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Резюме
Статья посвящена актуальной проблеме практической медицины – ​
лечению первичной цефалгии. Распространенность хронической 
головной боли напряжения среди населения европейских стран край-
не высока. Первичные головные боли стоят в списке самых частых 
причин нетрудоспособности во всех странах мира. В то же время 
существующие методы лечения зачастую неспособны полностью 
купировать этот алгический синдром. В данной работе авторы про-
вели исследование, посвященное новому подходу в лечении хрони-
ческой ежедневной головной боли: сочетание немедикаментозного 
подхода – ​стимуляции тригеминальной системы с помощью прибора 
Cefaly и медикаментозного – ​применения миорелаксанта Калмирекс. 
На 61 пациенте с хронической ежедневной головной болью показана 
эффективность предложенного подхода как в купировании болевого 
синдрома, так и в положительных изменениях психоэмоционального 
статуса и качества жизни пациентов.
Ключевые слова: первичная цефалгия, миорелаксант, Cefaly.

Summary
The article is devoted to the urgent problem of practical medicine – ​
the treatment of primary cephalgia. The prevalence of chronic 
tension headache among the population of European countries 
is extremely high. Primary headaches are on the list of the most 
common causes of disability in all over the world. At the same time, 
existing treatment methods are often not able to completely cure 
this pain syndrome. In this work, the authors conducted a study on 
a new approach in the treatment of chronic daily headache: a 
combination of the non-pharmacological approach – ​stimulation 
of the trigeminal system using the Cefaly and the medication – ​the 
use of Kalmirex myorelaxant.
In 61 patients with chronic daily headache, the effectiveness of 
the proposed approach was shown both in the relief of pain and 
in positive changes in the psychoemotional status and quality of 
life of patients.
Key words: primary cephalgia, myorelaxant, Cefaly.
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Актуальность исследования
Хронические головные боли яв-

ляются довольно распространенным 
видом неврологической патологии 
в различных странах, их частота 
достигает от 4 до 10 % среди населе-
ния [1, 2]. Клинико-эпидемиологи-
ческие исследования последних лет 
демонстрируют, что в специализи-
рованных неврологических центрах 
хроническая ежедневная головная 
боль (ХЕГБ) встречается у большо-
го количества пациентов и может 
достигать от 35 до 85 % [2, 3, 4]. 
Помимо пандемического распро-
странения, ХЕГБ до сих пор пред-
ставляет большие трудности в ди-

агностическом и лечебном плане 
[2, 4]. В современной литературе 
представлены различные структур-
ные особенности ХЕГБ, что значи-
тельно усложняет дифференциаль-
но-диагностический ряд [6]. Таким 
образом, причиной формирования 
ХЕГБ могут быть хронические го-
ловные боли напряжения (ГБН), 
трансформированная мигрень, го-
ловная боль с абузусным компонен-
том или головная боль смешанного 
генеза [6]. Пациенты с ХЕГБ, име-
ющие интенсивные ежедневные 
приступы головной боли, зачастую 
устойчивы к стандартному лечению, 

что может привести к отягощению 
анамнеза тревожными и депрес-
сивными расстройствами [1, 2, 4]. 
Все эти факторы в совокупности 
значительно снижают качество жиз-
ни и работоспособность пациента 
и влекут за собой значительные 
материальные затраты как со сто-
роны больного, так и со стороны 
здравоохранения [2, 7].

В лечении ХЕГБ использование 
только фармакологических препара-
тов в большинстве случаев недоста-
точно эффективно [8]. На сегодняш-
ний день согласно рекомендациям 
ведущих цефальгологов наиболее 
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рациональной терапией пациентов 
с ХЕГБ является сочетанное при-
менение фармакотерапии и неме-
дикаментозного лечения [5, 9, 10]. 
При назначении лечения каждый 
пациент требует индивидуального 
подхода и должен быть оценен с точ-
ки зрения возможного риска фор-
мирования абузусного компонента. 
Важную роль в профилактическом 
лечении ХЕГБ играют не только 
курсы антидепрессантов, противо-
эпилептических средств, бета-бло-
каторов, блокаторов кальциевых ка-
налов, но и проведение мероприятий 
немедикаментозного ряда, таких как 
физиотерапия, транскраниальная 
электростимуляция, когнитивно-по-
веденческая терапия [2, 5, 11, 12]. 
На сегодняшний день в современных 
литературных источниках имеется 
небольшое количество российских 
исследований по ведению пациентов 
с ХЕГБ с применением персонифи-
цированного лечения и профилак-
тики данной нозологии [6, 10, 11]. 
Исследование рациональных методов 
лечения пациентов с ХЕГБ является 
актуальной и социально значимой 
проблемой [6, 7, 13, 14].

Применение препаратов из группы 
миорелаксантов в сочетании с локаль-
ной нейростимуляцией тройничного 
нерва при ХЕГБ может обеспечить 
воздействие на ведущие патогенети-
ческие механизмы, что позволит сни-
зить частоту и интенсивность болевых 
симптомов.

Цель исследования
Оценить эффективность примене-

ния сочетания препарата толперизон 
(Калмирекс) и локальной нейростиму-
ляции тройничного нерва прибором 
CEFALY в комплексном лечении па-
циентов с ХЕГБ в сравнении со стан-
дартным лечением.

Материалы и методы
В исследование приняли участие 

61 пациент неврологических отде-
лений ГБУЗ «ВОКБ № 1» и клини-
ки № 1 ВолгГМУ. Возраст больных 
варьировал от 25 до 55 лет (средний 
возраст 39,90 ± 3,34). В исследо-
вание включены лица с хрониче-
ской ежедневной головной болью, 
диагноз выставлен на основании 

дифференциально-диагностических 
критериев. У всех пациентов час-
тота головной боли наблюдалась 15 
дней и более в месяц на протяжении 
более 3 месяцев. На первом этапе 
всем пациентам проводились оцен-
ка неоптимальной статики, верте-
броневрологический, кинезиологи-
ческий и неврологический осмотры. 
При помощи методов нейровизуали-
зации исключены органические по-
ражения нервной системы. Оценка 
выраженности боли проводилась 
с помощью визуально аналоговой 
шкалы (ВАШ), индекса мышечного 
напряжения по Хабирову, опреде-
лялись распространенность и ло-
кализация болевой зоны. Влияние 
головной боли на повседневную 
жизнедеятельность пациентов оце-
нивалось посредством опросника 
«Индекс HIT‑6». Для выявления 
тревожно-депрессивных явлений 
применялись шкала ситуативной 
и личностной тревожности Спил-
бергера и опросник депрессии Бека. 
Изменение частоты и длительности 
приступов головной боли фиксиро-
вались пациентом в дневнике го-
ловной боли. Статодинамические 
изменения опорно-двигательного 
аппарата выявлены методом ви-
зуально-оптической диагностики 
(патент № 2012618316) [А. Е. Ба-
рулин, 2012].

Критерии невключения в ис-
следование: органические пораже-
ния центральной и периферической 
нервной системы, психиатрическая 
патология, черепно-мозговые травмы 
и поражения позвоночника в анамнезе, 
соматические заболевания в стадии 
декомпенсации.

Методом конвертов все пациенты 
были распределены на основную (30 
человек) и контрольную (31 человек) 
группы. Проводимое лечение в ос-
новной группе включало назначение 
антидепрессанта (эсциталопрам) со-
гласно федеральным клиническим 
рекомендациям по лечению хрониче-
ской головной боли [15] в комбинации 
с таблетками толперизона (Калмирекс) 
150 мг два раза в сутки 30 дней. В ка-
честве немедикаментозного воздей-
ствия выполнялась нейростимуляция 
верхней ветви тройничного нерва при 
помощи прибора Cefaly № 10. В конт-

рольной группе пациенты принима-
ли таблетки Эсциталопрама согласно 
клиническим рекомендациям 30 дней. 
Все группы сопоставимы по возраст-
ному, гендерному составам.

Исходные показатели 
обследованных

Степень выраженности болевого 
синдрома по ВАШ составила 6,9 ± 0,3 
балла в основной группе и 6,5 ± 0,3 
балла в группе контроля. Индекс мы-
шечного напряжения (ИМН) по Хаби-
рову в основной группе равен 10,8 ± 
0,3 у. е., в контрольной – ​10,1 ± 0,4 у. е. 
Показатель Index HIT (влияние голов-
ной боли на повседневную деятель-
ность) в основной группе равен 63,9 ± 
0,8 балла, в группе контроля58,45 ± 
0,90 балла. Опросник Бека на при-
знаки депрессивных явлений проде-
монстрировал следующие результаты: 
в группе с применением препарата 
Калмирекс + Cefaly выявлен лег-
кий уровень депрессии (10,1 ± 0,1), 
в группе контроля также отмечались 
легкие признаки депрессии (9,8 ± 0,2). 
Уровень ситуативной тревожности 
по Спилбергеру составил 55,0 ± 1,2 
балла в основной группе и 52,4 ± 1,2 – ​
в контрольной. Локализация болевых 
явлений сочеталась с мышечно-то-
ническим синдромом, отмечалось 
значительное напряжение перикра-
ниальной мускулатуры. При оценке 
биомеханики опорно-двигательного 
аппарата и, в частности, краниального 
и цервикального отделов значитель-
ные отклонения отмечались в виде 
отклонения центра тяжести и парал-
лельности границ регионов.

При помощи визуально-опти-
ческой диагностики выявлены сле-
дующие углы отклонения: общего 
центра тяжести во фронтальной пло-
скости в основной группе составило 
6,1 ± 0,2, в группе с традиционной 
фармакотерапией отклонение угла 
оси – ​5,6 ± 0,2. Также определялись 
выраженные отклонения параллель-
ности границ регионов у обследу-
емых на уровне биакромиальной 
линии в основной группе на 7,6 ± 
0,2, в группе контроля – ​7,9 ± 0,1. 
Уровень отклонения ключично-акро-
миальной линии составил 6,1 ± 0,3 
и 6,1 ± 0,2 в основной и контрольной 
группах соответственно.
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Всем пациентам выдавался днев-
ник головной боли для оценки час-
тоты и длительности приступов ХЕГБ. 
Участникам исследования основной 
группы на протяжении 10 дней про-
водились 20-минутные сеансы ней-
ростимуляции первой ветви тройнич-
ного нерва.

Результаты и обсуждение
Изменения показателей болево-

го синдрома по ВАШ в основной 
и контрольной группах представлены 
на рис. 1. На диаграмме отмечается 
динамика снижения болевого син-
дрома в основной группе на фоне 
терапии с Калмирексом, данный по-
казатель незначительно опережает 
группу контроля. На этапе заверше-
ния исследования интенсивность бо-
левого синдрома в основной группе 
составляла 3,0 ± 0,3 балла в сравне-
нии с контрольной – ​3,3 ± 0,3 балла.

Важно отметить, что более выра-
женное снижение болевых явлений 
отмечалось в первые 2 недели терапии, 
впоследствии результаты показателей 
болевой активности выравнивались. 
Изменения интенсивности болей в ос-
новной группе связаны с действием 
миорелаксантов и нейростимулиру-
ющим воздействием на тройничный 
нерв; вероятней всего, это связано 
со снижением уровня перекрестной 
сенситизации от тригеминальной 
системы и проприорецепторов пери-
краниалной мускулатуры.

Снижение уровня мышечного на-
пряжения по Хабирову имело более 
выраженную динамику в основной 
группе в сравнении с контрольной. 
На фоне проведенного лечения 
в группе с использованием пре-
парата Калмирекс ИМН снизился 
до 5,75 ± 0,3 у. е., в то время как в ос-
новной группе отмечалось незначи-
тельное восстановление в пределах 
8,5 ± 0,3 у. е. (рис. 2). Среди паци-
ентов, принимающих миорелаксант, 
выявлено уменьшение мышечно-
тонических реакций в сочетании 
с регрессом локального гипертонуса 
перикраниальной и цервикальной 
мускулатуры. В группе контроля 
отмечались недостоверные улучше-
ния по восстановлению мышечно-
го тонуса, что на начальных этапах 
сдерживало клинические симптомы 

головной боли и не позволяло до-
стичь адекватной анальгетической 
задачи.

В ходе лечения в основной группе 
отмечалось выраженное статисти-
чески значимое снижение показателя 
влияния головной боли на повседнев-
ную активность, в группе контроля 
изменения индекса имели менее вы-

раженную динамику (рис. 4). Перво-
начально Index HIT в основной груп-
пе составлял 63,90 ± 0,80, в группе 
контроля – ​58,45 ± 0,90 балла. После 
проведенной терапии в основной 
группе показатель восстановился 
до 51,80 ± 0,90 балла в сравнении 
с группой контроля, где он составил 
55,80 ± 0,90 балла.

Рисунок 1. Изменения показателей интенсивности головной боли по ВАШ.

Рисунок 2. Показатель ИМН по Хабирову.

Рисунок 3. Показатель влияния головной боли на повседневную активность.
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Отмечены статистически значимые 
изменения в группе с применением 
препарата Калмирекс и Cefaly, уже 
на первой неделе отмечается снижение 
частоты и интенсивности приступов 
головной боли, также выявлено сни-
жение напряжения перикраниальной 
и цервикальной мускулатуры. Среди 
пациентов с парастетическими явлени-
ями отмечается значительное снижение 
симптоматики после применения Cefaly. 
Средний объем явлений в контроль-
ной группе представлен на диаграмме 
(рис. 4).

После исследования изменения 
статодинамических показателей име-
лись достоверные значения только 
в основной группе (рис. 5). В группе 
контроля не удалось обнаружить до-
стоверного улучшения биомехани-
ческих показателей общей статики 
и постурального баланса. В начале 
исследования пациенты из основной 
группы отмечали более выражен-
ное снижение алгических явлений 
по ВАШ, что соответствовало эффек-
тивному восстановлению статодина-
мических показателей и снижению 

частоты и интенсивности приступов 
головной боли. На рисунке представ-
лены динамика изменения биомеха-
нических показателей отклонения 
центра тяжести во фронтальной оси, 
нарушение параллельности границ 
регионов, отмечаются выраженные 
различия между основной и конт-
рольной группами. Данные резуль-
таты получены за счет применения 
миорелаксанта с центральным меха-
низмом действия, что в значительной 
степени усиливало уровень анальге-
тической активности в комплексном 
лечении ХЕГБ.

Применение прибора Cefaly 
способствует эффективной и уско-
ренной элиминации приступов при 
ХЕГБ, данный немедикаментозный 
метод хорошо дополняет комплекс-
ное лечение и помогает воссоздать 
благоприятное профилактическое 
направление.

Использование препарата Кал-
мирекс в комплексной терапии 
ХЕГБ способствует более интен-
сивному регрессу болевых явлений 
миофасциальных, мышечно-тони-
ческих синдромов, что немало-
важно при вовлечении в патогенез 
заболевания вторичного спазма 
перикраниальной и цервикальной 
мускулатуры.

За время проведения исследова-
ния среди пациентов нежелательных 
явлений и аллергических реакций 
со стороны препарата Калмирекс 
или прибора Cefaly зарегистриро-
вано не было. В ходе клинического 
исследования была подтверждена 
целесообразность использования 
прибора Cefaly для нейростиму-
ляции тригеминальной системы 
с целью профилактики и лечения 
головной боли, а также выявлена 
эффективность применения Калми-
рекса при ХЕГБ.
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Болезнь Паркинсона (БП) является 
вторым по распространенности 

нейродегенеративным заболеванием 
после болезни Альцгеймера, харак-
терной чертой которого считается от-
ложение альфа-синуклеина и повреж-
дение дофаминергических нейронов 
черной субстанции, приводящее к раз-
витию основных моторных симптомов 
паркинсонизма. На сегодняшний день 
БП уже не считается исключительно 
двигательным расстройством, и давно 

признано, что симптомы заболевания 
выходят далеко за рамки моторной 
дисфункции. Практически у всех 
пациентов с БП развиваются немо-
торные проявления, включающие 
когнитивные нарушения, гипосмию, 
боль, депрессию, тревогу и усталость, 
психотические симптомы, различные 
вегетативные нарушения, из которых 
дисфункция желудочно-кишечного 
тракта (ЖКТ) рано или поздно раз-
вивается у большинства больных [1, 

2, 3, 4]. Некоторые из этих симптомов 
могут предшествовать моторным про-
явлениям за несколько лет [5, 6, 7], 
и их появление у здоровых людей рас-
сматривается как повышенный риск 
развития БП [5, 8].

В связи с этим в последние годы 
в исследованиях по развитию БП осо-
бое внимание уделяется ЖКТ и ассо-
циированной с ним энтерической нерв-
ной системе (ЭНС) [9, 10, 11, 12]. ЭНС 
представлена интегративной сетью 
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Резюме
Болезнь Паркинсона (БП) характеризуется как моторными 
(гипокинезия, тремор покоя, ригидность, постуральная не-
устойчивость), так и немоторными симптомами. Известно, 
что некоторые немоторные проявления, такие как нарушения 
обоняния, сна, депрессия, желудочно-кишечная дисфункция 
и другие, могут предшествовать моторным симптомам. Вос-
полнение дефицита дофамина, который, как известно, разви-
вается при БП вследствие гибели дофаминергических нейронов 
черной субстанции, дает возможность влиять на большинство 
двигательных и некоторые немоторные симптомы паркин-
сонизма, однако многие немоторные проявления остаются 
резистентными к данной терапии. Кроме того, она оказывает 
лишь симптоматический эффект, а патогенетическое лечение 
БП на сегодняшний день недоступно, что прежде всего связано 
с недостаточными знаниями об этиологии и механизмах раз-
вития заболевания. В частности, уже установлено, что аль-
фа-синуклеин (патоморфологический маркер БП), начинает 
откладываться в стенке кишечника, в энтерической нервной 
системе (ЭНС) задолго до его появления в нейронах черной 
субстанции. Понимание механизма взаимодействия по оси 
«кишечник – ​головной мозг», роли дисфункции кишечной стенки 
в возникновении и развитии БП может привести к разработке 
новых направлений в терапии этого заболевания. Сегодня 
в мире широко изучается роль микробиоты, в частности ки-
шечной микробиоты, в функционировании человеческого 
организма, различных его систем, в том числе и нервной сис-
темы. Рассматривается влияние ее дисбаланса на активацию 
воспалительных реакций в ЭНС и возможность последующего 
развития БП. В этом обзоре приводится ряд доказательств, 
подтверждающих гипотезу, что БП может быть инициирована 
в кишечнике. Кроме того, рассмотрены возможности влияния 
на течение БП с помощью пре-, про-, син- и метабиотиков.
Ключевые слова: болезнь Паркинсона, желудочно-кишеч-
ная дисфункция, альфа-синуклеин, энтерическая нервная 
система, микробиота.

Summary
Parkinson's disease (PD) is characterized by both motor 
(hypokinesia, resting tremor, rigidity, postural instability) 
and non-motor symptoms. It is known that some non-mo-
tor manifestations, such as disturbances in smell, sleep, 
depression, gastrointestinal dysfunction, and others, may 
precede motor symptoms. Replenishment of dopamine 
deficiency, which, as known, develops in PD due to the 
death of dopaminergic neurons of the substantia nigra, 
makes it possible to influence most motor and some 
non-motor symptoms of parkinsonism, however many 
non-motor manifestations remain resistant to this therapy. 
In addition, it has only a symptomatic effect, and the 
pathogenetic treatment of PD is currently unavailable, 
which is primarily due to insufficient knowledge about 
the etiology and mechanisms of the development of the 
disease. In particular, it has already been established that 
alpha synuclein (a pathomorphological marker of PD) 
begins to be deposited in the intestinal wall, in the enteric 
nervous system (ENS) long before it appears in neurons 
of the substantia nigra. Understanding the mechanism of 
interaction along the axis “intestine – ​brain”, the role of 
intestinal wall dysfunction in the onset and development 
of PD can lead to the development of new directions in the 
treatment of this disease. Today, the role of microbiota, in 
particular the intestinal microbiota, in the functioning of 
the human body, its various systems, including the nervous 
system, is widely studied in the world. The influence of its 
imbalance on the activation of inflammatory reactions in 
the ENS and the possibility of the subsequent development 
of PD are considered. This review provides some evidence 
supporting the hypothesis that PD can be initiated in the 
gut. In addition, the possibilities of influencing the course 
of BP using pre-, pro-, syn- and metabiotics are considered.
Key words: Parkinson's disease, gastrointestinal dysfunc-
tion, alpha-synuclein, enteric nervous system, microbiota.

DOI: 10.33667/2078-5631-2020-1-10–14

e-mail: medalfavit@mail.ru



Медицинский алфавит № 1 / 2020, Неврология и психиатрия (1) 11

нейронов в стенке гастроинтестиналь-
ного тракта и играет основную роль 
в кишечно-мозговых взаимодействиях. 
Также известно, что на взаимодействия 
«кишечник – ​головной мозг» оказыва-
ет существенное влияние микробиота 
кишечника [13, 14, 15].

Было обнаружено, что уже на ран-
них, домоторных стадиях БП нейроны 
ЭНС, так же, как и нейроны обонятель-
ных луковиц, содержат агрегированный 
и фосфорилированный альфа-сину-
клеин [16, 17, 18]. В связи с чем пред-
полагается, что ЭНС и обонятельные 
луковицы могут являться воротами 
во внешнюю среду, под воздействием 
которой в них может начаться отло-
жение альфа-синуклеина. Вероятно, 
в нейронах ЭНС и (или) обонятельных 
луковицах токсин или патоген вызыва-
ет иммунно-воспалительные реакции, 
которые запускают патологический 
процесс накопления альфа-синуклеина 
и способствуют его распространению 
через блуждающий нерв и обонятель-
ный тракт в головной мозг, к черной 
субстанции и другим образованиям 
ЦНС (см. рис.) [19, 20, 21, 22]. Также 
предполагается, что воспалительные 
процессы в кишечнике могут воздей-
ствовать на определенные части мозга 
посредством повреждения структуры 
гематоэнцефалического барьера [23].

Леводопа до сих пор является 
«золотым стандартом» в лечении БП, 
она улучшает основные двигательные 
симптомы и ряд немоторных прояв-
лений БП за счет усиления синтеза 
дофамина в терминалях оставшихся 
в живых дофаминергических кле-
ток. Однако данная терапия являет-
ся по сути симптоматической, она 
не останавливает гибели нейронов, 
не влияет на существенную часть не-
моторных расстройств и, кроме того, 
вызывает ряд побочных эффектов, 
таких как истощение эффекта дозы 
леводопы, возникновение дискине-
зий и флюктуаций, [24, 25]. Влияние 
леводопы на дисфункцию ЖКТ также 
далеко не однозначно, дофаминер-
гические препараты могут способ-
ствовать возникновению запоров, 
с другой стороны, дисфункция ЖКТ 
приводит к нарушению всасывания 
лекарственных препаратов, ухудшает 
симптоматику БП и способствует раз-
витию флюктуаций [26]. Понимание 

механизмов кишечно-мозговых взаи-
модействий при БП позволит разрабо-
тать новые терапевтические стратегии, 
влияющие на патогенез БП.

Как было сказано выше, немо-
торные симптомы при БП развива-
ются за несколько лет – ​десятилетий 
до моторных проявлений. Например, 
запоры могут возникать за 20 лет 
до постановки диагноза БП [27], что 
согласуется с данными об отложении 
альфа-синуклеина и образовании телец 
Леви в ЭНС в продромальных случаях 
БП [28]. Предполагается, что синукле-
ин способен распространяться при-
оноподобным образом и по блуждаю-
щему нерву от ЭНС он перемещается 
к ЦНС. Данная теория подтверждается 
в крупных эпидемиологических иссле-
дованиях, показывающих защитный 
эффект стволовой ваготомии в разви-
тии БП [29, 30]. Учитывая приведен-
ные выше данные о раннем развитии 
дисфункции ЖКТ и морфологической 
патологии в стенках кишечника, об-
наруживаемые на продромальных 
стадиях БП, можно предполагать, что 
кишечник является местом начала БП 
и микробиота кишечника играет тут 
не последнюю роль.

В последнее десятилетие для кли-
нических исследований стали более 
доступны генетические методы оценки 
микробиоты, в частности секвениро-
вание 16S рРНК бактерий [31]. Этот 

метод дает возможность объективно 
оценить состав почти всех бактери-
альных групп в выборке (без выбора 
определенных микроорганизмов за-
ранее) с помощью определения пер-
вичной структуры молекулы РНК. 16S 
рРНК – ​один из трех основных типов 
рРНК, образующих основу рибосом 
прокариот (находятся в их малой субъ-
единице 30S). Этот тип рРНК удобнее 
всего анализировать, и в настоящее 
время изучена его последовательность 
для более 400 видов живых организ-
мов. Тело человека содержит в 10 
раз больше микробных клеток, чем 
собственных, и большинство из них – ​
бактерии [32]. Неудивительно, что из-
менение их состава влияет на функци-
онирование человеческого организма.

В частности, изменения в составе 
кишечного микробиома были описа-
ны при различных нейродегенера-
тивных заболеваниях, в том числе 
при БП [33]. С помощью животных 
моделей и пациентов с БП собрано 
множество доказательств потенци-
альной роли кишечной микробиоты 
в патофизиологии БП [34, 35]. На мо-
дели БП у грызунов показано, что 
кишечная микробиота регулирует 
возникновение синуклеинопатии, 
нейровоспаления и двигательных 
нарушений. У пациентов с БП об-
наружено изменение фекального 
микробиома в сторону повышения 

Рисунок. Болезнь Паркинсона, кишечник и микробиота [54]. Наглядно показано, как вслед-
ствие развития воспаления в кишечной стенке происходит отложение альфа-синуклеина 
в ЭНС и его распространение по блуждающему нерву в ЦНС.
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численности энтеробактерий [36], 
которое положительно коррелиро-
вало с постуральными нарушениями 
и нарушениями походки. Кроме того, 
в этой работе у пациентов с БП были 
зафиксированы факт снижения чис-
ленности Prevotellaceae и связь этого 
изменения с ЖКТ-симптоматикой. 
Prevotella – ​это симбиотический ми-
кроб толстой кишки, который может 
не только влиять на широкий спектр 
мукополисахаридов и гликопротеиды 
муцина, но и на выработку нейроак-
тивных короткоцепочечных жирных 
кислот, синтез тиамина и фолата, 
на состав других бактерий и выра-
ботку гормона грелина, на иммунную 
систему. В целом полученные данные 
свидетельствуют о связи изменения 
микробиома кишечника с двигатель-
ным фенотипом и о возможности 
рассмотрения измененного состава 
микробиоты при БП в качестве ран-
него биомаркера заболевания.

Определение биомаркеров, рабо-
тающих на продромальных стадиях 
заболевания, является одним из важ-
ных направлений в борьбе с БП. Вы-
яснение специфического состава 
микробиоты при БП и патофизиоло-
гического значения изменений этого 
состава, возможно, даст нам такой 
маркер. В последние несколько лет на-
капливаются данные об особенностях 
кишечного микробиома при БП, в не-
которых работах показано увеличение 
Verrucomicrobiaceae и Akkermansia, 
уменьшение Prevotellaceae [37]. 
Единого мнения о специфических 
изменениях в составе микробиома 
при БП и их патофизиологических 
последствиях на сегодняшний день 
не сформировано из-за противоречи-
вых результатов и различий в методо-
логии, требуется проведение новых 
исследований с более четкими и стан-
дартизированными протоколами.

Другим направлением многочис-
ленных исследований, связанных 
с микробиотой кишечника и БП, яв-
ляется разработка терапевтических 
методик, направленных на норма-
лизацию микробиоты и выяснение 
эффективности в плане коррекции 
симптомов паркинсонизма. С этой 
целью у таких пациентов все более 
широко применяются биологически 
активные препараты:

•	 пробиотики – ​функциональный 
пищевой ингредиент в виде по-
лезных для человека непатоген-
ных и нетоксикогенных живых 
микроорганизмов, обеспечива-
ющий при систематическом у-
потреблении в пищу в виде пре-
паратов или в составе пищевых 
продуктов благоприятное воз-
действие на организм человека 
в результате нормализации со-
става и (или) повышения биоло-
гической активности нормальной 
микрофлоры кишечника (согласно 
ГОСТ Р 52349–2005); к основ-
ным пробиотическим микроор-
ганизмам относят Lactobacillus, 
Bifidobacterium, Propionibacterium, 
Streptococcus thermophilus, бак-
терии рода Lactococcus (ГОСТ Р 
56139–2014);

•	 пребиотики – ​компоненты пищи, 
которые не  перевариваются 
и не усваиваются в верхних от-
делах ЖКТ, а ферментируются 
микрофлорой толстого кишечника 
человека и стимулируют ее рост 
и жизнедеятельность, особенно 
бифидобактерий и лактобацилл 
(ди- и трисахариды; олиго- и по-
лисахариды; многоатомные спир-
ты; аминокислоты и пептиды; 
ферменты; органические низко-
молекулярные и ненасыщенные 
высшие жирные кислоты; антиок-
сиданты; полезные растительные 
и микробные экстракты и пр.). 
Обнаружено, что в геноме бифи-
добактерий содержатся гены, ко-
торые специализируются на фер-
ментации и метаболизме пребио-
тиков (олигосахаридов) [36];

•	 синбиотики – ​ физиологически 
функциональные пищевые ин-
гредиенты, включающие в себя 
комбинацию пребиотиков и про-
биотиков (пробиотических бакте-
рий вместе со стимулирующим их 
размножение субстратом), кото-
рая обладает свойством взаимного 
усиливающего положительного 
воздействия на физиологические 
функции и процессы;

•	 метабиотики – ​ полезные мета-
болические продукты пробиоти-
ческих бактерий, которые спо-
собствуют росту полезной и по-
давлению вредной микрофлоры.

Первое клиническое исследование 
было проведено в 2011 году и пока-
зало, что у пациентов с БП и хрони-
ческим запором, которым в течение 5 
недель давали ферментированное мо-
локо, содержащее Lactobacillus casei 
shirota, улучшалась консистенция 
стула и уменьшались вздутие и боли 
в животе [38]. Исследование 2016 года 
показало, что немолочные продукты 
в форме таблеток также способны 
уменьшать боль и вздутие живота 
у пациентов с БП: в исследовании ис-
пользовались пробиотики (таблетка, 
содержащая 60 мг молочнокислых 
бактерий Lactobacillus acidophilus 
и Bifidobacterium infantis), прини-
маемые в течение 3 месяцев [39]. 
В недавнем рандомизированном 
двойном слепом плацебо-контроли-
руемом клиническом исследовании 
изучались эффекты пробиотиче-
ского продукта в форме капсул, со-
держащих Lactobacillus acidophilus, 
Bifidobacterium bifidum, Lactobacillus 
reuteri и Lactobacillus onus.

Исследовались клинические и био-
химические профили (включая мета-
болические параметры) при БП [40]. 
Прием пробиотика в течение 12 недель 
привел к положительной динамике при 
оценке по шкале MDS-UPDRS (уни-
фицированная рейтинговая шкала БП), 
оценке метаболических параметров 
С-реактивного белка (hs-CRP), глутати-
она в крови (GSH), малонового диаль-
дегида (MDA) и инсулина. Кроме того, 
это исследование продемонстрировало, 
что потребление пробиотиков снижает 
уровень инсулина и резистентность 
к нему и повышает чувствительность 
к инсулину по сравнению с плацебо. 
Одним из основных ограничений этого 
исследования является отсутствие ана-
лиза фекальных бактерий до и на фоне 
приема пробиотика.

Пребиотические волокна оказывают 
благотворное влияние на иммунную 
функцию, моторику кишечника и запо-
ры, что важно для предотвращения вос-
паления в ЭНС и симптомов, связанных 
с ЖКТ при БП. Показано, что пребио-
тики повышают уровень мозгового ней-
ротрофического фактора (BDNF) в зуб-
чатой извилине гиппокампа у крыс [41]. 
BDNF имеет огромное значение для 
защиты нейронов, их выживания 
и нейропластичности [42]. Таким об-
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разом, пребиотические добавки могут 
иметь некоторое нейропротекторное 
влияние. Кроме того, с помощью пре-
биотических волокон можно повлиять 
на фекальное микробное сообщество, 
которое при БП показывает низкую 
распространенность бактерий, про-
дуцирующих бутират SCFA (коротко-
цепочечные жирные кислоты) [43, 44]. 
Эта масляная кислота особенно важна 
для здоровья кишечника, она является 
основным источником энергии клеток, 
оказывает противораковое и противо-
воспалительное действие.

Синбиотики оказывают благотвор-
ное влияние на иммунную функцию, 
дисбактериоз и функцию кишечника, 
которые имеют отношение к БП. Так, 
клиническое исследование показало, 
что пробиотик Lactobacillus salivarius 
способен уменьшать маркеры воспале-
ния у здоровых людей, а его сочетание 
с пребиотиками оказывает еще более 
выраженный эффект [45].

В  2016  году было проведено 
(NCT02459717) рандомизированное 
двойное слепое плацебо-контролиру-
емое исследование у пациентов с БП 
и запором, диагностированным соглас-
но Римским критериям III пересмотра, 
в котором тестировалось 4-недельное 
ежедневное потребление кисломолоч-
ного продукта, содержащего несколько 
пробиотических штаммов и волокна 
пребиотика. Первичной конечной точ-
кой эффективности было увеличение 
числа полных движений кишечника 
(CBMs) в неделю, и результаты показа-
ли ослабление запора у пациентов с БП 
сравнительно с плацебо [39]. Извест-
но, что запор сильно снижает качество 
жизни пациентов с БП [46], поэтому 
новые эффективные варианты лечения 
являются ценной клинической находкой.

Однако необходимо отметить, что 
в нескольких клинических работах со-
общается о связи между потреблением 
молочных продуктов и повышенным 
риском БП [47, 48]. Потенциальные 
побочные эффекты, связанные с дли-
тельным употреблением кисломо-
лочных продуктов в сочетании с про-
биотиками, до сих пор не известны. 
Кроме того, мы не знаем, может ли 
облегчение запора в связи с примене-
нием пробиотиков замедлять прогрес-
сирование БП, и если да, то в какой 
степени. Двухлетнее исследование, 

в котором изучалась взаимосвязь дис-
бактериоза кишечника с прогрессиро-
ванием БП [49], показало, что общее 
количество интестинальных бактерий 
снижается по мере прогрессирования 
заболевания (брался 2-летний пери-
од) (рассматривались Bifidobacterium, 
Bacteroides fragilis). Причем низкие по-
казатели Bifidobacterium и Bacteroides 
fragilis в начале исследования были свя-
заны с ухудшением показателей шкалы 
UPDRS I, а также с ухудшением в отно-
шении галлюцинаций и (или) бредовых 
состояний через 2 года. Аналогичным 
образом низкие показатели B. fragilis 
в начале исследования были связаны 
с ухудшением мотивации (инициативы) 
через 2 года. Авторы делают вывод, что 
временные профили снижения количе-
ства бактерий, вероятно, отличаются 
в зависимости от вида бактерий, а так-
же в зависимости от прогрессирования 
нейродегенерации, и что эти данные 
могут быть использованы для прогноза 
скорости прогрессирования БП.

В последние годы были разработа-
ны и включены в медицинскую практи-
ку биологически активные пищевые до-
бавки, в состав которых включены низ-
комолекулярные соединения клеточных 
компонентов пробиотических бактерий, 
их метаболиты и регуляторные соеди-
нения. Они получили название «мета-
биотики» (метаболитные пробиотики, 
постбиотики, биологические лекарства, 
фармабиотики). Эти препараты являют-
ся структурными компонентами про-
биотических микроорганизмов, и (или) 
их метаболитов, и (или) сигнальных 
молекул с определенной (известной) 
химической структурой. Метабиотики 
способны оптимизировать специфич-
ные для организма-хозяина физиоло-
гические функции, метаболические, 
эпигенетические, информационные, 
регуляторные, транспортные и (или) 
поведенческие реакции, связанные 
с деятельностью симбиотической 
микробиоты организма-хозяина. Пре-
имуществами метабиотиков в сравне-
нии с пробиотиками на основе живых 
организмов являются известная хи-
мическая структура, четкие мишени 
приложения, возможность дозировки 
и контроля безопасности, более дли-
тельный период сохранности. Кроме 
того, метабиотики лучше абсорбиру-
ются, метаболизируются, распределя-

ются по организму, тканям и органам, 
а также быстрее и в большей степени 
элиминируются из организма [50]. Эф-
фективность метабиотиков в лечении 
дисбиоза кишечной микрофлоры при 
БП еще предстоит изучить.

Накопленные данные подтвержда-
ют вклад взаимодействия кишечника 
и мозга [51] и роль дисбиоза [52] в раз-
витие БП. Здоровая кишечная микро-
биота может потенциально снизить 
риск развития некоторых заболеваний 
человека, в частности БП [53]. Отложе-
ние альфа-синуклеина при БП может 
начинаться в ЭНС и распространять-
ся в ЦНС путем транс-синаптической 
передачи от клетки к клетке. Индук-
ция провоспалительной среды в ус-
ловиях дисбактериоза может также 
направлять сигналы в головной мозг 
системно и через дисфункциональный 
гематоэнцефалический барьер [54]. 
Следовательно, дисбаланс в иммунной 
системе хозяина может быть ответстве-
нен, по крайней мере, частично за мо-
торные и немоторные симптомы БП. 
Это новое понимание патогенеза БП 
стимулирует поиск новых ранних био-
маркеров и новых стратегий лечения 
и профилактики данного заболевания. 
Среди вариантов коррекции дисбиоза 
кишечника были исследованы про-
биотики, пребиотики и синбиотики. 
Изучалось их влияние на дисфункцию 
ЖКТ, всасывание леводопы, побочные 
эффекты противопаркинсонических 
лекарств, а также на возникновение 
и прогрессирование нейродегенератив-
ного процесса. Данные как доклиниче-
ских, так и клинических исследований 
показывают, что микробиота кишечни-
ка может прямо или косвенно изменять 
нейрохимию мозга с помощью раз-
личных механизмов, включая нервные, 
иммунные и эндокринные процессы. 
Для достижения оптимального резуль-
тата в лечении нейродегенеративных 
заболеваний, включая БП, требуется 
комбинированная индивидуально по-
добранная терапия, которая должна 
начинаться на максимально ранней 
стадии нейродегенеративного процесса.
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Диагностика головокружения 
остается нетривиальной задачей 

в практике врача любой специаль-
ности. Под жалобами на головокру-
жение может скрываться множество 
состояний пациента, являющихся 
симптомами различных заболеваний. 
Эпидемиологические исследования, 
проведенные в клиниках различного 
профиля в разных странах, обна-
руживают примерно следующее 
распределение головокружения: 
40 % приходится на перифериче-
ские вестибулопатии (доброкаче-
ственное пароксизмальное пози-

ционное головокружение [ДППГ], 
болезнь Меньера, вестибулярный 
нейронит и др.), 10–15 % – на по-
ражение ЦНС (ОНМК, мигрень 
и др.), 15–20 % – на психические 
и поведенческие расстройства, 
20–25 % составляют заболевания 
других органов и систем, а 10 % 
остаются недиагностированными 
[1–4]. Среди пожилых пациентов 
доля головокружения, связанного 
с центральными вестибулярными 
поражениями, возрастает до 20 %, 
в первую очередь за счет пациентов, 
перенесших инсульт [5].

Жалуясь на головокружение, па-
циент может иметь в виду различ-
ные неприятные ощущения, которые 
условно можно разделить на под-
типы: 1) вращательное (системное) 
головокружение; 2) неспецифиче-
ское (несистемное) головокружение, 
проявляющееся нечеткостью зрения, 
дискомфортом при поворотах голо-
вы, ощущением дереализации; 3) 
неустойчивость и шаткость при ходь-
бе, 4) предобморочное состояние. 
В амбулаторной практике описание 
пациентом субъективных ощущений, 
испытываемых при головокружении, 
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Резюме
Диагностика головокружения остается нетривиальной задачей 
в практике врача любой специальности. В статье приведен диагно-
стический алгоритм при обследовании пациента с головокружени-
ем. Проводится разбор основных симптомов, входящих в субъек-
тивное ощущение головокружения пациентом: вращательного (си-
стемного) головокружения – вертиго, предобморочного состояния, 
неустойчивости и шаткости при ходьбе и неспецифического (неси-
стемного) головокружения. Анализируются возможные заболевания, 
сопровождающиеся каждым из симптомов, а также методики 
их подтверждения при помощи клинической и инструментальной 
диагностики. Обсуждаются особенности жалоб при перифери-
ческих вестибулопатиях (доброкачественном пароксизмальном 
позиционном головокружении, болезни Меньера, вестибулярном 
нейроните, двусторонней вестибулопатии и др.), центральных ве-
стибулопатиях (инсульте и др.) и функциональном головокружении, 
а также основные принципы терапии этих заболеваний.
Ключевые слова: головокружение, нарушение равновесия, пре-
добморочное состояние, функциональное головокружение, 
бетагистин.

Summary
Diagnosis of vertigo and dizziness is a difficult 
challenge in various fields of medicine practice. 
In the article the diagnostic algorithm for the 
patient with dizziness and vertigo is presented. 
The main signs and symptoms (vertigo, nonspe-
cific dizziness, disequilibrium, and presyncope), 
which are included in the subjective feeling 
of dizziness are analyzed. Possible diseases, 
accompanied with these symptoms, their clin-
ical and instrumental evaluation are discussed. 
Special aspects of the complaints in peripheral 
vestibular disorders (benign paroxysmal po-
sitional vertigo, Meniere’s disease, vestibular 
neuritis, bilateral; vestibulopathy, etc.), central 
vestibular disorders (stroke, etc.), functional 
dizziness are overviewed and main principals 
of their treatment are presented.
Key words: vertigo, dizziness, disequilibrium, 
presyncope, functional dizziness, betahistine.
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является важнейшим фактором для 
выявления его этиологии. Расспрос 
о характере головокружения должен 
включать открытые вопросы, на ко-
торые пациенту приходится давать 
развернутые ответы. Хорошо заре-
комендовал себя прием с просьбой 
описать беспокоящие пациента симп-
томы, не используя слово «голово-
кружение». В некоторых случаях 
врач может предложить варианты 
возможных симптомов, например: «у 
вас потемнело в глазах, и вы почти 
потеряли сознание?», «можете ли вы 
во время головокружения четко ви-
деть окружающие предметы при дви-
жении?», «отмечали ли вы движение 
или покачивание предметов перед 
глазами во время головокружения?» 
Из дополнительных обязательными 
являются вопросы о характере и типе 
течения заболевания, факторах, вы-
зывающих (триггерах) и усиливаю-
щих (аггравирующих) головокру-
жение, сопутствующих симптомах. 
Следует учитывать возраст пациента, 
сопутствующие заболевания и при-
нимаемые им медицинские препа-
раты [6].

Клиническое обследование, вклю-
чающее отоневрологические тесты, 
как правило, подтверждает предва-
рительный диагноз, поставленный 
на основе сбора жалоб и анамнеза. 
Наиболее информативными теста-
ми, по мнению ряда исследователей, 
являются позиционные тесты, тест 
на ортостатическую гипотензию, 
оценка изменений пульса, исследо-
вание походки, тесты на выявление 
явного и скрытого нистагма, а также 
тест Хальмаги [7, 8]. В случае не-
достаточности этих тестов может 
потребоваться инструментальное 
исследование с применением МРТ, 
УЗДГ сосудов головы, видеонисагмо-
графии, калорической пробы, видео-
импульсного теста или вращательной 
пробы [9, 10].

В статье представлены особен-
ности диагностической тактики 
у пациентов с преимущественными 
жалобами на четыре наиболее частых 
типа головокружения: вращательное 
(системное) головокружение; неси-
стемное головокружение; неустой-
чивость при ходьбе; предобморочное 
состояние.

Вращательное или системное 
головокружение

В англоязычной литературе та-
кой тип принято называть вертиго 
(vertigo), в то время как в русскоя-
зычной литературе этот термин рас-
пространен значительно меньше. 
Под вертиго понимают иллюзорное 
ощущение движение окружающих 
предметов перед глазами пациента 
или самого пациента относительно 
окружающего пространства. Помимо 
привычной характеристики вращения 
пациент может рассказывать о по-
дергивании картинки перед глазами 
и невозможности четко видеть пред-
меты, расфокусировке зрения и даже 
о двоении. Такое яркое характерное 
ощущение мнимого движения явля-
ется результатом наличия у пациента 
нистагма, медленная фаза которого 
в результате непроизвольного соче-
танного движения глаз обеспечивает 
ощущение смещения окружающих 
предметов, на которых фокусируется 
взгляд, при этом быстрая фаза из-за 
ее скорости просто не успевает оста-
вить осознанный зрительный образ. 
В абсолютном большинстве случаев 
наличие вращательного головокру-
жения свидетельствует об остро воз-
никшей межлабиринтной асимметрии. 
Это может случиться в результате: 
1) одностороннего периферического 
поражения лабиринта (вестибуляр-
ный нейронит, лабиринтит, болезнь 
Меньера); 2) вестибулярного нерва 
(перелом пирамиды височной кости); 
3) остро возникшей патологии цент-
ральных вестибулярных ядер ствола 
или вестибулярных центров мозжечка 
(ОНМК). Во врачебном сообществе 
сформировалось не совсем верное 
приравнивание любого вращатель-
ного головокружения к проявлени-
ям периферической вестибулопатии, 
в то же время недостаточное указание 
пациента на вращательный характер 
головокружения совершенно не ис-
ключает исключительно лабиринтной 
патологии [11]. И наоборот, некоторые 
пациенты с пресинкопальными со-
стояниями вазовагального и кардио-
логического генеза описывают свои 
симптомы в виде ощущения враща-
тельного головокружения [12].

В диагностике причин головокру-
жения очень важны такие характе-

ристики, как изменения его течения 
во времени, наличие триггеров и аг-
гравирующих факторов. По данным 
V. A. Stanton et al. [13], если врачи их 
не учитывали, а опирались на субъ-
ективные ощущения пациента при 
головокружении, количество ошибок 
в постановке диагноза значительно 
возрастало.

Вращательное головокружение 
в большинстве случаев сохраняется 
не больше недели, максимум двух, по-
степенно теряя интенсивность. Это 
связано с тем, что даже если функция 
лабиринта или вестибулярного нерва 
стойко утрачена, межлабиринтная 
асимметрия в покое нивелируется ме-
ханизмами центральной компенсации 
[14]. В случае если больной жалуется 
на постоянное головокружение, необ-
ходимо уточнить, что он имеет в виду, 
так как иногда под этим понимаются 
часто рецидивирующие приступы голо-
вокружения с бессимптомными проме-
жутками, что может наблюдаться и при 
периферической патологии, например 
при ДППГ или болезни Меньера.

При оценке характера симптомов 
удобнее всего следовать рекомендаци-
ям Общества Барани [6, 15], которое 
предлагает выделять три типа син-
дрома по течению головокружения: 
острый синдром, проявляющийся 
остро возникшим выраженным при-
ступом длительно сохраняющегося 
головокружения, характерный для та-
ких заболеваний, как вестибулярный 
нейронит и инсульт; рецидивирующий 
(приступообразный) синдром, прояв-
ляющийся приступами головокруже-
ния, чередующимися со «светлыми» 
промежутками, во время которых го-
ловокружение отсутствует или значи-
тельно уменьшается, что характерно 
для болезни Меньера, вестибулярной 
мигрени, ДППГ; хронический син-
дром, проявляющийся постоянными 
симптомами головокружения той или 
иной степени выраженности, что мо-
жет наблюдаться при функциональном 
(психогенном) головокружении, пато-
логии мозжечка и декомпенсирован-
ной односторонней лабиринтопатии.

В ряде случаев наличие и особен-
ности провоцирующих головокруже-
ние факторов – триггеров могут 
иметь первостепенное значение в ди-
агностике, определяя необходимые 
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для окончательного подтверждения 
диагноза инструментальные обследо-
вания. Так, возникновение приступа 
головокружения при изменении по-
ложения головы и тела может ука-
зывать на ДППГ или ортостатиче-
скую гипотензию. Для проведения 
дифференциального диагноза между 
этими состояниями необходимо оце-
нить возникновение приступов голо-
вокружения при вставании пациента 
из положения лежа. Выявив снижение 
артериального давления при встава-
нии, следует думать об ортостатиче-
ской гипотензии. Уточнив у пациента 
данную особенность головокружения, 
особое внимание при обследовании 
следует уделить позиционным тестам 
(тесту Dix-Hallpike и roll-тесту) [16]. 
Ассоциация приступов головокру-
жения с повышением громкости зву-
ков, а также повышением давления 
в среднем ухе или внутричерепным 
давлением при кашле, чихании, нату-
живании может указывать на фистулу 
полукружного канала, что возмож-
но при хроническом среднем отите 
и синдроме Минора и требует назна-
чения КТ височных костей и вызван-
ных вестибулярных миогенных по-
тенциалов [17]. Указание пациентом 
на временную связь возникновения 
приступов с нарушением режима дня, 
эмоциональным перенапряжением 
или употреблением в пищу некото-
рых продуктов может требовать диф-
ференциальной диагностики между 
болезнью Меньера и вестибулярной 
мигренью, при этом повышается зна-
чимость сопутствующих головокру-
жению симптомов (головной боли 
или нарушения слуха) [18].
Аггравирующие факторы голово-

кружения отличаются от триггеров 
тем, что они усиливают уже имеющее-
ся головокружение, а не провоцируют 
его возникновение при изначальном 
отсутствии симптомов. Для враща-
тельного головокружения к таким 
факторам относится любое движе-
ние, связанное с поворотом головы. 
В связи с этим пациенты во время пе-
риферического вращательного голово-
кружения (приступ болезни Меньера, 
ранняя стадия вестибулярного нейро-
нита) стремятся лечь, зафиксировав 
голову, и не двигаться до ослабления 
симптомов. Если пациент не отмеча-

ет ухудшения симптомов при движе-
нии головы, можно думать о наличии 
у него другого типа головокружения, 
а не вертиго.

Помимо основной жалобы на го-
ловокружение, у пациента могут вы-
являться сопутствующие симптомы, 
характер которых должен уточняться, 
а также подтверждаться при после-
дующем клиническом обследовании.

Поскольку при жалобах на враща-
тельное головокружение подразумева-
ется наличие нистагма, должна быть 
проведена оценка наличия нистаг-
менных реакций как при фиксации 
взора, так и при отсутствии фиксации, 
то есть в очках Френзеля. Выявле-
ние нистагма соответственно закону 
Александера будет подтверждать пе-
риферический генез головокружения, 
в то время как несодружественные 
движения глаз, вертикальный, косой, 
исключительно ротаторный нистагм, 
а также другие патологические раз-
новидности нистагма будут указывать 
на его центральный генез. С целью 
повышения диагностической значимо-
сти для исследования нистагма могут 
быть использованы видеонистагмо-
скопия или видеонистагмография 
[19, 20]. При некоторых заболеваниях 
нистагм может быть объективно за-
фиксирован только при провокацион-
ных тестах. Например, нистагм при 
ДППГ возникает в процессе выполне-
ния позиционных тестов, при синдро-
ме Минора – при пробе Вальсальвы 
и (или) предъявлении громких звуков 
(симптом Тулио), при ограниченном 
лабиринтите и хроническом гнойном 
среднем отите – при прессорной пробе.

Сопутствующие жалобы на сни-
жение слуха и шум в ушах также мо-
гут иметь большое значение для по-
становки диагноза. Флюктуирующие 
слуховые симптомы (снижение слуха, 
шум в ушах) могут быть подтверж-
дены простым в исполнении тестом 
оценки разговорной и шепотной речи 
и камертональными тестами. В по-
следующем такой пациент должен 
быть направлен на тональную по-
роговую аудиометрию, по данным ко-
торой выявление низко- и среднеча-
стотной сенсоневральной тугоухости 
является одним из диагностических 
критериев достоверной болезни Ме-
ньера [21]

Сопутствующая головная боль 
может указывать на вестибулярную 
мигрень как причину головокружения. 
В соответствии с клиническими кри-
териями вестибулярной мигрени го-
ловная боль мигренозного характера, 
фото- или фонофобия должны сопут-
ствовать головокружению в половине 
случаев. Помимо этого, головная боль 
и головокружение могут возникать 
у пациента как отдельные симптомы, 
не совпадающие по времени [22, 23].

Особое внимание при обследова-
нии пациента с головокружением сле-
дует уделять симптомам поражения 
ЦНС, которые являются «красными 
флагами» центральной вестибулопа-
тии. Выраженная атаксия при ходьбе, 
значительные координаторные на-
рушения, непрекращающаяся рвота, 
двоение, потеря зрения, дизартрия, 
онемение лица и тела, слабость 
в конечностях требуют тщательно-
го неврологического осмотра, а при 
необходимости назначения методов 
нейровизуализации для выявления 
очага поражения в ЦНС. Особое 
внимание следует уделять призна-
кам поражения черепных нервов, 
синдрому Горнера, двигательным 
и чувствительным расстройствам, 
а также патологическим рефлексам 
[24]. Тем не менее отсутствие невро-
логических симптомов поражения 
ЦНС и данных за очаговое поражение 
при МРТ-исследовании не полностью 
исключает поражение ЦНС, особенно 
в первые 72 часа ОНМК. В таких слу-
чаях необходимо руководствоваться 
батареей клинических тестов, вклю-
чающих оценку характера нистагма, 
тест Хальмаги и тест с поперемен-
ным прикрытием глаз (cross cover 
test) на выявление косой девиации 
по вертикали [25].

Препаратом выбора при лечении 
периферических и центральных ве-
стибулярных расстройств является 
бетагистина дигидрохлорид (Бета-
серк). Фармакологические эффекты 
препарата обусловлены его взаимо-
действием в качестве агониста с H1-
рецепторами сосудистой полоски 
внутреннего уха [26] и в качестве 
антагониста с H3-рецепторами ве-
стибулярных ядер ствола мозга [27]. 
Кроме этого, бетагистин может про-
никать через гематоэнцефалический 
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барьер, взаимодействовать с нейро-
нами, обладающими гистаминовы-
ми рецепторами и представленными 
в вентромедиальном ядре гипоталаму-
са, таламусе и мозговой коре, а также 
значимо увеличивать церебральный 
кровоток [28]. Также было выявлено 
положительное воздействие бетаги-
стина на вестибулярную компенсацию 
при односторонней острой вестибуло-
патии у экспериментальных животных 
за счет увеличения высвобождения 
гистамина в вестибулярных и тубе-
ромамиллярном ядрах и стимуляции 
нейропластичности [29].

Оптимальная суточная дозировка 
Бетасерка составляет 48 мг: по 24 мг 
дважды в день, длительность приема 
зависит от типа вестибулопатии. Так, 
при центральных вестибулопатиях, 
болезни Меньера и в период ком-
пенсации вестибулярного нейронита 
курс может составлять до 6 месяцев, 
в то время как при ДППГ бетагистин 
назначается на время проведения ре-
позиционных маневров и в течение 
недели после этого при сохранении 
резидуального головокружения [30].

За последние годы проведено 
большое количество рандоминизи-
рованных сравнительных исследова-
ний, посвященных его применению 
у пациентов с головокружением как 
центрального, так и периферического 
генеза. Их результаты подтверждают 
положительный эффект стандартной 
терапии бетагистином, отсутствие вза-
имодействия с другими препаратами, 
высокий профиль безопасности и хо-
рошую переносимость [31–34].

Пресинкопальные состояния (пре-
синкопе) представляют собой про-
дромальные явления перед обмороком 
(синкопе) или предобморочное состо-
яние. Пресинкопе встречается гораздо 
чаще, чем сам обморок, обычно длит-
ся от нескольких секунд до несколь-
ких минут и в классическом варианте 
описывается пациентом как состояние, 
близкое к потере сознания. Однако 
когда симптомы не столь выраже-
ны, описание будет не таким ясным. 
Пациент может сообщать о дурноте, 
слабости, потливости, тошноте, чув-
стве жара, нечеткости зрения, иногда 
переходящей в слепоту. Окружающие 
могут отмечать выраженную блед-

ность пациента, а сам предобморок 
обычно возникает в положении стоя 
или сидя, крайне редко – лежа [35]. 
В случае если подобные симптомы 
возникают лежа, в первую очередь 
надо исключать нарушения сердеч-
ного ритма и проводимости, а не ги-
потензию. Нередко у таких пациентов 
среди сопутствующих заболеваний 
имеются заболевания сердца, включая 
аритмии (тахи- или брадиаритмию), 
ИБС, застойную сердечную недоста-
точность [36]. Нередко пациент до-
полнительно сообщает об ощущении 
сильного сердцебиения, дискомфорта 
в груди, тяжести при дыхании, однако 
последнее может быть характерно как 
для предобморочного состояния, так 
и тревожного состояния. Определе-
ние причин и обследование пациен-
та с симптомами пресинкопального 
состояния такое же, как при синко-
пе. По статистике, самыми частыми 
причинами предобморока являются 
ортостатическая гипотензия, аритмия 
и вазовагальные реакции [37].

Неустойчивость и шаткость при 
ходьбе проявляются ощущением не-
уверенности и неустойчивости, возни-
кающим, прежде всего, при движении. 
Этот симптом является частым спут-
ником хронического головокружения, 
оказывая значительное негативное 
влияние на качество жизни, особенно 
у пожилых пациентов [38, 39].

Неустойчивость при ходьбе может 
быть результатом разных заболева-
ний, как соматических (заболевания 
суставов, скелетных мышц и свя-
зок, нарушения зрения, состояния 
после переломов костей ног и пр.), 
так и неврологических (перифериче-
ские нейропатии, поражения мозжеч-
ка, ортостатическая гипотензия при 
дегенеративных заболеваниях ЦНС 
и пр.) [40–42].

Жалобы на постоянную неустой-
чивость при ходьбе характерны для 
двусторонней вестибулопатии и не-
компенсированной односторонней 
периферической вестибулопатии. 
При некомпенсированной форме 
односторонней вестибулопатии, на-
пример вестибулярного нейронита, 
неустойчивость непостоянная и осо-
бенно беспокоит пациента при плохой 
освещенности и выполнении сложных 

движений [43]. Периферический ве-
стибулярный дефицит в таком слу-
чае, помимо клинических тестов (тест 
Хальмаги, тест нистагма), должен 
подтверждаться такими инструмен-
тальными методиками, как видеоим-
пульсный тест, калорическая проба 
или вращательная проба [43, 44].

Неспецифическое несистемное 
головокружение

Такой тип головокружения паци-
ент практически всегда затрудняется 
описать в деталях. Обычно он наста-
ивает на короткой фразе «кружится 
голова», что вынуждает врача пред-
лагать разные варианты возможных 
ощущений от вращения до потери 
сознания.

Нередко причиной таких неспец-
ифических симптомов оказываются 
психические расстройства. Этот ва-
риант хронического головокружения, 
не имеющий в основе органической 
причины, в разных отоневрологиче-
ских школах получал различные на-
звания. Среди терминов, характери-
зующих это состояние, в литературе 
встречаются понятия психогенного го-
ловокружения, постурального фобиче-
ского головокружения, функциональ-
ного головокружения, хронического 
субъективного головокружения и пр., 
авторы которых указывают доминиру-
ющие триггеры для развития каждого 
из синдромов [10]. В 2017 году вышел 
консенсусный документ Общества Ба-
рани, сделавшего попытку объединить 
эти состояния под термином «перси-
стирующее постурально-перцептив-
ное головокружение» (ПППГ) и разра-
ботать максимально четкие критерии 
для постановки этого диагноза [9]. Не-
маловажным пунктом разработанных 
критериев является необходимая для 
постановки диагноза ПППД длитель-
ность течения симптомов неспецифи-
ческого головокружения – не менее 3 
месяцев. Таким образом, пациенты, 
имеющие в течение недостаточно 
длительного времени все симптомы 
ПППГ, остаются без диагноза. В связи 
с этим в нашей клинической практике 
при наблюдении пациента с развива-
ющимся субъективным хроническим 
головокружением мы ставим пред-
варительный диагноз функциональ-
ного головокружения, подчеркивая 
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его доброкачественный и обратимый 
характер [10]. ПППГ также было 
включено в предварительную версию 
МКБ‑11 [45]. По данным K. Kroenke 
et al. [7], примерно у четверти таких 
пациентов с субъективным хроничес-
ким головокружением диагностирует-
ся выраженная депрессия, у четвер-
ти – генерализованное тревожное или 
паническое расстройство, а у осталь-
ных – соматоформное расстройство, 
алкогольная зависимость и (или) 
личностное расстройство. По данным 
C. Lahmann et al. [46], среди пациен-
тов с ПППД превалируют панические, 
фобические, соматоформные и аф-
фективные расстройства, а в 42,5 % 
случаев психические расстройства 
сочетаются с вестибулопатией цен-
трального и периферического генеза, 
утяжеляя их течение. Лечение голо-
вокружения этой этиологии включает 
психотерапевтические техники, вести-
булярную реабилитацию и назначение 
антидепрессантов группы СИОЗС 
и СИОЗСН, причем в ряде случаев 
наиболее эффективными оказываются 
различные сочетания этих подходов 
[10, 45].

Несистемное головокружение 
может быть ассоциировано с гипер-
вентиляцией, испытываемой пациен-
том в легкой стрессовой ситуации. 
Головокружение при гипервенти-
ляции часто возникает на фоне тре-
вожности или депрессии, при этом 
клинически развивается медленно 
(в течение 20 минут и более) и также 
медленно проходит. Пациент может 
не отмечать и не жаловаться на не-
хватку воздуха и чувство удушья, ха-
рактерные для панических атак, так 
как гипервентиляция обычно слабо 
выражена [47].

Некоторые заболевания, сопрово-
ждающиеся хронической болью, на-
пример фибромиалгия, также могут 
сочетаться с неспецифическим голо-
вокружением [48]. Кроме того, не-
специфическое головокружение часто 
является сопутствующим симптомом 
травмы головы и хлыстовой трав-
мы [49, 50]. Эпизоды гипогликемии 
в ряде случаев могут манифестиро-
вать несистемным головокружением, 
которое расценивается пациентами 
как основной симптом возникшего 
состояния [51]. Не следует забывать, 

что несистемное головокружение мо-
жет возникнуть в результате приема 
большого количества лекарственных 
средств (полипрагмазия), слишком 
быстром увеличении дозы некоторых 
препаратов, особенно действующих 
на ЦНС, а также быть побочным эф-
фектом препаратов, используемых 
для лечения различных заболеваний. 
В этом случае отмена препарата 
или коррекция его дозы приводит 
к купированию или значительному 
уменьшению симптомов головокру-
жения [52].

Основной проблемой диагностики 
неспецифического (несистемного) 
головокружения является отсутствие 
клинических или инструментальных 
тестов с подтвержденной диагности-
ческой значимостью. Классический 
отоневрологический осмотр, даже 
подкрепленный рядом инструменталь-
ных тестов, не выявляет патологии, 
подтверждая сохранность функциони-
рования центрального и перифериче-
ского звеньев вестибулярной системы. 
В связи с этим диагноз базируется 
на отрицательной диагностике орга-
нического поражения и выявлении 
характерных особенностей вышепе-
речисленных состояний.

В заключение необходимо под-
черкнуть, что сбор жалоб, анамнеза, 
оценка клинического течения, триг-
геров, аггравирующих факторов и со-
путствующих симптомов играет чрез-
вычайно важную роль в определении 
предварительного диагноза и диффе-
ренциально диагностического ряда 
возможных заболеваний, явившихся 
причиной головокружения. Однако 
клиническое и инструментальное ото-
неврологическое обследование явля-
ются обязательным этапом выявления 
наличия и характера вестибулярного 
поражения.
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В связи с широкой распространен-
ностью и печальным прогнозом 

нейродегенераций во всем мире ве-
дется активная работа по изучению 
их этиологии и патогенеза, выдви-
гаются многочисленные теории воз-
никновения (генетических нарушений, 

отложения патологических белков, 
нарушений метаболизма различных 
элементов, воспаления и другие), 
но ни одна из них не имеет одно-
значного подтверждения или опро-
вержения. Вполне возможно, что все 
эти теории являются звеньями одной 

патогенетической цепи. Предполага-
ется, что этиология нейродегенераций, 
вероятнее всего, связана с взаимодей-
ствием между генами и факторами 
окружающей среды, которые способ-
ны модулировать экспрессию генов 
и белковый метаболизм [1]. Роль эк-
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Резюме
Роль экзогенных факторов в возникновении нейродеге-
неративных заболеваний показана во множестве работ: 
о влиянии облучения, нейротоксикантов, пестицидов и других 
органических и неорганических веществ. Одним из интерес-
ных и перспективных направлений для изучения патогенеза 
нейродегенераций является анализ состава и соотношения 
микроэлементов в различных тканях и органах человека. 
Влиянию микроэлементов на развитие нейродегенера-
тивных заболеваний, таких как болезнь Паркинсона (БП), 
болезнь Альцгеймера (БА), болезнь Гентингтона, боковой 
амиотрофический склероз, уделяется особое внимание, по-
скольку у таких пациентов обнаруживаются множественные 
нарушения в гомеостазе основных эндогенных биометаллов 
мозга (кальций, магний, цинк, железо, марганец, медь, и др.). 
С одной стороны, в клетке или ее компонентах, где металлы 
играют ключевую роль в биологических процессах, может 
возникать дефицит металла, с другой – ​металлы могут ак-
кумулироваться в патологических протеинах, вызывая дис-
функцию и гибель клетки. Протеиновая агрегация – ​общая 
черта всех нейродегенеративных заболеваний. Специфи-
ческие изменения концентрации биометаллов в различных 
средах организма можно рассматривать в качестве ранних 
биомаркеров нейродегенераций. А выявление надежных 
биомаркеров считается первостепенной задачей для раз-
вития направления ранней терапии и профилактики заболе-
вания, в частности БП. Изменение в распределении металла, 
клеточный дефицит и секвестрация в патологических про-
теинах – ​аномалии, на которые необходимо воздействовать 
при нейродегенерации. В настоящее время примерно 800 
соединений используются или тестируются для лечения БП, 
из них примерно 250 имеют предполагаемые или установ-
ленные свойства хелатирования металлов (CuII, CuI, FeII, 
FeIII, MnII, ZnII), которые участвуют в дисгомеостазе при БП. 
Имеющихся на сегодня знаний о патогенезе наиболее часто 
встречающихся нейродегенераций, таких как БА и БП, еще 
недостаточно для разработки четких рекомендаций по те-
рапии с помощью биометаллов и других микроэлементов, 
но работа в этом направлении активно ведется.
Ключевые слова: нейродегенеративные заболевания, бо-
лезнь Паркинсона, патогенез болезни Паркинсона, био-
металлы, микроэлементы.

Summary
The role of exogenous factors in the occurrence of 
neurodegenerative diseases has been shown in many 
works: on the effects of radiation, neurotoxicants, pesti-
cides and other organic and inorganic substances. One 
of the interesting and promising areas for studying the 
pathogenesis of neurodegeneration is the analysis of 
the composition and ratio of trace elements in various 
tissues and organs of a person. The influence of trace 
elements on the development of neurodegenerative 
diseases, such as Parkinson's disease (PD), Alzheimer's 
disease (AD), Huntington's disease, amyotrophic lateral 
sclerosis, is given special attention, since such patients 
show multiple disorders in the homeostasis of the main 
endogenous brain biometals (calcium, magnesium, zinc, 
iron, manganese, copper, etc.). On the one hand, in a 
cell or its components, where metals play a key role in 
biological processes, a metal deficiency can occur, on 
the other hand, metals can accumulate in pathological 
proteins, causing cell dysfunction and death. Protein 
aggregation is a common feature of all neurodegener-
ative diseases. Specific changes in the concentration of 
biometals in various environments of the body can be 
considered as early biomarkers of neurodegenerations. 
And the identification of reliable biomarkers is considered 
a paramount task for the development of the direction of 
early therapy and prevention of the disease, in particular 
PD. A change in the distribution of metal, cell deficiency 
and sequestration in pathological proteins are abnormal-
ities that must be addressed during neurodegeneration. 
Currently, approximately 800 compounds are used or 
tested for the treatment of PD, of which approximately 250 
have the expected or established chelation properties of 
metals (CuII, CuI, FeII, FeIII, MnII, ZnII) that are involved in 
dyshomeostasis in PD. Today's knowledge of the patho-
genesis of the most common neurodegenerations, such 
as AD and PD, is still not enough to develop clear recom-
mendations for therapy with biometals and other trace 
elements, but work in this direction is actively ongoing.
Key words: neurodegenerative disorders, Parkinson's 
disease, pathogenesis of Parkinson's disease, biometals, 
trace elements.
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зогенных факторов в возникновении 
нейродегенеративных заболеваний 
показана во множестве работ: о влия-
нии облучения [2], нейротоксикантов 
и пестицидов [3–6] и других органиче-
ских и неорганических веществ [7, 8]. 
Одним из интересных и перспектив-
ных направлений для изучения па-
тогенеза нейродегенераций является 
анализ состава и соотношения микро-
элементов в различных тканях и ор-
ганах человека.

Известно, что в составе организма 
человека имеется свыше 80 химиче-
ских элементов. Шесть из них – ​угле-
род, азот, водород, кислород, фосфор 
и сера (С, N, H, O, P, S) образуют ос-
нову живой материи (органогены). 
Еще десять элементов необходимы 
для поддержания структуры и функ-
циональной активности биополиме-
ров. Это так называемые биометаллы: 
натрий, калий, кальций, магний, цинк, 
железо, марганец, медь, кобальт и мо-

либден (Na, K, Ca, Mg, Zn, Fe, Mn, Cu, 
Co, Mo), некоторые исследователи 
склонны включать в данную группу 
также ванадий, никель и хром (V, Ni, 
Cr). Функции остальных окончатель-
но не установлены. Надо отметить, 
что наибольшая концентрация Zn, 
Fe, Mn, Cu определена в головном 
мозге. Для поддержания постоянной 
концентрации ионов металлов в орга-
низме существуют депонированные 
и транспортные формы (например, 
в составе ферритина депонируется 
около 25 % железа организма). Регу-
ляция металлолигандного гомеостаза 
осуществляется с помощью нервной, 
эндокринной и иммунной систем [9].

Влиянию микроэлементов на раз-
витие нейродегенеративных заболе-
ваний, таких как болезнь Паркинсо-
на (БП), болезнь Альцгеймера (БА), 
болезнь Гентингтона, боковой ами-
отрофический склероз (БАС), уде-
ляется особое внимание, поскольку 

у таких пациентов обнаруживаются 
множественные нарушения в гомео-
стазе основных эндогенных био-
металлов мозга. С одной стороны, 
в клетке или ее компонентах, где 
металлы играют ключевую роль 
в биологических процессах, может 
возникать дефицит металла. С дру-
гой – ​металлы могут аккумулиро-
ваться в патологических протеинах, 
вызывая дисфункцию и гибель клет-
ки. Протеиновая агрегация – ​общая 
черта всех нейродегенеративных за-
болеваний, основные нейродегене-
рации и характерные для них про-
теиновые агрегаты представлены 
в табл. 1. Однако состав и распо-
ложение патологических агрегатов 
разные, что обусловливает различия 
в патогенезе и клинической картине.

В настоящее время специфические 
нарушения гомеостаза биометаллов 
при нейродегенеративных заболева-
ниях активно изучаются с целью раз-
работки новых возможностей диа-
гностики и терапии. Специфические 
изменения концентрации биометаллов 
в различных средах организма можно 
рассматривать в качестве ранних био-
маркеров нейродегенераций. А выявле-
ние надежных биомаркеров считается 
первостепенной задачей для развития 
направления ранней терапии и профи-
лактики заболевания, в частности БП. 
Хорошо известно, что до возникнове-
ния очевидных симптомов БП много 
лет течет незаметно, а проявляются 
они, когда уже погибло более 50 % 
дофаминергических нейронов [11]. 
В качестве ранних биомаркеров пред-
лагаются разные клинические симп-
томы и признаки, например ухудше-

Таблица 1
Основные нейродегенеративные заболеваня и характерные патологические протеиновые агрегаты [10]

Нейродегенеративное заболевание Локализация в мозге Протеиновые агрегаты / субклеточная локализация

Болезнь Альцгеймера Кора мозга, гиппокамп Нейрофибриллярные сплетения; сенильные бляшки, гранулаковакуолярные 
включения и нитевидные структуры в нейрофилах

Болезнь Паркинсона Кора мозга, средний мозг (ЧС) Скопления агрегатов α-синуклеина – ​тельца Леви (в теле нейрона) и невриты 
Леви (в отростках нейрона)

Латеральный амиотрофический 
склероз Спинной мозг, неостриатум Цитоплазмические включения

Болезнь Гентингтона Кора мозга и стриатум Внутриядерные включения и дистрофические невриты

Прионовые болезни Кора мозга, гиппокамп, 
височная кора Лизосомальные везикулы

Фронтотемпоральная деменция Фронтальная и височная доли, 
неокортекс Цитоплазмические включения

Ишемия – ​реперфузионный инсульт Гиппокамп, область CA1 Цитозольные и расположенные рядом с ядром включения

Рисунок 1. Возможные механизмы развития нейродегенеративного процесса при нарушении 
клеточного гомеостаза металлов.
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ние обоняния, нарушение цветового 
зрения, эпизоды депрессии, запоры 
и пр. Однако все эти симптомы неспе-
цифичны и должны рассматриваться 
в совокупности с другими ранними 
нейрохимическими и нейровизуали-
зационными признаками. И в данном 
аспекте измерения биометаллов могут 
оказаться весьма полезными.

Участие биометаллов в патогене-
зе болезни Паркинсона было показано 
неоднократно [12]. Нарушение клеточ-
ного гомеостаза металлов (особенно 
Fe, Cu, и Mn) может вызвать нейро-
дегенерацию посредством самых раз-
ных механизмов (рис. 1), в частности 
индукции окислительного стресса, 
усиления агрегации α-синуклеинов 
и фибриллообразования, активации 
клеток микроглии, приводящей к вос-
палению и нарушению продукции ме-
таллопротеинов, и других процессов.

При нейродегенеративных заболе-
ваниях аномальные взаимодействия 
«металл – ​белок» могут привести к по-
вреждению гематоэнцефалического ба-
рьера или энергетическому дисбалансу 
в мозге, поскольку металлрегулиру-
ющая транспортная система зависит 
от АТФазной активности [13, 14]. Со-
ответственно нарушение гомеостаза 
металлов может возникать даже 
у субъектов, которые не подвергают-
ся воздействию токсичных сред [15]. 
С другой стороны, первые признаки 
неврологических и нервно-мышеч-
ных нарушений при нейродегенерации 
могут быть вызваны накоплением ток-
сичных металлов. Например, кадмий 
(Cd) связан с окислительным стрессом 
и ингибицией супероксиддисмутазы, 
свинец (Pb), Cd и мышьяк (As) могут 
вызывать повреждение гематоэнцефа-
лического барьера [16].

Железо (Fe) – ​это первый металл, 
о котором необходимо упомянуть, рас-
сматривая нарушения метаболизма 
при БП. Хорошо известно, что при БП 
обнаруживается местное увеличение 
концентрации Fe в черной субстанции 
(ЧС), тогда как в спинномозговой жид-
кости отмечается снижение активности 
ферроксидазы [17], и этому сопутству-
ет его низкий плазменный уровень. 
Возможно, удержание Fe в головном 
мозге связано с нарушением его вы-
хода в плазму. Данный процесс может 
нарушаться в связи с изменением про-

ницаемости гематоэнцефалического 
барьера (ГЭБ), увеличением количе-
ства железопереносящих рецепторов 
(в том числе рецепторов трансферрина 
ГЭБ и железосвязывающих рецепторов 
нейронов [18]).

Кроме количественных изменений 
ионов Fe в ЧС, наблюдаются и каче-
ственные сдвиги: увеличивается со-
отношение Fe2+/Fe3+, что приводит 
к повышению продукции свободных 
радикалов (через реакцию Фентона, 
рис. 2), а следовательно, к окисли-
тельному стрессу и нарушению функ-
ции нигральных нейронов [19]. Fe 
необходимо в реакции Фентона (ре-
акция пероксида водорода с ионами 
Fe), которая усиливает синтез белка, 
в частности способствует накопле-
нию α-синуклеина. Таким образом, 
увеличение отложения α-синуклеина 
непосредственно связано с Fe.

Рисунок 2. Участие железа в реакции Фентона.

К тому же в реализации феномена 
накопления Fe в ЧС при БП имеют 

значение изменение содержания ней-
ромеланина и повышение концентра-
ции H- и L-ферритина: нейромеланин 
захватывает активные ионы двухва-
лентного железа (Fe2+), которые спо-
собны инициировать окислительный 
стресс; при БП в черной субстанции 
повышается число ферритин-иммуно-
реактивных микроглиальных клеток, 
а активация микроглии может спо-
собствовать переходу Fe ферритина 
в свободную цитозольную токсиче-
скую форму [20]. Известно, что Fe мо-
жет специфически изменять дофамин, 
вызывая образование его токсичных 
побочных продуктов, разрушающих 
дофаминергические нейроны. Один 
из таких метаболических продук-
тов – ​3,4-дигидроксифенилацеталь-
дегид дофамин индуцирует агрегацию 
а-синуклеина в присутствии Fe [21].

Феномен накопления Fe в ЧС – ​ги-
перэхогенность черной субстанции 
(ГЧС) в последнее время довольно 
широко используется при диагностике 
клинически сложных случаев БП c по-
мощью транскраниальной сонографии 
(ТКС). К примеру, на рис. 3 представ-
лены изображения черной субстанции 
пациентов с мультисистемной атрофи-

Рисунок 3. МРТ и ТКС срезы среднего мозга при МСА и БП [26].
Примечание: SN – ​черная субстанция, а – ​водопровод, d – ​дорзальный, f – ​фронтальный, r – ​шов; 
МСА (А–В) – ​нормальная черная субстанция; БП (C–D) – ​гиперэхогенная черная субстанция. 
Рисунок Godani et al. Journal of Diagnostic Imaging in Therapy. 2014; 1 (1): 110–128.
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ей (МСА) и БП и наглядно продемон-
стрированы гиперэхогенность ЧС при 
БП и отсутствие таковой при МСА.

На сегодняшний день хорошо 
известно, что гиперэхогенность ЧС 
является практически облигатной со-
нографической характеристикой БП. 
При площади гиперэхогенности ЧС, 
большей или равной 20 мм2, вероят-
ность диагноза БП составляет 90 %. 
Известно также, что гиперэхогенность 
ЧС обнаруживается у 10 % здоровых 
индивидуумов разных возрастов (от 16 
до 83 лет) и эти люди составляют груп-
пу повышенного риска БП [22]. По-
скольку феномен гиперэхогенности 
ЧС проявляется уже на доклинических 
стадиях, он позиционируется как один 
из ранних маркеров БП [23–25].

Что касается употребления Fe 
с пищей, то в ряде работ сообщается 
о риске развития БП при повышен-
ном потреблении железа, а также при 
низком уровне трансферрина (когда 
увеличивается количество свободных 
ионов Fe, индуцирующих оксидатив-
ный стресс) [27]. Однако в одних на-
блюдениях подобная закономерность 
отмечалась при повышенном потребле-
нии только негемового Fe одновремен-
но с низким потреблением витамина С, 
в других не наблюдалась вовсе [28, 29].

Медь (Cu) – ​еще один биометалл, на-
рушение метаболизма которого, предпо-
ложительно, влияет на развитие нейро-

дегенераций. Cu является необходимым 
компонентом митохондрий. В норме 
бóльшая ее часть связана с протеинами 
или глутатионом. Наличие избытка сво-
бодной меди означает клеточную дис-
функцию. Известно, что мутант Cu–Zn 
SOD 1 способствует митохондриальным 
функциональным нарушениям при ней-
родегенерациях. При БП обнаружено 
снижение связанной меди и церулоплаз-
мина в базальных ганглиях и черной 
субстанции, повышение свободной меди 
и снижение активности ферроксидазы 
(церулоплазмина) в ЦСЖ [30].

Селен (Se) образует порядка 25 раз-
личных селенопротеинов, которые, 
как полагают, играют существенную 
роль в защите нейронов от окисли-
тельного повреждения, и эта защит-
ная роль нарушается при нейродеге-
неративных заболеваниях (табл. 2). 
Уровни Se в центральной нервной 
системе ниже, чем в других органах, 
однако мозг вместе с репродуктив-
ной и эндокринной системами явля-
ется вершиной селеновой иерархии. 
Приоритет сохранения Se в мозге 
объясняет, почему на его концентра-
цию в нервной ткани не оказывает 
существенного влияния недостаточ-
ность питания [31]. Например, крысы 
с дефицитом Se показывают его сни-
жение на 29 % в мозге, в то же время 
в печени и почках снижение достигает 
99 и 92 % соответственно [32].

Показано, что при БП снижено со-
держание селенопротеина P и GPx4, 
и нарушение метаболизма GPx4 счи-
тается частью патогенеза БП. Дефицит 
Se делает клетки особо чувствитель-
ными к недостатку дофамина – ​экс-
периментально показано, что введение 
Se уменьшает недостаточность стри-
атного дофамина, вызванную нейро-
тропным токсином MPTP (1-метил‑4-
фенил‑1,2,3,6-тетрагидропиридин – ​ор-
ганическое соединение, вызывающее 
поражение нейронов ЧС и постоянные 
симптомы паркинсонизма) и нормали-
зует моторную активность животного. 
Тем не менее наблюдения за людьми 
не дают четкой связи пищевого статуса 
селена с БП [34].

Марганец (Mn) может накапли-
ваться в организме и способен влиять 
на развитие нейродегенераций. При 
исследовании крови, мочи и волос па-
циентов с БП показано, что уровень 
Mn-альбуминового комплекса у них 
в четыре раза выше, чем у здоровых 
испытуемых [35]. Этот элемент явля-
ется кофактором многих ферментов 
(глутамин-синтетазы, пируватдекар-
боксилазы, Mn-супероксиддисмутазы 
и аргиназы) и участвует в синтезе 
и метаболизме нейротрансмиттеров, 
в осуществлении нейронных и глиаль-
ных функций. Ряд авторов описывают 
токсичное воздействие Mn преимуще-
ственно на базальные ядра (бледный 
шар, ядро Льюиса, ЧС). Введение 
Мn в бледный шар вызывает грубые 
нейрональные повреждения и смерть 
клеток. При длительном поступле-
нии в организм Mn или его соедине-
ний (профессиональной интоксика-
ции) возможно развитие симптомов 
паркинсонизма [36]. На животных 
моделях БП показано, что микстура, 
содержащая двух- и трехвалентный 
Mn, вызывала поведенческие и другие 
патологические изменения, включа-
ющие симптомы паркинсонизма [37]. 
Но взаимосвязь между повышенным 
потреблением продуктов, содержащих 
марганец (бобовые, орехи, различные 
виды злаков), и БП у людей не была 
установлена [38]. Сообщается, что 
механизм Мn-индуцированной пато-
логии при БП сложен. Так, известно, 
что изменения транспортера двухва-
лентного металла (DMT‑1) связаны 
с повышенной восприимчивостью 

Таблица 2
Основные селенопротеины и их неврологическая функция [33]

Селенопротеины (аббревиатура) Биологическая роль

Селенопротеин Р (SelP) Сохранение Se в мозге
Антиоксидант

Семейство глутатионпероксидаз (GPx) Защита от оксидативного стресса
Модуляция активности других селенопротеинов

Селенопротеин H (SelH)
Модуляция митохондриального биогенеза
Поддержание стабильности генома
Индукция синтеза глутатиона

Селенопротеин M (SelM)

Модуляция антиоксидантной активности
Поддержание окислительно-восствановительного 
баланса
Активация сигнальных путей ERK MARK (митоген-
активирующие протеин киназы)
Модуляция активации микроглии
Модуляция экспрессии генов

Селенопротеин S (SelS) Модуляция функции астроцитов

Селенопротеин W (SelW) Антиоксидант
Опосредование синаптической адаптации

Семейство тиоредоксинредуктаз (TrxR)

Защита ДНК
Антиоксидант
Противовоспалительная
Модуляция митохондриальной активности
Регуляция роста и апоптоза
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к БП. DMT‑1 является посредником 
в аккумуляции Mn, он транспортирует 
двухвалентный Мn в цитозоль на хра-
нение. Также обнаружено, что паци-
енты с Mn-индуцированным паркин-
сонизмом имеют одну гомозиготную 
мутацию в SLC 30A10, которая влияет 
на повышение уровней Mn в мозге 
вместе с тяжелой нейрональной по-
терей в базальных ганглиях и бледном 
шаре [39]. В недавнем исследовании 
предполагается, что SLC 30A10 явля-
ется экспортером Mn, локализованным 
в клеточных мембранах, и что он опос-
редует нейротоксичность Mn при БП 
через блокаду выводящей активности 
транспортера [40].

Цинк (Zn) играет первостепенную 
роль в синаптической передаче (ока-
зывает модулирующее влияние на об-
щую возбудимость мозга через влияние 
на глутамат, ГАМК, рецепторы) и си-
наптической пластичности. Имеются 
данные, что высокие концентрации 
ионов Zn приводят к некрозу нейро-
нов и нейроглии, тогда как умеренное 
их повышение инициирует в данных 
клетках механизм апоптоза [41].

Магний (Mg) является главным ко-
фактором многих ферментов, влияю-
щих на синтез белка, клеточный цикл, 
целостность митохондрий, модуляцию 
межклеточной транспортировки Ca 
и K и нейротрансмиссию. Его дефи-
цит связан со снижением качества па-
мяти, депрессией и нарушением нерв-
но-мышечной передачи. Связь между 
повышением уровня Mg сыворотки, 
крови и спинномозговой жидкости 
и БП (по сравнению с контрольными 
субъектами) подтверждена результа-
тами мета-анализа, для которого было 
отобрано 17 исследований «случай – ​
контроль» [42]. В ряде работ показано, 
что повышенный уровень Mg в мозге 
может предотвратить снижение числа 
дофаминовых нейронов и увеличить 
длину аксонов в ЧС, затормозить 
клеточную генерацию свободных 
радикалов и поддержать выработку 
АТФ. Описаны защитная функция 
Mg от токсичности МПТП и способ-
ность ингибирования спонтанной 
и железо-индуцированной агрега-
ции α-синуклеина [43, 44]. В опытах 
на крысах [45], которых с раннего 
возраста кормили пищей с низким 
уровнем Mg, у животных обнаружи-

лось снижение количества дофами-
нергических нейронов и активация 
микроглии в черной субстанциях pars 
compacta. Кроме того, диета с низким 
содержанием магния ассоциировалась 
с дефицитом обонятельной функции, 
обычно присутствующим у пациентов 
с БП. Многоцентровое клиническое 
исследование «случай – ​контроль» 
в Японии выявило снижение риска 
развития БП при повышенном по-
треблении Mg, Fe, Zn; взаимосвязь 
с повышением потребления Cu и Mn 
не была отмечена [46].

Кальций (Са) играет ключевую 
роль в передаче сигнала в нервной 
клетке, его дефицит связан с первыми 
признаками неврологических и нерв-
но-мышечных нарушений при нейро-
дегенерациях. Показано, что нейроны 
компактной части ЧС обладают ав-
тономной врожденной активностью, 
которая отвечает за генерацию мета-
болического стресса и осуществляется 
с помощью Са-зависимых каналов 
Cav 1.3 типа L [47]. В физиологиче-
ских условиях она компенсируется 
буферизацией митохондрий, но при 
дисфункции митохондрий запуска-
ются механизмы основного метаболи-
ческого стресса и нейродегенерации. 
Также известно, что при БП обна-
руживается дефект митохондриаль-
ного комплекса I. Отмечен ряд вза-
имодействий между α-синуклеином, 
ионами Са и дофамином в нейронах 
компактной части ЧС, которые могут 
приводить к дисбалансу и изменению 
структуры белков и избирательной 
восприимчивости этих нейронов [48]. 
Исследование влияния дефицита по-
требления Са и (или) Мg с пищей 
у крыс показало признаки более вы-
раженной дофаминергической ней-
родегенерации (меньшее количество 
дофаминергических нейронов, актива-
ция микроглии, уменьшенный размер 
миелиновых волокон черной субстан-
ции) [49]. В то же время в исследо-
вании пациентов с БП повышенное 
потребление Са не оказывало влияния 
на риск развития и прогрессирование 
заболевания [50].

Многие биологические металлы 
и микроэлементы при БП не сба-
лансированы, что показано в серии 
исследований на животных и ряде 
клинических работ:

•	 на животной модели БП было по-
казано значительное увеличение 
уровней As, S, Mg и Zn в волосах 
12-месячных крыс по сравнению 
с 6-месячными, что приблизительно 
соответствует возрасту человека 30 
и 18 лет [51], у той же животной мо-
дели БП было показано уменьшение 
уровней K, Si (кремния), Cu, Zn;

•	 при сравнении состава волос здо-
ровых добровольцев и пациентов 
с  БП у  последних обнаружено 
значительное снижение уровней 
Са и Mg, а также Sr и Cd (стронция 
и кадмия), причем изменения зави-
сели от стадии заболевания, то есть 
представляли собой потенциальные 
маркеры тяжести заболевания [52];

•	 при оценке элементов в составе 
волос пациентов с БП методом 
атомно-эмиссионной спектро-
метрии с индуктивно связанной 
плазмой были отмечено более 
низкое содержание Fe, Ca, Mg, по-
вышение уровня Zn по сравнению 
с группой контроля [53];

•	 при исследовании плазмы крови 
пациентов с БП было отмечено 
увеличение содержания Cr, Al 
(хрома и аллюминия) преимуще-
ственно при дрожательной форме, 
Se и Zn, снижение концентрации 
Pb (свинца) по сравнению с груп-
пой контроля [54];

•	 в спинномозговой жидкости паци-
ентов с БП были выявлены более 
низкие концентрации Fe, Si и от-
мечено снижение концентрации Mg, 
коррелирующее с продолжительно-
стью и тяжестью заболевания [55];

•	 в ходе исследования микроэле-
ментного состава ротовой жид-
кости пациентов с БП были вы-
явлены избыточное содержание 
токсичных микроэлементов  – ​
Ва (бария), Pb, Al, Cd (кадмия), 
Ni (никеля), As и относительный 
недостаток Fe, Cr, Se по сравне-
нию с группой контроля [56].

Приведенные данные обосновыва-
ют интерес к исследованиям профиля 
микроэлементов в волосах и жидко-
стях организма как к способу ранней 
диагностики БП, возможности полу-
чения ранних биомаркеров нейродеге-
неративных заболеваний [57–59]. Их 
уровень в различных тканях и органах 
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во многом отражает гомеостатический 
статус организма и может являться 
весьма чувствительным и точным кри-
терием для выявления тех или иных 
патологических состояний [60].

Оценку изменений микроэлемен-
тов в организме в рутинной практике 
проще всего проводить по волосам, 
крови и моче, и эти методы использу-
ются во многих исследованиях. Плазма 
и моча представляют собой подходя-
щую матрицу для измерения состава 
микроэлементов в течение последних 
суток. Волосы длиной 2 см отражают 
то, что было в кровотоке последние 30 
дней [61], кроме того, уровень микро-
элементов в волосах до 10 раз выше, 
чем в крови или моче, волосы можно 
поделить на сегменты и отслеживать 
динамику изменений, их легко хранить 
и транспортировать, поэтому Агентство 
по охране окружающей среды США 
(US Environmental Protection Agency, 
EPA) утвердило использование челове-
ческого волоса в качестве матрицы для 
мониторинга окружающей среды [62]. 
На животной модели БП показано, что 
анализ волос может быть полезен для 
скрининга, поскольку их состав может 
быть модифицирован при БП гораздо 
раньше, чем наступит гибель 50 % до-
фаминергических нейронов [63].

Однако необходимо учитывать, что 
общие измерения содержания металлов 
в образцах тканей (и даже тканей мозга) 
позволяют обнаружить только верхуш-
ку айсберга, большинство же важных 

изменений происходят на микроско-
пическом и биохимическом уровнях. 
Каждый из протеинов, вовлеченных 
в эти изменения, взаимодействует с био-
логическими переходными металлами. 
Например, прекурсоры тау- и амилоид 
протеинов, обнаруживающиеся при 
нейродегенерациях, играют важную 
роль в нормальном нейрональном го-
меостазе железа [64]. Знания взаимо-
действий «металл –лиганд» необходи-
мы для создания новых лекарственных 
препаратов. Изменение в распределе-
нии металла, клеточный дефицит и сек-
вестрация в патологических протеи-
нах – ​аномалии, на которые необходимо 
воздействовать при нейродегенерации 
(рис. 4). И, вероятно, эти аномалии мо-
гут быть исправлены, что было отча-
сти продемонстрировано на животных 
моделях. В настоящее время (с 2014 
по 2019 год) примерно 800 соедине-
ний используются или тестируются 
для лечения БП, из них примерно 250 
имеют предполагаемые или установлен-
ные свойства хелатирования металлов 
(CuII, CuI, FeII, FeIII, MnII, ZnII), кото-
рые участвуют в дисгомеостазе при БП 
[65]. Коррекция нарушений гомеостаза 
металлов, по всей видимости, — ​гораздо 
более сложный процесс, чем просто, 
к примеру, удаление излишка метал-
ла с помощью энтеросорбента из ки-
шечника или его пероральный прием 
в случае дефицита в клетке. В связи 
с этим многие исследования прямых 
взаимосвязей между потреблением 

микроэлементов с пищей и развитием 
или уменьшением симптоматики за-
болевания терпят фиаско. В работах, 
описанных выше, приводятся данные 
по взаимосвязи употребления микро-
элементов с пищей и БП, многие из них 
весьма противоречивы и нуждаются 
в дополнительной проверке и изуче-
нии, тем не менее ряду авторов удалось 
выявить некоторые закономерности. 
Недавно вышла отечественная работа 
по анализу пищевого поведения па-
циентов с начальными стадиями БП, 
в которой продемонстрирована тен-
денция к увеличению потребления Fe, 
Ca и снижению потребления Mg, вы-
явлен дефицит потребления Сl, F, I, Si, 
Mo, Mn, Zn с пищей [66]. Полученные 
результаты еще раз демонстрируют 
влияние дисбаланса микроэлементов 
на развитие БП и предполагают воз-
можность коррекции дефицита ряда 
микроэлементов с пищей.

Имеющихся на сегодня знаний 
о патогенезе наиболее часто встречаю-
щихся нейродегенераций, таких как БА 
и БП, еще недостаточно для разработки 
их эффективной терапии с помощью 
биометаллов и других микроэлементов, 
но работа в этом направлении активно 
ведется. Многие исследователи счи-
тают его весьма перспективным для 
терапии различных заболеваний, о чем 
свидетельствуют слова известного аме-
риканского химика, кристаллографа, 
лауреата двух Нобелевских премий 
по химии (1954) и Премии мира (1962) 
Лайнуса Полинга: «Я считаю, здоро-
вым организмом можно считать только 
тот, у которого все ферментные сис-
темы находятся в хорошо сбаланси-
рованном виде. Наступит время, когда 
врач будет лечить не язву, артрит или 
геморрой (что является лишь следстви-
ем), а первопричину – ​дефицит магния, 
калия, селена…»
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Введение
Согласно медицинской стати-

стике, более 90 % заболеваний со-
провождается болевым синдромом, 
поэтому нестероидные противовос-
палительные препараты (НПВП) 
и ненаркотические анальгетики 
относятся к наиболее востребо-
ванным лекарствам. При том что 
НПВП – ​универсальные анальге-
тики, которые с успехом использу-
ются во всех областях медицины для 
борьбы с острой или хронической 
болью, нельзя признать проблему 
болеутоления решенной как в силу 
ряда побочных эффектов НПВП, 
ограничивающих их применение, 
так и по причине сложности фор-
мирования и персистенции болевого 
синдрома, что требует поиска и при-

менения других анальгезирующих 
агентов, в том числе для проведения 
комбинированной терапии [1, 2].

НПВП оказывают анальгетическое 
и противовоспалительное действие, 
что в сочетании с удобством приме-
нения и эффективностью сделало их 
незаменимым инструментом и для 
ургентной анальгезии в стоматоло-
гии, хирургии, гинекологии и ряде 
других областей медицины, и для 
длительного контроля симптомов при 
хронических заболеваниях опорно-
двигательного аппарата [3, 4, 5].

Однако при выраженном болевом 
синдроме со спастическим компо-
нентом и (или) спазмом скелетной 
мускулатуры, мышечных контрак-
турах, сопровождающих заболева-

ния опорно-двигательного аппара-
та, мышечно-фасциальных болевых 
синдромах, нейропатической боли, 
а также при восстановительном лече-
нии после ортопедических и травма-
тологических операций обоснованно 
применение адъювантных средств, 
обладающих как собственным обе-
зболивающим потенциалом и пато-
генетическим действием, так и спо-
собностью в комбинации с НПВП 
обеспечивать потенцирование аналь-
гезии [6, 7]. Уменьшение болевого 
синдрома и купирование воспаления, 
снятие патологического спазма мышц 
и применение витаминов, облада-
ющих нейротропным действием, — ​
три краеугольных камня подобной 
терапии.

Комбинированная терапия болевых синдромов: 
обоснование и перспективы потенцирования 
эффектов
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Combined therapy of pain syndromes: rationale and prospects for potentiation  
of effects
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Резюме
Болевой синдром сопровождает абсолютное большинство заболеваний, 
поэтому вопросы адекватного обезболивания остаются злободневными 
не только для ургентных состояний, но и для повседневной медицинской 
практики. Современные подходы к назначению обезболивающей терапии 
должны учитывать не только патогенетические механизмы развития болевого 
синдрома у конкретного пациента, но и необходимость применения комбинаций 
лекарственных средств. Это позволяет обеспечивать потенцирование анальге-
тического эффекта, снижения действенных дозировок отдельных препаратов 
и минимизации побочных эффектов. При выраженном болевом синдроме 
со спастическим компонентом и (или) спазмом скелетной мускулатуры, мы-
шечных контрактурах, мышечно-фасциальных болевых синдромах, а также 
при восстановительном лечении после ортопедических и травматологических 
операций обоснованно применение нестероидных противовоспалительных 
средств совместно с витаминами группы В и толперизоном. Статья рассматри-
вает патогенетические детали такой комбинированной терапии, раскрывает 
механизмы кооперативного действия предлагаемой комбинации препаратов.
Ключевые слова: нестероидные противовоспалительные препараты, мелок-
сикам, витамины группы В, тиамин, пиридоксин, цианокобаламин, толперизон.

Summary
Pain syndrome accompanies absolute majority of diseases, 
therefore problems of adequate anesthesia remain acute 
not only for urgent conditions but also for everyday medical 
practice. Modern approaches of anesthetic therapy should 
consider not only pathogenic mechanisms of evolving pain 
syndrome by a certain patient but also necessity to administer 
drug combinations. It allows potentiating an analgesic effect, to 
decrease effective dosages of individual drugs and minimize 
adverse effects. The administration of non-steroidal anti-in-
flammatory drugs together with B vitamins and tolperisone is 
justified in a marked pain syndrome with a spastic component 
and/or spasms of skeletal muscles, muscle contractures, my-
ofascial pain syndromes, as well in rehabilitation therapy after 
orthopedic and traumatology surgeries. The article considers 
pathogenic details of such combined therapy, discloses mech-
anism of synergic action of the proposed drug combination.
Key words: nonsteroidal anti-inflammatory drugs, meloxicam, 
pyridoxine, thiamine, сyanocobalamin, tolperisone.
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Применение НПВП корреспонди-
рует и с рекомендациями по ведению 
хронической боли (An Updated Report 
by the American Society of Anesthe-
siologists Task Force on Chronic Pain 
Management and the American Society 
of Regional Anesthesia and Pain Med-
icine Anesthesiology, 2010) [8]. Клю-
чевыми препаратами они остаются 
и при лечении синдрома боли в ниж-
ней части спины (БНС) [4, 9]. Один их 
последних на эту тему кохрейновских 
обзоров не выявил достаточных кли-
нических преимуществ в плане эф-
фективности того или иного НПВП – ​
в эквивалентных дозах выраженность 
анальгетического действия разных 
представителей класса статистически 
достоверно не отличалась [10].

Таким образом, выбор НПВП дол-
жен быть обдуманным и взвешенным, 
с оценкой соотношения риска и поль-
зы конкретного препарата, учета со-
четанной патологии, приема других 
медикаментов [11, 12]. В этой связи 
применение селективного ЦОГ‑2 ин-
гибитора мелоксикама обоснованно 
как с позиции безопасности, так вы-
сокой клинической эффективности 
(более 230 клинических испытаний), 
а также выявленных в последнее 
время дополнительных свойств [13]. 
В экспериментальных работах вы-
явлен хондропротекторный эффект 
мелоксикама в виде торможения 
апоптоза хондроцитов и увеличения 
синтеза матриксного компонента [14]. 
Недавно был открыт эффект мелокси-
кама в виде дополнительного подавле-
ния продукции простагландина (ПГ) 
Е2 в сочетании с ингибированием 
микросомальной ПГЕ2-синтетазы‑1, 
что, в свою очередь, усиливает про-
тивовоспалительный эффект препа-
рата [15].

Еще одной возможностью по-
вышения эффективности терапии 
болевых синдромов является ком-
бинирование НПВП с нейротроп-
ными витаминами. Традиционно 
к нейротропным относят три вита-
мина группы B: тиамин (B 1), пири-
доксин (В6), цианокобаламин (B 12). 
Объединяет их высокая значимость 
для нормального функционирова-
ния нервной ткани. Во многих ис-
следованиях подтверждено, что 
как комбинация, так и отдельное 

назначение витаминов B 1, В6 и В12 
обладают собственным анальгети-
ческим потенциалом [16, 17]. Это 
связано с тем, что витамины группы 
В имеют схожие с НПВП свойства, 
например, блокируют действия меди-
аторов воспаления [18], ингибируют 
синтез простагландинов [19], также 
замедляют метаболизм НПВП через 
ингибирование каталитической ак-
тивности цитохрома С450 3А4 [20].

Основополагающие данные о по-
тенцировании анальгетического эф-
фекта НПВП витаминами группы 
В и их комбинациями в высоких 
дозах получены более 25 лет на-
зад [21]. Каждый из этих витаминов 
стимулирует процессы, улучшающие 
функцию нервной системы и умень-
шающие проявления ноцицептивной 
и нейропатической боли. Витамин В1 
улучшает энергообеспечение нейро-
нов, витамин В6 контролирует син-
тез транспортных белков в осевых 
цилиндрах, витамин В12 активирует 
синтез липопротеинов – ​это и являет-
ся основой способности витаминных 
комплексов стимулировать демие-
линизацию волокон [4, 17]. Нейро-
тропные свойства В1, В6 и В12 также 
проявляются благодаря модуляции 
нейромышечной проводимости 
(витамин В1 является ингибитором 
ацетилхолинэстеразы, контролиру-
ет транспорт ионов натрия) [22–23]. 
Комплекс витаминов В1, В6, В12 тор-
мозит прохождение болевых импуль-
сов не только на уровне заднего рога, 
но и в таламусе. Кроме того, эти ви-
тамины усиливают действие основ-
ных антиноцицептивных медиаторов. 
Известно, что высокие дозы цианоко-
баламина улучшают проведение воз-
буждения по периферическим нервам 
и их структурно-функциональную 
регенерацию [24].

Потенцирующее действие вы-
соких доз витаминов группы В при 
интенсивных болях в спине на анти-
ноцицептивный эффект НПВП под-
тверждено в ряде классических кли-
нических исследований [25–28].

Показано, что сочетанная терапия 
НПВП с витаминами группы В при-
водит к более раннему купированию 
болевого синдрома и обеспечивает 
более стойкий положительный эффект 
[28–29]. Их одновременное приме-

нение с анальгетиками и НПВП со-
кращает сроки лечения и уменьшает 
потребность в дополнительном ис-
пользовании противоболевых пре-
паратов [28, 31].

Ранее традиционно использовался 
метод попеременного введения рас-
творов препаратов витаминов В1, В6 
и В12 с ежедневным чередованием 
каждого препарата в течение 2–4 
недель. В последние годы стали ак-
тивно применяться трехкомпонент-
ные комплексы, содержащие тиамин, 
пиридоксин и цианокобаламин в вы-
соких дозах в одной таблетке или 
ампуле, обладающие кооперативной 
нейротропностью. Примером офи-
цинальной комбинации такого рода 
является препарат Комплигам В (Со-
текс, Россия).

Наконец, присоединение к схемам 
терапии толперизона обусловлено его 
основным эффектом миорелаксации 
скелетной мускулатуры: являясь мощ-
ным Н-холинолитиком, он снижает 
возбудимость мышц, обладает легким 
спазмолитическим эффектом, обеспе-
чивает мембраностабилизирующее, 
адреноблокирующее действие. Еще 
один эффект толперизона, связанный 
с торможением спинальных рефлек-
торных дуг, совместно с устранением 
облегчения проведения возбуждения 
по нисходящим путям обеспечивает 
разрыв патологических дуг «обратной 
связи», также способствуя релаксации 
мускулатуры [32].

Химическая структура толпери-
зона схожа со структурой лидокаина. 
Как и лидокаин, он обладает мем-
браностабилизирующим действи-
ем и снижает электрическую воз-
будимость двигательных нейронов 
и первичных афферентных волокон. 
Толперизон дозозависимо тормозит 
активность потенциал-зависимых 
натриевых каналов, оказывает уг-
нетающий эффект на потенциал-за-
висимые кальциевые каналы. Из-
вестные публикации описывают 
комбинирование миорелаксантов 
с НПВП, что потенцирует результат 
лечения [33–35].

Схематически сочетающиеся 
и взаимопотенцирующие эффекты 
трех препаратов (Калмирекс, Амело-
текс и Комплигам В) представлены 
в таблице.
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Таким образом, комбинированное 
применение всех трех компонентов 
анальгетического триумвирата – ​
препаратов Калмирекс, Амелотекс 
и Комплигам В – ​патогенетически 
обоснованно, при этом, помимо по-
тенцирования клинического эффекта, 
имеет место и возможность снижения 
дозировки НПВП для предотвращения 
побочных эффектов.
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Таблица
Сочетающиеся и взаимопотенцирующие эффекты  

препаратов Калмирекс, Амелотекс и Комплигам В

Фармакологические эффекты Мелоксикам Витамины группы В Толперизон

Анальгетическое действие +++ + +

Снижение воспаления, отека тканей +++ +

Снижение выработки медиаторов ++ +

Замедление проведения болевого импульса ++ ++

Торможение спинальных рефлекторных дуг + ++

Регуляция Na-каналов + +

Улучшение процессов обмена в нервной ткани ++

Для цитирования: Кнорринг Г. Ю., Алиев З. К. Комбинированная терапия боле-
вых синдромов: обоснование и перспективы потенцирования эффектов. Меди-
цинский алфавит. 2020;(1):28–30. https://doi.org/10.33667/2078-5631-2020-1-28–30

For citation: Knorring G. Yu., Aliev Z. K. Combined therapy of pain syndromes: ratio-
nale and prospects for potentiation of effects. Medical alphabet.2020; (1):28–30. 
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Частота возникновения эпилепсии 
у детей составляет от 41 до 187 

случаев на 100 тыс. человек в зави-
симости от региона. Заболеваемость 
наиболее высока на первом году 
жизни, а к концу первого десяти-
летия снижается до уровня, харак-
терного у взрослых [9]. Распростра-
ненность эпилепсии у детей выше, 
чем заболеваемость, и колеблется 
в пределах от 3,2–5,5 на 1 тыс. че-
ловек в развитых странах и 3,6–4,4 – ​
в развивающихся [7]. Распростра-
ненность эпилепсии среди детей 
и подростков в России составляет 
около 800 тыс. [3]. Процент струк-
турных форм эпилепсии в детском 
возрасте с доказанным или предпо-
лагаемым органическим субстратом 
увеличивается с каждым годом в свя-
зи с бурным развитием различных 
методов визуализации, и благодаря 

современным подходам к терапии 
стойкой ремиссии удается достичь 
в 70–80 % случаев [13]. Прогнози-
рование лекарственно-устойчивых 
тяжелых генерализованных форм 
структурной эпилепсии повышает 
шансы избежать фармакорезистент-
ности и создать оптимальный уро-
вень качества жизни.

Данное ретроспективное иссле-
дование по типу «случай – ​контроль» 
выполнено для установления статис-
тически значимых факторов риска раз-
вития структурной эпилепсии у детей 
с ДЦП в возрасте от 1 года до 6 лет 
и прогнозирования структурной эпи-
лепсии у детей со статистически зна-
чимыми факторами риска.

Материалы и методы
В исследование было включено 

150 детей: 55 девочек и 95 мальчиков 

в возрасте от года до 6 лет (средний 
возраст – ​25 месяцев), находившихся 
под наблюдением на кафедре невро-
логии ФПК и ППС Дагестанского 
государственного медицинского 
университета и проходивших об-
следование и лечение в медицин-
ском центре «Нейромед». Пациенты 
были распределены на три группы 
по 50 человек в зависимости от ди-
агноза: первую группу составили 
пациенты с диагнозом «структур-
ная эпилепсия» на фоне детского 
церебрального паралича (ДЦП), 
во вторую были включены больные 
с диагнозом «ДЦП» при отсутствии 
установленной эпилепсии, но имею-
щие эпилептиформные изменения 
на электроэнцефалограмме (ЭЭГ), 
третья группа состояла из невроло-
гически здоровых детей, имеющих 
эпилептиформные изменения на ЭЭГ. 

Структурная эпилепсия у детей: факторы 
риска, клинико-электроэнцефалографические 
проявления и терапия

Ф. А. Мурачуева, аспирант
Л. Г. Гейбатова, к. м. н., доцент

Кафедра неврологии ФПК и ППС ФГБОУ ВО «Дагестанский государственный 
медицинский университет», г. Махачкала

Structural epilepsy in children: risk factors, clinical and electroencephalographic 
manifestations and therapy
F. A. Murachueva, L. G. Geybatova
Dagestan State Medical University, Makhachkala, Russia

Резюме
В статье изложены результаты ретроспективного исследования 150 детей 
в возрасте от года до 6 лет, разбитых на три группы: 50 детей со струк-
турной эпилепсией на фоне детского церебрального паралича (ДЦП), 
50 детей с ДЦП без эпилепсии, но с эпилептиформными изменениями 
на электроэнцефалограмме (ЭЭГ), и 50 неврологически здоровых детей 
с эпилептиформными разрядами в ЭЭГ. Всем пациентам были проведены 
сбор анамнеза, общеклинический и неврологический осмотр, ЭЭГ, нейро-
визуализационное исследование (компьютерная или магнитно-резонанс-
ная томография). В результате анализа полученных данных установлены 
факторы риска развития эпилепсии: отягощенный акушерский анамнез; 
угроза прерывания беременности; гестоз; недоношенность; аппаратная 
реанимация; низкая оценка по шкале Апгар; наличие неонатальных судо-
рог; диффузная эпилептиформная активность на ЭЭГ; генерализованная 
эпилептиформная активность; задержка формирования спонтанного 
электрогенеза; специфические эпилептиформные паттерны, а также 
подтвержденная структурная патология. Эффективного терапевтиче-
ского контроля над приступами удалось достичь в 18 % случаев.
Ключевые слова: структурная эпилепсия, ДЦП, факторы риска, прогноз, 
терапия.

Summary
The article presents the results of a retrospective study of 150 
children aged 1 to 6 years old, divided into three groups: 50 chil-
dren with structural epilepsy with cerebral palsy, 50 children with 
cerebral palsy without epilepsy, but with epileptiform changes in 
the electroencephalogram (EEG) and 50 neurologically healthy 
children with epileptiform discharges in the EEG. All patients 
performed analyze of medical history, general clinical and 
neurological examination, EEG, neuroimaging study (CT-scan 
or magnetic resonance imaging). As a result of the analysis of 
the obtained data, the risk factors for the development of epi-
lepsy were established: a burdened obstetric history, the threat 
of abortion, gestosis, prematurity, hardware resuscitation, low 
Apgar rating, neonatal seizures, diffuse epileptiform activity on 
the EEG, generalized epileptiform activity, delayed formation of 
spontaneous electrogen, specific epileptiform patterns, as well 
as confirmed structural pathology. Effective therapeutic control 
of seizures was achieved in 18 % of cases.
Key words: structural epilepsy, cerebral palsy, risk factors, prog-
nosis, therapy.
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Период динамического наблюдения 
за каждым пациентом составил от 3 
до 5 лет.

Критериями включения в исследо-
вание являлись: добровольное инфор-
мированное согласие обоих родителей 
ребенка на участие в исследовании; 
возраст пациентов от года до 6 лет; 
спастические формы ДЦП; отсут-
ствие прогрессирования заболевания; 
структурная эпилепсия на фоне ДЦП; 
ДЦП при отсутствии установленной 
эпилепсии; неврологически здоровые 
дети, имеющие эпилептиформные из-
менения на ЭЭГ.

Критерии исключения: отказ од-
ного из родителей или официального 
представителя ребенка от участия 
в исследовании; возраст пациента 
старше 6 лет; неспастические (ато-
ническая, атаксическая, дискине-
тическая и смешанные (спастико-
гиперкинетическое) формы ДЦП; 
наличие генетической природы за-
болевания; неуточненные формы 
эпилепсии.

Анализ данных производился по-
средством статистической обработки 
с использованием прикладной про-
граммы Statistica 8.0 методами па-
раметрической и непараметрической 
статистики. Для каждого предполага-
емого фактора риска рассчитывалось 
отношение шансов (ОШ) с 95 %-ным 
доверительным интервалом (95 % 
ДИ), статистическая значимость 
показателя считалась достоверной 
при р < 0,05.

Результаты и их обсуждение
В первую группу вошли 20 де-

вочек (40 %) и 30 мальчиков (60 %), 
средний возраст – ​24,9 ± 2,5 месяца. 
Вторую группу составили 18 девочек 
(36 %) и 32 мальчика (64 %), средний 
возраст – ​23,8 ± 2,0 месяца. В группу 
здоровых детей с эпилептиформными 
изменениями на ЭЭГ были включе-
ны 17 девочек (34 %) и 33 мальчика 
(66 %), средний возраст – ​34,6 ± 1,9 
месяца.

В целом ряде исследований под-
черкивается важность для заболева-
емости наследственных, но не на-
ходит подтверждения значимость 
перинатальных факторов [4, 10, 12, 
15]. У наблюдаемых детей неза-
висимо от группы были выявлены 

патологические факторы пре- и пе-
ринатального периодов. Однако 
угроза прерывания беременности, 
отягощенный акушерский анамнез 
и гестоз чаще встречались у матерей 
в первой группе и явились статисти-
чески значимыми факторами риска 
возникновения эпилепсии (p < 0,05). 
Отношение шансов риска развития 
эпилепсии при наличии отягощен-
ного акушерского анамнеза у мате-
ри, основанный на сравнении дан-
ных обследования детей из первой 
и второй групп, показал, что риск 
развития у них эпилепсии в 3,8 раза 
выше (95 % ДИ: 1,657–8,747), чем 
при отсутствии данного фактора (р < 
0,05). Риск возникновения эпилепсии 
у ребенка при наличии в анамнезе 
у матери угрозы прерывания бере-
менности и гестоза в 4,4 раза выше 
(95 % ДИ: 1,854–10,316) и в 2,8 раза 
выше (95 % ДИ: 1,224–6,597) соответ-
ственно, чем при отсутствии данных 
факторов (p < 0,05).

Кроме того, частота неонатальных 
судорог в первой группе по сравнению 
со второй и третьей была значитель-
но выше (р < 0,05). Наследственная 
отягощенность по эпилепсии в семье 
преобладала у детей первой и третьей 
групп, что указывает на наличие пред-
расположенности развития эпилепсии 
по данному фактору, но эта взаимо-
связь статистически незначима (р > 
0,05). В некоторых исследованиях 
обнаруживается влияние преэкламп-
сии у матери на развитие эпилепсии 
у детей, но достоверных результатов 
при проведении исследования нам 
получить не удалось (p > 0,05) [4, 8]. 
Интересным наблюдением стало на-
личие относительно большого числа 
(22 %) родственных браков у родите-
лей здоровых детей с эпилептиформ-
ной активностью на ЭЭГ в третьей 
группе.

Отдельно следует выделить 
результаты оценки по шкале Ап-
гар при рождении. В группе детей 
с ДЦП без эпилепсии чаще были 
средние значения этого показате-
ля (48 %) по сравнению с группой 
детей с ДЦП и эпилепсией, имев-
ших в большинстве случаев низкий 
балл при рождении (66 %): у детей 
в первой группе чаще отмечались 
проблемы с дыханием и тонусом, 

требовавшие аппаратных методов 
реанимации (р < 0,05), а дети из вто-
рой группы реже нуждались в реа-
нимационных мероприятиях (p < 
0,05). Здоровые дети, как и ожида-
лось, при рождении в большинстве 
наблюдений имели высокие (82 %) 
либо средние (18 %) баллы по шкале 
Апгар (р < 0,05).

Другим подтвержденным факто-
ром риска развития эпилепсии при 
ДЦП является степень доношенно-
сти. По некоторым данным, частота 
эпилепсии при ДЦП у недоношенных 
детей практически в два раза пре-
вышает таковую у доношенных [4]. 
Аналогичные сведения были под-
тверждены и в нашем исследовании 
с статистически значимым результа-
том (p < 0,05).

В первой группе проанализирова-
ны клинические особенности течения 
эпилепсии. Возраст дебюта приступов 
составил 12 ± 10 месяцев, что совпа-
дает с выводами схожих исследований 
о преобладающей дате дебюта эпилеп-
сии на фоне ДЦП в грудном и раннем 
возрасте [4, 10]. В клинической карти-
не эпилептических припадков на фоне 
ДЦП преобладали полиморфные при-
ступы: эпилептические спазмы у 30 
(60 % случаев) детей, моторные тони-
ческие приступы с генерализованным 
началом у 17 (34 %), миоклонические 
приступы у 15 (30 %), моторные то-
нико-клонические приступы с гене-
рализованным началом отмечались 
у 8 (16 %), моторные клонические 
с фокальным началом у 7 (14 %), в 5 
(10 %) случаях приступы проявлялись 
в виде атипичных абсансов, еще в 3 
(6 %) – ​моторные атонические при-
ступы с генерализованным началом, 
и у 1 ребенка наблюдалась клиника 
моторных тонических приступов с фо-
кальным началом (2 %).

В группе детей с ДЦП и эпилеп-
сией на ЭЭГ преобладала регионар-
ная эпилептиформная активность 
(ЭА) (62 % случаев) в сочетании 
с задержкой спонтанного форми-
рования электрогенеза (90 %), за-
медлением основного коркового 
ритма (76 %) и специфическими 
эпилептиформными паттернами 
(СЭП) (46 %). Также встречались 
(в порядке убывания): диффузная 
ЭА (36 %), генерализованная ЭА 
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(30 %), типичная (32 %) и модифи-
цированная (28 %) гипсаритмия, 
периодическое замедление (22 %). 
Паттерн «вспышка – ​подавление» 
наблюдался у 4 (8 %) пациентов, 
межполушарная асимметрия – ​в 2 
(4 %) случаях, доброкачественные 

эпилептиформные разряды детского 
возраста (ДЭРД) – ​у 1 (2 %) ребенка.

В отличие от первой группы, 
в группе детей с ДЦП без эпилепсии 
на ЭЭГ статистически реже выявля-
лись диффузная ЭА (p < 0,05) и гип-
саритмии (p < 0,05), а также СЭП 

(р < 0,05). Среди пациентов второй 
группы преобладали регионарная 
ЭА (72 %), задержка формирования 
спонтанного электрогенеза (56 %), за-
медление основного коркового ритма 
(74 %) и ДЭРД (32 %) (p < 0,05). Пе-
риодическое замедление встречалось 

Таблица 1
Данные акушерского и семейного анамнеза в группах

Факторы
I группа, человек II группа, человек III группа, человек p  

(по критерию ᵡ2)Абс. 
количество Процент Абс. 

количество Процент Абс. 
количество Процент

Родственный брак 6 12 3 6 11 22 > 0,05

Отягощенная наследственность по эпилепсии 17 34 8 12 16 32 > 0,05

Отягощенный акушерский анамнез 31 62 15 30 8 16 < 0,05

Угроза прерывания беременности 38 76 21 42 9 18 < 0,05

Гестоз 25 50 13 36 6 12 < 0,05

Острая респираторная вирусная инфекция в первом триместре 15 30 9 18 6 12 > 0,05

Преэклампсия 12 24 5 10 7 14 > 0,05

Преждевременная отслойка нормально расположенной плаценты 12 24 4 8 13 26 > 0,05

Преждевременные роды (ранее 37 недель) 20 40 19 38 11 22 > 0,05

Недоношенность 1-й степени 6 12 2 4 6 12 > 0,05

Недоношенность 2-й степени 5 10 13 26 5 10 < 0,05

Недоношенность 3-й степени 9 18 5 10 0 0 < 0,05

Оперативные роды 20 40 16 32 12 24 > 0,05

Аппаратная реанимация в родильном зале 31 62 30 60 11 22 < 0,05

Оценка по шкале Апгар 7–8 баллов 14 28 15 30 41 82 < 0,05

Оценка по шкале Апгар 5–6 баллов 3 6 24 48 9 18 < 0,05

Оценка по шкале Апгар 2–4 балла 33 66 11 22 0 0 < 0,05

Неонатальные судороги 29 58 7 14 0 0 < 0,05

Рисунок 1. Преобладающие ЭЭГ-ритмы.
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в равном числе случаев в первой 
и второй группах (по 22 %), устой-
чивое замедление – ​незначительно 
чаще во второй группе, чем в пер-
вой (8 и 6 % соответственно). Сре-
ди неврологически здоровых детей 
на ЭЭГ практически в половине слу-
чаев регистрировались ДЭРД (48 %) 
и регионарная эпилептиформная 
активность (46 %). При сравнении 
результатов ЭЭГ в первой и второй 
группах выявлены статистически 
значимые изменения, приводящие 
к развитию эпилепсии: диффузная 
эпилептиформная активность (36 %), 
специфические эпилептитформные 
паттерны (50 %), генерализованная 
эпилептиформная активность (28 %), 
задержка формирования спонтанного 
электрогенеза (90 %). Результаты на-
блюдений сопоставимы с данными 
других исследователей о персисти-
ровании эпилептиформной актив-
ности как прогностически неблаго-
приятном ЭЭГ-признаке эпилепсии 
при ДЦП [2].

При анализе клинических про-
явлений ДЦП в первой и второй 
группах выявлено, что уровень по-

ражения статистически достоверно 
влияет на прогноз заболеваемости 
эпилепсией (p < 0,05). Задержка пси-
хо-речевого развития встречалась 
в обеих группах практически в 90 % 
случаев. Среди клинических призна-
ков большое значение для прогноза 
эпилепсии имела форма ДЦП. Среди 
обследованных детей эпилепсия чаще 
встречалась при тетраплегической 
(46 %) и гемипаретической (32 %) 
формах. Ряд исследователей считают, 
что спастический тетрапарез может 
быть коморбиден судорожной актив-
ности [2].

Структурная патология голов-
ного мозга при ДЦП, в особен-
ности корковая атрофия, может 
являться субстратом для возник-
новения эпилептиформной актив-
ности [2, 15]. Проведенный анализ 
данных магнитно-резонансной 
томографии выявил следующие 
статистически достоверные по-
ражения структур головного моз-
га, увеличивающие риск развития 
эпилепсии (p < 0,05): незавершенная 
миелинизация, диффузная корко-
во-подкорковая атрофия, мульти-

кистозная энцефаломаляция, ши-
зэнцефалия, пахигирия, фокальные 
кортикальные дисплазии. Патология 
мозолистого тела и мозжечка досто-
верно преобладали в первой группе 
по сравнению со второй (p < 0,05).

При оценке эффективности про-
тивоэпилептической терапии в груп-
пе пациентов с ДЦП и эпилепсией 
было установлено, что наиболее 
часто применяемой комбинацией пре-
паратов являются вальпроаты в со-
четании с леветирацетамом (34 %), 
а также вальпроаты в сочетании 
с леветирацетамом и вигабатрином 
(28 %). Монотерапия препаратами 
вальпроевой кислоты встречалась 
у 12 % пациентов. По 8 % приходи-
лось на комбинации вальпроат и ви-
габатрин, вальпроат и ламотриджин. 
Остальные комбинации встречались 
в единичных случаях. Таким обра-
зом, препараты вальпроевой кислоты 
входили в терапию эпилепсии у 98 % 
пациентов. Терапия была подобра-
на индивидуально в соответствии 
с существующими рекомендациями 
[5, 11, 14].

Применение терапии у 9 (18 % 
случаев) детей привело к полному 
контролю над приступами, коли-
чество случаев с высокой частотой 
приступов при проведении соответ-
ствующей терапии удалось уменьшить 
в два раза. В 2 (4 %) случаях зафик-
сирована лекарственно-устойчивая 
форма эпилепсии с отсутствием эф-
фекта от комбинированной терапии, 
в 21 (42 %) случае удалось снизить 
частоту приступов.

Заключение
В результате анализа данных про-

веденного исследования установле-
ны следующие факторы риска раз-
вития эпилепсии на фоне ДЦП у де-
тей от 1 месяца до 6 лет, связанные 
с пре- и перинатальным периодом: 
отягощенный акушерский анамнез, 
угроза прерывания беременности, 
гестоз, недоношенность 2-й и 3-й 
степени, низкая оценка по шкале 
Апгар и последующая аппаратная 
реанимация, неонатальные судоро-
ги. Из ЭЭГ-изменений – ​диффузная 
эпилептиформная активность, ге-
нерализованная эпилептиформная 
активность, задержка формирования 

Рисунок 2. Характер лекарственной терапии в группе детей с ДЦП и эпилепсией.

Рисунок 3. Частота эпилептических приступов у пациентов с ДЦП и эпилепсией до и после 
проведения терапии.
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спонтанного электрогенеза, специ-
фические эпилептиформные пат-
терны. Из структурной патологии 
головного мозга к факторам риска 
относятся незавершенная миели-
низация, диффузная корково-под-
корковая атрофия, мультикистозная 
энцефаломаляция, шизэнцефалия, 
пахигирия, фокальные кортикальные 
дисплазии.

При анализе терапии эпилеп-
сии у детей с ДЦП подтверждены 
данные о том, что базовыми проти-
воэпилептическими препаратами 
остаются вальпроаты как в рамках 
монотерапии, так и в комбинации 
с другими специфическими лекар-
ственными средствами [1, 5]. Хотя 
полного контроля над приступами 
удалось достичь лишь в 18 % слу-
чаев, а снизить частоту приступов – ​
гораздо чаще, проблема лекарствен-
но-устойчивой эпилепсии остается 
одной из основных задач, особенно 
среди пациентов детского возраста.
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Глютен-ассоциированная 
головная боль

Глютенчувствительная целиакия – 
это генетически опосредованное забо-
левание, возникающее вследствие раз-
вития иммунной реакции в слизистой 
оболочке тонкого кишечника (СОТК) 
при ее контакте с белком глютеном 
(клейковиной) [1].

Диагностика целиакии основывается 
на клинической картине (диарея, взду-
тие живота, физическое недоразвитие, 
потеря массы тела, железодефицитная 
анемия и др.), серологических тестах 
(обнаружение в крови антител к глиа-
дину, тканевой трансглутаминазе, эндо-
мизию) и гистологических изменениях 
слизистой оболочки в биоптате, взятом 
из дистального отдела двенадцатиперст-
ной кишки (атрофия ворсинок, гипер-
плазия крипт, лимфоцитарная инфиль-
трация эпителия). Лечение заключается 
в полном отказе от употребления глю-
тенсодержащих продуктов – соблюдение 
аглютеновой диеты [2].

Распространенность целиакии 
в популяции колеблется в районе 1 % 
[3, 4]. При этом частота поражения 
нервной системы у пациентов с уста-
новленным диагнозом встречается 
в 10,0–22,5 % случаев [5, 6] и даже 
достигает 42,0 % у нелеченых паци-
ентов [7].

Важным, с точки зрения диа-
гностики и выбора тактики лече-
ния неврологических осложнений 
целиакии, является определение ее 
клинических форм или вариантов. 
Классификация основывается на кли-
нических проявлениях заболевания 
и данных лабораторно-инструмен-
тальной диагностики.

Согласно принятому в 2012 году 
в г. Осло (Норвегия) консенсусу 
по определению диагноза целиакии 
и связанным с ним терминами [8] 
в модификации B. Lebwohl и со-
авт. [3], целиакию можно классифи-
цировать на следующие клинические 
формы:

•	 потенциальная – клинических 
проявлений не определяется при 
наличии положительных сероло-
гических тестов и неизменной 
СОТК при биопсии;

•	 бессимптомная – отсутствие ка-
ких-либо симптомов при наличии 
положительных серологических 
тестов и изменений СОТК при 
биопсии;

•	 классическая – основным кли-
ническим проявлением является 
диарея с признаками мальабсорб-
ции при наличии положительных 
серологических тестов и измене-
ний СОТК при биопсии;

•	 неклассическая – присутствие 
внекишечных проявлений (невро-
логических расстройств, анемии, 
остеопороза и т. п.) при наличии 
положительных серологических 
тестов и изменений СОТК при 
биопсии;

•	 рефрактерная – наличие стойких 
клинических симптомов и атро-
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Резюме
Целиакия и неассоциированная с целиакией чувствительность 
к глютену являются расстройствами, диагностика которых 
бывает часто отложена на многие годы от первых клинических 
проявлений заболевания. Характерным и более частым являет-
ся дебют целиакии с внекишечных проявлений или заболеваний, 
связанных с глютеном. Одним из таких состояний является го-
ловная боль. В статье представлены основные данные, извест-
ные к настоящему времени в отношении глютен-ассоциирован-
ной головной боли, включая распространенность, клинические 
проявления, особенности диагностики и результаты лечения.
Ключевые слова: целиакия; чувствительность к глютену; заболе-
вания, связанные с глютеном; головная боль; мигрень.

Summary
Coeliac disease and non-celiac gluten sensitivity 
are disorders whose diagnosis can be delayed for 
many years from the first clinical manifestations. 
Typical debut of coeliac disease is an extraint-
estinal manifestation as gluten-related disorders. 
One of such impairments is headache. There are 
currently data about gluten-associated headache 
including prevalence, clinical manifestations, diag-
nostic features and treatment results in this paper.
Key words: coeliac diseases, non-celiac gluten 
sensitivity, gluten-related disorders, headaches, 
migraine

Список сокращений
НЦЧГ – неассоциированная с целиакией чувствительность к глютену
СОТК – слизистая оболочка тонкого кишечника
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фия ворсинок тонкой кишки при 
биопсии, несмотря на соблюдение 
аглютеновой диеты;

•	 симптоматическая – собира-
тельное определение, объеди-
няющее любые клинические 
формы (бессимптомная, клас-
сическая, неклассическая, реф-
рактерная).

Утвержденный в  2016  году 
Всероссийский консенсус по ди-
агностике и лечению целиакии 
у детей и взрослых берет за осно-
ву классификацию, разработанную 
в 2005 году в Центральном науч-
но-исследовательском институте 
гастроэнтерологии (ЦНИИГ) [9]. 
В ней используются схожие с преды-
дущей классификацией определения 
клинических форм целиакии, одна-
ко вместо терминов «классическая» 
и «неклассическая» используются 
«типичная» и «атипичная» соответ-
ственно.

Кроме «целиакии», в научной 
и популярной литературе использу-
ются такие термины, как «непере-
носимость глютена» и «чувстви-
тельность к глютену». Появление 
данных нозологических форм было 
обусловлено растущим количеством 
пациентов, у которых присутствуют 
разнообразные клинические симп-
томы, исчезающие на фоне исклю-
чения глютена из рациона [10].

Под непереносимостью глютена 
обычно подразумевается такое со-
стояние, когда у пациента с желу-
дочно-кишечными расстройствами 
в отсутствие лабораторных и гисто-
логических признаков целиакии от-
мечается клиническое улучшение 
после начала аглютеновой диеты 
[11, 12, 13]. Однако в настоящее 
время считается, что термин «не-
переносимость глютена» не явля-
ется конкретным и несет в себе 
терминологическое противоречие. 
Глютен может стать причиной дис-
пепсических нарушений не только 
за счет запуска дизимунной реакции 
в стенке тонкой кишки, что проис-
ходит при целиакии, но и действуя 
напрямую, обладая рядом свойств, 
характерных для группы белков лек-
тинов (увеличивая проницаемость 
кишечной стенки, вызывая агглю-

тинацию эритроцитов). Учитывая 
это, рекомендовано вместо термина 
«непереносимость глютена» исполь-
зовать другой – «заболевания, свя-
занные с глютеном» (gluten-related 
disorders) [8, 14].

Другой термин «чувствительность 
к глютену» используется авторами 
по-разному. Или как клинические 
проявления целиакии [15], или как 
любое заболевание, ассоциированное 
с целиакией (глютеновая атаксия, гер-
петиформный дерматит) [16, 17], или 
как состояние, при котором симптомы 
энтеропатии возникают при приеме 
глютена в отсутствие антител к тка-
невой трансглутаминазе и эндомизию 
и возможном присутствии антител 
к глиадину и генетической пред-
расположенности к целиакии [18]. 
Ввиду широкой трактовки термина 
«чувствительность к глютену» реко-
мендовано к использованию другое 
определение – «неассоциированная 
с целиакией̆ чувствительность к глю-
тену» (non-celiac gluten sensitivity, 
NCGS), что подразумевает под со-
бой появление одного или нескольких 
изменений на клиническом, имму-
нологическом или морфологическом 
уровнях при употреблении в пищу 
глютенсодержащих продуктов людь-
ми, у которых ранее была исключена 
целиакия [8, 18].

Неврологические нарушения мо-
гут выявляться как у пациентов с це-
лиакией, так и при наличии неассо-
циированной с ней чувствительности 
к глютену (НЦЧГ). В свою очередь, 
целиакия с неврологическими рас-
стройствами может протекать как 
классическая (типичная), осложнив-
шаяся внекишечными симптомами, 
или как неклассическая (атипичная). 
У пациентов НЦЧГ при неврологи-
ческой манифестации расстройства 
обычно выявляются антитела к глиа-
дину класса IgG и (или) IgA+/– анти-
тела к тканевой трансглутаминазе или 
эндомизию, но в отсутствии гисто-
логических изменений в СОТК [19].

Механизмы повреждения нервной 
системы при глютеновой энтеропатии 
включают перекрестную иммунную 
реакцию, отложение иммунных ком-
плексов, прямую нейротоксичность 
и дефицит витаминов или питатель-
ных веществ [7, 20].

Для целиакии и НЦЧГ характерна 
ассоциация с разнообразными невро-
логическими и психоэмоциональными 
расстройствами [21]. К основным син-
дромам поражения нервной системы 
при целиакии относятся глютеновая 
атаксия и полиневропатия. Однако 
спектр неврологических проявлений 
целиакии гораздо шире и включает 
в себя такие состояния и симптомы, 
как эпилептические приступы, по-
вышенную утомляемость, головокру-
жение, головную боль, повышенный 
уровень тревожности, депрессию, 
синдром раздраженного кишечника, 
сонливостью, мышечные боли, напо-
минающие фибромиалгию, шизофре-
нию [10, 22].

Общая оценочная распростра-
ненность головной боли у взрослых 
с целиакией составляет 26 % [23], что 
немного выше, чем распространен-
ность головной боли среди детей с це-
лиакией, которая равна 18,3 % [24]. 
По данным мета-анализа четырех кон-
тролируемых исследований, головная 
боль выявлялась в 7,3 раза чаще среди 
пациентов с целиакией, чем в общей 
популяции [23].

Головная боль, особенно голов-
ная боль мигренозного типа, часто 
является манифестным проявлением 
неклассической (атипичной) целиа-
кии. Мигренозная головная боль при 
целиакии имеет высокую коморбид-
ность с другими неврологическими 
нарушениями. Среди 40 взрослых 
пациентов с целиакией с симптомами 
и признаками дисфункции централь-
ной нервной системы (преимуще-
ственно глютеновая атаксия) у всех 
пациентов была диагностирована 
эпизодическая мигренеподобная 
головная боль [25].

Интенсивность головной боли, 
ассоциированной с целиакией, 
обычно бывает выше, чем в общей 
популяции, что заставляет пациен-
тов активно искать медицинской 
помощи и может стать причиной 
подозрения о наличии целиакии 
у такого пациента [26]. Основными 
клиническими формами головной 
боли, ассоциированной с целиакией, 
являются мигрень и головная боль 
напряжения. Напротив, такие фор-
мы головной боли, как кластерная 
головная боль, гемикрания конти-
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нуа и тригеминальная невралгия, 
не характерны при целиакии [27].

Gabrielli и соавт. с целью оценки 
распространенности идиопатиче-
ской мигрени сравнили 90 пациентов 
с целиакией с донорами крови. Было 
выявлено 10-кратное превосходство 
встречаемости головной боли при це-
лиакии по сравнению с практически 
здоровыми людьми (4,4 и 0,4 % соот-
ветственно) [28].

Исследований, изучающих распро-
страненность головной боли у пациен-
тов с неассоциированной с целиакией 
чувствительностью к глютену (НЦЧГ), 
существенно меньше, чем при целиа-
кии. Головная боль при НЦЧГ опре-
деляется при употреблении в пищу 
глютена. При исследовании 486 па-
циентов с НЦЧГ (взрослых и детей) 
головная боль определялась в 54 % 
случаев [10]. В другой работе оценива-
ли когорту из 78 детей с НЦЧГ, среди 
которых головная боль наблюдалась 
в 32 % случаев [29].

Рутинные диагностические иссле-
дования, такие как электроэнцефа-
лограмма (ЭЭГ), при головной боли, 
ассоциированной с целиакией, обычно 
ничего не выявляют. Однако описаны 
находки при специальных методах 
исследования.

Редкой, но характерной наход-
кой при компьютерной томографии 
(КТ) головы можно считать наличие 
кальцинатов в головном мозге. От-
ложения кальция обычно локали-
зуются в затылочных отделах. Ха-
рактерным для целиакии является 
сочетание кальцинатов головного 
мозга с эпилептическим синдромом, 
что носит название синдрома эпи-
лепсии и церебральной кальцифика-
ции (epilepsy and cerebral calcification 
syndrome, CEC) [19]. В литературе 
описаны случае наличия кальцинатов 
головного мозга с мигренеподобной 
головной болью как в комбинации 
с признаками эпилепсии или эпи-
лептиформной активности на ЭЭГ, 
так и без нее [23].

При магнитно-резонасной томо-
графии (МРТ) головного мозга взрос-
лого пациента с целиакией выявляется 
повреждение белого вещества в 36 % 
случаев [30]. Среди детей каждый ше-
стой пациент с целиакией и головной 
болью имел изменения в белом веще-

стве головного мозга при МРТ [23]. 
Alehan et al. сообщили, что измене-
ния в белом веществе головного мозга 
присутствовали у каждого четвертого 
ребенка с мигренозной головной бо-
лью и антителами к тканевой транс-
глутаминазе в крови [31].

Методом однофотонной эмисси-
онной компьютерной томографии 
(ОФЭКТ, SPECT) у пациентов с це-
лиакией и мигренозной головной 
болью выявлено нарушение регио-
нального кровотока (гипоперфузия) 
в коре головного мозга. Характерно, 
что таких изменений не регистри-
руется у пациентов с мигренью 
без целиакии [28], в то время как 
методом позитронно-эмиссионной 
компьютерной томографии (ПЭТ 
КТ) на четырех детях с целиакией 
не было выявлено изменений цере-
брального кровотока [32].

В многочисленных исследованиях 
показано, что применение аглютено-
вой диеты снижало интенсивность 
и частоту приступов головной боли 
при целиакии [7, 27, 33]. Показано 
снижение частоты головной боли 
на фоне аглютеновой диеты у взрос-
лых в 51,6–100,0 %, у детей – в 69,2–
100,0 случаев. Полное исчезновение 
головной боли в случае привержен-
ности к аглютеновой диете наблю-
далось у 75,0 % взрослых и 71,3 % 
детей [23].

Соблюдение строгой аглютено-
вой диеты сопровождалось норма-
лизацией церебрального кровотока, 
по данным ОФЭКТ [28], снижением 
интенсивности образования очагов 
в белом веществе головного мозга, 
по данным МРТ, при сохранности 
старых очагов и кальцинатов в го-
ловном мозге [30].

Заключение
Головная боль, ассоциированная 

с целиакией, является одним из ос-
новных внекишечных проявлений 
этого заболевания. Выраженность 
симптомов, резистентность к тра-
диционным методам лечения, на-
личие изменений, по данным ней-
ровизуализации, и хороший ответ 
на применение аглютеновой диеты, 
подчеркивают важность как можно 
более ранней диагностики и начала 
лечения данного типа головной боли.

Выводы
1.	 Пациенты с головной болью при 

наличии кальцификации в заты-
лочной или теменно-затылочной 
областях головного мозга должны 
быть обследованы для исключения 
целиакии;

2.	 Пациенты с головной болью, у ко-
торых, по данным МРТ, определя-
ются неспецифические изменения 
в белом веществе головного мозга, 
должны быть обследованы для ис-
ключения целиакии;

3.	Требуется проведение дальнейших 
исследований для определения 
диагностической ценности измере-
ния церебрального кровотока при 
головной боли, ассоциированной 
с целиакией;

4.	У пациентов с целиакией и НЦЧГ, 
придерживающихся аглютеновой 
диеты, присутствует риск случай-
ного попадания следов глютена 
в пищу, что может привести к по-
явлению головной боли, поэтому 
рекомендуется проводить регуляр-
ные исследования уровня анти-
тел к тканевой трансглутаминазе 
и глиадину в крови;

5.	 Определение антител к глиадину 
является единственным скриннин-
говым методом оценки активности 
НЦЧГ.
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Динамика уровня аффективных 
расстройств на фоне когнитивной 
реабилитации с применением 
цифровых технологий у пациентов 
с когнитивными нарушениями

И. В. Авдеева, Ж. Ю. Чефранова, Е. А. Лысых,  
Ю. Д. Губарев, Ю. А. Лыков
НИУ «БелГУ», г. Белгород

Актуальность. Несомненной является связь тревоги 
и депрессии с когнитивными расстройствами. В связи 
с этим актуальным направлением представляется поиск 
комбинированных программ реабилитации комплекса 
когнитивно-аффективных нарушений.

Цель работы. Оценить эффективность комбинирован-
ной программы реабилитации с применением цифровых 
технологий в отношении комплекса когнитивно-аффек-
тивных нарушений.

Материалы и методы. В исследование вошли 203 
пациента в возрасте 45–74 лет (117 женщин, 86 мужчин): 
102 пациента пожилого и 101 среднего возраста с резуль-
татом по КШОПС в диапазоне 27–24 б. Пациенты раз-
делены на контрольную и основную группы. В обеих 
группах применялась комбинированная терапия: лекар-
ственная и комплекс индивидуальной физической актив-
ности. В основной группе был включен когнитивный 
тренинг – цифровой алгоритм действий (свидетельство 
о гос. регистрации программы для ЭВМ № 2019614243). 
Оценка динамики нарушений проводилась по КШОПС 
и госпитальной шкале оценки тревоги и депрессии в 3, 6 
и 12 месяцах исследования.

Результаты. Через 12 месяцев у пожилых пациентов 
контрольной группы (6,9 ± 0,2) – достоверное снижение 
уровня аффективных нарушений в сравнении с началом 
исследования – 6,8 ± 0,2 (p < 0,05). Среди пациентов сред-
него возраста достоверное снижение уровня нарушений 
выявлено в 6 (6,2 ± 0,2), 12 месяцев (6,1 ± 0,2) в сравне-
нии с началом – 6,9 ± 0,2 (p < 0,05). Пациенты пожилого 
и среднего возраста основной группы показали снижение 
уровня нарушений в 6 (6,0 ± 0,2 и 5,6 ± 0,3) и 12 месяцев 
(5,8 ± 0,2 и 5,2 ± 0,3) в сравнении с началом – 6,7 ± 0,2 

и 6,4 ± 0,2 (p < 0,05). Среди пациентов среднего возраста 
контрольной и основной групп достоверные различия 
(p < 0,05) наблюдаются в 12 месяцев (6,1 ± 0,2 и 5,2 ± 
0,3). По КШОПС установлено: в основной группе среди 
пожилых пациентов в 6 и 12 месяцев (26,6 ± 0,1 и 26,8 ± 
0,2) достоверно уменьшается выраженность когнитив-
ных нарушений в сравнении с началом – 26,3 ± 0,1 (p < 
0,05). Среди пациентов среднего возраста данной груп-
пы – уменьшение нарушений в 12 месяцев (27,0 ± 0,2) 
в сравнении с началом – 26,4 ± 0,1 (p < 0,05). Через 12 
месяцев среди пожилых пациентов основной группы балл 
по КШОПС составляет 26,8 ± 0,2, контрольной – 26,4 ± 0,1. 
Различия показателей статистически значимы (p < 0,05).

Заключение. Полученные данные свидетельствуют 
об эффективности цифровой когнитивной реабилитации 
в отношении комплекса когнитивно-аффективных на-
рушений.

Депрессия как часть существования 
в XXI веке

З. Э. Айтберова
МЦ «Лекарь», г. Махачкала
ФГБОУ ВО «Дагестанский государственный медицинский 
университет» Минздрава России, г. Махачкала

Актуальность. Научная актуальность темы обуслов-
лена «популярностью» тревожно-депрессивных состоя-
ний среди населения. Имеется тенденция выдвижения 
депрессии на первое место по распространенности в мире, 
смещая с него заболевания сердечно-сосудистой системы, 
так как множество заболеваний сердца, как и других орга-
нов и систем, могут быть лишь следствием депрессивного 
синдрома.

Цель работы. Доказать высокую частоту соматизации 
психоневротических состояний и выраженное превалиро-
вание их над настоящими нозологиями.

Материал и методы. Исследовалась большая груп-
па клинических пациентов из 300 человек, выделенных 
с июня 2018-го по июнь 2019 года из практически всех 
районов республики Дагестан, посредством психоневроло-
гического шкалирования с использованием шкалы CES-D 

Тезисы молодых ученых, представленные 
к XVI Междисциплинарной конференции 
«Вейновские чтения»
(27 февраля – 29 февраля 2020 г., г. Москва)

Theses of young scientists presented to the XVI Interdisciplinary Conference 
«Wein's readings'»
(February 27–29, 2020, Moscow)
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из 20 пунктов. Исследование было направлено на детекцию 
корреляционной зависимости депрессивных состояний 
от пола, возраста, социального положения, уровня обра-
зования, а также на выявление доминирующих симптомов.

Результаты. Женский пол подвержен депрессии втрое 
больше, нежели мужской (в процентном соотношении – 71 
против 29 %). Из 300 опрошенных женщины составили 
213 человек. Не менее интересную картину представляет 
собой зависимость от возраста: 55 % (166 человек) со-
ставили молодые люди от 1974 года рождения и выше. 
Вторыми по распространенности являются люди среднего 
возраста – 30 % (90 человек), и наконец люди старческого 
и пожилого возраста составили всего 15 % (44 человека). 
Также любопытно выяснить, что люди обоих полов, на-
ходящиеся в семейном статусе, совершенно одинако-
во составили 80 % больных депрессивным синдромом. 
Однако, как ни странно, уровень образования никоим 
образом не повлиял на психоневрологическое состояние 
исследовательской группы. Группа с наличием высшего 
либо среднего специализированного образования также 
подвержена депрессии, как и группа с оконченным или 
неоконченным средним образованием. Представленность 
психосоматических синдромов: головные боли составили 
доминирующие 27 % жалоб. За ними следуют нарушения 
ночного сна (19 %), боли в спине (14 %), панические ата-
ки (13 %), головокружения (10 %) и онемение различной 
локализации (6 %).

Заключение. Подводя итог исследования, можно 
сделать вывод, что депрессивное состояние чаще всего 
находится под маской других заболеваний и способно 
имитировать любую нозологию. Помимо этого, исследова-
ние выявило, что наиболее часто в группе риска находятся 
женщины до 45 лет, состоящие в браке.

Эффективность 
мультидисциплинарного подхода 
в медицинской реабилитации 
у вертебрологических пациентов 
с хронической болью

Е. А. Аладяков, Ю. Ф. Медзиновский, С. С. Харченко, 
А. В. Ларина, Е. А. Евстигнеева
ООО «Клинический лечебно-реабилитационный центр «Территория 
здоровья», г. Барнаул

Актуальность. Боль внизу спины – социально значимая 
проблема в связи с высокой распространенностью, около 
90 % всего населения мира сталкивается с этой проблемой 
как минимум раз в жизни. Наиболее частой причиной 
является дегенеративно-дистрофическое заболевание 
позвоночника.

Материалы и методы. Проведен ретроспективный 
анализ 329 историй болезни отделения медицинской 
реабилитации № 3 ООО «Клинический лечебно-реа-
билитационный центр «Территория здоровья» с диа-
гнозами M40–M54 дорсопатии. Пациенты, страдающие 
хронической вертеброгенной болью, при поступлении 
и при выписке заполняли опросники ВАШ, Pain DETECT, 

Освестри. Средняя продолжительность стационарного 
лечения составила 9,4 койко-дня. В лечении всех паци-
ентов (100 %) применялся мультидисциплинарный под-
ход: использовались медикаментозная терапия и методы 
физической реабилитации. Медикаментозная терапия 
представлена НПВС, антиконвульсанты (габапентин 
и карбамазепин), трициклические антидепрессанты, ипи-
дакрин, витамины группы В. Не применялись прегабалин 
и опиаты, локальная инъекционная терапия и другие 
инвазивные методики. Физическая реабилитация пред-
ставлена индивидуальными и групповыми тренировками 
ЛФК, ЛФК в воде, методы кинезиотерапии. Физиотера-
пия – магнитотерапией, магнитно-лазерной терапией, 
электромиостимуляцией, УВЧ-терапией. Когнитивно-
поведенческая терапия проводилась в виде лекции, на-
правленной на понимание роли и важности физических 
упражнений, роли пациента в лечении и формировании 
комплайнса.

Результаты. У 155 человек (47,1 %) была диагно-
стирована хроническая скелетно-мышечная боль. У 60 
(18,3 %) преобладала нейропатическая боль. У 114 
(34,6 %) – сочетание скелетно-мышечной и нейропати-
ческой боли. Средний показатель интенсивности хрониче-
ской ноцицептивной боли при поступлении – 5,03 см, при 
выписке – 2,38 см. Снижение интенсивности – на 2,65 см 
(52,7 %). Средний показатель интенсивности хронической 
нейропатической боли при поступлении – 5,61 см, при 
выписке – 2,86 см, снижение на 2,75 см (49 %). Сред-
ний показатель интенсивности смешанной боли при 
поступлении 5,88 см, при выписке – 2,70 см, снижение 
интенсивности на 3,18 см (54,1 %). Среднее значение 
интенсивности боли среди всех исследуемых при по-
ступлении – 5,45 см, а при выписке – 2,62 см, снижение 
на 2,82 см ВАШ, что составляет 51,9 %.

Вывод. Мультидисциплинарный подход в медицин-
ской реабилитации у вертебрологических пациентов 
с хронической болью позволяет снизить интенсивность 
хронической вертеброгенной боли на 51,9 %, что дает 
возможность уменьшить объем медикаментозной те-
рапии.

Анализ коморбидности мигрени 
и генитального эндометриоза

У. А. Багирова, Е. Г. Филатова, Г. Е. Чернуха
Первый МГМУ им. И. М. Сеченова, Сеченовский университет, 
г. Москва;
Клиника головной боли и вегетативных расстройств имени 
академика Александра Вейна, г. Москва;
Национальный Медицинский Исследовательский Центр 
Акушерства, Гинекологии и Перинатологии имени 
Академика В. И. Кулакова, г. Москва.

Актуальность. По данным литературы выявлена ко-
морбидность мигрени и эндометриоза, что связанно с об-
щими клиническими и эпидемиологическими чертами, 
характерными для обоих заболеваний. Обсуждается важная 
роль в патогенезе обоих заболеваний общих генетических 
и гормональных факторов, механизмов центральной сенси-
тизации, а также роль медиаторов воспаления. Серьезную 
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проблему представляет отсутствие междисциплинарного 
подхода в ведении пациенток с мигренью и эндометриозом 
в виду низкой осведомленности неврологов и гинекологов 
о коморбидности, что влечет за собой запоздалую диа-
гностику и терапевтические ошибки.

Цель исследования. Анализ особенностей болевого 
синдрома у пациенток с мигренью и генитальным эндо-
метриозом и изолированно генитальным эндометриозом.

Материал и методы. В исследовании участвовало 84 
пациентки с диагностированным генитальным эндометри-
озом, которым было проведено клиническое неврологиче-
ское и гинекологическое исследования, УЗИ органов таза, 
оценка выраженности тазовой боли по индексу, анкета 
центральной сенситизации (ЦС). Были сформированы две 
сопоставимые по возрасту группы: 1 группа(основная)- 41 
пациентка с эндометриозом и сопутствующей мигренью 
и 2 группа(контрольная)- 43 пациентки с эндометриозом 
без мигрени.

Результаты. В ходе анализа данных была выявлена 
высокая распространённость мигрени у пациенток с эн-
дометриозом. Установлено, что дебют менархе с боле-
вым компонентом(69,23 % vs 34 %), а также клинические 
проявления эндометриоза в виде тазовой боли. а также 
такие клинические фенотипические проявления эндо-
метриоза такие как дисменорея и диспареуния, а также 
индекс тазовой боли достоверно выше в группе пациенток 
с мигренью и эндометриозом. Также было установлено, 
что уровень центральной сенситизации был достоверно 
выше у пациенток страдавших одновременно мигренью 
и эндометриозом(40 vs 26), что свидетельствует в пользу 
большего снижения болевого порога у пациенток с ми-
гренью и эндометриозом и большей уязвимости данной 
категории пациенток к болевым стимулам.

Анализируя степень распространенности эндометриоза 
в двух группах, не было выявлено связи между степенью 
распространенности(тяжести) эндометриоза и мигренью. 
Также степень выраженности тазовой боли не коррелиро-
вала со степенью распространения или формой эндометри-
оза, что свидетельствует в пользу феномена центральной 
сенчситизации и ведущей роли нейрогенного компонента 
в развитии коморбидности.

Заключение. Исходя из проведенного анализа вы-
явлено, клинически выраженный эндометриоз чаще со-
четается мигренью, по сравнению с бессимптомным, что 
может служить одним из возможных диагностических 
маркеров мигрени, для большей настороженности врачей 
гинекологов к данной категории пациенток. 

Ультразвуковая диагностика 
полиневропатий у детей

М. А. Бедова, А. В. Климкин, В. Б. Войтенков, 
Н. В. Скрипченко
ФГБУ «Детский научно-клинический центр инфекционных 
болезней» ФМБА России, г. Санкт-Петербург

Актуальность. Полиневропатии у детей – это группа 
заболеваний периферической нервной системы различ-
ной этиологии, и дифференциальная диагностика до на-

стоящего времени остается затруднительной. Позднее 
выявление этиологии заболевания и отсутствие адекват-
ного лечения способствуют развитию неблагоприятных 
исходов, в том числе грубой инвалидности. Наиболее 
часто в клинической практике врача-невролога у детей 
встречаются наследственная моторно-сенсорная поли-
невропатия первого типа (НМСН I типа) и хроническая 
воспалительная демиелинизирующая полиневропатия 
(ХВДП).

Цель работы. Оценить диагностические возможно-
сти ультразвукового исследования (УЗИ) в сочетании 
со стимуляционной электронейромиографией (ЭНМГ) 
у детей 3–17 лет с НМСН I типа и ХВДП. Определить 
площадь поперечного сечения (ППС) периферических 
нервов, основные скоростные и амплитудные параметры 
по моторным и сенсорным волокнам с помощью стиму-
ляционной ЭНМГ.

Материал и методы. Всего обследовано 12 детей 
(пять с НМСН I типа, семь с ХВДП). Контрольная груп-
па состояла из 30 здоровых детей без очаговой невро-
логической симптоматики (в возрасте 5–17 лет). Про-
водились УЗИ и стандартная стимуляционная ЭНМГ 
периферических нервов. Проведен сбор данных ППС 
плечевого сплетения, проксимальных и дистальных 
участков лучевого, срединного, локтевого, бедренного, 
седалищного, большеберцового и малоберцового нервов 
с двух сторон. УЗИ проводилось в режиме реального вре-
мени линейным датчиком с частотой 18 МГц. Измерение 
ППС нервов осуществлялось с помощью программного 
измерения методом трассировки, огибая гиперэхоген-
ные контуры ствола нерва. Результаты измерений были 
округлены до 0,1 мм². Добровольное информированное 
согласие детей и родителей на участие в исследовании 
было получено.

Результаты. Получены нормативные данные прокси-
мальных и дистальных участков периферических нервов 
верхних и нижних конечностей у детей 5–17 лет. По ре-
зультатам обследования было выявлено значимое сниже-
ние амплитудных и скоростных показателей по моторным 
и сенсорным волокнам у детей с НМСН I типа и ХВДП 
без статистически значимой разницы между группами. 
При оценке ППС периферических нервов у детей с ХВДП 
и НМСН I типа отмечается тенденция к утолщению раз-
личных участков периферических нервов, в группе ХВДП 
отмечается утолщение в большей степени надключичной 
части плечевого сплетения, в группе НМСН I типа отме-
чается увеличение ППС седалищного нерва в дистальной 
точке измерения.

Выводы. Данные показывают необходимость дальней-
шего изучения УЗИ периферических нервов и продолже-
ния сбора данных у пациентов с различными вариантами 
полиневропатий.

e-mail: medalfavit@mail.ru
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Паттерн вегетативных нарушений 
у пациентов с функциональными 
заболеваниями желудочно-кишечного 
тракта

А. Н. Биглова1, Д. М. Меркулова1, Ю. А. Меркулов2

1Неврологический центр им. Б. М. Гехта ЧУЗ «ЦКБ «РЖД – Медицина», 
г. Москва

2ФГБНУ «Научно-исследовательский институт общей патологии 
и патофизиологии», г. Москва

Актуальность оценки регулирующей функции веге-
тативной нервной системы (ВНС) при функциональных 
заболеваниях желудочно-кишечного тракта (ФЗ ЖКТ) 
обусловлена доказанной коморбидностью данной пато-
логии с соматоформным расстройством ВНС.

Цель работы. Анализ паттерна вегетативных нару-
шений у пациентов с ФЗ ЖКТ.

Материал и методы. При активном расспросе 50 
больных с соматоформным расстройством ВНС было 
выявлено 19 человек (38 %) с жалобами на боли в животе 
с изменением качества и частоты стула. Проведены сбор 
анамнестических данных, неврологический осмотр, вегета-
тивное тестирование с использованием поворотного стола.

Результаты. Активных жалоб на проблемы с ЖКТ 
на приеме невролога не предъявлял ни один из пациентов. 
47 % (9) больных наблюдались у гастроэнтеролога с ФЗ 
ЖКТ, 37 % (7) из них отмечали связь боли в животе с пси-
хоэмоциональным состоянием. Сопутствующие жалобы: 
болевой синдром различной локализации в 68 % (13); 
тревога – в 58 % (11); гипервентиляционный синдром – 
в 37 % (7); нарушение сна – в 32 % (6) случаев. У 32 % (6) 
лиц имелся дистальный гипергидроз. При оценке ВНС 
по вариабельности ритма сердца (ВРС) наиболее физио-
логичный вариант регуляции (парасимпатикотония) был 
выявлен у 37 % (7) пациентов, у 42 % (8) отмечалась симпа-
тикотония, а в 21 % (4) случаев преобладали центральные 
механизмы. Ослабление вегетативной регуляции в покое 
(снижение стандартного отклонения кардиоинтервалов, 
SDNN) было выявлено у 74 % (14) лиц. При проведении 
ортопробы было зафиксировано снижение реактивности 
парасимпатического у 58 % (11) и активации симпатиче-
ского отделов ВНС у 79 % (15) пациентов. На фоне лечения 
антидепрессантами были обследованы 47 % (9) пациентов, 
у 7 из них снизилась выраженность тревожности, у 4 
уменьшился болевой синдром. При этом у 44 % повторно 
обследованных уменьшились жалобы со стороны ЖКТ. 
При вегетативном тестировании в динамике снизился 
вклад центральных механизмов в ВРС в покое (в среднем 
с 38 до 28 %) и в ортопробе (с 48 до 34 %), возросло влия-
ние парасимпатического звена в покое (с 45 до 65 %) и его 
реактивность в ортопробе (коэффициент 30/15 в среднем 
вырос с 1,09 до 1,15).

Выводы. Вегетативные нарушения у пациентов с ФЗ 
ЖКТ представляют собой характерный паттерн, вклю-
чающий объективные признаки ослабления сегментар-
ной вегетативной регуляции и имеющий тенденцию 
к обратному развитию на фоне лечения психотропными 
препаратами.

Ранняя хирургическая декомпресии 
лицевого нерва при параличе Белла

Д. С. Касаткин1, М. В. Синкин1,2

1ФГБОУ ВО «Московский государственный медико-
стоматологический университет имени А. И. Евдокимова» 
Минздрава России, г. Москва

2ГБУЗ «Научно-исследовательский институт скорой помощи имени 
Н. В. Склифосовского» Департамента здравоохранения г. Москвы, 
г. Москва

Актуальность. Нейропатия лицевого нерва являет-
ся одной из актуальных и распространенных проблем 
современной медицины. Синдром дисфункции лице-
вого нерва занимает второе место среди заболеваний 
периферической нервной системы и первое среди по-
ражений черепных нервов. Зачастую при идиопатиче-
ском параличе Белла значительное улучшение функции 
лицевого нерва наступает спустя 2–3 недели от начала 
заболевания. Полное восстановление возможно через 
6 месяцев. К сожалению, приблизительно у 15 % боль-
ных улучшений не происходит, пациенты приобретают 
грубую деформацию лица. Еще у 15 % заболевших со-
храняется асимметрия лица при движениях мимической 
мускулатуры и (или) синкинезии. Таким образом, не-
смотря на то что 70 % больных имеют благоприятный 
или удовлетворительный прогноз исхода заболевания, 
каждый год в России приблизительно 8,5 тысячи че-
ловек приобретают постоянные обезображивающие 
и инвалидизирующие проявления поражений лицевого 
нерва. Патогенетически обоснованными и эффектив-
ными являются мероприятия, направленные на сни-
жение давления на аксоны лицевого нерва в канале 
лицевого нерва в остром периоде заболевания. Это 
может быть медикаментозная декомпрессия, основан-
ная на использовании стероидных гормонов, которые 
обладают антиэкссудативным, антипролиферативным 
и антитоксическим действием, и прямая хирургическая 
декомпрессия.

Цель работы. Определить объем, сроки и эффектив-
ность ранней хирургической декомпрессии лицевого нерва 
больным с острым идиопатическим параличом мимической 
мускулатуры.

Результаты. С 2018 по 2019 год шести пациентам 
с неблагоприятным прогнозом на восстановление функ-
ции лицевого нерва была выполнена декомпрессия его 
лабиринтного сегмента. Хороший исход (восстановление 
функции лицевого нерва до II и I степени по шкале Хауса-
Бракмана) наступил у четырех пациентов. Лечение еще 
двух больных не закончено.

Заключение. Проблеме лечения идиопатического 
паралича мимической мускулатуры лица оказано недо-
статочное внимание со стороны нейрохирургов. В рус-
скоязычной литературе работ, посвященных хирурги-
ческой декомпрессии лицевого нерва при палаче Белла, 
нам не встретилось. Требуется дальнейшее изучение 
возможностей современной микрохирургии в лечение 
этого заболевания.

e-mail: medalfavit@mail.ru
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Использование дополнительных 
методов экспресс-диагностики 
неврологических заболеваний 
в практике врача-невролога

С. В. Киричук, курсант V курса 4-го факультета
ФГБВОУ ВО «Военно-медицинская академия имени С. М. Кирова» 
Минобороны России, г. Санкт-Петербург

Актуальность. Постановка диагноза в условиях 
ограниченного времени в практике врача-невролога 
является актуальной, особенно во время проведения 
массовых обследований (диспансеризация, военно-вра-
чебные комиссии, предварительные медосмотры и пр.).

Цель работы. Выявить возможность и целесообраз-
ность использования дополнительных методов обследо-
вания в практике врача-невролога.

Материалы и методы. Неврологический осмотр с ис-
пользованием неврологического молоточка, игольчатого 
колеса Вартенберга, фонарика, камертона. 1) Применение 
офтальмологических инструментов (например, панорамно-
го офтальмоскопа и портативного индикатора внутриглаз-
ного давления). 2) Использование лор-набора, состоящего 
из отоскопа co встроенным диагностическим фонариком, 
риноскопа, осветителя гортани. 3) Обследование с помо-
щью терапевтических инструментов – пульсоксиметра, 
тонометра, фонендоскопа. Указанные методы регулярно 
применяются в работе врачами-неврологами Обнинского 
протезно-ортопедического предприятия. В течение года 
один врач-невролог принимает в среднем 3,5 тысячи па-
циентов. При осмотре около 20 % из них (с жалобами 
на головные боли, боли в глазах, шум в ушах, снижение 
остроты зрения, слуха, головокружение, нарушение гло-
тания, слабость, недомогание и т. д.) используют допол-
нительные методы исследования. Это позволяет выявить 
у 25–30 % пациентов данной группы патологии, не от-
носящиеся к заболеваниям неврологического профиля.

Результаты. При проведении осмотра и использо-
вании дополнительных методов диагностики не требу-
ется специальной подготовки пациента. В зависимости 
от жалоб и патологии обследование занимает не более 
3–5 минут. По результатам принимается решение о не-
обходимости направления к другим врачам-специалистам. 
Использование дополнительных методов и инструментов 
позволяет проводить дифференциальную диагностику 
неврологических заболеваний, исключающую: забо-
левания офтальмологического профиля (в процессе 
обследования 3,5 тысячи пациентов за год выявлены – 
глаукома [5 случаев], тромбоз центральной вены глаза [2], 
гемофтальм [4], инородные тела [3], катаракта [23], от-
слоение сетчатки [6], деструкция стекловидного тела [7], 
а также другие заболевания); лор-патологии (острые 
и хронические средние и наружные отиты [39], повреж-
дения барабанной перепонки [7], тубоотиты [6], серные 
пробки [17], тонзиллиты [5], риниты [10], фарингиты 
[15] и пр.); заболевания терапевтического профиля (пнев-
монии и плевриты [7], анемии [12], нарушения ритма 
сердца [39] и пр.).

Выводы. Использование дополнительных диагности-
ческих приборов (компактных и легких в применении) 
ускоряет процесс постановки окончательного диагноза, 
проведения дифференциальной диагностики между за-
болеваниями неврологического, офтальмологического, 
лор- и терапевтического профилей в ограниченных вре-
менных рамках.

Факторы хронизации мигрени: данные 
медико-социального интернет-опроса

Н. А. Ковальчук
ФГАОУ ВО «Первый Московский государственный медицинский 
университет имени И. М. Сеченова (Сеченовский университет)» 
Минздрава России, г. Москва

Актуальность. На фоне довольно большой распростра-
ненности мигрени, около 17,5 %, ежегодно увеличивает-
ся как ее первичная заболеваемость, так и хронизация. 
В основе данных проблем лежат низкая обращаемость 
за медицинской помощью, бесконтрольное употребление 
обезболивающих препаратов и низкая комплаентность.

Цель работы. Проанализировать обращаемость за ме-
дицинской помощью, распространенность самолечения 
у пациентов с мигренью.

Материалы и методы. Данные получены в ходе ме-
дико-социального интернет-опроса, распространенного 
в социальных сетях (Instagram, ВКонтакте, Telegram), 
а также с помощью QR-кода в Клинике нервных болезней 
им. А. Я. Кожевникова.

Результаты. В опросе на момент анализа приняло 
участие 820 респондентов. Из них по критериям мигрени 
отобрано 500 ответов, из которых 477 респондентов – 
женщины, 23 – мужчины в возрасте от 14 до 65 лет (Mo = 
30–39 лет). Из данной когорты 21,0 % респондентов не об-
ращались за медицинской помощью по поводу головной 
боли, 33,2 % при первичном обращении поставлен диа-
гноз «вегетососудистая дистония», в 8,0 % первичных 
обращений звучал диагноз «головная боль напряжения», 
диагноз «мигрень» – в 16,4 %, в 21,4 % обращения диагноз 
не уточнен. 83 % пациентов не наблюдаются регулярно 
у невролога, 16 % посещают врача 1–2 раза в год, 1 % рес-
пондентов – медицинские работники. При анализе лечения 
выявлено, что только в 20 % случаев пациенты ориентиро-
вались на назначения врача, в остальном придерживались 
советов знакомых, фармацевтов, информации интернета. 
Для купирования приступа мигренозной головной боли, 
по данным ответов 260 респондентов, наиболее востре-
бованы нестероидные противовоспалительные средства 
производные пропионовой кислоты (Ибупрофен, в том 
числе в комбинациях) – 33 %, в 15 % – триптаны, в 12 % – 
производные салициловой кислоты и пиразолоны.

Заключение. В результате анализа данных выявлено, 
что наряду с высокой распространенность мигрени от-
мечаются низкая обращаемость за специализированной 
медицинской помощью и высокий процент самолечения 
головной боли, что ведет к усугублению течения заболе-
вания и хронизации.
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Оптимизация ведения пациентов 
с хронической люмбалгией

И. А. Ламкова, В. А. Парфенов
ФГАОУ ВО «Первый Московский государственный медицинский 
университет имени И. М. Сеченова (Сеченовский университет)» 
Минздрава России, г. Москва

В структуре поясничной (пояснично-крестцовой) боли 
в 90 % случаев встречается неспецифическая (скелетно-
мышечная). Бессонница, неадекватное лечение, ограни-
чение и боязнь физической активности, психологические 
факторы способствуют хроническому течению боли. Ком-
плексный подход в лечении хронической неспецифической 
поясничной боли (ХНПБ) наиболее эффективен.

Цель работы. Изучение эффективности комплексной 
терапии у пациентов с ХНПБ, с оценкой роли кинезиоте-
рапии и нефармакологической коррекции нарушений сна.

Материал и методы. В исследовании приняли участие 40 
пациентов (от 18 до 75 лет) с ХНПБ, которые были разделены 
на две группы. В каждой группе было по 20 пациентов, полу-
чавших стандартное лечение в стационаре, дополнительно 
в основной группе – кинезиотерапию, когнитивно-пове-
денческую терапию сна, а в группе сравнения – однократ-
ные рекомендации по улучшению физической активности 
и сна. Проводилось анкетирование в начале госпитализации, 
на 7–10-й день и через 3 месяца. Использовались ЦРШ боли, 
шкала Освестри, индекс тяжести инсомнии (ISI), Питт-
сбургский индекс качества сна (PSQI), HADS, опросник для 
определения физической активности (IPAQ).

Результаты. Значения ЦРШ оценки боли в спине 
снижались в обеих группах, однако динамика через 3 
месяца лечения в основной группе была выражена силь-
нее. Тревога по шкале HADS: через 7–10 дней от начала 
лечения достигнутые показатели не имели существенных 
различий в группах, однако через 3 месяца в основной 
группе 85,7 % пациентов характеризовались нормальным 
уровнем тревоги, 14,3 % – субклинически выраженной 
тревогой, а в группе сравнения 25,0 % испытывали клини-
чески выраженную тревогу. Оценки депрессии по шкале 
HADS статистически значимо снижались только в ос-
новной группе. Доля пациентов с нормальным уровнем 
депрессии через 3 месяца от начала лечения составляла 
85,7 % в основной группе и только 55,0 % – в группе 
сравнения. По шкале Освестри через 3 месяца в основ-
ной группе качество жизни было выше, чем в группе 
сравнения. Оценка качества сна с помощью PSQI: дина-
мика снижения через 3 месяца от начала лечения была 
сильнее выражена в основной группе. В основной группе 
частота случаев плохого качества сна снижалась с 71,4 
до 21,4 %, в группе сравнения – с 85,0 до 50,0 %. По шкале 
ISI улучшение было значимо только в основной груп-
пе. Частота нормального сна в основной группе через 3 
месяца от начала лечения составила 78,6 %, а в группе 
сравнения – 45,0 %. Оценка динамики частоты гиподи-
намии в группах показала значимое снижение только 
в основной группе – с 42,9 до 14,3 %, а в группе сравнения 
частота гиподинамии через 3 месяца от начала лечения 
оставалась на исходном уровне – 40,0 %.

Вывод. Комплексный подход в лечении неспецифи-
ческих болей поясницы является наиболее эффективным 
вариантом лечения, позволяя решать проблемы боли, сна, 
улучшая качество жизни пациентов, физическую актив-
ность, что дает положительные результаты лечения в ди-
намике.

Анализ нейропатического болевого 
синдрома у пациентов с химиоиндуци-
рованной полиневропатией и пути его 
коррекции

Д. С. Лезина1, Д. М. Меркулова2, Ю. А. Меркулов3

1ФГАОУ ВО «Первый Московский государственный медицинский 
университет имени И. М. Сеченова (Сеченовский университет)» 
Минздрава России, г. Москва

2Неврологический центр им. Б. М. Гехта ЧУЗ «ЦКБ «РЖД – Медицина», 
г. Москва

3ФГБНУ «Научно-исследовательский институт общей патологии 
и патофизиологии», г. Москва

Известно, что у пациентов со злокачественными ново-
образованиями (ЗНО) на фоне химиотерапии (ХТ) отмеча-
ется нейропатический болевой синдром, индуцированный 
развитием полиневропатии (ПНП), что делает актуальным 
выявление эффективных путей его коррекции.

Цель работы. Установить алгоритм терапии нейропа-
тического болевого синдрома у пациентов с ЗНО на раз-
личных этапах ХТ.

Материал и методы. 96 человек с ЗНО до ХТ, на чет-
вертом и седьмом курсах ХТ обследованы при помощи 
клинических методов, электронейромиографии (ЭНМГ), 
болевого опросника DN 4, шкалы депрессии Бека.

Результаты. У пациентов с ЗНО, получавших ХТ, 
были отмечены признаки сенсорной ПНП с нейропатиче-
ским болевым синдромом: на четвертом курсе ХТ в 82 %, 
на седьмом курсе ХТ – в 98 % случаев. Интенсивность 
боли по DN 4 нарастала от 1 до 8 баллов от четвертого 
к седьмому курсу ХТ (р < 0,01). У пациентов до ХТ при-
цельный алгологический скрининг выявил единичные 
жалобы, характерные для нейропатической боли в стопах 
в 20 % случаев (19 пациентов). В качестве симптома-
тического лечения болевой ПНП на четвертом курсе 
ХТ 22 пациентам группы 1 был назначен прегабалин 
в дозе 150 мг в день. Группа 2 (контрольная) включала 
27 человек. На этом фоне на седьмом курсе ХТ интен-
сивность боли в группе 1 достоверно уменьшилась (р < 
0,05), в то время как в группе 2 продолжала нарастать 
(р < 0,01). Снижение выраженности болевого синдрома 
в группе 1 сопровождалось регрессом депрессии по шка-
ле Бека при сохранении ее высокого уровня в группе 2 
(р < 0,01). Отдельному анализу подвергли 19 пациентов, 
у которых были выявлены нейропатические дескрипто-
ры боли до начала ХТ. Клинико-ЭНМГ признаков ПНП 
у этих больных не было. 8 пациентов получали пре-
габалин 150 мгв день (подгруппа 1); 11 – стандартную 
терапию (подгруппа 2). К четвертому курсу ХТ в обеих 
подгруппах отмечалось нарастание интенсивности боли 
и уровня депрессии по шкале Бека: (р = 0,07 в подгруп-
пе 1 и р < 0,05 в подгруппе 2). Однако к седьмому курсу 
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в подгруппе 1 был выявлен значимый регресс болевого 
синдрома и уровня депрессии (р < 0,01) при неуклонном 
их нарастании в подгруппе 2 (р < 001).

Заключение. Раннее назначение прегабалина оказы-
вает статистически значимый положительный эффект 
в отношение сдерживания интенсивности и психологиче-
ских аспектов нейропатической боли у пациентов с ПНП 
на фоне продолжительной ХТ.

Оптимизация диагностики 
и лечения туннельных синдромов 
на амбулаторном приеме невролога

А. М. Магомедова1, Д. М. Меркулова1, Ю. А. Меркулов2

1ФГАОУ ВО «Первый Московский государственный медицинский 
университет имени И. М. Сеченова (Сеченовский университет)» 
Минздрава России, г. Москва

2ГАУЗ «Московский научно-практический центр медицинской 
реабилитации, восстановительной и спортивной медицины» 
Департамента здравоохранения г. Москвы

Актуальность совершенствования диагностики тун-
нельных синдромов (ТС) обусловлена их широкой рас-
пространенностью, а также снижением качества жизни 
данных пациентов.

Цель работы. Оптимизация ведения пациентов с ТС 
в амбулаторной практике.

Материал. 2495 амбулаторных карт архива неврологи-
ческого приема, из них 102 человека с неустановленным 
диагнозом ТС.

Методы. Клинический осмотр, болевой опросник DN 4, 
шкала депрессии Бека, электронейромиография (ЭНМГ), 
провокационные тесты Фалена, Тиннеля, турникетный, 
элеваторный.

Результаты. Ретроспективный анализ всех амбулаторных 
карт выявил лишь 17 пациентов с установленным диагнозом 
ТС (0,68 %), в то время как, по данным литературы, ТС встре-
чается в 30–40 % случаев среди заболеваний периферической 
нервной системы. Учитывая, что основной жалобой при 
ТС является онемение в конечностях, были отобраны 597 
человек с указанными жалобами. Из дальнейшего поиска 
были исключены пациенты с иными причинами онемения: 
ОНМК, ВСД и др. Оставшиеся 203 пациента были пригла-
шены на скрининг. Явилось 102 человека, наблюдавшихся 
по месту жительства с диагнозами «остеохондроз», «остео-
хондроз с корешковым и мышечно-тоническим синдромами», 
«цервикобрахиалгия». Сопоставление клинических и МРТ-
данных с помощью критерия Краскела-Уоллиса не выявило 
статистически значимых различий между группами паци-
ентов, наблюдавшихся с различными диагнозами (р > 0,05), 
что подтверждало однородность выборки. По результатам 
ЭНМГ у 92 из них впервые был выявлен ТС. Эти пациенты 
затем были разделены на две группы – основную (n = 50) 
и контрольную (n = 42), сопоставимые по клинико-нейрофи-
зиологическим показателям. В основной группе к терапии 
был добавлен ипидакрин, пациенты контрольной получали 
традиционную терапию. На фоне лечения в КГ отмечена 
тенденция к улучшению обследованных показателей (р > 
0,05). Параллельно в основной группе выявлена статисти-
чески значимая положительная динамика (р < 0,05) в виде 

уменьшения гипестезии, нормализации провокационных 
тестов, нарастания амплитуд S-ответов, а также увеличения 
СРВ по моторным и сенсорным волокнам нервов.

Выводы. ТС диагностируются на амбулаторном приеме 
крайне редко. Их диагностическими масками являются 
неврологические синдромы остеохондроза. Добавление 
ипидакрина к стандартной схеме лечения ТС способствует 
положительной динамике по клинико-электрофизиологи-
ческим данным.

Нейропротективная терапия при 
хронической ишемии головного мозга 
и когнитивных нарушениях

А. Ш. Мусхаджиева, М. А. Евзельман, 
Медицинский институт ФГБОУ ВО «Орловский государственный 
университет имени И. С. Тургенева», г. Орел

Актуальность. Проблеме хронической ишемии голов-
ного мозга (ХИГМ) и когнитивным расстройствам (КР) 
уделяется много внимания, так как это является одной 
из распространенных причин, ведущих к инсульту, де-
менции и инвалидности.

Цель работы. Изучить когнитивные нарушения у боль-
ных с ХИГМ, влияние препарата Кортексин на характер 
изменений в когнитивной сфере у пациентов с хронической 
ишемией головного мозга на фоне длительной курсовой 
нейропротекторной терапии в дозе 10 мг внутримышечно 
дважды в сутки, в течение 10 дней, ежеквартально, в те-
чение года;

Материал и методы. В работе участвуют 60 пациен-
тов с ХИГМ I–II, II стадии с умеренными когнитивными 
расстройствами (УКР), из них 10 (5 %) мужчин, 50 (95 %) 
женщин. При наборе пациентов в настоящее исследование 
диагноз ХИГМ ставился на основании клинической картины 
и данных КТ- и МРТ-исследований, на основании крите-
риев, указанных А. И. Фединым (2007, 2014). Когнитивные 
расстройства (КР) выявлялись по данным нейропсихоло-
гических тестирований (тест запоминания пяти слов, тест 
рисования часов, шкала ММSЕ, МоСА-тест). Средний воз-
раст пациентов составил 61,4 года. У абсолютного большин-
ства больных в анамнезе отмечено наличие артериальной 
гипертонии, церебрального атеросклероза, дисциркуля-
торного кровообращения в вертебробазилярном бассейне, 
СД, стенозов МАГ, сердечно-сосудистой патологии, а так-
же их сочетания. Пациентам проводилась традиционная 
терапия согласно существующим медико-экономическим 
обоснованиям стандартов оказания медицинской помощи 
больным с хронической ишемией головного мозга (гипо-
тензивная терапия, антикоагулянты, гипогликемическая 
терапия, противоаритмические препараты, статины). Для 
выполнения задач исследования пациенты основной группы 
ежеквартально получали препарат кортексин в дозе 10 мг 
внутримышечно два раза в день (утро, полдень) в течение 
10 дней, пациенты контрольной группы ежеквартально 
получали препарат кортексин в дозе 10 мг внутримышечно 
один раз в день (утро) в течение 10 дней. Нулевой визит 
соответствовал периоду стационарного наблюдения, пред-
шествовал первому дню лечения препаратом кортексин. 
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Первый визит проводился через 3 месяца после первого 
курса терапии, пациент госпитализировался, и проводилась 
оценка динамики лабораторных данных, общесоматическо-
го и неврологического статуса (МРТ-, КТ-обследования) 
и когнитивных нарушений по оценочным шкалам, лечение 
традиционными средствами (в течение 10 дней) с дальней-
шим продолжением амбулаторного лечения (в том числе 
препаратом кортексин). Второй визит состоялся уже через 
6 месяцев от начала работы (уже с учетом полученного 
двукратного курса терапии препаратом кортексин).

Результаты. У пациентов основной группе, получав-
ших кортексин в дозе 10 мг внутримышечно два раза в день 
(утро, полдень) в течение 10 дней, результаты динамики 
когнитивных функций на трех визитах лучше по сравнению 
с контрольной группой (в которой пациенты получали 
кортексин в дозе 10 мг внутримышечно один раз в день 
(утро) в течение 10 дней. Результаты подтверждаются 
по данным когнитивного статуса динамикой показателей 
вышеперечисленных шкал.

Выводы. Использование препарата кортексин в ком-
плексной терапии ХИГМ в дозе 10 мг внутримышечно два 
раза в день (утро, полдень) в течение 10 дней оказывает 
положительное влияние на динамику когнитивных нару-
шений у пациентов, страдающих хронической ишемией 
головного мозга.

Оценка новых звеньев патогенеза при 
мигрени

И. Л.. Найденова, А. Б. Данилов, А. В. Симонова
ФГАОУ ВО «Первый Московский государственный медицинский 
университет имени И. М. Сеченова (Сеченовский университет)» 
Минздрава России, г. Москва
ГБУЗ МО «Московский областной научно-исследовательский 
клинический институт имени М. Ф. Владимирского», г. Москва

Актуальность. Несмотря на активное изучение, до сих 
пор вопросы, касающиеся этиологии, патогенеза и патофи-
зиологии отдельных проявлений мигрени (М), остаются 
во многом неясными. Эффективность терапии также не-
высока. В последние годы большое внимание уделяется 
исследованиям микробиоты при различных заболеваниях 
(рассматривается как «второй мозг»). Микроорганизмы 
при избыточном содержании выделяют большое коли-
чество токсинов, которые воздействуют на органы-мишени. 
Изучение роли микробиоты слюны при мигрени является 
новым направлением в изучении патогенеза заболева-
ния и, возможно, откроет новые подходы к его терапии. 
Известна также роль пищевой аллергии и пищевой не-
переносимости как провоцирующих факторов. Значение 
антимигренозной диеты зачастую недооценивается при 
терапии заболевания.

Цель работы. Изучить влияние пищевых факторов: 
микробиоты (слюны) и пищевой аллергии на течение 
мигрени.

Материалы и методы. Клиническую группу со-
ставили 40 человек с эпизодической мигренью, группа 
контроля была сформирована из 25 здоровых лиц того же 
возраста. Всем пациентам проведены клинико-невро-

логическое обследование, интервью с использованием 
опросников (IDMigraine, шкалы MIDAS), дневника 
головной боли. В работе применяли современные ме-
тоды лабораторной диагностики: масс-спектрометрию 
микробных маркеров в слюне (МСММ), позволяющую 
определять в слюне содержание 57 микроорганизмов, 
включая вирусы, грибы; диагностику пищевой аллер-
гии (по замедленному типу специфических антител 
класса IgG4) к основным группам продуктов (лактоза, 
глютен и др.).

Результаты. У обследованных пациентов с мигренью 
методом МСММ слюны выявлено увеличение содержания 
кишечной микрофлоры – энтерококков, клостридий (выше 
нормы в десятки и более раз), грибов – актиномицетов. 
При определении пищевой аллергии у 100 % пациентов 
с мигренью обнаружена пищевая непереносимость пше-
ницы (глютена), молока (лактозы) с вариабельностью 
уровня специфических антител от 150 до 500 кЕд/л при 
норме 0–15. После проведения терапии, направленной 
на коррекцию микробиоты, элиминационной диеты, 
у пациентов с М отмечено снижение патогенной мик-
рофлоры в слюне, по оценке шкалы MIDAS, у пациентов 
восстановлена трудоспособность, достоверно уменьша-
лись частота и интенсивность приступов, по дневнику 
головной боли.

Заключение. Дисбактериоз в слюне с преобладанием 
патогенной микрофлоры оказывает дополнительное пато-
генетическое влияние на течение, интенсивность и частоту 
приступов М. Использование метода лабораторной диа-
гностики МСММ слюны, выявление пищевой аллергии 
позволяет выявлять новые этиопатогенетические звенья, 
поддерживающие течение мигрени.

Оценка нарушений когнитивных 
функций (исполнительных навыков, 
зрительно-конструктивных навыков, 
речи, внимания и ориентации) 
с помощью обобщенных индексов 
МоСА-теста у пациентов с хронической 
ишемией головного мозга

К. В. Никулина, О. В. Воробьева
ФГАОУ ВО «Первый Московский государственный медицинский 
университет имени И. М. Сеченова (Сеченовский университет)» 
Минздрава России, г. Москва

Актуальность. Раннее выявление когнитивных нару-
шений и их коррекция могут способствовать улучшению 
прогноза и течению хронических цереброваскулярных 
заболеваний (ХЦВЗ). Монреальская шкала когнитив-
ной оценки (MoCA-тест) чувствительна для выявления 
умеренных когнитивных нарушений, а также позволяет 
оценить отдельные когнитивные функции. Разработанная 
методика (P. Julayanont, 2014) на основе МоСА-теста при-
меняется для оценки обобщенных индексов памяти (ОИП), 
исполнительных навыков (ОИИН), зрительно-конструк-
тивных навыков (ОИЗКН), речи (ОИР), внимания (ОИВ), 
ориентации (ОИО).
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Материалы и методы. С целью оценки нарушений 
отдельных когнитивных функций у пациентов амбулатор-
ной неврологической практики проведен анализ данных 
2 583 пациентов с диагнозом «хроническая ишемия мозга» 
(ХИГМ) из восьми федеральных округов РФ, из них 154 
(6 %) – с перенесенным эпизодом острого нарушения 
мозгового кровообращения (ОНМК) в анамнезе. МоСА-
тест проводился дважды – исходно и через 3 месяца ней-
рометаболической терапии, дополнительно оценивались 
ОИНН, ОИЗНК, ОИР, ОИВ, ОИО. Статистический анализ 
(ANOVA) учитывал параметр «пол», наличие в анамнезе 
перенесенного ОНМК и динамику показателей МоСА 
на фоне терапии.

Результаты. Среди обследованных преобладали жен-
щины (61,4 %). Средний возраст составил 65,30 ± 8,89 года. 
У 89,3 % пациентов выявлены когнитивные нарушения 
(менее 26 баллов по шкале МоСА). Средний исходный 
балл МоСА составил 19,4. В подгруппе пациентов с пере-
несенным ОНМК отмечалось более низкое значение ОИО 
у пациентов обоих полов (2,31 против 2,72; р = 0,00645) 
и более низкое значение ОИР среди мужчин (3,6 против 
4,4; р = 0,0274). После лечения отмечена положительная 
динамика в виде повышения общего среднего балла МоСА 
до 24 баллов (р < 0.00001). Проведенное лечение оказывало 
благоприятное влияние на все изучаемые когнитивные 
функции, в том числе ОИР и ОИО. Однако в группе паци-
ентов с перенесенным ОНМК показатель ОИО, в отличие 
от ОИР, не достиг среднего значения группы пациентов 
без ОНМК в анамнезе (3,31 против 3,58; р < 0,001).

Заключение. Выявлено, что у пациентов с ХИГМ 
при наличии ОНМК в анамнезе, вне зависимости от пола, 
преобладают нарушения ориентации в месте и времени.

Влияние вертикализации 
на кардиальную дисфункцию при 
ишемическом инсульте на фоне 
сахарного диабета второго типа и без 
него

В. А. Павлова
ФГБОУ ВО «Ульяновский государственный университет», 
г. Ульяновск

Актуальность. Известно, что сахарный диабет (СД) 
является предиктором развития ишемического инсульта 
(ИИ) и фактором, значительно отягчающим его течение 
и исход, что связано, в частности, с кардиальной автоном-
ной нейропатией (КАН). Но данный факт редко учитыва-
ется практикующими врачами.

Цель работы. Оценить проявления КАН у пациентов 
с ИИ и сопутствующим СД второго типа (СД2) и без него 
при проведении вертикализации.

Материал и методы. Обследовано 60 пациентов в воз-
расте 45–75 лет с ИИ полушарной локализации. Пациен-
там проводились стандартная медикаментозная терапия 
и курс пассивной вертикализации. Первую группу (Г‑1) 
составили 30 пациентов, у которых диагностирован ранее 
СД2. Вторую группу (Г‑2) составили 30 человек без СД2. 

Дважды (в 1–3-й и 10–12-й дни) пациентам проводились 
неврологический осмотр, кардиоваскулярные тесты (КВТ): 
дыхательная проба (ДП), тест 30/15, ортостатическая 
проба (ОП), тест с изометрической нагрузкой (ТИН), ЭКГ 
(оценивался интервал QT). Анализировались факторы 
риска КАН (стаж СД, индекс массы тела, курение, уровень 
холестерина, гипертрофия левого желудочка, показатели 
суточного мониторирования артериального давления) 
и субъективные жалобы, характерные для автономной 
и периферической нейропатии (головокружение в орто-
стазе, тахикардия покоя, нарушение функции тазовых 
органов, ночные апноэ, онемение конечностей, сухость 
кожи, сухость во рту). Статистическая обработка прово-
дилась пакетом прикладных программ Statistica.

Результаты. Исходно, несмотря на сопоставимость 
по возрасту, тяжести ИИ, размеру и латерализации очага 
ишемии, у пациентов Г‑1 регистрировались более вы-
раженные изменения всех КВТ, чаще отмечались спе-
цифические для КАН жалобы и выявлялись признаки 
диабетической полинейропаптии нижних конечностей, что 
свидетельствует о преобладании прогрессирующей формы 
КАН. После курса вертикализации получены достоверные 
различия (p < 0,001) в обеих группах по шкалам NIHSS, 
Рэнкин, ДП, тесту 30/15, ОП, интервалу QТ. Отмечается 
положительная динамика степени выраженности КАН 
в обеих группах: у 50 % в Г‑1 изменения КВТ соответ-
ствовали ранней и подтвержденной форме КАН, а в Г‑2 
у большинства – ранней ее форме. У 17 % в Г‑2 показатели 
КВТ пришли в норму.

Заключение. Пациенты с ИИ нуждаются в проведе-
нии курса пассивной вертикализации как необходимого 
метода кардиоваскулярной тренировки и преодоления 
вегетативных нарушений, особенно на фоне СД2.

Прототип устройства сенсорной 
обратной связи в протезе верхней 
конечности

М. Ю. Панков 2, И. И. Чех 1, В. А. Михайлова 2

1ООО «Моторика», г. Москва
2ФГБУ ВО «Московский государственный медико-
стоматологический университет имени А. И. Евдокимова» 
Минздрава России, г. Москва

Актуальность. Сенсорная обратная связь является 
основополагающим компонентом правильного функцио-
нирования конечности, благодаря которой осуществляется 
управление моторной функцией и силой захвата объектов. 
Протез без проприоцептивной и тактильной чувствитель-
ности не воспринимается как часть тела, а применение 
альтернативной обратной связи (зрительной, слуховой) 
не является лучшим решением, так как это способствует 
чрезмерной когнитивной нагрузке, проявляющейся за-
труднением при его использовании. Механотактильная 
сенсорная обратная связь позволит максимально близко 
воссоздать ощущение настоящей конечности и повысить 
функциональные возможности протеза.

Цель работы. Создание собственного неинвазивного 
рабочего прототипа устройства механотактильной сенсор-
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ной обратной связи, а также оценка применения данного 
устройства в дальнейших исследованиях для создания 
коммерчески доступного протеза.

Материалы и методы. С 2018 по 2019 год в компании 
«Моторика» выполнялось создание прототипа устройства 
с механотактильной обратной связью у бионических про-
тезов верхних конечностей. В исследовании участвовали 
пациенты в возрасте от 18 до 33 лет c бионическим или 
механическим протезом верхней конечности. В исследо-
вании применялись следующие методы: сбор анамнеза, 
опрос по шкалам (визуально-аналоговая шкала [ВАШ], 
Госпитальная шкала тревоги и депрессии [HADS], шкала 
функциональной независимости [FIM]), оценка чувстви-
тельности и определение фантомной карты конечности.

Результат. У одного пациента была обнаружена фан-
томная карта рук. На данном пациенте был опробован 
прототип устройства с механотактильной сенсорной об-
ратной связью. На заключительном этапе было проведе-
но несколько тестов на определение чувствительности, 
в результате которых пациент воспринимал ощущение 
давление головки тактора на зоны, соответствующие фан-
томной карте, как реальное касание фантомных пальцев.

Заключение. Сделан шаг к созданию чувствительно-
сти в протезах. В дальнейшем планируется модернизация 
данного устройства и имплантация его в структуру гото-
вого бионического протеза, а также расширения выборки 
пациентов.

Изучение когнитивных 
и эмоциональных расстройств, 
ассоциированных с мигренью, 
у пациентов с лейкоэнцефалопатией 
головного мозга

К. А. Пожидаев
ФГАОУ ВО «Первый Московский государственный медицинский 
университет имени И. М. Сеченова (Сеченовский университет)» 
Минздрава России, г. Москва

Мигрень является одной из наиболее распространен-
ных форм головной боли. Во многих случаях отмечается 
наличие сопутствующих поражений белого вещества 
головного мозга при мигрени по типу гиперинтенсив-
ности. Часто пациенты с мигренью предъявляют жа-
лобы на снижение когнитивных функций. В настоящее 
время проведено недостаточно исследований на тему 
связи когнитивных нарушений (КН) при мигрени во вне-
приступный период с наличием МР-изменений белого 
вещества ГМ.

Цель работы. Выяснение наличия когнитивных 
и эмоциональных нарушений, их взаимосвязи с МР-
изменениями при мигрени.

Материалы и методы. Обследовано 50 пациентов 
20–64 лет с диагнозом «мигрень» по критериям МКГБ‑3 
с изменениями МР-картины головного мозга. Для оцен-
ки когнитивных функций использовались: тест 12 слов, 
литеральные и категориальные ассоциации, тест Бенто-
на, тест Мюнстерберга, ТМТ, Digit span, Digit symbol, 

МОСА-тест, исследование эмоциональных расстройств 
по шкалам (ШЛСТ Спилбергера-Ханина, HADS, шкала 
депрессии Бека, CES-D). Анализ проведенного МР-
исследования.

Результаты. По данным МРТ, у 94 % обследованных 
выявлены единичные изменения белого вещества (по шка-
ле Fazekas‑1, в виде единичных очагов микроангиопатии), 
у 6 % – выраженные многоочаговые изменения белого 
вещества головного мозга (признаки выраженного лей-
коареоза с тенденцией к слиянию, по шкале Fazekas‑2). 
При проведении нейропсихологического обследования 
у 56 % пациентов выявлены субъективные КН. У 26 % 
пациентов отмечены легкие КН, у 18 % – умеренные КН. 
У большинства (68 %) пациентов преобладали снижение 
уровня внимания, замедление скорости психических про-
цессов (82 %). У всех пациентов выявлены аффективные 
нарушения различной степени выраженности. 44 % паци-
ентов имели депрессию различной степени выраженности 
(26 % легкой степени, 6 % – средней, 12 % – клинически 
выраженную депрессию). Среди пациентов преоблада-
ло тревожное расстройство (96 %), 52 % пациентов име-
ли высокую степень тревожности, 44 % – умеренную. 
Не было выявлено статистически значимой связи между 
КН и объемом МР-изменений. Не получено значимых 
данных о связи КН и тревоги. Выявлено влияние степени 
депрессии на КФ (p = 0,007).

Заключение. Среди нарушений ВПФ при мигрени 
преобладают аффективные нарушения, такие как тревога 
и депрессия. В сфере когнитивных функций преобладали 
расстройства в сфере внимания и скорости обработки, что, 
вероятнее всего, обусловлено указанными аффективными 
нарушениями. Таким образом, вероятнее, основной вклад 
в изменение когнитивных функций при мигрени вносит 
аффективный компонент (депрессия), а не выявленные 
МР-изменения.

Влияние ингаляций ксенон-
кислородной смеси на уровень 
послеоперационной боли 
у онкологических пациентов

М. Б. Потиевский
ФГБОУ ВО «Московский государственный университет имени 
М. В. Ломоносова», г. Москва
Московский научно-исследовательский институт имени 
П. А. Герцена – филиал ФГБУ «Национальный медицинский 
исследовательский радиологический центр» Минздрава России, 
г. Москва

Актуальность. Инертный газ ксенон обладает аналь-
гетическими, наркотическими и нейропротективными 
свойства и используется в качестве ингаляционного 
анестетика при проведении инвазивных вмешательств 
и хроническом болевом синдроме. Существуют только 
единичные исследования, посвященные оценке уровня 
боли при применении ксенона для послеоперационно-
го обезболивания. Подобные работы с использованием 
инструментальных методов оценки болевого синдрома 
в литературе не представлены.
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Цель работы. Оценить влияние масочных ингаляций 
ксенон-кислородной смеси на уровень послеоперационной 
боли у онкологических пациентов.

Материалы и методы. Проведено сравнительное 
рандомизированное слепое плацебо-контролируемое ис-
следование на 60 онкологических пациентах 50–70 лет, 
которым выполнялось хирургическое вмешательство 
на органах брюшной полости. Было получено добро-
вольное информированное согласие. На 2–3-и сутки после 
операции проводили ингаляции в течение 10 минут ксенон-
кислородной смесью 25:75 % и смесью кислород-воздух 
50:50 % в группах «ксенон» и «плацебо» соответственно. 
Оценивался уровень боли при помощи пупиллометрии 
и визуально-аналоговой шкалы (ВАШ), болевой порог 
при помощи чрескожной электронейростимуляции. Ста-
тистическая обработка проводилась при помощи непа-
раметрических критериев Вилкоксона и Манна-Уитни 
и корреляционного анализа.

Результаты. Выявлено клинически значимое снижения 
уровня боли по ВАШ сразу после ингаляции ксенон-кис-
лородной смеси и через 30 минут у 93 и 83 % пациентов 
соответственно; p < 0,01, p < 0,05. По данным чрескожной 
электронейростимуляции выявлено значимое увеличение 
болевого порога сразу после ингаляции ксенон-кислород-
ной смеси и через 30 минут; p < 0,01, p < 0,05. Данные 
изменения значимо более выражены в сравнении с плацебо; 
p < 0,05. По результатам пупиллометрии выявлена значи-
мая корреляция в группах «ксенон» и «плацебо» между 
значениями ВАШ и параметрами, характеризующими 
изменение ширины зрачка; p < 0,05.

Заключение. Ингаляции ксенон-кислородной смеси 
способствуют снижению уровня послеоперационной боли 
и увеличивают болевой порог у онкологических пациентов. 
Кроме того, пупиллометрия может использоваться для 
оценки выраженности болевого синдрома и эффективно-
сти его терапии при послеоперационном обезболивании, 
в том числе ксеноном.

Послеоперационное введение 
пациентов с поясничной дискогенной 
радикулопатией

В. С. Прокопович
ФГАОУ ВО «Первый Московский государственный медицинский 
университет имени И. М. Сеченова (Сеченовский университет)» 
Минздрава России, г. Москва

Актуальность. Грыжа межпозвонкового диска по-
ясничного отдела позвоночника является распространен-
ной причиной боли и инвалидности в общей популяции 
(Gadjradj, Arts et al., 2017). После операции по удалению 
грыжи поясничного межпозвонкового диска у некоторых 
пациентов может развиться хронический болевой синдром 
(Dworkin et al., 2013).

Цель работы. Оценить эффективность реабилитацион-
ных мероприятий послеоперационного ведения пациентов, 
прооперированных по поводу грыжи межпозвонкового 
диска.

Материалы и методы. Исследуемая популяция была 
отобрана из числа пациентов с поясничной дискогенной 
радикулопатией, которые были прооперированы в нейро-
хирургическом отделении госпиталя ветеранов войн № 2 
в 2019 году. Группа исследования составила 40 пациентов, 
которым была проведена малоинвазивная операция – уда-
ление грыжи межпозвонкового диска задним доступом. 
Проводилась оценка на 10-е сутки, одно-, трех- и ше-
стимесячных результатов лечения пациентов с грыжами 
межпозвонковых дисков в послеоперационном периоде 
и курса реабилитационных мероприятий, используя для 
оценки ВАШ, анкеты Освестри, Роланда-Морриса. Были 
сформированы две группы: первая (основная, 20 пациен-
тов) – использование кинезиотерапии в послеоперацион-
ном периоде; вторая (сравнения, 20 пациентов) – простое 
информирование по двигательной активности. Средний 
возраст пациентов составил 57 (32–74) лет в контрольной 
группе и 61 (37–71) год в группе сравнения.

Результаты исследования. Отмечена тенденция к срав-
нительно большей интенсивности боли в спине в группе 
сравнения, не достигавшей статистически значимого уров-
ня. Больше половины пациентов (69,7 % в основной группе 
и 65 % в группе сравнения) при поступлении в клинику 
были существенно инвалидизированы из-за болевого 
синдрома (индекс Освестри превышал 40 %). По ВАШ, 
опросникам Освестри и Ролланда-Морриса, наблюда-
лось улучшение жизнедеятельности на протяжение всего 
времени наблюдения в основной группе по сравнению 
с группой сравнения.

Заключение. Применение лечебной гимнастики после 
операции на межпозвонковом диске по поводу диско-
генной радикулопатии имело положительную динамику 
в сравнении с пациентами, у которых восстановление 
после операции происходило без регулярных, строго 
регламентируемых лечебных упражнений, которые це-
лесообразно начинать делать уже в раннем послеопера-
ционном периоде.

Трофические факторы роста как 
маркеры для прогнозирования 
клинического исхода у пациентов, 
перенесших ишемический инсульт

В. В. Рославцева1, Е. Ю. Бушмелев2, П. А. Астанин3, 
Т. Е. Забродская3, А. Б. Салмина3, С. В. Прокопенко3, 
В. В. Лаптенкова1, М. Г. Садовский2,3

1КГБУЗ «Красноярская межрайонная клиническая больница № 20 
имени И. С. Берзона», г. Красноярск

2Институт вычислительного моделирования СО РАН, 
Академгородок, г. Красноярск

3ФГБОУ ВО «Красноярский государственный медицинский 
университет имени проф. В. Ф. Войно-Ясенецкого» Минздрава 
России, г. Красноярск

Актуальность. Инсульт – острое заболевание нерв-
ной системы, ставшее одной из главных причин смерти 
и инвалидизации населения. Для прогнозирования исхода 
ишемического инсульта и подбора индивидуальной про-
граммы лечения перспективной представляется динами-
ческая оценка экспрессии трофических факторов роста.
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Цель работы. Изучение динамики концентрации 
нейротрофического фактора головного мозга (BDNF) 
и сосудистого эндотелиального фактора роста (VEGF) 
в плазме крови больных с ишемическим инсультом, ее 
связи с другими клиническими характеристиками паци-
ентов, выявление прогностической значимости данных 
показателей.

Материалы и методы. Обследовано 56 пациентов (21 
мужчина, 35 женщин), впервые поступивших с диагнозом 
«ишемический инсульт» в первичное сосудистое отделение 
КГБУЗ «КМКБ № 20 им. И. С. Берзона» (г. Красноярск). 
У всех обследуемых пациентов в течение первых суток 
после поступления, на 7-й и 21-й дни нахождения в ста-
ционаре производился натощак забор венозной крови. 
Содержание нейротрофического фактора головного мозга 
и сосудистого эндотелиального фактора роста в плазме 
крови определялось методом ИФА.

Результаты. Нами было показано, что прогности-
чески значимыми являются не отдельные показатели 
концентрации BDNF, а динамическое их изменение 
в острейшем и остром периоде ишемического инсуль-
та. Повышение концентрации BDNF в плазме крови 
пациентов на 7-е сутки по отношению к концентрации 
на первые сутки было достоверно ассоциировано с луч-
шим исходом острого периода ишемического инсульта. 
Экстремально высокая концентрация VEGF (более 260 
пг/мл) на 1-е и 7-е сутки от времени начала ишемического 
инсульта достоверно ассоциирована с худшим исходом 
на 21-е сутки и менее благоприятным реабилитацион-
ным прогнозом. Таким образом, серийное измерение 
концентрации трофических факторов роста в плазме 
крови пациентов с ишемическим инсультом представляет 
собой простой в исполнении, достоверный и малоинва-
зивный метод динамической оценки течения острейшего 
и острого периодов, а также раннего прогнозирования 
исхода ишемического инсульта.

Поражение периферической 
нервной системы при первичном AL- 
и наследственном TTR-амилоидозе

Э. И. Сафиулина, Н. С. Щеглова, З. В. Сурнина
ФГАОУ ВО «Первый Московский государственный медицинский 
университет имени И. М. Сеченова (Сеченовский университет)» 
Минздрава России, г. Москва

Актуальность. Амилоидоз – группа заболеваний, 
в основе которой лежит общий патогенетический меха-
низм – отложение фибриллярного белка (амилоида). Среди 
системных форм данной группы заболеваний особое место 
занимает первичный AL- и наследственный транстиретино-
вый (TTR) амилоидоз. Поражение периферической нервной 
системы возникает как на ранних, так и на поздних стадиях 
системного амилоидоза и проявляется в виде сенсорно-
моторной полиневропатии, множественной туннельной 
невропатии, автономной дисфункции, а в большинстве 
случаев данные синдромы встречаются сочетанно. Пе-
риферическая невропатия при системном амилоидозе 

характеризуется прогредиентным течением, приводя к ин-
валидизации пациента, что делает актуальной раннюю 
диагностику заболевания.

Цель работы. Оценить клинические проявления и ней-
рофизиологические особенности поражения перифериче-
ской нервной системы при системном амилоидозе.

Материалы и методы. Обследовано 16 пациентов 
с AL-амилоидозом и 12 пациентов с наследственным TTR-
амилоидозом, подтвержденными морфологическим и гене-
тическим методами. Средний возраст в группе пациентов 
с AL-амилоидозом составлял 60,5 ± 11,6 года (10 женщин 
и 6 мужчин) со средней продолжительностью заболевания 
3,2 ± 1,7 года. В группе с наследственным амилоидозом 
средний возраст составил 58,7 ± 12,0 года (7 женщин и 5 
мужчин), средняя продолжительность заболевания – 6,4 ± 
3,4 года. Всем пациентам было проведено клиническое 
неврологическое обследование, нейрофизиологическое 
обследование проведено 11 пациентам с наследственным 
TTR-амилоидозом и всем пациентам с AL-амилоидозом. 
Данное обследование включало стимуляционную электро-
миографию с исследованием проводимости по двигатель-
ным и чувствительным волокнам нервов конечностей, 
оценкой амплитуды моторных и сенсорных ответов и ко-
личественное сенсорное тестирование. Для оценки невро-
патии тонких нервных волокон роговицы использовалась 
лазерная конфокальная микроскопия (9 пациентам с AL- и 7 
пациентам с наследственным амилоидозом).

Результаты. Основными жалобами пациентов в обеих 
группах были чувствительные нарушения, больше вы-
раженные в дистальных отделах нижних конечностей, 
причем в группе с наследственным TTR-амилоидозом 
неврологические проявления (поражение автономной 
и соматической нервной системы) носили более выра-
женный характер. В группе пациентов с наследственным 
TTR-амилоидозом у 11 пациентов выявлены клиничес-
кие проявления дистальной симметричной сенсорной 
или сенсорно-моторной полиневропатии в сочетании 
с туннельными невропатиями или изолированный по-
линевропатический синдром, в одном случае данных 
за патологию получено не было. Признаки вовлечения 
автономной нервной системы обнаружены у 10 пациен-
тов (ортостатическая гипотензия, нарушение моторики 
ЖКТ, тазовые нарушения). При клиническом неврологи-
ческом обследовании у 10 пациентов c установленным 
AL-амилоидозом выявлены дистальная преимущественно 
сенсорная полиневропатия конечностей, множествен-
ные туннельные невропатии, сочетание полиневропа-
тического синдрома и туннельной невропатии; в шести 
случаях патологии не обнаружено. Признаки поражения 
автономной нервной системы были выявлены у шести 
пациентов (ортостатическая гипотензия, нарушение 
моторики ЖКТ). По данным нейрофизиологического 
обследования, признаки вовлечения периферической 
соматической нервной системы были выявлены у всех 
больных. При исследовании нервов роговицы с помощью 
конфокальной микроскопии более выраженная невропа-
тия была в группе пациентов c наследственной формой 
амилоидоза с длительным стажем заболевания.
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Заключение. Поражение периферической нервной 
системы при системном амилоидозе носит полиморфный 
прогрессирующий характер. Основными симптомами 
поражения нервной системы являются прогрессирующая 
сенсорно-моторно-вегетативная полиневропатия и мно-
жественная туннельная невропатия. Данные нейрофизи-
ологического обследования и конфокальной микроскопии 
позволяют выявить у пациентов c первичным AL-, наслед-
ственным TTR-амилоидозом субклинические признаки 
и объективизировать характер поражения периферической 
нервной системы.

Паникоподобные симптомы 
у пациентки с первичной 
постпрандиальной гипотензией

В. В. Рябинин
ФГАОУ ВО «Первый Московский государственный медицинский 
университет имени И. М. Сеченова (Сеченовский университет)» 
Минздрава России, г. Москва

Введение. Фенотипически синдромы ортостатической 
интолерантности напоминают соматические симптомы па-
роксизмальной тревоги. Часто у этой категории пациентов 
ошибочно диагностируются паническое расстройство, неа-
декватная синусовая тахикардия или синдром хронической 
усталости. Наиболее частым синдромом ортостатической 
интолерантности, имитирующим панику, является посту-
ральная ортостатическая тахикардия. Мы представляем 
редкий случай синдрома первичной постпрандиальной 
гипотензии (ПРГ), протекающего под маской паниче-
ского расстройства. Систематический обзор литературы 
(PubMed library, Cochrane Database for Systematic Reviews 
and Cochrane Central Register of Controlled Trials) позволил 
идентифицировать 357 исследований ПРГ, но описаний 
сочетания паникоподобных состояний с ПРГ мы не обна-
ружили. Постпрандиальная гипотензия часто встречается 
у пожилых пациентов, пациентов с сахарным диабетом 
и у людей с нейродегенеративными заболеваниями и край-
не редко – у молодых людей без соматической патологии.

Клинический случай. Соматически благополучная 
пациентка Ш., 25 лет, предъявляет жалобы на приступы 
сердцебиения, сопровождающиеся учащением дыха-
ния, слабостью, нарушением концентрации внимания, 
неприятными ощущениями в левой половине грудной 
клетки, легким головокружением. Указанные приступы 
возникают почти ежедневно, провоцируются приемом 
пищи, эмоциональной и физической нагрузкой. Дебют 
заболевания – в 15-летнем возрасте, когда стали беспо-
коить приступы тахикардии, которые расценивались как 
аритмия. Пациентка обращалась неоднократно к кардио-
логу, проходила обследование (ЭКГ, Эхо-КГ, холтеровское 
мониторирование, СМАД). По данным проведенного 
обследования кардиологической патологии выявлено 
не было. Последние 7 лет наблюдалась у невролога с диа-
гнозом «паническое расстройство», проводилась стан-
дартная для данного состояния психотропная терапия. 
Пациентке было предложено выполнение комплексного 
исследования показателей гемодинамики с проведением 

провокационных проб (активной и пассивной ортоста-
тической, проб с приемом пищи, с дыханием). В ходе 
проведенного обследования у пациентки на 9-й минуте 
после приема пищи происходит снижение артериального 
давления до 92/54 мм рт. ст. (при исходном артериальном 
давлении 123/76 мм рт. ст.), что, согласно современным 
критериям, расценивается как постпрандиальная гипо-
тензия. Выявленный у пациентки синдром ПРГ требует 
дополнительного обследования и изменения подходов 
к лечению.

Заключение. Описан один из первых случаев ассоци-
ации постпрандиальной гипотензии с паникоподобными 
симптомами. Данный клинический случай указывает на то, 
что вопрос колебания гемодинамических показателей 
в провокационных пробах (ортостатических, дыхательных, 
с приемом пищи и др.) мало изучен у пациентов с рас-
стройствами тревожно-депрессивного спектра и требу-
ет разработки общего мультидисциплинарного подхода 
со стороны медицинских специалистов.

Использование бинауральных 
акустических биений в психологической 
реабилитации пациентов с нарушением 
двигательных функций

А. С. Тихонова
Филиал № 3 ГАУЗ «Московский научно-практический центр 
медицинской реабилитации, восстановительной и спортивной 
медицины» Департамента здравоохранения г. Москвы

Актуальность. Поиск новых форм и методик орга-
низации работы медицинского психолога обоснован вы-
двинутой на государственном уровне стратегией перехода 
к высокотехнологичному здравоохранению. Настоящая 
работа представляет попытку оптимизации традиционных 
вариантов психологического сопровождения посредством 
программно-аппаратного комплекса резонансно-акустиче-
ских колебаний (ПРАК), предназначенного для проведения 
индивидуальной психосоматической коррекции методом 
светозвуковой стимуляции головного мозга (одобрен Минз-
дравом РФ, приказ № 4 от 26.11.97).

Цель работы. Оценить эффективность включения 
ПРАК в психологическую реабилитацию пациентов с на-
рушением двигательных функций.

Материалы и методы. Обследовано 93 пациента, 
проходивших медицинскую реабилитацию по поводу 
двигательных нарушений в результате перенесенного 
ОНМК или на фоне дегенеративно-дистрофических за-
болеваний крупных суставов и позвоночника, среди них 
56 (60,2 %) женщин и 37 (39,8 %) мужчин в возрасте 59,7 
± 11,9 года. С помощью психодиагностических методик 
(ВАШ самочувствия, опросник «Шкала Тампа», изме-
ряющий кинезиофобию, шкала соматизации опросника 
SCL‑90-R) оценивалась динамика эмоционального со-
стояния в процессе психологической реабилитации в двух 
группах: психологического сопровождения с использова-
нием ПРАК (n = 56) и традиционного психологического 
сопровождения (релаксация, школа пациента, психологи-
ческое консультирование) (n = 37).
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Результаты. Анализ значимости различий изучаемых 
характеристик до и после проведения эксперимента с помо-
щью Т-критерия Вилкоксона выявил, что у всех пациентов 
в процессе реабилитации достоверно улучшилось само-
чувствие, снизились проявления страха движения, а также 
соматические эквиваленты тревожности. Сопоставление 
конкретных значений уровня статистической достоверно-
сти, отражающего динамику в группах, позволяет сделать 
вывод о том, что более устойчивый (с возможностью экс-
траполяции выявленных закономерностей на исследуемую 
когорту в целом) характер различия носят в группе с пси-
хологическим сопровождением, включающим ПРАК: р = 
0,0001 по сравнению с р = 0,0500 – для ВАШ; р = 0,0000 
по сравнению с р = 0,0001 – для соматизации; р = 0,0004 
по сравнению с р = 0,0200 – для психологической состав-
ляющей кинезиофобии.

Заключение. Включение ПРАК в психологическую 
реабилитацию пациентов с нарушением двигательных 
функций целесообразно для улучшения эмоционального 
состояния и самочувствия, преодоления страха движения.

Состояние венозного церебрального 
кровообращения у больных молодого 
возраста с артериальной гипертонией, 
сопровождающейся мигренью или 
головной болью напряжения

О. О. Токарь
ФГБОУ ВО «Дальневосточный государственный медицинский 
университет» Минздрава России, г. Хабаровск

Актуальность. Первичные головные боли (ПГБ), среди 
которых доминируют мигрень (М) и головная боль на-
пряжения (ГБН), встречаются у 87 % пациентов с гипер-
тонической болезнью (ГБ), снижают их приверженность 
гипотензивной терапии и значительно ухудшают качество 
жизни. Проблема нарушения венозного церебрального 
кровообращения изучена не до конца, и диагностический 
алгоритм ведения пациентов с церебральными венозными 
нарушениями под контролем ультразвуковых методов 
до сих пор не разработан.

Цель работы. Оценить состояние венозного кровотока 
в экстра- и интракраниальных венах и венозное давление 
(ВД) у больных молодого возраста с ГБ I стадии впервые 
выявленной и (или) при отсутствии постоянной гипотен-
зивной терапии с сопутствующей М или ГБН в зависимо-
сти от типа головной боли.

Материалы и методы. Обследовано 67 пациентов, 
средний возраст 38,69 ± 0,58 года, 19 (28 %) мужчин и 48 
(72 %) женщин с ГБ I стадии, артериальной гипертензией 
(АГ) 1-й степени – у 58 (87 %) и 2-й степени – у 9 (13 %) 
человек, с сопутствующей М – у 22 (32,8 %) и ГБН – у 25 
(37,3 %), без жалоб на головные боли – у 20 (29,9 %) че-
ловек. Контрольная группа – 30 здоровых лиц, средний 
возраст – 37,27 ± 0,45 года (10 мужчин – 33,0 % и 20 жен-
щин – 67,0 %) с нормальным артериальным давлением 
(АД), которых в течение жизни не беспокоили головные 
боли. Методы: клиническое исследование, триплексное 

сканирование экстракраниальных и интракраниальных 
сосудов с функциональными пробами, измерение систем-
ного АД и ВД.

Результаты. У больных АГ молодого возраста выяв-
лены отклонения со стороны венозного оттока в сосудах 
головы и шеи: в меньшей степени – у пациентов с АГ 
без головной боли, в большей – у пациентов с АГ с со-
путствующей М или ГБН. У всех пациентов с АГ и ПГБ 
имеет место увеличение объемного венозного кровотока 
по ВЯВ в сравнении с группой контроля (p < 0,05). При 
этом артериальный приток по ОСА у таких пациентов 
достоверно ниже, чем у здоровых лиц (p < 0,05). В группе 
пациентов с АГ и М определяется повышение венозного 
давления на верхних конечностях (p < 0,05). У пациентов 
с АГ и ГБН, с АГ без головной боли показатели ВД так-
же превышают ВД в контрольной группе, но находятся 
на верхней границе нормальных значений.

Клиническая картина хронической 
тазовой боли. Взгляд невролога

С. Б. Ханмурзаева, Б. А. Абусуева, Н. Б. Ханмурзаева
ФГБОУ ВО «Дагестанский государственный медицинский 
университет» Минздрава России, г. Махачкала

Введение. Эмоционально-аффективные нарушения 
часто сопровождают болевые синдромы различной этио-
логии и локализации. Наличие аффективных расстройств 
видоизменяет клиническую картину заболевания, делает 
течение его более сложным и требует решения о выборе 
дополнительной терапии.

Цель работы. Изучение вегетативных и аффективных 
нарушений у женщин с СХТБ различных возрастных групп.

Материал и методы. Обследовано 80 женщин с СХТБ, 
первая группа – 40 пациенток детородного возраста с со-
хранным менструальным циклом (35,9 ± 7,5 года), вто-
рая – 40 пациенток в постменопаузальном периоде (62,1 
± 8,2 года); контрольные группы составили 50 здоровых 
женщин, сопоставимых по возрасту с основными группами, 
не страдавших СХТБ болью.

Результаты. При оценке уровня коморбидности ока-
залось, что значения обоих показателей были достоверно 
выше у больных второй группы (различия достоверны: 
p < 0,05). Кроме того, было установлено, что показатели 
качества жизни были достоверно снижены у пациентов 
с более высокими значениями индексов CIRS и ИКК. 
Значимыми оказались различия при исследовании вы-
раженности ситуационной тревожности – значения ука-
занного показателя у пациенток первой и второй групп 
соответствовали уровню умеренной тревожности, при 
том что у пациенток второй группы значения показателя 
оказались в среднем на 18,2 % выше (p < 0,05). Кроме того, 
показатели уровня ситуационной тревожности у женщин 
первой и второй групп достоверным образом отличались 
от соответствующих показателей контрольных групп. 
Выраженной оказалась степень депрессивных нарушений 
у больных второй группы. Значения данного показателя 
достоверным образом превосходили соответствующие 
значения у пациентов первой группы (p < 0,05), а также 
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контрольной (p < 0,05). Имела место положительная кор-
реляционная связь между выраженностью депрессивного 
расстройства, с одной стороны, и интенсивностью болевого 
синдрома и его длительностью, с другой (r = 0,477; p < 
0,05 и r = 0,502; p < 0,05 соответственно).

Заключение. Полученные результаты свидетельствуют 
о значительной распространенности аффективных на-
рушений у женщин с СХТБ, при этом у более молодых 
пациентов преобладают тревожные нарушений (ситу-
ационная тревожность), тогда как у женщин старшего 
возраста – депрессивные расстройства. Полученные дан-
ные могут быть использованы для выбора оптимальной 
терапевтической тактики.

Клинико-лабораторные ассоциации 
галанина при болезни Паркинсона

О. В. Хегай
ФГБОУ ВО «Пермский государственный медицинский университет 
имени академика Е. А. Вагнера» Минздрава России, г. Пермь

Актуальность. Распространенность болезни Паркинсо-
на (БП) варьирует от 18 до 328 тысяч на 100 тысяч человек. 
Актуален поиск способов ранней объективной диагностики 
БП. Галанин имеет структурно-функциональную связь 
со звеньями патогенеза БП, что предполагает его влияние 
на клинические проявления заболевания.

Материалы исследования. Дизайн – «случай – 
контроль». Основная группа – 73 пациента с установ-
ленным диагнозом БП. Возраст составил 67,9 [64; 73] 
года. Шкалы и опросники: шкала Хен-Яр, шкала MDS 
UPDRS, шкала для оценки вегетативных нарушений 
у пациентов с БП (Н. В. Федорова, А. Ю. Яблонская), 
тест Спилбергера-Ханина, шкала Бека, шкалы MoCa 
и MMSE. Количественное содержание галанина в сыво-
ротке крови определено методом ИФА. Статистическая 
обработка данных проводилась в программе Statistica 10.

Результаты. Стадия по шкале Хен-Яр была равна 2 
[2; 3]. Показатели MDS UPDRS: часть 1-я – 29 [19; 34], 
часть 2-я – 33 [24; 49], часть 3-я – 46 [36; 56] и часть 4-я – 
4 [2; 6] балла. Показатели шкалы MoCa в группе с БП 
составили 27 [26; 29] баллов, MMSE – 25 [24; 27] баллов. 
Выраженность депрессии была равна 22 [16; 31] баллам, 
что соответствует умеренной степени, как и личностная 
и ситуативная тревожность, набравшие 45 [37; 52] и 44 
[39; 49] балла соответственно. Вегетативные проявления 
выявлены у всех пациентов со стороны всех подсистем, 
общий балл был равен 13 [7; 19], что соответствует 
легкой степени тяжести. Уровень галанина сыворотки 
крови в группе с БП составил 6 [4,2; 10,3] нг/мл, что 
ниже, чем в группе контроля (17,9 [11,6; 22,9] нг/мл; 
р = 0,000070). Выявлена обратная корреляционная за-
висимость содержания галанина с выраженностью по-
зных нарушений (R = –0,36; p = 0,001000), тремором 
покоя в руке (R = –0,81; p = 0,000000), ноге (R = –0,76; 
p = 0,000001). Чем выше уровень галанина, тем выше 
показатели MoCa (R = 0,76; p = 0,0000001) и MMSE (R = 
0,68; p = 0,0000001). Отмечена обратная взаимосвязь 
уровня галанина с тяжестью депрессии (R = –0,82; p = 

0,0000001), вегетативных расстройств (R = –0,90; p < 
0,001). Дисперсионный анализ показал сопоставимость 
уровня галанина со степенью вегетативной дисфунк-
ции (справка о приоритете изобретения № 2019131165 
«Способ диагностики степени тяжести вегетативных 
нарушений при болезни Паркинсона»).

Заключение. У пациентов с БП выявлено снижение 
уровня сывороточного галанина, ассоциированное 
с более выраженными моторными и немоторными 
проявлениями, что определяет его диагностический 
потенциал.

Генетически детерминированные 
нарушения фолатного цикла при 
криптогенном инсульте в молодом 
возрасте

О. В. Цыганенко, Л. И. Волкова, А. М. Алашеев
ФГБОУ ВО «Уральский государственный медицинский 
университет» Минздрава России, г. Екатеринбург
ГАУЗ СО «Свердловская областная клиническая больница № 1», 
г. Екатеринбург

Актуальность. В настоящее время в мире отмечается 
увеличение доли инсультов в молодом возрасте до 40 %. 
Несмотря на современные возможности диагностики, 
криптогенные инсульты у молодых составляют от 9 до 36 % 
случаев. Результаты исследований о роли полиморфизмов 
генов ферментов фолатного цикла при инсульте противо-
речивы, а исследования, проведенные среди славянской 
популяции, единичны.

Материалы и методы. Проведено обсервационное 
исследование типа «случай – контроль» на базе ГАУЗ СО 
«СОКБ № 1». Основную группу составили 40 пациентов 
молодого возраста, перенесших криптогенный ишемиче-
ский инсульт, в контрольную группу включено аналогичное 
количество исследуемых. Группы сопоставимы по воз-
расту и полу. Проведен анализ следующих полиморфиз-
мов: метилентетрагидрофолатредуктазы (MTHFR) C 677T 
и А1298С, метионин-синтетазы-редуктазы (MTRR) A66G 
и В12-зависимой метионин-синтетазы (MTR) A2756G.

Результаты. Полиморфные варианты исследуемых 
генов выявлены у всех пациентов основной группы. При 
сравнении количества мутаций в одном генотипе достовер-
ных различий в основной и контрольной группах не полу-
чено. Анализ всех возможных комбинаций полиморфизмов 
в группах показал, что сочетание MTHFR А1289С+MTRR 
A66G+MTR A2756G достоверно чаще встречается у лиц, 
перенесших криптогенный инсульт в молодом возрасте 
(р = 0,026). Статистически значимых различий по частоте 
каждого из полиморфизмов MTHFR С677Т, MTHFR A1289C, 
MTR A2756G в группах сравнения не выявлено. Сравнение 
данных по локусу A66G гена MTRR показало, что риск раз-
вития криптогенного ишемического инсульта достоверно 
выше при носительстве гомозиготной мутации GG (ОШ: 
5,53; 95 % ДИ = 1,46–20,9; p = 0,01) и аллеля G (ОШ: 2,39; 
95 % ДИ = 1,26–4,52; p = 0,1). Выявлена тенденция, близкая 
к статистически значимой, при носительстве генотипов, 
имеющих аллель G (ОШ: 2,96; 95 % ДИ = 1–8; p = 0,053)
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Заключение. Таким образом, пациентам молодого 
возраста, перенесшим криптогенный инсульт, необходимо 
проведение генотипирования локуса A66G гена MTRR для 
своевременной диагностики генеза инсульта.

Математический анализ 
электроэнцефалографии больных, 
перенесших церебральный инсульт

К. М. Шарапова, Л. Б. Новикова
ФГБОУ ВО «Башкирский государственный медицинский 
университет», г. Уфа

Актуальность. Математический анализ электроэн-
цефалографии (ЭЭГ) дает информацию о функциональ-
ном состоянии мозга, расширяет понимание механизмов 
взаимодействия различных областей мозга, увеличивает 
возможности диагностики и позволяет выдвинуть новые 
задачи в области изучения деятельности головного мозга.

Цель работы. Изучить состояние когнитивных и пси-
хоэмоциональных функций у больных с полушарным ише-
мическим инсультом (ИИ) в острейшем и остром периодах 
в сопоставлении с данными нейропсихологического ис-
следования и результатами математического анализа ЭЭГ.

Материалы и методы. В региональном сосудистом 
центре ГБУЗ РБ «Больница скорой медицинской помощи» 
(г. Уфа) было проведено исследование 32 больных с полу-
шарным ИИ в бассейне средней мозговой артерии (СМА). 
Всем пациентам осуществлялись комплексное клинико-не-
врологическое, инструментальные, лабораторные и ней-
ропсихологические исследования. Изучение и запись ЭЭГ 
проводилось на 19-канальном электроэнцефалографе фирмы 
Nicolet с локализацией электродов, установленных по между-
народной схеме «10–20», с референтным ушным электродом 
продолжительностью 30 минут в 1-е и 21-е сутки заболевания. 
Методом математического анализа оценивали спектры мощ-
ности и межполушарную когерентность фоновой ЭЭГ. Оцени-
вали спектры мощности и когерентность α-, β-, θ- и δ-ритмов.

Результаты. В неврологическом статусе больных пре-
обладали двигательные и речевые нарушения. Когнитивные 
нарушения (КН) были нарушены у 71,8 % больных, тре-
вожно-депрессивные расстройства (ТДР) – у 46,4 %. Мате-
матический анализ ЭЭГ больных с ИИ показал снижение 
мощности α-ритма по всем отведениям, более выраженное 
при левополушарном инсульте (ЛПИ); повышение мощно-
сти β-ритма во всех отведениях, более показательное при 
правополушарном инсульте (ППИ); повышение мощности 
δ-ритма преимущественно в лобных отведениях при ППИ 
и в височных отведениях при ЛПИ; снижение мощности 
θ-ритма при ППИ и ЛПИ; достоверное повышение межпо-
лушарной когерентности в отведениях Т3–Т4, Т5–Т6 при 
ППИ и ЛПИ в сравнении с острейшим периодом. Сопо-
ставление данных нейропсихологического исследования 
и данных математического анализа ЭЭГ свидетельствует 
о заинтересованности диэнцефальных структур мозга и пре-
имущественном поражении медиобазальной области.

Заключение. В комплексе обследования больных, 
перенесших ИИ, в бассейне СМА необходимо включать 
математический анализ ЭЭГ для оценки динамики КН 

и ТДР, которые необходимо учитывать при проведении 
реабилитационных мероприятий. (Защищено патентом 
№ 2019112257 от 24.04.2019.)

Факторы, влияющие на эффективность 
реабилитации у больных, перенесших 
церебральный инсульт

К. М. Шарапова, Л. Б. Новикова
ФГБОУ ВО «Башкирский государственный медицинский 
университет», г. Уфа

Актуальность. В связи с большими экономическими 
потерями при инсульте приоритетное значение имеют 
программы реабилитационной терапии. Прогнозирование 
успеха восстановительного лечения в постинсультном 
периоде определяется факторами реабилитационного 
потенциала (РП).

Цель работы. Исследование факторов, влияющих 
на эффективность реабилитационного лечения у больных 
в остром периоде ишемического инсульта (ИИ).

Материалы и методы. В региональном сосудистом 
центре ГБУЗ РБ «Больница скорой медицинской помощи» 
(г. Уфа) было проведено исследование 72 больных в остром 
периоде ИИ. Средний возраст больных составил 63,8 ± 
1,3 года. Всем пациентам осуществлялись комплексное 
клинико-неврологическое, инструментальные, лабораторные 
и нейропсихологическое исследования, а также определяли 
уровень мотивационной сферы, готовность к риску, вегета-
тивную устойчивость и степень выраженности вегетативной 
дисфункции. Оценка РП проводилась с помощью анализа 
данных истории болезни и реабилитационного листа, раз-
работанного в городском центре восстановительной меди-
цины и реабилитации для больных с ОНМК.

Результаты. У большинства больных в остром периоде 
ИИ были выявлены когнитивные нарушения (КН), тревож-
но-депрессивные расстройства (ТДР), дисфункция вегета-
тивной нервной системы. За период лечения достоверно 
увеличилось количество больных с легким неврологическим 
дефицитом, легкими нарушениями жизнедеятельности 
и мобильности. По совокупности факторов 78,0 % больных 
имели средний и высокий уровень РП. 57,9 % больных 
с легким неврологическим дефицитом имели КН в основном 
умеренной степени выраженности (68,2 %), симптомы де-
прессии были у 48,6 % больных. Наличие КН и ТДР снижает 
уровень мотивации и вовлеченности больного в реабили-
тационный процесс, что оказывает значительное влияние 
на его эффективность. 82,9 % больных в начале лечения 
имели от средней до высокой степени мотивации к успеху. 
К завершению курса лечения достоверно увеличилось ко-
личество больных, мотивированных на достижение успеха. 
По Т. Элерсу личность, нацеленная на успех, предпочитает 
средний или низкий уровень риска. В нашем исследовании 
таких больных было большинство (95,1 %).

Заключение. Комплексный и индивидуальный подход 
к коррекции разнообразных патологических нарушений 
у больных в остром периоде ИИ с учетом РП является 
залогом эффективности восстановительного лечения 
на этапах реабилитации.
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Факторы риска развития 
кардиоэмболического подтипа инсульта

К. М. Шарапова, Л. Б. Новикова, А. П. Акопян, Р. Ф. Латыпова, 
Э. М. Колчина
ФГБОУ ВО «Башкирский государственный медицинский 
университет», г. Уфа

Актуальность. Инсульт занимает ведущее место 
в структуре смертности и первое – по инвалидизации. 
Церебральная эмболия является патогенетической основой 
кардиоэмболического подтипа ишемического инсульта 
(КПИИ), которая составляет 30–40 % всех случаев ин-
сульта, характеризуется неблагоприятным жизненным 
и реабилитационным прогнозом.

Цель работы. Анализ факторов риска кардиоэмболи-
ческого инсульта.

Материалы и методы. Проводился анализ факторов 
риска случаев КПИИ у больных, находившихся на ле-
чении в региональном сосудистом центре города Уфы. 
Изучено 1 294 истории болезни больных, из которых 
440 (34 %) перенесли КПИИ. Диагноз устанавливался 
на основании данных клинико-инструментального, ла-
бораторного и нейровизуализационного обследований.

Результаты. Средний возраст больных составил 
71,30 ± 0,56 года, среди них 258 (58,6 %) женщин и 182 
(41,4 %) мужчин. Впервые перенесли инсульт 382 (87 %) 
больных, повторно – 61 (14 %). Локализация очага КПИИ 
в большинстве случаев была представлена в левом ка-
ротидном бассейне у 155 (35,2 %) больных. В нашем 
исследовании факторами риска КПИИ явились: некла-
панная фибрилляция предсердий (ФП) у 327 (74,3 %) 
больных, митральная недостаточность у 173 (39,3 %), 
глобальная патология движений стенки миокарда у 97 
(22 %), кальцификация митрального кольца у 92 (20,9 %), 
механические протезы клапанов у 34 (7,7 %), митраль-
ный стеноз у 19 (0,2 %), синдром слабости синусового 
узла у 15 (3,4 %), инфекционный эндокардит у 8 (1,8 %), 
инфаркт миокарда менее 4 недель у 4 (0,9 %), дила-
тационная кардиомиопатия у 4 (0,9 %), миксома у 3 
(0,7 %), открытое овальное окно у 2 (0,5 %) больных. 
Таким образом, основным фактором риска КПИИ яв-
лялась неклапанная ФП с преобладанием постоянной 
формы ФП у 246 (73,4 %) больных. Протезирование 
митрального клапана у 15 (44,1 %) больных проводилось 
по поводу ревматической болезни. Показатели коагу-
лограммы у 259 (58,9 %) больных свидетельствовали 
о гиперкоагуляции. Результаты оценки риска инсульта 
и тромбоэмболии по шкале CHA2DS 2-VASc у больных 
с неклапанной ФП составили значения от 3 до 6 баллов. 
Все эти больные нуждались в терапии антикоагулянтами, 
однако приверженность к антикоагулянтной терапии 
остается низкой.

Выводы. Таким образом, учитывая, что неклапанная 
ФП – основой фактор риска кардиоэмболического подтипа 
ИИ, приоритетным направлением его первичной и вторич-
ной профилактики является адекватная, систематическая 
антикоагулянтная терапия.

Клинические варианты дневной 
сонливости при болезни Паркинсона

О. В. Яковлева1, М. Г. Полуэктов2, О. С. Левин1
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Актуальность. Дневная сонливость (ДС) является 
распространенным симптомом болезни Паркинсона (БП). 
Развитие ДС может происходить по целому ряду причин, 
выявление которых затруднено.

Цель работы. Определить основные причины дневной 
сонливости (ДС) при болезни Паркинсона (БП).

Материал и методы. Обследовано 48 больных 
БП с жалобами на ДС. Средний возраст составил 64,6 
± 8,5 года, Соотношение мужчин и женщин – 32:16. 
Проведены клинико-неврологическое обследование, 
тестирование по Эпвортской шкале сонливости (ESS), 
шкале нарушений сна при БП (PDSS‑2), Госпитальной 
шкале тревоги и депрессии (HADS); ортостатическая 
проба. Сорока пациентам были проведены полисом-
нография (ПСГ) и множественный тест латентности 
сна (МТЛС).

Результаты. У 67,5 % пациентов средняя латент-
ность сна (СЛС) составила ≤ 8 минут, что подтверждает 
синдром гиперсомнии. У 32,5 % СЛС составила более 
10 минут (субъективная ДС). Были выявлены следу-
ющие причины развития гиперсомнии: ДС на фоне 
приема агонистов дофаминовых рецепторов (АДР); 
нарколептический синдром (3 пациента); синдром 
обструктивного апноэ сна (СОАС). Среди причин 
субъективной ДС были определены: ортостатическая/
постпрандиальная гипотензия (ОГ/ПГ); аффективные 
нарушения (тревога/депрессия). ОГ была связана с раз-
витием субъективной ДС и выявлялась только у одного 
пациента с СОАС (p < 0,0001). У пациентов с СОАС 
был более высокий ИМТ (33,4 ± 6,1 кг/м2) в сравнении 
с другими пациентами (25,8 ± 4,12 кг/м2); p = 0,0127. 
Отличительной чертой пациентов с субъективной ДС 
на фоне аффективных нарушений был более высокий 
балле по субшкале «тревога» (9,8 ± 0,8 и 6,3 ± 3,4 
балла; p = 0,039).

Заключение. ДС при БП может быть разделена на два 
клинических варианта: гиперсомнию и субъективную ДС. 
АДР являются причиной гиперсомнии у 42,5 % пациентов, 
СОАС – у 17,5 %, нарколептический синдром – у 7,5 % 
пациентов. Субъективная ДС встречается у трети больных 
и может быть связана с ОГ/ПГ (20 %) или аффективными 
нарушениями (12,5 %). ОГ является предиктором субъек-
тивной ДС, в связи с чем ортостатическая проба должна 
использоваться при диагностике ДС. У пациентов с вы-
соким ИМТ в первую очередь должен быть исключен 
СОАС как вероятная причина ДС. При поиске причины 
ДС у пациентов с БП необходимо учитывать, что клини-
чески значимые тревога и депрессия также могут являться 
факторами ее развития.
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В России стартовала наблюдательная программа  
по изучению флеботропных препаратов

Первый пациент включен в Российскую открытую мно-
гоцентровую наблюдательную программу VEIN ACT 

PROLONGED-C 4 по изучению эффективности и переносимости 
флеботропных лекарственных препаратов в составе комбини-
рованной терапии и их влияния на общие результаты лечения 
пациентов с трофическими нарушениями на фоне хронических 
заболеваний вен (ХЗВ) в реальной клинической практике. В про-
грамме примут участие 90 флебологов из 60 городов России. 
Планируемое количество пациентов – не менее 500.

Хронические заболевания вен широко распространены 
во всем мире. Однако на сегодняшний день в России не су-
ществует всеобъемлющего истинного регистра пациентов с ХЗВ. 
Российская часть международной программы Vein Act Program 
стартовала в 2013 году и продолжилась серией исследований, 
посвященных разным стадиям ХЗВ по классификации ХЗВ 
(CEAP). Целью этих программ стало получение данных о па-
циентах и методах лечения на той или иной стадии заболевания.

Хронические заболевания вен, относящиеся к клини-
ческому классу C 4 по международной классификации 
CEAP, характеризуются различными видами изменений 
кожи и подкожной клетчатки пораженных конечностей. 
К ним относятся гемосидероз кожи, белая атрофия кожи 
(атрофия Милиана), индуративный целлюлит и липодер-
матосклероз, варикозная экзема. Не являясь опасными 
заболеваниями, эти состояния тем не менее значительно 
снижают качество жизни пациентов.

Рандомизированных исследований, оценивающих регресс 
трофических изменений, не проводилось. Однако у пациентов 
с клиническим классом С4, вошедших в несколько рандоми-
зированных клинических исследований, в качестве основных 
и дополнительных критериев оценки использовали уменьшение 
отека, интенсивности венозной боли, ночных судорог, чувства 
тяжести и дискомфорта в ногах. Эффективность в отношении 
этих симптомов у пациентов с трофическими расстройствами, 
но без язв, была выявлена только в отношении микронизи-
рованной очищенной флавоноидной фракции. В то же время 
доказано, что степень уплотнения кожи у пациентов, напри-
мер с липодерматосклерозом, связана с плохим заживлением 
язв и, соответственно, худшим прогнозом. Поэтому важным 
и полезным, с клинической точки зрения, представляется 
получение дополнительных данных об эффективности того 
или иного метода лечения таких пациентов с возможностью 
точного измерения и объективизации оценки полученных 
результатов в реальной клинической практике.

Национальными координаторами исследования явля-
ются: д. м. н., проф., президент Ассоциации флебологов 
России, заслуженный деятель науки РФ Ю. М. Стойко; 
д. м. н., проф., акад. РАН, почетный президент Ассоциации 
флебологов России А. И. Кириенко; д. м. н., проф. кафедры 
факультетской хирургии № 2 РНИМУ им. Н. И. Пирогова, 
научный руководитель «Первого флебологического центра» 
В. Ю. Богачев.
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В настоящее время наибольшую 
угрозу для здоровья и жизни лю-

дей представляют заболевания сер-
дечно-сосудистой системы. По дан-
ным ВОЗ, от этого типа заболева-
ний в мире ежегодно умирает около 
17,5 млн человек, что составляет поч-
ти треть всех смертей. Одно из наибо-
лее грозных осложнений сосудистой 
патологии – острое нарушение моз-
гового кровообращения или инсульт, 
который ежегодно регистрируется 
более чем у полумиллиона россиян, 
причем он стремительно «молодеет». 
При этом реабилитация возможна 
только в специализированных реаби-
литационных центрах, зачастую она 
не по карману обычным людям. Одна-
ко это заболевание – не приговор: тем, 
кто перенес его, важна реабилитация, 
помогающая полностью или частич-
но восстановиться и по возможности 
вернуться к обычной жизни.

До недавнего времени не суще-
ствовало эффективных методов для 

реабилитации в домашних услови-
ях. Эксперты НПО «Технологии 
и продукты здоровья» более семи 
лет работали над специальными 
продуктами, дающими возмож-
ность пройти дома реабилитацию 
после инсульта. Аналогов этих 
продуктов на рынке не существует. 
В  сентябре 2019  года Росздрав-
надзор включил в  назначение 
к медицинским изделиям произ-
водства НПО «Технологии и про-
дукты здоровья» анатомические 
подушку и матрас с наполнителем 
из микросфер. Назначение – для 
реабилитации после ОНМК (острое 
нарушение мозгового кровообра-
щения) и профилактики пролежней. 
Теперь для пациентов, перенесших 
инсульт, появилась возможность 
проводить реабилитацию не только 
в специализированных лечебных 
и реабилитационных учреждениях, 
но и в домашних условиях. Для 
этого компания разработала новые 

медицинские изделия – подушки 
и матрасы с противопролежневым 
эффектом. Они предназначены для 
реабилитации после острых нару-
шений мозгового кровообращения 
методом лечения положением.

Благодаря этим разработкам 
миллионы людей, не имеющие воз-
можности пройти дорогостоящее 
лечение, получат шанс на реабили-
тацию и восстановление здоровья 
в домашних условиях за доступную 
цену, используя инновационные ме-
дицинские изделия. Главное их свой-
ство – улучшение микроциркуляции 
крови за счет отражения инфракрас-
ного излучения, то есть тепла, излу-
чаемого телом. Это стало прорывом 
в области реабилитации в домашних 
условиях. Новинки используются 
также в реабилитационных центрах. 
Они прошли клинические испытания 
и государственную регистрацию ме-
дицинских изделий в России и Евро-
пейском союзе.

Разработан новый метод реабилитации после инсульта
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