклонный рост числа

травм головного мозга, что обусловлено как увеличением

количества населения, так и повышением технической ос-

нащенности общества. Например, в Российской Федерации

ежегодно ЧМТ получают более 600 тыс. человек, что соста-

вляет около 4 случаев на 1000 населения. Из них около 

50 тыс. становятся инвалидами [2]. В последующем у значи-

тельного количества пострадавших под воздействием ряда

факторов происходит нарушение процессов регуляции и

адаптации, приводящее к развитию декомпенсации и фор-

мированию патологического состояния, рассматриваемого

как посттравматическая энцефалопатия. Для нее характер-

но развитие комплекса клинических синдромов, в частно-

сти психоорганического синдрома, ядро которого составля-

ют КН. Нарушения высших корковых функций определя-

ются у большого количества лиц, перенесших не только тя-

желую, но и легкую ЧМТ [3, 4]. В настоящее время пробле-

ме диагностики КН уделяется серьезное внимание. Значи-

тельная роль при этом отводится методам современной

компьютерной нейровизуализации [5]. К таким методам от-

носится магнитно-резонансная воксельная морфометрия.

Это исследование позволяет определить объемные показа-

тели серого, белого вещества головного мозга, а также его

структур [6]. Поскольку атрофия является внешним при-

знаком церебрального патологического процесса, опреде-

ление объемных характеристик стратегически значимых

для когнитивной деятельности зон позволяет уточнить осо-

бенности патогенеза посттравматических нарушений выс-

ших корковых функций. Кроме того, установление облас-

тей, имеющих статистически значимые отличия объемных

характеристик, у пациентов с различными вариантами КН

будет способствовать совершенствованию дифференциаль-

ной диагностики этих состояний. При ряде заболеваний,

для которых характерно формирование когнитивного дефи-

цита, наблюдается уменьшение объема определенных отде-

лов головного мозга вследствие развития атрофического

процесса. Так, при болезни Альцгеймера – БА (основная

причина КН у пожилых) установлены уменьшение объема

серого вещества, атрофия височных долей, преимуществен-

но в медиобазальных отделах, теменных долей [7, 8]. Обна-

ружено развитие атрофии в кортико-лимбических и стрио-

паллидарных отделах головного мозга при болезни Паркин-

сона [9]. Есть сведения о снижении объемных показателей

серого и белого вещества, лобных и теменных долей, пояс-

ной извилины после ЧМТ [10–12]. Однако имеющиеся дан-

ные не систематизированы и не позволяют составить пол-

ноценное представление о вкладе нейродегенеративных из-

менений в формирование посттравматических КН. Учиты-

вая, что в структуре нарушения высших корковых функций

у больных с посттравматической энцефалопатией превали-

руют легкие (ЛКН) и умеренные (УКН) КН, а также боль-

шую эффективность терапии, начатой на додементных ста-

диях, обоснованным является исследование именно этой

группы больных. 

Цель исследования – оценка объемных показателей

отдельных областей головного мозга с помощью магнитно-

резонансной морфометрии у больных с посттравматически-

ми додементными формами КН и проведение сравнитель-

ного межгруппового анализа полученных данных с показа-

телями при сосудистом и амнестическом вариантах УКН.

Пациенты и методы. В исследование включено 123 па-

циента, которые были разделены на 5 групп. 1-ю (контроль-

ную) группу составили 20 испытуемых без КН. Во 2-ю груп-

пу вошли 22 пациента с синдромом ЛКН и УКН, с повтор-

ной легкой ЧМТ в анамнезе. В 3-ю включено 19 больных с

посттравматическими УКН, перенесших ушиб головного

мозга тяжелой степени. 4-я группа состояла из 41 больного

с сосудистыми УКН. 5-ю группу составил 21 больной с ам-

нестическим вариантом УКН. Перед включением в группы

всем пациентам было проведено комплексное нейропсихо-

логическое тестирование, позволявшее оценить различные

аспекты когнитивной деятельности. 

Магнитно-резонансную морфометрию выполняли на

магнитно-резонансном томографе Symphony (Siemens, Гер-

мания) с магнитной индукцией 1,5 Тл. В качестве исходных

данных использовали полученные при магнитно-резонанс-

ной томографии (МРТ) головного мозга Т1-взвешенные изо-

бражения (MPRAGE – с толщиной среза 1 мм и изотропным

вокселем). Первоначально полученные файлы в формате

DICOM переводили в формат Neuroimaging Informaties

Technology Initiative (NIFTI) при помощи программы конвер-

тора – MRI Convert v. 2.0. Дальнейшую обработку проводили

с помощью программного обеспечения Statistical Parametric

Mapping 8 – SPM8 (Functional Imaging Laboratory, Wellcome

Trust Centre for Neuroimaging Institute of Neurology, UCL, UK)

в программной среде MATLAB v. 7.0 (MathWorks Inc.,

Sherborn, MA, USA). При этом она включала несколько эта-
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ues using MRICroN allowed one to more accurately understand the nature of neurodegenerative changes. Comparative assessment of the

data obtained in the posttraumatic, vascular, and amnestic CI groups identified a number of differences in both the distribution of atrophic

changes and their level, which can be of great importance for the differential diagnosis of these conditions.

Key words: brain injury; posttraumatic cognitive impairments; Alzheimer’s disease; vascular cognitive impairments; voxel-based morphome-
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пов: 1) сегментация (Segmentation): предусматривала разде-

ление Т1-изображения головного мозга каждого пациента на

отдельные изображения серого и белого вещества, цереброс-

пинальной жидкости при помощи стандартных алгоритмов

программы SPM8; 2) аффинная регистрация (Affine registra-

tion): осуществлялась для построения стандартной модели

путем маркировки ключевых точек сегментированного веще-

ства головного мозга; 3) нелинейная свертка (сглаживание –

Nonlinear wraping): предусматривала приведение индивиду-

альной формы вещества головного мозга каждого пациента к

стандартному шаблону. Затем выполняли межгрупповой 

(с помощью двухвыборочного t-теста) анализ с построением

параметрических статистических t-карт и идентификацией

анатомических областей головного мозга, имевших стати-

стически значимые различия [13]. На рис. 1* показаны визу-

ализированные результаты межгруппового сравнения, полу-

ченные в программе SPM8 с помощью приложения xjView. 

Следующий этап состоял в нало-

жении на индивидуальные стандарти-

зованные изображения «масок» раз-

личных областей головного мозга в

программе MRICroN с последующим

подсчетом объемов (в см3). Использо-

вали «маски» из атласа WFU PickAtlas

Tool Version 2.4 (SPM8 toolbox), соот-

ветствующие участкам мозга, приве-

денного в стандартное стереотаксиче-

ское пространство на основе базы дан-

ных J. Talairach и P. Tournoux [14]. Вы-

полняли сравнительный анализ объ-

емных характеристик серого и белого

вещества, долей головного мозга, гип-

покампа, поясной извилины (рис. 2).

Также в качестве зон интереса

были отобраны области головного

мозга, в которых по результатам пред-

шествующей функциональной МРТ

(фМРТ) у больных с посттравматиче-

скими ЛКН и УКН выявлены стати-

стически достоверные различия меж-

ду периодами active-baseline по срав-

нению с группой лиц, не имеющих

КН. К этим зонам отнесены: меди-

альная и нижняя лобные извилины, средняя височная из-

вилина, предклинье, 6, 9, 10, 21, 22, 35-е и 39-е поля Брод-

мана [15]. Такой подбор зон позволял в последующем про-

вести корреляционный анализ результатов фМРТ и во-

ксельной морфометрии. Для определения статистически

значимых различий в разных группах испытуемых исполь-

зовали непараметрический U-критерий Манна – Уитни из

пакета программ Statistica 8.0 (StatSoft inc., USA).

Результаты исследования и их обсуждение. Анализ по-

лученных данных показал уменьшение абсолютных объем-

ных значений большинства исследованных зон головного

мозга у пациентов 3-й группы по сравнению с группой кон-

троля. В то же время у пациентов с ЛКН и УКН, перенесших

повторную легкую ЧМТ, не обнаружено статистически зна-

чимых различий в изученных областях по сравнению с об-

следованными 1-й группы (p>0,05). Однако при проведении

межгруппового анализа в программе SPM8 выявлены облас-

ти уменьшения объемов в средней височной извилине и 10-

м поле Бродмана, локализованном в средней лобной изви-

лине (puncorrected<0,01). Полученные данные свидетельствует об

отсутствии выраженных нейродегенеративных изменений у

лиц с последствиями легкой ЧМТ. У пациентов, перенесших

тяжелую ЧМТ, значимое уменьшение объема отсутствовало

в белом веществе, теменной и затылочной долях, средней и

задней частях поясной извилины, медиальной лобной изви-

лине, а также в 35-м поле Бродмана. В остальных областях

различия были статистически достоверны. Обращало на се-

бя внимание превалирование изменений у больных 3-й

группы в лобной доле (в частности, в области верхней лоб-

ной извилины – 6-е поле Бродмана – и средней лобной из-

вилины – 9-е и 10-е поля Бродмана), а также в несколько

меньшей степени в височной доле (средней височной изви-

лине – 21-е поле Бродмана, – верхней височной извилине –

22-е поле Бродмана, – гиппокампе). Межгрупповой анализ

с использованием программы SPM8 в целом подтвердил эти
* Цветные варианты рис. 1 и 2 представлены на сайте журнала:

nnp.ima-press.net

Рис. 1. Визуализация данных межгруппового анализа: а – 3D-изображения; 

б – аксиальные срезы

а

б

Рис. 2. МР-морфометрия, аксиальная проекция: а – «мас-

ка» лобных долей; б – «маска» височных долей

а б
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результаты и показал уменьшение

объема вещества, в частности в верх-

ней, средней и нижней лобных изви-

линах, 20, 21-м и 38-м полях Бродма-

на (puncorrected<0,001). Эти измене-

ния полностью соответствуют ней-

ропсихологическому профилю по-

сттравматических КН, для которых

характерно сочетание нейродинами-

ческих и регуляторных нарушений

[16]. Последние возникают вследст-

вие поражения лобных долей и прояв-

ляются нарушением произвольного

внимания, функции планирования,

замедлением скорости мыслительных

процессов. Для нарушения высших

корковых функций травматического

генеза также характерно (но в мень-

шей степени) страдание мнестиче-

ских функций, что соотносится с из-

менениями в области височной доли.

При сравнении результатов во 2-й и 3-

й группах пациентов получены дан-

ные, в целом схожие с таковыми при

сравнении показателей в контроль-

ной группе и в группе пациентов, перенесших тяжелую

ЧМТ. Исключение составляло наличие достоверных разли-

чий объемных показателей в теменной доле и средней части

поясной извилины (p<0,05). Объемные показатели основ-

ных зон интереса отражены в табл. 1.

На следующем этапе исследова-

ния проведен сравнительный анализ

результатов в группах пациентов с по-

сттравматическими и сосудистыми

КН. Установлено, что у больных с пос-

ледствиями повторной легкой ЧМТ

объемные показатели зон интереса до-

стоверно отличались от таковых при

сосудистом варианте УКН. Исключе-

ние составили задний отдел поясной

извилины и 35-е поле Бродмана. Меж-

групповой анализ с помощью програм-

мы SPM8 также показал наличие зон,

имеющих статистически достоверные

отличия в разных отделах головного

мозга – верхней и средней лобных из-

вилинах, теменной и височной долях, а

также переднем отделе поясной изви-

лины (puncorrected<0,001, pfwe<0,05). Это по-

зволяет говорить о значительно боль-

шей выраженности морфологических

изменений, носящих диффузный хара-

ктер, у больных с сосудистыми заболе-

ваниями по сравнению с пациентами с

последствиями легкой ЧМТ. В то же

время различий между пациентами 3-й

и 4-й групп было значительно меньше.

Недостоверными оказались результаты

сравнения объемов белого вещества,

затылочной доли, заднего отдела пояс-

ной извилины, гиппокампа, средней

височной извилины, предклинья, 35-го поля Бродмана

(p>0,05). При межгрупповом анализе установлено наличие

ряда зон, имеющих достоверно большие объемные показате-

ли, у больных с посттравматическими КН, перенесших тяже-
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Таблица 1. О б ъ е м н ы е  п о к а з а т е л и  ( в  с м 3)  з о н  и н т е р е с а  в  к о н т -
р о л ь н о й  г р у п п е  и  у  б о л ь н ы х ,  п е р е н е с ш и х  Ч М Т

Зона интереса                                                              Группа обследованных
1-я                             2-я                                 3-я

Примечание.  Достоверные различия: * – между 1-й и 3-й группами, 
** – между 2-й и 3-й группами.

Gray matter

White matter

Lobus frontalis

Lobus temporalis

Lobus parietalis

Lobus occipitalis

Gyrus cinguli part anterior

Gyrus cinguli part middle

Gyrus cinguli part posterior

Hippocampus

438,3±7,5

682,9±13,2

422,4±8,6

214,8±3,2

166,1±3,9

123,6±2,9

19,1±0,3

28,7±0,6

4,8±0,2

13,1±0,2

436,95±12,7**

675,3±12,0

420,9±11,3**

215,1±4,2**

166,9±4,7**

124,2±3,2

19,1±0,5**

28,6±0,7**

4,8±0,1

13,2±0,2**

417,1±22,9*

668,6±21,2

408,5±14,8*

208,3±8,3*

160,4±8,8

121,4±5,04

18,3±0,97*

27,7±1,3

4,7±0,2

12,6±0,8*

Таблица 2. С р а в н и т е л ь н ы й  а н а л и з  о б ъ е м н ы х  п о к а з а т е л е й  
( в  с м 3)  з о н  и н т е р е с а  п р и  с о с у д и с т ы х  У К Н  
и  п о с т т р а в м а т и ч е с к о м  в а р и а н т е  Л К Н  и  У К Н

Зона интереса                               Объем в 4-й группе                     Достоверность различий

Примечание. p2–4 – различия между 2-й и 4-й группами, p3–4 – различия между 3-й и 4-й
группами.

Gray matter

White matter

Lobus frontalis

Lobus temporalis

Lobus parietalis

Lobus occipitalis

Gyrus cinguli part anterior

Gyrus cinguli part middle

Gyrus cinguli part posterior

Hippocampus

406,5±10,2

661,8±17,9

399,4±7,0

205,6±4,1

157,5±3,9

119,9±2,5

18,0±0,4

27,0±0,8

4,7±0,2

12,4±0,6

p2–4<0,001
p3–4<0,05

p2–4<0,01
p3–4>0,05

p2–4<0,001
p3–4<0,01

p2–4<0,001
p3–4<0,05

p2–4<0,001
p3–4<0,05

p2–4<0,001
p3–4>0,05

p2–4<0,001
p3–4<0,05

p2–4<0,001
p3–4<0,01

p2–4>0,05
p3–4>0,05

p2–4<0,001
p3–4>0,05
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лую ЧМТ. В частности, к таким областям относились верхняя

и нижняя лобные извилины, верхняя височная извилина 

(puncorrected<0,001). Таким образом, у пациентов с сосудистым ва-

риантом УКН атрофический процесс более выражен во

фронтальных структурах, отвечающих за организацию ис-

полнительных функций. В других областях, в частности в ви-

сочных долях, эти различия были не столь показательны. Та-

кое распределение атрофических изменений находит отра-

жение в нейропсихологическом профиле как посттравмати-

ческих, так и сосудистых УКН, для которых характерно на-

личие регуляторных нарушений при меньшей выраженности

мнестических расстройств [17]. Результаты сравнительного

анализа данных, полученных у пациентов 2-й, 3-й и 4-й

групп представлены в табл. 2.

Исходя из того, что в качестве основной причины де-

менции выступает БА, а также учитывая данные исследова-

ний, рассматривающих ЧМТ как фактор риска ее развития,

мы провели сравнительный анализ результатов воксельной

морфометрии при амнестическом варианте УКН, классифи-

цируемом в настоящее время в рамках додементной стадии

заболевания, и посттравматических ЛКН и УКН. Уровень

нейродегенерации был значительно выше практически во

всех рассматриваемых областях у пациентов с амнестическим

вариантом УКН по сравнению с больными обеих групп с по-

сттравматическими КН. Единственной областью, в которой

отличия были недостоверны при сравнении 2-й, 3-й и 5-й

групп, являлось 35-е поле Бродмана, играющее роль в выбо-

ре цели для выполнения предстоящей задачи. Кроме того, не

получено статистически достоверных

различий при сравнении 3-й и 5-й

групп в заднем отделе поясной извили-

ны (p>0,05). Межгрупповой анализ по-

зволил также установить значительное

количество зон, в которых имелись

статистически достоверно сниженные

объемные показатели у пациентов с

амнестическим вариантом УКН по

сравнению с пациентами, перенесши-

ми как повторную легкую, так и тяже-

лую ЧМТ в различных областях голов-

ного мозга – в лобной, височной и те-

менной долях (puncorrected<0,001). При

этом большое количество участков,

подвергшихся атрофии, локализова-

лось в области височной доли. Это в

полном мере соотносится с имеющи-

мися данными, согласно которым в на-

чальной стадии БА дегенеративные из-

менения наиболее выражены именно в

височной доле, особенно в ее глубин-

ных отделах [18]. Также подобное рас-

пределение атрофических изменений

говорит о том, что мнестические рас-

стройства при амнестическом варианте

УКН значительно более выражены,

чем при посттравматических КН, что

подтверждается как данными литера-

туры, так и результатами наших иссле-

дований. Сводные данные сравнитель-

ного анализа результатов, полученных

во 2-й и 3-й группах, с таковыми в 5-й

группе больных представлены в табл. 3.

Наше исследование позволило установить, что для

пациентов с ЛКН и УКН, перенесших повторную легкую

ЧМТ, нехарактерно развитие атрофического процесса.

Однако выявлена тенденция, указывающая на уменьше-

ние объема вещества головного мозга в ограниченных зо-

нах: в средних лобной и височной извилинах, что под-

тверждают данные межгруппового анализа с использова-

нием программного пакета SPM8. В то же время эти из-

менения не имеют решающего значения для возникнове-

ния КН. У пациентов, перенесших тяжелую ЧМТ, выяв-

лены достоверные различия в объеме ряда зон (серое ве-

щество, лобная и височная доли, передний отдел поясной

извилины, гиппокамп) по сравнению как с группой кон-

троля, так и с больными, получившими легкую ЧМТ. Эти

различия сочетались с более выраженными КН у больных

данной группы. Они указывают на значительные измене-

ния биохимических процессов, приводящих к смещению

акцента анаболических и катаболических реакций в сто-

рону последних, что приводит к истощению механизмов

регуляции функциональной активности нервных клеток.

Подобные изменения ведут к нарушению коммуникатив-

ного взаимодействия нейронов и, как следствие, к ухуд-

шению распространения сигнала и вносят вклад в фор-

мирование когнитивной дисфункции. Большая часть

этих изменений локализована в лобной доле. Это в доста-

точной степени соответствовало наличию регуляторных

нарушений, занимающих важное место в профиле по-

Таблица 3. С р а в н и т е л ь н ы й  а н а л и з  о б ъ е м н ы х  п о к а з а т е л е й  
( в  с м 3)  з о н  и н т е р е с а  п р и  а м н е с т и ч е с к и х  У К Н  
и  п о с т т р а в м а т и ч е с к о м  в а р и а н т е  Л К Н  и  У К Н

Зона интереса                               Объем в 5-й группе                     Достоверность различий

Примечание. p2–5 – различия между 2-й и 5-й группами, p3–5 – различия между 3-й и 5-й
группами.

Gray matter

White matter

Lobus frontalis

Lobus temporalis

Lobus parietalis

Lobus occipitalis

Gyrus cinguli part anterior

Gyrus cinguli part middle

Gyrus cinguli part posterior

Hippocampus

390,2±11,9

651,8±23,7

389,4±7,9

198,9±5,0

151,9±3,9

117,0±2,8

17,3±0,6

26,4±0,8

4,6±0,2

11,0±1,0

p2–5<0,001
p3–5<0,001

p2–5<0,01
p3–5<0,05

p2–5<0,001
p3–5<0,001

p2–5<0,001
p3–5<0,001

p2–5<0,001
p3–5<0,01

p2–5<0,001
p3–5<0,01

p2–5<0,001
p3–5<0,01

p2–5<0,001
p3–5<0,01

p2–5<0,05
p3–5>0,05

p2–5<0,001
p3–5<0,001



сттравматических КН. Сравнительный анализ, проведен-

ный с другими патогенетическими формами КН, показал

у пациентов с сосудистым и амнестическим вариантами

УКН более выраженный характер атрофических измене-

ний, которые охватывали большее количество зон голов-

ного мозга. Особенно значимые изменения наблюдались

у больных с амнестическими УКН, что отражало особен-

ности патогенеза данного заболевания. 

Таким образом, магнитно-резонансная морфометрия

позволяет получить важную информацию при обследова-

нии больных с посттравматическими КН. С одной стороны,

ее результаты могут служить маркером тяжести перенесен-

ной ЧМТ и позволяют определять выраженность патологи-

ческих изменений. С другой стороны, оценка объемных по-

казателей зон, важных для когнитивных функций, позволя-

ет своевременно выявлять развитие или присоединение со-

судистого и нейродегенеративного процессов, а также про-

водить раннюю дифференциальную диагностику в сложных

случаях. Комплексная оценка результатов межгруппового

анализа с помощью программы SPM8 и расчет абсолютных

значений объемов в программе MRICroN существенно по-

вышают точность исследования.
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Цель исследования – изучение эффективности лечения неврастении методом психотерапии в сочетании с рефлексотерапией

(акупунктурой) и фитотерапией.

Пациенты и методы. Психотерапия или комплексное лечение (психотерапия+рефлексотерапия, психотерапия+фитотера-

пия) проведена 96 больным неврастенией (65 мужчин и 31 женщина) в возрасте от 18 до 40 лет. Эффективность лечения оце-

нивали клиническими и психологическим методами с использованием психометрических тестов: шкалы общего клинического

впечатления (CGI), теста Спилбергера – Ханина, многомерного опросника для оценки астении (MFI-20).

Результаты исследования. Все пациенты прошли полный курс лечения, составлявший 35 дней. В результате терапии у всех паци-

ентов отмечались стойкое снижение эмоциональной лабильности, уменьшение выраженности «соматических» жалоб. По дан-

ным шкалы общего клинического впечатления констатирован хороший терапевтический эффект нелекарственных сочетаний: на

начальном этапе терапии он оценивался как улучшение; к концу 3-й недели терапии более чем у половины больных зарегистриро-

вано значительное улучшение. По данным клинической оценки состояния практическое выздоровление и значительное улучшение

отмечены у 60,8% больных 1-й группы, 69,7% 2-й и 37% 3-й, или у 57,3% всех пациентов. По субъективной шкале астении (MFI-

20) регистрировалось значительное улучшение показателей по всем шкалам. Средние показатели личностной и реактивной тре-

вожности по шкале самооценки Спилбергера – Ханина снизились соответственно с 34,5 до 29,5 балла и с 35,5 до 32,1 балла.

Установлена высокая эффективность комплексного лечения неврастении. Сочетание психотерапии и фитотерапии было бо-

лее эффективно при коморбидности астенической симптоматики с тревогой и депрессивными проявлениями, а рефлексотера-

пии и психотерапии – при наличии соматовегетативных нарушений и тревожного компонента. Метод психотерапии в каче-

стве монотерапии оказался менее результативным.

Ключевые слова: неврастения; психотерапия; фитотерапия; иглорефлексотерапия.

Контакты: Семен Андреевич Божко; dr.simon@mailfrom.ru
Для ссылки: Божко С.А., Тювина Н.А. Опыт применения нелекарственных методов (психотерапии, фитотерапии и рефлексо-

терапии) при лечении неврастении. Неврология, нейропсихиатрия, психосоматика. 2014;(2):19–24.

Experience with non-drug therapies (psychotherapy, phytotherapy, reflexotherapy) for neurasthenia
Bozhko S.A.1, Tyuvina N.A.2

1Laboratory for the Development and Introduction of New Non-Drug Treatments, Research Center, I.M. Sechenov First Moscow State

Medical University, Ministry of Health of Russia, Moscow, Russia; 
2Department of Psychiatry and Narcology, I.M. Sechenov First Moscow State Medical University, Ministry of Health of Russia, Moscow, Russia;

18, Trubetskaya St., Build. 2, Moscow 119992; 
211, Rossolimo St., Build. 9, Moscow 119435 

Objective: to study the efficiency of treating neurasthenia by psychotherapy in combination with reflexotherapy (acupuncture) and phytotherapy.

Patients and methods. Psychotherapy or combination treatment (psychotherapy + reflexotherapy, psychotherapy + phytotherapy) was per-

formed in 96 neurasthenic patients (65 men and 31 women) aged 18 to 40 years. Therapeutic effectiveness was evaluated by psychometric

testing using the Clinical Global Impression Scale (CGI), the Spielberger-Hanin test, and the multidimensional fatigue inventory (MFI-20).

Results. All the patients underwent a complete treatment cycle for 35 days. After the therapy, all the patients showed a stable reduction in emotion-

al lability and a decrease in the magnitude of somatic complaints. Analysis of CGI data revealed the good therapeutic effect of a combination of

non-drug treatments: at the initial stage of therapy, it was rated as improvement; by the end of the third week, a noticeable improvement was

recorded in half of all the patients. According to the clinical assessment, practical recovery and considerable improvement were noted in 60.8% of

the patients in Group 1, in 69.7% in Group 2, in 37% in Group 3, or in 57.3 of all the patients. The MFI-20 scores for all sections improved signif-

icantly. The mean Spielberger-Hanin scores for personal and reactive anxiety decreased from 34.5 to 29.5 and from 35.5 to 32.1, respectively.

Conclusion. The combination treatment of neurasthenia was established to be highly effective. A combination of psychotherapy and phytothera-

py was more effective for comorbidity of asthenic symptomatology with anxiety and depressive manifestations, so was that of reflexotherapy and

Опыт применения нелекарственных методов 
(психотерапии, фитотерапии и рефлексотерапии) 

при лечении неврастении
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psychotherapy for somatoautonomic disorders and an anxious component. Psychotherapy as monotherapy proved to be less efficient.
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Термин «неврастения» был предложен известным аме-

риканским врачом Дж. Бирдом. Термин объединяет два по-

нятия – «невроз» и «астения» и означает истощение нервной

системы, «нервное банкротство», которое возникало в усло-

виях повышенных требований к нервной системе, когда

происходит истощение мозговых ресурсов [1]. Дж. Бирд счи-

тал неврастению «американским неврозом», связанным с

типичным американским образом жизни в условиях индуст-

риализации, интенсификации всех процессов и выживания

в условиях жестокой конкуренции. Он описал около 50 сим-

птомов неврастении и выделил 4 ее клинических варианта:

церебральный, аффективный, спинальный и гастроинтести-

нальный. В последующем неврастения была признана и в

европейских индустриальных странах, в частности в Герма-

нии (R. Neisser), Франции (J.M. Charcot), став «большим»

неврозом и заняв 2-е место после истерии [1]. На протяже-

нии XX в. патогенетические и клинические характеристики

заболевания практически не претерпели изменений. Счита-

ется, что неврастения – следствие истощения нервной сис-

темы, наступающего в условиях психического и физическо-

го перенапряжения, эмоционального стресса. Появлению

неврастении могут способствовать любые факторы, снижа-

ющие адаптационные возможности организма (хроническое

недосыпание, недоедание, авитаминоз, перенесенные сома-

тические и инфекционные заболевания и др.) Распростра-

ненность неврастении составляет 1,2–5% [2]. Доля больных

неврастенией среди всех госпитализированных пациентов с

неврозами в 1970–1980-е годы составляла около 70% [3]. Од-

нако большинство пациентов, страдающих неврастенией,

либо вообще не обращаются за помощью к врачам, либо по-

падают в поле зрения врачей-интернистов (терапевтов, нев-

рологов) в связи с предъявлением жалоб преимущественно

соматического характера. В последние годы в психиатриче-

ских учреждениях диагноз «неврастения» практически исчез

из обихода по двум причинам: во-первых, еще в большей

степени снизилась обращаемость таких пациентов к психиа-

трам, во-вторых, с введением классификации МКБ-10 диаг-

ноз «неврастения» стал чаще подменяться другими диагно-

стическими категориями («соматоформное расстройство»,

«расстройство адаптации» и т. п.). В связи с этим проблема

диагностики и лечения неврастении остается весьма акту-

альной. Известно, что в ряде случаев проявления неврасте-

нии, особенно связанной с психическим и физическим пе-

реутомлением, полностью купируются после полноценного

отдыха, санаторно-курортного лечения, общеукрепляющих

процедур. При длительном течении заболевания, осложнен-

ного большим количеством соматических жалоб и ипохонд-

рической фиксацией на состоянии здоровья, необходимо

применение психотропных средств и других методов неле-

карственной терапии (иглорефлексотерапия, фитотерапия,

психотерапия).

Целью настоящего исследования явился сравнитель-

ный анализ эффективности психотерапии в сочетании с

рефлексотерапией (акупунктурой) и фитотерапией при ле-

чении неврастении. 

Пациенты и методы. В исследование включено 96 па-

циентов с диагнозом «неврастения» в соответствии с крите-

риями диагностики по МКБ-10. Возраст пациентов соста-

вил от 18 до 40 лет, среди них были 31 (31,6%) женщина и 65

(68,4%) мужчин. Пациентов с наличием астенических рас-

стройств эндогенного и соматогенного происхождения, ас-

тенических нарушений в рамках органического поражения

ЦНС, а также с любой клинически значимой соматической

патологией в исследование не включали.

Все пациенты предъявляли жалобы на плохое самочув-

ствие, раздражительность, слабость, утомляемость, сниже-

ние работоспособности и общего тонуса, нарушения сна

(трудности засыпания, поверхностный и прерывистый сон,

кошмарные сновидения), трудности концентрации внима-

ния, расстройства запоминания, апатию и утрату интересов.

Кроме того, у большинства пациентов (74%) выявлялись раз-

личные «соматические» нарушения: сердцебиение, неустой-

чивость артериального давления, боли в левой половине

грудной клетки, не связанные с физической нагрузкой, вазо-

моторная лабильность в виде быстрого покраснения или по-

бледнения лица, потливость, похолодание конечностей и др.

Характерно, что указанные жалобы возникали в основном

после эмоциональных или умственных нагрузок, к концу ра-

бочей недели и исчезали после устранения эмоционального

напряжения, нормализации режима труда, отдыха и сна. 

Среди причин, вызвавших заболевание, можно выде-

лить наличие чрезмерного или длительного переутомления

на фоне отрицательных эмоций и воздействия факторов, ос-

лабляющих организм (нарушение режима сна и питания,

интоксикация алкоголем и никотином), перенесенные со-

матические заболевания, ситуации, связанные с повышен-

ной ответственностью, дефицитом времени, недосыпанием.

Всем пациентам проведено клинико-психологическое

обследование. Психическое состояние оценивали традици-

онным клиническим методом с использованием стандарт-

ных психометрических тестов: теста Спилбергера – Ханина,

шкалы общего клинического впечатления (CGI), много-

мерного опросника для оценки астении (MFI-20). Стати-

стическую обработку данных выполняли с помощью

Microsoft Excel с использованием программы «Биостатисти-

ка». Оценку параметров проводили до начала лечения и на

14-й, 21-й и 35-й день терапии.

Стандартизированную оценку расстройств и их дина-

мики под влиянием терапии осуществляли с помощью

МКБ-10 (класс V, адаптированный для использования в

Российской Федерации) и дифференциально-диагностиче-

ских критериев, базирующихся на известных клинических
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принципах [4, 5]. Оценка эффективности и адекватности

терапии включала субъективную и объективную составляю-

щие. Об эффективности использованных в исследовании

нелекарственных сочетаний судили в первую очередь по

клиническому состоянию пациентов. По степени выражен-

ности психотерапевтического эффекта состояние больных с

невротическими расстройствами оценивали как практиче-

ское выздоровление, значительное улучшение, незначи-

тельное улучшение, без эффекта [4, 6].

Под практическим выздоровлением понимали пол-

ную редукцию клинических проявлений, полное восста-

новление социальных связей. Такие пациенты полностью

осознавали психотравмирующую ситуацию и справлялись

с ней. Ситуация в дальнейшем не воспринималась ими как

психотравма. Прошлый опыт переживания психотравмы

оценивался критически, пациенты находили возможность

избегать аналогичных ситуаций либо реагировали на них

адекватно. Появлялась стойкая позитивная оценка буду-

щего. Восстанавливалось соответствие личностной оценки

пациента и действительности. Значительное улучшение

предполагало полную редукцию клинических болезнен-

ных проявлений при некотором обеднении социальных

связей пациента. Болезненная ситуация относилась к про-

шлому, но воспринималась как психотравма, пациенты не

находили реальных путей для избегания аналогичных си-

туаций. Перенесенное расстройство оценивалось с фор-

мальной критикой. Позитивная оценка будущего носила

нестойкий, вероятностный характер, толерантность к воз-

действию стрессорных факторов была невысокой. Незна-

чительное улучшение характеризовалось нестойким поло-

жительным эффектом лечения, остававшимися затрудне-

ниями в социальной сфере. 

Использованы методы нелекарственного лечения –

психотерапия, фитотерапия и рефлексотерапия (акупункту-

ра), при этом основным методом была психотерапия, а до-

полнителным – фитотерапия или рефлексотерапия. В кон-

трольной группе проводили только психотерапию. Таким

образом, в зависимости от применяемых методов пациенты

были рандомизированы в три сопоставимые группы, разли-

чавшиеся только схемой лечения: 1-я группа – психотера-

пия + рефлексотерапия, 2-я группа – психотерапия + фито-

терапия, 3-я группа – психотерапия.

Психотерапия включала в себя следующие методы: ка-

узальную, рациональную, семейную психотерапию, а также

обучение техникам аутогенной тренировки. Метод психоте-

рапии для каждого пациента подбирали индивидуально,

учитывая особенности личности, среды, ситуации, глубину

и психопатологическую структуру психического состояния,

степень дезадаптации. Большое значение придавали психо-

терапевтическим методикам, стимулирующим механизмы

активной компенсации («уход в деятельность»), формирова-

ние дополнительных мотиваций, реалистичной оценки по-

ведения и коррекцию коммуникативного стиля, выявление

иррациональных установок, их пересмотр и закрепление у

пациента гибких рациональных установок.

Психотерапевтическое воздействие состояло из не-

скольких этапов. На первом этапе решали принципиальные

задачи по выявлению структуры невротического конфлик-

та, устранению чрезмерной фиксации на психотравмирую-

щей ситуации, формированию установки на лечение и осоз-

нание бесперспективности избранного стиля жизни. На

данном этапе необходимо стремиться к развитию положи-

тельных эмоций и здоровых установок на жизнь, направ-

ленных на выздоровление и возвращение к активной трудо-

вой деятельности. Важное место занимали переключение

пациентов от проблем к позитивному восприятию окружа-

ющего, концентрация внимания на радостных событиях,

эмоциональных привязанностях. Необходимо было настро-

ить пациентов на соответствующую схему лечения, добить-

ся уменьшения значения пассивных защитных механизмов,

чтобы исключить «уход в болезнь» и определить приемле-

мые пути выхода из деструктивной ситуации. Также важно

было обеспечить условия для второго элемента комплекс-

ной терапии: разъяснения механизма лечебного эффекта,

его динамики, возможных ощущений. Создание эмпатии и

установление доверительного контакта с больными явля-

лось существенным звеном лечебного воздействия, по-

скольку способствовало усилению доверия к врачу и умень-

шению выраженности симптоматики. 

Второй этап психотерапии состоял в освоении паци-

ентом психотерапевтических приемов, способствующих

выработке новых стереотипов поведения и защитных пси-

хологических механизмов в период адаптации, реконструк-

ции утраченных чувств собственного достоинства и необ-

ходимости возвращения к новым ролевым позициям в об-

ществе, обучении навыкам самовнушения и закреплении

полученных результатов. На этом этапе важно создать па-

циенту рабочее пространство, предоставить инструменты в

виде идей, предложений и методик, которыми он может

воспользоваться для выработки собственных решений. Та-

кое обучение составляло значимую часть лечения, по-

скольку вселяло в больных веру в себя, способствовало вы-

полнению ими врачебных предписаний и тем самым улуч-

шало прогноз заболевания. 

В рамках психотерапевтического воздействия для

снижения душевного напряжения, осознания своих

чувств, слабых и сильных сторон, осмысления позитивно-

го жизненного опыта, изменения отношения к своим по-

ступкам больным предлагали вести дневник. 

В исследовании использовали метод корпоральной

акупунктуры. Курс лечения состоял из 10–12 сеансов игло-

укалывания в специфические активные корпоральные точ-

ки. Воздействовали на стандартный комплекс точек: точки

«общего действия», местно-сегментарные и отдаленные

точки, обладающие специфическими показаниями к при-

менению [7–14]. 

Для получения наиболее благоприятных терапевтиче-

ских результатов рефлексотерапии (акупунктуры) учитыва-

ли три основных компонента этого метода: приемы раздра-

жения, место раздражения, момент раздражения [15].

Точки акупунктуры, методы и режимы воздействия

определяли индивидуально в зависимости от характера и

степени выраженности невротического расстройства, сома-

товегетативной патологии, возраста, конституции пациен-

та, состояния организма, предшествующего лечения и кли-

нических проявлений заболевания. При необходимости в

рецептуру включали точки для воздействия на характерные

для данной категории больных расстройства: головную

боль, нарушения сна, соматовегетативные проявления (на-

рушение функций сердечно-сосудистой системы, желудоч-

но-кишечного тракта, органов дыхания, половой функции

и др.) [7, 13, 15]. 



Согласно классическим руко-

водствам [7, 13, 15], в большинстве

случаев лечение начинали с приме-

нения второго варианта тормозного

метода, оказывающего успокаиваю-

щее, болеутоляющее, десенсибили-

зирующее влияние, в дальнейшем

подключали второй метод («возбуж-

дающий»), который характеризует-

ся стимулирующим, тонизирую-

щим, растормаживающим действи-

ем при снижении двигательной,

чувствительной и секреторной

функции. Чередование методов яв-

лялось важным условием, посколь-

ку лечебный эффект рефлексотерапии зависит не только

от методов воздействия, но и от состояния нервной сис-

темы больного [7, 13, 15].

Метод фитотерапии подразумевал использование ле-

карственных сборов. Мы назначали пациентам только те

травы, которые разрешены к применению и описаны в ру-

ководствах, а также доступны и адаптированы для средней

полосы России [16–18]. При составлении сбора учитывали:

спектр терапевтического действия каждого растения, тип

психопатологического расстройства, синдромологическую

картину, имеющиеся в анамнезе соматические заболева-

ния, наличие или отсутствие противопоказаний и аллерги-

ческих проявлений. Применение именно сборов базирова-

лось на том, что эффект от приема сбора (как правило,

включает 5–7 компонентов) выше, его влияние на орга-

низм более разностороннее, а действие мягче [18]. 

В состав фитосборов входили: валериана лекарствен-

ная (корневище и корень), пустырник пятилопастный (тра-

ва), мята перечная (листья), вахта трехлистная (листья), бо-

ярышник кроваво-красный (цветки), сушеница лесная

(трава), тимьян ползучий (чабрец, трава), душица обыкно-

венная (цветки и листья), донник лекарственный (листья),

смородина черная (листья), ромашка аптечная (цветки),

шиповник коричный (плоды и листья), крапива двудомная

(листья), зверобой продырявленный (трава), календула ле-

карственная (цветки), череда трехраздельная (трава), ряби-

на обыкновенная (плоды), сенна (листья).

Пациентам рекомендовали 1 столовую ложку фитосбора

заваривать 300 мл кипятка, настаивать не менее 30 мин и при-

нимать по стакану 2–3 раза в день в течение курса лечения.

Результаты исследования и их обсуждение. Все боль-

ные завершили полный курс лечения, который составил 35

дней. В целом под влиянием терапии отмечена положи-

тельная динамика состояния у пациентов всех групп. Зна-

чительно улучшились самочувствие и настроение. Поло-

жительный эффект был подтвержден уменьшением выра-

женности показателей (в баллах) стандартных шкал и тес-

тов (р<0,05).

В первой половине курса лечения наиболее отчетли-

вое нарастание терапевтического эффекта отмечалось в

группе больных, получавших психотерапию в сочетании с

рефлексотерапией. Однако к концу лечения редукция пси-

хопатологической симптоматики в этой группе несколько

ослабевала. У больных, получавших  психотерапию в соче-

тании с фитотерапией, наблюдались более медленное нара-

стание терапевтического эффекта на начальном этапе лече-

ния, чем у пациентов двух других групп, и стойкая редукция

симптомов к концу курса. Состояние пациентов, получав-

ших только психотерапию, характеризовалось положитель-

ной динамикой на протяжении всего курса лечения, хотя не

столь быстрой, как в сравниваемых группах. 

К концу курса терапии у всех пациентов отмечались

стойкое снижение эмоциональной лабильности, уменьше-

ние выраженности «соматических» жалоб. Больные указы-

вали на субъективное улучшение общего состояния, умень-

шение слабости, утомляемости, раздражительности, улуч-

шение сна и аппетита. Наряду с улучшением настроения

повысились трудоспособность и способность к сосредото-

чению внимания, улучшились память и внимание, возросла

скорость реакций, уменьшилась выраженность общей за-

медленности психических процессов. Использование шка-

лы общего клинического впечатления позволило подтвер-

дить хороший терапевтический эффект нелекарственных

сочетаний: уже на начальном этапе терапии он оценивался

как улучшение; к концу 3–й недели терапии более чем у по-

ловины больных зарегистрировано значительное улучше-

ние. Наиболее эффективной оказалась комплексная тера-

пия (рис.1).

По данным клинической оценки состояния практиче-

ского выздоровления и значительного улучшения удалось

добиться у 60,8% больных 1-й группы, 69,7% 2-й и 37% 3-й,

или у 57,3% всех пациентов (рис 2). 

В целом при оценке состояния пациентов с помощью

субъективной шкалы астении (MFI-20) регистрировалось

значительное улучшение показателей по всем пунктам

(табл. 1). 

Средний уровень личностной и реактивной тревож-

ности по шкале самооценки Спилбергера – Ханина сни-
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Рис. 1. Показатели эффективности лечения по шкале общего клинического 

впечатления
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зился соответственно с 34,5 до 29,5 балла и с 35,5 до 32,1

балла (табл.2).

Полученные результаты свидетельствуют о том, что

сочетание психотерапии с рефлексотерапией и фитотера-

пией является целесообразным и взаимодополняющим.

Психотерапия – хорошая основа для дополнительных ме-

тодов лечения (рефлексотерапии и фитотерапии), по-

скольку их действие несколько отсрочено и нарастает по-

степенно. Проведенное исследование позволило выявить

предпочтительные методы психотерапевтического воз-

действия: наиболее эффективными оказались когнитив-

но-поведенческая терапии и метод аутотренинга (аутоген-

ная тренировка). Достоверными пре-

дикторами успешной терапии в ис-

следуемых группах являются: незна-

чительные продолжительность забо-

левания и выраженность расстрой-

ства, молодой возраст, женский пол,

социальная адаптация, высокая мо-

тивация к лечению. 

Сочетание психотерапии и фи-

тотерапии показано при коморбид-

ности астенической симптоматики

как с тревожными, так и с депрессив-

ными нарушениями [19]. Сочетание

рефлексотерапии и психотерапии

оправдано при выраженных сомато-

вегетативных проявлениях и тревож-

ном компоненте. Психотерапия в ка-

честве монотерапии была недоста-

точно эффективна в рамках времени, отведенного для

данного исследования. 

Таким образом, наше исследование показало высокую

эффективность комплексного применения нелекарствен-

ных методов при лечении неврастении, что связано с широ-

ким терапевтическим действием такого сочетания – успо-

каивающим, стимулирующим, вегетативно-стабилизирую-

щим, мягким антидепрессивным и анксиолитическим. 

А хорошая переносимость, отсутствие побочных эффектов,

доступность позволяют рекомендовать данные лечебные

комплексы больным с неврастенией. Лечение можно про-

водить как в стационаре, так и в амбулаторных условиях.

Таблица 1. Д и н а м и к а  с р е д н и х  о б щ и х  п о к а з а т е л е й  п о  ш к а л е  с у б ъ е к т и в н о й  о ц е н к и  а с т е н и и  М F I - 2 0

Визит                                                                                      Шкала субъективной оценки астении, баллы
общая                               физическая                          снижение                              снижение                            психическая

астения                                астения                             активности                           мотивации                               астения

1-й

2-й (14-й день)

3-й (35-й день)

14,8*

12,2

9,2*

15,1*

12,9

8,4*

14,0*

12,4

8,2*

11,7*

10,2

7,4*

10,9

10,9

8,8

Примечание.  Здесь и в табл. 2: * – достоверные различия (р<0,05).

Таблица 2. Д и н а м и к а  у р о в н я  т р е в о ж н о с т и  п о  ш к а л е  с а м о о ц е н к и
С п и л б е р г е р а  –  Х а н и н а

Показатель                                                            Число пациентов (n=96)
до лечения                                     после лечения

26 (27,1)*
33 (34,4)
37 (38,5)

96 (100)

12 (12,5)*
53 (55,2)
31(32,3)

96 (100)

8 (8,4)*
49 (51)

39 (40,6)

96 (100)

5 (5,2)*
33 (34,4)
58 (60,4)

96 (100)

Личностная тревожность:
выраженная
умеренная
низкая

Всего

Реактивная тревожность:
выраженная
умеренная
низкая

Всего

Примечание. В скобках – процент больных.
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Цель исследования – оценить восстановительно-компенсаторные механизмы в отдаленном периоде у пострадавших после пе-

ренесенной минно-взрывной травмы (МВТ).

Пациенты и методы. Проведено клинико-нейрофизиологическое обследование 78 пострадавших после МВТ, среди которых бы-

ло 75 мужчин и 3 женщины в возрасте от 30 до 48 лет (средний возраст 37,4±3,2 года). Больные были разделены на две груп-

пы: 1-ю группу составил 51 (65,4%) пациент с МВТ в сочетании с черепно-мозговой травмой различной степени тяжести и

сопутствующими осложнениями, 2-ю группу – 27 (34,6%) пациентов с МВТ преимущественно с периферическим поражением

(ампутацией конечности). Большинство пострадавших (84%) были в возрасте 20–40 лет. Контрольная группа состояла из 27

здоровых, сопоставимых по возрасту и полу.

Динамика последствий МВТ прослежена на протяжении 3 лет с момента получения ранения. Для оценки вегетативного то-

нуса использовался метод кардиоинтервалографии. 

Результаты исследования. Выявлена разная степень процессов адаптации в исследуемых группах, в математическом выраже-

нии представлена «нейрофизиологическая цена» травмирующего воздействия МВТ на регуляцию механизмов адаптации в от-

даленном периоде. Наиболее благоприятная адаптация по параметрам вегетативного обеспечения и ее стабилизация отмече-

ны у пострадавших 2-й группы. Эти больные длительно находились в состоянии вегетативного дисбаланса с доминирующей

активностью симпатического звена регуляции. Ортостатическая проба позволила отметить слабую вегетативную реактив-

ность в обеих группах, что указывало на срыв регулирующих механизмов центрального звена регуляции с усилием трофотроп-

ного парасимпатического доминирования в компенсаторно-восстановительных процессах вегетативного обеспечения. 

Ключевые слова: минно-взрывная травма; вегетативная нервная система; адаптация.
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Objective: to assess restorative and compensatory mechanisms in victims of blast injury (BI) in its late period.

Patients and methods. A clinical and neurophysiological examination was made in 78 blast victims, among whom there were 75 men and 

3 women at the age of 30 to 48 years (mean age 37.4±3.2 years). The patients were divided into two groups: 1) 51 (65.4%) patients with BI

concurrent with varying degrees of brain injury and concomitant complications; 2) 27 (34.6%) patients with BI and mainly peripheral

involvement (limb amputation). Most (84%) victims were 20–40 years old. A control group consisted of 27 age- 

and gender-matched healthy individuals.

The trend in BI sequels was traced within 3 years after injury. Cardiointervalography was employed to evaluate autonomic tone.

Results. Varying degrees of adaptive processes were found in the groups under study; the neurophysiological price of traumatic impact of BI

on the regulation of adaptive mechanisms in its late period was mathematically expressed. The most favorable adaptation according to auto-

nomic support parameters and its stabilization were noted in Group 2 victims. These patients had long an autonomic imbalance with sympa-

thetic dominance. An orthostatic test could reveal autonomic responsiveness in both groups, pointing to the breakdown of central regulatory

mechanisms with emphasis to trophotropic parasympathetic dominance in the compensatory and restorative processes of autonomic support.

Key words: blast injury; autonomic nervous system; adaptation.

Contact: Sergei M. Karpov; karpov25@rambler.ru
Reference: Karpov S.M., Bakhadova E.M., Apaguni A.E., Karpova E.N. Compensatory and restorative mechanisms in victims in the late

postblast period. Neurology, Neuropsychiatry, Psychosomatics. 2014;(2):25–28.

DOI: http://dx.doi.org/10.14412/2074-2711-2014-2-25-28

Компенсаторно-восстановительные механизмы 
в отдаленном периоде у пострадавших после 

минно-взрывного ранения



Введение. Взрывная травма существенно отличается

от травмы мирного времени и характеризуется общим по-

вреждающим действием на организм и более тяжелыми ос-

ложнениями в посттравматическом периоде [1–7], одним

из которых может быть срыв механизмов адаптации. Пос-

кольку адаптация – одно из фундаментальных свойств орга-

низма человека, определение степени приспособления свя-

зано с диагностикой отдаленных последствий патологиче-

ских изменений и процессами компенсации после минно-

взрывной травмы (МВТ). В связи с этим возможный срыв

механизмов адаптации является серьезным дестабилизиру-

ющим фактором в психофизическом состоянии больного,

определяющим восстановление после перенесенной трав-

мы и требует объективизации [8–11]. 

Цель исследования – оценить восстановительно-ком-

пенсаторные механизмы в отдаленном периоде у пострадав-

ших после МВТ.

Пациенты и методы. Проведено клинико-нейрофизио-

логическое обследование 78 пострадавших в результате

МВТ, среди которых было 75 мужчин и 3 женщины в возрас-

те от 30 до 48 лет (средний возраст 37,4±3,2 года). Динамика

последствий МВТ прослежена на протяжении 3 лет с момен-

та получения ранения. Всем больным проводили клинико-

неврологическое обследование по стандартной методике,

которое включало использование «Системы оценок степени

нарушений движения, тонуса, чувствительности и навыков»

(А.С. Кадыков, 1991) и шкалы для двигательно-рефлектор-

ной и чувствительной сфер (Б. Линдмарк, 1988). Возраст по-

страдавших и характер МВТ представлены в табл. 1.

Больные были разделены на две группы: 1-ю группу

составил 51 (65,4%) пациент с МВТ в сочетании с черепно-

мозговой травмой (ЧМТ) различной степени тяжести и со-

путствующими осложнениями, 2-ю группу – 27 (34,6%) па-

циентов с МВТ преимущественно с периферическим пора-

жением (ампутацией конечности). Большинство пострадав-

ших (84%) были в возрасте 20–40 лет. Контрольная группа

состояла из 27 здоровых, сопоставимых по возрасту и полу.

Нейрофизиологическое обследование проводили с

использованием метода кардиоинтервалографии (КИГ),

что позволяло оценить тонус и реактивность вегетативной

нервной системы [8, 10]. Исследование выполняли на

приборе «Нейрон-Спектр-3М» фирмы «НейроСофт» с

компьютерной обработкой данных. Для исследования ве-

гетативного тонуса и реактивности анализировали вариа-

бельность сердечного ритма по Р.М. Баевскому [8]. Для

оценки реактивности вегетативной нервной системы ис-

пользовали кардиоваскулярный тест, основанный на ре-

гистрации изменения частоты сердечных сокращений

(ЧСС) в ответ на ортостатическую пробу (ОП). Измене-

ния ЧСС при данной пробе позволяет выявить недоста-

точность парасимпатических влияний на иннервацию

сердечной мышцы и определить степень адаптации. 

Изучали следующие показатели: мода (Мо) – диапазон

значений наиболее часто встречающихся кардиоинтервалов,

указывающий на уровень функционирования системы кро-

вообращения; вариационный размах (ВР) – показывает сум-

марный эффект регуляции сердечного ритма, который обу-

словлен влиянием парасимпатического звена; амплитуду

моды (АМо) – число кардиоинтервалов, соответствующих

диапазону моды, что отражает мобилизующий эффект цент-

рализации управления ритмом сердца, обусловленный влия-

нием симпатического звена вегетативной нервной системы

(в процентах от общего числа проанализированных кардио-

интервалов); индекс вегетативного равновесия (ИВР) – со-

отношение активности симпатического и парасимпатиче-

ского звеньев вегетативной нервной системы; индекс напря-

жения (ИН) – степень централизации управления сердечным

ритмом; показатель адекватности процессов регуляции –

АМо/Мо (ПАПР) – характеризует сопряженность между ак-

тивностью симпатического отдела вегетативной нервной си-

стемы и ведущим уровнем функционирования синусового

узла; вегетативный показатель ритма (ВПР) – отражает ак-

тивность автономного контура регуляции. 

Статистическую обработку данных проводили пара-

метрическими и непараметрическими методами с исполь-

зованием критерия достоверности Стьюдента. Применяли

пакет программ «SPSS 21».

Результаты исследования и их обсуждение. Клинико-

неврологическое обследование больных в отдаленном пе-

риоде МВР показало, что у пациентов 1-й группы имелись

преимущественно очаговая, общемозговая симптоматика и

эпилептический синдром. Церебральные нарушения были

представлены преимущественно жалобами субъективного

характера. 46 (90,2%) обследованных беспокоила головная

боль, которая чаще носила диффузный характер и усилива-

лась при изменении метеорологических условий, а также

при эмоциональном напряжении и стрессе, 33 (64,7%) –

нарушение сна, 48 (94,1%) – снижение работоспособности.

Очаговая симптоматика характеризовалась поражением

корковых и стволовых структур. Так, у 31 (60,8%) больного

выявлены глазодвигательные нарушения, у 24 (47,1%) –

недостаточность VII и XII пар черепных нервов по цент-

ральному типу. В 7 (13,7%) случаях отмечен гемипарез. Яв-

ления пирамидной недостаточности в виде анизорефлек-

сии, торпидности рефлексов, наличия стопных патологи-

ческих знаков имелись у 29 (56,9%) обследованных. Вести-

булярные и статоатактические расстройства были у 16

(31,3%) пострадавших. Эпилептический синдром как пос-

ледствие МВТ установлен у 9 (17,6%) больных. Вегета-

тивная дисфункция была представлена диффузным ги-
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Таблица 1. В о з р а с т  п о с т р а д а в ш и х  и  х а р а к т е р  М В Т

Группа больных            Число больных                                                                                    Возраст, годы
30–35                                 36–40                                  41–45                             старше 45

1-я

2-я

Всего

51 (65,4)

27 (34,6)

78 (100,0)

18 (23,1)

4 (5,1)

22 (28,2)

20 (25,6)

12 (15,3)

32 (41,1)

10 (12,8)

11 (14,1)

21 (26,9)

3 (3,8)

0

3 (3,8)

Примечание. В скобках – процент больных.
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пергидрозом, акрогипотермией, акроцианозом, в ряде слу-

чаев артериальной лабильностью.

У пациентов 2-й группы преобладали общемозговая

симптоматика, а также явления вегетативной дисфункции. 

В 19 (70,4%) случаях выявлены различные вегетативные нару-

шения, которые носили стойкий характер и часто провоциро-

вались метеорологическими изменениями, стрессовыми си-

туациями, а также умеренными физическими нагрузками. 

При компьютерной/магнитно-резонансной томогра-

фии головного мозга контузионные очаги различной выра-

женности выявлены преимущественно у больных 1-й группы.

Для уточнения состояния процессов адаптации оцени-

вали субъективные проявления вегетативной дисфункции и

результаты КИГ. Так, наблюдались достоверные различия ряда

показателей КИГ у пострадавших в результате МВТ и у обсле-

дованных контрольной группы, что свидетельствовало о пре-

обладающей активности симпатического отдела вегетативной

нервной системы и снижении активности парасимпатическо-

го звена. Результаты исследования указывали на достоверное

(р<0,05) повышение показателей АМо у пациентов 1-й груп-

пы: 12,74±0,95% против 8,15±0,79% в контрольной группе. У

больных 2-й группы данный показатель составил 10,3±0,79%. 

Об усилении влияния адренергических систем свиде-

тельствовало повышение показателей Мо, которые у пациен-

тов 1-й и 2-й групп составили соответственно 0,981±0,089 и

0,942±0,073 с по сравнению с  0,737±0,081 с в контрольной

группе. На высокую активность регуляции симпатического

отдела в отдаленном периоде МВР указывали и вторичные

(ИВР, ВПР) показатели КИГ. Так, ИВР был достоверно

(р<0,05) выше у пациентов 1-й группы – 45,86±1,52 усл. ед.,

во 2-й группе он составил 41,1±1,59 усл. ед., тогда как в конт-

рольной группе – 39,93±2,57 усл. ед. Таким образом, у постра-

давших 1-й группы выявлены достоверные изменения пока-

зателей КИГ, которые коррелировали с проявлениями вегета-

тивной дисфункции. Показатели представлены в табл. 2.

На доминирование симпатического звена регуляции

указывал ИН, который был достоверно выше у пострадавших

от МВТ 1-й и 2-й групп (39,82±1,59 и 32,93±1,49 усл. ед. соот-

ветственно) по сравнению со здоровыми (28,61±1,46 усл. ед.),

что свидетельствовало об усилении влияния центральных

звеньев вегетативной регуляции. Недостаточную актив-

ность регуляции нервного канала с преобладанием трофо-

тропных влияний на сердечный ритм отражало достоверное

(р<0,05) повышение уровня ВПР, который в 1-й группе со-

ставил 11,1±1,59 усл. ед., во 2-й – 8,52±1,87 усл. ед., а в кон-

трольной группе – 6,67±2,28 усл. ед. 

Для выявления степени адаптации вегетативного обес-

печения проведена ОП, которая позволила выявить низкую

степень компенсации в виде слабого влияния симпатическо-

го звена регуляции, а следовательно, снижение процессов

адаптации. Так, при выполнении ОП отмечено незначитель-

ное увеличение АМо, которая составила в 1-й группе

12,74±0,95% и во 2-й – 15,3±1,65%, а также умеренное повы-

шение ВР, достигавшего в 1-й группе  0,911±0,73 с, во 2-й –

0,762±0,259 с. На степень снижения адаптационных процес-

сов при выполнении ОП дополнительно указывал ИН:

41,4±3,73 усл. ед. в 1-й группе и 39,5±3,72 усл. ед. во 2-й. Та-

ким образом, использование ОП позволило отметить слабую

реактивность вегетативной нервной системы с усилением

влияния центрального звена регуляции, что требует допол-

нительных нейрофизиологических затрат для регуляции ве-

гетативного обеспечения.

Заключение. Результаты исследования позволили вы-

явить разную степень адаптации у пациентов, перенесших

МВТ, и математически представить «нейрофизиологическую

цену» травмирующего воздействия на регуляцию механизмов

адаптации в отдаленном периоде. Наиболее благоприятная

адаптация по параметрам вегетативного обеспечения и ее ста-

билизация отмечены у пострадавших от МВТ 2-й группы

(МВТ в сочетании с ЧМТ). Эти больные длительно находи-

лись в состоянии вегетативного дисбаланса с доминирующей

активностью симпатического звена регуляции. При нагрузоч-

ной пробе (ОП) отмечена слабая вегетативная реактивность у

пострадавших обеих групп, что указывало на срыв регулирую-

щих механизмов центрального звена с усилием трофотропно-

го парасимпатического доминирования в компенсаторно-

восстановительных процессах вегетативного обеспечения. 

Длительное преобладание эрготропных механизмов

восстановления, а также усиление влияния высших уровней

регуляции управлением вегетативного баланса требует до-

полнительных нейрофизиологических затрат для обеспече-

ния оптимального вегетативного баланса, что необходимо

учитывать при проведении лечебных и реабилитационных

мероприятий. 

Таблица 2. Р е з у л ь т а т ы  К И Г  у  б о л ь н ы х  с  р а з н о й  М В Т  ( М ± m )

Группа                                       Мо, с                 АМо, %                   ВР, с                     ИН,                     ИВР,                   ПАПР,                  ВПР, 
обследованных                                                                                                                усл. ед.                  усл. ед.                 усл. ед.                 усл. ед.

0,737±0,081
0,671±0,072

0,981±0,089
0,794±0,088

0,942±0,073
0,973±0,121

8,15±0,79
14,5±0,81

12,74±0,95
13,1±1,83

10,3±0,79
15,3±1,65

0,411±0,154
0,582±0,145

0,782±0,154*
0,911±0,73

0,655±0,282
0,762±0,259

28,61±1,46
30,4±5,21

39,82±1,59*
41,4±3,73

32,93±1,49*
39,5±3,72

39,93±2,57
45,72±12,63

45,86±1,52*
48,59±4,38

41,1±1,59
53,4±2,23**

11,27±3,86
15,51±6,38

14,54±2,65
18,7±3,27

12,48±1,2
17,4±2,48*

6,67±2,28
4,74±4,28

11,1±1,59
5,47±2,37

8,52±1,87
6,2±2,53

Контрольная (n=27):
до ОП
после ОП

1-я (n=41):
до ОП
после ОП

2-я (n=25):
до ОП
после ОП

Примечание. * – р<0,05; ** – р<0,01 (достоверность различий рассчитана по отношению к показателям контрольной группы).
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Проблема диагностики и лечения головной боли в

неврологической практике одна из наиболее актуальных. 

В эпидемиологических исследованиях выявлено, что раз-

личными видами головной боли страдает около 80% трудо-

способного населения Европейских стран, при этом для

40% она является медицинской проблемой, т. е. мешает вы-

полнению домашней работы и служебных обязанностей,

ухудшает качество жизни. Наиболее распространенными

видами головной боли в популяции являются первичная

(доброкачественная) головная боль, на долю которой при-

ходится до 95% всех случаев головной боли. Вторичная го-

ловная боль составляет около 5%. Из первичных головных

болей наиболее часто встречается головная боль напряже-

ния – ГБН (80% популяции). Второе место занимает миг-

рень, которой страдает 12–14% населения. Остальные виды

первичной головной боли наблюдаются значительно реже.

Как показывает наш опыт, несмотря на большую распро-

страненность ГБН, к врачу чаще обращаются пациенты с

мигренью. Частота абузусной головной боли в популяции

составляет 1%, а в специализированных центрах по лече-

нию головной боли – около 10% [1]. Данный парадокс свя-

зан с выраженностью головной боли, а также с сопутствую-

щими симптомами, которые значительно ухудшают качест-

во жизни и трудоспособность пациентов [2–4].

В информационном бюллетене ВОЗ подчеркнуто зна-

чение мигрени. В Соединенном Королевстве Великобрита-
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нии и Северной Ирландии из-за одной только мигрени еже-

годно теряется около 25 млн рабочих или школьных дней; в

финансовом выражении это соответствует стоимости ГБН и

хронической ежедневной головной боли вместе взятых [5].

По данным отечественных авторов [6], в 2008 г. в России

экономические потери из-за мигрени составили 83,6 млрд

руб. для работающих граждан и 4,8 млрд руб. для неработа-

ющего населения. 

ВОЗ подчеркивает недостаточную информирован-

ность населения о головной боли, о существовании ее эф-

фективного лечения, а также то, что не только пациенты, но

и некоторые врачи не воспринимают проблему головной

боли всерьез. Вследствие этого около 50% страдающих го-

ловной болью в мире занимаются самолечением, что может

приводить к появлению сопутствующих заболеваний (яз-

венная болезнь желудка и двенадцатиперстной кишки и

абузусная головная боль) [5]. 

ВОЗ отмечает также неостаточную подготовку врачей

по вопросам головной боли. В мире среди пациентов с миг-

ренью только 40% имели правильный диагноз, среди стра-

дающих ГБН – лишь 10%. При первом посещении врача по

поводу головной боли эти показатели были еще ниже: 25%

для мигрени и 1% для ГБН. Столь плачевную картину мож-

но объяснить тем, что на подготовку врачей по разделу го-

ловной боли в среднем отводится всего 4 ч [5].

Информационно-образовательные программы явля-

ются хорошо изученным методом воздействия и при ряде

заболеваний вошли в рутинную практику, например при са-

харном диабете (школа диабета). В работах отечественных

авторов [7–13] показаны положительные результаты таких

программ при артериальной гипертензии, хронической сер-

дечной недостаточности и язвенной болезни желудка. 

Информационно-образовательные программы (шко-

лы пациентов) – это комплекс информационно-просвети-

тельских мероприятий, проводимых по установленному

плану и направленных на повышение эффективности лече-

ния и профилактики заболеваний, увеличение привержен-

ности лечению, а также изменение «медицинского поведе-

ния» (связанного с заболеванием) больного. Цель таких про-

грамм (школ) – повышение мотивации больного к соблюде-

нию и правильному выполнению врачебных рекомендаций,

плодотворное сотрудничество, формирование партнерских

отношений между врачом и пациентом в ходе лечения забо-

левания, а также в процессе реабилитации и профилактики.

Пациенту разъясняют этиологию и патогенез заболевания,

связанные с ним риски, а также нехарактерные для данного

заболевания риски, что позволяет уменьшить тревожность.

Даются рекомендации по изменению образа жизни, позво-

ляющие облегчить течение заболевания, предупредить обо-

стрения. Особое место уделяется правильному приему ле-

карств (прием «вовремя» и вред злоупотребления) [14, 15]. 

Основной метод лечения мигрени – фармакотерапия,

но ее возможности ограничены, например эффективность

триптанов составляет около 66% [16]. Сочетание фармако-

терапии с информационно-образовательной программой

обосновано тем, что зачастую больные неправильно упот-

ребляют препараты (злоупотребление, употребление в сере-

дине приступа, опасность употребления оральных контра-

цептивов). Мигрень – хроническое заболевание, постоян-

ная фармакотерапия не всегда рациональна. Именно поэто-

му важно изменение образа жизни пациента (культура пита-

ния, занятия спортом, гигиена сна). Профилактическое ле-

чение мигрени предполагает применение препаратов, изна-

чально предназначенных для лечения других заболеваний

(противоэпилептические препараты, антидепрессанты, бе-

та-адреноблокаторы), что может снизить приверженность

пациента лечению. В этом случае объяснение их эффектив-

ности при мигрени способствует повышению комплаенса.

Уменьшить тревожность пациента помогает информация о

доброкачественной природе мигрени и небольшой частоте

«опасной» головной боли [17]. 

В зарубежной литературе представлены исследования,

посвященные санитарно-просветительским программам, в

которых анализируются положительные результаты разных

форм обучения (школы, обучение средним медицинским

персоналом, интернет-обучение) пациентов, страдающих

мигренью [18–24]. В отечественной литературе подобных

исследований мы не встретили. 

Пациенты из разных стран имеют свои социокультур-

ные особенности, поэтому образовательные программы при

мигрени необходимо изучить у российских пациентов, учи-

тывая, что они направлены именно на «медицинское пове-

дение». Необходимо оценить вклад различных форматов

образования (очного и заочного) в эффективность метода, 

а также экономическую эффективность образовательных

программ в условиях российского здравоохранения. При

этом важно уделить внимание не только клиническим и

экономическим показателям, но и субъективной удовлетво-

ренности пациента лечением, так как в работах отечествен-

ных авторов [6] показана низкая удовлетворенность паци-

ента с головной болью медицинским обслуживанием. 

Пациенты и методы. Критерии включения: пациенты,

страдающие мигренью с аурой и без ауры в возрасте от 18 до

60 лет, с частотой приступов от 2 до 14 в месяц (за последние

3 мес). Обследован 101 пациент. Больные были разлелены

на 3 группы: 32 пациента отнесены к группе контроля, 32 –

к группе дистанционной информационно-образовательной

подготовки (ДИОП) и 37 – к группе комбинированной ин-

формационно-образовательной подготовки (КИОП). Па-

циенты всех групп получали одинаковую фармакотерапию

(элетриптан 40 мг для купирования приступа и флупертин

100 мг) 3 раза на протяжении 1 мес. В контрольной группе

прием у врача длился 12 мин (условия, приближенные к

стандартному амбулаторному приему у невролога), никаких

информационно-образовательных технологий не использо-

вали. В группе ДИОП длительность визита также составля-

ла 12 мин, но пациентам выдавали тематическую брошюру

А.Б. Данилова «Что такое мигрень?», в которой кратко рас-

сказано о симптомах мигрени, ее этиологии, наследствен-

ном характере, частоте, описаны мигренозная аура, триг-

герные факторы, правила приема препаратов, польза днев-

ника головной боли и др. Этим больным настойчиво реко-

мендовали посетить тематические сайты, посвященные го-

ловной боли и имеющие раздел для пациента: paininfo.ru

или shkolaGB.ru. На таких сайтах содержатся более разно-

сторонняя и подробная информация для пациентов о проб-

леме мигрени и путях «взаимодействия с ней», а также отве-

ты на наиболее распространенные вопросы. В группе КИОП

прием у врача длился 30 мин (что приближено к приему в

специализированных центрах по лечению головной боли).

Пациенты также получали тематическую брошюру и реко-

мендацию посетить тематические сайты. Кроме того, с ни-
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ми проводили информационно-образовательную беседу,

при этом подробно рассказывали об этиологии и патогене-

зе мигрени, характере ее течения, конечных целях лечения,

акцентировали внимание на правилах приема препаратов и

их действии, рассматривали триггерные факторы и понятие

порога мигрени, давали рекомендации по изменению об-

раза жизни, рекомендовали вести дневник головной боли.

Пациенты всех трех групп проходили анкетирование в

начале исследования, а также через 1 и 4 мес наблюдения.

Вопросы анкеты касались клинических факторов (частота и

длительность приступов, интенсивность головной боли по

визуальной аналоговой шкале – ВАШ, – частота употребле-

ния и вид анальгетиков), ухудшения качества жизни в связи

с мигренью (опросник HALT), субъективной удовлетворен-

ности лечением, а также затрат на лечение головной боли.

Финансовые потери государства в связи с мигренью рассма-

тривались косвенно, исходя из ответов по опроснику HALT,

связанных с потерей дней полной и частичной трудоспо-

собности. Расчет статистической достоверности проводили

по критерию Вилкоксона.

Результаты исследования и их обсуждение. Средний

возраст пациентов составил 39,8 года. Среди пациентов

преобладали женщины (88,4%). Работающих было 68,6%,

совмещающих работу и учебу – 8,2%, учащихся –8%, без-

работных – 15%. Средняя длительность анамнеза – 17,6 го-

да. Средний возраст дебюта мигрени – 22,2 года. Средняя

длительность приступа – 34,1 ч. Средняя частота приступов –

6,1 в месяц. Средняя интенсивность головной боли по

ВАШ – 7,73 балла. 33,8% пациентов принимали нестероид-

ные противовоспалительные препараты. Большинство па-

циентов (68,1%) использовали комбинированные анальге-

тики и только 26,1% – триптаны. Средняя частота приема

препаратов составила 3,2 таблетки (анальгетика) в неделю.

По опроснику HALT средний индексированный показа-

тель снижения трудоспособности в связи с мигренью со-

ставил 23,5 балла, дни полной нетрудоспособности (на ра-

боте) – 11%, дни, когда больной не мог выполнять больше

половины работы, – 22%, дни полной нетрудоспособности

(в домашних условиях) – 31%, дни, когда больной не мог

выполнять более половины домашней работы – 21%, про-

пущенные развлекательные мероприятия (отдых) – 16%.

Оценили лечение как отличное 20,3% пациентов, как хоро-

шее – 22,2%, как удовлетворительное – 47,8% и как неудо-

влетворительное – 9,7%. В среднем на предыдущее лечение

пациенты тратили 433 руб. в месяц.

Используя опросник HALT, мы определили количест-

во дней частичной и полной нетрудоспособности, что кос-

венно может охарактеризовать потерю валового националь-

ного дохода (ВНД) из-за невыполненной работы. В среднем

(в данной выборке) пациенты полностью не могли выпол-

нять служебные обязанности 0,84 дня в месяц (что соответ-

ствует 10,08 дня в год), не могли выполнять более половины

служебных обязанностей 1,7 дня в месяц (20,4 дня в год). 

В 2012 г. в России ВНД на душу населения составил 12 800

долл. в год [25], т. е. в день на 1 россиянина приходился 51

долл. Отсюда следует, что из-за полной нетрудоспособности

государство теряет 514 долл. в год на 1 больного из нашей

выборки. Если предположить, что каждый день полной не-

трудоспособности сопровождался выдачей больничного лис-

та, то затраты на оплату больничных листов составят 

10 765 руб. в год (при стоимости 1 дня больничного 1068 руб. –

средняя стоимость на 2013 г. при трудовом стаже 5–8 лет).

В группе КИОП статистически достоверно уменьши-

лись длительность приступов и выраженность головной бо-

ли по ВАШ на 1-м и 4-м месяце наблюдения. Длительность

приступа сократилась на 25% в 1-й месяц лечения и на 27,4%

на 4-м месяце лечения по сравнению с таковой в контроль-

ной группе. Это можно связать с лечением, направленным

на прерывание приступа в самом начале, а также с соблюде-

нием предписанного режима (ограничение физической и

умственной активности, яркого света и громких звуков) по-

сле приема препаратов. Частота приступов достоверно

уменьшилась в группе КИОП по сравнению с контрольной

группой только на 4-м месяце наблюдения, возможно, пото-

му, что в данной программе акцент сделан в основном на

правильности приема препаратов, а вопросам тригерных фа-

кторов и изменения образа жизни уделено меньше внима-

ния, так как у больных не было возможности изменить образ

жизни. Частота употребления анальгетиков достоверно сни-

зилась в группе КИОП во все сроки наблюдения: в 1-й месяц

на 67,6%, на 4-м месяце на 39,5% (по сравнению с контроль-

ной группой). В контрольной группе частота употребления

препаратов возросла на 12% в 1-й месяц наблюдения. Это

связано с назначением дополнительного препарата трипта-

на. Снижение индекса HALT было достоверным только в

группе КИОП на 4-м месяце наблюдения. Значительная

Удовлетворенность лечением (в %) у пациентов в контрольной группе и в группах ДИОП и КИОП

Отлично
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тенденция к снижению имелась и в 1-й месяц исследования,

однако, чтобы считать показатели статистически достовер-

ными, вероятно, нужна более представительная выборка.

В группе КИОП значительно возрасла удовлетворен-

ность лечением, что отражено на рисунке. С течением вре-

мени влияние КИОП на субъективную оценку удовлетво-

ренности лечением снижалось, что диктует необходимость

в повторных информационно-образовательных беседах.

Затраты больных на лечение в ходе исследования уве-

личились, в группе КИОП выявлено достоверное их увели-

чение по сравнению с контролем. Это может быть связано с

тем, что в контрольной группе часть больных не стали упо-

треблять назначенные препараты. Данный факт косвенно

указывает на повышение приверженности лечению. 

Косвенный подсчет потерь ВНД свидетельствует об

увеличении сохраненного ВНД на 0,16 дня (8,2 долл.) в ме-

сяц в группе КИОП по сравнению с контролем. Подсчет

показывает, что информационно-образовательная програм-

ма позволяет уменьшить финансовое бремя мигрени, а эф-

фективность этого уменьшения зависит от объема и качест-

ва самой программы. Количество дней, когда выполнено

менее половины работы, снизилось на 0,36 дня в месяц в

группе КИОП. Расчет потерь ВНД проводили на основании

данных опросника HALT (субъективные данные), поэтому

он является косвенным и ориентировочным.

В группе ДИОП достоверно улучшились только два

показателя – интенсивность головной боли по ВАШ на 4-м

месяце исследования и количество употребляемых анальге-

тиков. Несмотря на это, наблюдалась тенденция к улучше-

нию большинства показателей, но менее выраженная, чем в

группе КИОП, поэтому, вероятно, для доказательства ее до-

стоверности не хватило количества наблюдений. Результа-

ты лечения пациентов во всех группах приведены в таблице. 

На примере данной информационно-образователь-

ной программы хорошо видно, что ее влияние на различные

конечные точки (изменение различных показателей) зави-

сит от того, какие рычаги воздействия мы используем. Су-

ществуют зарубежные работы, в которых показаны более

высокие результаты снижения частоты приступов, чем в на-

шем исследовании, видимо, это связано с тем, что исполь-

зованные в этих работах программы были направлены на

выявление и устранение тригерных факторов, большее вни-

мание уделялось дневнику головной боли. Не исключено,

что в более низких результатах по сравнению с зарубежны-

ми коллегами виноваты именно социокультурные факторы,

нежелание пациентов изменять образ жизни, отношение к

головной боли как к недостаточно серьезной проблеме. Тем

не менее наше исследование показывает необходимость в

организации специализированных центров (кабинетов) го-

ловной боли с увеличенным временем приема больных, а

также школ головной боли. На данный момент такие меры

в нашей стране немногочисленны и базируются не на госу-

дарственной поддержке, а на инициативе отдельных лиц.

Кроме того, назначение абортивного лечения больным с

мигренью без объяснения вреда от злоупотребления препа-

ратами может вызвать увеличение частоты злоупотребления

препаратами, а в итоге – абузусную головную боль. 

Таким образом, информационно-образовательная про-

грамма, построенная по нашему образцу, наиболее эффек-

тивно позволяет снизить употребление анальгетиков, интен-

сивность головной боли по ВАШ и длительность приступов,
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при этом значительно повышается удовлетворенность паци-

ента лечением. Успех информационно образовательной про-

граммы зависит от затраченных на нее средств, и в значи-

тельной степени – от личного общения врача с пациентом.

Эффективность программы может снижаться с течением

времени, поэтому требуются повторные образовательные

курсы. Увеличение времени приема дает лучшие результаты,

чем стандартный амбулаторный прием невролога в течение

12 мин, что диктует необходимость открытия специализиро-

ванных центров (кабинетов) по лечению головной боли. Ин-

формационно-образовательные программы не только повы-

шают приверженность пациента медикаментозной терапии,

но и рационализируют прием препаратов и в целом помога-

ют уменьшить потери государства в связи с мигренью.
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Клинический случай мутации гена SYNGAP1,
с2214_2217delTGAG de novo у девочки с эпилепсией,
умственной отсталостью, аутизмом и двигательными

нарушениями

Внедрение в практику новейших методов генетиче-

ских исследований (секвенирование генома, хромосомный

микроматричный анализ, сравнительная геномная гибри-

дизация) позволило открыть основу коморбидности генети-

ческих эпилепсий и нарушений поведения с когнитивными

расстройствами. Клиническая картина данных синдромов,

помимо возможности развития эпилепсии, включает раз-

личную степень интеллектуального дефицита, симптомы

аутизма, двигательные нарушения. 

Э п и л е п с и я  и  н а с л е д с т в е н н ы е  з а б о л е в а н и я  
Эпилепсия – нередкое проявление наследственных за-

болеваний. Существует ряд хромосомных аномалий, при ко-

торых эпилепсия является облигатным или частым призна-

ком синдрома: парциальная моносомия 15q (синдром Ангель-

мана), кольцевая 20-я хромосома, трисомия 21 (синдром Дау-

на), частичная моносомия 4р (синдром Вольфа – Хиршхор-

на), синдром фрагильной Х-хросомы, синдром Миллера –

Дикера, трисомия 12р, кольцевая 14-я хромосома и др. [1–5].
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Согласно концепции «врожденного нарушения про-

цессов созревания мозга» (Н. Doose, 2000), некоторые на-

следственные заболевания сочетаются с «доброкачествен-

ными» «идиопатическими» формами эпилепсии. При

этом эпилепсия является следствием нарушения созрева-

ния мозга. В таких случаях на электоэнцефалограмме

(ЭЭГ) регистрируются доброкачественные эпилепти-

формные паттерны детства, а эпилептические приступы

могут быть полностью купированы (самопроизвольно или

под действием лечения) к пубертатному периоду. Подоб-

ное «доброкачественное» течение описано у некоторых

пациентов при синдроме Дауна, трисомии Х, синдромах

Ретта и Ангельмана,  кольцевой 20-й хромосомы, фра-

гильной Х-хромосомы [6, 7]. 

Для диагностики хромосомных синдромов важны ха-

рактеристика эпилепсии, ее электроклинические критерии:

возраст дебюта эпилептических приступов, их характер, ча-

стота, распределение по времени суток, возможная склон-

ность к серийному и статусному течению; динамика тече-

ния приступов по мере взросления пациента [4, 7].

А у т и з м  и  н а с л е д с т в е н н ы е  з а б о л е в а н и я
Понятие «аутизм» было введено в 1911 г. E. Bleuler [8]

у взрослых больных шизофренией как «отрыв от реальности

вместе с относительным или абсолютным преобладанием

внутренней жизни». На начальном этапе перед клинициста-

ми стояла проблема доказательства возможности формиро-

вания аутизма у незрелой личности ребенка. Уход от реаль-

ности, погружение в хотя и бедный, но собственный мир,

нередко ограниченный только однообразной деятельно-

стью, дал основание отнести этот вид расстройств у детей к

аутизму по E. Bleuler. Понятие «аутизм» быстро вошло в

практику психиатрии и стало широко использоваться при-

менительно не только к шизофрении, но и к другим патоло-

гическим состояниям. В 1943 г. L. Kanner [9] использовал

термин «аутизм» для описания расстройства, характеризую-

щегося неспособностью детей устанавливать нормальный

контакт с людьми и адекватно реагировать на ситуации с

первых дней жизни. Почти в это же время, в 1944 г., 

H. Asperger [10] употребил термин «аутизм» при описании

мальчиков с высоким интеллектом и расстройством способ-

ности контактировать с окружающими. 

В МКБ-10, адаптированной для практики в Россий-

ской Федерации (1995, 1999), выделяют: детский аутизм 

(F 84.0), атипичный аутизм (F 84.1), синдром Ретта (F 84.2),

другое дезинтегративное расстройство детского возраста 

(F 84.3), гиперактивное расстройство, сочетающееся с умст-

венной отсталостью и стереотипными движениями (F 84.4),

синдром Аспергера (F 84.5), другие общие расстройства раз-

вития (F 84.8), общее расстройство развития неуточненное

(F 84.9) [11].

В Научном центре психического здоровья РАН аутизм в

рамках разных нозологических форм, в том числе при ранней

детской шизофрении, длительное время изучался В.М. Ба-

шиной [12, 13], Н.В. Симашковой [14, 15]. Была разработана

классификация аутистических расстройств в детстве [16]: 

1. Детский аутизм эндогенного генеза. 

1.1. Синдром Каннера – эволютивный (классиче-

ский вариант).

1.2. Синдром Аспергера – конституциональный (ау-

тистическая психопатия).  

1.3. Детский аутизм процессуальный (при ранней

детской шизофрении и других инфантильных психозах). 

2. Детский аутизм экзогенного генеза. 

2.1. Аутистические расстройства, развивающиеся

при органических поражениях ЦНС (при детском цереб-

ральном параличе – ДЦП, – после тяжелых травм головно-

го мозга и др.).  

2.2. Аутистические психогенные расстройства. 

3. Аутистические расстройства при генетически обу-

словленной (хромосомной, обменной и т. п.) и другой пато-

логии. 

3.1. При синдроме Ретта. 

3.2. При синдроме Дауна. 

3.3. При синдроме ломкой X-хромосомы (X-Fra). 

3.4. При фенилкетонурии. 

3.5. При факоматозах (туберозный склероз). 

3.6. При других заболеваниях. 

4. Аутистические расстройства неустановленного ге-

неза.

К основным диагностическим критериям расстройств

аутистического спектра по МКБ-10 (1994) относят:

• качественные нарушения социального взаимодейст-

вия; 

• качественные изменения коммуникации; 

• ограниченные и повторяющиеся стереотипные шаб-

лоны в поведении, интересах, деятельности; 

• наличие неспецифических проблем (страхи, возбуж-

дение, нарушения сна и приема пищи, приступы ярости, аг-

рессия, самоповреждения); 

• манифестация симптомов до 3-летнего возраста.

Считается, что расстройства аутистического спектра

(РАС) определяются комплексным воздействием ряда экзо-

генных (токсические, инфекционные, гипоксические, пси-

хогенные и т. д.) и эндогенных факторов, в том числе генети-

ческих. Рассматриваются биологические гипотезы РАС (ге-

нетические, дизнейроонтогенетические, нейрохимические,

опиоидная, иммунологические, в том числе аутоиммунная),

а также «аффективная» и «когнитивная» теории [15].

Несмотря на противоречивость  данных о механизмах

формирования аутизма, ряд авторов склоняется к  общему

выводу, что причиной  аутизма является аномальное развитие

мозга, которое начинается до рождения и наиболее отчетли-

во проявляется только  в конце младенческого периода [17].

Психологический подход рассматривает аутизм как

сложную модель психического дизонтогенеза (нарушения

развития). По классификации В.В. Лебединского [18], аути-

стический тип дизонтогенеза базируется на асинхронии

развития. Иногда аутизм сочетается с проявлениями других

типов дизонтогенеза 

Сложность диагностики и описания  аутистического

развития  связана с тем, что нарушения при РАС охватыва-

ют практически все сферы  развития  ребенка – моторную,

речевую, когнитивную, эмоциональную, коммуникатив-

ную. Во многих  случаях  аутистический синдром  у детей

наблюдается  при сложном сочетании  различных этиологи-

ческих факторов, поэтому возможны варианты сочетания  в

развитии разных  типов отклоняющегося развития [18].

Аутизм при генетических и хромосомных нарушениях

хорошо изучен. Часто аутизм встречается при синдроме

фрагильной Х-хромосомы (25–47% случаев), синдроме Да-

уна (5–10%), туберозном склерозе (16–48%), а также син-



дромах Ангельмана, Жубера, Коэна, эпилептических энце-

фалопатиях, особенно, синдроме Веста [19, 20].

Хромосомные и генетические аномалии настолько ча-

сты при аутизме, что в настоящее время именно с реализа-

цией патологических генов связана кортикально-дисконне-

ктивная модель данного расстройства: аномальное развитие

нейрона и аномальное формирование синапса → наруше-

ние процессов возбуждения/торможения в развивающемся

мозге → нарушение развития коммуникативной сферы, ре-

чевого развития, самоконтроля [21].  

Приводим клинический случай микроделеции гена

SYNGAP1 у девочки 8 лет с миоклоническими абсансами,

умственной отсталостью, аутизмом и двигательными нару-

шениями (дистонией и атаксией при ходьбе). Представлен-

ный случай – 11-я в мире, по данным OMIM, мутация гена

SYNGAP1 [22]. 

Больная Д., 8 лет, последние 4 года наблюдается в Ин-

ституте детской неврологии и эпилепсии имени Святителя

Луки в связи с эпилепсией (миоклонические абсансы), грубой

задержкой психоречевого развития и особенностями обще-

ния. Диагностический поиск проводился на протяжении все-

го периода наблюдения одновременно с подбором антиэпи-

лептических препраратов (АЭП) в сочетании с коррекцион-

ными занятиями.

Диагноз: генерализованная эпилепсия с атипичными абсан-

сами с миоклоническим компонентом и эпилептическим миокло-

нусом век. Атипичный аутизм с умственной отсталостью. 

Отстает в развитии (говорит отдельные слова, простые

фразы из двух слов). Тяжело вступает в общение, избиратель-

но контактная, от стеснения может вести себя демонстра-

тивно – плеваться, показывать язык.  Часто делает вид, что

не слышит. Капризная, упрямая впоть до падения на пол, упи-

рается, может что-то бросить, топает ногами, не понимает

правил поведения. Отказывается самостоятельно одеваться,

выполнять гигиенические мероприятия, сама в туалет не

идет, терпит «до последнего». Самостоятельно ест только

то, что нравится, аппетит избирательный, плохо жует. 

Наследственность по эпилепсии, психозам не отягощена.

Девочка родилась от 2-й нормально протекавшей бере-

менности у матери 26 лет, от первых срочных (на 39-й неделе)

стремительных родов. При рождении масса тела – 3120 г, рост –

49 см, окружность головы – 34 см, оценка по шкале Апгар –

8/8б. Моторное развитие протекало с задержкой:  села в 8 мес,

пошла в 1 год 6 мес, речевое развитие – с грубой задержкой: сло-

ва начала произносить с 1 года, неактивно, слова появлялись и

пропадали, фразы говорит с 5–6 лет. С 2 лет просилась в туа-

лет. По поводу отставания в развитии неоднократно получала

стимулирующие препараты под наблюдением невролога. 

С раннего возраста избирательно контакта, но к обще-

нию с детьми всегда стремилась, росла неусидчивой, требова-

тельной. В возрасте 2–3 лет кусала себя, когда злилась. Иг-

рушками интересовалась выборочно, в основном музыкальны-

ми. Любила играть со струей воды, если что-то хотела, брала

руку взрослого и указывала ей, сама не показывала. Любила

смотреть, когда кто-то лепит, рисует, сама это делать от-

казывалась до 5-летнего возраста. Боялась резких звуков (фе-

на), яркого света, стричь ногти, волосы (боится до сих пор). 

С 4,5 лет обучалась в комбинированном детском саду, в группе

для детей с задержкой психоречевого развития, была там са-

мой тяжелой по состоянию: не хотела одеваться, раздевать-

ся, не просилась в туалет. Воспитателей выделяла, с детьми

могла общаться непродолжительное время, к занятиям при-

влекалась. Дома или по дороге домой отмечались истерики.

С 2 лет при проведении рутинного ЭЭГ-исследования ре-

гистрировалась эпилептиформная активность, приступов не

наблюдалось. 

В 5 лет дебютировали эпилептические приступы в виде

эпилептического миоклонуса век, в связи с чем был назначен

препарат вальпроевой кислоты, приступы купировались. На

фоне АЭП отмечены побочные эффекты в виде вялости, сни-

жения аппетита и массы тела. В связи с низкой комплаент-

ностью родителей пациентки препарат вальпроевой кислоты

был отменен. Родители аргументировали отказ от приема

АЭП выраженными побочными реакциями лечения и отсутст-

вием положительной динамики: несмотря на ремиссию при-

ступов, отмечены замедление психоречевого развития, нарас-

тание поведенческих нарушений. После отмены вальпроата

приступы эпилептического миоклонуса век продолжались, и

через несколько месяцев родители вновь обратились к эпилеп-

тологу. При продолженном видео-ЭЭГ-мониторинге отмеча-

лись: фотопароксизмальная реакция, диффузная полипик-вол-

новая активность с акцентом в лобных отведениях, атипич-

ные абсансы с миоклоническим компонентом, эпилептический

миоклонус век. После разъяснения ситуации родители согласи-

лись на лечение препаратом вальпроевой кислоты в другой

форме. Приступы купировались на несколько месяцев, затем

возобновились с меньшей интенсивностью. Поскольку повыше-

ние дозы вальпроата родителями категорически отвергалось,

пациентка переведена на леветирацетам в средней терапев-

тической дозе. Клинически приступов не отмечалось.

В возрасте 7 лет возник вопрос о выборе вида и формы обу-

чения. В связи с этим одновременно с лечением у эпилептолога

ребенку проводили подбор корректоров поведения (рисполепт, а

затем терален) с учетом явлений аутизма и задержки разви-

тия, а также занятия с врачом лечебной физкультуры (ЛФК)

для уменьшения выраженности атаксии и укрепления мышц ту-

ловища. За 6 мес девочка прибавила 5 кг, приступы участились.

При обследовании: дефицит массы тела, нарушение

осанки; гиперсаливация; диффузная мышечная гипотония с

элементами дистонии и пластического гипертонуса. 

Тревожится в новой обстановке, поначалу не хочет за-

ходить в кабинет, боязливо прячется за родителей, требует

длительного периода адаптации. Неловкая, походка неуверен-

ная, периодически привстает на носки, в кистях рук отмеча-

ются атетозоподобные движения, поднимает и удерживает

руки на уровне живота, груди, стереотипно потряхивает

ими, манерна, чудаковата. Рот полуоткрыт, наблюдается

слюнотечение.

С побуждением, сопротивлением идет на контакт, сен-

ситивна. Визуальный контакт нестойкий, взгляд бывает при-

стальным, осмысленным. Требует побуждения к совместной

деятельности, с посторонней помощью называет предметы по

картинкам, в игровой комнате ходит только с матерью, сама

игрушки не берет, пытается делать это опосредованно рукой

матери. 

Настроение лабильное, эмоционально однообразна, от-

мечаются гримасы в лицевой мускулатуре, иногда помаргива-

ет. Речь бедная, словами пользуется мало, разные предметы

может называть одним слогом, запас знаний и представлений

об окружающем снижен, 4-й лишний не выделяет, пресыщае-

ма. Более благодушной становится к концу осмотра, улучша-

ется визуальный контакт, говорит «пока». 
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Вступает в контакт избирательно, после длительного

периода адаптации. В дальнейшем, при заинтересованности,

взаимодействует и принимает помощь взрослого. После адап-

тации проявляет себя расторможенной, не удерживающейся

на месте. Временами негативна, иногда производит впечат-

ление растерянной. Походка своеобразная, дистоническая, но

временами нормализуется. Лицо гипомимичное.

Продуктивная деятельность снижена, неустойчива –

быстро пресыщается любой целенаправленной деятельностью.

Снижены темповые характеристики мыслительного процес-

са. Отмечаются колебания работоспособности, при общей

тенденции к ее недостаточности. Критичность снижена, по-

ложительные оценки воспринимает адекватно, проявляет ра-

дость, но быстро истощается. Внимание неустойчиво, что

требует частого переключения на другой вид деятельности.

Отмечается недостаточный объем запоминания. При выпол-

нении заданий наибольшее затруднение испытывает при пере-

носе на плоскость объема и подборе аналогий. Хорошо выполня-

ет задание по образцу, принимает помощь, пытается проеци-

ровать задание «на себя». 

Речь бедная, смазанная, с элементами элективного мутиз-

ма. Нарушена и недостаточна коммуникативная функция речи. 

В интеллектуальном развитии отмечается грубое от-

ставание. Познавательный интерес сильно редуцирован и от-

личается высокой избирательностью. Кругозор ограничен, зна-

ния даже об окружающем отрывочны и бессистемны. Наруше-

ние коммуникации близко к степени социальной дезадаптации.

Импрессивная речь сформирована на бытовом уровне и

частично на уровне лексических тем: «овощи», «фрукты», «иг-

рушки», «семья». 

Экспрессивная речь бедная, представлена простой фразой

при высокой мотивации ребенка (не более 3–4 слов в предложе-

нии). Употребляет в речи существительные и местоимения

(мой, моя, мои), согласовывает существительные и числитель-

ные (до 3). Объем понимания речи снижен в момент абсансов. 

Фонематическое восприятие и воспроизведение недос-

таточно сформированы. Дифференциация сходных по образо-

ванию языковых фонем отсутствует.

Темп речи убыстренный, часто употребляет слоги как

замены слов. Ритмическая сторона выдерживается в словах

одно- и двусложных, в словах сложно-структурных требует-

ся помощь взрослого. 

Видео-ЭЭГ-мониторинг: фотопароксизмальная реак-

ция, полипик-волновая активность со свойством к диффузно-

му распространению Регистрируются атипичные абсансы с

миоклоническим компонентом и эпилептический миоклонус

век. Приступы провоцировались закрыванием глаз (см. рису-

нок, а, б).

Магнитно-резонансная томография (МРТ) и ангиогра-

фия головного мозга – без патологии.

Генетическое обследование: 

• кариотип (РФ): 46,ХХ, HET 15q11.2;

• флюоресцентная гибридизация in situ (РФ): исключены

синдромы Ретта, Ангельмана, GLUT1;

• хромосомный микроматричный анализ (США): норма;

• секвенирование всего генома, сравнительная геномная

гибридизация (США, Medical Genetics Laboratories, Baylor):

SYNGAP1, с2214_2217delTGAG, de novo, гетерозиготная. 

На основании данных анамнеза, клинических, элетроэн-

цефалографических и МРТ особенностей, а также с учетом

результатов генетического обследования установлен диагноз:

синдром SYNGAP1 (Synaptic RAS-GTP-ase-activating protein 1,

синоним: умственная отсталость, аутосомно-доминантная

5-го типа – АД-УМО-5). Симптоматическая эпилепсия с эпи-

лептическим миоклонусом век и атипичными абсансами. Ати-

пичный аутизм с умственной отсталостью.

Назначено лечение: кеппра (сироп) 1500 мг/сут в 2 прие-

ма. Рисполепт 2 мг/сут в 2 приема; переносимость препарата

хорошая, однако отмечались быстрая прибавка массы тела и

учащение миоклоний век. В связи с этим принято коллегиаль-

ное решение заменить рисполепт на терален как более слабый

атипичный нейролептик.

Посещает занятия с логопедом-дефектологом, нейроп-

сихологом, врачом ЛФК. 

О б с у ж д е н и е  
В реализации синдрома SYNGAP1 задействован ген

SYNGAP, локус 6p21.32, OMIM603384.

АД-УМО-5 характеризуется интеллектуальной недос-

таточностью средней или среднетяжелой степени с задерж-

кой психомоторного развития в первые 6 лет жизни. Непо-

стоянным проявлением синдрома являются: эпилепсия

(описаны различные виды приступов), аутизм, микроцефа-

лия [23]. МРТ в норме. 

Пациентка Д., 7 лет: а – при проведении видео-ЭЭГ-мониторинга в состоянии бодрствования зарегистрирован атипичный аб-

санс, сопровождающийся на ЭЭГ появлением диффузного низкой степени билатеральной синхронизации разряда, частотой 

2,5–3 Гц, с региональным началом в правой лобной области; б – после прикрывания глаз на ЭЭГ регистрируется появление 

биокципито-парието-темпорального разряда с последующим диффузным распространением

а б



F.F. Hamdan и соавт. [24] идентифицировали три раз-

личные мутации de novo SYNGAP1 в гетерозиготном состоя-

нии у 3 из 94 пациентов с умственной отсталостью. У дан-

ных пациентов отмечались глобальная задержка развития, в

том числе моторного, гипотония, грубая задержка речевого

развития, отсутствие грубых аномалий развития. Авторы

выделили такие непостоянные проявления, как косоглазие,

эпилепсия (с хорошим ответом на препараты), аутизм. Поз-

же мутации SYNGAP1 идентифицированы у 9 из 142 пациен-

тов с аутизмом и у 6 из 143 пациентов с шизофренией.

При дальнейшем наблюдении за своими пациента-

ми F.F. Hamdan и соавт. [25] отметили поведенческие

особенности аутистического спектра – отказ от общения

с другими детьми, импульсивность, колебания настрое-

ния, упрямство. 

M.H. Berryer и соавт. [26] описали 5 пациентов с мута-

цией SYNGAP1. Все дети развивались с задержкой на 1-м го-

ду жизни, затем наблюдался выраженный интеллектуальный

дефицит. У 4 пациентов отмечалась эпилепсия, у 3 – аутизм. 

G.L. Carvill и соавт. [27] обследовали 500 пациентов с

эпилептическими энцефалопатиями методом секвенирова-

ния генома, при этом у 5 пациентов выявлена мутация 

SYNGAP1. На основании собственных наблюдений авторы

заключают, что мутация SYNGAP1 является причиной эпи-

лептических энцефалопатий в 1% случаев. Клиническая

картина эпилепсии у пациентов с эпилептической энцефа-

лопатией, тяжелой умственной отсталостью и расстрой-

ством аутистического спектра включала: в одном случае

атипичные абсансы в сочетании с атоническими, диалепти-

ческими и миоклоническими приступами, в другом – аб-

сансы в сочетании с миоклониями, в третьем – полиморф-

ные приступы с дебютом на 1-м году жизни. 

L.L. Klitten и соавт. [28] описали случай транслокации

SYNGAP1 у пациента с интеллектуальной недостаточно-

стью, нарушениями речи и эпилепсией с миоклоническими

абсансами.

K. Writzl и A.C. Knegt [29] представили случай микро-

делеции 6р21.3 с вовлечением гена SYNGAP1 с клинически-

ми проявлениями в виде умственной отсталости, эпилеп-

сии, грубого недоразвития речи.

J.P. Clement и соавт. [30] установили, что мутации 

SYNGAP1 поражают глутаматергические синапсы в гиппо-

кампах в первые недели после рождения. Выявлены анома-

лии размера, формы шипиков, снижение их подвижности и

нарушения выпуска нейромедиаторов. Повышена актив-

ность глутаматных рецепторов. SYNGAP1 отвечает за баланс

возбуждения/торможения в гиппокампе, в результате мута-

ции повышаются электрическая возбудимость нейрона и ве-

роятность эпилептических приступов. Происходят измене-

ния в нейрональных сетях, которые поддерживают функции

гнозиса и поведенческих реакций (например, в гиппокампе),

что, вероятно, приводит к интеллектуальному недоразвитию

и нарушению памяти. Эти исследования выявили связь ано-

мального созревания глутаматных синапсов в период разви-

тия мозга и формирования стойкого дефекта поведения.

Клиническая картина у ранее описанных пациентов

представлена в таблице. 

Анамнез заболевания у нашей пациентки иллюстри-

рует невероятную сложность дифференциального диагноза

эпилептических энцефалопатий и хромосомных наруше-

ний при отсутствии изменений на МРТ. При эпилептиче-

ских энцефалопатиях когнитивные и поведенческие нару-

шения возникают как следствие неконтролируемых присту-

пов и эпилептиформной активности высокого индекса. На-

против, хромосомная или генетическая аномалия вызывает

у пациента и эпилепсию, и двигательные нарушения, и рас-

стройства поведения аутистического спектра с интеллекту-

альным дефицитом или без него [26]. При этом мутации мо-

гут, возникать как de novo, так и наследоваться с низкой пе-

нетрантностью и различной экспрессивностью [22]. Ати-

пичные абсансы и эпилептический миоклонус век могут

выявляться не только при данной патологии, но и при дру-
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Х а р а к т е р и с т и к а  1 0  п а ц и е н т о в  с  м у т а ц и е й  S Y N GA P 1 ,  п о  д а н н ы м  OM I M  н а  о к т я б р ь
2 0 1 3  г . ,  в к л ю ч а я  с о б с т в е н н ы е  н а б л ю д е н и я  [ 2 2 ]

Мутация                                                                                                                                 Фенотип

SYNGAP1, LYS138TER

SYNGAP1, ARG579TER

SYNGAP1, 1-BP DEL, 2438T

SYNGAP1, 501, G-A, -1

SYNGAP1, 1-BP DEL, 2677C

SYNGAP1, IVS13DS, G-A, +1

SYNGAP1, TRP362ARG

SYNGAP1, PRO562LEU

SYNGAP1, TRP267TER

SYNGAP1, ARG143TER

SYNGAP1, с2214_2217delTGAG
(собственное наблюдение)

Ж., умственная отсталость

То же

« »

М., тяжелая умственная отсталость, эпилепсия, нарушения сна, отсутствие речи, нормальный фенотип

Ж., 8 мес, грубая задержка психомоторного развития, эпилепсия, возбудимость. МРТ – норма 

М., 13 лет, среднетяжелая умственная отсталость, нарушения поведения и настроения

М., 3,5 года, умственная отсталость, эпилепсия, аутизм

Ж., 4 года, умственная отсталость, аутизм

Ж., 26 лет, аутизм, эпилептическая энцефалопатия. Атипичные абсансы с 3 лет, позже – атонические,
диалептические, миоклонические приступы, регресс

Ж., 7 лет, аутизм, эпилептическая энцефалопатия, задержка развития, атипичные абсансы с 10 мес, 
миоклонии век, регресс 

Ж., 7 лет, умственная отсталость, аутизм, эпилепсия – атипичные абсансы, эпилептический 
миоклонус век с 3 лет
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гих генетических и хромосомных заболеваниях – при син-

дромах Ангельмана, трипло Х, Дауна, туберозном склерозе

и др. [4, 31, 32].

После верификации генетического дефекта тактика

лечения у нашей пациентки не претерпела изменений. Од-

нако стал возможен анализ данных литературы, касающих-

ся коррекционных и развивающих занятий с пациентами,

имеющими мутацию SYNGAP1. Врачам и родителям стал яс-

нее прогноз, появилась возможность сравнить результаты

лечения с представленными в литературе [33]. Можно за-

ключить, что наша пациентка обладает наименьшей степе-

нью умственной отсталости и единственная из всех описан-

ных посещает учебное заведение. Более того, по мере про-

ведения занятий с дефектологом и врачом ЛФК у ребенка

продолжается процесс развития. Наиболее вероятное объ-

яснение этого факта – эффективность российской коррек-

ционной педагогики, однако обсуждение этого вопроса вы-

ходит за рамки данной статьи.  

Какова же ценность точного диагноза на основании

дорогостоящих генетических анализов, ряд которых не про-

водится в Российской Федерации? Точный (генетический)

диагноз определяет программу лечения (выбор препарата!),

прогноз как консервативной и оперативной терапии эпи-

лепсии, так и в целом жизни ребенка. Также важен прогноз

дальнейшего деторождения для родителей – риск повтор-

ного рождения ребенка с мутацией SYNGAP1 составляет не

более 3%. Кроме того, здесь есть и чисто академический ин-

терес: пополнение базы данных OMIM, что имеет высокую

практическую ценность. 

Генетические исследования актуальны с научной точ-

ки зрения, поскольку позволяют объяснить коморбидность

эпилепсии с нарушениями развития, понять патогенез. 

В будущем для лечения таких нарушений предполагается

использовать синтез АЭП и нейролептиков-антипсихоти-

ков, направленных непосредственно на мишень – патоло-

гический белок синапсов. 
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Деменция – не только медицинская, но и важная со-

циальная проблема, поскольку такие пациенты исключены

из активной жизни, а накопленный ими профессиональный

и интеллектуальный потенциал не используется в интересах

общества. Неизлечимые формы деменции тяжелым бреме-

нем ложатся на родственников заболевших. В подавляю-

щем большинстве случаев деменция развивается у пациен-

тов пожилого и старческого возраста, часто страдающих со-

судистыми и дегенеративными заболеваниями, в первую

очередь болезнью Альцгеймера (БА) [1]. Значительно реже

умеренные когнитивные нарушения (КН) и деменция воз-

никают у молодых пациентов (до 45 лет). 

Диагностика деменции остается трудной задачей и

требует совместных усилий неврологов, психиатров, ней-

ропсихологов. В многообразных определениях синдрома де-

менции можно выделить пять общих положений: 1) когни-

тивные (интеллектуальные) способности должны снижаться

по сравнению с исходным (т. е. существовавшим до заболе-

вания) уровнем; 2) когнитивный дефект должен быть диф-

фузным или по крайней мере охватывать несколько (а не од-

ну) когнитивных сфер (память, речь, праксис, внимание,

мышление, ориентация, зрительно-пространственные

функции и т. д.); 3) КН должны затруднять повседневную

(профессиональную или бытовую) деятельность, а не только

выполнение нейропсихологических тестов; 4) причиной КН

должно выступать определенное органическое (структурное

или метаболическое) поражение головного мозга; 5) должны

быть исключены иные психические расстройства, способ-

ные повлечь за собой нарушение когнитивных функций

(спутанность сознания, делирий, депрессия и т. д.) [2, 3].

Как правило, КН у молодых пациентов развиваются

на фоне более или менее отчетливой очаговой неврологиче-

ской симптоматики. Ряд заболеваний, дебютируя с мнести-

ческих и других КН, постепенно прогрессируют. Начальные

симптомы КН протекают под маской астенических прояв-

лений и характеризуются снижением инициативы, актив-

ного внимания, сужением круга интересов, общей слабо-

стью. Все это негативно влияет на бытовое и профессио-

нальное функционирование пациента, что могут подтвер-

дить его родственники и сослуживцы.

Алгоритм врачебных действий при обращении паци-

ента с жалобами на снижение памяти, затрудняющее повсе-

дневную жизнь, сводится к следующему: 1) объективизация

проявлений КН и степени их выраженности; 2) определе-

ние наиболее вероятных этиологических факторов КН; 

3) выявление имеющихся неврологических и соматических

синдромов; 4) составление индивидуального плана медика-

ментозного лечения. 

Для диагностики деменции применяются специаль-

ные тесты и шкалы, которые позволяют дифференцировать

субъективные симптомы от реально существующих стойких

проявлений начальной фазы когнитивного дефицита [4].
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Наиболее распространена краткая шкала оценки психиче-

ского статуса (КШОПС), которая предназначена для диаг-

ностики дегенеративных типов деменции. Однако у паци-

ентов с преддементными состояниями и начальной стадией

деменции она недостаточно информативна. В клинической

практике для скрининга, помимо КШОПС, используют

тест рисования часов, тест на семантическую речевую ак-

тивность, запоминания 5 или 10 слов [5].

В молодом и среднем возрасте КН могут развиваться

при сахарном диабете, васкулитах, диффузных заболевани-

ях соединительной ткани, алкоголизме, рассеянном скле-

розе, нейросифилисе, нейроСПИДе, нейроборрелиозе, ге-

патоцеребральной дегенерации, гипотиреозе, эфедроновой

энцефалопатии, CADASIL, ювенильной форме болезни

Гентингтона, болезни Паркинсона с ранним началом, нор-

мотензивной гидроцефалии, резистентной эпилепсии с ча-

стыми приступами, дефиците витамина В12 [6, 7]. Ятроген-

ные деменции могут возникать при длительном бесконт-

рольном приеме нейролептиков, антиконвульсантов, седа-

тивных, снотворных, антихолинергических препаратов [8].

Проводилось несколько популяционных исследова-

ний, посвященных эпидемиологии деменции в молодом

возрасте. Так, в двух районах Лондона распространенность

деменции, которая развилась у пациентов 30 лет и старше,

составила 54 на 100 тыс. населения. БА является наиболее

распространенной деменцией, далее идут сосудистые забо-

левания и лобно-височная деменция [9, 10].  

Клинические признаки заболеваний, сопровождаю-

щихся деменцией, у молодых пациентов отличаются от та-

ковых в пожилом возрасте. Аутосомно-доминантная семей-

ная форма БА чаще встречается у лиц с ранним началом де-

менции и, как правило, сопровождается миоклониями,

афазией, агнозией, апраксией. Спорадические случаи БА у

лиц моложе 50 лет наблюдаются редко. У пациентов с деле-

циями пресенилина 1 и некоторыми точечными мутациями

спастический парапарез может развиваться до дебюта КН,

иногда наблюдается мозжечковая атаксия. Лобно-височная

деменция отмечается в основном у молодых пациентов, что

может быть связано с высокой пенетрантностью: семейные

случаи составляют около 20–40% [9].

В течение 3–6 мес после инсульта, перенесенного в

молодом возрасте, у пациентов также может развиться де-

менция. Инсульт повышает вероятность возникновения де-

менции в 4–9 раз [11].

Для нормотензивной гидроцефалии характерна кли-

ническая триада в виде деменции, лобной дисбазии («апра-

ксии ходьбы») и недержания мочи в сочетании с выражен-

ной внутренней гидроцефалией. При подобных изменениях

констатируют уже развернутую стадию болезни. Однако ди-

агностика начального этапа нормотензивной гидроцефалии

затруднительна. Как правило, нарушения походки предше-

ствуют КН, а нарастание расширения боковых желудочков

мозга при проведении магнитно-резонансной томографии

(МРТ) позволяет заподозрить данную патологию.

К обратимым формам относятся дисметаболические

деменции при гипотиреозе, дефиците витамина В12, хрони-

ческой печеночной недостаточности при циррозе печени.

При гипотиреозе когнитивная дисфункция проявляется за-

медленностью мышления, нарушением внимания, опера-

тивной памяти и сочетается с аффективными и мозжечко-

выми расстройствами.

К редким причинам деменции относятся лейкодист-

рофии, спиноцеребеллярные атаксии (особенно 2, 12-го и

17-го типов), паранеопластические синдромы, прионные

заболевания, синдром Х-сцепленной атаксии и тремора, ми-

тохондриальные болезни, поверхностный сидероз, лизосом-

ные болезни накопления, болезнь Нимана – Пика типа C,

множественные системные атрофии, болезнь Александера,

целиакия [5].

Для уточнения генеза КН у молодых пациентов вы-

полняют клинический анализ крови, общий анализ мочи,

определение уровня мочевины и креатинина, антифосфо-

липидных антител, серологические исследования, ревмато-

логические пробы, исследование цереброспинальной жид-

кости (ЦСЖ), уровня гормонов щитовидной железы (Т3, Т4,

ТТГ), крови и ЦСЖ на ВИЧ и сифилис, а также МРТ, элек-

троэнцефалографию, рентгенографию грудной клетки. В

настоящее время в связи с возрастанием числа ВИЧ-инфи-

цированных лиц можно прогнозировать увеличение часто-

ты СПИД-деменции, ВИЧ-энцефалопатии.

МРТ используется для решения двух основных задач: 

1) выявление потенциально курабельных заболеваний, спо-

собных привести к развитию КН (нормотензивная гидроце-

фалия, хроническая субдуральная гематома, опухоль, арте-

риовенозная мальформация); 2) установление локализации и

выраженности атрофических изменений мозговой ткани и

признаков цереброваскулярного заболевания [12].

Приводим собственные клинические наблюдения.

Наблюдение 1.
Больная С., 30 лет, бухгалтер, обратилась за медицинской

помощью в мае 2011 г. с жалобами на периодическую головную

боль, дрожание правой руки, изменение почерка, нарушение памя-

ти, слабость в левых конечностях, неустойчивость при ходьбе.

Давность заболевания – 4 мес. Первыми признаками болезни бы-

ли раздражительность, невозможность сосредоточиться, нару-

шение запоминания текущей информации. Пациентка не могла

выполнять прежний объем работы. Перенесенные заболевания –

операции по поводу фурункулов лица, правой ягодичной области в

2010 г. Венерические болезни, вредные привычки отрицала.

При осмотре больная дезориентирована во времени, не-

критична. Выявлены снижение объема кратковременной па-

мяти, конфабуляции; нарушение зрительно-пространственно-

го гнозиса, кинетического праксиса. Имелись речевые персеве-

рации, истинные зрительные галлюцинации, нарушение функ-

ции планирования, обобщения, абстрагирования. Хореический

гиперкинез мышц шеи, гемитремор справа, сила в левых конеч-

ностях снижена до 3 баллов, левосторонняя гемигипестезия,

выраженная смешанная атаксия, тазовые нарушения по цен-

тральному типу. Оценка по КШОПС – 23 балла, что соот-

ветствует деменции умеренной степени выраженности.

МРТ головного мозга: в белом веществе лобно-теменной об-

ласти справа, в проекции подкорковых ганглиев, в мозолистом

теле, продолговатом мозге, мосту, правой ножке мозга – множе-

ственные очагово-диффузные изменения паренхимы с тенденцией

к слиянию в правой гемисфере; расширение боковых желудочков.

Получен положительный результат исследования крови и

ЦСЖ на ВИЧ методом ИФА и иммуноблоттинга. Наблюдает-

ся в областном центре по профилактике и борьбе со СПИДом.

Диагноз: ВИЧ-энцефалопатия с выраженными когни-

тивными, экстрапирамидными, атактическими, тазовыми

нарушениями. Получала постоянно лопинавир + ритонавир по

2 таблетки 2 раза в день и зидовудин + ламивудин по 1 таб-
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летке в день. На фоне терапии в течение 6 мес состояние ста-

билизировалось, уменьшились двигательные нарушения, улуч-

шились самообслуживание, когнитивные функции.

Наблюдение 2.
Больная С., 22 лет, студентка педагогического колледжа.

Жалобы на снижение памяти, внимания, неустойчивость поход-

ки, двоение в глазах. Дебют заболевания – в 14 лет, когда появи-

лась слабость в правой руке и ноге, которая регрессировала в те-

чение 3 нед. Через год отметила ухудшение успеваемости в шко-

ле. В июне 2011 г. после приема горячей ванны появились двоение

при взгляде вправо, неустойчивость при ходьбе, общая слабость,

ухудшение памяти. При МРТ головного мозга выявлены множе-

ственные очаги демиелинизирующего характера, накапливаю-

щие контрастное вещество, наружная заместительная гидро-

цефалия. В 2012 г. перенесла два обострения. В неврологическом

статусе: правосторонняя пирамидная недостаточность, моз-

жечковая атаксия, горизонтальный нистагм, КН, оценка по

КШОПС – 24 балла, тест рисования часов – 7 баллов. 

Диагноз: рассеянный склероз, ремиттирующий тип те-

чения, с умеренными КН, мозжечковыми и пирамидными рас-

стройствами. К основному лечению добавлен акатинол меман-

тин по 10 мг 2 раза в день длительно.

Наблюдение 3.
Больная К., 24 лет, обратилась в поликлинику в ноябре

2011 г. с жалобами на ухудшение памяти, стойко сниженный

фон настроения, нарушение сна, быструю утомляемость, об-

щую слабость. Считает себя больной с 17-летнего возраста. 

Семейно-наследственный анамнез: болезнь Гентингтона

у брата, матери, прабабушки, бабушки и дяди по материнской

линии. 

Общее состояние пациентки удовлетворительное. Сома-

тических расстройств не выявлено. В неврологическом стату-

се: сознание ясное, контактна, ориентирована в месте и време-

ни, пассивна, критика снижена. Речь не нарушена. Выраженная

инертность при выполнении заданий. Мышечная сила доста-

точная, мышечный тонус в конечностях повышен по экстрапи-

рамидному типу, сухожильные рефлексы симметричны, ожив-

лены, патологические рефлексы с рук, подошвенные рефлексы

отсутствуют. Чувствительность не нарушена. Координацион-

ные пробы выполняет уверенно, в пробе Ромберга устойчива. Ве-

гетативные тесты (ортостатический, глазосердечный) отри-

цательные. Дистония аксиальных мышц туловища. Ригидность

в правой руке, появляющаяся только при активизации левой ру-

ки. Функции тазовых органов контролирует. Походка не нару-

шена. Оценка по КШОПС – 17 баллов. При МРТ головного моз-

га патологических изменений не выявлено. Анализ ДНК на ген

хореи Гентингтона: в одной из хромосом выявлено 56 повторов

ЦАГ (тринуклеотид цитозин, аденин, гуанин) при норме от 11

до 35, что свидетельствует о носительстве болезни Гентинг-

тона. Диагноз: болезнь Гентингтона с деменцией, умеренной ак-

сиальной дистонией мышц спины, акинетико-ригидным синдро-

мом. Назначен акатинол мемантин по 10 мг 2 раза в сутки.

Что касается дегенеративных заболеваний, сопрово-

ждающихся деменцией, то в Нижегородской области мы

наблюдали 68 пациентов с деменцией на фоне болезни

Гентингтона.

Таким образом, представленные клинические случаи

подтверждают разнообразие неврологических заболеваний,

при которых КН являются одним из частых проявлений.

Приведенные примеры указывают на необходимость индиви-

дуализированного подхода к установленю диагноза, что в пер-

вую очередь требует тщательного обследования больных и

анализа родословной. Своевременная адекватная терапия по-

зволяет значительно уменьшить проявления болезни, улуч-

шить качество жизни и уменьшить потерю трудоспособности.

Поскольку лечение КН, даже легких и умеренных, – непро-

стая задача [13], важна высокая приверженность пациента те-

рапии, при этом необходимо проинструктировать его родст-

венников, которые помогут контролировать прием препара-

тов и возможные побочные эффекты терапии. Используются

также методы нелекарственной когнитивной реабилитации и

упражнения для тренировки когнитивных функций.
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Фибрилляция предсердий (ФП) относится к наиболее

распространенным видам нарушений ритма сердца. Ее часто-

та в общей популяции составляет 1–2%. В Европе ФП страда-

ют более 6 млн человек и на фоне постарения населения ее

распространенность в ближайшие 50 лет по меньшей мере уд-

воится [1, 2]. В популяционных исследованиях установлено,

что распространенность ФП составляет менее 1% у больных

моложе 40–60 лет и более 6% у больных старше 60 лет [3]. По

данным Фремингемского исследования, заболеваемость ФП

с поправкой на возраст за 30-летний период наблюдения су-

щественно увеличилась, что свидетельствует о возрастающей

роли ФП в структуре заболеваемости населения [4]. 

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 [5].

К неклапанной форме относят ФП, не сопровождающуюся

ревматическим митральным стенозом, механическими либо

биопротезированными клапанами сердца или реконструк-

тивными вмешательствами на митральном клапане [6]. 

Нарушение гемодинамики и тромбоэмболические ос-

ложнения, связанные с ФП, приводят к значительному уве-

личению заболеваемости, смертности и стоимости меди-

цинского обслуживания. Неклапанная ФП является наибо-

лее частой причиной кардиогенной эмболии головного

мозга. С данной аритмией ассоциируется от 10 до 24% всех

случаев ишемического инсульта. У больных с неклапанной

ФП риск церебральных осложнений в 5–6 раз выше, чем у
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пациентов с синусовым ритмом [4]. Причиной тромбоэмбо-

лических осложнений при ФП без поражения клапанного

аппарата сердца в большинстве случаев является тромбоз

левого предсердия, а чаще – его ушка. 

Лечение больных с ФП направлено на уменьшение

симптомов, обусловленных аритмией, и профилактику свя-

занных с ФП тяжелых осложнений, таких как сердечная не-

достаточность и тромбоэмболические нарушения. Этих це-

лей следует добиваться параллельно, особенно при впервые

выявленной ФП. Методы профилактики осложнений, свя-

занных с ФП, включают антитромботическую терапию, кон-

троль частоты желудочковых сокращений и адекватное лече-

ние сопутствующих заболеваний сердца. При этом первооче-

редной задачей является решение о проведении антитромбо-

тической терапии и выбор соответствующего средства [5].

Д о с т и ж е н и я  и  п р о б л е м ы  
т е р а п и и  в а р ф а р и н о м  п р и  Ф П  
Эффективность различных медикаментозных режи-

мов профилактики инсульта при неклапанной ФП с ис-

пользованием разнообразных антитромботических препа-

ратов изучена в 33 рандомизированных исследованиях (пла-

цебоконтролируемых и сравнительных), включивших более

60 тыс. пациентов [7]. Наибольшая польза наблюдалась на

фоне контролируемого приема антагониста витамина К

(АВК) варфарина, что сопровождалось снижением относи-

тельного риска тромбоэмболического инсульта на 68% по

сравнению с плацебо, в то время как назначение ацетилса-

лициловой кислоты (АСК) приводило к снижению ОР ин-

сульта только на 22% [7]. 

Более 60 лет только варфарин и другие АВК благодаря

своей экстраординарной эффективности использовались

перорально для профилактики инсульта и других тромбоэм-

болических осложнений после инфаркта миокарда (ИМ),

при ФП и протезированных клапанах сердца. Однако уже в

начале 50-х годов наступило первое осознание проблем, свя-

занных с индивидуальной чувствительностью при подборе

дозы АВК. Узкое терапевтическое окно, многочисленные

нежелательные взаимодействия с лекарственными препара-

тами и пищевыми продуктами, обусловленные генетически-

ми вариациями CYP450, непредсказуемый ответ на старто-

вую дозу, необходимость в частом мониторинге крови для

достижения терапевтического диапазона международного

нормализованного отношения (МНО) и предотвращения

токсического эффекта, наличие противопоказаний к лече-

нию варфарином либо нечувствительности к нему вследст-

вие генетического полиморфизма – основные причины су-

щественного ограничения клинического применения вар-

фарина [8]. Более того, оказалось, что при лечении варфари-

ном сложно стабильно удерживать МНО в терапевтическом

диапазоне. По данным метаанализа клинических исследова-

ний, среднее время, в течение которого МНО поддержива-

лось в целевом диапазоне, составляло лишь 55% периода на-

блюдения, тогда как снижение этого показателя <67% со-

провождается уменьшением эффективности терапии [9]. 

В связи с этим на протяжении последнего десятилетия

активно велись разработки новых оральных антикоагулян-

тов (НОАК), столь же действенных как варфарин, но имею-

щих фиксированный режим дозирования, предсказуемый

эффект гипокоагуляции при отсутствии диетических огра-

ничений и необходимости рутинного контроля коагуляции.

Внедрение в клиническую практику НОАК с учетом ожида-

емых преимуществ позволило бы снизить административ-

ные затраты на лечение, улучшить качество жизни пациен-

та и приверженность лечению, увеличить эффективность и

безопасность антитромботической терапии.

Н а ч а л о  к л и н и ч е с к о г о  п р и м е н е н и я  
д а б и г а т р а н а  э т е к с и л а т а  п р и  н е к л а п а н н о й  Ф П
Первым НОАК с доказанной эффективностью и безо-

пасностью в предотвращении тромбоэмболических ослож-

нений и смертельных исходов при неклапанной ФП, полу-

чившим одобрение для клинического применения, стал да-

бигатрана этексилат [10, 11]. Дабигатран является селектив-

ным конкурентным прямым ингибитором тромбина обрати-

мого действия, назначается перорально в виде пролекарства

дабигатрана этексилата, который после всасывания быстро

превращается под действием эстераз плазмы в активный да-

бигатран. Дабигатран связывается с активным сайтом моле-

кулы тромбина гидрофобными связями, благодаря чему ста-

новится невозможным превращение фибриногена в фиб-

рин, т. е. блокируется заключительный этап каскада коагуля-

ции и образования тромба. Антитромботический эффект да-

бигатрана носит линейный дозозависимый и обратимый ха-

рактер, что позволяет использовать препарат в фиксирован-

ной дозе на всем протяжении лечения и исключает потреб-

ность в рутинном лабораторном контроле терапии, что вы-

годно отличает его от варфарина и других АВК [5].

В исследование RE-LY, результаты которого явились

основанием для внедрения дабигатрана в клиническую прак-

тику, было включено 18 113 пациентов с ФП и высоким рис-

ком инсульта. Больным в случайном порядке вслепую назна-

чали дабигатран в фиксированных дозах (110 или 150 мг 

2 раза в день) или открыто подбирали дозу варфарина, под-

держивая МНО в целевом диапазоне (2,0–3,0). Медиана дли-

тельности наблюдения составила 2 года. Первичными конеч-

ными точками были инсульт и системная эмболия [10]. Час-

тота первичной конечной точки составила 1,69% за год в

группе варфарина, 1,53% в группе дабигатрана в дозе 110 мг 

2 раза в сутки (р<0,001 по сравнению с группой варфарина) и

1,11% за год в группе дабигатрана в дозе 150 мг (р<0,001 по

сравнению с группой варфарина). Частота больших кровоте-

чений за год составила 3,36% в группе варфарина в сравне-

нии с 2,71% в группе дабигатрана в дозе 110 мг 2 раза в день

(р=0,003) и 3,11% в группе дабигатрана в дозе 150 мг 2 раза в

день (р=0,31), а частота геморрагических инсультов была со-

ответственно: 0,38; 0,12% (р<0,001) и 0,10% (р<0,001) Уро-

вень смертности за год составил 4,13% в группе варфарина в

сравнении с 3,75% (р = 0,13) в группе дабигатрана 110 мг и

3,64% (р=0,051) в группе дабигатрана 150 мг. У пациентов с

ФП применение дабигатрана в дозе 220 мг/сут ассоциирова-

лось с аналогичным числом инсультов и системных эмболий,

как и на фоне приема варфарина. При этом число больших

кровотечений было меньше. По сравнению с варфарином

применение дабигатрана в дозе 300 мг/сут ассоциировалось с

более низкой частотой инсультов или системных эмболий и с

аналогичной частотой больших кровотечений [10]. 

Таким образом, дабигатран в дозе 110 мг 2 раза в день

по эффективности не уступил варфарину, а в дозе 150 мг 

2 раза в день даже превзошел его, обладая при этом лучшим

профилем безопасности с воспроизводимым снижением

частоты внутричерепных кровотечений [12]. На этом осно-



вании в современных рекомендациях дабигатрану в целом

отдается предпочтение по сравнению с АВК у большинства

больных с неклапанной ФП [5].

Р е з у л ьт а т ы  п р а к т и ч е с к о г о  п р и м е н е н и я  
д а б и г а т р а н а  э т е к с и л а т а  п р и  н е к л а п а н н о й  Ф П  
После начала активного применения дабигатрана для

профилактики инсульта и тромбоэмболических осложнений

при неклапанной ФП стали накапливаться сообщения о

серьезных кровотечениях, связанных с приемом этого пре-

парата [13]. Комментируя сложившуюся ситуацию, Евро-

пейское медицинское агентство выпустило пресс-релиз, в

котором отмечается, что кровотечения неизбежно возника-

ют при использовании антикоагулянтов, а обеспокоенность

безопасностью нового препарата – известный фактор появ-

ления сообщений о более частом, чем обычно, возникнове-

нии осложнений. Кроме того, было подсчитано, что за вре-

мя поступления сообщений дабигатран получали примерно

410 тыс. больных и, соответственно, ожидаемая частота

смертельных кровотечений составляет 63 на 100 тыс. челове-

ко-лет. Это заметно ниже, чем прогнозировалось по резуль-

татам исследования RE-LY (0,23% в год, или 230 событий на

100 тыс. человеко-лет, при применении дабигатрана в дозе

150 мг 2 раза в сутки и 0,33% в год, или 330 событий на 100

тыс. человеко-лет, при использовании варфарина) [14]. 

Ключевую роль в безопасности терапии играют со-

блюдение режима лечения и аккуратный прием назначен-

ных препаратов. Это особенно важно учитывать при тера-

пии дабигатраном, который характеризуется относительно

коротким периодом полувыведения, и при пропуске более

чем одной дозы пациент остается без антикоагулянтной за-

щиты [15]. Дабигатран на 80% выводится почками, поэтому

при его использовании необходима оценка функции почек

по клиренсу креатинина. У пациентов с нормальной функ-

цией почек (клиренс креатинина ≥80 мл/мин) или легкой

почечной недостаточностью (клиренс креатинина 50–79

мл/мин) клиренс креатинина следует измерять 1 раз в год, а

у пациентов с умеренной почечной недостаточностью (кли-

ренс креатинина 30–49 мл/мин) – 2–3 раза в год. В итоге

Европейское медицинское агентство дополнило официаль-

ную информацию о препарате указанием о необходимости

определения функции почек (клиренс креатинина) у всех

больных до начала лечения дабигатраном и повторной

оценки этого показателя не реже одного раза в год у лиц

старше 75 лет, а также в клинических ситуациях, когда мож-

но подозревать ухудшение почечной функции (например,

гиповолемия, прием некоторых лекарств). 

Особый интерес представляют опубликованные дан-

ные об экономических аспектах применения дабигатрана в

различных системах здравоохранения, указывающие на то,

что дабигатран экономически эффективен у большинства

пациентов [16, 17]. Совокупное клиническое преимущество

с оценкой баланса между ишемическим инсультом и внут-

ричерепными кровотечениями у пациентов с неклапанной

ФП было смоделировано для дабигатрана на основании

сведений о частоте инсульта и кровотечений в датском на-

циональном когортном исследовании, с одной стороны

[18], и данных об исходах в недавних клинических исследо-

ваниях НОАК, с другой [19]. При количестве баллов по

шкале CHA2DS2-VASc = 1 обе дозы дабигатрана (110 мг 

2 раза в сутки и 150 мг 2 раза в сутки) показали положитель-

ное совокупное клиническое преимущество перед варфари-

ном, в то время как у пациентов с количеством баллов по

шкале CHA2DS2-VASc ≥2 дабигатран превосходил по сово-

купному положительному клиническому эффекту варфа-

рин независимо от риска кровотечений.

Важную информацию об эффективности и безопасно-

сти клинического использования дабигатрана предоставило

крупное наблюдательное постмаркетинговое исследование

RELY-ABLE, которое было запланировано с целью получе-

ния дополнительных сведений о долгосрочных эффектах

лечения больных, включенных в закончившееся исследова-

ние RE-LY [20]. Пациентов включали в RELY-ABLE после

окончания исследования RE-LY, если они продолжали при-

ем дабигатрана и были привержены дальнейшему контро-

лируемому режиму лечения. Слепым методом назначали

две дозы дабигатрана. Конечный визит был запланирован

на 28-й месяц после включения в исследование, медиана

продолжительности наблюдения составила 2,3 года. Регист-

рируемые события включали инсульт, системные эмболии,

ИМ, сосудистую смерть, все случаи смерти. Также регист-

рировали кровотечения (большие, жизнеугрожающие, ма-

лые, общее число); тромбоз глубоких вен и оценивали кли-

ническую эффективность лечения. 

Всего 48% пациентов, рандомизированных ранее 

в RE-LY, продолжили исследование в RELY-ABLE. В об-

щей сложности наблюдался 5851 пациент, распределенный

в 2 группы, получающие дабигатран в дозе 110 и 150 мг 

2 раза в день. Существенных различий между группами па-

циентов по численности и основным клиническим харак-

теристикам не было. 

Частота инсульта и системных эмболий в RELY-ABLE

(табл. 1) была несколько выше, чем в исследовании RE-LY:

1,11% для 150 мг 2 раза в день и 1,54% для 110 мг 2 раза в

день, что можно объяснить увеличением возраста пациен-

тов и риска тромбоэмболических осложнений. Частота

ишемического/неуточненного инсультов соответствовала

таковой в RE-LY и была ниже для 150 мг 2 раза в день в срав-

нении с 110 мг 2 раза в день, но различие не достигло уров-

ня статистической значимости. При этом кумулятивный

риск инсульта и системной эмболии оставался низким на

протяжении 2,3 года лечения дабигатраном в обеих группах

(рис. 1). Частота геморрагического инсульта была незначи-

тельной при использовании обеих доз дабигатрана. Частота

ИМ была ниже в RELY-ABLE по сравнению с RE-LY и так-

же сравнима для обеих доз дабигатрана. В общей сложности

существенной зависимости частоты всех кардиоваскуляр-

ных осложнений и случаев госпитализации от двух доз да-

бигатрана не обнаружено. 

Клиническая эффективность, оцененная как соот-

ношение уменьшения риска смертельных и инвалидизи-

рующих осложнений и увеличение частоты больших и

жизнеугрожающих кровотечений, была сходной для обеих

доз дабигатрана (табл. 2) и выше клинической эффектив-

ности применения варфарина, за исключением лиц с

очень хорошо контролируемым МНО. При этом показате-

ли общей смертности были сопоставимы для обеих доз да-

бигатрана и соответствовали данным RE-LY (рис. 2). В то

же время риск больших кровотечений был выше при ис-

пользовании дозы 150 мг 2 раза в день. Новых побочных

эффектов по сравнению с RE-LY, а также доказательств

гепатотоксичности не получено. 
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Таким образом, исследование RELY-ABLE предоста-

вило дополнительные сведения о безопасности продолжен-

ного лечения большой когорты пациентов, страдающих не-

клапанной ФП. Сравнение двух доз дабигатрана не обнару-

жило статистически значимых различий в частоте инсульта

и смертности, но отмечен более высокий риск больших кро-

вотечений при использовании более высокой дозы препара-

та. Тем не менее различий между двумя дозами в отношении

клинической эффективности дабигатрана с учетом частоты

инсульта, кровотечений и смерти не

получено. 

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
д а б и г а т р а н а  э т е к с и л а т а
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 прак-

тике неклапанная ФП может соче-

таться с различной сердечно-сосуди-

стой патологией, тем самым создают-

ся ситуации, при которых для назна-

чения НОАК, включая дабигатран,

нет конкретных рекомендаций. Даже

в тщательно спланированном иссле-

довании невозможно предусмотреть

многочисленные проблемы, возника-

ющие в повседневной работе при со-

четании ФП с острой и хронической

коронарной патологией, мультифо-

кальным атеросклерозом, выполне-

нием интервенционных сосудистых

вмешательств и т. д. В обосновании

решений врачу могут помочь резуль-

таты сопоставления клинической эф-

фективности различных режимов ан-

титромботической терапии, субана-

лиз рандомизированных испытаний, мнения экспертов. 

Одним из частых дискуссионных моментов является

тактика антитромботической терапии при остром коронар-

ном синдроме (ОКС), развившемся у больных с неклапан-

ной ФП на фоне приема дабигатрана. Считается, что в дан-

ном случае необходимо отменить дабигатран, осуществить

переход на лечение низкомолекулярными гепаринами и на-

чать двойную антитромбоцитарную терапию [21]. Относи-

тельно небольшой период полувыведения дабигатрана (до

Таблица 1. И н с у л ь т ,  к а р д и о в а с к у л я р н ы е  о с л о ж н е н и я  и  г о с п и т а л и з а ц и я  ( %  в  г о д ) ,  
п о  д а н н ы м  и с с л е д о в а н и я  R E LY - AB L E  [ 2 0 ]

Осложнения                                                          Д 150 мг, n=2914               Д 110 мг, n=2937                          ОР                                  95% ДИ
(150 мг против 110 мг)

Примечание. Здесь, в табл. 2 и на рис. 1, 2: Д – дабигатран; ОР – относительный риск; ДИ – доверительный интервал.

Инсульт или системные эмболии

Все случаи инсульта

Инсульт:
ишемический или неуточненный
геморрагический
неинвалидизирующий 
(шкала Рэнкина 0–2)
инвалидизирующий или фатальный   
(шкала Рэнкина 3–5)

ИМ

Легочные эмболии

Кардиоваскулярные 
причины госпитализации

Все случаи госпитализации

1,46

1,24

1,15
0,13
0,57

0,63

0,69

0,13

9,96

18,9

1,60

1,38

1,24
0,14
0,77

0,61

0,72

0,11

9,74

18,4

0,91

0,89

0,92
0,89
0,73

1,03

0,96

1,14

1,03

1,04

0,69–1,20

0,66–1,21

0,67–1,27
0,34–2,30
0,48–1,13

0,66–1,59

0,63–1,45

0,41–3,15

0,92–1,15

0,96–1,12

Рис. 1. Кумулятивный риск инсульта и системных эмболий, по данным исследова-

ния RELY-ABLE [20]
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Годы

Д 110 мг

Д 150 мг

2914

2937

2716

2738

2465

2477

Д 150 мг 2 раза в день

Д 110 мг 2 раза в день

Д 150 мг: 1,46 % в год

Д 110 мг: 1,60 % в год

ОР 0,91; 95% ДИ 0,69–1,20



12 ч) позволяет безопасно выполнить

данный маневр. После окончания ле-

чения гепаринами к комбинирован-

ной антитромбоцитарной терапии

должен быть присоединен варфарин,

однако тройная терапия дополни-

тельно увеличивает риск кровотече-

ний по сравнению с одним антиагре-

гантом в сочетании с АВК и не сопро-

вождается добавочной редукцией ри-

ска ишемических церебральных ос-

ложнений [22]. Поэтому при ОКС и

ФП без коронарного стентирования

целесообразно продолжить анти-

тромботическое лечение с помощью

АВК в комбинации с одним из тром-

боцитарных антиагрегантов. 

В случае выполнения коронар-

ного стентирования возникает необ-

ходимость тройной антитромботиче-

ской терапии, продолжительность

которой должна быть увеличена до

1–6 мес в зависимости от типа стента

(голометаллический, с лекарствен-

ным покрытием), риска тромбоэмбо-

лических и геморрагических ослож-

нений [23]. Однако в случае невоз-

можности достижения целевых зна-

чений МНО при лечении варфарином и иных противопока-

заний к его назначению принимается решение в пользу дру-

гого НОАК. 

Насколько безопасно и эффективно назначение даби-

гатрана у больных с ОКС на фоне двойной антитромбоци-

тарной терапии позволило ответить проведение 2-й фазы

рандомизированного двойного слепого исследования 

RE-DEEM [24]. В проспективном наблюдении за больными

с острым ИМ и синусовым ритмом в течение 28 нед в 5 со-

поставимых по основным характеристикам группах по

сравнению с группой плацебо были изучены 4 дозы дабига-

трана: 50, 75, 110 и 150 мг 2 раза в день. Все пациенты полу-

чали двойную антитромбоцитарную терапию АСК и клопи-

догрелом. При этом более половины больных подверглись

коронарному стентированию. Регистрировали кардиова-

скулярную смерть, нефатальный ИМ и негеморрагический

инсульт, все случаи смерти, большие и малые кровотечения.

Было показано, что назначение дабигатрана в дозах 110 и

150 мг 2 раза в день сопровождалось достоверным снижени-

ем коагуляционной активности и двукратным уменьшени-

ем частоты кардиоваскулярной смерти и смерти от всех

причин. При этом ни одного случая инсульта в группах да-

бигатрана 110 и 150 мг 2 раза в день не зарегистрировано.

Однако присоединение дабигатрана к двойной антитромбо-

цитарной терапии по сравнению с добавлением плацебо ас-

социировалось с дозозависимым увеличением относитель-

ного риска больших и клинически значимых малых крово-

течений при невысоких значениях абсолютного риска. Вме-

сте с тем стало очевидно, что дабигатран при ОКС, в том

числе при выполнении коронарного стентирования, может

улучшить кардиоваскулярный прогноз, а при сочетании с

неклапанной ФП также уменьшить риск тромбоэмболиче-

ских осложнений. Поэтому в подобной ситуации при невоз-

можности осуществить лечение АВК целесообразно возоб-
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Таблица 2. С м е р т н о с т ь  и  к л и н и ч е с к а я  э ф ф е к т и в н о с т ь  ( %  в  г о д ) ,  п о  д а н н ы м  и с с л е д о в а н и я  
R E LY - AB L E  [ 2 0 ]

Осложнения                                                          Д 150 мг, n=2914               Д 110 мг, n=2937                          ОР                                  95% ДИ
(150 мг против 110 мг)

Общая смертность

Сосудистая смертность

Инвалидизирующий инсульт, 
жизнеугрожающие кровотечения,
смерть

Инсульт, системные эмболии, 
ИМ, легочные эмболии, большие
кровотечения, смерть

3,02

1,67

4,53

7,36

3,10

1,62

4,45

6,89

0,97

1,03

1,02

1,07

0,80–1,19

0,78–1,35

0,86–1,20

0,94–1,22

Рис. 2. Кумулятивный риск общей смертности, по данным исследования 
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новить терапию дабигатраном в дозе 110 или 150 мг 2 раза в

день на фоне приема АСК и/или клопидогрела, невзирая на

повышенный риск кровотечений, что оправдывается до-

полнительной пользой от снижения риска тромбоэмболи-

ческих осложнений. Более того, в результате субанализа ис-

следования RE-LY среди примерно 1000 пациентов, нахо-

дившихся на тройной антитромботической терапии (даби-

гатран + АСК + клопидогрел), наименьшая частота боль-

ших кровотечений отмечена в группе дабигатрана 110 мг 

2 раза в день – 4,66%, тогда как в группе дабигатрана 150 мг

2 раза в день и варфарина этот показатель составил 4,72 и

5,21% соответственно [25]. Поэтому для минимизации ге-

моррагических осложнений у больных с ОКС и неклапан-

ной ФП в период двойной или тройной антитромботиче-

ской терапии доза дабигатрана должна быть уменьшена до

110 мг 2 раза в день [26]. 

В недавно опубликованных обновленных американ-

ских рекомендациях по вторичной профилактике инсульта

2014 г. были расширены показания к назначению НОАК. Так,

у пациентов с ишемическим инсультом или транзиторной

ишемической атакой, развившимися на фоне острого ИМ,

осложненного тромбозом левого желудочка или нарушением

сократимости его передних и/или апикальных отделов со

снижением фракции выброса <40%, при условии невозмож-

ности назначения АВК, обозначилась альтернатива: для пре-

дупреждения повторного инсульта даже при синусовом рит-

ме рекомендованы НОАК, включая дабигатран, в течение не

менее 3 мес от момента развития очаговой неврологической

симптоматики [27]. Более того, для вторичной профилакти-

ки инсульта у больных с синусовым ритмом, дилатационной

или рестриктивной кардиомиопатией при необходимости

антикоагулянтной терапии и невозможности проведения ле-

чения с помощью АВК также допускается назначение НОАК,

несмотря на отсутствие убедительных сведений об их эффек-

тивности при данной кардиальной патологии. 

З а к л ю ч е н и е
На сегодняшний день дабигатран занимает ведущие

позиции в качестве перорального антикоагулянта в профи-

лактике инсульта и тромбоэмболических осложнений при

неклапанной ФП [28]. Фиксированный режим дозирования,

предсказуемое действие, отсутствие необходимости в конт-

роле свертываемости крови и перманентном титровании до-

зы сделали препарат одним из лидеров среди антитромботи-

ческих средств, используемых для профилактики кардиоэм-

болического инсульта. Богатый мировой опыт пострегистра-

ционного клинического применения еще раз подтвердил

эффективность и безопасность дабигатрана при условии со-

блюдения всех рекомендаций по режиму дозирования. Уни-

версальные антитромботические качества препарата в пер-

спективе позволяют надеяться на расширение показаний к

применению дабигатрана, не ограничивающихся профилак-

тикой и лечением венозных и предсердных тромбозов и

тромбоэмболий. На сегодняшний день существует автори-

тетное мнение о возможности применения дабигатрана при

остром ИМ и коронарном стентировании на фоне некла-

панной ФП, при тромбозах левого желудочка, кардиомиопа-

тиях. Несомненно, несколько лет клинического наблюдения

не являются достаточным сроком для того, чтобы оценить

все достоинства или недостатки лекарственного средства.

Только увеличение числа пациентов, получающих адекват-

ную терапию пероральными антикоагулянтами, будет спо-

собствовать накоплению глобального опыта и расширению

показаний к повседневному применению этих препаратов.
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Современные подходы к диагностике, 
профилактике и терапии когнитивных нарушений 

при дисциркуляторной энцефалопатии

Диагностика и лечение нарушений когнитивных

функций – одна из наиболее интенсивно изучаемых проб-

лем современной неврологии. Актуальность исследования

расстройств высших корковых функций определяется уве-

личивающейся продолжительностью жизни в развитых

странах, улучшением качества медицинских услуг и повы-

шением частоты цереброваскулярной и нейродегенератив-

ной патологии в популяции. И если еще десятилетие назад

эта проблема разрабатывалась исключительно невролога-

ми, то сегодня она находится в сфере интересов также тера-

певтов, кардиологов, психиатров, нейрохирургов, специа-

листов лучевой диагностики, патологоанатомов и патофи-

зиологов. Немаловажно, что на поликлиническом приеме

врачи общей практики стали выявлять жалобы пациента на

плохую память и снижение концентрации внимания и на-

правлять их на дополнительное обследование.

Когнитивные нарушения (КН) являются основным

симптомом хронических нарушений мозгового кровообра-

щения [1]. В нашей стране для определения хронических

форм недостаточности церебрального кровоснабжения тра-

диционно используется термин «дисциркуляторная энцефа-

лопатия» (ДЭ) [2]. ДЭ – медленно прогрессирующая недос-

таточность кровоснабжения головного мозга, которая ведет

к развитию диффузных мелкоочаговых изменений в мозго-

вой ткани, проявляющихся комплексом неврологических и

нейропсихологических симптомов. Диагностика ДЭ пред-

полагает указание ее генеза и стадии. Выделяют три стадии

ДЭ: I – умеренно выраженную (начальные проявления не-



достаточности мозгового кровообращения), II – выражен-

ную и III – резко выраженную [3]. Стадия заболевания не за-

висит от его генеза. КН являются облигатным признаком ДЭ

и обнаруживаются во всех ее стадиях. При этом выражен-

ность и модальность интеллектуально-мнестических рас-

стройств определяются именно стадией ДЭ. Более того, на-

личие таких нарушений у пациентов с ДЭ позволяет уточ-

нить стадию заболевания. В группе сосудистых КН выделя-

ют: 1) сосудистые КН, не достигающие степени деменции

(англ. – vascular cognitive impairment – no dementia); 2) сосу-

дистую деменцию; 3) смешанный тип – сочетание болезни

Альцгеймера (БА) с цереброваскулярным заболеванием.

Сосудистые КН, не достигающие степени деменции,

эквивалентны умеренным КН (УКН). Сосудистая деменция

рассматривается как нарушение высших корковых функ-

ций, в первую очередь регуляторных, приводящее к соци-

альной, бытовой и трудовой дезадаптации. Н.Н. Яхно [4]

предлагает выделять группу пациентов с легкими КН, преи-

мущественно нейродинамического характера. При сопоста-

влении степени нарушения когнитивных функций со ста-

дией ДЭ начальным проявлениям недостаточности крово-

снабжения головного мозга и ДЭ I стадии соответствует ка-

тегория «легкие КН», ДЭ II стадии – категория «УКН», а

ДЭ III стадии – синдром деменции [5, 6].

Прогрессирование когнитивного дефекта от УКН (или

легких КН) до степени деменции в течение 1 года наблюда-

ется примерно у 15% пациентов, в течение 3 лет – уже у по-

ловины пациентов, а через 6 лет – у 80%. В настоящее время

используются критерии УКН, предложенные R.S. Petersen и

соавт. в 1999 г. [7]: 1) жалобы на повышенную забывчивость

или снижение умственной работоспособности, подтвержда-

емые пациентом или его близкими; 2) сведения от пациента

или его близких о снижении когнитивных функций по срав-

нению с имевшимися ранее возможностями; 3) объектив-

ные свидетельства мнестических или других КН по сравне-

нию с возрастной нормой; 4) КН не должны приводить к ут-

рате профессиональных способностей или навыков соци-

ального взаимодействия, хотя может быть легкое ухудшение

при выполнении сложных и инструментальных видов повсе-

дневной и профессиональной деятельности; 5) диагноз де-

менции не может быть поставлен. В предложенной в 2013 г.,

но пока не вошедшей в широкую клиническую практику

классификации психических расстройств DSM-V вообще

отсутствует термин «деменция», а предлагается выделять ма-

лое (умеренное) и большое когнитивное расстройство [8].

Такой подход, безусловно, смещает акцент диагностики и

терапии в сторону ранних, додементных стадий интеллекту-

ально-мнестических расстройств.

Для КН при хронической сосудистой мозговой недос-

таточности характерны клинико-нейропсихологические

особенности, которые определяются развитием в процессе

прогрессирования болезни так называемого феномена разоб-

щения корковых и подкорковых структур головного мозга с

нарушением функционирования нейромедиаторных систем.

Согласно концепции А.Р. Лурия о структурно-функциональ-

ных блоках мозга, при ДЭ в первую очередь нарушается дея-

тельность третьего блока, включающего моторные, премо-

торные и префронтальные отделы лобной коры [9]. Клини-

ческими проявлениями такого феномена являются неустой-

чивость внимания, замедленность и ригидность мышления в

сочетании с трудностью переключения с одного вида дея-

тельности на другой при относительной сохранности всех ви-

дов памяти. У таких пациентов имеются трудности при пла-

нировании и определении последовательности событий.

В последнее время в литературе приводится все больше

сведений о влиянии нейродегенерации на прогрессирование

сосудистых изменений в патогенезе КН. В многочисленных

патоморфологических исследованиях показано, что и при

БА, и при ДЭ обнаруживаются как нейродегенеративные,

так и сосудистые изменения [10]. Патофизиологическое

обоснование сочетанного (сосудисто-нейродегенеративно-

го) поражения головного мозга при развитии КН заключает-

ся во влиянии двух основных звеньев патогенеза БА (амило-

идогенеза и тау-патии) на состояние цереброваскулярного

русла и нейромедиации, в частности на нейроваскулярную

единицу [11]. Отложение в стенках церебральных сосудов

фрагментированного амилоидного белка приводит к фор-

мированию хронической гипоперфузии головного мозга.

Тау-белок, являющийся ключевым компонентом для стаби-

лизации микротрубочек внутренней мембраны нейрона,

при переходе в неактивное дефосфорилированное состоя-

ние агрегируется с развитием нейрофибриллярных клубков

и нарушением аксонального и внутринейронального транс-

порта. Клинически как нейродегенерация, так и цереброва-

скулярная патология значительно потенцируют друг друга и

обусловливают развитие более выраженных КН [12].

Диагностика КН при цереброваскулярной патологии в

последние годы существенно улучшилась благодаря появле-

нию новых методов нейровизуализации, в том числе функ-

циональной. Однако наиболее важным для применения в

клинической практике остается использование нейропсихо-

логических методов оценки степени выраженности и мо-

дальности КН. Нейропсихологическое обследование у па-

циентов с I и II стадией ДЭ позволяет верифицировать де-

бют интеллектуально-мнестических нарушений и своевре-

менно начать лечение с целью предотвращения развития со-

судистой деменции. У больных с сосудистыми КН целесооб-

разно комплексное применение методик. В первую очередь,

как и при нейродегенеративной патологии, должны исполь-

зоваться тесты для всесторонней оценки интеллектуально-

мнестической деятельности, такие как монреальская шкала

когнитивных функций (MoCa-тест) [13] или краткая шкала

оценки психического статуса (КШОПС) [14]. Тем не менее,

учитывая клинические проявления «феномена разобщения»

при ДЭ, необходимо применять методики, направленные на

оценку регуляторных функций: батарею тестов для оценки

лобной дисфункции [15], тест слежения [16], тест «вербаль-

ных ассоциаций» [17], тест рисования часов [18], тест повто-

рения цифр в прямом и обратном порядке [19] и символьно-

цифровой тест [20]. На наш взгляд, наиболее оправданным

является использование одного из тестов для комплексной

оценки когнитивных функций и как минимум двух методик

для верификации нарушений регуляторных функций.

Несмотря на широкий арсенал средств, предлагаемых в

последние годы для коррекции мнестических нарушений, их

терапия представляет значительные сложности [21]. В боль-

шинстве случаев не учитываются имеющиеся у больного фа-

кторы риска, а лечение проводится недифференцированно.

В разных исследованиях показано, что определяющее

значение имеют профилактические мероприятия, которые

можно условно разделить на доклинические, первичные и

вторичные. Первичная профилактика должна проводиться у
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всех пациентов пожилого возраста, но особенно показана

при наличии высокого риска развития деменции различного

генеза (так называемый головной мозг с риском развития де-

менции). Она включает общие мероприятия, такие как ак-

тивная интеллектуальная и физическая деятельность, пита-

ние (средиземноморская диета с высоким содержанием по-

линенасыщенных жирных кислот). Большое значение име-

ют выявление и коррекция факторов риска с целью предот-

вращения развития цереброваскулярной болезни. Показано,

что контроль артериальной гипертензии (АГ) в несколько

раз уменьшает вероятность развития инсульта, а следова-

тельно, и появления интеллектуально-мнестических сосу-

дистых нарушений. Вместе с тем контроль факторов риска

очень существенен и при уже развившемся сосудистом пора-

жении головного мозга, в том числе с признаками КН, что

составляет задачу вторичной профилактики. По данным ис-

следования Syst-Eur [22], уменьшение систолического арте-

риального давления (АД) в среднем на 7 мм рт. ст., а диасто-

лического на 3,2 мм рт. ст. снижает вероятность возникнове-

ния деменции на 55%. Возможности антигипертензивной

терапии в профилактике сосудистой деменции подтвержда-

ются также результатами исследования PROGRESS. Прием

комбинации периндоприла и индапамида сопровождался

уменьшением риска развития деменции на 12%, а постин-

сультной деменции на 34% [23]. 

Не менее важной является и коррекция других наибо-

лее значимых факторов риска: сахарного диабета (СД), сер-

дечно-сосудистой патологии, гиперлипидемии, гипергомо-

цистеинемии. Много внимания в литературе уделяется изу-

чению эффективности статинов, однако анализ результатов

клинических исследований не позволяет однозначно гово-

рить о доказанной эффективности препаратов этой группы

в профилактике развития и прогрессирования КН [24].

Для предотвращения возникновения острых наруше-

ний мозгового кровообращения, и соответственно, вероят-

ного развития постинсультных КН широко используются

антитромботические препараты. У пациентов с сосудистой

деменцией, получавших антитромбоцитарную терапию (или

антикоагулянты при кардиоэмболии), риск смерти был су-

щественно ниже, однако нет убедительных доказательств то-

го, что снижалась и скорость прогрессирования КН [25].

Установлено, что в патогенезе КН ведущую роль играет

дефицит холинергической нейротрансмиссии. При сосуди-

стых КН значительно снижается запас ацетилхолина в ба-

зальных ганглиях, сером веществе полушарий, хвостатом яд-

ре, ядрах таламуса [26]. В качестве заместительной терапии,

потенциально способной повлиять на когнитивные функции

и улучшить связанные с ними социально-бытовые навыки,

рассматриваются препараты с холиномиметической нейро-

медиаторной активностью [27]. В настоящее время в России

используются антихолинэстеразные препараты ривастиг-

мин, галантамин и донепезил. На холинергическую передачу

могут влиять также предшественники ацетилхолина [28].

Для лечения сосудистых КН широко используются ва-

зоактивные препараты, которые могут оказывать патогене-

тическое действие. Положительный эффект дает примене-

ние антагонистов кальциевых каналов, в частности нимо-

дипина (90–120 мг/сут), а также препаратов на основе экс-

тракта листьев Гинкго билоба [29].

В патогенезе КН при нарушениях мозгового кровооб-

ращения задействован широкий круг факторов, поэтому

постоянно ведется поиск новых путей их коррекции. В по-

вседневной практике при данных нарушениях применяют

такие препараты, как винпоцетин, пентоксифиллин, вазоб-

рал, циннаризин, инстенон в стандартных дозах. 

Винпоцетин уже несколько десятилетий применяется

для лечения цереброваскулярной патологии. Эффективность

препарата при хронической недостаточности кровоснабже-

ния мозга показана в многочисленных исследованиях пос-

ледних десятилетий, проведенных в разных странах мира [30,

31]. Установлено, что винпоцетин улучшает метаболизм ише-

мизированной ткани мозга, регионарный церебральный кро-

воток, микроциркуляцию и гемореологию. Подтверждено,

что он значимо не влияет на системную гемодинамику, изби-

рательно активируя церебральный кровоток, и не обладает

проаритмогенным эффектом [32]. В многочисленных экспе-

риментальных исследованиях получены данные об улучше-

нии у животных способности к обучению и запоминанию на

фоне применения винпоцетина. В клинических исследова-

ниях, в которых участвовали более 30 тыс. пациентов, препа-

рат улучшал концентрацию внимания и память благодаря

влиянию не только на холинергическую, но и на дофамин- и

норадренергическую нейромедиаторные системы [30]. Кро-

ме того, его эффективность в лечении КН продемонстриро-

вана у больных с цереброваскулярными заболеваниями, что

подтверждено результатами нейропсихологического иссле-

дования и функциональной магнитно-резонансной томогра-

фии головного мозга [31].

В 2009 г. нами также проведено исследование эффек-

тивности и безопасности винпоцетина (кавинтон) у пациен-

тов с КН на фоне хронических цереброваскулярных заболе-

ваний [33]. Препарат применяли в высоких дозах (50 мг/сут)

у больных с ДЭ I–III стадии. Исследование проводилось в

условиях неврологического стационара в нескольких цент-

рах Северо-Западного федерального округа и включало 150

пациентов. В 3 из 5 центров пациенты получали лечение в

режиме дневного стационара. Нейропсихологическое об-

следование проводилось до и после лечения с применением

КШОПС. Винпоцетин вводили внутривенно капельно в 

200 мл физиологического раствора по следующей схеме: в 

1-й день – по 20 мг, на 2-й день – по 30 мг, на 3-й день – по

40 мг, с 4-го по 7-й день – по 50 мл. Введение осуществляли

медленно, со скоростью 40 капель/мин. После курса парен-

терального введения больные ежедневно принимали кавин-

тон форте в таблетках по 30 мг 3 раза в сутки в течение 11 нед.

В результате лечения отмечался отчетливый положи-

тельный клинический эффект. В первую очередь у пациен-

тов улучшалось выполнение координаторных проб. У ряда

больных отмечено уменьшение двигательного дефицита,

вегетативных нарушений и аффективных расстройств. Па-

циенты указывали на уменьшение головной боли, голово-

кружения и шума в голове. Отмечено значимое положи-

тельное влияние на интеллектуально-мнестические функ-

ции. Это подтверждалось увеличением суммарного балла

по КШОПС на 8-й день лечения. Интересно, что и при пе-

реходе на пероральный прием препарата улучшение когни-

тивных функций оставалось стабильным при исследовании

через 2 мес. Средний балл по КШОПС у пациентов до ле-

чения составлял 24,4±0,41, а после лечения – 26,2±0,35

(p<0,01). Отсроченное воспроизведение 3 слов (субтест

«память») было достоверно лучше после курса инфузион-

ной терапии кавинтоном. В целом препарат хорошо пере-



носился, за исключением небольшого количества нежела-

тельных явлений.

Проведенное исследование подтвердило эффектив-

ность винпоцетина в лечении пациентов с сосудистыми КН.

Показана эффективность и внутривенного введения высо-

ких доз препарата, что проявлялось объективным улучше-

нием когнитивных функций уже к 8-му дню терапии. 

Похожее по дизайну исследование проводено в 2009 г.

на базе Российского национального исследовательского ме-

дицинского университета им. Н.И. Пирогова [34]: 159 паци-

ентов с цереброваскулярной патологией получали кавинтон

в течение 3 мес, начиная с парентерального применения с

постепенным титрованием дозы до 50 мг/сут и последующим

переходом на прием внутрь по 30 мг/сут. Отмечено значимое

повышение балла по КШОПС (с 26,6 до 27,6) уже к 8-му дню

терапии (p<0,01). За время клинического исследования

улучшение составило почти 2 балла (повышение до 28,5 бал-

лов). Полученные результаты, безусловно, весьма оптими-

стичны, поскольку КШОПС не является универсальным

инструментом оценки легких и УКН сосудистого генеза,

способность винпоцетина существенно влиять на различные

сферы когнитивной деятельности, которые и оценивает эта

комплексная шкала, открывает перспективы для его приме-

нения именно на ранних стадиях когнитивного снижения.

Эффективность и безопасность кавинтона продемон-

стрированы в крупнейшем отечественном исследовании

КАЛИПСО, в которое вошли 4865 больных с АГ и невроло-

гическими проявлениями ДЭ [35]. Препарат назначали вну-

тривенно в течение 7 дней (с постепенным повышением до-

зы с 25 до 50 мг/сут) с последующим переходом на перо-

ральный его прием по 30 мг/сут в течение 12 нед. Результа-

ты исследования свидетельствовали об улучшении когни-

тивных функций по КШОПС почти на 3 балла, а двигатель-

ной активности по шкале Тинетти на 6 баллов. 

Безусловным преимуществом отечественных клини-

ческих исследований кавинтона последних лет является

возможность контроля АГ как одного из самых значимых

факторов риска не только хронической цереброваскуляр-

ной патологии, но и инсульта. Особую актуальность такие

исследования приобретают в связи с тем, что в последние

десятилетия увеличилась распространенность АГ среди лиц

молодого возраста [36]. Повышенное АД приводит к мор-

фологической перестройке церебральных артерий с разви-

тием дегенеративно-дилатационной артериопатии [37].

Именно поэтому особую важность приобретают раннее вы-

явление и коррекция АГ, а также сопутствующая нейропро-

текция. Положительные результаты терапии гипертониче-

ской энцефалопатии в начальных стадиях показаны в не-

скольких отечественных исследованиях [32].

Отдельную проблему представляет лечение постин-

сультных КН. В России ежегодно регистрируются до 450 тыс.

новых случаев инсульта [36]. Сегодня значение инсульта в

развитии деменции не вызывает сомнений, однако остается

много вопросов, касающихся закономерностей и условий

возникновения когнитивного дефицита [38]. В ряде иссле-

дований обнаружена связь развития постинсультной демен-

ции с локализацией поражения в доминантном полушарии,

размерами очага, предшествующей инсульту цереброваску-

лярной патологией в виде лейкоареоза и лакун [39]. Для не-

которых факторов риска, таких как СД, АГ, мерцательная

аритмия, инфаркт миокарда, курение, также доказана связь

с постинсультной деменцией [40]. В то же время другие ав-

торы отрицают связь возникновения деменции с характе-

ром и выраженностью цереброваскулярного повреждения,

сосудистыми факторами риска [41].

На наш взгляд, концепция, связывающая развитие

деменции с объемом поврежденного мозгового вещества,

неоднозначна и не может быть принята в качестве основ-

ного механизма развития КН, а наиболее оправданным

является комплексный учет всех имеющихся факторов [11].

Сегодня многие специалисты считают, что роль инсульта в

развитии сосудистых КН не должна абсолютизироваться,

а основное внимание следует уделять наличию лакун и па-

тологических изменений белого вещества, которые явля-

ются следствием хронической недостаточности мозгового

кровообращения [42, 43].

В связи с этим терапии инсульта в острейшей и острой

стадии уделяется особое внимание. В последние годы дос-

тигнуты несомненные успехи в понимании патогенеза ост-

рых нарушений мозгового кровообращения, что привело к

активному развитию концепции неотложной нейропротек-

ции [44, 45]. Вместе с тем сегодня многочисленные средства,

обладающие заявленным нейропротективным эффектом,

демонстрируют удовлетворительные результаты только при

экспериментальной ишемии. Такие неутешительные резуль-

таты могут быть связаны с избирательностью нейропротек-

ции большинства препаратов, в частности с влиянием на ка-

кой-то один компонент ишемического повреждения мозга.

Поэтому наиболее оправданным направлением терапии

должно быть применение многокомпонентных схем лече-

ния либо мультимодальных лекарственных средств. Винпо-

цетин обладает различными терапевтическими эффектами,

что позволяет отнести его к нейропротективным средствам с

множественной активностью: вазоактивной, антиагрегант-

ной, антиоксидантной и нейрометаболической [46, 47].

Одним из наиболее значимых исследований последних

лет является Российская многоцентровая клинико-эпиде-

миологическая программа СОКОЛ, направленная на срав-

нительную оценку эффективности терапии кавинтоном и

стандартной терапии у пациентов, перенесших ишемиче-

ский инсульт. Основной целью программы являлся анализ

эпидемиологических показателей факторов риска и схем ле-

чения хронической ишемии головного мозга на фоне АГ еще

до возникновения ишемического инсульта [48]. По результа-

там включения в исследование 661 пациента была подтвер-

ждена роль ведущих факторов риска ишемических событий:

АГ ранее была диагностирована у 97,8% больных, а атеро-

склероз – у 75,6%. Интересно, что у 46% пациентов на мо-

мент включения в исследования имелись КН (с учетом от-

сутствия нарушения сознания у 95,7% и афазии).

Кавинтон применялся с 5-го дня ишемического ин-

сульта в течение 7 дней в виде внутривенных капельных

инфузий (по 25 мг в течение 4 дней, затем по 5 мг в течение

3 дней) с последующим переходом на пероральный его

прием по 10 мг 3 раза в день дополнительно к стандартной

терапии (антигипертензивные препараты, антикоагулян-

ты, антиагреганты и др.). После курса терапии улучшение

наблюдалось как в группе больных, получавших кавинтон,

так и в группе сравнения. К исходу 3-го месяца терапии

несколько более существенным было улучшение двига-

тельных, чувствительных и речевых функций, снижение

выраженности КН и социальной дезадаптации у пациен-
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тов основной группы. Таким образом, это крупное клини-

ко-эпидемологическое исследование продемонстрировало

важность оценки факторов риска цереброваскулярной па-

тологии. Использование винпоцетина с 5-го дня инсульта

уменьшает выраженность двигательных, чувствительных

расстройств и КН. Вместе с тем применение препарата по-

тенцирует влияние базовой терапии на неврологическую

симптоматику и КН

Таким образом, лечение хронической сосудистой моз-

говой недостаточности представляет сложную задачу, учи-

тывая факторы риска и различные неврологические прояв-

ления. Важность контроля ведущих факторов риска цереб-

роваскулярной патологии, таких как АГ и атеросклероз, не

вызывает сомнений. Вместе с тем до настоящего времени

лишь немногие пациенты получают адекватную антигипер-

тензивную и антиагрегантную терапию для первичной про-

филактики цереброваскулярной патологии. Особую проб-

лему представляет коррекция КН, являющихся облигатным

признаком ДЭ. Для адекватной терапии необходима свое-

временная диагностика с применением комплексных оце-

ночных шкал. Наиболее оправдано и удобно для примене-

ния практикующими врачами как минимум одной из комп-

лексных шкал (MoCA-тест, КШОПС) и двух методик для

оценки регуляторных функций (батареи тестов для оценки

лобной дисфункции, теста слежения, вербальных ассоциа-

ций, рисования часов, повторения цифр в прямом и обрат-

ном порядке или символьно-цифрового теста). 

Среди широко используемых средств для лечения со-

судистых интеллектуально-мнестических нарушений мно-

гие не имеют подтвержденной эффективности. Существую-

щие сегодня рекомендации по лечению КН применимы

только к стадии деменции и включают использование анти-

холинэстеразных средств и антагонистов NMDA-рецепто-

ров. Вместе с тем очевидно, что терапия КН с применением

вазоактивных и нейропротективных средств должна начи-

наться уже на самых ранних стадиях ДЭ для предотвраще-

ния прогрессирования нарушений, социальной, бытовой и

трудовой дезадаптации пациента.
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Постгерпетическая невралгия (ПГН) – один из наиболее распространенных и стойких хронических болевых синдромов, обусло-
вленных поражением периферической нервной системы и ЦНС вирусом ветряной оспы. 

ПГН – типичная невропатическая боль, возникающая в результате поражения или дисфункции соматосенсорной системы, в фор-
мировании которой участвует несколько механизмов. Пожилые люди в большей степени подвержены заболеванию ПГН, что связа-
но с ослаблением иммунной системы. Лечение острого периода опоясывающего лишая не позволяет полностью предотвратить раз-
витие последующей невралгии, однако можно уменьшить ее проявления с помощью ряда препаратов. Диагностика ПГН во многом
основана на продолжительности боли после появления сыпи. Однако оценить реальную частоту формирования ПГН сложно, так
как нет единой точки зрения по данному вопросу и нет единых критериев продолжительности боли (по разным данным, от 1 до 

6 мес). Значимыми факторами в формировании ПГН являются пожилой возраст, женский пол, показатели течения острого Herpes
zoster (интенсивность боли, выраженность герпетической сыпи и инфекционных проявлений). Выраженность болевого синдрома при

ПГН может достигать высокой степени, сопровождаясь развитием хронической усталости, депрессии и утратой социальных
функций. Существует несколько типов боли при ПГН: постоянная, пароксизмальная и аллодиния, которые обусловлены различными
патофизиологическими механизмами. Вариативность клинических проявлений ПГН может лежать в основе недостаточной эффе-
ктивности того или иного препарата. Лечение ПГН сопровождается определенными сложностями. Около 40–50% больных продол-
жают страдать от боли, несмотря на использование множества современных методов терапии. Одним из наиболее эффективных
препаратов первой линии лечения ПГН является прегабалин, высокая эффективность которого и преимущества в лечении боли при
ПГН показаны в многочисленных исследованиях. Углубленный анализ свидетельствует о том, что при лечении ПГН прегабалином

часто применяются неадекватно низкие дозы, что может приводить к недостаточности противоболевого эффекта.

Ключевые слова: постгерпетическая невралгия; опоясывающий лишай (Нerpes zoster); боль; прегабалин.
Контакты: Елена Геннадьевна Менделевич; emendel@mail.ru
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Postherpetic neuralgia: Therapeutic and prophylactic aspects and pregabalin therapy
Mendelevich E.G., Mendelevich S.V. 

Department of Neurology and Rehabilitation, Kazan State Medical University, Ministry of Health of Russia, Kazan, Russia 
49, Butlerov St., Kazan 420012, Republic of Tatarstan

Postherpetic neuralgia (PHN) is one of the most common and persistent chronic pain syndromes caused by chickenpox virus affecting the
peripheral and central nervous systems. 

PHN is a typical neuropathic pain resulting from injury or dysfunction of the somatosensory system whose development involves a few mech-
anisms. Elderly people are more prone to PHN, which is associated with the weakened immune system. Treatment of shingles cannot com-

pletely prevent subsequent neuralgia; however, some drugs can reduce its manifestations. The diagnosis of PHN is largely based on the dura-
tion of pain after rash onset. However, it is difficult to estimate the real rate of PHN development because there is neither consensus of opin-

ion on this issue nor common criteria for pat duration (1 to 6 months, as shown by different data). The significant factors that may predispose
to PHN are older age, female gender, and acute herpes zoster indicators, such as pain intensity, the severity of herpetic rash and infectious

manifestations. Pain syndrome in PHN can reach a high intensity level, accompanied by the development of chronic fatigue, depression, and
loss of social skills. There are several types of pain in PHN: constant, paroxysmal and allodynia, which are due to different pathophysiologi-
cal mechanisms. Variability in the clinical manifestations of PHN may underlie the inadequate efficacy of one or other drug. The treatment

of PHN poses definite difficulties. About 40-50% of patients continue to suffer from pain despite the fact that the multitude of currently avail-
able therapies is performed. Pregabalin, whose high efficacy and advantages in the treatment of pain in PHN are demonstrated in numerous

studies, is one of the most effective first-line drugs for PHN. In-depth analysis suggests that inadequately low doses of pregabalin are fre-
quently used in the treatment of PHN, which may lead to an insufficient analgesic effect.
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Постгерпетическая невралгия: лечебно-
профилактические аспекты и терапия прегабалином



Постгерпетическая невралгия (ПГН) – вариант нев-

ропатической боли, один из самых стойких хронических бо-

левых синдромов, негативно влияющий на качество жизни

и приводящий к бессоннице, усталости, депрессии, тревож-

ности [1, 2]

ПГН является осложнением опоясывающего герпеса

(опоясывающий лишай, Herpes zoster) – одной из клиниче-

ских форм поражения вирусом ветряной оспы (Varicella

zoster). После перенесенной в детском возрасте первичной

инфекции (ветряной оспы) этот вирус может находиться в

латентном состоянии многие десятилетия, локализуясь в

чувствительных ганглиях спинномозговых нервов грудного,

поясничного уровня или тройничного нерва. Опоясываю-

щий герпес проявляется развитием сыпи в течение 2–3 нед

и сопровождается умеренной или интенсивной болью. 

В большинстве случаев с течением времени боль проходит

самостоятельно. В США отмечается примерно 1 млн случа-

ев опоясывающего герпеса в год, предполагается возмож-

ный рост заболеваемости в связи с постарением населения

и увеличением числа лиц старческого возраста [3]. 

У 10–20% больных в течение жизни наблюдаются по-

вторные случаи опоясывающего лишая, что связано с ос-

лаблением иммунной системы. Пол, раса или националь-

ность не являются факторами риска Herpes zoster. Исследо-

вания показывают, что общая заболеваемость ПГН после

острого периода опоясывающего лишая составляет пример-

но 20%. ПГН редко развивается у детей или молодых людей,

но ее распространенность значительно увеличивается в по-

жилом возрасте [4]. 

Риск возникновения ПГН оценивается у лиц старших

возрастных групп как высокий, достигая, по некоторым

данным, 40% у пациентов старше 50 лет и 75% у пациентов

75 лет [5, 6]. Почти 50% больных старше 70 лет когда-либо

перенесли ПГН [5].

Заболеваемость ПГН уменьшается на 66,5% в группе

иммунокомпетентных лиц старше 60 лет, привитых живой

аттенуированной вакциной против вируса Varicella zoster [7].

Однако истинная распространенность ПГН неизвест-

на. Это объясняется не только недостаточностью эпидемио-

логических данных, но и отсутствием консенсуса в отноше-

нии определения ПГН. Трудности дефиниции связаны с

различными представлениями о длительности существова-

ния боли после разрешения сыпи, которая лежит в основе

диагностики ПГН и может составлять от 4 до 24 нед. Неко-

торые авторы относят к ПГН боль, возникающую в любой

период герпетической инфекции, другие считают, что ПГН –

это боль, сохраняющаяся спустя 3 мес после заживления ко-

жи. Реальная распространенность ПГН основывается на

данных литературы: ПГН диагностируют в случаях, когда

боль сохраняется в течение 1–6 мес после исчезновения сы-

пи [4]. Чаще используется следующее определение ПГН:

«значимая боль или аномальные чувствительные ощущения

спустя 120 дней и более после появления кожной сыпи» [8].

Несмотря на различные определения ПГН, в настоящее

время выделяют три временные фазы болевого синдрома,

связанного с Herpes zoster: 1) острая герпетическая неврал-

гия, при которой боль длится до 30 дней с момента появле-

ния сыпи; 2) подострая герпетическая невралгия, продолжа-

ющаяся от 30–120 дней после возникновения сыпи; 3) ПГН,

при которой боль сохраняется более 120 дней после появле-

ния сыпи [9]. Продолжительность ПГН варьирует: 

у 50–75% больных боль сохраняется в течение 6 мес после

заживления сыпи, но может продолжаться и от нескольких

недель до нескольких лет [7]. Около 50% пациентов выздора-

вливают в течение 1 года после начала болевого синдрома [10].

У 6% лиц в возрасте 50 лет и старше длительность ПГН со-

ставляет 1 год и более [3].

Патофизиология
Патофизиология ПГН представляет собой комплекс

механизмов с участием периферической нервной системы

и ЦНС. Основные механизмы реализации ПГН следую-

щие [11, 12]:

1) деафферентация боли вследствие вирусного нейро-

нального повреждения и воспаления с нарушением переда-

чи болевых сигналов, что приводит к усилению активности

нейронов высшего порядка; 

2) периферическая сенситизация, при которой повре-

ждение нерва приводит к снижению порога чувствительно-

сти ноцицепторов в результате спонтанной разрядной ак-

тивности;

3) центральная сенситизация как результат длитель-

ных ноцицептивных разрядов при изменении в перифери-

ческих отделах соматосенсорной системы с формировани-

ем усиления активности центральных ноцицептивных

нейронов [13]. 

В ряде исследований предпринимались попытки раз-

граничить подтипы ПГН, основанные на виде повреждения

нейронов, что может быть полезным для формирования те-

рапевтических протоколов [14]. 

M.C. Rowbotham и соавт. [15] выделили три подтипа

чувствительных расстройств при ПГН:

1) группа ноцицептивного раздражения, включающая

такие проявления, как механическая аллодиния, нормаль-

ная или повышенная температурная чувствительность;

2) группа центральной реорганизации с механиче-

ской аллодинией и нарушением температурной чувстви-

тельности;

3) группа деафферентации с постоянной болью, без

аллодинии и без потери глубокой чувствительности.

Было установлено, что почти 50% больных имеют 2-й

подтип боли, а 1-й и 3-й подтипы распределяются в равных

пропорциях. В начальных стадиях ПГН участвуют в основ-

ном периферические звенья, а ЦНС задействована в боль-

шей степени в продвинутых стадиях болезни (примерно че-

рез 1 год). Хотя патофизиология ПГН нуждается в дальней-

шем изучении, идентификация этих подтипов является

перспективным подходом для выбора лечения [15]. В осно-

ве различных болевых ощущений при ПГН могут лежать

различные патофизиологические процессы. Постоянная

продолжительная боль может быть связана с сенситизаци-

ей ноцицепторов в ЦНС от повторяющихся болевых сти-

мулов [16]. Пароксизмальная боль, вероятно, вызвана де-

миелинизацией волокон чувствительных нервов, дающих

возможность двигательным потенциалам распространяться

от одного аксона к другому. Электрическая нейротранс-

миссия приводит к запуску многих ноцицепторов и силь-

ным приступам боли. Демиелинизация преимущественно

воздействует только на быстропроводящие афферентные

волокна, вызывая аномально длительную и болевую сенси-

тизацию при наличии минимальных стимулов, что также

может обьяснять аллодинию [17, 18].
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Ф а к т о р ы  р и с к а  П Г Н
В ряде независимых исследований определены факто-

ры риска развития ПГН: увеличение возраста, женский пол

(примерно в 60% случаев ПГН развивается у женщин) [19].

Значимыми в формировании ПГН являются и показатели

течения острого Herpes zoster: интенсивность острой боли,

наличие продромальной боли до появления сыпи, выра-

женность герпетической сыпи и наличие общих симптомов

воспаления и лихорадки [20].

Теоретически уменьшение боли в острой фазе герпе-

тической инфекции может снизить вероятность запуска ме-

ханизмов, приводящих к ПГН [21]. Исходя из этих данных,

сформировалось представление о предотвращении ПГН с

помощью раннего применения противовирусных препара-

тов, глюкокортикоидов (ГК), трициклических антидепрес-

сантов, паравертебральных и симпатических невральных

блокад [1].

К л и н и ч е с к и е  п р о я в л е н и я
В клинической картине ПГН можно выделить три ос-

новных типа боли: 1) постоянная боль, которая может опи-

сываться как глубокая, тупая, давящая или жгучая; 2) паро-

ксизмальная боль – внезапно возникающая пронзающая,

острая, спонтанная; 3) аллодиния, когда боль провоцируется

не болевыми стимулами, а например, легким прикосновени-

ем [22–24]. Боль может простираться за пределы первичной

локализации высыпаний при Herpes zoster. Разнообразие бо-

левых проявлений, вероятно, является результатом преиму-

щественного поражения различных периферических образо-

ваний – спинномозгового ганглия, корешка или перифери-

ческого нерва. Некоторых пациентов может также

беспокоить интенсивный зуд, известный как постгерпетиче-

ский зуд, который локализуется преимущественно в области

головы и шеи. Этот симптом может появиться в различные

периоды поражения Herpes zoster – до, во время или после

острого этапа. Зуд – пока недостаточно изученный тип кож-

ного ощущения, который связан с болью и может быть осо-

бой ее формой, возникающей в определенных условиях сти-

муляции. Постгерпетический зуд может вызывать и стимуля-

ция высокой интенсивности денервированных центральных

«зуд-специфических» нейронов или сохранение перифери-

ческих «зуд-специфических» нейронов в близлежащих неза-

тронутых дерматомах [11, 17]. В других случаях возможна

полная потеря тактильной и болевой чувствительности, что

обусловлено снижением входящих сигналов на уровне пора-

женных афферентных нервов и приводит к повышенной

электрической активности центральных нейронов и в итоге

– к снижению или полной потере чувствительности [17].

Боль при ПГН может характеризоваться различной

интенсивностью и частотой. Она бывает легкой или крайне

мучительной, периодической (несколько минут) или посто-

янной (ежедневной) [25]. 

Выраженность боли при невралгии может оказать су-

щественное негативное влияние на качество жизни и соци-

альную активность пациента. Так, пациенты с аллодинией

могут испытывать значительные ограничения в быту (воз-

можность носить одежду, мыться, стричься и т. д.). [13].

Больные с ПГН часто жалуются на хроническую усталость,

отсутствие аппетита, потерю массы тела, депрессию [25].

Установлено, что более 50% больных имеют нарушения сна,

и около 25% сообщают о снижении социализации. ПГН –

одна из наиболее распространенных причин боли, прово-

цирующих самоубийство у пожилых людей [26].

Л е ч е н и е  и  п р о ф и л а к т и к а  П Г Н  
Лечение ПГН в значительной мере связано с преду-

преждением ее развития на этапе Herpes zoster. До последне-

го времени существовало мнение, что незамедлительное

противовирусное лечение может предотвратить развитие

ПГН или уменьшить ее выраженность. Показано, что ран-

нее использование ацикловира является значимым факто-

ром снижения частоты и тяжести ПГН [1]. Во всех контро-

лируемых клинических исследованиях, посвященных про-

тивовирусной терапии, рекомендуется начинать такую те-

рапию в первые 72 ч после появления высыпаний [27]. Вме-

сте с тем обсервационные исследования показывают, что

лечение, начатое даже через 3 дня после возникновения вы-

сыпаний, может оказаться результативным. Это особенно

важно для пациентов с высоким риском осложнений – при

герпетическом поражении nervus ophthalmicus и ВИЧ. Среди

вариантов эффективной противовирусной терапии, поми-

мо ацикловира, – применение валацикловира и фамцикло-

вира, терапевтическая эквивалентность которых показана

при неосложненном герпесе [28–30].

Однако анализ ряда клинических исследованиий по-

следних лет позволяют усомниться в значении противови-

русной терапии для профилактики ПГН. Так, N. Chen и со-

авт. [31] представили результаты 6 клинических исследова-

ний, включавших 1319 пациентов. В 5 исследованиях с уча-

стием 900 больных противовирусную терапию осуществля-

ли ацикловиром, который в дальнейшем по эффективности

в предотвращении ПГН не уступал плацебо. В другом ис-

следовании (419 пациентов) использовался фамцикловир:

не установлено достоверных различий по сравнению с пла-

цебо в предотвращении развития ПГН. Авторы полагают,

что ацикловир, назначаемый перорально, неэффективен в

снижении частоты ПГН. В настоящее время недостаточно

данных об эффективности остальных противовирусных

препаратов в отношении ПГН, требуется проведение до-

полнительных исследований с большим количеством паци-

ентов. В связи с медленным накоплением данных об эффе-

ктивности противовирусной терапии ПГН следующее их

обновление планируется в 2017 г. [31].

Интенсивность боли в остром периоде Нerpes zoster –

важный предиктор развития ПГН. Противоболевое лечение

на этом этапе может влиять на дальнейшее течение и форми-

рование ПГН. Легкая боль контролируется назначением аспи-

рина, парацетамола, нестероидных противовоспалительных

препаратов либо краткого курса комбинированной терапии,

включающей трамадол. При умеренной и тяжелой боли при-

оритетное значение имеют опиоиды [27]. При отсутствии или

задержке противоболевого эффекта опиоидов дополнительно

назначают антиконвульсанты (прегабалин, габапентин) [27]. 

В настоящее время в США делается акцент на профи-

лактику герпетической инфекции. Живая аттенуированная

вакцина (Zostavax) эффективно снижает заболевемость

опоясывающим лишаем путем увеличения клеточного им-

мунитета к вирусу у пожилых [7]. При использовании вак-

цины установлены снижение заболеваемости Herpes zoster

на 51% и вероятное снижение заболеваемости ПГН на 67%. 

На основании данных многочисленных клинических

исследований в современные американские и другие клини-



ческие рекомендации по лечению пациентов с ПГН в каче-

стве препаратов первой линии включены трициклические

антидепресанты, габапентин, прегабалин и 5% лидокаино-

вый пластырь. Опиоиды, трамадол, крем капсаицин и 8%

капсаициновый пластырь рекомендованы только как препа-

раты второй или третьей линии в разных руководствах. Так-

же обсуждается лечение такими препаратами, как ингибито-

ры обратного захвата серотонина и норадреналина, карбам-

зепин, вальпроевая кислота и ботулотоксин. Кроме того, для

уменьшения боли при ПГН, в основном у пациентов, у кото-

рых неэффективна консервативная терапия, исследовались

такие инвазивные процедуры, как симпатические блокады,

интратекальное введение ГК, имплантируемые стимуляторы

спинного мозга. Изложенные принципы терапии ПГН в

первую очередь учитывали рекомендации Американской

академии неврологии по лечению ПГН (2004) и основные

рекомендации по лечению невропатической боли, выпу-

щенные Sрecial Interest Group on Neuropathic Pain of the

International Association for the Study of Pain (2007) и European

Federation of Neurological Societies (2010) [32].

Габапентин и прегабалин – наиболее широко исполь-

зуемые антиконвульсанты со сходным механизмом дейст-

вия для купирования невропатической боли, связанной с

ПГН. Прегабалин, как и габапентин, связывается с α2- и δ1-

субъединицами потенциал-зависимых кальциевых каналов,

снижая приток кальция и ингибируя выброс возбуждающих

нейротрансмиттеров [33]. Проведенные исследования по-

казали, что габапентин и прегабалин уменьшают нейропа-

тическую боль при ПГН примерно на 50% [4, 22, 34]. Оба

препарата требуют титрации дозы. Однако прегабалин име-

ет ряд существенных преимуществ. Прегабалин обладает в 

6 раз более высоким сродством к α2- и δ1-субъединицам, чем

габапентин [35]. По сравнению с габапентином он характе-

ризуется более высокой биодоступностью (90% против

33–66%) и более быстрой абсорбцией (пик концентрации

наступает через 1 ч против 3–4 ч) [36].

По данным Американской национальной базы здра-

воохранения по уточнению дозы и исходов лечения, прега-

балин отличается хорошей переносимостью и эффективно-

стью у пациентов с невропатической болью, связанной с

ПГН [37]. Данные исследования, проведенного в Греции и

посвященного лечению ПГН, продемонстрировали сокра-

щение дней с умеренной и сильной болью при терапии пре-

габалином по сравнению с применением габапентина в те-

чение 12 нед. В этом исследовании показана также большая

экономическая эффективность терапии прегабалином по

сравнению с использованием габапентина, включая все со-

циальные факторы и возможные потери [38].

Прегабалин в дозе 150–600 мг/сут снижал выраженность

боли по сравнению с плацебо и улучшал качество сна, нару-

шенного в связи с болью, в трех двойных слепых контролиру-

емых исследованиях, включавших 776 пациентов с ПГН [39]. 

Основными побочными эффектами, зафиксирован-

ными в ряде исследований, были головокружение, сонли-

вость и периферические отеки [37, 39, 40]. Несколько более

высокая частота сонливости и головокружения, отмеченная

в двух японских исследованиях, по сравнению с таковой в

европейских исследованиях, может быть связана с меньшей

массой тела у японцев по сравнению с европейцами.

Хотя оптимальный режим дозирования прегабалина,

по-видимому, индивидуален у каждого пациента, большин-

ство больных отмечают уменьшение боли даже после пол-

ного первого дня лечения [37, 39]. Кроме того, показано,

что как фиксированная, так и непостоянная доза прегаба-

лина являются эффективными при ПГН [37, 39].

В исследовании М. Gore и соавт. [41] также отмечено,

что при лечении прегабалином терапевтическая доза дости-

галась быстрее, чем при использовании габапентина. Ре-

зультаты сравнительного анализа применения габапентина

и прегабалина при ПГН показали, что прегабалин в 6 раз

более выраженно уменьшал боль у пациентов при пересчете

на эффективную дозу. Уменьшения боли также можно ожи-

дать при повышении дозы прегабалина с учетом появления

побочных эффектов [42]. Результаты исследования, в кото-

ром участвовали 706 пациентов, принимавших прегабалин,

показали, что нередко прегабалин неэффективно использу-

ется для лечения ПГН, что связано с неправильным выбо-

ром его дозы [20]. Авторы полагают, что у многих пациентов

с ПГН не достигнута минимальная эффективная доза пре-

габалина, составляющая 300 мг/сут. Недостаточная доза

препарата может привести к неадекватному ответу на тера-

пию, самостоятельной отмене препарата или переходу на

препарат второй линии лечения ПГН. Кроме того, недоста-

точная доза может спровоцировать бесконтрольный прием

опиодных анальгетиков, которые в настоящее время нахо-

дятся «в центре основного кризиса, связанного с зависимо-

стью, передозировкой и смертью» [43, 44]

Рекомендуемая доза прегабалина для лечения ПГН

составляет 150–300 мг/сут [32, 45]. Если доза 300 мг/сут не-

достаточно эффективна в течение 2–4 нед, целесообразно

увеличить ее до 600 мг/сут [37]. 

Как уже указывалось, в патофизиологии ПГН играет

роль комплекс механизмов, включающих периферические

и центральные процессы. Это сочетание дает возможность

для использования фармакотерапии с различными меха-

низмами действия. Комбинированная фармакотерапия мо-

жет быть более эффективной, чем монотерапия. М. Gore и

соавт. [41] изучали дозы препаратов, используемых в клини-

ческой практике для лечения ПГН, а также включение в те-

рапию других препаратов после начала терапии габапенти-

ном и прегабалином. Было показано, что после начала при-

ема габапентина потребовалось увеличение дозы опиоидов,

и напротив, после начала терапии прегабалином доза опио-

идов была снижена. В другом исследовании комбинация

амитритилина и прегабалина более эффективно уменьшала

боль у пациентов с ПГН [46].

Несмотря на успехи в лечении ПГН, терапия боли все

еще недостаточно эффективна. Необходимы дальнейшие ис-

следования, касающиеся подбора оптимальных доз и комби-

наций препаратов, для улучшения качества жизни пациентов.
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Актуальность и сложность проблемы ишемического

инсульта (ИИ) у пациентов молодого возраста обусловлены

недостаточной изученностью данного вопроса, сложностью

медицинских и диагностических аспектов, отличием при-

чин инсульта от таковых в старших возрастных группах, 

а также социально-экономическими факторами, обуслов-

ленными работоспособным возрастом пациентов [1]. Час-

тота развития инсульта у лиц молодого возраста, по разным

данным, варьирует от 3 до 23 на 100 тыс. и увеличивается в

последние годы [2, 3]. Средняя ежегодная заболеваемость

инсультом у лиц 15–49 лет составляет 11,4 на 100 тыс., а в

возрасте 15–44 лет – 6,9 на 100 тыс. Отмечен широкий диа-

пазон причин, вызывающих инсульт в молодом возрасте,

которые различаются в разных странах и в разных центрах.

Одно из крупнейших исследований недавнего времени про-

ведено J. Putaala и соавт. [4] в Финдляндии и включало 1008

пациентов молодого возраста с инсультом: представлена ча-

стота основных этиологических причин, согласно критери-

ям TOAST. Так, атеротромботический подтип инсульта на-

блюдался в 7,5% случаев, кардиоэмболический подтип – 

в 19,6%, инсульт при заболеваниях мелких сосудов – 

в 13,8%, инсульт при других уточненных причинах – 

в 26,0%, множественные этиологические причины – в 2,1%

случаев. Невыясненная причина при полном обследовании

отмечалась у 22,4% больных и невыясненная причина при

неполном обследовании – у 8,5%. По данным других иссле-

дователей [5, 6], частота кардиоэмболического инсульта со-

ставляет около 20–30% среди ишемических нарушений

мозгового кровообращения, а у больных молодого возраста

может достигать 40%, что подчеркивает важное значение

идентификации конкретной причины развития мозговой

катастрофы для вторичной профилактики.

Показано, что практически все заболевания серд-

ца могут способствовать развитию церебральной эмбо-

лии (табл. 1). Патологические изменения клапанов и

врожденные пороки развития – две группы наиболее

распространенных причин кардиоэмболического ин-

сульта после нарушений сердечного ритма у молодых

взрослых пациентов.

ООО выявляется примерно у 27% взрослых пациен-

тов [7]. Хорошо известна связь между криптогенным ин-

сультом у молодых и ООО, которое имеется у половины этих

пациентов [8, 9]. Парадоксальные эмболии развиваются при

наличии праволевого шунта, когда венозный эмбол попада-

ет в артериальное русло. Тромб вследствие застоя кровообра-

щения может формироваться и без ООО и быть чувствитель-

ным к аритмиям, которые являются потенциальными меха-

низмами кардиоэмболий [10]. Пациенты с криптогенным
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инсультом, обусловленным ООO, имеют риск его повторе-

ния, несмотря на лечение [11–13].

Прямая артериальная эмболия тромба из межпред-

сердной перегородки – еще один потенциальный механизм

развития инсульта. В соответствии с концепцией «сосуди-

стое ложе конкретного гемостаза», предложенной 

R.D. Rosenberg и W.C. Aird [14], J.P. Kistler и K.L. Furie [15]

предположили, что скорость кардиоэмболического инсуль-

та может быть результатом комбинации анатомических де-

фектов и дефектов гемостаза.

Описаны инсульты у беременных на фоне ООО [16,

17]. Беременность ассоциируется с гиперкоагуляционными

нарушениями и повышением риска венозных тромбоэмбо-

лий. Теоретически наличие ООО в течение беременности

является дополнительным фактором риска ИИ, потому что

возможна парадоксальная эмболия. Застой, связанный с

родоразрешением, может инвертировать градиент давления

в сердце, облегчающий эмболию при праволевом шунте. Во

время гестационного и послеродового периода ИИ чаще

всего обусловлен парадоксальной эмболией из вен таза, ног,

правого предсердия [18]. При этом развивается острая окклю-

зия средней мозговой или другой крупной церебральной ар-

терии с соответствующей неврологической симптоматикой.

Перемещение эмболов из правой половины сердца в левую

может быть вызвано незаращением овального отверстия,

проведением трансэзофагеальной эхокардиографии

(ЭхоКГ), дефектом межжелудочковой перегородки. 

Послеродовая кардиомиопатия (ПКМ) также может

быть фактором риска кардиоэмболического инсульта [19].

Заболевание развивается в послеродовый период, характери-

зуется симптомами сердечной недостаточности вследствие

систолической дисфункции левого желудочка у женщин без

уточненных заболеваний сердца [20]. Частота ПКМ неиз-

вестна и широко варьирует в разных регионах, хотя предпо-

лагается 1 случай ПМК на каждые 3000–4000 живорожден-

ных [21]. Тромбы в левом желудочке часто определяется при

ПКМ [22], возможна также периферическая эмболизация,

приводящая к церебральным инфарктам [23, 24].

В крупном исследовании в США [25] среди 1 408 015

беременных зарегистрировано 183 случая инсульта и 170

случаев внутричерепных венозных тромбозов. Основные

факторы риска представлены в табл. 2.

ПМК как единственная детектируемая причина ИИ

выявляется у 2–5% [26–29]. В возрасте до 40 лет ПМК как

причина инсульта чаще встречается у женщин, чем у муж-

чин (соотношение 5:4) [30]. В более старшей возрастной

группе это соотношение выравнивается. Риск развития ин-

сульта при ПМК с миксоматозным изменением створок оп-

ределяется как умеренный (3–5% в год), при неизмененных

створках клапанов наблюдается низкий риск (<1% в год).

Выделяют три основных механизма развития ишемии мозга

при ПМК [26, 31, 32]:

1. Различные нарушения сердечного ритма (суправен-

трикулярная тахиаритмия, желудочковая экстрасистолия,

дисфункция синусового узла, атриовентрикулярные и внут-

рижелудочковые блокады).

2. Тромбоэмболии на фоне присоединившегося бакте-

риального эндокардита, частота которого при ПМК состав-

ляет 3%, а риск развития в 5 раз выше, чем в популяции. Ба-

ктериальный эндокардит у больных с ПМК протекает тяже-

ло, вегетации локализуются на предсердной поверхности

створок, а также на головках папиллярных мышц, хордах.

3. «Неинфекционные» тромбоэмболии, которые могут

быть обусловлены повышенным тромбообразованием на

измененном клапане. При ПМК может образоваться свое-

образный карман (culde-sac) между стенкой предсердия и

выступающей створкой клапана, что способствует стазу

крови и образованию тромба. Фибрино-тромбоцитарные

тромбы обычно выявляются на предсердной поверхности

задней створки митрального клапана.

Развитие церебральных тромбоэмболических ослож-

нений при ПМК, помимо миксоматозной дегенерации,

связано со свойственным данной категории больных усиле-

нием агрегационной функции тромбоцитов [26]. Ишемия

мозга на фоне ПМК в основном является преходящей, чаще

Таблица 1. З а б о л е в а н и я  с е р д ц а ,  к о т о р ы е  
м о г у т  в ы з в а т ь  ц е р е б р а л ь н ы й  
и н ф а р к т

Заболевания, вызывающие церебральный инфаркт

Примечание. ПМК – пролапс митрального клапана; 
ИЭ – инфекционный эндокардит; ИМ – инфаркт миокарда;
ООО – открытое овальное окно.

Патологические изменения клапанов сердца:
ревматические
протезные
ПМК
ИЭ
небактериальный тромботический марантический эндокардит
эндокардит Либмана – Сакса
кальцификация клапанов сердца
врожденные пороки клапанов сердца
аневризма синуса Вальсальвы

Другие врожденные пороки сердца:
транспозиция основных сосудов
дефект межжелудочковой перегородки
дефект межпредсердной перегородки
стеноз легочной артерии
тетрада Фалло
комплекс Эйзенменгера
открытый артериальный проток
дефект эндокардиального выроста 
гипоплазия левого желудочка
аномалия Эпштейна
атрезия легочной артерии
коарктация аорты

Кардиальные нарушения ритма сердца:
мерцательная аритмия
синдром слабости синусового узла

Другие кардиальные болезни:
кардиомиопатия
ИМ
аневризма левого желудочка

Внутрисердечные опухоли:
предсердная миксома
рабдомиома
кардиальная папиллярная фиброэластома

Парадоксальный эмболизм:
ООО
дефект предсердной перегородки
септальная аневризма предсердной перегородки

Операции и другие вмешательства на сердце, в том числе 
трансплантация сердца



встречается в вертебробазилярном бассейне. Тромбоэмбо-

лические осложнения могут также приводить к частичной

или полной утрате зрения в связи с эмболией артерий сет-

чатки [33]. Течение заболевания, как правило, благоприят-

ное. Более 2/3 больных, перенесших инсульт, связанный с

ПМК, возвращаются к активной трудовой деятельности. 

ИЭ – заболевание инфекционной природы с первич-

ной локализацией возбудителя на клапанах сердца, присте-

ночном эндокарде (реже – на эндотелии аорты и крупных

артерий), протекающее с возможной генерализацией септи-

ческого процесса и развитием иммунопатологических про-

явлений. ИЭ регистрируется во всех странах мира и в раз-

личных климато-географических зонах. По данным разных

авторов, заболеваемость составляет от 1,7 до 11,6 случаев на

100 тыс. населения в год. Среди госпитализированных па-

циенты с ИЭ составляют 0,17–0,26%. Мужчины заболевают

в 1,5–3 раза чаще женщин, а в возрастной группе старше 

60 лет это соотношение достигает 8:1. Средний возраст за-

болевших – 40–50 лет.

ИИ возникает примерно у 20% больных с ИЭ и более

чем у трети пациентов с небактериальным тромботическим

эндокардитом [34–37]. Инсульт зачастую является одним из

симптомов эндокардита и может быть его единственным

проявлением. Инсульт как осложнение ИЭ – результат эм-

болизации эндокардиальных вегетаций с последовательной

окклюзией внутримозговых артерий. Распространение эм-

болии в церебральных или оболочечных сосудах может при-

вести к менингиту или формированию внутримозгового абс-

цесса [38, 39]. Спектр неврологических событий включает

ишемический инфаркт с кровотечением или без него, тран-

зиторные ишемические атаки (ТИА), менингит, энцефало-

патию, мозговой абсцесс, периферическую невропатию,

апоплексический удар и редкие грибковые аневризмы. Так,

W. Lunardi и соавт. [40] включили в исследование 63 больных

ИЭ с естественными клапанами и 24 пациентов с протезиро-

ванными клапанами, средний возраст – 42 года, 45 (71,4%) –

мужчины. Были сформированы две группы: группа А – 41 па-

циент без неврологических симптомов и группа В – 22 паци-

ента, у которых было 28 неврологических осложнений до

или во время госпитализации: ИИ – у 20, геморрагический

инсульт – у 2, менингеальное кровоизлияние – у 2, абсцесс

головного мозга – у 1 и судороги – у 1. У 57 пациентов вы-

полнена компьютерная томография (КТ) и у 28 – артерио-

графия, у 32 исследован ликвор. Частота неврологических

осложнений составила 34,92%. Смертность оказалась в 2,32

раза выше в группе В (22,73 и 9,76% соответственно) и не

была связана со стафилококковой инфекцией. Неврологи-

ческие осложнения не зависели от пола, возраста, наличия

протезированных клапанов и чаще (р=0,047) имелись у па-

циентов с одновременным инфицированием 2 клапанов

(митрального и аортального) и также (р=0,00884) у тех паци-

ентов с ИЭ, у которых протезирование было проведено ме-

нее 3 мес назад. Церебральные эмболические события, свя-

занные с ИЭ, более чем в 50% случаев носят рецидивирую-

щий характер [41]. При магнитно-резонансной томографии

(МРТ) головного мозга у пациентов с ИЭ обнаруживают

множественные ишемические или геморрагические инсуль-

ты, абсцессы мозга, а также грибковые аневризмы [42, 43]. 

У пациентов с ИЭ МРТ головного мозга проводится неодно-

кратно, чтобы оценить развитие микотических аневризм,

появление новых инсультов и геморрагических изменений, а

также эффективность лечения антибиотиками [43]. Прогноз

при ИЭ благоприятный. Это объясняется тем, что, во-пер-

вых, инсульт развился вне связи с атеросклерозом сосудов.

Во-вторых, пациенты с ИЭ гораздо моложе, чем пациенты с

инсультом, возникшим вследствие других причин [44]. До

сих пор лишь в исследовании Z. Zisbrod и соавт. [45], вклю-

чавшем небольшое число больных, наблюдалось полное нев-

рологическое восстановление в 57% случаев среди 13 выжив-

ших пациентов с ИЭ.

Развитие инсульта в молодом возрасте требует тщатель-

ного выяснения семейного анамнеза, проведения полного

обследования пациентов с целью определения всех факторов

риска и их коррекции. Ключевым методом выявления потен-

циального источника кардиогенной эмболии является

ЭхоКГ. Она широко используется при эмболическом инсуль-

те для обнаружения скрытых кардиальных источников эмбо-

лии у пациентов без явного заболевания сердца и для анато-

мической верификации источников эмболии у лиц с извест-

ным заболеванием сердца. Трансэзофагеальная ЭхоКГ явля-

ется более чувствительной. Многие пациенты с аритмиями

нуждаются также в проведении холтеровского ЭКГ-монито-
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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  1 8 3  с л у ч а е в  и н с у л ь т а  и  1 7 0  с л у ч а е в  в н у т р и ч е р е п н ы х
в е н о з н ы х  т р о м б о з о в  у  1  4 0 8  0 1 5  б е р е м е н н ы х  [ 2 5 ]

Факторы риска                                                                    Инсульт                  Интракраниальный венозный тромбоз                       Всего

59 (11,4)
85 (10,7)
39 (24,4)

173 (12,4)
10 (98,3)

217 (13,0)
1 (378,7)

180 (12,9)
3 (916,7)

43 (7,9)
85 (11,2)
42 (24,9)

168 (11,6)
2 (12,7)

170 (11,6)
0

170 (11,6)
0

102 (19,3)
170 (22,9)
81 (49,3)

341 (24,0)
12 (111,0)

352 (24,6)
1 (378,7)

280 (24,5)
3 (916,7)

Возраст, годы:
15–24
25–34
35–44

Ревматизм и клапанные пороки сердца:
нет
да

Кардиомиопатия: 
нет
да

Сердечная недостаточность:
нет
да

Примечание. В скобках – процент больных.



рирования. Раннее выявление причины инсульта у молодых

пациентов позволяет выбрать тактику первичной и вторич-

ной профилактики, что значительно улучшает прогноз.

Два основных направления терапии ИИ – реперфузия

и нейрональная протекция. Реперфузия связана с восстанов-

лением кровотока в зоне ишемии. Нейрональная протекция

реализуется на клеточном уровне и направлена на предотвра-

щение гибели слабо или почти нефункционирующих, но

еще жизнеспособных нейронов, располагающихся вокруг

очага инфаркта (зона «ишемической полутени»). Ведущий

метод реперфузии – тромболизис. Основные методы ней-

ропротекции включают восстановление и поддержание го-

меостаза; медикаментозную защиту мозга и такие немеди-

каментозные методы, как гипербарическая оксигенация,

церебральная гипотермия. 

Антитромботическая терапия, включающая антикоа-

гулянты и антитромбоцитарные средства, обязательна для

всех пациентов, перенесших ИИ или ТИА [46]. В настоящее

время ацетилсалициловая кислота (АСК) является «золо-

тым стандартом» профилактики и лечения заболеваний сер-

дечно-сосудистой системы после некардиоэмболического

ИИ и ТИА [47]. АСК – самое широко используемое, и воз-

можно, наиболее полно изученное лекарственное средство

в мире. Основной механизм действия АСК связан с необра-

тимой блокадой циклооксигеназы 1. 

Одним из важнейших остается вопрос о дозе АСК.

Так, по данным метаанализа Antithrombotic Trialists

Collaboration, снижение риска сердечно-сосудистых осложне-

ний на фоне применения АСК в высоких дозах (500–1500 мг)

составило 19%, в средних дозах (160–325 мг) – 26%, а в низ-

ких дозах (75–150 мг) – 32%. При этом низкие дозы более

предпочтительны для длительной терапии из-за меньше-

го риска желудочно-кишечных осложнений. Поэтому в

настоящее время рекомендуемая ежедневная доза АСК –

от 75 до 150 мг.

Результаты проспективного наблюдения около 40 тыс.

больных ИИ показали, что раннее (в первые 2 сут с момен-

та развития инсульта) применение АСК предупреждает 

9 повторных инсультов или смертельных исходов у 1000 боль-

ных в течение 1 мес лечения [48, 49].

Эффективность варфарина доказана при длительной

первичной и вторичной профилактике тромбоэмболий у

больных мерцательной аритмией. Метаанализ 5 исследова-

ний эффективности варфарина у пациентов с мерцательной

аритмией, перенесших кардиоэмболический инсульт или

ТИА, показал, что при регулярном приеме варфарина риск

повторного ИИ снижается на 68% [50]. 

Во время беременности в связи с неблагоприятным

влиянием на плод применение варфарина считается проти-

вопоказанным. У беременных рекомендуется заменять анта-

гонисты витамина К нефракционированным гепарином или

низкомолекулярным гепарином (уровень доказательности

1А), за исключением женщин с механическими протезами

клапанов, у которых в связи с высоким риском тромбоза

клапана при переходе на менее эффективную антикоагу-

лянтную терапию и возникающей угрозой жизни современ-

ные международные руководства допускают продолжение

лечения варфарином в течение II и III триместров беремен-

ности, до 36-й нед [51–53]. В I триместре беременности ле-

чение варфарином особенно опасно для плода, но допусти-

мо у больных с механическими протезами клапанов в дозе

≤5 мг/сут при полной информированности пациентки [52,

53]. При выборе антикоагулянтной терапии у беременных с

механическими протезами следует учитывать дополнитель-

ные факторы риска тромбоза, в том числе тип протеза, его

положение и перенесенные тромбоэмболии в анамнезе [51].

В зависимости от степени риска и желания больной, инфор-

мированной о возможных последствиях, может быть выбра-

на терапия увеличенной дозой низкомолекулярного гепари-

на 2 раза в день на протяжении всей беременности (уровень

1С), увеличенной дозой нефракционированного гепарина

(уровень 1С) или один из этих режимов до 13-й недели бере-

менности с последующей заменой на варфарин вплоть до от-

мены перед родами с переводом на низкомолекулярный ге-

парин или нефракционированный гепарин (уровень 1С).

Если у женщины с механическим протезом клапана очень

высокий риск тромбоэмболий и есть сомнения в эффектив-

ности указанных доз гепарина, рекомендуется вести всю бе-

ременность на антагонистах витамина К с переходом на

нефракционированный или низкомолекулярный гепарин

непосредственно перед родами, после тщательного анализа

пользы и вреда такого подхода (уровень 2С) [51].

Нейропротективная терапия направлена на прерыва-

ние или замедление повреждающих биохимических и моле-

кулярных процессов, способных вызвать необратимое ише-

мическое повреждение головного мозга [54]. Являясь эндо-

генным мононуклеотидом, цитиколин участвует в синтезе

структурных фосфолипидов клеточных мембран, восстанав-

ливая их функцию в условиях ишемии. Цитиколин (цитидин

5'-дифосфохолин, или ЦДФ-холин) в норме присутствует во

всех клетках человеческого организма. Он состоит из цити-

дина и холина, связанных дифосфатным мостиком, и явля-

ется необходимым промежуточным соединением в синтезе

фосфатидилхолина, основного мозгового фосфолипида, в

пути синтеза фосфолипидов (путь Кеннеди). Цитиколин

при приеме внутрь хорошо всасывается, его содержание в

плазме крови после перорального приема имеет два пика:

один через 1 ч после приема, а второй – через 24 ч. После

всасывания препарат распадается на холин и цитидин, кото-

рые проходят через гематоэнцефалический барьер и служат

основой для образования цитиколина в веществе головного

мозга. Цитиколин выделяется из организма с мочой и при

дыхании вместе с углекислым газом [55]. Кроме того, цити-

колин задействован в реакциях синтеза ацетилхолина, ока-

зывает модулирующее влияние на глутаматергическую и до-

фаминергическую системы. Цитиколин – единственный

нейропротектор, который упоминается в рекомендациях Ев-

ропейской организации по ишемическому инсульту: «Мета-

анализ результатов исследований выявил эффективность

цитиколина, клинические исследования этого препарата

продолжаются». Метаанализ 4 исследований, проведенных в

США и включавших 1652 пациентов, показал, что цитико-

лин превосходил плацебо в достижении практически полно-

го восстановления повседневной активности (индекс Бартел

≥95) и степени функционального восстановления (показа-

тель модифицированной шкалы Рэнкина ≤1 балла); р=0,01.

При этом препарат продемонстрировал более высокую эф-

фективность у пациентов с умеренными и тяжелыми нару-

шениями: оценка по шкале тяжести инсульта Института здо-

ровья США (National Institutes of Health Stroke Scale –

NIHSS) ≥8. В клинических исследованиях показана эффек-

тивность цитиколина в дозе 750–1000 мг/сут внутривенно на
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протяжении 10–14 дней у пациентов с ИИ [56]. Метаанализ,

проведенный Кохрановской группой, включал данные 7 ис-

следований, объединивших 1963 пациентов, которые полу-

чали цитиколин в дозе от 500 до 2000 мг/сут [57]. Суммарный

показатель смертности и инвалидизации в группе цитиколи-

на был ниже, чем в группе плацебо (54,6 и 66,4% соответст-

венно, p<0,00001). Недавно завершилось международное

многоцентровое рандомизированное плацебоконтролируе-

мое исследование «Цитиколин в остром периоде ишемиче-

ского инсульта» (International citicoline trial on acute stroke –

ICTUS) [58], в котором приняли участие 2298 пациентов с

острым ИИ из Испании, Португалии и Германии (1148 па-

циентов получали цитиколин и 1150 – плацебо). Особенно-

стями исследования были: пожилой возраст пациентов (в

среднем 73 года), тяжесть состояния (15 баллов по NIHSS),

высокая частота тромболизиса (46,3%). В ходе исследования

оценивали безопасность и эффективность цитиколина в до-

зе 2 г/сут внутривенно с последующим приемом внутрь в те-

чение 6 нед у пациентов, которым лечение было начато в те-

чение первых 24 ч после развития заболевания. Анализ по

подгруппам показал, что цитиколин эффективен у пациен-

тов старше 70 лет (p=0,001), при инсульте умеренной степе-

ни тяжести (NIHSS <14 баллов, p=0,021), у пациентов, кото-

рым не проводился тромболизис (p=0,041). Исследование

ICTUS продемонстрировало эффективность и безопасность

цитиколина, который не увеличивает частоту нежелатель-

ных явлений при одновременном назначении с тромболизи-

сом, при лечении острого ИИ.

Был проведен ряд отечественных исследований эффе-

ктивности нейропротективной терапии цитиколином у

больных ИИ [59]. В открытом контролируемом проспектив-

ном исследовании принял участие 141 пациент с первич-

ным ИИ, развившимся не позднее чем за 12 ч до включения

в исследование. В схему лечения пациентов основной груп-

пы (n=89) был включен цераксон внутривенно и внутрь. У

пациентов исследовали динамику неврологических симпто-

мов с использованием Скандинавской шкалы инсульта и

функциональный исход заболевания по индексу Бартел и

модифицированной шкале Рэнкина. К моменту выписки из

стационара (21–24-е сутки заболевания) достоверно более

полное восстановление отмечено в основной группе

(p<0,05). Эффективность цитиколина была достоверно

(p<0,05) выше у пациентов моложе 70 лет, а также при на-

значении препарата в первые часы заболевания. 

В другом исследовании у 24 больных ИИ (13 мужчин,

11 женщин, средний возраст 68,2±9,3 года) изучали эффек-

тивность и безопасность цераксона 2000 мг/сут внутривенно

в течение 10 сут, затем внутрь в течение 35 сут с оценкой его

влияния на когнитивные функции. За время лечения никто

из больных не умер, не развилось повторного инсульта, ИМ

или других сосудистых событий. У большинства (18 из 24)

больных наблюдались постепенный регресс неврологиче-

ских нарушений, уменьшение степени инвалидности. Отме-

чено положительное влияние цитиколина на когнитивные

функции, их улучшение к 45-му дню с момента развития за-

болевания [60].

М.А. Пирадов и соавт. [61] провели клиническое иссле-

дование с оценкой перфузии с помощью КТ для определения

эффективности терапии цераксоном в остром периоде полу-

шарного ИИ. В исследовании приняли участие 50 пациентов

(средний возраст 60,9 года) с полушарным ИИ в первые 24 ч.

Пациенты были разделены на две группы, сопоставимые по

клиническим характеристикам, степени тяжести инсульта. В

1-й группе (n=25) пациентам была назначена стандартная те-

рапия. Во 2-й группе (n=25), помимо базисной терапии, па-

циенты получали цитиколин 1 г 2 раза в сутки. Применение

цитиколина в течение первых 10 сут ИИ сопровождалось

значимым уменьшением выраженности неврологического

дефицита. В ходе исследования было установлено, что лече-

ние цитиколином, начатое в первые 24 ч от начала заболева-

ния, способствует восстановлению мозгового кровотока в зо-

не обратимых ишемических изменений (пенумбре) и его

нормализации по сравнению с интактным полушарием. Бы-

ло получено инструментальное количественное подтвержде-

ние нейропротекторного эффекта цитиколина в отношении

потенциально жизнеспособной ткани головного мозга в ус-

ловиях ишемии, а также его благоприятного влияния на пер-

фузию в условиях ишемии. Это свидетельствует о том, что

препарат способствует эффективной и безопасной спонтан-

ной реперфузии за пределами «терапевтического окна» и

улучшению клинического исхода заболевания.

Для коррекции гипоксии и ишемии уже длительное

время используется актовегин, обладающий комплексным

влиянием на многие виды нарушений тканевого метаболиз-

ма. Актовегин – высокоочищенный гемодиализат, полу-

чаемый методом ультрафильтрации из крови телят. Физио-

логические субстанции, входящие в актовегин, составляют

основу плазмы крови. Помимо неорганических электроли-

тов и других микроэлементов, он на треть состоит из ор-

ганических веществ, таких как низкомолекулярные пепти-

ды, аминокислоты, нуклеозиды, промежуточные продукты

углеводного и жирового обмена, липиды, олигосахариды.

Магний, входящий в состав актовегина, является каталити-

ческим центром ряда ферментов. Под действием актовегина

улучшаются окислительно-восстановительные процессы,

увеличивается образование макрофагов, прежде всего АТФ,

с одновременным снижением уровня менее энергоемкого

АДФ, активируются ферменты окислительного фосфори-

лирования, такие как сукцинатдегидрогеназа, цитохром 

С-оксидаза, ускоряется процесс распада продуктов анаэ-

робного гликолиза, прежде всего лактата и гидрооксибути-

рата [62–66]. Инозитолфосфат-олигосахарид, выделенный

из актовегина, оказывает инсулиноподобный эффект, акти-

вирует транспорт глюкозы внутрь клетки, не затрагивая ре-

цепторы инсулина. Улучшение транспорта глюкозы сохра-

няется и в условиях инсулинорезистентности [67], при этом

влияния актовегина на уровень глюкозы в крови не отмече-

но [65]. Показано, что препарат обладает и значимой супер-

оксиддисмутазной активностью [64], т. е. является антиок-

сидантом. Весьма важно для процессов восстановления то,

что актовегин относится к фармакотерапевтической группе

стимуляторов регенерации тканей.

Целесообразность использования актовегина при ост-

рых нарушениях мозгового кровообращения связана с его

способностью улучшать в условиях ишемии соотношение

глутамата Са2+ и аденозина с оптимизацией режима кровото-

ка и устранением ишемии и постперфузионных синдромов,

а также поддерживать нейрогуморальную регуляцию, обес-

печиваемую сохранением соотношения микроциркулятор-

ной вазодилатации и вазоконстрикции. Под влиянием акто-

вегина происходят более быстрая активизация сознания,

уменьшение выраженности общемозговых и менингеальных
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синдромов, двигательных и вегетативных расстройств, а так-

же снижение летальности в среднем на 7% [68]. В экспери-

ментальных исследованиях показано, что актовегин не толь-

ко помогает нейронам пережить период критический ише-

мии, но и уменьшает отрицательное действие постишемиче-

ской рециркуляции, способствуя ликвидации отсроченного

энергетического дефицита в церебральной коре и гиппокам-

пе взрослых крыс [69]. Это делает обоснованным его приме-

нение в раннем восстановительном периоде.

По данным литературы, актовегин с успехом приме-

няется на разных этапах оказания помощи больным с цере-

бральным инсультом [62, 68, 70, 71]. Так, струйное внутри-

венное введение 10 мл раствора актовегина (400 мг вещест-

ва) бригадой «скорой помощи» на догоспитальном этапе с

последующим 14-дневным курсом инфузионного введения

10% раствора препарата в 250 мл хлорида натрия (1000 мг

вещества) 1 раз в сутки в условиях стационара способство-

вало значительному улучшению восстановления невроло-

гических функций к концу 2-й недели заболевания [64]. 

У 45% больных, получавших актовегин, отмечено полное

восстановление, достоверно опережавшее таковое в группе

сравнения (25%; p<0,05). В указанном исследовании пред-

ставлен высокий процент ТИА и малых инсультов (как в ос-

новной, так и контрольной группе), что требует дополни-

тельного анализа и уточнения. Эффективность применения

актовегина в дозе 1000–2000 мг/сут в остром периоде ин-

сульта, в том числе у пациентов с тяжелым течением заболе-

вания, показана и в других исследованиях [62–65, 68, 71].

Причем более раннее начало лечения (до 6 ч с момента по-

явления первых симптомов) позволяло в 2 раза снизить ле-

тальность по сравнению с отсроченным началом терапии

(более 1 сут с момента развития инсульта).

Перспективным при ишемии мозга является комп-

лексное назначение препаратов, оказывающих как энерго-

корригирующее, противогипоксическое, антиоксидантное,

так и центральное холиномиметическое, т. е. нейротранс-

миттерное, действие. Примером подобной комплексной те-

рапии является одновременное назначение цитиколина и

актовегина. Безопасность и эффективность такой комбини-

рованной терапии в остром периоде ИИ подтверждены в

отечественном исследовании [72]. К 10-м суткам с момента

развития инсульта было выявлено достоверно более выра-

женное восстановление неврологических функций по шка-

ле тяжести инсульта NIHSS (р<0,05) в группе пациентов,

получавших актовегин и цитиколин. Подобные различия

сохранялись и на 30-е сутки заболевания. В этой же группе

было выявлено наибольшее число пациентов с полной

функциональной независимостью (р=0,01) по сравнению с

контрольной группой. Средний балл по индексу Бартел на

30-е сутки был наиболее высоким в группе комбинирован-

ного лечения (94,6±6,2; р=0,007) по сравнению с контроль-

ной группой. В группе пациентов, получавших комбиниро-

ванную терапию, также наблюдалась тенденция к более

значимому уменьшению объема ишемического поврежде-

ния головного мозга в динамике на 5-е сутки.

Таким образом, применение препаратов, влияющих

на такие важные патологические звенья инсульта, как гипо-

ксия, оксидантный стресс, энергетический дефицит, явля-

ется патогенетически оправданным и клинически доказан-

ным на разных этапах лечения этого заболевания.
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Посттравматическое стрессовое расстройство (ПТСР)

представляет собой комплекс психических и физических

симптомов, которые развиваются в рамках реакции на трав-

матическую ситуацию и сохраняются >1 мес [1]. ПТСР час-

то возникает у военнослужащих, ветеранов войн, у тех, кто

пережил кратковременное или длительное экстремальное

воздействие [2, 3]. Для развития ПТСР важен не столько тип

стрессора, сколько его характеристики. Заболевание разви-

вается после событий, которые носят экстремальный харак-

тер, выходят за пределы обычных человеческих пережива-

ний и вызывают интенсивный страх за свою жизнь, ужас и

ощущение беспомощности. Важными характеристиками

тяжелого психотравмирующего фактора являются неожи-

данность, стремительное развитие катастрофического со-

бытия и длительность воздействия [3]. Некоторые заболева-

ния отвечают этим критериями и могут стать причиной

ПТСР [2, 4]. Например, инсульт в большинстве случаев раз-

вивается остро, является жизнеугрожающим состоянием, а

его симптомы не поддаются контролю [2]. 

По данным разных авторов, частота ПСТР после ин-

сульта варьирует от 3 до 37% (см. таблицу). Такие значи-

тельные колебания могут быть связаны с рядом факторов.

В частности, в работах, в которых для выявления ПТСР ис-

пользовали опросники, а не критерии «Руководства по ди-

агностике и статистике психических расстройств IV пере-

смотра» (DSM-IV), частота ПТСР была выше. В то же вре-

мя исключение пациентов с субарахноидальным кровоиз-

лиянием  (САК) из выборки и включение пациентов, у ко-

торых после инсульта прошло длительное время, снижало

частоту выявления ПТСР. Частота ПТСР после САК выше,

чем после других типов инсульта, и составляет 18–37% (см.

таблицу).  Это обусловлено тем, что САК чаще развивается

у молодых трудоспособных людей и характеризуется ост-

рым началом с сильнейшей головной боли и нередко поте-
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ри сознания. Также высока частота ПТСР после диссекции

артерий шеи, которая является одной из частых причин ин-

сульта у молодых (45% случаев) [19]. 

D. Edmondson и соавт. [20] провели метаанализ ре-

зультатов 9 исследований и показали, что средневзвешен-

ная частота ПТСР после инсульта/транзиторной ишемиче-

Ч а с т о т а  П Т С Р  п о с л е  и н с у л ь т а ,  п о  д а н н ы м  р а з н ы х  и с с л е д о в а н и й

Исследование                                        Особенности дизайна                               Метод диагностики                                    Частота ПТСР

Примечание. ИИ – ишемический инсульт; ШОВТС –  шкала оценки влияния травматического события; CAPS – клиническая шкала для
диагностики ПТСР; PCL-S – контрольный список симптомов ПТСР (специфическая версия); SCID – структурированное клиническое
интервью для диагностики ПСТР. * – пациентов набирали из когорты, описанной в работе [15].

S. Sembi и соавт. [5]

M.J. Sampson и соавт. [6]

L. Bruggimann и соавт. [7]

C. Merriman и соавт. [8] 

M. Sharkey и соавт. [9] 

U. Sagen и соавт. [10, 11] 

X. Wang и соавт. [12] 

I.M. Kronish и соавт. [13] 

P. Favrole и соавт. [14] 

R. Sheldrick и соавт. [15] 

A.J. Noble и соавт. [16]

М. Hedlund и соавт. [17]

S.B. Baisch [18]

61 пациент после первого ИИ или
ТИА без дисфазии

54 пациента в среднем через 
43,5 дня, без когнитивных наруше-

ний, дисфазии, тяжелого общего
состояния, нарушений слуха

49 пациентов через 1 год после
первого нетяжелого инсульта с

легким неврологическим дефици-
том без хронического психическо-
го или неврологического заболева-

ния в анамнезе

102 пациента через 123 дня после
инсульта без дисфазии, острой со-

матической патологии

34 пациента через 62 нед после ин-
сульта без когнитивных наруше-

ний, расстройств речи

104 пациента через 4 мес после 
инсульта, без когнитивных нару-

шений, афазии

90 пациентов через 47 дней после
инсульта (1), из них 78 пациентов
через 97 дней после инсульта (2),

без речевых нарушений и психиче-
ских расстройств

535 пациентов 40 лет и старше, пе-
ренесших инсульт или ТИА в тече-

ние последних 5 лет, исключены
пациенты: недееспособные, с афа-

зией, тяжелым когнитивным де-
фицитом, беременные

40 пациентов через 1–6 мес после
первого ишемического инсульта

или ТИА, исключены пациенты со
значительной инвалидностью (≥3

балла по шкале Ренкина), речевыми
нарушениями, деменцией и психи-
ческими нарушениями в анамнезе

38 пациентов через 2 нед (1), из них
31 пациент через 6 нед (2) и 27 па-
циентов через 3 мес (3) после САК

97 пациентов через 3 мес (1), из
них 89 пациентов чрез 13 мес (2)

после САК

93 пациента 18–75 лет через 7 мес
после САК, без дисфазии, трахео-

стомы и спутанности сознания

60 пациентов через 18 мес после
САК*

ШОВТС – 30, Penn – 35, CAPS

PCL-S

ШОВТС – 30

Шкала симптомов ПТСР

ШОВТС, Penn, CAPS

SCID

Шкала симптомов ПТСР

PCL-S

ШОВТС и DSM-IV

Шкала травмы Дэвидсона

Диагностическая шкала ПТСР

DSM-IV

DSM-IV

21% – ШОВТС, 7% – Penn, 
10% – CAPS

6%

31%

31%

3%

3%

30% (1), 23,1% (2)

18%

25% – ШОВТС,
10% – DSM-IV

18% (1), 36% (2), 19% (3)

37% (1), 37% (2)

18%

36,5%
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ской атаки (ТИА) составляет 13% (95% ДИ 11–16); в тече-

ние 1-го года – 23% (95% ДИ 16–33), а >1 года – 11% (95%

ДИ 8–14). Авторы отмечают, что не смогли отдельно рас-

считать среднюю частоту ПТСР после ТИА, так как такие

пациенты были включены только в одно исследование, в

котором составляли единую группу с пациентами, перенес-

шими инсульт [20]. В целом распространенность ПТСР у

пациентов после инсульта выше, чем в популяции, и соста-

вляет менее 1% [3], но сопоставима с частотой после ин-

фаркта миокарда – 0–38% [4]. 

Данные о течении ПТСР после инсульта противоречи-

вы. Результаты двух долговременных исследований показа-

ли, что частота ПТСР снижается со временем [12, 15] (см.

таблицу). Эти данные подтверждаются приведенными выше

результатами метаанализа, согласно которым частота ПТСР

уменьшается вдвое через 1 год после инсульта. С. Merriman и

соавт. [8] показали, что чем раньше после инсульта оценива-

ется состояние пациента, тем выше вероятность выявления

ПТСР. Однако, по данным A.J. Noble и соавт. [16], частота

ПТСР после САК  длительно остается  на одном уровне 

ПТСР после инсульта чаще встречается у женщин [7,

14], у молодых людей [6, 9, 21], у пациентов с повторном ин-

сультом [8], с психическими расстройствами в анамнезе

[17]. Данные о роли неврологического дефицита в развитии

ПТСР противоречивы [7, 12]. 

В настоящее время нет сведений о связи между лока-

лизацией очага инсульта и развитием ПТСР [7, 8]. Это, ве-

роятно, указывает на то, что ПСТР является следствием ин-

сульта как психотравмирующего события, а не результатом

поражения определенной области головного мозга.  В то же

время могут иметь значение тип инсульта и его этиология. 

В частности, САК и диссекция артерий шеи, схожие тем, что

развиваются резко у относительно молодых людей и прояв-

ляются в том числе выраженной болью, чаще сопровожда-

ются возникновением ПТСР, чем другие типы инсульта [19].

С психологической точки зрения, одними из основных

факторов развития ПСТР после инсульта являются страх по-

вторения инсульта и выбор пациентом дезадаптивной (нера-

циональной) стратегии преодоления стресса (копинг-страте-

гии). Это особенно четко показано на примере больных, пе-

ренесших САК [22]. По наблюдению A.J. Noble и T. Schenk

[23], 26% близких пациентов, перенесших САК, страдали от

симптомов ПТСР, что, по мнению авторов, было связано с

неправильно выбранной стратегией преодоления стресса.

Как отметили S.B. Baisch и соавт. [18], в случае ПТСР после

САК особая роль отводится событиям, которые происходят с

пациентом сразу после кровоизлияния: осознание того, что

жизнь изменилась, что возможны долгосрочные последст-

вия, что он мог умереть, плохое запоминание того, что про-

исходило в момент развития САК, а также воспоминания о

возвращении сознания (если оно было временно утрачено). 

Развитие ПТСР после инсульта связано с рядом рас-

стройств психической сферы, в частности с повышенным

уровнем депрессии, тревоги [5, 7, 8, 21], низким уровнем пси-

хологического благополучия [5], негативным аффектом [8],

эмоциональностью [20], алекситимией [12] и отрицательной

когнитивной оценкой перенесенного инсульта [7–9, 21].

Тесная связь между развитием ПТСР и высоким уров-

нем тревоги объясняется тем, что ПТСР, по сути, – тревож-

ное расстройство и критерии диагностики ПТСР и генера-

лизованного тревожного расстройства по DSM-IV отчасти

совпадают. Связь между ПТСР и депрессией также предска-

зуема. ПТСР и депрессия часто являются коморбидными

состояниями и развиваются по схожим механизмам – как

реакция на стрессовую ситуацию [24–26], критерии диагно-

стики ПТСР и депрессивного эпизода по DSM-IV во мно-

гом идентичны. Связь между отрицательной когнитивной

оценкой инсульта и развитием симптомов ПТСР подчерки-

вает важную роль того, как пациент воспринимает и оцени-

вает травматическое событие (в данном случае – инсульт).

Прослеживается тесная зависимость тяжести ПТСР от

степени ухудшения качества жизни [9, 16] и функциональ-

ного состояния [16] после инсульта. У пациентов с ПТСР,

перенесших САК, часто развиваются такие расстройства,

как патологическая усталость (59%), нарушения сна (45%) и

снижение когнитивных функций (33%) [16]. 

У пациентов, переживших инсульт и имеющих сим-

птомы ПТСР, частота низкой приверженности лечению по

шкале Morisky составляла 67%, в то время как в группе па-

циентов без симптомов ПТСР – 35% (p=0,001). Наличие

симптомов ПТСР повышало вероятность низкой привер-

женности приему препаратов для вторичной профилактики

сосудистых заболеваний примерно в 3 раза [13]. С психоло-

гической точки зрения, в основе связи между симптомами

ПТСР и низкой комплаентостью пациентов в отношении при-

ема лекарств лежат сомнения в необходимости лечения [27].

D. Edmondson и соавт. [28] показали, что ПТСР, развиваю-

щееся после острого коронарного синдрома (ОКС), повы-

шает риск повторного ОКС в 2 раза. Влияние ПТСР на риск

повторного инсульта требует уточнения.

Для диагностики ПТСР используются специальные оп-

росники и диагностическое интервью на основе критериев

DSM-IV. Последнее является золотым стандартом диагности-

ки ПСТР и проводится врачом-психиатром/психотерапевтом.

Наиболее популярные опросники – ШОВТС [29],

пенсильванский опросник для ПТСР (Penn) [30]; конт-

рольный список симптомов ПТСР (PCL) [31]. Использова-

ние опросников в отличие от критериев DSM-IV обычно не

требует специальной подготовки. Однако они имеют ряд

недостатков: многие из них не позволяют оценить длитель-

ность симптомов ПТСР, их влияние на повседневную

жизнь пациента, а также наличие эмоциональной реакции.

В связи с этим при использовании опросников относитель-

но высока доля ложноположительных диагнозов ПТСР.

Примечательно, что в исследованиях, в которых

применяли критерии DSM-IV, частота ПТСР составила

3–10%, в то время как при использовании опросников она

колебалась от 6 до 31% (см. таблицу) [2]. 

Лечение ПТСР включает в себя как лекарственные,

так и психотерапевтические методы и проводится специа-

листами психотерапевтами/психиатрами. Применяется

когнитивно-поведенческая терапия, которая предполагает

информирование пациента о природе ПТСР, обучение при-

емам самоконтроля симптомов, коррекцию симптомов тре-

воги, использование таких приемов, как символ-драма,

психотерапия с помощью движения глаз и психодинамиче-

ская терапия [32]. Оценка выбранной стратегии преодоле-

ния стресса и коррекция нерациональных стратегий долж-

ны занимать важное место в работе с пациентами с ПТСР

после инсульта [18]. Наличие социальной поддержки со

стороны близких снижает риск развития ПТСР у таких

больных [33]. При этом, как уже указывалось, у близких па-
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циентов, перенесших САК, также отмечается повышенная

частота ПТСР, которая достигает 26% [29]. 

Особого внимания заслуживает опыт выявления и кор-

рекции психических расстройств после САК в больнице Сэл-

форда в Великобритании [34, 35]. Все пациенты, перенесшие

САК, после выписки из стационара наблюдались медицин-

ской сестрой в течение 1,5 мес, а при выявлении психических

нарушений – дольше. Через 2 мес пациенты получали пись-

мо из отдела нейропсихологии больницы с информацией о

САК и его возможных психологических последствиях, при

развитии которых предлагалось обратиться за помощью в от-

дел. Через 6 мес и 1 год сотрудники отдела связывались с па-

циентами по телефону, чтобы узнать, не требуется ли им по-

мощь. При обращении за помощью пациенты проходили

обучение, в ходе которого им объясняли, что такое САК и ка-

ковы его последствия, при выявлении симптомов ПТСР про-

водили когнитивно-поведенческую психотерапию. За 2008 г.

в больнице Сэлфорда прошли лечение 120 пациентов с САК,

из них треть обратилась к психологам. Основными жалобами

были повышенная тревога, панические атаки и сниженный

фон настроения. Комплексное психотерапевтическое лече-

ние и когнитивная реабилитация позволили добиться значи-

тельного улучшения психологического состояния пациентов. 

Для уменьшения симптомов тревоги, депрессии, ги-

первозбудимости и нарушений сна таким больным назнача-

ют бензодиазепиновые транквилизаторы и антидепрессан-

ты [32, 36]. Учитывая данные G.E. Mead и соавт. [37] о по-

тенциальном положительном влиянии селективных инги-

биторов обратного захвата серотонина на восстановление

моторного и когнитивного дефицита после инсульта, назна-

чение последних, при наличии показаний, можно считать

оправданным. При выраженной импульсивности могут ис-

пользоваться антиконвульсанты, при психотической сим-

птоматике и выраженной агрессии – нейролептики [32]. 

Таким образом, ПТСР – серьезное последствие ин-

сульта. Особенно высок риск развития ПТСР после САК,

повторного инсульта у пациентов молодого возраста и с

психическими заболеваниями в анамнезе. ПТСР ухудшает

качество жизни пациентов после инсульта и предрасполага-

ет к развитию таких расстройств, как депрессия и патологи-

ческая усталость. Роль невролога заключается в том, чтобы

заподозрить данное состояние у пациента, перенесшего ин-

сульт, и своевременно направить его к психологу, врачу-

психотерапевту. Также следует помнить о низкой привер-

женности лечению пациентов с ПТСР после инсульта. Хо-

рошие результаты у таких пациентов дает комплексная те-

рапия ПТСР. Уменьшение травматичности постиктальных

(развивающихся непосредственно после инсульта) собы-

тий, а также обучение пациентов могут уменьшить частоту

ПТСР после инсульта.
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Подчуфарова Е.В.
Великобритания

Скелетно-мышечные болевые синдромы – одна из самых распространенных причин нетрудоспособности и обращения за меди-
цинской помощью. По поводу боли в пояснично-крестцовой области в Великобритании проводится 7 млн консультаций в год.
Обследование пациентов с болью в спине. Условно можно выделить три уровня оказания медицинской помощи пациен-

там с болью в спине в Великобритании. Первый уровень – амбулаторный: врач общей практики совместно с мануальным
терапевтом, физиотерапевтом, специалистом по реабилитации, средним медицинским персоналом оказывают помощь
пациентам с невыраженным и непродолжительным болевым синдромом; второй уровень – также амбулаторный, пред-

полагает участие специалиста-консультанта госпиталя или мультицисциплинарной команды, например в рамках
службы помощи пациентам со скелетно-мышечными болевыми синдромами либо в специализированном противоболевом

центре; третий уровень – оказание помощи в нейрохирургическом или ортопедическом стационаре с применением инва-
зивных вмешательств. В подавляющем большинстве случаев острая боль в спине является «доброкачественным» состоя-
нием, дополнительных инструментальных и лабораторных исследований не требуется, но рентгенография позвоночника,
компьютерная или магнитно-резонансная томография (МРТ), общий анализ крови и мочи необходимы при выраженных

неврологических и соматических расстройствах. 
Ведение пациентов с острой болью в пояснично-крестцовой области включает: информирование пациента о доброкачествен-

ной природе заболевания; исключение постельного режима; разъяснение необходимости сохранять нормальную активность;
обучение правильному подъему тяжестей и поддержанию осанки; направление на мануальную терапию и лечебную физкульту-
ру для возвращения к нормальному уровню двигательной активности; назначение доказанного эффективного медикаментозно-
го лечения. В большинстве случаев острая боль в спине самостоятельно проходит в течение короткого времени, оптимальным
считается активный подход к лечению. При необходимости обезболивания используются нестероидные противовоспалитель-
ные препараты (НПВП) и парацетамол. Пациентам, у которых не отмечается улучшения в течение 4 нед лечения, необходи-
мы повторный скрининг на маркеры «потенциально опасных» заболеваний позвоночника, а также определение признаков пси-

хосоциального неблагополучия и коррекция терапии с учетом выявленных нарушений. 
Ведение пациентов с подострой и хронической болью (длительностью >6 нед, но <1 года) предполагает регулярное повторное
рассмотрение правильности диагноза «неспецифическая боль в спине» с целью исключения возможных специфических причин.
МРТ назначается при рассмотрении вопроса о направлении пациента на хирургическое лечение или в случаях предполагаемого

опухолевого, инфекционного, воспалительного, травматического поражения позвоночника, синдроме поражения корешков кон-
ского хвоста. Оптимально начинать лечение с программы физических упражнений, мануальной терапии или акупунктуры. Ле-

карственная терапия включает назначение НПВП, парацетамола и опиоидов при интенсивном болевом синдроме.

Ключевые слова: боль в пояснично-крестцовой области; диагностика; лечение; организация помощи в Великобритании.
Контакты: Екатерина Владимировна Подчуфарова; neuro_kat@yahoo.co.uk
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Lumbosacral pain: Delivery of care to patients in the United Kingdom
Podchufarova E.V. 
United Kingdom

Musculoskeletal pain syndromes are one of the most common causes of disability and referral to a medical specialist. Seven million consulta-
tions for lumbosacral pain are annually carried out in the United Kingdom. 

Examination of patients with back pain. Three levels of health care delivered to patients with back pain in the United Kingdom may be arbi-
trarily identified. Level 1 is outpatient: a general practitioner jointly with a manipulative therapist, a physiotherapist, a rehabilitation special-
ist, and mid-level health workers render care to patients with insignificant and mild pain syndrome; Level 2 is also outpatient, which involves
the participation of a hospital or multidisciplinary team consultant, for example, in a musculoskeletal pain service or a specialized pain cen-
ter; Level 3 is to deliver care at neurosurgical or orthopedic hospital, by applying invasive interventions. Acute back pain is a benign condi-

tion in the vast majority of cases; there is no need for additional instrumental and laboratory studies; but spinal X-ray study, computed
tomography (СT scan), or magnetic resonance imaging (MRI), general blood and urine tests are required when marked neurological and

somatic disorders are present.
Management of patients with acute lumbosacral pain is to inform a patient about the benign nature of the disease; to exclude bed rest; to

explain the need to maintain normal activity; to train how to correctly lift weights and to maintain normal posture; to refer for manual and
exercise therapy in order to return to normal motor activity; to use proven effective medication. In most cases, acute back pain goes away
spontaneously for a short period of time; an active treatment approach is considered to be optimal. Nonsteroidal anti-inflammatory drugs

(NSAIDs) and acetaminophen are used for analgesia if required. Patients who show no improvement after 4 weeks of treatment need
rescreening for markers of potentially dangerous spinal diseases, as well as determination of the signs of psychosocial ill-being and correction

of therapy with consideration for identified disorders.

Боль в пояснично-крестцовой области: 
организация помощи пациентам в Великобритании

75
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Management of patients with subacute and chronic pain (persisting for >6 weeks, but <1 year) involves the regular reconsideration of
whether the diagnosis of nonspecific back pain is correct in order to rule out possible specific causes. MRI is indicated when a patient is

decided to be referred for surgical treatment or there is presumptive evidence for spinal tumors, infectious, inflammatory, or traumatic injury,
or cauda equina syndrome. It is optimal to start treatment with a program of therapeutic exercises, manual therapy, or acupuncture. Drug

therapy encompasses NSAIDs, acetaminophen, and opioids to treat intensive pain syndrome.

Key words: lumbosacral pain; diagnosis; treatment; care delivery in the United Kingdom. 
Contact: Ekaterina V. Podchufarova; neuro_kat@yahoo.co.uk

Reference: Podchufarova E.V.  Lumbosacral pain: Delivery of care to patients in the United Kingdom. Neurology, Neuropsychiatry,
Psychosomatics. 2014;(2):75–80.

DOI: http://dx.doi.org/10.14412/2074-2711-2014-2-75-80

А к т у а л ь н о с т ь  п р о б л е м ы
Скелетно-мышечные болевые синдромы являются од-

ной из самых распространенных причин нетрудоспособно-

сти и обращения за медицинской помощью. В Великобри-

тании потери рабочего времени, связанные с этим состоя-

нием, по данным за 2008–2009 гг., составили 9,3 млн рабо-

чих дней. Наиболее часто скелетно-мышечные болевые

синдромы включают боль в пояснично-крестцовой облас-

ти, плечевых суставах, шейном отделе позвоночника и рас-

пространенный болевой синдром. Они составляют около

30% причин обращения к врачу общей практики, при этом

на боль в пояснично-крестцовой области в Великобритании

приходится 7 млн консультаций в течение года. 23% паци-

ентов (около 1,6 млн консультаций) направляют к врачам

других специальностей и около 6,7 млн ежегодно получают

физиотерапевтическое лечение [1]. Примерно 3% пациен-

тов с болью в спине посещают частнопрактикующих кон-

сультантов и 2–3% – врача или средний медицинский пер-

сонал по месту основной работы (обычно это пациенты,

имеющие частный страховой полис).

При анализе стоимости лечения боли в пояснично-

крестцовой области в 1998 г. примерно 35% затрат приходи-

лось на частный сектор здравоохранения, 37% – на физио-

терапевтическое лечение в рамках национальной системы

здравоохранения (под «физиотерапией» обычно понимают

комплекс физических упражнений), 31% – на госпиталь-

ный сектор, 14% – на первичное звено медицинской помо-

щи, 7% – на медикаментозное лечение, 6% – на социаль-

ную помощь и 5% – на методы нейровизуализации. Прямые

затраты, связанные с медицинской помощью (1632 млн

фунтов стерлингов в год), были значительно меньше непря-

мых затрат, обусловленных нетрудоспособностью, потерей

прибыли, которые составили 10 668 млн фунтов стерлингов

в год, что делает боль в спине одним из самых дорогих забо-

леваний с экономической точки зрения [2].

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  с п и н е  
В Великобритании первичное обращение за медицин-

ской помощью к врачу общей практики более 100 лет явля-

ется основой для направления на обследование и получение

лечения при различных заболеваниях. Врач общей практи-

ки играет основную роль в направлении пациентов к другим

специалистам (gate-keeping role), обеспечивая тесное взаи-

модействие врача и пациента на протяжении длительного

времени независимо от заболевания, а также определенный

доход для первичного звена медицинской помощи и эконо-

мическую эффективность всей национальной системы

здравоохранения. Тем не менее указанная система имеет

определенные недостатки. В частности, пациенты со ске-

летно-мышечными болевыми синдромами часто отмечают,

что врачи общей практики не относятся серьезно к их жало-

бам и нередко объясняют, что «больше, чем сделано, сделать

нельзя». Поэтому обсуждается возможность первичного об-

следования пациентов при первом обращении другими спе-

циалистами – мануальными терапевтами и физиотерапев-

тами. Другая проблема – длительное ожидание консульта-

ции специалистов и жалобы последних на то, что нередко

пациентов к ним направляют необоснованно [3]. Для улуч-

шения этой ситуации развивается служба «врачей общей

практики со специальными интересами» (general practition-

er with special interests), что позволяет обеспечивать специа-

лизированную помощь ближе к дому и уменьшить нагрузку

на консультантов в госпиталях. В 2011 г в Великобритании

каждый из 152 трастов первичной медицинской помощи

включал от 20 до 30 специалистов в различных клинических

областях, в том числе специалистов, занимающихся болью

и скелетно-мышечной патологией (обычно не более 2–3).

Кроме того, в рамках национальной системы здравоохране-

ния уже несколько лет функционирует система помощи па-

циентам со скелетно-мышечными болевыми синдромами

(Musculoskeletal Integrated Care Service – MuSIC), в эту

службу врач общей практики может направлять пациента

при отсутствии эффекта от обычного лечения, чтобы уско-

рить оказание специализированной физиотерапевтической

помощи. В Великобритании организация специализиро-

ванной противоболевой помощи зависит от региона прожи-

вания. Условно можно выделить три уровня оказания меди-

цинском помощи пациентам с болью в спине. Первый уро-

вень – амбулаторный, на этом уровне врач общей практики

совместно с мануальным терапевтом, физиотерапевтом,

специалистом по реабилитации, средним медицинским

персоналом оказывают помощь пациентам с невыражен-

ным и непродолжительным болевым синдромом; второй

уровень предполагает участие специалиста-консультанта

госпиталя или мультицисциплинарной команды, например

в рамках службы помощи пациентам со скелетно-мышеч-

ными болевыми синдромами (MuSIC) либо в специализи-

рованном противоболевом центре или обычном госпитале

(здесь помощь оказывает специалист-консультант в области

боли, часто – анестезиолог) – как правило, это также амбу-

латорный вариант помощи; третий уровень – оказание по-

мощи с применением инвазивных вмешательств, например

в нейрохирургическом или ортопедическом стационаре. 

Врачи общей практики при ведении пациентов с бо-

лью в спине следуют клиническим рекомендациям Нацио-

нального института повышения стандартов здравоохране-
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ния и социальной помощи (National Institute for Health and

Care Excellence – NICE) [4], клиническим рекомендациями

по лечению боли в спине Королевского колледжа врачей

общей практики, Европейского руководства по лечению

неспецифической боли в спине [5], Руководства по направ-

лению пациентов к врачам других специальностей и неко-

торым другим регуляторным документам [6, 7]. 

В подавляющем большинстве случаев острая боль в

спине является доброкачественным состоянием и допол-

нительных инструментальных исследований не требуется.

Однако при наличии выраженных неврологических и со-

матических расстройств может возникнуть необходимость

в срочном инструментальном и лабораторном обследова-

нии. Так, слабость в мышцах ног, снижение чувствительно-

сти в аногенитальной области («седловидная анестезия»),

тазовые нарушения указывают на компрессию корешков

конского хвоста и требуют незамедлительного проведения

магнитно-резонансной (МРТ) или компьютерной (КТ) то-

мографии позвоночника с последующим решением совме-

стно с нейрохирургом вопроса о целесообразности срочной

операции. Отсутствие связи боли с движением, сохранение

ее в ночное время, наличие в анамнезе злокачественного

новообразования, ВИЧ-инфекции, применения иммуно-

депрессантов, внутривенных введений, беспричинное сни-

жение массы тела, лихорадка и ночной гипергидроз, воз-

раст больного менее 20 и старше 50 лет требуют проведения

дополнительных методов исследования уже при первом об-

ращении с целью исключения прежде всего инфекционно-

го и опухолевого поражения позвоночника. Во всех пере-

численных случаях необходимо выполнить рентгеногра-

фию позвоночника в прямой и боковой проекциях, общий

анализ крови и мочи, а при подозрении на остеомиелит,

эпидуральный абсцесс и поражение корешков конского

хвоста – дополнительно КТ или МРТ пояснично-крестцо-

вого отдела позвоночника.

Компрессионный перелом позвоночника чаще отме-

чается при травмах, остеопорозе (длительном использова-

нии глюкокортикоидов – ГК – и у пациентов старше 50

лет). В таблице приведены рекомендации по направлению

пациента на обследование врачом общей практики [7]. 

В е д е н и е  п а ц и е н т о в  с  о с т р о й  б о л ь ю  
в  п о я с н и ч н о - к р е с т ц о в о й  о б л а с т и
Оптимальная тактика ведения пациента с острой бо-

лью в пояснично-крестцовой области, основанная на прин-

ципах доказательной медицины, сводится к нескольким по-

ложениям: 1) информирование пациента о доброкачествен-

ной природе заболевания; 2) исключение постельного ре-

жима; 3) разъяснение необходимости сохранять нормаль-

ную активность; 4) обучение правильному подъему тяже-

стей и поддержанию осанки; 5) направление на мануальную

терапию и лечебную физкультуру для возвращения к нор-

мальному уровню двигательной активности; 6) назначение

доказанного эффективного медикаментозного лечения.

Информирование пациента заключается в 3–5 ключе-

вых позициях: хороший прогноз; отсутствие необходимости

в проведении рентгенографии, так как нет признаков по-

тенциально опасной патологии; связь боли с мышцами,

связками, диском и суставами; необходимость сохранять

активность. Желательно снабдить пациента краткой памят-

кой, содержащей указанные утверждения. 

Что касается использования нелекарственных мето-

дов лечения острой боли в спине, то мануальная терапия ре-

комендуется пациентам, не вернувшимся к нормальному

уровню повседневной активности. При этом оптимальные

сроки проведения мануальной терапии варьируют. В целом

мануальная терапия при скелетно-мышечной боли в спине,

проводимая квалифицированным специалистом, является

безопасным методом. Мануальная терапия в Великобрита-

нии включает манипуляции на позвоночнике (пассивные

движения в суставах в рамках предельной амплитуды), мо-

билизацию (движения в суставе в пределах нормальной ам-

плитуды) и массаж. Мобилизация и массаж проводятся раз-

ными специалистами, манипуляции – хиропрактиками, ос-

теопатами (эти специалисты не являются врачами и зареги-

стрированы в специализированной организации – General

Osteopathic Council, или General Chiropractic Council). Ма-

нипуляции могут выполняться и врачами, прошедшими

специальное обучение в рамках последипломного образова-

ния. Мануальная терапия в качестве бесплатного лечения в

подразделениях Национальной системы здравоохранения

широко не доступна. Большинство пациентов обращаются

к специалистам по мануальной терапии частным образом.

Стоимость лечения варьирует, составляя в среднем 35–50

фунтов стерлингов за 30–40-минутный сеанс у остеопата и

20–35 фунтов стерлингов за 30-минутный сеанс у хиропра-

ктика. При этом направление от врача общей практики для

посещения мануального терапевта необязательно. Часть па-

циентов с болью в спине обращаются к этим специалистам

самостоятельно. 

Рекомендации по направлению пациента на обследование врачом общей практики

Рекомендуемое время обследования                                                                    Показание к обследованию

В течение 1 сут

В течение 1 нед

В течение 1 нед

В течение 3 нед

В ближайшее время 
(категория строго не оговорена)

В ближайшее время 
(категория строго не оговорена)

Признаки поражения корешков конского хвоста («седловидная» анестезия, тазовые нарушения, 
признаки двустороннего поражения корешков, нарастающая слабость в ногах)

Признаки потенциально опасных заболеваний позвоночника

Прогрессирование неврологических нарушений (моторных и сенсорных)

Боль, связанная с поражением корешка, которая сохраняется >6 нед

Предположительно воспалительная природа поражения позвоночника, 
например анкилозирующий спондилит

Неспецифическая боль в спине, которая не поддается терапии в течение 3 мес. 
Целесообразно мультидисциплинарное лечение
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Специальные упражнения при острой боли в пояснич-

но-крестцовой области не назначают. Мультидисциплинар-

ные программы лечения применяются у работающих паци-

ентов с подострой болью в спине и ограничением активно-

сти >4–8 нед. Обычно они включают образовательную про-

грамму («школа боли в спине»), лечебную физкультуру,

адаптацию условий труда, поведенческую психотерапию [5]. 

При острой боли в спине не доказана эффективность

вытяжения позвоночника, чрескожной электрической ней-

ростимуляции. Из-за недостаточности доказательной базы

в программу лечения пациента с острой болью в пояснич-

ной области нецелесообразно включать физиотерапию, но-

шение согревающего пояса, психотерапию, массаж. Имеет-

ся слабая доказательность эффективности акупунктуры при

острой боли в пояснично-крестцовой области. 

При необходимости в обезболивании при острой боли

в спине в качестве средства первого выбора, согласно реко-

мендациям Национального института повышения стандар-

тов здравоохранения и социальной помощи, назначается па-

рацетамол [4]. При недостаточной эффективности регуляр-

ного приема парацетамола (а также принимая во внимание

риск развития побочных явлений и предпочтения пациента)

могут быть использованы нестероидные противовоспали-

тельные препараты (НПВП) и/или слабые опиоды. Если на-

чато лечение НПВН, пациентам старше 45 лет необходимо

дополнительно назначить ингибитор протонной помпы (вы-

бор последнего определяется наименьшей стоимостью) [8].

Эффективным НПВП для лечения острой боли в спи-

не является мелоксикам. Сравнительное исследование эф-

фективности мелоксикама, назначаемого внутривенно в до-

зе 15 мг в течение 1-х суток с последующим пероральным

приемом 15 мг в течение 1 нед, у пациентов с острой люм-

балгией показало его преимущество в отношении анальге-

тического эффекта и безопасности со стороны желудочно-

кишечного тракта (ЖКТ) по сравнению с диклофенаком,

назначаемым в дозе 100 мг внутримышечно в течение 1 сут

с последующим пероральным приемом в течение 7 дней в до-

зе 100 мг [9]. Сравнительное рандомизированное мультицен-

тровое исследование эффективности и безопасности 15 мг

мелоксикама и 20 мг пироксикама (оба препарата назнача-

ли в 1-е сутки внутримышечно с последующим приемом пе-

рорально в течение 1 нед) выявило меньшую частоту неже-

лательных явлений со стороны ЖКТ в группе, получавшей

мелоксикам, что, возможно, обусловлено селективностью

ингибирования циклооксигеназы 2-го типа [10]. В ряде от-

крытых российских исследований также показана хорошая

эффективность и переносимость мелоксикама при лечении

пациентов как с острой, так и с хронической болью в спине

[11–13].

Мелоксикам (мовалис) обычно назначают внутрь, во

время еды, в дозе 7,5–15 мг 1 раз в сутки. В первые несколь-

ко дней возможно внутримышечное введение препарата, в

последующем обычно переходят на пероральный прием. В

последнее время используется мовалис в виде суспензии по

5 мл внутрь (7,5 мг), при этом быстро достигается макси-

мальная концентрация препарата в крови и наблюдается

эффективное обезболивающее действие. Прием суспензии

актуален в тех случаях, когда пациенты испытывают проб-

лемы с употреблением твердых лекарственных форм (табле-

ток), не имеют возможности сделать инъекцию. Многие па-

циенты получают дополнительный эффект, потому что

страдают заболеваниями суставов (артрозом или другими

болезнями).

Согласно современным клиническим рекомендациям,

миорелаксанты, как бензодиазепиновые (диазепам, тетразе-

пам), так и небензодиазепиновые (тизанидин, толперизон,

баклофен, циклобензаприн, флупиртин и др.) производные,

целесообразно назначать коротким курсом в виде монотера-

пии или в сочетании с парацетамолом и НПВП при недоста-

точной эффективности последних. Основными побочными

эффектами, ограничивающими применение миорелаксан-

тов, являются сонливость и головокружение [5].

Таким образом, в большинстве случаев острая боль в

спине самостоятельно проходит в течение короткого време-

ни, оптимальным считается активный подход к лечению.

При необходимости обезболивания используют НПВП и

парацетамол. Пациентам, у которых не отмечается улучше-

ния состояния в течение 4 нед лечения, необходимы по-

вторный скрининг на маркеры «потенциально опасных» за-

болеваний позвоночника, а также определение признаков

психосоциального неблагополучия и коррекция терапии с

учетом выявленных нарушений. 

В е д е н и е  п а ц и е н т о в  с  п о д о с т р о й  
и  х р о н и ч е с к о й  б о л ь ю
Более подробно в клинических рекомендациях для

врачей общей практики Национального института повы-

шения стандартов здравоохранения и социальной помощи

Великобритании обсуждается тактика ведения пациентов

с болью в спине длительностью >6 нед, но <1 года [4].

Предлагается регулярное повторное рассмотрение пра-

вильности диагноза «неспецифическая боль в спине» для

исключения возможных специфических причин. При этом

рентгенография позвоночника не применяется, а МРТ на-

значается при рассмотрении вопроса о направлении паци-

ента на стабилизирующее хирургическое вмешательство

или в случаях предполагаемого опухолевого, инфекцион-

ного, воспалительного, травматического поражения по-

звоночника, синдроме поражения корешков конского хво-

ста. Информирование пациента, как и при острой неспе-

цифической боли в спине, включает разъяснение доброка-

чественной природы заболевания, совет поддерживать,

насколько это возможно, нормальную активность и вы-

полнять комплекс упражнений. При определении опти-

мальной тактики лечения рекомендуется принимать во

внимание индивидуальные предпочтения и ожидания па-

циента (однако нужно учитывать, что они не всегда могут

обеспечить лучший результат). В рекомендациях Нацио-

нального института повышения стандартов здравоохране-

ния и социальной помощи имеются разъяснения основ-

ных положений для пациентов. При выборе оптимального

немедикаментозного лечения рекомендуется начинать с

одной из опций: со структурированной программы физи-

ческих упражнений, мануальной терапии или акупункту-

ры. Программа физических упражнений (проводится бес-

платно для пациентов Национальной системы здравоохра-

нения) может включать до 8 сессий на протяжении до 

12 нед. Занятия в группе до 10 человек под наблюдением

инструктора с индивидуально подобранной для пациента

программой более предпочтительны, чем индивидуальные

занятия. Упражнения могут включать аэробную гимнасти-

ку, растяжение и укрепление мышц, увеличение амплиту-
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ды движений и улучшение осанки. Мануальная терапия

состоит минимум из 9 сеансов в течение не более 12 нед, а

акупунктура – примерно из 10 сеансов на протяжении до

12 нед. Если выбранный метод нелекарственной терапии

оказывается недостаточно эффективным, предлагается

другой ее вариант. Необходимо отметить, что для пациен-

тов со скелетно-мышечными болевыми синдромами дли-

тельность ожидания физиотерапевтического лечения в

рамках Национальной системы здравоохранения состав-

ляет 6–8 нед (наименьшая – 1 нед, наибольшая – от 30 до

40 нед) [14]. 

При подострой и хронической боли в спине рекомен-

дуется регулярный прием парацетамола. Если у пациента

сохраняется болевой синдром, добавляют НПВП (в сочета-

нии с ингибиторами протонной помпы у лиц старше 45 лет)

и/или слабые опиоиды (например, кодеин или дигидроко-

деин), принимая во внимание риск развития зависимости

от опиодов и побочные эффекты. При неэффективности

других лекарственных препаратов рекомендуется назначе-

ние трициклических антидепрессантов, начиная с низких

доз, постепенно повышая их до достижения терапевтиче-

ского эффекта или развития неприемлемых побочных явле-

ний. При выраженной интенсивности болевого синдрома

иногда назначают более сильные опиоиды (трамадол, бу-

пренорфин, диаморфин, оксикодон), однако их применяют

коротким курсом, чтобы избежать развития лекарственной

зависимости и побочных эффектов. 

Пациентам с неспецифической болью в спине, дли-

тельностью от 1,5 мес до 1 года, не рекомендуются вытяже-

ние, ношение бандажа и корсета, физиотерапевтические

воздействия (лазеротерапия, диатермия, лечение ультразву-

ком, термотерапия, чрескожная электрическая стимуля-

ция), применение селективных ингибиторов обратного за-

хвата серотонина для уменьшения интенсивности боли и

инъекции лекарственных препаратов в пояснично-крестцо-

вую область. При отсутствии положительного эффекта лече-

ния, если пациент получил один курс нелекарственной тера-

пии, рекомендуется направить его на комбинированную те-

рапию, включающую методы немедикаментозного физиче-

ского лечения и психотерапию. Программа состоит мини-

мум из 100 ч занятий на протяжении до 8 нед и включает ле-

чебную физкультуру и когнитивно-поведенческую психоте-

рапию. Если комбинированная терапия также не приводит к

положительному результату и пациент страдает от выражен-

ного болевого синдрома, рассматривается вопрос о направ-

лении его на стабилизирующую операцию на позвоночнике.

При наличии у пациента выраженных эмоциональных нару-

шений проводится их лечение; пациент получает подробную

информацию о рисках, связанных с операцией. 

Стимуляция зоны иннервации периферического нер-

ва (peripheral nerve field stimulation – PNFS) при неспецифи-

ческой боли в спине из-за недостатка данных об ее эффек-

тивности и безопасности может выполняться только при

соблюдении специальных процедур клинического контро-

ля, информированном согласии пациента. Пациент может

быть направлен на этот вид лечения по решению мульти-

дисциплинарного консилиума, в состав которого входят

специалист в области лечения хронической боли и нейрохи-

рург. Пациента, как правило, заносят в национальную базу

данных по нейромодуляции, и эти данные могут использо-

ваться для дальнейшей оценки эффективности лечения [15].

Поскольку у пациентов с неспецифической болью в спине

результаты чрезкожной внутридисковой электротермаль-

ной терапии и чрезкожной дисковой декомпрессии с абла-

цией противоречивы, проведения этих процедур сопряжено

с особыми юридическими условиями (аудит, оценка резуль-

татов и информирование пациента) [16, 17]. Чрезкожная

внутридисковая лазерная аблация может проводиться при

соблюдении процедур контроля ограниченной группе па-

циентов с выраженным болевым синдромом, рефрактер-

ным к консервативному лечению, у которых нет неврологи-

ческих нарушений, требующих проведения корешковой де-

компрессии, а по данным МРТ выявляется выпячивание

интактного диска [18]. Клинические рекомендации Нацио-

нального института повышения стандартов здравоохране-

ния и социальной помощи по тактике ведения пациентов с

неспецифической болью в спине совершенствуются с уче-

том новых данных об эффективности лечения этого состоя-

ния, стратификации помощи пациентам с различным рис-

ком хронизации, а также критических замечаний, особенно

со стороны ключевых британских профессиональных орга-

низаций, таких как Британское общество боли (British Pain

Society) и факультет медицины боли Королевского коллед-

жа анестезиологов (Faculty of Pain Medicine of the Royal

College of Anaesthetists), призывавших даже к их отзыву [19].

В частности, на основании данных исследования, прове-

денного в университете Киль [20], рассматривается вопрос о

включении стратифицированного подхода к лечению ост-

рой неспецифической боли в спине уже на этапе первично-

го обращения за медицинской помощью. Показано, что ис-

пользование специального короткого опросника позволяет

выявить пациентов с высоким риском хронизации болевого

синдрома и уже на ранних этапах ведения успешно приме-

нять терапию, включающую комплексный мультидисцип-

линарный подход при наличии выраженных психосоциаль-

ных факторов риска и стандартную терапию (информиро-

вание и медикаментозная терапия) при низком риске хро-

низации боли. Англоязычная версия опросника и методы

подсчета результата доступны на сайте университета:

http://www.keele.ac.uk/sbst/onlinetool. 

Тактика ведения пациентов с пояснично-крестцовой

радикулопатией включает скриннинг на признаки потенци-

ально опасной патологии, как и в случае острой боли в спи-

не, и дальнейшее обследование в соответствии с выявленны-

ми изменениями. Образовательная программа заключается в

создании правильного представления о том, что радикулопа-

тия связана с поражением корешка, обусловленным форми-

рованием грыжи диска, не является психологической проб-

лемой и большинство пациентов поправляются в течение

6–12 нед. При длительном сохранении выраженных симпто-

мов или при прогрессировании нарушений могут потребо-

ваться консультация специалиста и проведение МРТ. Паци-

ента также информируют о том, что при развитии симптомов

поражения корешков конского хвоста требуется экстренная

госпитализация. Большинство пациентов с радикулопатией

лечатся амбулаторно. Они получают совет ограничить актив-

ность (но не прекращать ее полностью), выполнять движе-

ния более внимательно и медленно, чем обычно, быть макси-

мально острожными при подъеме тяжестей, избегать скручи-

вающих движений. Рекомендуется применение локального

воздействия холодом или теплом, использование небольших

подушек для удобства сна – между коленями в положении
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лежа на боку и под коленями в положении лежа на спине.

Целесообразно возвращение к труду, не дожидаясь полного

регресса болевого синдрома, однако нужно адаптировать ус-

ловия труда к особенностям состояния пациента. 

Лекарственная терапия включает назначение НПВП,

парацетамола и опиоидов при интенсивном болевом синдро-

ме. При наличии выраженного мышечного напряжения при-

меняют бензодиазепины (диазепам) коротким (до 5 дней)

курсом. Также назначают амитриптилин (при этом оформ-

ляется соответствующая документация, так как данное со-

стояние не включено в показания по применению этого ан-

тидепрессанта) или прегабалин (габапентин – в зависимо-

сти от локального решения о выборе антиконвульсанта).

Если в течение недели у пациента развивается или прогрес-

сирует выраженный неврологический дефицит, его направ-

ляют на нейрохирургическое или ортопедическое (в зависи-

мости от доступности) лечение в ближайшую неделю. При

сохранении выраженного болевого синдрома и инвалидиза-

ции >1–2 нед пациенту предлагают физиотерапевтическое

лечение и эпидуральные инъекции ГК (обычно их проводят

в специализированных центрах). При сохранении выражен-

ного болевого синдрома >6–8 нед, несмотря на медикамен-

тозное и немедикаментозное лечение, пациента направля-

ют на консультацию к специалисту по боли в спине или в

службу помощи пациентам с радикулопатией (зависит от

доступности) для решения вопроса о хирургическом лече-

нии или эпидуральном введении ГК (если оно не выполня-

лось ранее). МРТ пояснично-крестцового отдела позвоноч-

ника проводится в случае рассмотрения вопроса о целесо-

образности операции. Рентгенография пациентам с радику-

лопатией не проводится. В идеале пациент должен быть ос-

мотрен специалистом в течение 2 нед. Если хирургическое

лечение оказалось недостаточно эффективным, пациента

направляют на лечение с использованием мультидисципли-

нарного подхода или в специализированный противоболе-

вой центр [21]. 
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Т е р м и н о л о г и я ,  п р и н ц и п ы  д и а г н о с т и к и
Люмбалгия (пояснично-крестцовая боль, боль в

нижней части спины) – одна из ведущих причин обраще-

ния за медицинской помощью пациентов разного возрас-

та и пола и частая причина получения листа нетрудоспо-

собности [1, 2]. Термином «люмбалгия» обозначают боль,

которая локализуется между уровнем нижних ребер и

уровнем ягодичных складок. По продолжительности вы-

деляют острую (<6 нед), подострую (6–12 нед) и хрониче-

скую (>12 нед) боль. 

К причинам возникновения люмбалгии относят: 

– специфические болезни позвоночника (остеопороз,

опухоли, компрессионные переломы, инфекционные забо-

левания, аутоиммунные воспалительные процессы, мие-

ломную болезнь), которые особенно важно исключить у по-

жилых пациентов; 

– невропатическую боль, в основе которой лежит

компрессия спинномозгового корешка (радикулопатия).

Болевой синдром при этом сопровождается неврологиче-

скими нарушениями – чувствительными расстройствами,

моторным дефектом, выпадением рефлексов в зоне пора-

женного корешка [2–4]; 

– неспецифическую люмбалгию, которая имеет ске-

летно-мышечное происхождение; на ее долю приходится

более 85% случаев острой пояснично-крестцовой боли.

Неспецифическая люмбалгия возникает вследствие мы-

шечного повреждения, растяжения связочного аппарата по-

звоночника, дисфункции межпозвоночных (фасеточных)

суставов или крестцово-подвздошных сочленений (КПС). 

Диагностика хронической неспецифической люм-

балгии (ХНЛ) основана на исключении специфических

причин, поражения спинномозговых корешков и включа-

ет полный осмотр пациента (неврологический, невроор-

топедический и соматический). При подозрении на спе-

цифическую природу проводят лабораторное и инстру-

ментальное обследование (рентгенографию, рентгенов-

скую компьютерную томографию, магнитно-резонанс-

ную томографию – МРТ, электронейромиографию и др.).
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в нижней части спины расценивается как ХНЛ [2, 4, 5] и

проводится соответствующее лечение.

М е д и к а м е н т о з н о е  л е ч е н и е
Терапия ХНЛ направлена на уменьшение интенсивно-

сти болевого синдрома, улучшение качества жизни пациен-

та, на которое оказывают влияние не только наличие источ-

ника боли, но и ограничение активности, работоспособно-

сти, самообслуживания, изменение настроения, стереоти-

пов поведения. С позиции доказательной медицины наибо-

лее эффективным при лечении ХНЛ является мультидисци-

плинарный подход, который широко распространен в сов-

ременных клиниках Западной Европы в рамках амбулатор-

ной и стационарной помощи. При этом в процесс лечения

могут быть вовлечены различные специалисты: невролог,

психолог, физиотерапевт, социальный работник. Мульти-

дисциплинарный подход подразумевает рационализацию

медикаментозного лечения, комплекс лечебной гимнастики

(ЛГ), коррекцию (при необходимости) рабочего места, а так-

же когнитивно-поведенческую терапию (КПТ) [6].

При лекарственной терапии ХНЛ важно учитывать не

только положительные результаты назначения препаратов,

но и спектр возможных побочных явлений. В настоящее

время эффективным считается применение при ХНЛ несте-

роидных противовоспалительных препаратов (НПВП), ан-

тидепрессантов и миорелаксантов [6]. 

НПВП – одни из наиболее часто используемых лекар-

ственных средств при обострении ХНЛ с целью воздействия

на периферические механизмы формирования боли. Эффе-

ктивность НПВП при хронической боли в пояснице имеет

высокий уровень доказательности (А). Лечение НПВП со-

пряжено с рядом нежелательных явлений, поэтому их сле-

дует назначать на короткий срок – обычно на 7–14 дней. 

В некоторых случаях, согласно Европейским рекомендаци-

ям по лечению ХНЛ [6], максимальная продолжительность

приема НПВП может достигать 3 мес (но не более). 

Самыми частыми неблагоприятными эффектами

НПВП являются желудочно-кишечные осложнения – раз-

дражение, эрозии, язвы и кровотечение в любом из отде-

лов желудочно-кишечного тракта (ЖКТ), частота этих ос-

ложнений увеличивается с возрастом [7]. Известно, что

механизм действия НПВП заключается в ингибировании

фермента циклооксигеназы (ЦОГ), участвующей в метабо-

лизме арахидоновой кислоты, которая является предшест-

венником простагландина, простациклина и тромбоксана.

Выделяют две изоформы ЦОГ: ЦОГ1 и ЦОГ2. ЦОГ1 явля-

ется структурным ферментом, который постоянно присут-

ствует в большинстве тканей, участвуя в регуляции физио-

логических процессов. ЦОГ2 в норме не определяется в

большинстве тканей, но образуется в воспалительном оча-

ге. Противовоспалительный эффект НПВП в первую оче-

редь направлен на ингибирование ЦОГ2, а развитие по-

бочных эффектов связано почти исключительно с подав-

лением ЦОГ1. Следовательно, более безопасными являют-

ся те НПВП, которые в большей степени подавляют ЦОГ2

и в меньшей степени – ЦОГ1 [8]. Селективные ЦОГ2-ин-

гибиторы, например мелоксикам, нимесулид, сохраняю-

щие высокий аффинитет к ЦОГ2 в низких дозах, при по-

вышении дозы утрачивают свою специфичность; специ-

фические ЦОГ2-ингибиторы (коксибы) сохраняют специ-

фичность в любых дозах. 

Среди коксибов следует выделить эторикоксиб (арко-

ксиа), в отношении которого накоплен большой положи-

тельный клинический опыт. Действие препарата начинает-

ся через 20–30 мин после применения, он хорошо всасывает-

ся при пероральном приеме, абсолютная биодоступность –

около 100%. Фармакокинетика препарата у лиц пожилого

возраста (65 лет и старше) подобна таковой у пациентов бо-

лее молодого возраста и не различается в зависимости от

пола. Эторикоксиб имеет различные дозировки (60, 90 и 

120 мг), что позволяет индивидуально подобрать схему ле-

чения для каждого пациента.

В многочисленных исследованиях показано, что

НПВП повышают риск поражения верхних отделов ЖКТ

примерно в 2–4 раза, при этом коксибы продемонстрирова-

ли самый низкий риск таких осложнений. В нескольких

клинических испытаниях показана превосходная переноси-

мость эторикоксиба по сравнению с традиционными

НПВП в отношении ЖКТ-осложнений, даже в подгруппах

пациентов, подверженных риску таких осложнений, в том

числе принимающих аспирин [9].

Другими серьезными побочными эффектами НПВП

являются сердечно-сосудистые осложнения. Все селективные

и неселективные НПВП ингибируют биосинтез простанои-

дов [10]. При селективном подавлении ЦОГ2 происходит ин-

гибирование ЦОГ2-зависимого синтеза простациклина, яв-

ляющегося сосудорасширяющим фактором и ингибитором

агрегации тромбоцитов и пролиферации гладкомышечных

клеток сосудов, при этом не подавляется ЦОГ1-зависимый

синтез тромбоксана, который оказывает сосудосуживающий

эффект и является промотором агрегации тромбоцитов и про-

лиферации сосудов. В результате может возрасти риск сердеч-

но-сосудистых побочных эффектов вследствие тромбоэмбо-

лии или повышения артериального давления [10, 11].

В исследовании [12] сравнивалась безопасность этори-

коксиба в дозе 90 мг 1 раз в день, целекоксиба в дозе 200 мг 

2 раза в день, ибупрофена в дозе 800 мг 2 раза в день и плаце-

бо в течение 12 нед у 433 пациентов с остеоартритом. Пара-

метры безопасности включали в себя определение таких био-

маркеров, как СРБ, холестерин липопротеинов низкой плот-

ности, гомоцистеин, фибриноген, которые могут быть ассо-

циированы с развитием сердечно-сосудистых осложнений.

Установлено, что по влиянию на концентрацию указанных

маркеров эторикоксиб был сопоставим с плацебо, целекок-

сибом и ибупрофеном. Тем не менее данные долгосрочных

плацебоконтролируемых исследований показали повышен-

ный риск тромбообразования и сердечно-сосудистых собы-

тий при использовании ингибиторов ЦОГ2. У пациентов, на-

ходящихся на постоянной терапии варфарином, прием это-

рикоксиба в дозе 120 мг/сут сопровождался повышением

МНО (международное нормализованное отношение) при-

близительно на 13%, поэтому необходимо контролировать

эти показатели, особенно в первые дни приема препарата

или при изменении его дозы. 

НПВП могут снижать эффект диуретиков и других ан-

тигипертензивных препаратов. У некоторых пациентов с

нарушением функции почек (например, при дегидратации

или снижении функции почек в пожилом возрасте) одно-

временное применение ингибитора ангиотензинпревраща-

ющего фермента или антагониста ангиотензина II и препа-

ратов, ингибирующих ЦОГ, может приводить к дальнейше-

му ухудшению функции почек, включая вероятное развитие
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острой почечной недостаточности, которая обычно имеет

обратимый характер. Поскольку риск сердечно-сосудистых

осложнений может возрастать при повышении дозы и про-

должительности применения эторикоксиба, препарат нуж-

но назначать на возможно более короткий срок и в наибо-

лее низких эффективных суточных дозах. 

Таким образом, у пациентов с высоким риском сердеч-

но-сосудистых осложнений лучше использовать менее селе-

ктивные НПВП в течение непродолжительного времени.

Антидепрессанты блокируют обратный захват нейро-

медиаторов: норадреналина и серотонина и вследствие это-

го модулируют болевые ощущения. Согласно данным не-

скольких систематических обзоров, хорошие результаты

при лечении ХНЛ отмечены при использовании трицикли-

ческих и тетрациклических антидепрессантов, в то время

как эффективность селективных ингибиторов обратного за-

хвата серотонина не доказана [6]. Анальгетический эффект

антидепрессантов не зависит от наличия или отсутствия со-

путствующей депрессии [2].

Д р у г и е  м е т о д ы  л е ч е н и я
ЛГ – в многочисленных исследованиях, посвященных

эффективности различных комплексов упражнений при

боли в нижней части спины, отмечено значительное преи-

мущество этого вида терапии по сравнению с физиотерапи-

ей, мануальной терапией, имитацией ЛГ. При этом указыва-

ется как на уменьшение выраженности болевого синдрома

и количества дней нетрудоспособности, так и на улучшение

функционального состояния пациентов. ЛГ рассматривает-

ся как один из основных методов лечения ХНЛ [2, 6]. Наи-

лучшие результаты достигаются при сочетании ЛГ с КПТ в

рамках мультидисциплинарного подхода.

КПТ при хронических болевых синдромах основана

на том, что боль и болевая инвалидизация вызваны не

только мышечной или другой патологией (если она име-

ется), но и психологическими и социальными фактора-

ми. Этими факторами могут быть неадаптивные (дис-

функциональные) мысли – неправильные взгляды на

природу и прогноз заболевания, сопутствующие психоло-

гические нарушения и как результат – «болевое» поведе-

ние. Особенно большое значение имеют психологиче-

ские факторы при значительной давности хронического

болевого синдрома. 

КПТ включает методики, направленные на выявление

и замену неадекватных мыслей, представлений и поведен-

ческих навыков пациента на более адаптивные. Выявление

неадаптивных мыслей заключается в определении того, о

чем думает пациент в момент возникновения неприятных

эмоций (грусть, тоска, злость и др.) или непосредственно

перед этим. К таким мыслям могут относиться представ-

ления о собственной никчемности, неспособности что-

либо сделать, бесполезности, глупости и др. Под руковод-

ством терапевта пациент обучается самостоятельному выяв-

лению неадаптивных мыслей, проверке их на подлинность

и замене на адаптивные утверждения, а также формирова-

нию новых поведенческих стереотипов. 

Впервые понятие КПТ ввел А. Бек, который применял

этот вид терапии при тревожных и депрессивных расстрой-

ствах. Позже когнитивно-поведенческие методики стали

применяться при хронических болевых синдромах, таких

как головная боль, боль в спине. 

Использование КПТ в рамках мультидисциплинар-

ного подхода позволяет значительно увеличить эффек-

тивность лечения.

Зачастую пациенты имеют неправильные представле-

ния о механизмах и прогнозе болевого синдрома. Одной из

причин формирования таких представлений является напра-

вление пациентов без признаков радикулопатии или специ-

фической причины люмбалгии на МРТ. При МРТ выявляют-

ся протрузии и грыжи межпозвоночных дисков, которые в

части случаев не имеют клинического значения. Результаты

исследования могут неправильно трактоваться пациентами,

а иногда и рентгенологами или врачами других специально-

стей, что приводит к дезинформации пациента. Убеждение в

том, что выявленные при МРТ грыжи дисков (даже при от-

сутствии клинических симптомов радикулопатии) и сдавле-

ние спинномозговых нервов являются причиной люмбалгии,

способствует утяжелению заболевания. Распространено мне-

ние, что при наличии боли любая физическая нагрузка при-

водит к значительному ухудшению состояния. Чтобы обезо-

пасить себя пациенты значительно ограничивают двигатель-

ный режим, снижают профессиональную, социальную и бы-

товую активность. В результате уменьшения подвижности

усугубляются дисфункция фасеточных суставов и КПС, мы-

шечно-тонический синдром, что способствует ухудшению

общего состояния, усилению и хронизации болевого синдро-

ма. У многих таких пациентов вырабатывается негативный

взгляд на возможность излечения, появляется страх инвали-

дизации, что также способствует ограничительному поведе-

нию и ухудшению состояния. При сопутствующих эмоцио-

нальных расстройствах (депрессии) КПТ может выходить на

первый план в лечении.

КПТ проводится подготовленным специалистом и со-

стоит из нескольких сеансов. На начальном этапе выясня-

ют, каковы представления пациента о причинах и механиз-

мах боли в спине и на основании чего они сложились (ре-

зультаты обследований, высказывания врачей, родственни-

ков и знакомых, информация из интернета и др.). Оценива-

ют эмоциональное состояние больного, связь развития или

усиления симптомов со стрессовыми ситуациями, возмож-

ные рентные установки и другие социальные причины. Па-

циенту описывают возможные варианты развития ХНЛ и на

основании имеющихся жалоб, данных анамнеза, осмотра,

результатов исследований объясняют наиболее вероятные

причины боли в его случае (мышечно-тонический синдром,

поражение суставов, связок). Крайне важно указать на от-

сутствие прямой связи между болью во время движения и

повреждением тканей. При этом желательно использовать

демонстрационный материал. Также важно определить це-

ли лечения у конкретного пациента (сохранение работы,

увеличение расстояния, которое он может пройти, умень-

шение интенсивности боли, улучшение качества жизни и

др.). Исходя из диагноза и выбранных целей лечения ХНЛ,

пациенту предлагают схему терапии: НПВП, антидепрес-

санты, миорелаксанты, объясняют необходимость ЛГ, со-

хранения активности и скорейшего возвращения к работе.

Лечение также направлено на непосредственное изменение

физиологических систем реагирования, например путем

уменьшения мышечного напряжения: пациенту разъясняют

взаимосвязь мышечного напряжения и болевого синдрома

и показывают техники растяжения вовлеченных мышц. Для

увеличения двигательной активности может быть полезным
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составление плана тренировок с постепенным увеличением

их длительности и интенсивности. На завершающих этапах

терапии необходимо затронуть тему возможных повторных

обострений боли в спине и совместно с пациентом разрабо-

тать план выхода из этих обострений (НПВП на короткий

срок и сохранение умеренной двигательной активности).

Таким образом, цель КПТ – выяснить представления

пациента, научить его более адекватно относиться к своим

ощущениям, преодолевать страх движений при возможных

последующих обострениях.

В исследовании, проведенном в Голландии, показана

высокая эффективность КПТ в рамках 2-недельного курса

комплексной терапии у 85 пациентов с ХНЛ. Программа

включала 100 ч занятий в течение 2 нед: около 50 ч КПТ, 35 ч

дозированных физических нагрузок и 15 ч образовательной

программы, при этом в образовательной программе и ЛГ

использовались элементы КПТ. Пациенты были опрошены

через 1 и 2 года после лечения: отмечались значительное

уменьшение приема анальгетиков или переход на более сла-

бые препараты, уменьшение интенсивности болевого син-

дрома, возвращение к работе во многих случаях, уменьше-

ние частоты обращений за медицинской помощью [13]. 

C. Poulain и соавт. [14] изучали долгосрочную эффек-

тивность мультидисциплинарного подхода в отношении

возвращения к работе, повышения физической активно-

сти, улучшения связанного со здоровьем качества жизни,

психологических параметров в отсутствие уменьшения ин-

тенсивности боли по визуальной аналоговой шкале. Иссле-

дование включало 105 пациентов трудоспособного возрас-

та с ХНЛ, которые >1 мес в течение года не посещали рабо-

ту в связи с этими жалобами. Мультидисциплинарная про-

грамма лечения была рассчитана на 4 нед – 5 дней в неде-

лю по 6 ч. Лечебный комплекс состоял из ЛГ, методик рас-

слабления, образовательных курсов и КПТ. Пациенты бы-

ли разделены на группы по 4–5 человек, которые ежене-

дельно встречались с командой специалистов (терапевт,

психолог, физиотерапевт, социальный работник, диетолог,

специалист по организации рабочего места), чтобы обсу-

дить восприятие пациентами программы и проанализиро-

вать возникающие проблемы. Контроль проводился через

1, 6, 12 мес после начала лечения для всех пациентов и че-

рез 3,5 года для большей части из них. Результаты исследо-

вания позволили выявить три благоприятных прогностиче-

ских фактора: молодой возраст в начале заболевания, мень-

шая продолжительность нетрудоспособности, занятия

спортом в анамнезе. 

В исследовании A. Froholdt и соавт. [15] показано от-

сутствие значимых различий в долгосрочной перспективе

(9-летнее наблюдение) у пациентов с ХНЛ, которым прово-

дилась КПТ (4 сеанса по 30 мин) в сочетании с обучением

физическим упражнениям в сравнении с хирургическим ле-

чением (спондилодез).

Существуют убедительные доказательства того, что

КПТ более эффективна при лечении ХНЛ в отношении

уменьшения болевого синдрома, улучшения функциональ-

ного состояния и изменения поведения пациентов, чем ее

имитация или отсутствие лечения. Также доказано, что ис-

пользование КПТ уменьшает количество дней нетрудоспо-

собности по сравнению с обычной медицинской помощью

[16] (уровень доказательности А) [6, 17–19]. Необходимо

учитывать и то, что при увеличении длительности ХНЛ уси-

ливается влияние психологических факторов на течение за-

болевания, боль выходит за рамки «просто физической бо-

ли» и начинает затрагивать другие сферы жизни человека

(семью, работу) [19]. При интегрировании когнитивных ме-

тодик в курс ЛГ ее эффективность может значительно по-

вышаться.

Физиотерапевтические неинвазивные процедуры (ла-

зерная, тепловая, ультразвуковая терапия, накожная элект-

рическая стимуляция нервов) с позиции доказательной ме-

дицины не признаны достоверно эффективными [6]. Одна-

ко в нашей стране они имеют большую распространенность

и личный опыт врачей (физиотерапевтов, неврологов, орто-

педов-травматологов) указывает на уменьшение болевого

синдрома у пациентов с ХНЛ при назначении таких проце-

дур. Эффективность физиотерапии, вероятно, можно свя-

зать с комплексным характером лечения, необходимостью

поддержания определенного уровня двигательной активно-

сти (чтобы посещать процедуры) и рядом психологических

аспектов. Таким образом, в нашей стране физиотерапия в

составе комплексного лечения может считаться в опреде-

ленной степени эффективной.

В некоторых исследованиях показано, что мануальная

терапия не уступает по эффективности лекарственной или

физиотерапии либо кратким курсам обучения пациентов.

Мануальная терапия должна исключать грубые манипуляции

на позвоночнике, оправданы только мягкие мышечно-энер-

гетические техники на связочно-мышечно-суставном аппа-

рате [20]. Эффективность массажа имеет невысокий уровень

доказательности при сопоставлении с его имитацией, техни-

ками релаксации мышц, упражнениями по коррекции осан-

ки и позы, иглоукалыванием. При сравнении манипуляций

на позвоночнике и массажа разницы в воздействии на боле-

вой синдром не выявлено, при этом функциональное состо-

яние было лучше в группе больных, которым проводились

манипуляции. Однако сочетание массажа с корригирующи-

ми упражнениями и обучением пациента может быть более

результативным, чем изолированная методика [6]. Механи-

ческое вытяжение поясничного отдела позвоночника, как и

использование ортопедических корсетов, не считается эффе-

ктивным и может приводить к побочным эффектам. 

Лекарственные блокады включают инъекции глюко-

кортикоидов (ГК) и/или местных анестетиков в область

КПС, фасеточных суставов, эпидуральное пространство с

целью местного уменьшения воспалительных реакций в тка-

нях. Блокады в миофасциальные триггерные точки в мыш-

цах или фасциях направлены на разрушение анестетиком,

физиологическим раствором или иглой («сухая пункция»)

группы миоцитов, при раздражении которых возникает бо-

левой синдром. Они оказывают положительное действие в

виде уменьшения болевого синдрома преимущественно в

остром периоде поясничной боли, при ХНЛ они менее эф-

фективны. Блокады фасеточных суставов под рентгенологи-

ческим контролем могут использоваться также для диагно-

стики фасеточного синдрома [21]. Радиочастотные методы

лечения с целью термического разрушения нервных воло-

кон КПС или фасеточных суставов (при положительном эф-

фекте ранее проведенной блокады с местным анестетиком)

являются сомнительно эффективными при ХНЛ [2, 21]. 

Хирургическое лечение показано в основном при спе-

цифических заболеваниях (опухоль, травма, миелопатиче-

ский синдром) или дискогенной радикулопатии. Внутриди-
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сковое введение препаратов и радиочастотная внутридиско-

вая термокоагуляция неэффективны.

З а к л ю ч е н и е
Таким образом, при ХНЛ наиболее успешен мульти-

дисциплинарный подход, который должен включать фар-

макотерапию (НПВП, антидепрессанты, миорелаксанты,

локальное введение лекарственных средств) и нелекарст-

венные методы (ЛГ, КПТ, мягкие мануальные техники, при

целесообразности – физиотерапия). 

При лечении обострений показаны НПВП, в частно-

сти эторикоксиб, который характеризуется высокой эффек-

тивностью и безопасностью у пациентов с ХНЛ и высоким

риском ЖКТ-осложнений. Однако при наличии факторов

риска сердечно-сосудистых осложнений рекомендованы

менее селективные НПВП.

К каждому пациенту требуется индивидуальный под-

ход с участием невролога, специалиста по ЛГ, физиотера-

певта и при необходимости психолога. Такое комплексное

лечение целесообразно проводить в специализированном

отделении. При лечении пациентов с ХНЛ желательно ис-

пользовать элементы КПТ в сочетании с активными реко-

мендациями по сохранению двигательной активности и ра-

боты. Таким образом, развитие этого направления в лече-

нии хронических скелетно-мышечных болевых синдромов

во всех отделах позвоночника является перспективным.
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Длительное время грыжа межпозвоночного диска рас-

ценивалась как одна из наиболее частых причин возникнове-

ния боли в пояснице (люмбалгии). В то же время многие па-

циенты с люмбалгией или болью в пояснице и ноге (люмбо-

ишалгией) по данным нейровизуализации не имеют призна-

ков межпозвоночной грыжи. Показано, что люмбоишалгия

может быть результатом локального повреждения различных

структур скелетно-мышечной системы, возникать при мио-

фасциальном или спондилоартропатическом (фасеточном)

синдроме. Также установлено, что 90% пациентов полностью

восстанавливаются после первого эпизода люмбоишалгии,

многие пациенты, испытывающие второе и третье обостре-

ние, также отмечают быстрый регресс симптомов и только

10–15% пациентов требуется хирургическое лечение [1]. 

В связи с этим в критериях, устанавливающих подходы к те-

рапии боли в спине и не учитывающих патофизиологических

механизмов развития болевого синдрома, имеются противо-

речия. Принципиально, что хирургическое лечение должно

давать лучший результат, чем естественный регресс заболева-

ния, а также не сопровождаться высокой частотой развития

синдрома оперированного позвоночника [2]. 

С момента внедрения эпидурального введения глюко-

кортикоидов (ГК) при люмбоишалгии эффективность дан-

ного метода оценивается неоднозначно. Действительные

эффект и механизм действия эпидурального введения ГК у

пациентов с болью в спине остаются неясными [3]. Отсутст-

вуют хорошо спланированные рандомизированные иссле-

дования, посвященные оценке эффективности эпидураль-

ного введения ГК. При организации таких исследований

важны правильный отбор пациентов для лечения, учет дли-

тельности симптомов, патофизиологических механизмов

боли, профессионального, социального, экономического и

психологического профиля больных. Показано, что у 90%

пациентов с длительностью боли <3 мес отмечается поло-

жительный результат эпидурального введения ГК. При дли-

тельности радикулопатии <6 мес эффективность лечения

составляет около 70%. Если болевой синдром сохраняется

>12 мес, эффективность лечения не превышает таковую при

использовании плацебо [4]. 

Многие исследователи в настоящее время сходятся во

мнении, что боль в поясничной области не может быть объ-

яснена ни генетическими, ни средовыми факторами. Неко-

торые формы хронической боли в пояснично-крестцовой

области патогенетически близки к так называемым дис-

функциональным болевым синдромам – фибромиалгии. 

В ряде случаев, кроме известных патофизиологических со-

ставляющих боли (невропатической, ноцицептивной и пси-

хогенной), при хронической боли возможно выделение нев-
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рогенного дисфункционального механизма, отражающего

ведущую роль центральных механизмов в формировании

клинических симптомов, даже при наличии ноцицептивно-

го или периферического невропатического компонента [5,

6]. Вероятно, выраженность дисфункционального механиз-

ма при хронической боли может являться одним из предик-

торов низкой эффективности эпидурального введения ГК. 

М е т о д и к а  в в е д е н и я  и  м е х а н и з м ы  
а н а л ь г е т и ч е с к о г о  д е й с т в и я  Г К  
Начало эпидурального введения лекарственных

средств при боли в спине относится к первой половине XX в.

N. Viner для лечения боли в пояснице и радикулопатии ис-

пользовал большие объемы физиологического раствора и

новокаина, которые вводил в эпидуральное пространство

на поясничном уровне. В 1930 г. W. Evans опубликовал ре-

зультаты такого введения, при этом успех наблюдался у 40

(14%) пациентов. Первое сообщение об эпидуральном вве-

дении ГК принадлежит J.H. Brown (1960 г.), который отме-

тил полный кратковременный положительный эффект у 4

пациентов с хронической люмбоишалгией при использо-

вании метилпреднизолона [7].

Описаны три пути введения ГК в эпидуральное про-

странство: каудальный, интерламинарный и трансфорами-

нальный. Выбор пути введения зависит от опыта и предпоч-

тений специалиста. В литературе приводятся данные сравни-

тельных исследований трех путей введения ГК, но не отмече-

но превосходства какого-либо из них [8, 9]. При интерлами-

нарном введении используется меньшее количество препа-

рата и ниже риск повреждения твердой мозговой оболочки,

чем при каудальном. Трансфораминальный путь позволяет

доставить лекарство непосредственно к поврежденному нер-

вному корешку, что в свою очередь связано с риском повреж-

дения корешка и развития острой радикулопатии [10]. Ряд

авторов считает каудальный путь наиболее безопасным [7].

Для повышения безопасности и точности введения препара-

та предлагается использовать контрастирование и выполнять

процедуру под контролем нейровизуализации.

Для эпидурального введения применяют анестетики

(прокаин, лидокаин, бупивакаин и др.) и ГК (гидрокорти-

зон, метилпреднизолон, триамцинолон и др.) как в виде мо-

нотерапии, так и в сочетании (анестетик + ГК) [3]. Одним из

инъекционных ГК с благоприятным профилем безопасно-

сти является дипроспан – пролонгированный инъекцион-

ный двухкомпонентный ГК, обладающий наибольшей эф-

фективностью и длительностью действия. Входящая в его

состав быстрорастворимая соль бетаметазона натрия фосфат

(2 мг) обеспечивает быстрое начало действия (через 20–40

мин после введения), а микрокристаллическая депо-фрак-

ция бетаметазона дипропионат (5 мг) – длительный (не ме-

нее 4 нед) противовоспалительный эффект. Особенностью

препарата являются и малые размеры его кристаллов (5,3

мкм): они в 3 раза меньше, чем у кеналога, и в 5 раз меньше,

чем у депомедрола. Дипроспан обладает наиболее мощным

противовоспалительным эффектом по сравнению с другими

ГК пролонгированного действия. В частности, он в 33 раза

мощнее кортизона и в 5,33 раза – метилпреднизолона. Пре-

парат характеризуется стойким и предсказуемым эффектом

[11, 12]. В литературе описан случай массивного инфаркта

мозжечка после селективной шейной трансфораминальной

блокады. В развитии данного осложнения обсуждается роль

размера частиц в суспензиях ГК, в связи с чем рекомендует-

ся применять только растворы ГК (т. е. дексаметазона на-

трия фосфат и бетаметазона натрия фосфат) [13]. 

Боль в спине – результат действия химических медиа-

торов и механического повреждения. Как показано в ряде

исследований, механический фактор сам по себе не приво-

дит к возникновению боли: большие грыжи дисков не все-

гда проявляются симптомами, хирургическое лечение не

всегда обеспечивает регресс боли, тяжесть неврологическо-

го дефицита не всегда коррелирует с размером грыжи, 

а консервативная терапия часто эффективна. Более того,

роль химического компонента при боли в спине подтвер-

ждается возможностью спонтанной резорбции грыжи дис-

ка, иммуногенностью и выявлением воспалительных меди-

аторов в веществе межпозвоночного диска [14]. 

Со времени начала эпидурального введения ГК наши

знания о механизме их действия существенно расшири-

лись, как и понимание механизмов развития боли на анато-

мическом и молекулярном уровнях. Предложены много-

численные теории, объясняющие обезболивающее дейст-

вие ГК при эпидуральном введении. Одна из наиболее изу-

ченных касается противовоспалительной роли ГК. Извест-

но, что ГК, как эндогенные, так и экзогенные, действуют

как модуляторы противовоспалительных реакций с реали-

зацией химических веществ и цитокинов, вызывающих

боль. B. Peng и соавт. [15] исследовали роль воспалитель-

ных цитокинов у 42 пациентов с радикулопатией. Было по-

казано, что выход химических медиаторов из межпозво-

ночного диска в эпидуральное пространство вследствие на-

рушения целостности фиброзного кольца может вести к

повреждению соседних корешков и быть составляющей па-

тофизиологического механизма отраженной боли у паци-

ентов без грыжи. 

Воспаление играет существенную роль в эволюции

симптомов компрессии нервного корешка. Пульпозное яд-

ро содержит вещества (фосфолипазу A2, цитокины, простаг-

ландин E2, окись азота, иммуноглобулины и др.), обладаю-

щие провоспалительными и проноцицептивными свойст-

вами. В эксперименте аппликация этих веществ на дорзаль-

ный ганглий вызывает устойчивые изменения нерва, сопро-

вождающиеся ноцицептивными проявлениями [16]. 

J.F. Howe и соавт. [17] показали, что в отсутствие воспали-

тельного процесса нервный корешок не генерирует болевые

импульсы. Однако при воспалении чувствительность нерва

к давлению повышается, и он становится источником но-

цицептивных сигналов [18]. Компоненты воспалительного

каскада служат основными модуляторами, если не преци-

питаторами, корешковой боли. Спинномозговой ганглий

может оказаться первичным источником боли в ответ на ме-

ханическое давление, если оно действует непосредственно

на узел. По сравнению с нервным корешком узел реагирует

на механический стимул раньше и дольше, в то время как

корешок – лишь в случае повреждения или воспаления. Это

можно объяснить большей концентрацией натриевых кана-

лов на теле нейрона [19]. Именно на воспалительный ком-

понент болевой системы воздействуют ГК при введении в

эпидуральное пространство.

Другая теория объясняет прямое влияние ГК на боле-

вые волокна в качестве анальгетиков. Взаимодействие ГК с

норадреналиновыми и 5-гидрокситриптаминовыми нейро-

нами в заднем роге спинного мозга – еще одна теория их
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обезболивающего действия. Рассматриваются также дила-

тационное влияние ГК и других веществ на воспалительные

агенты в эпидуральном пространстве и на осмолярность

жидкости [20].

W. Xie и соавт. [21] на модели невропатической боли у

крыс оценивали эффективность местных инъекций бетаме-

тазона в отношении купирования болевого синдрома. Было

показано, что местные инъекции бетаметазона уменьшают

выраженность невропатической боли. Действие бетаметазона

может быть основано на регулировании экспрессии NF-κB,

фактора некроза опухоли (ФНО) α, интерлейкина (ИЛ) 1β и

10 в ЦНС. Полученные данные представляют новое понима-

ние механизмов влияния ГК на невропатическую боль. 

Противовоспалительное действие ГК [22]: 
• стабилизация лизосомальных мембран лейкоцитов и

предотвращение выхода кислот и гидролаз из лейкоцитов; 

• ингибирование аккумуляции макрофагов в зонах

воспаления; 

• снижение адгезии лейкоцитов к эндотелию ка-

пилляров; 

• уменьшение проницаемости стенки капилляров и

образования отека; 

• снижение уровня компонентов комплемента; 

• антагонизм по отношению к активности гистамина и

высвобождению кинина из субстратов; 

• снижение пролиферации фибробластов, отложения

коллагена и формирования рубцовой ткани; 

• подавление выработки ферментов деградации, в том

числе коллагеназы и активатора плазминогена, нейтрофи-

лами и синовиальной оболочкой клетки; 

• подавление выработки воспалительных лимфокинов

и монокинов, включая ИЛ1 и ФНО.

Э ф ф е к т и в н о с т ь  и  о г р а н и ч е н и я  
э п и д у р а л ь н о г о  в в е д е н и я  Г К  
Клинические исследования эффективности эпиду-

рального введения ГК имеют ряд недостатков [23]:

• отсутствие соответствующего контроля; 

• не отражающие уровень доказательной медицины

протоколы лечения, в которых наряду с эпидуральным вве-

дением ГК используются другие терапевтические подходы;

• отсутствие стандартизации применения ГК в рам-

ках отдельной группы – использование разных препара-

тов этой группы и доз, включение в схему лечения мест-

ных анестетиков;

• небольшое количество рандомизированных контро-

лируемых слепых исследований.

К настоящему времени проведено недостаточно про-

спективных исследований с хорошим дизайном для оценки

эффективности эпидурального введения ГК либо они со-

держат противоречивые сведения [24, 25]. Так, в неконтро-

лируемом ретроспективном исследовании, в которое вошли

пациенты с разными симптомами и диагнозами, метил-

преднизолон, вводимый эпидурально, был наиболее эффе-

ктивен при хроническом болевом синдроме в нижней части

спины [26]. В другом исследовании, включавшем 161 паци-

ента с грыжей диска, в 12% наблюдений отмечен «превос-

ходный», а в 46% – «хороший» результат эпидурального вве-

дения 20 мг преднизолона (при оценке учитывали степень

редукции симптомов и продолжительность ремиссии). Од-

нако впоследствии 25% больным выполнена операция [27].

K.H. Andersen и C. Mosdal [28] установили, что у 10 из 17 па-

циентов, получавших метилпреднизолон совместно с лидо-

каином эпидурально, существенное улучшение наблюда-

лось в течение первых 4 нед и лишь в 1 случае отмечался

долговременный (до 1 года) результат.

В специализированном отделении боли и заболеваний

периферической нервной системы Клиники нервных бо-

лезней им. А.Я. Кожевникова Первого МГМУ им. И.М. Се-

ченова эпидуральное введение ГК проведено более чем 400

пациентам с люмбоишалгией и компрессионной радикуло-

патией, при этом у большинства пациентов наблюдался

полный регресс болевого синдрома. 

В неконтролируемом ретроспективном исследовании

367 пациентов с ишиасом отмечено, что эффект эпидураль-

ного введения ГК через некоторое время (3–6 нед) умень-

шался, однако в 60% случаев хорошие результаты регистри-

ровались и через 1 год после лечения [29].

R.W. Watts и C.A. Silagy [30] провели метаанализ иссле-

дований (11 рандомизированных исследований, включав-

ших 907 пациентов), посвященных использованию эпиду-

рального введения ГК при радикулопатии: ранние результа-

ты лечения оказались лучше, чем отдаленные.

T.F. Dilke и соавт. [31] опубликовали результаты двой-

ного слепого рандомизированного исследования, включав-

шего 100 пациентов с односторонней люмбоишалгией, ко-

торым проводили эпидуральное введение ГК. Исследуемая

группа получала 80 мг метилпреднизолона эпидурально,

группа контроля – физиологический раствор. Обе группы

были сопоставимы по возрасту, полу, профессиональной за-

нятости и длительности симптомов. У пациентов, получав-

ших метилпреднизолон, отмечался больший регресс боле-

вого синдрома в первые 3 мес, они принимали меньшее ко-

личество анальгетиков, раньше возвращались к труду и им

реже требовалось хирургическое лечение. В то же время 

W. Snoek и соавт. [32] не отметили различий в результатах

лечения основной и контрольной групп в двойном слепом

исследовании, в котором участвовал 51 пациент с компрес-

сионной радикулопатией.

J. Cervera-Irimia, F. Tome-Bermejob [7] провели проспе-

ктивное рандомизированное исследование, включившее 46

пациентов с хронической дискогенной болью в нижней час-

ти спины, которых разделили на две группы: получавшие

эпидуральное введение ГК и леченные нестероидными про-

тивовоспалительными препаратами. После лечения было

показано отсутствие различий между группами по данным

визуальной аналоговой шкалы и опросника Освестри [7]. 

Как известно, при эпидуральном введении ГК прони-

кают в системный кровоток и могут вызывать ряд таких же

побочных эффектов, как и при внутривенном и паренте-

ральном введении. При длительном применении ГК может

страдать любая система организма. Наиболее частые побоч-

ные эффекты ГК – сахарный диабет, артериальная гипер-

тензия и остеопороз. Хотя противовоспалительное действие

ГК опосредовано репрессией генов транскрипции, побоч-

ные эффекты могут быть связаны с трансактивацией и

трансрепрессией генов транскрипции [22].

Таким образом, большинство исследователей отме-

чают необходимость проведения рандомизированных

контролируемых исследований, направленных на уточне-

ние критериев отбора пациентов для эпидурального вве-

дения ГК. При этом необходимо учитывать длительность
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симптомов, патофизиологические механизмы боли, про-

фессиональные, социальные, экономические и психоло-

гические особенности больного. В настоящее время эпи-

дуральное введение ГК является разумной альтернативой

другим методам лечения у определенной группы пациен-

тов с люмбоишалгией, у которых, как полагают, в патоге-

незе болевого синдрома доминирует воспалительный

компонент [33].
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В клинической практике одними из самых сложных для трактовки являются болевые синдромы в области шеи и головы. Ана-
томо-физиологические особенности краниоцервикальной области являются базой для формирования сочетанных болевых син-

дромов, проявляющихся полиморфной клинической картиной с участием не только болевых, но и мышечно-тонических, вегета-
тивных, позных, вестибулярных и других нарушений.  Современная концепция цервикокраниалгии базируется на данных о нали-

чии конвергенции между краниальными (тригеминальными) и верхнешейными афферентами, что подтверждается клинико-
экспериментальными исследованиями. Эти механизмы лежат в основе формирования феноменов отраженной боли, столь ха-

рактерных для миофасциальных болевых синдромов в области шеи, головы и лица.  Миофасциальная боль может иметь как са-
мостоятельное значение,  так и встречаться при других видах первичной головной боли, в частности при мигрени и головной

боли напряжения. Клиническая симптоматика в этих случаях приобретает весьма характерные для миофасциальной боли чер-
ты: наличие отраженной боли с характерным «рисунком» распространения, а также триггерных точек, зависимость боли от
позных нагрузок и других физических факторов. Эти особенности необходимо учитывать при диагностике болевых синдромов

краниоцервикальной области. Современные подходы к ведению больных с цервикокраниалгиями включают: устранение боли,
мышечно-тонических расстройств, а также компенсацию позных нарушений. С этой целью традиционно используют фарма-
котерапию антидепрессантами, нестероидными противовоспалительными препаратами (НПВП), миорелаксантами. Эффек-
тивное обезболивание у таких пациентов остается не до конца решенной проблемой. Анализ клинических исследований позво-

ляет выделить наиболее эффективные c анальгетической точки зрения и безопасные средства фармакотерапии. Наличие мио-
фасциальной боли обусловливает целесообразность применения мышечных релаксантов, которые наряду с редукцией мышечно-

тонических проявлений оказывают и собственное анальгетическое действие. 
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Pain syndromes in the neck and head regions are one of the most difficult conditions to be interpreted in clinical practice. Craniocervical
anatomical and physiological features are a basis for development of mixed pain syndromes showing as a polymorphic clinical picture in

the presence of not only painful, but also tonic muscle, autonomic, postural, vestibular, and other disorders. The current concept of cervic-
ocranialgia is based on the views and convergence between cranial (trigeminal) and upper cervical afferents, as supported by clinical and

experimental data. These mechanisms are responsible for referred pain phenomena that are so characteristic of myofascial pain syndromes
in the neck, head, and face. Myofascial pain may both be independent and occur in other types of primary headaches, specifically in

migraine and tension headache. In these cases, the clinical symptomatology takes the features that are highly characteristic of myofascial
pain: referred pain with a typical pattern of its spread, as well as trigger points and pain associated with postural loads and other physical
factors. These peculiarities should be kept in mind when diagnosing pain syndromes in the craniocervical region. Current approaches to

managing patients with cervicocranialgias encompass relief of pain and tonic muscle disorders and compensation for postural disturbances.
For this, it is customary to use pharmacotherapy with antidepressants, nonsteroidal anti-inflammatory drugs, and myorelaxants. Effective
analgesia in these patients still remains an unsolved problem. Analysis of clinical trials can identify the most effective analgesic and safe
agents for pharmacotherapy. The phenomena of myofascial pain determine the expediency of using myorelaxants that exert an intrinsic

analgesic effect and reduce tonic muscle phenomena.
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Один из самых распространенных болевых синдромов –

боль в шее и связанные с ней расстройства. Боль, напряже-

ние и дискомфорт в шейном отделе часто сопровождаются

головной, а иногда и лицевой болью. Между тем взаимоот-

ношения этих болевых синдромов с собственно патологией

цервикальных структур весьма неоднозначны. Около 70%

людей, страдающих частой головной болью (цефалгия), од-

новременно испытывают боль и напряжение мышц в шее,

четко ассоциированные с головной болью, но только 18%

этих случаев рассматриваются как боль, исходящая из цер-

викальных структур [1]. Частота собственно цервикогенной

головной боли (ЦГБ) еще ниже и колеблется от 0,4 до 2,5%.

Между тем среди пациентов с хронической головной болью

доля лиц с ЦГБ составляет от 15 до 20% [2]. 

Боль в шее (цервикалгия) – относительно частая жа-

лоба, периодически ее испытывают почти 70% людей. Дан-

ные эпидемиологических исследований показывают, что в

течение года она отмечается у 40% в популяции [3]. Боль в

шее – вторая после боли в нижней части спины причина

компенсационных выплат среди рабочих профессий. Цер-

викалгия имеет тенденцию к персистированию и рекур-

рентному течению на протяжении многих лет после перво-

го эпизода более чем в 60% случаев [4], что определяет ее

ощутимое влияние на качество жизни пациентов. 

Болью в шее могут проявляться воспалительные арт-

ропатии (ревматоидный артрит и анкилозирующий спон-

дилит), но несопоставимо чаще причиной цервикалгии яв-

ляются доброкачественные состояния, связанные с забо-

леваниями шейных мышечно-скелетных структур. В неко-

торых случаях источник боли в шее может быть выявлен с

помощью радиологического исследования. Тем не менее в

подавляющем большинстве случаев не удается установить

морфологические причины и боль рассматривается как

неспецифическая, не связанная с анатомическими изме-

нениями в шейном отделе позвоночника и спинного моз-

га. Это в полной мере относится и ко многим случаям по-

следствий травматических повреждений, прежде всего

хлыстовой травмы [5]. 

Для лечения боли в шее и связанных с ней расстройств

существует множество методов. С одной стороны, в систе-

матических обзорах указывается на преимущество мульти-

модальных подходов к ведению пациентов, предусматрива-

ющих физическую активность, мануальную терапию и спе-

циальные упражнения, которые являются ключевым эле-

ментом любого комбинированного лечения [6]. С другой

стороны, фармакотерапевтические стратегии носят скорее

симптоматический характер, не имея четких патофизиоло-

гических мишеней. Между тем клинические исследования

показывают, что у пациентов с цервикалгией могут быть

весьма разные ответы на терапию: у одних наступает явное

облегчение, у других эффекта не наблюдается. Гетероген-

ность жалоб пациентов и эффектов фармакотерапии харак-

терны для боли в шее. Эти особенности обусловлены мно-

жественностью клинических проявлений и связаны не

только с болевыми, но и с мышечно-тоническими, вегета-

тивными, диссомническими, позными, вестибулярными,

зрительными, а также в большой степени стрессогенными

психическими феноменами. Мультифакторность клиниче-

ских проявлений требует, таким образом, применения раз-

нообразных стратегий лечения, имеющих разнообразные

терапевтические мишени.

Ф у н к ц и о н а л ь н а я  н е й р о а н а т о м и я  
ц е р в и к о к р а н и а л г и и  
Долгое время все виды затылочной головной боли

рассматривались как проявления подагры, травмы, сифи-

лиса, малярии, фиброзита и артрита шейных позвонков. 

В 1964 г. R. Trevor-Jones [7] в хирургических экспериментах

продемонстрировал связь между головной болью затылоч-

ной локализации и поражением фасеточного сустава СII–СIII

и третьего затылочного нерва (задняя ветвь третьего шейно-

го нерва). Интраоперационные исследования пациентов с

затылочной болью, напряжением мышц в верхнем шейном

отделе и радиологическими признаками остеоартроза

СII–СIII выявили компрессию остеофитами третьего заты-

лочного нерва, а после проведения декомпрессии отмеча-

лось полное облегчение головной боли. В последующие де-

сятилетия эти экспериментальные данные неоднократно

подтверждались. Существенную помощь в установлении

этих анатомо-функциональных взаимоотношений оказало

внедрение диагностических блокад нервов. В более ранних

неконтролируемых исследованиях головная боль, рефрактер-

ная к блокадам тройничного нерва, полностью облегчалась

селективным анестезированием верхних шейных спинальных

нервов [8]. В последующем N. Bogduk и A. Marsland [9] впер-

вые описали технику, которая позволяла уменьшить голов-

ную боль, исходящую из фасеточных суставов СII–СIII, с по-

мощью блокады третьего затылочного нерва. Подтвержде-

нием этих экспериментальных данных явилось контролиру-

емое исследование S.M. Lord и соавт. [10], в котором было

проанализировано 100 пациентов с жалобами на головную

боль после хлыстовой травмы. В этой когорте  распростра-

ненность головной боли в целом была 27%, при этом в 53%

случаев головная боль была ведущим симптомом. Анализ

анатомо-морфологических особенностей показал, что ис-

точником по крайней мере 50% всех случаев головной боли

являлись структуры, иннервируемые третьим затылочным

нервом, в частности дугоотростчатый сустав СII–СIII рассма-

тривался как самый частый источник затылочной и голов-

ной боли. Эти находки были воспроизведены в последую-

щем исследовании [11], в котором также было показано,

что, кроме третьего затылочного нерва, у 6% пациентов до-

полнительным источником боли явилось вовлечение атлан-

тоаксиального сустава (СI–СII). Синовиальные суставы, рас-

положенные ниже, участвуют в генерации затылочной боли

несопоставимо реже. 

Основной нейроанатомической системой, обеспечи-

вающей релейные функции афферентов из задней черепной

ямки и верхних шейных структур, в результате чего боль мо-

жет ощущаться как головная, является тригеминоцерви-

кальное ядро. Оно представлено протяженным скоплением

серого вещества, содержащего каудальную часть спиналь-

ного ядра тригеминального нерва и апикальную часть серо-

го вещества заднего рога трех верхних шейных сегментов.

Конвергенция афферентов из трех верхних шейных спи-

нальных нервов и из тригеминального спинального тракта

происходит в структурах тригеминоцервикального компле-

кса. Собственно тригеминальные афференты разветвляют-

ся главным образом в пределах верхних трех шейных сег-

ментов, но они могут спускаться практически до уровня СIV.

В пределах тригеминального ядра центральные терминали

верхних трех цервикальных нервов интенсивно перекрыва-

ются. У экспериментальных животных спинальный нерв СII
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посылает ветви к сегментам СI и СIII. Спинальный нерв СIII

имеет схожее распределение, в то время как спинальный

нерв СI ограничивается собственным сегментом [12]. Эта

мощная релейная система способствует конвергенции не

только между цервикальными и тригеминальными аффе-

рентами. Это означает, что боль может отражаться в преде-

лах различных цервикальных полей, а также локализовать-

ся между цервикальными и тригеминальными полями. Эти

процессы конвергенции обеспечивают нейрофизиологиче-

скую основу, посредством которой боль, исходящая из стру-

ктур шейного отдела, может ощущаться как головная. 

С неврологической точки зрения, цервикогенная кра-

ниалгия – это боль, которая ощущается как возникающая в

области, иннервируемой иными нервами, чем афференты,

иннервирующие фактический источник боли (Междуна-

родная ассоциация по исследованию боли, 1994) [13]. 

В этом отношении головная боль является сенсорной иллю-

зией и не подразумевает никакой нервной компрессии. Бо-

лее того, в пределах каудальной части тригеминоцервикаль-

ного комплекса офтальмическая ветвь тригеминального

нерва распространяется более каудально и представлена бо-

лее плотной сетью нейронов, поэтому цервикогенная отра-

женная боль чаще ощущается как лобная головная боль, но

боль также может ощущаться как исходящая из кожного

распределения верхнечелюстной и нижнечелюстной ветвей

тригеминального нерва.

Многочисленные экспериментальные нейрофизиоло-

гические исследования подтверждают эти представления.

Так, у лабораторных животных стимуляция большого заты-

лочного нерва сопровождалась увеличением метаболической

активности в ипсилатеральном каудальном отделе ствола

мозга и в заднем роге верхнего шейного отдела спинного

мозга на уровне СI и СII [14]. Такая же нейрональная актива-

ция наблюдалась при стимуляции тригеминальных структур

[14]. У здоровых волонтеров ипсилатеральная головная боль

в теменной и фронтальной области вызывалась стимуляцией

большого затылочного нерва [15]. Эти нейроны второго по-

рядка также получают афферентацию из контралатерального

большого затылочного нерва, поэтому первичная головная

боль ощущается как двусторонняя. Растяжение капсулы фа-

сеточного сустава СII–СIII с помощью контрастного вещества

вызывает головную боль в затылочной области [15]. Между

тем стимуляция как тригеминальных, так и цервикальных

структур может приводить к центральной сенситизации три-

геминоцервикального комплекса, и этим можно объяснить

общие клинические характеристики мигрени и ЦГБ.

Ц Г Б
ЦГБ – это вторичная головная боль, связанная с

различной патологией шейных структур. До 2004 г. диаг-

ностика ЦГБ осуществлялась эмпирически, в зависимо-

сти от клинических характеристик и не отвечала требова-

ниям эпидемиологических исследований. Впервые кон-

цепция ЦГБ была сформулирована в 1983 г. [16]. Соглас-

но определению, приведенному в Международной клас-

сификации головной боли (МКГБ), ЦГБ – боль, которая

ощущается в области головы, но обусловлена патологией

шейного отдела позвоночника. В соответствии с экспери-

ментальными данными источниками такой боли могут

быть верхние шейные синовиальные суставы (атлантоок-

ципитальные, латеральные атлантоаксиальные  и дугоот-

ростчатые СII–СIII ). Раздражение этих структур вызывает

характерные симптомы цефалгии и цервикалгии, и на-

против, внутрисуставное введение локальных анестети-

ков в латеральный атлантоаксиальный сустав, блокада

третьего затылочного нерва или фасеточного сустава

СII–СIII приводят к их облегчению. 

Диагностические критерии ЦГБ (МКГБ-3)
А. Боль, исходящая из области шеи и ощущаемая в од-

ной или  нескольких зонах головы и/или лица, отвечающая

критериям C и D.

B. Клинические, лабораторные и/или нейровизуали-

зационные признаки нарушения или повреждения в облас-

ти шейного отдела позвоночника или мягких тканей шеи,

которые являются достоверной или возможной причиной

головной боли.

C. Причинная связь головной боли с патологией шей-

ной области основывается по меньшей мере на одном из

следующих симптомов:

1) клинические признаки подтверждают, что источник

боли располагается в области шеи;

2) прекращение боли после диагностической блокады

структур шеи или нервных образований (при адекватном

сравнительном исследовании с плацебо).

D. Головная боль прекращается в течение 3 мес после

успешного  лечения нарушения или повреждения, вызвав-

шего болевой синдром.

Боль в шее нередкая жалоба при любом типе головной

боли, включая мигрень и головную боль напряжения (ГБН).

Установлено, что до 60–80% пациентов с головной болью

жалуются также на боль в шее, часто связывая ее с головной

болью [17]. Примечательно, что частота ЦГБ у пациентов с

хронической головной болью  составляет 15–20% [1], что су-

щественно ниже частоты сочетания боли в шее и головной

боли. Очень важно понимать наличие двунаправленных 

взаимоотношений тригеминальных афферентов и аффе-

рентов из трех верхних шейных нервов в тригеминоцерви-

кальном комплексе [18]. Поэтому активация ноцицепто-

ров в цервикальных афферентах может быть причиной от-

раженной боли в голове, а ноцицептивная активация три-

геминальных афферентов – боли в области шеи. Другими

словами, боль в шее может быть просто отраженной бо-

лью, обусловленной причинами, лежащими за пределами

ее структур. 

Травма головы и шеи часто описывается как причина

ЦГБ. Специальный опрос установил, что лица, перенесшие

травму шейного отдела позвоночника, жаловались на голов-

ную боль в 2,09 раза чаше, чем опрошенные в популяции [19].

Поэтому существует весьма распространенное мнение, что в

этих случаях наиболее вероятна ЦГБ. Между тем наличие

причинной связи между хлыстовой травмой и хронической

болью в шее и головной болью не доказано. Более того, суще-

ствуют данные, свидетельствующие об обратном. Например,

B.P. Radanov и соавт. [20] исследовали 112 пациентов с хрони-

ческой посттравматической головной болью в течение 2,5 го-

да после перенесенной травмы. Боль в шее отмечали 93% па-

циентов. Наблюдение за пациентами в течение 2,5 года пос-

ле травмы и тщательный анализ клинических проявлений

позволили выявить у 37% пациентов ГБН, у 27% мигрень, 

у 18% ЦГБ и у 18% боль недифференцированного характера.

При этом большинство пациентов отмечали, что головная

боль впервые появилась непосредственно после травмы. 
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Такая относительно низкая частота ЦГБ при хлысто-

вой травме может показаться удивительной, учитывая оче-

видную прямую ассоциацию между травмой шеи, болью в

шее и головной болью. Необходимо принимать во внимание

роль не только физического стресса вследствие хлыстовой

травмы, но и психологического дистресса, который испыты-

вают пациенты с соответствующей предрасположенностью.

Эти психологические стрессовые факторы могут провоци-

ровать дебют или усиление первичной головной боли. 

Боль в шее – ключевой, но не строго специфический

признак ЦГБ. Травма шеи может провоцировать ЦГБ, но не

всякая головная боль в результате хлыстовой травмы – это

ЦГБ. Важно очень аккуратно использовать классификаци-

онные критерии ЦГБ в клинической практике. Наиболь-

шую диагностическую ценность имеет характерный паттерн

головной боли. Кроме того, часто требуются дополнитель-

ное нейроортопедическое исследование, а также другие до-

полнительные методы для идентификации цервикальной

причины головной боли. 

А н е с т е з и р у ю щ и е  б л о к а д ы  и  д и а г н о с т и к а  Ц Г Б
Как и при многих формах первичной головной боли,

ЦГБ не имеет специфических биологических маркеров,

включая данные нейровизуализации или электрофизиоло-

гических тестов. Убедительным может быть только исчез-

новение или облегчение болевого синдрома после устране-

ния цервикального источника боли, который чаще всего

включает структуры, иннервируемые верхними тремя шей-

ными нервами, в том числе содержимое задней черепной

ямки. Анестезирующие блокады в этих случаях рассматри-

ваются как диагностические, а не терапевтические. Блока-

да нерва позволяет определить, обусловлена ли боль акти-

вацией невральной структуры, т. е. одним из медиальных

ответвлений задних ветвей спинальных нервов, которые

иннервируют задние структуры шейного отдела позвоноч-

ника, включая межпозвоночные диски, фасеточные суста-

вы и задние шейные мышцы. Такие блокады имеют значи-

тельную диагностическую ценность. Следует, однако,

иметь в виду, что применение диагностических блокад час-

то сопровождается эффектом плацебо, связанным с ожида-

ниями пациента; в целом ложноположительный ответ на-

блюдается в 27% случаев [21]. Эти трудности интерпрета-

ции эффекта могут быть преодолены с помощью сравни-

тельных блокад, когда  применяются по крайней мере два

различных типа локальных анестетиков. При этом длитель-

ность облегчения боли соизмерима с фармакологическими

характеристиками анестетиков. Пациент будет ощущать

краткосрочное облегчение боли, если используется корот-

кодействующий анестетик (например, лидокаин), и более

продолжительное при применении длительно действующе-

го агента (например, бупивакаина) [13]. 

Диагностические блокады медиальных ветвей нервов

имеют явные преимущества перед внутрисуставными. Они

технически более просты и безопасны. Нет необходимости

пунктировать стерильные суставы, что увеличивает риск

инфицирования и повреждает суставную капсулу. Блокады

нервов и внутрисуставные инъекции требуют специальных

навыков и использования технического пособия при флюо-

роскопическом контроле. При подозрении на боль, исходя-

щую из латерального атлантоаксиального сустава (СI–СII),

выполняют внутрисуставные блокады. В отличие от блокад

третьего затылочного нерва блокады нервов, иннервирую-

щих медиальные или латеральные атлантоаксиальные сус-

тавы, технически не разработаны. Блокады большого заты-

лочного нерва в этих случаях неэффективны. Из всех потен-

циальных источников ЦГБ и головной боли блокады фасе-

точных суставов являются наиболее изученными. Фасеточ-

ный сустав СII–СIII бывает причиной головной боли в

50–70% случаев [11].

М ы ш е ч н о - с к е л е т н ы е  ц е р в и к а л ь н ы е  
с и н д р о м ы  и  о с о б е н н о с т и  и х  л е ч е н и я
Цервикальный двигательный сегмент имеет уникаль-

ные характеристики, которые отличают его от других спи-

нальных сегментов. В пределах цервикальной мышечной

системы существует анатомо-функциональное подразделе-

ние между мышцами: а) мышцы краниоцервикальной обла-

сти; б) мышцы цервикальной области и в) мышцы обеих об-

ластей. Различия краниоцервикальных и типичных церви-

кальных мышц наиболее очевидны в глубоких мышечных

слоях. Трапециевидная мышца и мышца, поднимающая ло-

патку, также имеют прикрепление в черепу и шейному ске-

лету, но прежде всего считаются мышцами плечевого пояса.

К мышцам краниоцервикальной области относят располо-

женные сзади мышцы глубокой субокципитальной группы,

включая задние длинные (большие и малые) мышцы голо-

вы, нижнюю косую и верхнюю мышцы головы. Эти мышцы

очень важны для координации и связи между вестибуляр-

ной и зрительной системами. Длинные мышцы, передняя

прямая и латеральная прямая мышцы головы формируют

переднелатеральную группу. Длинные мышцы имеют при-

крепления большой протяженности (до уровня СVI), при

этом они охватывают цервикальный отдел позвоночника.

Мышцы типично цервикальной области включают сзади

полуостистую мышцу и многораздельные мышцы шеи.

Спереди длинные мышцы имеют прикрепления к костным

образованиям на протяжении всего шейного отдела до

уровня СI. Латерально их покрывают три порции лестнич-

ных мышц. Мышцы, относящиеся как к краниоцервикаль-

ным, так и к цервикальным областям, – это поверхностные

шейные мышцы, такие как ременная мышца головы и шеи,

полуостистая мышца головы и длиннейшие мышцы головы,

охватывающие обе области сзади. Последняя группа наибо-

лее часто вовлекается в формирование скелетно-мышечных

синдромов [22].

Боль в шее нередко ассоциирована со специфически-

ми позными нагрузками, которые рассматриваются как

следствие интенсивной механической перегрузки церви-

кального отдела. С клинической точки зрения, сочетание

цервикальной скелетно-мышечной боли и головной боли –

не редкость. K. Hagen и соавт. [23] опросили 51 050 взрослых

жителей Норвегии и выявили строгую ассоциацию между

скелетно-мышечной болью и мигренозной и немигреноз-

ной головной болью. Распространенность частой головной

боли (свыше 14 дней в месяц) была в 4 раза выше у лиц со

скелетно-мышечной болью. При этом имеющие боль в шее

чаще жаловались на головную боль, чем страдающие ске-

летно-мышечной болью другой локализации. Для этой ка-

тегории пациентов весьма характерно наличие всех призна-

ков болевого синдрома скелетно-мышечной системы: час-

тые жалобы на скованность в мышцах шеи и спины и зна-

чительное снижение объема произвольных движений в них;
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терапевтическая и диагностическая эффективность анесте-

зирующих блокад (супраорбитальные, корешков СII, СIII,

фасеточные), радиочастотной нейротомии; отчетливые

признаки миофасциальной дисфункции при мануальном

исследовании; более высокая электромиографическая ак-

тивность трапециевидных мышц у пациентов с ЦГБ на сто-

роне боли по сравнению с бессимптомной стороной и пока-

зателями у лиц контрольной группы; отраженные феноме-

ны при пальпации триггерных точек (ТТ) в зоне болезнен-

ных мышечных уплотнений в шее у пациентов с ЦГБ, кото-

рые по характеру и локализации полностью соответствуют

типичным проявлениям спонтанных цервикалгий [24]. 

Миофасциальные ТТ часто выявляются при многих

распространенных формах первичной головной боли. 

В этих случаях ТТ играют двоякую роль: либо инициируют

отраженную боль из болезненных мышечных уплотнений в

области плеча, шеи и головы, распространяющуюся на раз-

личные краниальные зоны, либо активируют тригеминова-

скулярную систему и запускают «мигренозную» цефалгию. 

Пациенты с головной болью часто обращаются к ма-

нуальным терапевтам и прибегают к специфическим уп-

ражнениям для облегчения боли. Естественно предполо-

жить, что если головная боль поддается лечению манипу-

ляциями в области шеи и специальными упражнениями,

то нарушения в цервикальной скелетно-мышечной систе-

ме являются важнейшей характеристикой синдрома голов-

ной боли. Хотя мигрень и ГБН относятся к первичной, а

не скелетно-мышечной головной боли, в некоторых случа-

ях у пациентов с мигренью и ГБН эффективны физиче-

ские методы манипуляционной терапии. Клинический

анализ показывает, что это именно те случаи, когда имеет-

ся патология скелетно-мышечных структур шейного отде-

ла [25]. Поэтому необходима дифференциальная диагно-

стика с наиболее распространенными формами головной

боли: мигренью без ауры, ГБН и ЦГБ, поскольку их сим-

птомы перекрываются и возможно наличие смешанных

форм цефалгии (см. таблицу).

Мигрень и ЦГБ представляют собой типичную одно-

стороннюю головную боль, но при мигрени в отличие от

ЦГБ сторона боли может меняться от одного приступа к

другому или в пределах одной атаки. Типичные при мигре-

ни эффекты эрготамина и триптанов нехарактерны для ГБН

и ЦГБ. Более того, течение ЦГБ не меняется при беремен-

ности и лактации. В то же время возникновение головной

боли после продолжительных позных нагрузок неспеци-

фично для какого-либо вида головной боли и наблюдается

при многих типах цефалгии. Хотя патофизиологические

процессы при этих формах головной боли различны, у них

есть очевидные общие клинические черты. Это связано с

участием тригеминоваскулярной системы и делает затруд-

нительной дифференциальную диагностику данных форм

головной боли, особенно смешанных. 

Типичные для миофасциальной боли паттерны отра-

женной боли часто выявляются, в частности при мигрени.

Активация ТТ в трапециевидной мышце вызывает отражен-

ную боль в шее, темени и виске. Активация ТТ в грудинно-

ключично-сосцевидной мышце сопровождается отражен-

ной болью в затылке, макушке, сосцевидном отростке и пе-

редней части головы. ТТ в подзатылочной и нижней косой

мышцах могут вызывать боль по типу повязки вокруг голо-

вы и боль в области глаза. Поэтому отраженные паттерны в

этих и других мышцах головы, шеи и плеч могут продуциро-

вать часто наблюдаемые типы боли при ГБН, мигрени без

ауры и ЦГБ. Положение головы с наклоном вперед часто ас-

социировано с ТТ в субокципитальных мышцах. У отдель-

ных пациентов с хронической ГБН и наличием активных

ТТ в ряде случаев обнаруживается гипотрофия задней пря-

мой мышцы головы. Кроме того, у пациентов с хрониче-

ской ГБН часто имеются активные ТТ в височных и других

мышцах, что позволяет относить их к подгруппе «ГБН с пе-

ренапряжением перикраниальных мышц» (МКГБ-3).

Устранение болевых проявлений – основная цель ле-

чения цервикокраниалгии. Для терапии миофасциальной

боли используют различные фармакологические агенты, в

том числе трициклические антидепрессанты, нестероид-

ные противовоспалительные препараты (НПВП) и мышеч-

ные релаксанты. Между тем обеспечение полного обезбо-

ливания остается нерешенной задачей. НПВП оказывают

отчетливый анальгетический эффект при скелетно-мы-

шечной боли. Наряду с традиционными средствами в кли-

О б щ и е  ч е р т ы  и  р а з л и ч и я  Ц Г Б ,  м и г р е н и  б е з  а у р ы  и  Г Б Н

Клинические признаки                                              ЦГБ                                            Мигрень без ауры                                             ГБН

Ж:М

Латерализация боли

Локализация боли

Интенсивность

Длительность

Характер боли

Триггерные факторы

Ассоциированные симптомы

50:50

Односторонняя без смены 
сторон

От затылочной области к лобно-
теменной и орбитальной

Умеренная/сильная

От 1 ч до 1 нед

Непульсирующая, распространя-
ющаяся от затылка

Движения в шее, постуральные
нагрузки, давление СII–СIII

Редко неустойчивость, голово-
кружение

75:25

В 60% случаев односторонняя 
со сменой сторон 

Лобная, периорбитальная, 
височная области

Умеренная/сильная

4–72 ч

Пульсирующая, распирающая

Полимодальные, 
движения в шее нетипичны

Тошнота, рвота, зрительные 
нарушения, фото- и фонофобия

60:40

Диффузная двусторонняя

Диффузная

Легкая/умеренная

Дни, недели

Тупая

Полимодальные, 
движения в шее нетипичны

Редко снижение аппетита, 
фото- и фонофобия
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нической практике все большее значение приобретают

препараты, имеющие лучшие показатели безопасности.

Так, привлекательным в этом плане является применение

амтолметина гуацила (АМГ, найзилат), обладающего гас-

тропротективными свойствами [26]. В клиническом срав-

нительном исследовании [27], включавшем 50 пациентов с

остеоартритом, АМГ в дозе 1200 мг/сут по сравнению с ди-

клофенаком 150 мг/сут продемонстрировал сопоставимый,

а по ряду параметров и более выраженный эффект при ку-

пировании болевого синдрома. 

При болевом синдроме несомненное преимущество

дает использование препаратов, имеющих разные формы.

Так, для симптоматического лечения мышечно-скелетной

боли различной интенсивности показано использование

кеторолака (кеторол), который выпускается в трех формах:

таблетки для приема внутрь, раствор для парентерального

введения в ампулах и 2% Кеторол-гель для местного приме-

нения. В двойном слепом проспективном исследовании па-

циентов с острым мышечно-скелетным болевым синдро-

мом [28] сравнивали эффективность кеторолака и опиоид-

ного анальгетика меперидина. По основным параметрам,

характеризующим болевые проявления, кеторолак проде-

монстрировал сопоставимый с меперидином обезболиваю-

щий эффект и в то же время отличался более благоприят-

ным профилем переносимости. 

Роль миофасциальных ТТ в формировании болевых

феноменов при первичных цефалгиях используется как веду-

щий фактор в выборе стратегий их лечения. Воздействие на

основные ТТ в этих случаях приводит к редукции или устра-

нению головной боли, что продемонстрировано в клиниче-

ских исследованиях. Так, A.M Giamberaldino и соавт. [29] по-

казали, что инактивация ТТ, которые обусловливали отра-

женную боль в голове, приводила к уменьшению частоты и

интенсивности эпизодов цефалгии и снижению электриче-

ского порога боли. Эти результаты были воспроизведены в

других исследованиях [30]. Более чем у 80% пациентов пока-

зана эффективность такого лечения по основным парамет-

рам (длительность головной боли, частота ее эпизодов и др.).  

Тизанидин (сирдалуд) отно-

сится к центральным агонистам α2-

адренергических рецепторов, кото-

рые предположительно снижают

спастичность путем увеличения пре-

синаптической ингибиции мотор-

ных нейронов на уровне головного и

спинного мозга. При этом тизани-

дин не оказывает влияния на мы-

шечную силу. Уже более 30 лет он

используется в Европе для эффек-

тивного лечения спастичности [31].

При болезненном мышечном спазме

тизанидин воздействует на полиси-

наптические пути в спинном и го-

ловном мозге. 

В клинических исследованиях

тизанидин в дозе 2 мг 3 раза в день

значительно снижал болезненный

спазм в мышцах шеи и плечевого по-

яса уже на 3-й день лечения [32]. В

исследовании D.R Hutchinson и F.

Daniels [33], включившем 2251 паци-

ента, продемонстрирована высокая эффективность тиза-

нидина при болезненном мышечном спазме, при этом

оценили результат лечения как хороший и отличный 89%

больных. D. Manfredini и соавт. [34] изучали эффектив-

ность тизанидина при миофасциальной боли в области же-

вательных мышц. В исследование вошли 145 пациентов с

диагностическими критериями миофасциальной боли. Ти-

занидин назначали в дозе 4 мг/сут. В результате у 42 (53%)

из 78 пациентов симптомы были полностью купированы, у

18 (23,1%) наступило значительное улучшение, но клини-

ка заболевания у них уже не отвечала диагностическим

критериям миофасциальной боли, еще у 18 (23,1%) отме-

чен слабый эффект.

Проведено исследование тизанидина при подостром

и хроническом миофасциальном болевом синдроме в об-

ласти мышц шеи, длительностью более 2 нед [35]. Интен-

сивность боли и связанная с нею дезадаптация значитель-

но уменьшились (р<0,001) с 3-й по 5-ю неделю терапии

(см. рисунок). 

Это исследование продемонстрировало, что тизани-

дин эффективен при подостром и хроническом миофасци-

альном болевом синдроме. У пациентов уменьшились выра-

женность боли и уровень дезадаптации, а также мышечное

напряжение, нормализовался сон. Это позволяет рассмат-

ривать тизанидин как препарат первой линии для лечения

миофасциальной краниоцервикальной боли. 

Таким образом, сложности терапии миофасциаль-

ной боли связаны с ее многокомпонентностью и участи-

ем в ее развитии как периферических, так и центральных

механизмов. Последние в форме центральной сенситиза-

ции проявляются увеличением возбудимости и активаци-

ей спинальных и супраспинальных структур вследствие

повреждения или воспаления периферических ноцицеп-

торов [12]. Центральная сенситизация приводит к тому,

что ноцицептивные импульсы усиливаются (гипералге-

зия), а неноцицептивные ощущаются как болевые (алло-

диния). Учитывая участие феномена центральной сенси-

тизации в формировании миофасциального синдрома,

Динамика (р<0,001) боли различной интенсивности (краткая форма опросника боли

Мак-Гилла) у пациентов с миофасциальным болевым синдромом [35]

Исходно              3-я неделя            5-я неделя
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можно считать клинически оправданным использование

агентов, которые воздействуют как на центральные, так и

на периферические компоненты боли. Тизанидин, аго-

нист α2-адренергических рецепторов, действует на мише-

ни как в головном, так и в спинном мозге, модулируя

функциональную активность, в частности  нейронов вто-

рого порядка заднего рога, вовлеченных в процесс цент-

ральной сенситизации. Наряду с этим тизанидин снижа-

ет спастичность, вызывая миорелаксирующий эффект, а

также оказывает легкое седативное действие. Описанные

механизмы подавления боли и ассоциированного с ней

мышечного тонуса являются важнейшими направления-

ми лечения миофасциальной боли. Эффективное лечение

миофасциальной боли – самостоятельная задача в общей

стратегии ведения пациентов с цервикокраниалгиями.

Миофасциальная дисфункция – относительно универ-

сальный феномен, роль которого не ограничивается бо-

лью в зоне вовлеченных мышц, а характеризуется более

широким участием в патофизиологических механизмах

формирования болевого синдрома при многих идиопати-

ческих состояниях, прежде всего первичной и вторичной

головной боли. 
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Неврологические синдромы и психические 
расстройства у литературных персонажей романа

Ф.М. Достоевского «Братья Карамазовы»

В литературоведческих работах современников Ф.М. Дос-
тоевского роман «Братья Карамазовы», который фактически яв-
ляется итогом творческого пути писателя, характеризовался мно-
гообразием как отрицательных, так и положительных идейно-эс-
тетических оценок [1]. Что же касается оценок отдельных персо-
нажей романа, то в аттестациях многих литературоведов они от-
личались завидным единообразием [1–6]. Были и откровенно
врачебные умозаключения [7], которые сводились к тому, что
многие персонажи романа «обременены тяжелой дегенерацией».

Главу семейства Федора Павловича Ф.М. Достоевский
представлял как «странного типа», «человека не только дрянно-

го…но… и бестолкового», – «бестолковейшего сумасброда», «ни-
чтожного мозгляка» [8]. Однако вряд ли следует оценивать Федо-
ра Павловича так однозначно. К примеру, Старец Зосима гово-
рил о нем иначе: «Ума у Вас довольно…». Прокурор среди прочих
характеристик обращал внимание на то, что Федор Павлович с
«зародышем умственных способностей довольно… не слабых».
Ф. Кафка был еще более высокого мнения о его интеллектуаль-
ных способностях: «…отец братьев Карамазовых отнюдь не ду-
рак, он очень умный, почти равный по уму Ивану» [3].

В представленных оценках нет принципиальных проти-
воречий, так как личности с подобными психопатическими
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особенностями обычно умственно развиты хорошо, но часто
плохо используют возможности интеллекта. При высоком
уровне абстрактного мышления преобладание аффективного
компонента приводит к снижению критики, недостаточности
прогноза и регуляторной функции интеллекта, непродуманно-
сти действий и утрате контроля над поведением. Это позволило
А.М. Дубинину и В.В. Гульдану писать о «парциальном» (отно-
сительном) слабоумии психопатов [9, 10]. 

Но наряду с тем, что Федор Павлович «отнюдь не дурак»,
ряд качеств делают этот персонаж достаточно омерзительным.
Прежде всего это крайняя половая распущенность и жестокое
сладострастие: «сладострастнейший человек… в один миг гото-
вый прильнуть к какой угодно юбке, только бы та его примани-
ла». А он и сам говорил: «…для меня… даже во всю мою жизнь
не было безобразной женщины…». Поэтому небезосновательно
предположение, что он мог изнасиловать умалишенную. 

Развратный старик и «старый потаскун», как только от
него сбежала первая жена, Аделаида Ивановна, «мигом завел в
доме целый гарем» и «дом свой обратил в развратный вертеп».
«Порочный любитель лишь грубой женской ласки», при второй
жене он так организовал жизненный уклад, что в дом «съезжа-
лись дурные женщины и устраивались оргии». Прокурор дал
ему такое определение: «несчастный, разнузданный и разврат-
ный старик». 

Федор Павлович всю жизнь посвятил погоне за наслаж-
дениями, добиваясь их даже ценой потери человеческого обли-
ка. В молодости – «мелкий плут и льстивый шут», позже при-
ниженность и заискивание исчезают, но остается «насмешли-
вый и злой циник…». Постепенно сформировалась душа трус-
ливая и дерзкая, бесформенная и болезненно злая. Он не будет
признавать никакого общественного долга, никаких мораль-
ных обязательств перед близкими. Развратник и сребролюбец,
у которого «отеческих и духовных каких-нибудь обязанностей
никаких». Деньги Федор Павлович копил с одной целью: когда
состарится и «поган» станет, женщины своей волею к нему не
пойдут, и «вот тут-то денежки мне и понадобятся». 

Любвеобильным поползновениям Федора Павловича со-
путствовал хронический алкоголизм: «кутил, и пил, и дебоши-
рил», в доме завел «самое забубенное пьянство». Старец Зосима
советовал ему: «не предавайтесь пьянству» и «закройте Ваши
питейные дома». 

Еще одно яркое качество было присуще Федору Павло-
вичу: он был, по определению Дмитрия Федоровича, «подлей-
ший комедиант». Он не просто часто рядился в шутовские оде-
жды, но даже этим как будто гордился: «Я шут коренной, с ро-
ждения, все равно…. что юродивый…», «Вы видите пред собой
шута, шута выскочку … А что некстати иногда вру, так это даже
с намерением рассмешить и приятным быть».

Злой пакостник, он готов был находить поводы для шу-
товства и юродства даже в своем унижении. Когда его покину-
ла первая жена, он разыгрывал смешную роль оскорбленного и
обиженного супруга, был «рад явиться в подновленном виде
шута». С годами сформировалась «наглая потребность» не толь-
ко или не столько самому выступать в роли шута, сколько дру-
гих «в шуты рядить». 

Юродствуя и развлекая, он демонстрировал свои явные
артистические способности. Федор Павлович «всю жизнь свою
любил представляться, вдруг проиграть перед Вами какую-ни-
будь неожиданную роль…безо всякой иногда надобности, даже
в прямой ущерб себе…». По мнению К. Леонгарда, он «всегда
лишь играет некую роль» [11].

Оценка некоторых качеств Федора Павловича В.А. Мура-
товым как «резкий эгоизм» требует уточнения [7]. Стремление
обратить на себя внимание любыми способами (свойственные
Федору Павловичу театральность и лживость, готовность «пред-
ставляться» даже, на первый взгляд, в ущерб себе, быть «коме-
диантом» и «юродивым») – это скорее эгоцентризм и желание

извлечь выгоду даже из унизительной ситуации или предосуди-
тельного и неблаговидного поступка, что в клинике истерии не-
редкость. В рамках клинического паттерна истерии находится и
способность Федора Павловича, с одной стороны, быть льсти-
вым, приниженным и заискивающим шутом, ничтожным чело-
веком, с другой – насмешливым, злым и очень умным циником.
Сочетание у Федора Павловича бурного проявления чувств с от-
сутствием любых обязательств (отеческих, духовных, мораль-
ных) перед близкими – это свойственная истерии диссоциация
между внешним эквивалентом чувств и их истинной глубиной.

К. Леонгард характеризовал отца семейства лаконично:
«истеричен не только в своих реакциях, но и как личность в це-
лом», «тяжелый истерический психопат»; «истерик, вытесняю-
щий все то, что могло бы препятствовать осуществлению его
эгоистических целей» [11]. 

В рамках критериев МКБ-10 у Федора Павловича могут
быть распознаны тяжелая истерическая психопатия, запойное
пьянство с явлениями деградации личности.

Разгульный образ жизни Федора Павловича явно негатив-
но влиял на его жен. Первая жена просто сбежала с учителем-се-
минаристом: она не только оставила мужа, но и бросила на про-
извол судьбы трехлетнего сына Митю. У второй жены, Софьи
Ивановны, после нескольких лет жизни в доме Федора Павлови-
ча «произошла нервная женская болезнь» – кликушество, проте-
кавшая «со страшными истерическими припадками, больная
временами даже теряла рассудок». Вот краткое описание одного
из таких припадков: когда муж оскорбил ее религиозные чувства,
она «вскочила, всплеснула руками, потом вдруг закрыла руками
лицо, вся затряслась и пала на пол… так и опустилась». После
шести лет такой замужней жизни она покончила с собой. 

Таким образом, у отца семейства господствовали низмен-
ные инстинкты с недостатком этического начала, истерическое
поведение и разгул похоти, одичание и моральная деградация,
сочетавшиеся с обожанием денег, словесным невоздержанием,
ложью самому себе, оскорблениями всех домашних и иными
негативными и отталкивающими свойствами и качествами. Ге-
ниальный писатель Л.Н. Толстой по силе реалистического во-
площения ставил в один ряд образы Федора Павловича Кара-
мазова и Ивана Грозного на знаменитой картине И.Е. Репина
«Иван Грозный и его сын Иван».

Уместно напомнить, что отец писателя Михаил Андрее-
вич Достоевский, питомец Московской медико-хирургической
академии и врач столичной бедноты, «отличался крайней ску-
постью и страдал тяжелой формой алкоголизма», был «человек
чрезвычайно раздражительный, вспыльчивый и заносчивый»
(«вспышки гнева его были ужасны») и в конце концов удосто-
ился трагического жизненного финала – был убит своими кре-
стьянами. Сообщается, что «когда весть о гибели отца дошла до
его сына Федора, юношу постиг впервые тяжелый припадок с
конвульсиями и потерей сознания…» [12].

Л. Гроссман так сопрягал образы отцов семейств Карама-
зовых и Достоевских: «создавая образ Федора Павловича, писа-
тель в своем предсмертном романе … развернул «некролог» сво-
его отца в потрясающую эпопею греха, пороков и преступле-
ний». Это соотносится с утверждением Ф.М. Достоевского о
том, что есть дети, «с детства, оскорбленные неблагообразием
отцов своих…» [13].

Юность и молодость разнузданного и буйного старшего
сына, Дмитрия Федоровича, протекала беспорядочно: в гимна-
зии недоучился, попал в военную школу, очутился на Кавказе,
дрался на дуэли, был разжалован, выслужился, много кутил, за
обольщение честных девиц щедро платил. 
В общем образовался молодой человек легкомысленный, буй-
ный, со «зверским нравом», нетерпеливый, со страстями и ку-
тила, «ума отрывистого и неправильного». По сравнению с бра-
том Иваном был «почти вовсе необразованным». О его «чрез-
вычайно тревожной и кутящей жизни», как и о «необычном



99

О Б З О Р Ы

раздражении» в «ссорах со своим отцом из-за денег», знали
многие. Сладострастник, «любил разврат, любил и срам развра-
та». На отца Митя был похож характером и особенно сексуаль-
ным поведением. 

Митя сознавал, что низок желаниями («сам своей волей
завяз в гнусном омуте»), но играл в благородство и бескоры-
стие, понимал, что подл, но гордился, что не бесчестен. Гру-
шеньке раскрыл секрет Катерины Ивановны, которая, спасая
честь отца, пришла в квартиру Мити предложить себя. При
этом осознавал, что «несомненный подлец», но бесчестным
свой низкий и подлый поступок почему-то не считал. Пони-
мая, что подл, мучился этим, но оставался довольным собой:
«Дмитрий Карамазов подлец, но не вор». 

Митя считал себя «страдальцем благородства», а между
тем «всю жизнь делал одни только пакости». Каждый день бил
себя в грудь, обещая исправиться, и каждый день опять и опять
творил пакости. Подчеркивалось наличие у Мити контраста
между «неблагообразием» пьяных речей и высокими романти-
ческими поступками: «Человек высоких взлетов души, он не в
силах вырваться из омута опутавших его пороков» [13]. Многие
его импульсивные и грубые поступки «диктуются не разумом, а
настроениями, влечениями и даже капризами» [11]. 

Дмитрий Федорович – человек буйного и неукротимого
нрава, чрезмерно ревнивый, исступленно мятущийся, унасле-
довавший от отца, к которому питал «личное омерзение», не-
способность владеть своими чувствами, но не потерявший че-
ловеческого облика и остававшийся простодушным человеком.
Прокурор отмечал в его поведении много картинности, роман-
тического исступления, дикого безудержу и чувствительности.
Иллюстрацией сказанного может служить следующее умозак-
лючение Мити, касающееся Грушеньки: «Да неужели один час,
одна минута ее любви не стоит всей остальной жизни, хотя бы
и в муках позора?».

Приземленно аттестовал в газете Митю его земляк: «на-
хального пошиба» лентяй, занимающийся то и дело амурами.
Исправник искренне сожалел: «С хорошею… душой был чело-
век, а вот пропал…от пьянства и беспорядка». 

В «поминутных и исступленных» мечтах Мити нетрудно
усмотреть явную и убогую маниловщину, ярко характеризующую
его личность. Мечтал о том, что как только Грушенька станет его
женой, тотчас начнется «совсем новая жизнь», «начнется совсем
новая, Грушенька» и «совсем новый Дмитрий Федорович, безо
всяких уже пороков, а лишь с одними добродетелями…». В своих
начинаниях и решениях «доходил до восторга», каждой своей
новой мысли «отдавался до страсти». «В припадке какого-то ис-
терического восторга» Грушенькой испытывал чувство нежное
«до моления, до исчезновения пред ней». Жаждал воскресения и
обновления для «добродетельной» жизни. Когда ехал в Мокрое,
был «как бы в совершенной истерике». После разговора с госпо-
жой Хохляковой «вдруг залился слезами, как малый ребенок».
Одну из самокритичных оценок Митя сформулировал так: «По-
рядку во мне нет… Вся жизнь моя была беспорядок». 

Дмитрий Федорович повторял своего отца: был разнуздан-
ным, безудержным, легкомысленным, «со страстями», буйного и
неукротимого нрава, с жизнью беспорядочной. Личностная па-
радигма сопрягалась с двойственностью в мыслях, желаниях, по-
ступках: низок желаниями, но бескорыстен; подл, но «страдалец
благородства», всю жизнь делал пакости, но не вор, испытывал
потребность в нравственной грязи, но рачительно культивировал
представления о своей честной натуре. Что касается его фанта-
зерства и элементов детскости в поведении, картинности (теат-
ральности) и припадков восторга, повышенной эмоционально-
сти и романтического исступления, то все это достаточно зауряд-
ные (ординарные) атрибуты истерического характера.

Глубокий и содержательный анализ образа Дмитрия Фе-
доровича был представлен в одной из газетных рецензий: «…
соединение необузданной чувственности и честной натуры, по-

требности в нравственной грязи и потребности в анализе собст-
венной души, задорной неуживчивости и нежной, любящей на-
туры, мнительного самолюбия и совершенно искреннего само-
бичевания – характер новый в русской литературе» [1]. 

Один из товарищей Ф.М. Достоевского по Омскому ост-
рогу, отставной подпоручик Ильинский, ошибочно осужденный
за отцеубийство и приговоренный к двадцати годам каторжных
работ, «возвещает личность и судьбу Дмитрия Карамазова». У
Дмитрия также есть черты поэта и критика Аполлона Григорье-
ва, которые нравились Ф.М. Достоевскому – характер широ-
кий, вольный, разгульный, вдохновенный [13]. Тем неожидан-
нее творческая фантазия автора: Дмитрий, «чувственный и раз-
гульный, невоздержанный», всегда готовый на «кутеж и по-
гром», «человек порыва и восторга», в период катастрофы «про-
никается чувством скорби за нищету и страдания крестьянского
мира» и «стремится стать… печальником их общего горя».

Анализ личности персонажа позволяет с известным осно-
ванием предполагать, что в стремительном изменении пове-
денческой парадигмы присутствовали элементы «игры», а
«проникновение» носило формальный характер и осуществля-
лось главным образом на вербальном уровне.

Без врачебной оценки характеристика образа была бы не-
полной. В.А. Муратов у старшего сына Федора Карамазова ус-
матривал «прирожденное слабоумие в легкой степени», «тяже-
лые аномалии чувствующей сферы», «аномалии любовных вле-
чений» с жестоким сладострастием [7].

Еще более определенной была аттестация К. Леонгарда:
«Дмитрий Карамазов, запальчивый, необузданный, отчаянный
человек, раб минутных настроений … Это возбудимая личность,
доходящая до степени «эпилептоидной психопатии» [11].

В современных классификациях психопатии «эпилепто-
идная психопатия» отсутствует. В МКБ-10 выделяют смешан-
ный тип (при сочетании нескольких личностных радикалов).
Скорее всего, у Дмитрия Федоровича следует распознавать со-
четание возбудимого и истерического радикалов с бурными аф-
фективными вспышками. 

Средний сын, Иван Федорович, чуть не в младенчестве
стал обнаруживать «необыкновенные и блестящие способно-
сти к учению», но рос угрюмым и «закрывшимся сам в себе от-
роком». Окончил Московскую гимназию и Московский уни-
верситет («естественником»). Вырос осторожным, но не роб-
ким, гордым и молчаливым человеком («брат Иван сфинкс»),
который, по замечанию отца, «никого не любит». Склонен к
резонерству и разглагольствованию: живет «вопреки логике»;
считает (в 23 года!) достаточным дожить до 30 лет, а там – «ку-
бок об пол»; утверждает, что в каждом человеке живет зверь
(зверь «гневливости» или «сладострастной распаляемости»,
«нажитый в разврате болезней» и т. д.); не желает своей жиз-
нью «унавозить кому-то будущую гармонию». Он склонен к
философским и религиозным размышлениям, высказыванию
собственных оригинальных идей, радикально отличающихся
от распространенных и общепринятых [11]. Прокурор харак-
теризовал Ивана как одного «из современных людей с блестя-
щим образованием, с умом довольно сильным, уже не во что
не верующим». К старшему брату он относился с «большим
презрением, доходившем до гадливости», а об отношениях от-
ца и брата заявлял, что если один гад съест другую гадину, обо-
им туда и дорога [14]. Вряд ли такую позицию можно интер-
претировать как просто бессердечность. Нельзя признать при-
метой выдающегося ума пропагандируемую им теорию «все
дозволено»: «Все… позволено, что ни есть в мире и ничего
впредь не должно быть запрещено…». Поэтому-то Смердяков
и убил своего благодетеля и возможного отца. 

Высказывается предположение, что тема отцеубийства,
воплощенная в трагедии Ивана Карамазова, возможно, пред-
восхищалась событиями 40-летней давности: автор обучался в
стенах Михайловского замка, где все еще свидетельствовало о
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событиях недавнего прошлого – убийстве Императора Павла I
с согласия сына Александра [13].

В поведении Ивана прослеживаются вполне определен-
ные обсессивно-компульсивные черты ананкастного расстрой-
ства личности. Каждый раз он вступал на неведомый путь
«много надеясь, но, не зная на что, многого, слишком многого,
ожидая от жизни, но ничего не умея сам определить, ни в ожи-
даниях, ни даже в желаниях своих». Это сродни беспомощно-
сти в повседневной жизни с элементами «умственной жвачки». 

Кроме того, на него часто нападала «тоска нестерпимая».
В современной психиатрии тоска трактуется в рамках психопа-
тологического феномена [15]. Возможно, в этом кроется одна
из причин трагического финала: эмоционально крайне напря-
женные события способствовали тому, что «бунт разума конча-
ется безумием».

А. Камю о принципе «все дозволено» писал: «Иван пред-
ставляет собой образ побежденного бунтаря» [3]. Представляет-
ся уместным напомнить об одной глубоко символичной сен-
тенции Ф.М. Достоевского: «…все эти наши господа таланты
средней руки, принимаемые, по обыкновению, при жизни,
чуть не за гениев, – не только исчезают чуть не бесследно и как-
то вдруг из памяти людей, когда умирают, но случается, что да-
же и при жизни их…» [16]. 

Иван – атеист и бездушный человек, обладавший холод-
ным умом с эмоциональным оскудением («никого не любит») и
элементами повышенной рассудочности и рассуждательства,
ослаблением кровных уз (родственные чувства считал предрас-
судком), вольнодумец и скептик, сочетавший в своей филосо-
фии рационализм с эгоизмом и индивидуализмом. Все это при-
вело его к жизненному и духовному краху: «блестящий ум… во-
влечен в грязь и кровь отвратительного преступления и низвер-
гается… в безумие и смерть. Трагический разлад гениального
сознания, расколотого преступным замыслом, приводит к ги-
бели героя … Это искупление за непоправимую ошибку. Он со-
блазнил своего младшего брата Смердякова анархическим ло-
зунгом «все дозволено» [13].

После заявления Ивана на суде о том, что старика убил
Смердяков, а «я его научил убить», его «выносят из зала в при-
падке буйного помешательства». В.А. Муратов в этом «припад-
ке» распознал «острый бредовый психоз». 

В отечественной психиатрии выделялась психастениче-
ская форма психопатии. В МКБ-10 она представлена в двух ти-
пах расстройства личности – ананкастного (обсессивно-ком-
пульсивного) и тревожного (избегающего). В первом случае
преобладают проявления «умственной жвачки», пациенты тер-
зают (изводят, «мордуют», «грызут») окружающих. Во втором
случае доминируют проявления тревожно-мнительного харак-
тера, пациенты мучают («казнят», истязают, мытарят) себя.

У Ивана Федоровича больше оснований говорить об
ананкастном (обсессивно-компульсивном) расстройстве лич-
ности. 

Нельзя признать лестными эпитеты, которыми 
Ф.М. Достоевский уже на первых страницах романа наградил
младшего сына, Алексея Федоровича: «деятель неопределен-
ный, невыяснившийся», «человек странный, даже чудак» , из
юношей, «вроде как бы юродивых» [14]. Приятель полагал его
юродивым по матери. Следует напомнить, что на Руси всегда
любили юродивых: «не принимает род людской пророков своих
и избивает их, но любят люди мучеников своих и чтят тех, кого
замучили», «любит человек падение праведного и позор его».

В детские и юношеские годы Алеша отличался малой экс-
пансивностью и разговорчивостью, но не был «простячком» или
«наивным человеком». В школе был «именно из таких детей, ко-
торые возбуждают к себе недоверие товарищей… насмешки… и
ненависть». Гимназический курс ему не удалось окончить.

Главным образом юношу отличали незлобивость, мяг-
кость, приветливость; позже появились жажда подвига и готов-

ность всем жертвовать для подвига. В этом желании можно уви-
деть элементы стремления не быть «как все», желание выде-
литься и привлечь внимание. К индивидуальным особенностям
в сфере направленности интересов и склонностей у Алеши К.
Леонгард относил его готовность всегда всех прощать и каждо-
го полюбить. Ему было «неведомо чувство вражды и тем более
ненависти» [11]. В его лице Ф.М. Достоевский «создал нечто
вроде фигуры Христа». Алеша – воплощенная «нравственная
чистота», «ангел» [13].

На фоне недетской задумчивости, серьезности, порази-
тельной стыдливости формировалась личность с исступленным
целомудрием и непреоборимым желанием уйти в монастырь.
Он не был фанатиком, мистиком или избыточно простодуш-
ным человеком, но беспрекословно верил «в вылетающий из
церкви гроб», святость старца Зосимы, уповал на чудеса, не-
медленно ожидаемые «от праха обожаемого им бывшего руко-
водителя его», что может объясняться частичной интеллекту-
альной незрелостью. 

Алексей видел все, что происходило в его семье, но «ни-
чего не осуждал», «без малейшего вида презрения и осуждения
кому бы то ни было» относился ко всему, что происходило «в
вертепе грязного разврата». Ракитин остроумно и тонко подме-
тил, что Алеша «всегда между двух стульев садится». 

Наряду с отдельными своеобразными чертами характера
у Алеши отмечался конверсионный синдром, который прояв-
лялся в том числе и типичными судорожными припадками:
«…вдруг вскочил из-за стола, точь-в-точь как мать его, всплес-
нул руками, потом закрыл ими лицо, упал, как подкошенный,
на стул и так затрясся вдруг весь от истерического припадка
внезапных, сотрясающих и неслышных слез». Известное возра-
жение вызывает определение «упал, как подкошенный». Так
падают, с нанесением себе телесных повреждений, при эпилеп-
тическом припадке. Следует согласиться с В.А. Муратовым, что
Алексей не поражает избыточным интеллектуальным развити-
ем, ему свойственны мистическая религиозность, недостаточ-
ная глубина чувств и другие очевидные болезненные проявле-
ния тревожного (избегающего) расстройства личности [7].

Характеристику ряда персонажей нельзя признать все-
сторонней. Дело в том, что «обширная эпопея… «Братья Кара-
мазовы» была задумана Достоевским в двух романах» и по ав-
торскому замыслу – «главный роман – второй» (!). Во втором
романе предполагались радикальные и неожиданные транс-
формации сюжета и персонажей. В частности, «созерцатель-
ный инок становится активнейшим политическим деятелем».
Автор хотел Алешу провести через монастырь и сделать рево-
люционером. Он совершил бы политическое преступление. Его
бы казнили». Алеша должен был стать «жертвенным образом
революционера-мученика», участником покушения на Алек-
сандра II (созвучие фамилий «Карамазов» и «Каракозов» пред-
намеренное). Преждевременная смерть писателя не позволила
ему реализовать грандиозные планы [13]. 

Старый купчишка, развратный мужик и городской голо-
ва Самсонов привез из губернского города «восемнадцатилет-
нюю девочку, робкую, застенчивую, тоненькую, худенькую, за-
думчивую и грустную» с детским и простодушным выражением
в лице и сделал ее содержанкой. 

Ходили слухи, что в 17 лет Грушенька, имевшая «свое-
вольное, но гордое-прегордое сердечко», была обманута и бро-
шена каким-то офицером. Через четыре года она стала «полно-
телой русской красавицей», гордой и наглой, женщиной с хара-
ктером смелым и решительным, скупой и осторожной приоб-
ретательницей, правдами и неправдами сколотившей собствен-
ный капитал. Вследствие раннего разочарования, раннего об-
мана и падения, измены жениха-обольстителя и проживания с
покровительствующим богатым стариком в сердце Грушеньки
«затаился гнев», сформировался характер расчетливый и пред-
назначенный «для злобной игры», «образовалась насмешли-
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вость и мстительность обществу». В ней удивительным образом
уживались жестокость и неожиданная доброта и прощение, лу-
кавство и порывы самоотвержения, разгульный образ жизни и
«простота и веселость сердца». Грушенька откровенно призна-
валась в том, что она «низкая», «неистовая», «скверная», «яро-
стная». «Истерически кричала» и заявляла, что может физиче-
ски себя изувечить («обожгу себе лицо и разрежу ножом»).
Свои отношения с поляком-обольстителем определила вопро-
сительно: «любила его все пять лет… али только злобу мою?».
Злобы у нее доставало. Митю она любила «часочек», а «мучила
его, в то же время, … действительно жестоко и беспощадно». 

Эмоциональная лабильность и перепады настроения у
нее были удивительными. Минувшим днем Алеша «страшно
был потрясен ее злобною и коварною выходкой против Катери-
ны Ивановны». А на следующий день он увидел «совсем… иное
и неожиданное существо»: не было манерности и слащавости,
«дурной привычки, дурного тона» (растягивать слова), все бы-
ло простодушно, доверчиво. И вдруг «… простодушие смени-
лось» тем, что она, смеясь, прыгнула Алеше на колени, как «ла-
скающаяся кошечка». Чистосердечно признавалась Мите: «Я
ведь со злобы всех Вас измучила…». А далее следовало примеча-
тельное признание и просьба: «Раба твоя теперь буду…сладко
быть рабой! ... Целуй! Прибей меня, мучай меня, сделай, что на-
до со мной…».

Высказанное желание определенно сопрягается с прояв-
лениями элементов мазохизма, болевого сладострастия, им-
пульсивной эротомании у пациентки с истерическим неврозом. 

Напомним близкие по содержанию строки К.Д. Баль-
монта:

«Возьми меня скорей, мой нектар пей,
Ласкай меня, люби меня, убей!»
При обобщении результатов анализа этого персонажа

В.А. Муратов был предельно аккуратен и немногословен: «при
известной нравственной распущенности» Грушенька «имеет
некоторые черты истерического характера» [7]. Последняя
формулировка нам представляется излишне деликатной. По
современным представлениям, у Грушеньки есть все основания
распознать достаточно типичный истерический невроз.

На страницах романа представлена целая галерея персо-
нажей с невротическими (истерическими) расстройствами, вы-
раженными в разной степени: Алексей Федорович, Лиза Хох-
лякова, Грушенька, Смердяков, Анна Федоровна Красоткина,
Софья Ивановна. Один из наиболее ярких образов в этом ряду –
фигура Катерины Ивановны, дворянки, полковничьей дочери,
богатой и красивой женщины, добродетельной особы с харак-
тером, умом и образованием. Этой личности были свойственны
«властность, гордая развязность, самоуверенность надменной
девушки». Дмитрий Федорович в определении предполагав-
шейся невесты был безжалостен: «Кошка! Жестокое сердце…
великого гнева женщина!». В ее поведении прослеживалась
удивительная амплитуда эмоционально-поведенческих реак-
ций, мало свойственных здоровой личности: «в один миг про-
изошла в ней удивительная перемена… вместо плакавшей сей-
час в каком-то надрыве своего чувства бедной оскорбленной
девушки вдруг явилась женщина, совершенно владеющая со-
бой и даже чем-то чрезвычайно довольная…» [8]. Она была
«способна на восторг, быстро переходящий в отчаяние» [11].

В следующем эпизоде она ласково и «сердечно» уверяла
Алешу, что полностью ему доверяет, но, когда он высказал мне-
ние, не совпадавшее с ее точкой зрения, без должной доброже-
лательности, удостоился аттестации «маленького юродивого».
В другой ситуации с одним и тем же человеком с интервалом в
несколько десятков минут она – то «слишком много восторга»,
то «наглая», «мерзавка», «продажная тварь». После подобных
сцен обычно возникали «припадки»: рыдания, «спазмы душили
ее», а все (!) «около нее суетились»; «… они плачут … истерика,
бьются»; «истерика … кончилась обмороком», затем «ужасная,

страшная слабость … легла, завела глаза и стала бредить»; хоте-
ла повиниться Алеше за свое «предательство» на суде «с слеза-
ми, с взвизгами, с истерикой, с битьем об пол»; «восклицала ис-
терически», глаза сверкали зловещим огнем, в голове звучала
«повелительная нотка» [14]. Что касается «стала бредить», это,
вероятно, литературный прием. Также обращает на себя внима-
ние то обстоятельство, что припадки у Катерины Ивановны
всегда протекали в присутствии зрителей. 

Отношение к предполагавшемуся жениху также не отли-
чалось единой тональностью. Признавая у себя «ужасный, не-
счастный характер», обещала «вечно любить» Митю, в том чис-
ле за то, что он «сердцем великодушен», она фактически одно-
временно отзывалась о нем с чувством ненависти и гадливого
презрения. Будучи Митей «обижена, оскорблена, унижена в
своих чувствах», утверждала, что хочет «его спасти», готова об-
ратиться «лишь в средство для его счастья…», и когда «он несча-
стный придет к ней, то встретит друга, сестру» [8, 14, 17].

Ивану Федоровичу, любившему Катерину Ивановну, не
откажешь в тонкой наблюдательности. Любимой женщине он
объяснял, почему она любит оскорбляющего ее Митю: «Вам он
нужен, чтобы созерцать беспрерывно ваш подвиг верности и
упрекать его в неверности». «Ваша жизнь будет проходить те-
перь в страдальческом созерцании собственных чувств, собст-
венного подвига и собственного горя…». Достаточно типичные
переживания у экзальтированной особы.

К. Леонгард усматривал известное сходство экзальтиро-
ванного темперамента с «психозом счастья»: «такие больные,
впадая в экстатическое состояние, чувствуют себя призванны-
ми к тому, чтобы принести счастье и освобождение другим лю-
дям» [11]. Пытаясь спасти Ивана, она решила пожертвовать
Дмитрием: после «выступления обезумевшей женщины» в суде,
ее «выносят в истерике» [13].

Алеша догадался: «такому характеру, как Катерина Ива-
новна, надо было властвовать, а властвовать она могла бы лишь
над таким, как Дмитрий, и отнюдь не над таким, как Иван». Из
гордости, однажды оскорбленная Митею, она привязалась к
нему «любовью истерическою и надорванною, из уязвленной
гордости, и эта любовь походила не на любовь, а на мщение».
Но одновременно не отпускала и любившего ее Ивана [9]. Иван
Федорович распознал прихотливую и жестокую игру любимой
женщины: «Она держала меня при себе для беспрерывного
мщения. Она мстила мне и на мне за все оскорбления…» [8]. К
точной характеристике Катерины Ивановны, данной В.А. Му-
ратовым: «страдает истерией и ясно выраженными изменения-
ми характера» – склонность к самовнушению, преобладание
чувств над интеллектом, сильная душевная неуравновешен-
ность (аффективность) [7], можно добавить определенную
склонность к фантазиям и театральным сценам, очевидные
проявления эгоцентризма. Диагностика истерического невроза
и сегодня не вызывает возражений.

Удивительная семейка, мать и дочь Хохляковы, представ-
лена на страницах романа. Госпожа Хохлякова – «вовсе не ста-
рая еще вдовица» 33 лет, «добрая, но бесхарактерная женщина».
Пустая мечтательница и фантазерка, она к тому же страдала из-
лишним любопытством. В проявлении своих чувств и их оцен-
ке была избыточна: «была в припадке самобичевания»; утвер-
ждала, что «одарена свойством» предчувствия, что два раза в
жизни «сходила с ума». Вспоминая сцену разговора с Митей,
положительно настаивала, что «близко была от смерти». Прого-
ворив: «Ах, это ужасно, ужасно», – через мгновение заснула
крепким сном ребенка. Эпизод изгнания из дома Ракитина
преподносила как хорошую и «натуральную сцену», для убеди-
тельности расплакалась. Соглашаясь с В.А. Муратовым, что
госпожа Хохлякова не демонстрирует мощного интеллектуаль-
ного потенциала («представляет легкую форму прирожденного
слабоумия») [7], нельзя не обратить внимания на аттестацию К.
Леонгарда: Катерину Осиповну он определял как «типично ги-
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пертимическую и даже… гипоманиакальную личность» – весе-
лую, живую, энергичную, деловитую, чрезвычайно многослов-
ную, со скачкообразными отклонениями в мыслях и речи [11].

Госпожа Хохлякова, несомненно, обнаруживает призна-
ки истерического невроза, и ей свойственны быстрые смены
настроения.

Значительно более ярким является образ Лизы Хохляко-
вой: «страдает тяжелой формой истерического психоневро-
за…». В течение полугода у нее был «паралич ног» и ее возили в
кресле. После косвенных психотерапевтических воздействий и
внушения стала ходить [7]. Следовательно, истерический генез
«паралича ног» не вызывает сомнения.

Довольно часто у Лизы возникали «истерики» с криками
и визгами. В ее поведении и высказываниях прослеживались
некие садистские наклонности. Поместила в дверной проем
палец, с силой захлопнула дверь и стала наблюдать за почернев-
шим пальцем и истечением из-под ногтя крови. Высказывала
желание сжечь дом, убить кого-нибудь; наблюдать, как висит и
стонет распятый на стене маленький мальчик, и одновременно
пить ананасовый компот. 

Высказывала желание, чтобы кто-нибудь на ней женил-
ся, истерзал, обманул и уехал. Это уже похоже на мазохизм.
Признавалась, что не хочет быть счастливой, предпочитает не
жить, а мечтать, не хочет делать добро, а хочет творить зло: «…
думаю наделать ужасно много зла и всего скверного … и вдруг
все узнают. Все меня обступят, и будут показывать на меня
пальцем, а я буду на всех смотреть. Это очень приятно» [14].
Очевидно, что такие желания сродни стремлению «быть покой-
ницей на всех похоронах». Некоторые приведенные особенно-
сти личности В.А. Муратов определял как «аномалии половых
влечений в форме жестокого сладострастия» [7]. В целом у Ли-
зы очевидные проявления истерического невроза со склонно-
стью к фантазированию.

Ф.М. Достоевский многих своих персонажей – Мышки-
на («Идиот»), Мурина («Хозяйка»), Нелли («Униженные и ос-
корбленные») – наделил эпилептическими припадками. Среди
них и слуга Смердяков. 24-летний Павел Федорович Смердя-
ков – одна из самых омерзительных фигур в ряду литературных
образов, созданных жестоким талантом Ф.М. Достоевского [4].
Давая оценку этому литературному персонажу, ни на минуту не
следует забывать, что это был глубоко больной человек, многие
особенности личности которого были следствием не только и
не столько влияния окружающей среды, сколько тяжелого не-
дуга – эпилепсии. В 12 лет «у него объявилась падучая болезнь
в первый раз, не покидавшая его потом всю жизнь… Средним
числом припадки приходили по разу в месяц…». 

Рожден Смердяков от юродивой «с вполне идиотским ли-
цом», биологическим отцом, возможно, был Федор Павлович.
Рос мальчик страшно нелюдимым и молчаливым, диким и
«безо всякой благодарности» к тем, кто его воспитал и вырас-
тил, «со временем стал надменен и как будто всех презирал»,
отличался злопамятностью, злобностью и жестокостью. 

Однажды слуга Григорий, уязвленный отсутствием эле-
ментарной признательности и благодарности приемным роди-
телям-воспитателям, сказал ему: «Ты разве человек… ты не че-
ловек, ты из банной мокроты завелся…». Смердяков никогда не
мог простить приемному отцу этих слов. 

Смердяков еще в детстве проявлял жестокие наклонно-
сти: «очень любил вешать кошек и потом хоронить их с церемо-
нией». Будучи взрослым, он научит школьников подлой шутке:
скормить дворовой собаке кусок хлеба с булавкой внутри, кото-
рый она с «голодухи» проглотит, не жуя, и наблюдать, как она
будет мучиться и околевать. Такое поведение определенно ук-
ладывается в некогда широко известную крылатую дефиницию
Sammt’a: «бедные эпилептики с молитвенником в кармане, с
именем божьим на устах и с дьяволом в сердце». Можно иначе:
с улыбкой на лице и камнем за пазухой.

Необразованный и недалекий, но чрезмерно самоуверен-
ный человек, приобрел потребность к разглагольствованию и
рассуждательству: «валаамовой ослицей оказался лакей Смер-
дяков» [14, 18]. 

Первоначально нелюдимый и молчаливый мальчик и
юноша вдруг заговорил и даже был готов обсуждать вопросы
вселенского масштаба: был уверен, что стихи (поэзия) – «это
существенный вздор-с»; весьма сожалел, что Наполеону не су-
ждено было победить Россию: «умная нация покорила бы весь-
ма глупую и присоединила к себе».

Но дело не только в том, что нелюдимый и молчаливый
вдруг заговорил. Валаамова ослица упиралась, не хотела идти
вперед и заговорила человеческим голосом не по своей злой и
своенравной воле, а по Божьей воле [18]. В рамках этого мифа
становится понятнее фраза Смердякова, убившего старика,
сказанная позже в разговоре с Иваном Федоровичем: «…Вы
главный убивец и есть, а я только Вашим приспешником был,
слугою…» [14]. Иначе говоря, был лишь орудием убийства в ру-
ках сына, жаждавшего смерти отца, лишь выполнял волю сына,
вдохновителя злодейства. 

Окружающие не скупились на отзывы о Смердякове:
«страшный мерзавец», «человек нижайшей натуры и трус», ис-
ключительно недоверчив, «труслив как курица», «лакей и хам»
с умом, который способен «созерцать». Убийственную характе-
ристику давал адвокат: «существо это решительно злобное, не-
померно честолюбивое, мстительное и знойно завистливое…
он ненавидел происхождение свое… никого не любил, кроме
себя, уважал же себя до странности высоко. Просвещение ви-
дел в хорошем платье, в чистых манишках и в вычищенных са-
погах» [14]. 

Нравственный урод, низкий и опустошенный, имел свою
лакейскую логику и диалектику, циничную и гибкую, оправды-
вающую любую подлость и мерзость. Если добавить сюда его
внешний вид («с зачесанными гребешком височками и со взби-
тым маленьким хохолком»), то предстанет яркая личность во
всем многообразии проявлений эпилептических изменений: ус-
лужливость, раболепная покорность, елейная мягкость внешне,
искусственная сердечность и искренность, злобность, педан-
тичность, вязкость мышления, снижение интеллекта, «слова
благочестия на устах и избыток подлости в душе» и прочие хара-
ктеристики, свойственные пациентам с падучей болезнью. 

Нельзя не обратить внимание на то, что Смердякову од-
новременно были свойственны жеманство и манерничанье и
«отвратительная фамильярность», «необъятное и оскорбленное
самолюбие», которое вместе с любовью и исключительным ува-
жением к собственной персоне несколько сродни эгоцентриз-
му, умение притворно «лежать в падучей» («крик эпилептика»,
корчи и судороги, пена у рта, но никаких (!) повреждений при
падении в погреб – «сберег Господь»). Следовательно, у Смер-
дякова, страдавшего эпилептическими припадками, внятно
прослеживаются изменения личности по эпилептическому ти-
пу, а также отдельные черты демонстративной (истерической)
личности.

Таким образом, в романе «Братья Карамазовы» гениаль-
ный писатель представил череду поразительно ярких, объемно-
выразительных, правдиво-достоверных, клинически узнавае-
мых, порою неприятных и одиозных в многообразии болезнен-
ных проявлений литературных персонажей. Последние своим
своеобразием и оригинальностью, наглядностью и красноречи-
востью, достоверностью и убедительностью обязаны как уди-
вительной наблюдательности блестящего романиста, так и
своеобразию его творческой фантазии и художественного по-
черка. Ф.М. Достоевский при изображении болезненного со-
стояния не игнорировал и сведения медицинской науки. Поэ-
тому врач А.Ф. Благонравов о галлюцинациях у И.Ф. Карамазо-
ва отзывался так: «естественно» и «поразительно верно», «нату-
рально», «художественно» [2]. Л.П. Гроссман приводит воспо-
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минания доктора С.Д. Яновского, у которого писатель лечился
по поводу эпилепсии. Ф.М. Достоевский не только много бесе-
довал с ним о нервных болезнях: «…Федор Михайлович часто
брал у меня книги медицинские, особенно… о болезнях мозга и
нервной системы, о болезнях душевных и развитии черепа, по
старой, но в то время бывшей в ходу, системе Галля» [13]. 

Распознавание неврологической и психиатрической па-
тологии у персонажей Ф.М. Достоевского по разным причинам
часто сопряжено со значительными трудностями. 
С одной стороны, при описании значимых событий, подробно-
стей быта, церковных обрядов, судебных заседаний, изображе-
нии болезненных состояний писатель учитывал мнение врачей,
пользовался указаниями юристов А.Ф. Кони и А.А. Штакенш-
нейдера, представителей духовенства, справлялся с медицин-
ской и психиатрической литературой. Но, с другой стороны,
при создании каждого из своих персонажей Ф.М. Достоевский
использовал не один, а множество прототипов, черты которых
служили ему отправной точкой для дальнейшей причудливой
творческой фантазии, нередко трудно предсказуемой. Кроме
того, в последний период, к которому относится и создание ро-
мана «Братья Карамазовы», Ф.М. Достоевский «особенно лю-
бил противоречия» и даже «странности» в своих построениях,
считая, что не все должно быть с первого взгляда общедоступ-
ным и удобопонятным и что автор имеет право недоговаривать
и интриговать. «Пусть потрудятся сами читатели», – пишет
он…» [13]. В связи с этим возникали дополнительные сложно-
сти при ретроспективном анализе характеров, персонажей и их
типологии, запечатленной клинической патологии. 

Вот почему значительные трудности могут представлять
попытки сближения характера поведения, психологического
облика литературных героев с современными представлениями
о тех или иных нервных или душевных свойствах и качествах
личности, особенностях неврологического и (или) психиатри-
ческого статуса.

К. Леонгарду принадлежит дискуссионное утверждение о
том, что персонажи Достоевского не патологические, а нор-
мальные, хотя и акцентуированные: «поведение всех его героев
есть поведение людей совершенно нормальных». По его мне-
нию, «ананкастические, паранойяльные и истерические черты
могут быть присущи, в какой-то мере, собственно, любому че-
ловеку, но проявления их так ничтожны, что они ускользают от
наблюдения. При большей выраженности они накладывают от-
печаток на личность как таковую и, наконец, могут приобретать
патологический характер, разрушая структуру личности» [11] .

Однако перечень акцентуированных, по Леонгарду, лич-
ностей и диагнозов, которые он поставил персонажам романа
«Братья Карамазовы», в известной степени напоминает оглав-
ление из учебника по психиатрии: личности демонстративные
(Федор Павлович, Смердяков, кликуши), возбудимые (Дмит-
рий Федорович), гипертимические (Катерина Осиповна, Хох-
лякова), экзальтированные (Катерина Ивановна), экзальтиро-
ванно-демонстративные (штабс-капитан Снегирев), интравер-
тированные (Иван Павлович). Он утверждал, что Иван Павло-
вич «весьма близок к душевному заболеванию», а под конец ста-
новится «на самом деле психически больным» или дело ограни-
чивается лишь «нервной горячкой». На страницах монографии
фигурируют такие диагнозы, как «…тяжелый истерический пси-
хопат», «эпилептоидная психопатия», «эпилепсия» и др.

Правомерно ли пациентов с такими выраженными осо-
бенностями личности и поведения и такими диагнозами, спо-
собных на обман, предательство, подлые и низкие поступки,
изнасилование умалишенной и убийство, полагать людьми со-
вершенно здоровыми, у которых структура личности не под-
вергается разрушению?

Возможно, что причиной разночтений является то обсто-
ятельство, что К. Леонгард главным образом рассматривал лич-
ности акцентуированные (с усилением одной или нескольких

черт характера) как вариант нормы [11]. Ф.М. Достоевский же
воссоздал и живописал выраженную патологию личности, кото-
рая сопутствовала всем или многим этапам онтогенеза, могла
носить врожденный (конституциональный) характер, быть ком-
пенсированной или декомпенсированной. Поэтому П.Б. Ган-
нушкин настаивал: «не важно, какие черты личности имеются у
индивида, а важно какие черты проявляются вовне» [12].

К. Леонгард утверждал, что, наделив многих своих персо-
нажей эпилептическими припадками, Ф.М. Достоевский «не
наделил их чертами эпилептических или эпилептоидных лич-
ностей» [11]. Трудно согласиться, что Смердяков, в частности,
начисто лишен таких черт.

Чем может объясняться пристальное внимание и непод-
дельный интерес изрядного числа отечественных и зарубежных
писателей к личностям с теми или иными особенностями нер-
вно-психической деятельности, в разной степени интеллекту-
ально и морально-этически деформированным, может быть,
деградирующим?

Чем объяснить, что «любимые герои» у Ф.М. Достоевско-
го те, которые, по утверждению Н.К. Михайловского, держатся
«на грани ума и безумья»? Во-первых, это может объясняться
особенностями личности. Ф.М. Достоевский признавался:
«Везде-то и во всем я до последнего предела дохожу, всю жизнь
за черту переходил». Во-вторых, он полагал, что основная
мысль искусства XIX столетия – «восстановление погибшего
человека, оправдание униженных и всеми отринутых парий об-
щества». В его понимании прекрасный человек – это защитник
больных, униженных, оскорбленных, покровитель «падших».
«Отзывчивость» Ф.М. Достоевский считал «главнейшей спо-
собностью нашей национальности…». В-третьих, важнейшими
темами у Ф.М. Достоевского были «право сильной личности
переступить через кровь во имя всеобщего блага, возможность
строить счастье масс на страдании замученного ребенка…», что
уже «…на грани ума и безумья» [13]. 

Нельзя исключить, что все необычное и выходящее за
рамки повседневно-будничных событий, порочное и запретное
подчас вызывает непреодолимый и даже болезненный интерес,
представляется более ярким и красочным, воспринимается как
оригинальность, смелость, неординарность.

Пристальное внимание Ф.М. Достоевского, в частности к
полиморфным клиническим проявлениям диссоциативно-
конверсионного расстройства и психопатий, может находить
объяснение в том, что любой человек при достаточной силе пе-
реживаний способен на истерическую реакцию [19]. А «доста-
точной силы переживаний» у литературных героев Достоевско-
го было преизбыточно.

Одним из объяснений повышенного интереса 
Ф.М. Достоевского к проблеме душевного здоровья может быть
его заболевание и сравнительно более глубокое знание этой
проблемы. 

Возможно, что неизъяснимая притягательность художе-
ственных образов у Ф.М. Достоевского кроется еще и в том, что
автор через своих персонажей пытался постичь и познать «тай-
ну бытия человеческого», которая «не в том, чтобы только
жить, а в том, для чего жить».

Ретроспективное изучение неврологического и психи-
ческого «здоровья» литературных персонажей многих произ-
ведений известных отечественных и зарубежных авторов поз-
воляет лучше узнать историю становления клинической меди-
цины и врачебного искусства, по достоинству оценить исклю-
чительную клиническую наблюдательность врачей и
писателей прежних эпох. Несомненно, такой анализ всегда
носит характер предположительной диагностики и может слу-
жить предметом научной дискуссии. Тем более что расстрой-
ства личности, по мнению многих психиатров, являются наи-
менее изученной и спорной проблемой пограничной психиа-
трии и в настоящее время.
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