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Введение
Рассеянный склероз (РС) – хроническое воспалительное 

демиелинизирующее нейродегенеративное заболевание 
центральной нервной системы с непредсказуемым клини-
ческим течением и весьма вариабельными клиническими 
исходами [7]. Количество больных РС во всем мире не-
уклонно нарастает, что связано как с влиянием эпигенети-
ческих внешних факторов, так и улучшением диагностики 
и лечения [3, 8]. Неврологическая инвалидность, связанная 
с РС, обычно влияет на продуктивные годы жизни, чаще 
всего у молодых и средних взрослых [7, 23].

Условно выделяют три основных клинических течения 
(фенотипа) РС: ремиттирующий (РРС), вторично-прогрес-
сирующий (ВПРС) и первично-прогрессирующий (ППРС). 

Из-за отсутствия объективных критериев для разделения 
клинических фенотипов Фред Люблин и др. (2014) пред-
ложили классифицировать их на основе: 1) активности 
заболевания на активные и неактивные формы (с учетом 
частоты обострений и результатов МРТ) и 2) прогрессиро-
вания заболевания или без прогрессирования (на основе 
показателя инвалидизации EDSS) [16, 22]. Ключевые 
различия существуют между РРС и прогрессирующими 
формами РС, с точки зрения лежащих в основе патоло-
гических процессов, как показано на схеме развития 
РС, от субклинических стадий (РИС – радиологически 
изолированный синдром) и первых клинических эпизо-
дов (КИС – клинически изолированный синдром) к РРС 

Вторично-прогрессирующий склероз в России, 
медико-социальная характеристика пациентов 
и актуальные задачи терапии
Я. В. Власов1,2,5, Н. В. Полярная3, Т. А. Фомина3, Н. Ю. Лащ4, М. Р. Гусева4, А. Н. Бойко4,5,6

1ФГБОУ ВО «Самарский государственный медицинский университет» Минздрава России, г. Самара
2Общероссийская общественная организация инвалидов – больных рассеянным склерозом (ОООИБРС), Москва
3Центр гуманитарных технологий и исследований «Социальная Механика», г. Самара
4ФГАОУ ВО «Российский национальный исследовательский медицинский университет имени Н. И. Пирогова» Минздрава 
России, Москва

5Общероссийская общественная организация «Российский комитет исследователей рассеянного склероза», Москва
6Институт клинической неврологии и отдел нейроиммунологии ФЦ мозга и нейротехнологий ФМБА, Москва 

РЕЗЮМЕ
В настоящее время появилась возможность лечения вторично-прогрессирующего рассеянного склероза. Это наиболее неблагоприятный 
тип течения РС, и в статье проводится медико-социальный анализ этой группы пациентов. Получены данные, что эти пациенты являются 
высокоактивными членами общества, как правило семейными, поэтому их неучастие в общественно полезном труде существенно 
влияет на жизнь общества в целом. Многие их них получают препараты для патогенетического лечения РС, которые не действуют 
на данной стадии РС. Таким образом, большие затраты на закупку медикаментов не только не помогают этим пациентам, но и являются 
нерациональным расходованием государственных средств.
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: вторично прогрессирующий РС, социальная активность, качество жизни, лечение ВПРС, сипонимод.
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Secondary progressive sclerosis in Russia, medical and social 
characteristics of patients and urgent tasks of therapy
Ya. V. Vlasov1,2,5, N. V. Polyarnaya3, T. A. Fomina3, N. Yu. Lasch4, M. R. Guseva4, A. N. Boyko4,5,6
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SUMMARY
Currently, it is possible to treat secondary progressive multiple sclerosis (SPMS). This is the most unfavorable type of multiple sclerosis (MS) and the 
article provides a medical and social analysis of MS course at this group of patients. There is evidence that these patients are highly socialized 
members of society, usually family members, so their non-participation in socially useful work significantly affects the whole life of society. Many 
of them receive pathogenetic treatment drugs that do not work at this stage of MS. That is, the large cost of purchasing medicines not only does 
not help these patients, but also is an irrational expenditure of public funds.
KEY WORDS: SPMS, social activity, quality of live, therapy of SPMS, siponimod.
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и затем к ВПРС. 10 % пациентов имеют ПППРС, диа-
гностика и лечение которого также имеют ряд важных 
особенностей [1]. 75 % больных с РРС по мере длитель-
ности болезни переходят в ВПРС, вначале ВПРС с обо-
стрениями, затем в ВПРС без обострений (рис. 1) [4, 23].

Прогрессирующие формы РС (ВПРС и ППРС) имеют 
некоторые общие клинические и патологические особен-
ности [4, 14]. Их объединяют и более тяжелое течение, 
и трудности в лечении. Современные препараты, изменяю-
щие течение РС (ПИТРС), показаны пациентам с РРС или 
только с ВПРС с обострениями. По мере перехода из РРС 
в ВПРС терапевтические возможности уменьшаются из-за:

1)	 нарастания нейродегенеративного процесса (рис. 2) [12];
2)	феномена распространения аутоиммунных реакций 

(epitope spreading), когда аутоиммунно-воспалительная 
реакция на определенный антиген сменяется бурной 
поликлональной активацией [19, 24];

3)	на данном этапе резервных возможностей мозга за счет 
нейропластичности и релокализации функций уже 
недостаточно, чтобы компенсировать поражения, и на-
рушения становятся необратимыми [21].

У многих пациентов при наступлении ВПРС воспали-
тельная активность заболевания, проявляющаяся обострени-
ями, может существенно снижаться или отсутствовать при 
сохраняющемся неуклонном прогрессировании инвалидиза-
ции. Большинство ранее проведенных исследований препа-
ратов, изменяющих течение рассеянного склероза (ПИТРС), 
не продемонстрировали однозначной эффективности в от-
ношении влияния на прогрессирование инвалидизации 
при ВПРС [9, 10, 11], что сохраняет актуальность поиска 
новых препаратов для этой категории пациентов. В связи 
с этим постановка диагноза ВПРС часто запаздывала, так 
как не вызывала позитивных эмоцией ни у пациентов и их 
родственников, ни у курирующих неврологов [5, 6].

Раннее выявление пациентов, переходящих на ВПРС, 
является одной из ключевых проблем, с которыми стал-
киваются клиницисты. В частности, симптомы, которые 
преобладают во время поздних РРС и ранних ВПРС, не-
различимы. Несмотря на последние достижения в нашем 
понимании этого заболевания, существует много трудностей, 
связанных с диагностикой и своевременным лечением ВПРС. 
Отсутствие общепринятого определения и диагностических 
критериев, биохимических и МРТ-маркеров ВПРС, ограни-
ченные возможности лечения и географические различия 
являются одними из проблем, с которыми сталкиваются 
клиницисты в рутинной клинической практике.

В связи с этим важно наиболее полно охарактеризовать 
популяцию больных ВПРС в каждой стране. Это также 
связано и с тем, что недавно появился препарат, зареги-
стрированный в качестве патогенетического лечения ВПРС 
(с обострениями, и без них). В двойном слепом рандоми-
зированном плацебо-контролируемом клиническом ис-
следовании III фазы (EXPAND) по оценке эффективности 
и безопасности сипонимода при ВПРС продемонстрировано 
снижение риска подтвержденной в течение 3 месяцев ин-
валидизации (3м-ППИ) среди пациентов с ВПРС на 21 % 
по сравнению с группой плацебо [11]. Сипонимод был также 
эффективен в подавлении воспалительной активности РС, 
что подтверждено уменьшением количества очагов с кон-
трастным усилением и темпов нарастания объема очагов 
демиелинизации, по данным МРТ [11] (рис. 3).

Подробная клинико-демографическая характеристика 
этой группы больных позволит четко спланировать по-
требности в разных видах лечения

Цель исследования: изучение текущего состояния здо-
ровья и условий жизни пациентов со вторично прогрес-
сирующим рассеянным склерозом (далее ВПРС); оценка 
эффективности и актуальных задач терапии ВПРС.

Рисунок 1. Варианты клинического течения РС (сплошная линия) 
от радиологически изолированного синдрома (РИС), клинически 
изолированного синдрома (КИС) до ремиттирующего РС (РРС) 
и вторично-прогрессирующего РС (ВПРС). Стрелками показаны 
субклинические и клинически проявляющиеся обострения, которые 
превышают порог клинических проявлений. Синими волнами показа-
на активность на МРТ, которая не всегда совпадает с клиническими 
проявлениями. На этом фоне коричневым показана неуклонно на-
растающая атрофия мозга. В течение РС крайне важен этап: это 
переход из РРС в ВПРС, когда надо менять тактику лечения.

Рисунок 2. Смена типа течения РС с РРС на ВПРС сопровождается 
уменьшением возможностей терапии, что делает крайне важным 
регистрацию переходного периода.
Примечание:.ЦНС – центральная нервная система; СМЖ – спинно-
мозговая жидкость; РРС – ремиттирующий РС; ВПРС – вторично-про-
грессирующий РС .

Рисунок 3. 
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Исследование проведено Общероссийской обще-
ственной организацией инвалидов – больных РС (ООО-
ИБРС) при поддержке центра гуманитарных технологий 
и исследований «Социальная механика» и Российского 
комитета исследователей РС (РОКИРС). Использовался 
анкетный опрос пациентов с установленным диагнозом 
ВПРС и неврологов из того же региона, специализирую-
щихся в области РС. Сбор информации осуществлялся 
с 01 мая по 01 октября 2020 года. Всего опрошено 500 
пациентов, проживающих в 15 регионах РФ (табл. 1). 
В ходе исследования в 15 регионах РФ в качестве экс-
пертов был опрошен 51 врач-невролог, специализи-
рующийся в лечении РС. Ежегодно через этих врачей 
проходят: от 30 до 100 человек (27,5 % опрошенных 
врачей указали эти рамки), от 100 до 500 человек (31,4 % 
врачей), свыше 700 человек (33,3 % опрошенных спе-
циалистов). Обработка результатов проводилась при 
помощи специализированного пакета обработки со-
циологических данных IBM SPSS Statistics 26

Результаты исследования
1. Демографические и социальные характеристики
Среди опрошенных преобладали женщины (2/3), 

из них 73 % в возрасте 40 лет и старше (рис. 4). Паци-
енты имели высокий образовательный уровень – об-
разование преимущественно высшее и незаконченное 
высшее (52,7 %) или среднее специальное (35,6 %). Па-
циенты имели большой трудовой стаж и высокий про-
фессиональный статус до болезни; в настоящее время 
преимущественно незанятые по причине инвалидности 
(71,6 % не работают). Инвалидность имеют 92 % пациен-
тов, преимущественно второй группы (48,3 %) (рис. 5). 
Статистика по инвалидности опрошенных пациентов 
с ВПРС коррелирует с представлениями о структуре 
инвалидности врачей-неврологов: в обоих случаях пре-
обладающей является вторая группа инвалидности, 
за ней стоят третья и первая группы, доля не имею-
щих инвалидность не превышает 9,0 %. Схожесть цифр 

по структуре инвалидности в ситуации ВПРС в оценках 
врачей и полученных в ходе опроса пациентов указывает 
на достоверность данных исследования (рис. 6).

В семье проживают подавляющее большинство опро-
шенных, одинокие составляют только 9,0 %. Также у боль-
шинства есть дети: один (43,2 %) ребенок, двое (25 %) 
и более (5,7 %). У 30,6 % больных имеются несовершен-
нолетние дети. Таким образом, большинство пациентов 
с ВПРС – люди среднего возраста с высоким образованием, 
ведущие активную социальную жизнь, адекватное лечение 
и восстановление которых будет безусловно способствовать 
улучшению социальных и семейных отношений. То, что 
большинство из них имеют инвалидность, указывает на до-
полнительную нагрузку на них и членов их семей. Расходы 
на РС, как недавно было показано для 16 европейских стран, 
в том числе в России, обусловлены не столько прямыми 
затратами на лекарственные препараты, а с непрямыми 
и косвенными расходами из-за выбывания пациентов и чле-
нов их семей из трудовой жизни общества [2, 14].

2. Характеристики течения заболевания и клиническое 
состояние при ВПРС

ВПРС имеет менее благоприятное течение по сравне-
нию с РРС. Под прогрессированием неврологи понимают 
неуклонное нарастание неврологических нарушений, оце-
ниваемое по расширенной шкале инвалидизации EDSS. 
В первое время обострения могут случаться, но с течением 

Таблица 1
Территориальные группы опрошенных пациентов

Регион Количество, чел. Доля, %
Москва 36 7,2

Московская область 28 5,6

Санкт-Петербург 29 5,8

Ленинградская область 25 5,0

Волгоград 33 6,6

Казань 35 7,0

Новосибирск 33 6,6

Пермь 33 6,6

Ростов-на-Дону 30 6,0

Самара 45 9,0

Томск 33 6,6

Тюмень 34 6,8

Ульяновск 41 8,2

Уфа 32 6,4

Челябинск 33 6,6

Всего 500 100,0

Рисунок 4. Возраст пациентов с ВПРС, включенных в исследование.

Рисунок 5. Динамика степени инвалидизации пациентов с ВПРС.

Рисунок 6. Стаж инвалидности пациентов с ВПРС в оценках паци-
ентов и врачей.
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времени полностью прекращаются. ВПРС характеризуется 
отсутствием обострений, симптомы медленно нарастают 
со временем. Это лежит в основе современного опреде-
ления клинического термина ВПРС [15].

Больные ВПРС не всегда могут сами отслеживать фор-
мальные параметры в оценке своего состояния: почти треть 
(30,8 %) опрошенных затруднились с ответом на вопрос 
о балле инвалидизации по шкале EDSS. Если ориентиро-
ваться на ответы участников исследования, чаще пациен-

ты с ВПРС имели 4,8–7,0 балла по шкале инвалидизации 
EDSS (5,5–6,0 балла – самый распространенный ответ 
[23,8 %]; всего в интервале 4,8–7,0 балла оказалось 49,0 % 
опрошенных) (рис. 7).

Врачи более четко знают динамику оценки по этой шкале. 
Но многие врачи указали, что ВПРС был поставлен этим 
пациентам при наличии инвалидизации в 4 балла и выше 
(80,4 %), что уже указывает на определенную стойкую 
инвалидность при постановке ВПРС, а 7,8 % неврологов 
оценивали тяжесть РС выше 7 баллов по EDSS, что означает 
постоянную постороннюю помощь при ходьбе или пользо-
вание коляской. К сожалению, врачи пока не используют 
в качестве одного из методов, позволяющих верифицировать 
наличие признаков прогрессирования у пациента, новый 
инструмент – онлайн-анкеты MSProDiscuss [26].

В рамках исследования пациентам было предложено 
дать общую оценку вектора изменений в самочувствия 
за последний год. Такая самооценка является косвенным 
показателем и качества жизни, и в некотором смысле 
эффективности проводимой терапии. Подавляющее боль-
шинство имеющих диагноз ВПРС негативно оценивают 
динамику собственного самочувствия за последний год. 
Общая доля отрицательных оценок достигает 70 %, что 
более чем в два раза выше удельного веса оценок нейтраль-
ных и положительных (68,8 в сравнении с 28,4 %) (рис. 8). 
При этом неблагоприятный вариант клинического течения 
ВПРС без обострений был у 37,4 % больных.

Наиболее частые симптомы, доставляющие неудоб-
ства подавляющему большинству пациентов с ВПРС, – это 
трудности в передвижении и коммуникациях вне дома, 
нарушения равновесия и походки, трудности в передви-
жении по дому и в занятии домашними делами, быстрая 
усталость и недостаток энергии (более 55 % опрошенных 
назвали симптомы как постоянные или частые). Симптомы, 
доставляющие неудобства значительному числу пациентов 
с ВПРС, касаются отдельных проявлений – трудностей 
с концентрацией, нарушений мочеиспускания, нарушений 
работы кишечника, головокружений (симптомы встречаются 
постоянно или часто у 35–50 % пациентов). Реже отмечают 
пациенты с ВПРС нарушение памяти, ухудшение зрения, 
неприятные ощущения в теле, а также такие особенности 
психического состояния, как тревога, подавленность и то-
ска, нервозность и раздражительность (часто встречаются 
у 30 %, время от времени – у 20–30 % пациентов) (рис. 9).

По мнению пациентов, основные трудности, с которы-
ми сталкиваются опрошенные в семейной жизни, касаются 
в первую очередь бытовых моментов – это затруднения 
в выполнении домашних обязанностей (36 %) и трудности 
материального характера (27 %) (рис. 10). При этом доля 
отмечающих, что постановка диагноза привела к охлаж-
дению в отношениях с близкими, сравнительно невелика 
(7 % опрошенных), однако именно ее важно принимать 
во внимание, ибо эта группа более других нуждается 
в психологической поддержке извне.

Как уже было сказано, трудовые траектории пациентов 
с ВПРС претерпели существенные изменения. Пациенты 
с ВПРС «на входе» в болезнь имеют значительный тру-
довой опыт и высокую квалификацию. Однако этот тип 

Рисунок 7. Тяжесть состояния пациентов по шкале EDSS при само-
оценке.

Рисунок 8. Самооценка пациентами динамики самочувствия за по-
следний год.

Рисунок 9. Самооценка пациентами с ВПРС выраженности отдельных 
симптомов, распределение ответов по каждому симптому (в процентах).
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рассеянного склероза для большинства влечет за собой 
завершение трудовой карьеры и (или) понижение про-
фессионального статуса. По данным нашего исследова-
ния, работающих среди пациентов с ВПРС менее 30,0 % 
(на продолжение трудовой деятельности указали 28,4 % 
опрошенных). Это указывает на необходимость не только 
социальной поддержки, но и правильной трудовой ори-
ентации этих относительно молодых пациентов. Почти 
все опрошенные указали, что основная причина отказа 
от трудовой деятельности – отсутствие возможности вы-
полнять прежнюю работу из-за состояния здоровья (83,0 % 
от всех ответов), но только 9,0 % предпринимали усилия 
по поиску работы с подходящими условиями труда.

Пациенты с ВПРС в настоящее время острее всего 
нуждаются в эффективной инновационной терапии и улуч-
шении медицинского обслуживания, в денежных выплатах 
и бесплатных лекарствах (30–48 % ответов опрошенных). 
На втором месте по остроте стоят социальные потребности 
в сопричастности и реинтеграции: возможность ощущать 
себя полноправным членом общества, потребность в без-
барьерной среде и во внимании со стороны окружающих 
(28 % ответов опрошенных по каждому пункту).

Представления врачей о потребностях больных с ВПРС 
имеют свои акценты. На первом месте также доступность 
эффективной инновационной терапии: врачи и пациенты 
единодушны в выделении самой актуальной потребности 
людей с ВПРС (мнение 84 % врачей). На втором месте 
по остроте, в представлениях врачей, стоят вопросы созда-
ния комфортной среды жизнедеятельности (потребности 
в специальных технических средствах для самообслу-
живания, передвижения и самостоятельного получения 
информации, потребность в безбарьерной среде), вопросы 
доступности консультаций специалистов по правовым 
и медицинским темам и потребности в бесплатных ле-
карствах (45–55 % ответов врачей). Третье место среди 
потребностей больных ВПРС, по мнению врачей, занимают 
социальная потребность ощущать себя полноправным 
членом общества (33 %), потребность в материальной 
поддержке за счет выплат и компенсаций (29 %).

Дополнительно была оценена распространенность ситу-
ации поздней диагностики ВПРС. Большинство неврологов 
оценивают эту ситуацию как редкую (29,4 %) или относительно 
редкую (49,0 %). Но 21,6 % врачей-неврологов назвали такую 
ситуацию повсеместно распространенной. Их оценки указы-
вают на сохраняющуюся актуальность вопроса технологии 
уточнения диагноза ВПРС. Проблема поздней диагностики 
ВПРС, по мнению специалистов, связана прежде всего с от-
сутствием четких критериев этого заболевания и его диффе-
ренциации по сравнению с текущим хроническим состоянием 
пациента (мнение 65,0 % опрошенных), а также с отсутствием 
вариативности схем терапии при ВПРС (56,9 % врачей указали 
на нехватку терапевтических опций). Сложность диагностики 
ВПРС во многом определяется недостаточной сфокусиро-
ванностью неврологов поликлиник на проблеме вторичного 
прогрессирования РС (41,2 %), а также неграмотностью са-
мих больных, влекущей за собой позднее обращение к врачу 
с симптомами регрессии (33,0 % опрошенных). Недостаток 
оборудования и методик для диагностики ВПРС называют 

в качестве причины позднего выявления осложнения 19,6 % 
опрошенных врачей (рис. 11). Больные РС должны обладать 
определенной квалификацией в оценке собственного со-
стояния и отслеживания симптомов, чтобы своевременно 
обращаться к врачу для коррекции терапии. Неграмотность 
самих больных вносит свой вклад в затягивание сроков диа-
гностики заболевания. В этой связи повышается актуальность 
просветительской работы среди пациентов, вовлечение их 
в работу образовательных проектов (школ пациентов).

3. Оценка адекватности медицинской помощи боль-
ным с ВПРС

Активность протекания патологического процесса явля-
ется наиболее значимым фактором подбора терапии врача-
ми-неврологами (26,8 % ответов). Решающую роль играют 
длительность и темпы прогрессирования заболевания. Зна-
чимым критерием выбора лекарственной терапии, по словам 
врачей, являются характеристики фармацевтических пре-
паратов: наличие показаний и противопоказаний, степень 
эффективности применения и терапевтические возможности 
(всего 23,5 % ответов). При назначении специалисты учиты-
вают безопасность применения отдельных лекарственных 
средств, возможные риски и побочное действие, а также 
переносимость препаратов пациентами. Индивидуальные 
особенности и условия жизни пациента указали среди кри-
териев назначения терапии 17 % врачей. При подборе лекар-
ственной терапии неврологи также указывают на проведение 
комплексной оценки состояния пациента с учетом наличия 
сопутствующих заболеваний, оценки психофизиологического 
состояния пациента, в том числе степени его когнитивных 
и эмоциональных нарушений. Динамическая оценка состоя-

Рисунок 10. Трудности в семейной жизни пациентов, вызванные за-
болеванием, согласно самооценке.

Рисунок 11. Факторы поздней диагностики ВПРС, по мнению невро-
логов – специалистов по РС.
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ния больного на основании данных обследования позволяет 
подкрепить мнение врача о необходимости изменения схемы 
лечения и назначения лекарственных препаратов. В ответах 
специалистов есть указания на отслеживание состояния 
на основе данных лабораторных анализов крови и МРТ.

Динамическое наблюдение позволяет оценить эффектив-
ность предшествующей терапии, чтобы на основании этого 
выбрать наиболее подходящие схемы лечения с учетом 
индивидуальных реакций пациентов. В данном разделе 
мы приведем только один из аспектов по организации по-
мощи больным ВПРС – оценку препаратов, которые они 
используют. В этой связи надо напомнить, что для лечения 
ВПРС с обострениями ранее был разрешен высокодозный 
интерферон-бета (ИФН-β), в редких случаях – недавно раз-
решенный в Российской Федерации окрелизумаб, имеется 
практика назначения митоксантрона по врачебной комиссии, 
но последний препарат используется все реже из-за риска 
острых лейкозов и поражения сердца [20, 25]. Препаратов 
из группы ПИТРС, которые могут быть назначены при ВПРС 
без обострений, вообще раньше не было. Эти проблемы мо-
гут быть решены при адекватным использовании сипонимода.

Из рисунка 12 видно, что более 60 % больных получают 
ПИТРС вне рекомендаций и инструкций к препаратам. Такие 
препараты, как глатирамера ацетат (17,6 %) диметилфумарат 
(9,8 %), финголимод (17,6 %), терифлуномид (19,6 %) и тем 
более дорогостоящие алемтузумаб (19,6 %) и натализумаб 
(25,5 %) не должны назначаться пациентам с ВПРС независимо 
от присутствия или отсутствия обострений [17]. Врачи-невро-
логи сами невысоко оценивают эффективность используемой 
терапии. Подавляющее большинство, 76 % врачей, считают ее 
недостаточно эффективной, еще 12 % – совершенно неэффек-
тивной. 75 % опрошенных врачей указали на высокую потреб-

ность центров в эффективных лекарствах для лечения ВПРС. 
Таким образом, повышение качества специализированной 
помощи при ВПРС, помимо прочего, позволит рациональнее 
использовать государственные средства. 

Заключение
Успешность лекарственной терапии во многом зависит 

от мотивации пациентов, их приверженности терапии, осозна-
ния желаемого результата и готовности выполнять рекоменда-
ции врача. Комфорт пациента в процессе терапии повышает 
шансы на прохождение полноценного курса лечения, поэто-
му при назначении препаратов врачи обращают внимание 
на удобство использования лекарственных средств ‒ здесь 
принимается во внимание простота разведения, дозирования 
и введения препарата. Квалифицированный невролог может 
и должен объяснить пациентам и их родственникам, почему 
назначается данный препарат: не потому, что больше ничего 
нет, а потому, что в данном случае есть показания и нет 
противопоказаний. Появление в нашей стране препарата, 
который эффективен при ВПРС и значимо снижает скорость 
прогрессирования РС, позволит существенно улучшить по-
мощь этой большой группе пациентов.
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Организаторы форума выступили МГУ имени М. В. Ломоносова, 
Евразийская ассоциация терапевтов, Национальное сомнологическое 
общество, Евразийская ассоциация аритмологов, Сомнологическое 
общество Франции. В нем приняли участие сомнологи, терапевты, 
кардиологи, аритмологи, неврологи, пульмонологи, оториноларингологи, 
эндокринологи, психиатры, врачи функциональной диагностики, неона-
тологи и педиатры, а также студенты медицинских и биологических вузов.

Прошли выступления ведущих специалистов из России, Европы, 
США, которые рассмотрели нынешнее состояние развития медицины 
и биологии сна.

В первый день форума была представлена научная программа 
и проведена школа начинающего сомнолога, где ведущие сомнологи 
России и Европы рассказали об основах физиологии сна, основных 
его нарушениях (апноэ сна, инсомния, различные виды гиперсомний, 

парасомний, двигательных расстройствах во время сна), а также раз-
личных патологических состояниях, ассоциированных со сном, были 
представлены интересные клинические примеры.

Проведение школы направлено на обучение и развитие профес-
сиональной компетенции врачей различных специальностей, а также 
создание универсальной среды для налаживания новых контактов и рож-
дения новых совместных проектов в области сомнологии и медицины сна.

Во второй день, в Международный день сна, прошла основная на-
учная программа. Профессор Дел Россо (США) выступила с докладом 
об открытом ею впервые в мире синдроме беспокойного сна у детей. 
Также она ответила на вопросы в прямом эфире.

В третий день форума была продолжена научная программа, 
а также проведены мастер-классы ведущих специалистов России 
и Европы.

Сон – 2021
18–20 марта 2021 года в on-line формате прошел VIII Международный форум «Сон – 2021».
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Пандемия SARS-CoV‑2 (COVID‑19) вызвала беспреце-
дентную ипохондризацию населения и разрушение 

привычного уклада жизни во всем мире. COVID‑19 имеет 
множество клинических проявлений от бессимптомного 
течения до тяжелого респираторного дистресса и смерти. 
Основные симптомы включают кашель, одышку, лихорадку, 
озноб, аносмию, агевзию, головокружение, астению, боль 
в горле, головную боль, артралгию, тошноту, рвоту и дру-
гие. В более тяжелых случаях COVID‑19 может вызвать 
воспаление легких и тяжелый острый респираторный дис-
тресс-синдром. В клинической картине COVID‑19 обычно 

доминируют пневмонит и легочная дисфункция, но также 
очевидно, что COVID‑19 серьезно затрагивает и другие 
органы, и системы организма, включая центральную и веге-
тативную нервную системы. Имеющиеся данные указывают, 
что проявления нейротоксического воздействия вируса до-
стигают 40 % [1, 2]. До двух третей госпитализированных 
пациентов демонстрируют признаки поражения ЦНС пре-
имущественно ишемического, в некоторых случаях гемор-
рагического, а иногда и энцефалитического характера [3, 4]. 
Y. Huang и соавт. [5] обнаружили SARS-CoV‑2 в спинномоз-
говой жидкости методом ПЦР при энцефалите COVID‑19.

Клинические проявления, патогенез 
и лечение отдаленных последствий 
поражения нервной системы при COVID‑19
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РЕЗЮМЕ
Во всем мире усиленно изучается болезнь, вызываемая коронавирусной инфекцией SARS-CoV‑2 (COVID‑19), но ее 
воздействие на нервную систему требует дополнительных исследований. Симптомы COVID‑19 у 30 % больных 
продолжаются более 2 недель, необходимых для реконвалесценции, а у 10 % пациентов – более 12 недель; это 
состояние получило название «длительный COVID». Оно развивается независимо от степени тяжести заболевания. 
Многие больные с длительным заболеванием продолжают испытывать те же симптомы, что имели в дебюте 
COVID‑19 – астению, когнитивные нарушения (мозговой туман), одышку, головную боль, депрессию, нарушение 
сна, потерю обоняния и (или) вкуса. Лечение этих осложнений цитиколином, этилметилгидроксипиридина 
сукцинатом и комплексами витаминов группы В улучшает симптомы, но большинство таких пациентов нуждаются 
в деипохондризации посредством когнитивной терапии.
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: SARS-CoV‑2, неврологические осложнения, аносмия, паросмия, фантосмия, автономная 
невропатия, когнитивные нарушения, когнитивная терапия, цитиколин, этилметилгидроксипиридина сукцинат, лечение 
витаминами группы В.
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Clinical features, pathogenesis and treatment of long-haul 
COVID‑19 impact on nervous system
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SUMMARY
The current outbreak of coronavirus SARS-CoV‑2 (COVID-19) has raised great concern worldwide, but its impact on nervous 
system still needs more investigation. Thirty per cent of symptomatic patients with COVID‑19 will have symptoms that last 
longer than the typical two weeks, 10 % have symptoms longer than 3 months and this is called ‘long-COVID’. These 
symptoms affect not only people with severe disease, but also those with milder cases. Many long-haulers experience the 
same symptoms they had during their initial fight with COVID‑19, such as fatigue, cognitive impairment (or brain fog), difficulty 
breathing, headache, depression, insomnia and loss of the sense of taste and\or smell. Treatment of those complications 
with citicoline, ethylmethylhydroxypyridine succinate and vitamin B improves these symptoms in patients but most of them 
also need cognitive therapy for dehypochondrisation.
KEY WORDS: SARS-CoV‑2, neurological complications, anosmia, parosmia, fantosmia, autonomic neuropathy, cognitive 
impairment, cognitive therapy, citicoline, ethylmethylhydroxypyridine succinate, vitamin B treatment.
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Вирус SARS-CoV‑2 может вызывать повреждение не-
рвов через прямые пути инфекции (пути кровообращения 
и нейрональные пути) посредством гипоксии, иммунного 
повреждения, рецепторы ангиотензинпревращающего 
фермента II типа (АПФ2) и другие механизмы [6]. Вход-
ные ворота возбудителя – эпителий верхних дыхательных 
путей и эпителиоциты желудка и кишечника. Начальным 
этапом заражения является проникновение SARS-CoV‑2 
в клетки-мишени, имеющие рецепторы АПФ2. Клеточная 
трансмембранная сериновая протеаза типа 2 способствует 
связыванию вируса с АПФ‑2, активируя его S-протеин, 
необходимый для проникновения SARS-CoV‑2 в клетку. 
В соответствии с современными представлениями, АПФ2 
и клеточная трансмембранная сериновая протеаза типа 2 
экспрессированы на поверхности различных клеток органов 
дыхания, пищевода, кишечника, сердца, надпочечников, 
мочевого пузыря, головного мозга (гипоталамуса) и ги-
пофиза, а также эндотелия и макрофагов. На основании 
способности SARS-CoV‑2 поражать различные органы 
и ткани высказывается идея о существовании дополни-
тельных рецепторов и корецепторов вируса помимо АПФ2. 
В частности, обсуждается роль CD 147 в инвазии клеток 
SARS-CoV‑2. Особое значение в развитии осложнений имеет 
микрососудистый COVID‑19 легочно-сосудистый обструк-
тивный тромбовоспалительный синдром. Не исключена 
возможность развития васкулита. Проникновение вируса 
через эндотелиальные клетки капилляров головного мозга 
наиболее вероятно, поскольку они также экспрессируют 
очень высокие уровни АПФ2. Как только эндотелиальные 
клетки вовлекаются в репликацию вируса SARS-CoV‑2, он 
проникает через нижележащие гладкомышечные клетки 
к астроцитам, микроглии и нейронам, которые также экс-
прессируют АПФ2 [7].

Общепринятой классификации поражения нервной сис-
темы при COVID‑19 на настоящий момент не существует. 
Обсуждается поражение как головного, так и спинного 
мозга, как периферической, так и вегетативной нервной 
систем. Энтеральная нервная система строго взаимосвязана 
с кишечными глиальными клетками (EGC) и эпителием 
кишечника, взаимодействующими в нейроэпителиальной 
единице, которая является ключом к гомеостазу кишечника. 
EGC представляют собой антигенпредставляющие клетки, 
расположенные в так называемой кишечной лимфоидной 
ткани, которые де-факто представляют собой центральное 
хранилище этих лимфоцитов в организме и координируют 
переход от наивных лимфоцитов CD 4+ к различным под-
типам. В соответствии с этим активация EGC вирусами или 
их антигенами является ключевым этапом для перифериче-
ского нейроглиального иммунного праймирования вирусами 
и отвечает за позднее начало неврологического нарушения 
через ось «кишечник – мозг» путем нейроинвазии [8]. Ак-
тивация EGC сопровождается массовым высвобождением 
IL‑6 и других медиаторов воспаления, которые могут спо-
собствовать развитию острого респираторного дистресса, как 
это наблюдается в случае цитокинового шторма, вызванного 
COVID‑19 [9].

Несмотря на то что вопрос о повреждении гемато-
энцефалического барьера дискутируется, в случае его 

преодоления инфекционным агентом, во‑первых, проис-
ходит репликация вируса и распространение в структуры 
мозга, во‑вторых, нарушается циркуляция межклеточной 
жидкости в периваскулярных пространствах ЦНС и ак-
тивируются макрофаги, развивается местное воспале-
ние [1, 10, 11]. Идентификация вирусных частиц в глаз-
ной жидкости у некоторых пациентов с COVID‑19 также 
указывает на то, что SARS-CoV‑2 может поражать глаза 
и достигать через зрительный нерв затылочной коры и дру-
гих областей мозга, включая стволовые структуры [12]. 
Установлено, что диссеминация SARS-CoV‑2 из системного 
кровотока или через пластинку решетчатой кости может 
привести к поражению головного мозга. После инфи-
цирования интраназальным путем через обонятельные 
эпителиальные клетки, которые обильно экспрессируют 
ACE 2, вирус проникает в мозг [12]. Это так называемый 
транссинаптический перенос, в обход гематоэнцефали-
ческого барьера.

Изменение обоняния (аносмия) у больных на ранней 
стадии заболевания может свидетельствовать как о пора-
жении ЦНС вирусом, проникающим через обонятельный 
нерв, так и о вирусном поражении клеток слизистой обо-
лочки носа, продемонстрированном морфологически [13]. 
Нарушения обоняния при COVID‑19 можно количественно 
подразделить на аносмию (полную потерю обоняния) 
и гипосмию (частичную потеря обоняния). Общепри-
нятой классификации нарушения запахов при COVID‑19 
на сегодняшний день не существует. Качественно изме-
нение восприятия запахов (паросмии) классифицируют 
как: дизосмия (искажение ощущения запахов, расстрой-
ства идентификации или подмена идентификации запаха 
воспринимается как запах иного объекта) – объективная 
(синусит) и субъективная какосмия (ощущение неприят-
ных зловонных запахов при отсутствии их источников). 
Субъективный вариант паросмий с большой долей веро-
ятности можно рассматривать как вариант фантомных 
ощущений – фантосмий (обонятельных галлюцинаций), 
то есть ощущений запаха, источника которого на самом 
деле нет (часто это запахи жженого, гнилого или испор-
ченного), связанных с гиперактивностью обонятельной 
коры на фоне отсутствия или дефицита афферентации 
от обонятельных рецепторов при аносмии или выражен-
ной гипосмии. Бессознательное пациента воспроизводит 
прошлый опыт при отсутствии настоящего, а негативная 
окраска этих обонятельных галлюцинаций может быть 
связана с дисфункцией лимбической системы на фоне 
ипохондризации, стресса и сенсорной обонятельной и вку-
совой депривации, вызванной вирусом SARS-CoV‑2.

Нарушения вкуса при COVID‑19 подразделяются 
на агевзию (отсутствие вкусовых ощущений) и дисгев-
зию (искажение ощущения вкусов).

Было показано, что потеря обоняния зависит от тя-
жести COVID‑19: при легкой форме COVID‑19 аносмия 
встречается в 85,9 % случаев; при умеренной и тяже-
лой – в 4,5 %, а при критической форме COVID‑19 в 6,9 % 
случаев. При этом аносмия встречалась значительно 
чаще (у 81,6 %), чем гипосмия (18,4 %) [14]. В этом же 
исследовании оценивалась степень нарушения вкусовых 
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ощущений (ретроназальное обоняние, которое создает 
чувство аромата, то есть комбинация традиционного 
ортоназального запаха и вкусовых ощущений): полная 
потеря наблюдалась у 16,5 %, частичная – у 57,0 %; ис-
кажение – в 10,4 % случаев и лишь у 10,0 % изменений 
вкусовых ощущений не было; в 6,1 % случаев данные 
отсутствовали [14]. У 16,8 % пациентов дебют заболе-
вания COVID‑19 начинался с обонятельных нарушений, 
во время возникновения других симптомов пропало 
обоняние у 32,8 %, после других симптомов – у 44,7 % 
и у 5,7 % больных время возникновения обонятельных 
расстройств не удалось точно установить – пациенты, 
которые находились в критическом состоянии, не могли 
определить время, когда у них пропало обоняние.

Примечательна продолжительность обонятельной дис-
функции: 1–4 дня у 11,7 %; 5–8 дней у 15,9 %; 9–14 дней 
у 12,8 %; 15–30 дней у 13,9 %; 31–45 дней у 11,4 %; 45–60 
дней у 9,8 %; более 60 дней у 24,5 % пациентов. Таким об-
разом, у более чем половины (54,3 %) больных обоняние 
полностью восстановилось в течение месяца, у 21,2 % – толь-
ко в течение 2 месяцев, а у четверти (24,5 %) пациентов даже 
спустя 2 месяца обоняние полностью не восстановилось. 
Средняя продолжительность симптомов COVID‑19 у паци-
ентов из данной выборки составила 13,8 дня, а средняя про-
должительность обонятельной дисфункции – 21,6 дня [14].

Из-за разных вариантов патогенеза и причинно-след-
ственной зависимости субъективных вариантов каче-
ственной паросмии (дизосмии и субъективной какосмии) 
на сегодняшний день не существует единых официально 
признанных рекомендаций по лечению этих осложнений, 
что усугубляет страдания переболевших COVID‑19. На-
значение больным, испытывающим зловонные фантосмии, 
психотропных препаратов (транквилизаторов, антидепрес-
сантов) позволяет уменьшить наплыв бессознательного 
и переживания отрицательных эмоций. Работа с бессозна-
тельным в состоянии измененного сознания (гипнотерапия, 
прямые внушения, позитивизация) позволяет изменить 
эмоциональную окраску фантосмии, заменив неприятные 
запахи приятными, а также избавить пациента от тревоги. 
Регрессивная гипнотерапия (регресс по эмоции страха, 
паники и т. п.) позволяет осознать и перепрожить первич-
ную (в подавляющем большинстве случаев детскую) пси-
хотравму и связанную с ней цепь вторичных психотравм, 
вызывающих у пациента поведенческий (двигательный, 
автономный, нейрогуморальный и т. д.) автоматизм, лежа-
щий в основе тревожно-фобического расстройства. Вывод 
в зону осознанности психологической проблемы (здесь 
гипнотерапию можно рассматривать как разновидность 
психоанализа) сам по себе улучшает психологическое 
состояние больного и облегчает последующую когнитив-
но-поведенческую терапию. Ревивификация диссоцииро-
ванной эмоции позволяет активировать и модифицировать 
патологическую нейросеть, созданную чаще всего очень 
давно (в раннем детстве) в ходе психотравмирующей 
ситуации. Ассоциировав психотравму, мы превращаем 
ее в жизненный опыт, создаем новую, адаптивную ней-
росеть, повышающую стрессоустойчивость пациента. 
Психотерапевтические методы позволяют эффективно 

улучшить психологическое состояние пациента, избавить 
от субъективных страданий, но для ускорения регресса 
дефицитарной неврологической симптоматики требуются 
проведение нейротропной фармакотерапии, активация 
нейропластических процессов путем тренировки утра-
ченных функций, кинезиотерапии.

Для активации репаративных процессов в перифе-
рических нервах (в том числе обонятельном, лицевом 
и тройничном, вовлеченных в патологический процесс 
при аносмии и агевзии) традиционно применяются нейро-
тропные комплексы витаминов группы В. Витамины этой 
группы доказали способность восстанавливать функцию 
нерва даже в тех случаях, когда у пациента нет витамин-
ного дефицита. Нейротропный комплекс витаминов груп-
пы В Ларигама® (ООО «Гротекс»), который выпускается 
в виде раствора для внутримышечного введения по 2,0 мл 
№ 5 и № 10, назначается для активации нейропластических 
процессов. Наличие лидокаина в инъекционной форме 
препарата Ларигама® делает инъекции более комфортными, 
что повышает приверженность лечению пациентов, пере-
несших COVID‑19. Комплекс назначается при терапии 
периферических невропатий в виде внутримышечных инъ-
екций 2,0 мл № 10 ежедневно или через день в комбинации 
с другими методами фармакологической и нелекарствен-
ной терапии поражения центральной и периферической 
нервной системы.

Среди нейропротективных средств, активирующих 
нейропластические процессы, следует отдавать предпо-
чтение препаратам, оказывающим комплексное действие, 
имеющим различные точки приложения, обладающим 
нейротрансмиттерным потенциалом, а также доказанным 
профилем безопасности, таким как цитиколин (Энцетрон). 
Нейропротективный эффект препарата связывают с его 
выраженным мембраностабилизирующим действием. 
Цитиколин участвует в синтезе основных фосфолипидов 
(фосфатидилхолина, сфингомиелина, кардиолипина) 
клеточных мембран. Прямой репарационный эффект 
препарата препятствует повреждению клеточной поверх-
ности и мембран митохондрий при воздействии факторов 
ишемии и гипоксии, а также при нейродегенеративных 
заболеваниях ингибирует апоптоз за счет уменьшения 
экспрессии прокаспаз. Стабилизируя мембраны, Энце-
трон предотвращает процесс расщепления фосфолипидов 
на жирные кислоты и образование свободных радикалов. 
Дополнительный защитный эффект может быть связан 
с увеличением экспрессии в нейронах мозга белка сирту-
ина 1 – важнейшего фактора эндогенной нейропротекции. 
Энцетрон оказывает многокомпонентное нейротранс-
миттерное действие: он служит донором холина при 
биосинтезе ацетилхолина – важнейшего нейромедиатора, 
с которым связывают процессы синаптической пластич-
ности, консолидацию следов памяти, активацию коры 
во время бодрствования, поскольку увеличивает коли-
чество NMDA-рецепторов. Энцетрон усиливает нейро-
генез, о чем свидетельствует увеличение BDNF и коли-
чество BrdU/NeuN-экспрессирующих клеток, усиливает 
глиогенез, что проявляется увеличением пролиферации 
и дифференцировки астроглии. Энцетрон повышает 
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высвобождение ацетилхолина в нервных окончаниях, 
активирует мускариновые рецепторы в ЦНС, а также 
способен модулировать глутаматергическую нейротранс-
миссию [15]. Цитиколин может повышать уровень дофа-
мина в полосатом теле, стимулируя его высвобождение, 
за счет усиления активности тирозингидроксилазы. Таким 
образом, Энцетрон обладает нейрорегенераторными 
свойствами: влияет на процессы активации нейроглии, 
усиливает нейрогенез и нейропластичность, стимулирует 
выработку сосудистого эндотелиального фактора роста 
(vascular endothelial growth factor, VEGF), что делает 
его применение у пациентов, перенесших COVID‑19 
с поражением центральной нервной системы, патогене-
тически обоснованным. Мы наблюдаем хороший регресс 
как дефицитарной неврологической симптоматики, так 
и когнитивных нарушений и симптомов астении в реа-
билитации больных на фоне внутримышечного приме-
нения Энцетрона 5,0 мл № 10 с последующим переходом 
на пероральный прием препарата 10,0 мл в течение 10–30 
дней в зависимости от степени тяжести неврологических 
осложнений COVID‑19.

Стойкие симптомы, сохраняющиеся через 3 недели 
у 30 % больных, перенесших COVID‑19, принято клас-
сифицировать как подострый COVID‑19, а симптомы, 
продолжающиеся более 12 недель, классифицируются как 
хронический COVID‑19 (в средствах массовой информа-
ции используется термин long-haul COVID – «длительный 
COVID») и наблюдаются примерно у 10 % больных не-
зависимо от степени тяжести заболевания. В ближайшее 
время на эти состояния будет приходиться значительная 
часть обращений за первичной и вторичной помощью, 
требующих дифференцированного подхода к лечению, 
а также изменение стратегий реабилитации. Астенизация 
при подостром и хроническом COVID‑19 может быть свя-
зана с вирусным или иммуноопосредованным поражением 
вегетативной нервной системы, что приводит к развитию 
ортостатической гипотензии, включая вазовагальные ли-
потимические состояния и обмороки, а также синдром по-
стуральной ортостатической тахикардии. Патофизиология 
зависит от аномальной вегетативной реакции на ортостаз: 
при вставании депонирование крови в нижних конечно-
стях приводит к снижению объема циркулирующей крови, 
уменьшая венозный возврат к сердцу. Это активирует баро-
рецепторы сердца и аорты, повышая симпатический тонус 
и выделение норадреналина и адреналина. Возникающая 
тахикардия компенсирует уменьшение ударного объема, 
а сужение сосудов чревного сосудистого русла увеличи-
вает венозный возврат к сердцу. При ортостатической 
гипотензии высвобождение адреналина и норэпинефрина 
вызывает выраженную тахикардию, которая проявляет-
ся в виде сердцебиения, одышки и боли в груди (общие 
симптомы хронического COVID‑19). Очень высокие уров-
ни катехоламинов могут приводить к парадоксальному 
расширению сосудов, снижению симпатического тонуса 
и парасимпатической активации, что приводит к гипотонии, 
головокружению и в конечном итоге к развитию вазова-
гальных обмороков. Эти синдромы могут усугубляться 
гиповолемией, возникшей в результате дегидратации при 

инфекционном заболевании и длительного постельного 
режима, приводящего к снижению сердечного выброса 
и ударного объема, гиповолемии, нарушению барорефлекса 
и снижению симпатического тонуса.

Предполагается, что вирус SARS-CoV‑2 влияет на веге-
тативную нервную систему [16, 17]. Взаимосвязь между 
ними весьма сложна: хорошо известный цитокиновый 
шторм при COVID‑19 является результатом симпати-
ческой активации и высвобождения провоспалительных 
цитокинов [18, 19]. Вегетативная дисфункция, связанная 
с COVID‑19, может быть опосредована как самим вирусом, 
так и иммунным ответом организма. Ортостатическая 
гипотензия может быть связана с выработкой аутоантител, 
например к a- и b-адренорецепторам, а также к мускари-
новым рецепторам, что позволяет предположить аутоим-
мунный компонент хронического COVID‑19. Пациентам, 
перенесшим COVID‑19, показана скрининговая диагнос-
тика вегетативной невропатии как отдельного осложнения 
метаболического синдрома, являющегося фактором риска 
тяжелого течения COVID‑19 [20], так и в структуре невро-
логических осложнений COVID‑19. Следует тщательно 
обследовать всех лиц, у которых наблюдаются одышка, 
учащенное сердцебиение, усталость, боль в груди, липоти-
мические и синкопальные состояния. Существуют опрос-
ники, выявляющие симптомы вегетативных нарушений, 
которые могут применяться для скрининга вегетативной 
невропатии. К ним относится шкала невропатических 
симптомов и изменений (табл. 1) [21, 22].

Указанный опросник вегетативных нарушений позво-
ляет заподозрить, но, к сожалению, не может верифици-
ровать диагноз по причине своей субъективности.

Для более точной диагностики вегетативной дисфунк-
ции применяют инструментальные методы исследования, 
включающие ряд простых неинвазивных кардиоваскуляр-
ных тестов или так называемые тесты Эвинга, которые 
были предложены в конце 1970-х годов и до сих пор яв-
ляются классическим методом диагностики поражения 
вегетативной нервной системы [23]. Методика из пяти 
стандартизированных тестов D. J. Ewing включает тест 
«глубокое дыхание», тест Вальсальвы, тест «30/15», ор-
тостатическую пробу, тест с использованием изометри-
ческой нагрузки (табл. 2). Симпатическую дисфункцию 
выявляют два основных теста, основанных на изменениях 
артериального давления: систолический (ортостатическая 
проба) и диастолический (тест с использованием изоме-
трической нагрузки). Для оценки нарушений парасимпа-
тической иннервации сердца применяются тест «глубокое 
дыхание», тест Вальсальвы, тест «30/15», основанные 
на принципах фотоплетизмограммы и выполняющиеся 
с помощью пульсоксиметра.

Основные кардиоваскулярные рефлекторные функци-
ональные тесты

•	 Тест «глубокое дыхание» основан на ускорении ЧСС 
на вдохе и урежении на выдохе под влиянием блуж-
дающего нерва. Пациент в положении лежа на спине 
медленно и глубоко дышит с частотой шесть дыха-
тельных циклов в минуту (дыхательный цикл состоит 
из вдоха и выдоха в течение 10 секунд).
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•	 Тест Вальсальвы основан на увеличении ЧСС с раз-
витием последующей компенсаторной брадикардии. 
Пациент натуживается в мундштук, соединенный 
с манометром, с целью поддержания давления в спи-
рометре на уровне 40 мм рт. ст. в течение 10–15 секунд.

•	 Ортостатическая проба основана на повышении САД 
при переходе из горизонтального положения в верти-
кальное. Пациент спокойно лежит на спине в течение 
10 минут, после чего измеряют АД, затем пациент вста-
ет, и АД измеряют на 2-й, 4-й, 6-й, 8-й и 10-й минутах.

•	 Тест «30/15» основан на учащении ЧСС с последую-
щим компенсаторным его урежением. Выполняется 
вычисление отношений ЧСС на 15-й и 30-й секундах 
с момента вертикализации.

•	 Тест с изометрической динамометрией основан на по-
вышении ДАД в ответ на физическую нагрузку. Па-
циент сжимает динамометр в течение 3 минут до 1/3 
максимальной силы руки.

Критерии оценки основных клинических тестов пред-
ставлены в таблице 2.

Важно отметить, что наличие у пациентов одного по-
ложительного теста уже повышает вероятность КАН, 
а двух или более – достоверный показатель вегетативной 
невропатии, в то время как наличие ортостатической ги-
потензии в тесте Шелонга подразумевает тяжелую степень 
вегетативной невропатии (табл. 2).

Тест глубокого дыхания, проба Вальсальвы и тест 
«30/15» были нами модифицированы с использованием 
современного гаджета – пульсоксиметра, который при-
обрел особую популярность и социальную значимость 
в период пандемии COVID‑19. В основе пульсоксиметрии 
лежит принцип регистрации и оценки высокочастотных 
дыхательных колебаний сердечного ритма, при котором 
определяется разница между максимальной и минимальной 
ЧСС во время дыхательного цикла или экспираторно-ин-
спираторное отношение. Для проведения пульсоксиметрии 
используются оптические сенсоры, поглощающие инфра-
красные световые сигналы, позволяющие зарегистрировать 
объемную пульсовую волну (рис. 1).

Фотоплетизмограмма (ФПГ) – это первичная волна, 
представленная на экране пульсоксиметра и используемая 
для дальнейшего анализа. Сенсор устанавливается на об-

Таблица 1
Шкала невропатических симптомов  

и изменений NSC (Neuropathy Symptoms and Changes)

Вегетативные (автономные) 
симптомы

Да / 
нет

Степень 
тяжести

 (+, ++, +++)

Изменения 
симптома 

(без изменений, 
лучше, хуже; 
+, ++, +++,  –,  – 

–,  – – –)

1.	 Предобморочное или 
обморочное состояние при 
вставании или долгом стоянии, 
не связанное с приемом 
сосудорасширяющих 
препаратов или 
психологическим стрессом

2.	 Повторяющаяся тошнота 
с рвотой непереваренной 
пищей, особенно по утрам, 
не связанная с желудочно-
кишечными заболеваниями

3.	 Персистирующая диарея, 
особенно ночью, не связанная 
с заболеваниями кишечника

4.	 Потеря контроля над мочевым 
пузырем, не связанная 
с гинекологическими 
проблемами у женщин 
или заболеваниями 
предстательной железы 
у мужчин

5.	 Потеря контроля над прямой 
кишкой, не связанная с ее 
заболеваниями

6.	 Отсутствие эрекции, 
не связанное с приемом 
лекарств или операцией 
на предстательной железе

7.	 Отсутствие эякуляции, 
не связанное с приемом 
лекарств или операцией 
на предстательной железе

8.	 Сухость глаз, не связанная 
с лекарственными 
препаратами или глазными 
болезнями

9.	 Сухость во рту, не связанная 
с приемом лекарств или 
заболеваниями полости рта

Примечание: заполняется врачом. Каждый симптом оценивается по ряду 
характеристик. При наличии конкретного симптома в анкете нужно дать 
однозначный ответ «да» или «нет». При оценке степени выраженности 
симптома ставят: + (симптом слабо выражен); ++ (умеренно выражен); 
+++ (значительно выражен). При оценке изменений симптома для обо-
значения улучшения ставят: + (незначительное); ++ (умеренное); +++ 
(значительное); для обозначения ухудшения ставят: – (незначительное); – – 
(умеренное); – – – (значительное) или без изменений.

Таблица 2
Кардиоваскулярные функциональные тесты (тесты Эвинга)

Тест Техника проведения Нормальное 
значение

Пограничное 
значение

Патологическое 
значение

Глубокое дыхание Лежа на спине пациент медленно и глубоко дышит с частотой 6 
дыхательных циклов в минуту > 10 % < 7 % (умеренная)

< 3 % (тяжелая)

Тест Вальсальвы
Пациент натуживается в мундштук, соединенный с манометром 

с целью поддержания давления в спирометре на уровне 
40 мм рт. ст. в течение 10–15 с

> 1,21 1,11–1,20 < 1,10

Ортостатическая проба, 
мм рт. ст.

Пациент спокойно лежит на спине в течение 10 минут, после 
чего измеряют АД. Затем пациент встает, и АД измеряют на 2-й, 

4-й, 6-й, 8- и 10-й минутах
< 10 11–29 > 30

30/15 В ортопробе оценивают интервал R–R через 15 и 30 с > 1,04 1,01–1,03 < 1,00

С изометрической 
динамометрией, мм рт. ст.

Пациент сжимает динамометр в течение 3 минут до 1/3 
максимальной силы руки > 16 11–15 < 10
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ласть концевой фаланги пальца или мочки уха. Световой 
сигнал, излучаемый светодиодами, проходя через кровь 
и ткани, улавливается фотоприемником. Принцип форми-
рования первичного толчка заключается в том, что во время 
систолы создается объемная волна, распространяющаяся 
от аорты до мельчайших сосудов, вызывая краткосрочное 
расширение сосудистой стенки, которая фиксируется как 
первый пик на сенсоре. С каждым сердечным сокраще-
нием изменяется объем кровеносных сосудов. Благодаря 
математическому анализу этих колебаний появляется 
возможность измерить частоту сердечных сокращений 
и, в свою очередь, рассчитать ВРС (рис. 2).

Результаты пульсоксиметрических проб с глубоким 
дыханием сопоставимы с результатами количественного 
вегетативного тестирования аппаратом Case‑4 и могут слу-
жить основанием для установления диагноза вегетативной 
невропатии как у больных хроническим COVID‑19, так 
и у пациентов с метаболическим синдромом [24]. Лече-
ние вегетативных невропатий в структуре хронического 
COVID‑19 должно включать в себя препараты, подавля-
ющие каскад метаболических и сосудистых нарушений, 
блокирующие основные пути повреждения нервной сис-
темы при COVID‑19 и стимулирующие регенеративные 
нейропластические процессы. Окислительный стресс, 
активация перекисного окисления липидов, индуцибель-
ной NO-синтазы приводят к избыточному образованию 
свободных радикалов – молекул, обладающих повышенной 
реагентной способностью. Свободные радикалы нарушают 
целостность клеточных структур, в первую очередь эндо-
телия, вызывая эндоневральную гипоксию и, как следствие, 
развитие повреждения центральной и вегетативной нервной 
системы. Для преодоления окислительного стресса необ-
ходимо применение экзогенных антиоксидантов и анти-
гипоксантов, таких как производное янтарной кислоты 
этилметилгидроксипиридина сукцинат (Эврин). Эврин 
способен подавлять образование супероксид-радикала, 
что делает данный препарат перспективным для исполь-
зования в качестве средства патогенетической терапии 
повреждения нервной системы при COVID‑19. Механизм 
действия Эврина обусловлен антиоксидантным и мем-
бранопротекторным свойствами: подавляет перекисное 
окисление липидов, повышает активность супероксидок-
сидазы, улучшает структуру и функцию мембраны клеток, 
модулируя активность мембраносвязанных ферментов 
(Ca2+-независимой фосфодиэстеразы, аденилатциклазы, 
ацетилхолинэстеразы), рецепторных комплексов (бензоди-
азепинового, ГАМК, ацетилхолинового), что способствует 
их связыванию с лигандами, сохранению структурно-
функциональной организации биомембран, транспорта 
нейромедиаторов и улучшению синаптической передачи 
и делает применение этого препарата целесообразным 
не только при остром, но и при хроническом COVID‑19.

Использование нейротропных (способствующих реге-
нерации нерва) комплексов витаминов группы В улучшает 
скорость проведения нервного импульса, ускоряет репара-
тивные процессы в периферическом нерве, стимулирует 
нейропластичность и снижает выраженность вегетативных 
расстройств. Фармакологическое и нейробиологическое 

взаимодействие пяти активных компонентов нейротроп-
ного комплекса Ларигама® (тиамина гидрохлорида 100 мг, 
пиридоксина гидрохлорида 100 мг, цианокобаламина 1 мг, 
лидокаина гидрохлорида 20 мг, калия гексацианоферрата) 
получило название «пентасинергия» [25]. Пентасинергия 
включает: 1) усиление опиоидной, норадренергической 
и серотонинергической антиноцицептивной активности; 
2) повышение активности глутамат-декарбоксилазы – уве-
личение синтеза ГАМК из глутамата; 3) уменьшение нейро-
генного воспаления, восстановление структуры и функции 
нервов; 4) трансметилирование гомоцистеина в метионин, 
восстановление сфингозина и фосфатидилхолина мембран 
нервов; 5) пролонгирование НПВП-индуцированного 
блокирования синтеза медиаторов воспаления.

Одновременное применение тиамина (В1), пиридоксина 
(В6) и цианокобаламина (В12) стимулирует аксоплазматиче-
скую часть транспорта структурных элементов мембраны 
или миелиновой оболочки, например холина. Тиамин спо-
собствует ремиелинизации через активацию фосфолипазы A. 
В результате усиливается гидролиз эфиров жирных кислот. 
Кроме того, посредством усиления энергообеспечения 
(аденозинтрифосфат) поддерживается аксоплазматиче-
ский транспорт, что особенно важно для восстановления 
трофической функции нерва. Пиридоксин участвует в син-
тезе транспортных белков и сфингозина – структурного 
элемента мембраны нервного волокна и нейромедиаторов 
антиноцицептивной системы (серотонина, норадреналина). 
Цианокобаламин участвует в делении всех клеток нашего 

Рисунок 1. Схематическое изображение оптического сенсора 
пульсоксиметра, установленного на концевой фаланге пальца. 
Инфракрасное излучение проходит через всю толщину пальца 
и регистрируется с помощью фотодетектора, который преобразует 
свет в напряжение (преобразователь «свет – напряжение») или частоту 
(преобразователь «свет – частота»).

Рисунок 2. Фотоплетизмограмма.
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организма, включая кроветворение, принимая активное 
участие в цикле Кребса, превращая метилмалоновую кис-
лоту в сукцинил-Коэнзим А, а также способствует транме-
тилированию гомоцистеина в метионин, что обеспечивает 
доставку жирных кислот в клеточную мембрану и мие-
линовую оболочку, участвуя в их синтезе. Вегетативная 
невропатия приводит к мальабсорбции витамина В12, по-
этому у пациентов, перенесших COVID‑19, необходим кон-
троль общего цианокобаламина в крови или его активного 
метаболита – холотранскобаламина и дополнительно одного 
из веществ, в метаболизме которых участвует витамин В12 
(гомоцистеин или метилмалоновая кислота). Примене-
ние витамина В12 способствует не только ремиелинизации 
(за счет активации трансметилирования, обеспечивающей 
синтез фосфатидилхолина – важного компонента мембра-
ны нервных клеток). Инъекционное введение Ларигамы® 
позволяет преодолеть синдром мальабсорбции и достичь 
терапевтической концентрации метаболитов тиамина, пи-
ридоксина и цианокобаламина в плазме. Для достижения 
клинически значимого результата достаточно курса из 10 
внутримышечных инъекций 2,0 мл раствора Ларигамы®.

Немедикаментозное лечение ортостатической гипо-
тензии в структуре подострого и хронического COVID‑19 
должно включать:
1)	исключение алкоголя и препаратов, усугубляющих 

течение ортостатической гипотензии (α- и β-адрено-
блокаторов, ингибиторов АПФ, нитратов, блокаторов 
кальциевых каналов, диуретиков, агонистов дофа-
миновых рецепторов, опиоидов, транквилизаторов, 
миорелаксантов и трициклических антидепрессантов);

2)	увеличение потребления жидкости (2,5 л/сут) и соли 
(10–20 г/сут);

3) избежание резкого перехода в вертикальное положение 
из положения сидя, длительного пребывания в стоя-
чем положении и воздействия высоких температур 
(горячего душа);

4)	ношение компрессионных чулок, бандажа на животе 
при ходьбе и длительном стоянии, перекрещивание 
ног в стоячем положении;

5)	поднятие головного конца кровати на время сна 
на 15–23 см.

Таким больным в раннем восстановительном периоде 
после перенесенного COVID‑19 показано ограничение тя-
желых физических нагрузок, но дозированные физические 
нагрузки и лечебная ходьба не противопоказаны, а, наоборот, 
способствуют скорейшей реабилитации. Эффективны про-
стые физические изометрические контрманевры, включаю-
щие длительное напряжение мышц бедер и ягодиц (что увели-
чивает венозный возврат к сердцу и повышает артериальное 
давление), приседание. Рекомендуется по возможности избе-
гать положения лежа на спине, тем самым снижая тенденцию 
к чрезмерному повышению артериального давления в этом 
положении. При выраженной ортостатической гипотензии 
и отсутствии артериальной гипертензии лежа возможно 
применение препаратов, увеличивающих объем циркули-
рующей крови – флудрокортизона ацетата 0,1–0,3 мг/сут 
per os, но при этом необходимо контролировать задержку 

жидкости и дополнительное назначение препаратов калия. 
Симпатомиметик мидодрин (агонист α‑1-адренорецепторов) 
усиливает сужение сосудов и венозный возврат к сердцу 
и может эффективно лечить ортостатическую гипотензию 
у пациентов при отсутствии артериальной гипертензии лежа, 
однако тот вследствие того факта, что адреналин способствует 
агрегации тромбоцитов, лечение мидодрином может быть 
рискованным для пациентов с индуцированными COVID‑19 
коагулопатиями. В остальном лечение больных с ортоста-
тической гипотензией при хроническом COVID‑19 мало от-
личается от лечения вегетативных невропатий при сахарном 
диабете и метаболическом синдроме [26].

Своевременная и правильная диагностика невроло-
гических осложнений COVID‑19 лежит в основе выбора 
стратегии ведения таких пациентов. Для эффективного 
подбора терапии пациентам с хроническим COVID‑19 тре-
буется междисциплинарный подход, включающий участие 
терапевта, невролога, психотерапевта и врачей других 
специальностей в зависимости от коморбидности пациента.
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Компания Teva провела научно-образовательный мастер-
класс с участием профессора Месуд Ашина, пре-

зидента Международного общества по головным болям, 
о современных подходах к диагностике и эффективной 
терапии мигрени у женщин. Всего в интерактивном меро-
приятии приняли участие около 250 специалистов по лечению 
головной боли со всей России.

Мигрень – второе по распространенности неврологи-
ческое заболевание, которым страдают около миллиарда 
людей по всему миру, из них 148 миллионов борются с хро-
нической мигренью. В России ее распространенность до-
стигает 20 % среди взрослого населения, при этом женщины 
составляют 7580 % от общего числа пациентов [1, 2].

Мигрень является второй по распространенности в мире 
причиной нетрудоспособности населения и первой при-
чиной нетрудоспособности у молодых женщин [3], которых 
мучают более тяжелые, плохо поддающиеся лечению при-
ступы. Женщины также чаще сталкиваются с хронической 
мигренью, аллодинией (боль в ответ на легкое прикоснове-
ние и т. п.), более выраженной дезадаптацией (нарушением 
трудоспособности).

Мастер-класс провели Месуд Ашина, профессор не-
врологии Национального копенгагенского университета, пре-
зидент Международного общества головных болей, а также 
ведущие российские специалисты – д. м. н., профессор 
Первого МГМУ имени И. М. Сеченова Евгения Екушева и к. м. н., 
доцент кафедры нервных болезней Алтайского государствен-
ного медицинского университета Екатерина Пархоменко.

Компания Teva содействует постоянному обмену научно-
практических знаний среди специалистов здравоохранения, 
а также предоставляет информацию о таком заболевании, 
как мигрень, в доступной форме для пациентов.

«Мигрень в большинстве случаев сопряжена с выражен-
ной дезадаптацией и большим социально-экономическим 
бременем. Этот вид головной боли оказывает колоссальный 
эффект на качество жизни, обязывая нас продолжать клини-
ческие испытания и поиски эффективных терапевтических 
решений для помощи пациентам», – подчеркнул профес-
сор Месуд Ашина, президент Международного общества 
по головной боли (Дания, Копенгаген).

«Благодаря регулярному проведению научно-практи-
ческих мероприятий специалисты из разных регионов РФ 
имеют возможность получать актуальную информацию о ди-
агностике и новейших подходах к лечению мигрени, а также 
обмениваться эффективными практиками с ведущими 
мировыми экспертами», – отметил Рустам Галеев, медицинский 
директор Teva в России и Евразии.

Ссылки
1.	 Global burden of 369 diseases and injuries in 204 countries and territories, 1990–

2019: a systematic analysis for the Global Burden of Disease Study 2019. Lancet. 
2020 Oct 17; 396 (10258): 1204–1222. DOI: 10.1016/S 0140–6736(20)30925–9.

2.	 Ayzenberg I. et al. The prevalence of primary headache disorders in Russia: A 
countrywide survey. Cephalalgia.2012, 32 (5): 373–381.

3.	 Steiner T. J. et al. Migraine remains second among the world's causes of disability, 
and first among young women: findings from GBD 2019. J. Headache Pain. 2020 
Dec 2; 21 (1): 137.

Мастер-класс «Диалоги о мигрени» 
посвятили проблеме мигрени у женщин

e-mail: medalfavit@mail.ru



Медицинский алфавит № 3 / 2021. Неврология и психиатрия (1) 23

Введение
Возрастающая распространенность, сложность пато-

генеза, трудности диагностики и лечения, а также про-
гредиентность течения хронической ишемии головного 
мозга (ХИГМ) с частой инвалидизацией больных опре-
деляют ее медико-социальную значимость [1–4]. Наряду 
с двигательными и когнитивными нарушениями, состав-
ляющими ядро клинической картины ХИГМ, у боль-
ных уже на ранних стадиях заболевания выявляются 
изменения в эмоциональной сфере, главным образом 
астенические и тревожно-депрессивные расстройства, 

а также нарушения сна. Они коморбидны основным 
клиническим проявлениям ХИГМ, мультифакторны 
по генезу, разнообразны по клиническим проявлениям 
на разных этапах заболевания и могут существенно вли-
ять на социальную и бытовую адаптацию пациентов [5–8]. 
Эмоциональные нарушения при ХИГМ интенсивно из-
учаются [9], однако половым и гендерным аспектам этих 
расстройств не всегда уделяется достаточное внимание.

Известно, что при воздействии на организм раздражите-
лей разной интенсивности в нем развиваются адаптационные 
реакции, которые формируются в центральной нервной 

Особенности личности, эмоциональных 
расстройств и адаптации мужчин и женщин 
пожилого возраста с хронической ишемией 
головного мозга
Ю. В. Абраменко, И. Н. Слюсарь, Т. А. Слюсарь

ФГБОУ ВО «Тверской государственный медицинский университет» Минздрава России, г. Тверь

РЕЗЮМЕ
Цель исследования. Провести сравнительный анализ особенностей личности, эмоциональных расстройств и адаптации 
мужчин и женщин пожилого возраста с хронической ишемией головного мозга (ХИГМ). 
Материалы и методы. Обследованы 120 больных с ХИГМ – 48 мужчин и 72 женщины (средний возраст соответственно 64,3 ± 
0,5 и 65,0 ± 0,6 года). Изучение особенностей личности проводили с помощью методики многофакторного исследования 
личности Р. Кеттела. Эмоциональные расстройства выявляли по критериям МКБ‑10, инсомнию – по критериям ICDS‑2. 
Уровень общей астении оценивали по шкале MFI‑20, тревожности – по шкале Спилбергера, депрессии – по опроснику 
Бека, качество сна – по анкете федерального сомнологического центра. Тип адаптационных реакций определяли 
в лейкоцитарной формуле крови по процентному соотношению лимфоцитов и сегментоядерных нейтрофилов с учетом 
представленности других форменных элементов. 
Результаты. Эмоциональные и инсомнические расстройства преобладали среди женщин с ХИГМ. Пациенты женского 
пола характеризовались более высокими уровнями возбуждения, напряжения и тревожности по сравнению с мужчинами, 
которые превосходили женщин по показателям эмоциональной уравновешенности. По данным анализа лейкограмм, 
неблагоприятные адаптационные реакции (переактивация и хронический стресс) достоверно чаще регистрировались 
у женщин и коррелировали с высоким уровнем тревожности и депрессии. Полученные данные могут иметь значение 
для индивидуализации терапевтических вмешательств.
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: хроническая ишемия головного мозга, пол, особенности личности, эмоциональные нарушения, 
астения, тревога, депрессия, нарушения сна, адаптационные реакции.

КОНФЛИКТ ИНТЕРЕСОВ. Авторы заявляют об отсутствии возможных конфликтов интересов.

Personality traits, emotional disorders and adaptation of elderly men 
and women with chronic cerebral ischemia
Yu. V. Abramenko, I. N. Slyusar, T. A. Slyusar

Tver State Medical University, Tver, Russia

SUMMARY
Objective. To conduct a comparative analysis of personality traits, emotional disorders and adaptation of elderly men and women in the early stages 
of chronic cerebral ischemia (CCI). 
Material and methods. We examined 120 patients with early manifestations of CBI – 48 men and 72 women (mean age is, respectively, 64.3 ± 0.5 
and 65.0 ± 0.6 years). The study of personality traits was carried out using the method of multifactorial personality research of R. Kettell. Emotional 
disorders were identified according to ICD-X criteria, insomnia according to ICDS‑2 criteria. The level of general asthenia was assessed according to 
the MFI‑20 scale, anxiety according to the Spielberger scale, depression according to the Beck questionnaire, the quality of sleep according to the 
questionnaire of the Federal Somnological Centre. The type of adaptive reactions was determined in the leukocyte blood count by the percentage 
of lymphocytes and segmented neutrophils, taking into account the representation of other blood cells. 
Results. Emotional and insomnia disorders predominated among women with CCI. Female patients were characterized by higher levels of excitation, 
tension and anxiety compared to men. Male patients were superior to women in terms of emotional balance. According to the analysis of leukograms, 
unfavorable adaptive reactions (overactivation and chronic stress) were significantly more frequent in women and correlated with a high level of 
anxiety and depression. The findings may have implications for the individualization of therapeutic interventions.
KEY WORDS: chronic cerebral ischemia, sex, personality traits, emotional disorders, asthenia, anxiety, depression, insomnia, adaptive reactions.
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системе и реализуются через лимбико-ретикулярный ком-
плекс и гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковую систему: 
реакция тренировки (РТ), реакция активации (РА) и хрони-
ческий стресс (ХС). Каждой из этих реакций соответствует 
определенный уровень неспецифической резистентности 
организма. Наибольшему уровню резистентности соот-
ветствует РА, наименьшему – ХС [10, 11].

Для совершенствования ранней диагностики ХИГМ и пла-
нирования дифференцированных подходов к лечению необ-
ходимо знать психологические особенности больных разного 
пола данного контингента и их адаптационные возможности.

Цель исследования
Провести сравнительное изучение особенностей лич-

ности, эмоциональных расстройств и адаптации мужчин 
и женщин пожилого возраста с хронической ишемией 
головного мозга.

Материалы и методы
Обследованы 120 пациентов в возрасте 55–74 лет: 48 муж-

чин и 72 женщины (средний возраст соответственно 64,3 ± 0,5 
и 65,0 ± 0,6 года) с ХИГМ, обусловленной артериальной ги-
пертензией и ее сочетанием с атеросклерозом. Пациенты были 
сопоставимы по уровню образования, социальному статусу 
и соматической отягощенности. Диагноз и стадии заболевания 
устанавливали на основании принятых в России критериев [2] 
и данных магнитно-резонансной томографии мозга. ХИГМ 
I стадии диагностировали у 41,7 % женщин и 18,7 % мужчин, 
ХИГМ II стадии – соответственно у 58,3 и 81,3 %.

Все больные с ХИГМ обследованы по общепринятым 
клиническим методикам. Эмоциональные расстройства 
выявляли по критериям МКБ‑10, инсомнию (наруше-
ния сна) – по критериям ICDS‑2. Уровень общей астении 
оценивали по шкале MFI‑20 [5], тревожности – по шкале 
Спилбергера [12], депрессии – по опроснику Бека [13], 
качество сна – по анкете федерального сомнологического 
центра [5]. Изучение особенностей личности пациен-
тов с ХИГМ проводилось у 88 больных (36 мужчин и 52 
женщины, средний возраст – соответственно 64,9 ± 0,6 
и 62,9 ± 0,7 года) с помощью методики многофакторного 
исследования личности Р. Кеттела [14, 15].

Тип адаптационных реакций определяли в лейкоцитар-
ной формуле крови по процентному соотношению лимфо-
цитов (ЛФ) и сегментоядерных нейтрофилов (СН) с учетом 
представленности и других форменных элементов [11]. При 
дифференцировке адаптационных реакций выделяли следу-
ющие с учетом принятых количественных критериев [10, 11]: 
хронический стресс (ХС): ЛФ – менее 20 %, СН – более 65 %, 
ЛФ/СН – менее 0,3; реакция тренировки (РТ): ЛФ – 21–27 %, 
СН – 56–65 %, ЛФ/СН – 0,3–0,5; реакция спокойной активации 
(РСА): ЛФ – 28–33 %, СН – 47–50 %, ЛФ/СН – 0,5–0,7; реакция 
повышенной активации (РПА): ЛФ – 34–45 %, СН – менее 
47 %, ЛФ/СН – более 0,7; «переактивация» (ПА): ЛФ – более 
45 %, СН – менее 47 %, ЛФ/СН – более 0,7. К благоприятным 
адаптационным реакциям относили РТ и РА (РСА и РПА), 
к неблагоприятным – ПА и ХС.

Количественные данные обрабатывали с помощью 
стандартного пакета программ SPSS 13.0. При анали-
зе материала рассчитывали средние величины (М) и их 

средние стандартные ошибки (±m). Использовали не-
параметрические методы: критерий Манна–Уитни, χ2. 
Для сопоставления двух групп по частоте встречаемости 
определенного фактора применялся критерий Фишера (F). 
Взаимосвязь между количественными признаками выяв-
лялась с помощью коэффициента корреляции Спирмена. 
Результаты считали достоверными при p < 0,05.

Результаты и обсуждение
При проведении методики многофакторного исследо-

вания личности Р. Кеттела установлено, что независимо 
от пола у большинства пациентов с ХИГМ, как у мужчин, 
так и у женщин, отмечались высокие (от 8 до 10 стенов) 
значения: фактора L (тревожная подозрительность), свиде-
тельствующие о наличии у пациентов таких личностных 
характеристик, как осторожность, эгоцентричность, насто-
роженное отношение к окружающим, внутренняя напряжен-
ность, упрямство; фактора O (склонность к чувству вины), 
свидетельствующего о ранимости больных, склонности 
их к ипохондричности и самообвинению, чувствительно-
сти к мнению окружающих людей, неуверенности в себе, 
трудности контакта с окружающими; а также фактора F1 
(тревожность), подтверждающего наличие у обследованных 
пациентов выраженной тревожности и раздражительности.

Среди женщин достоверно чаще, чем у мужчин, встре-
чались высокие значения фактора N (дипломатичности) 
(соответственно у 46,1 и у 11,1 %; р < 0,01), свидетель-
ствующие о высокой представленности у них таких черт, 
как расчетливость, осторожность, умение находить выход 
из сложных ситуаций, а также фактора Q4 (напряжен-
ность) (у 65,4 и 38,9 %; р < 0,05), свидетельствующего 
об эмоциональной напряженности, энергичности, фру-
стрированности, иногда агрессивности. У женщин также 
чаще (61,5 %), чем у мужчин (8,3 %, р < 0,001), выявлялись 
низкие значения (от 1 до 3 стенов) фактора С (эмоциональ-
ная неуравновешенность), свидетельствующие о наличии 
у них эмоциональной неустойчивости, раздражительности, 
низкого порога в отношении фрустрации, утомляемости, 
нарушений сна, многочисленных фобий. У мужчин чаще 
(33,3 %), чем у женщин (5,8 %; р < 0,001), встречались низ-
кие значения фактора N (прямолинейность), подтверждаю-
щего преобладание у них таких личностных характеристик, 
как прямолинейность, спонтанность, эмоциональность.

При анализе средних величин у женщин, по сравне-
нию с мужчинами, выявлены более высокие показатели 
факторов N (дипломатичности) (соответственно 6,9 ± 0,3 
и 4,3 ± 0,4; р < 0,01), Q4 (напряженности) (7,7 ± 0,2 и 6,8 ± 
0,3; р < 0,01) и F1 (тревожности) (8,4 ± 0,1 и 7,9 ± 0,2; р < 
0,05), но более низкие значения фактора С (эмоциональ-
ная неуравновешенность) (3,4 ± 0,2 и 4,4 ± 0,2; р < 0,05).

При переходе I стадии ХИГМ во II у лиц обоего пола 
средние показатели факторов А (общительность) и В (ин-
теллект) статистически значимо уменьшались, а показатели 
фактора F1 (тревожности) нарастали (р < 0,05–0,01), что 
свидетельствовало о снижении общительности пациентов, 
уменьшении их приспособляемости к окружающей среде, 
развитии ригидности, отчужденности и эмоциональной 
дезорганизации мышления, а также повышении уровня 
тревожности при прогрессировании заболевания.
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Во II стадии ХИГМ у мужчин, в отличие от женщин, 
достоверно снижались показатели фактора С (эмоциональ-
ная нестабильность), фактора Е (подчиненность) и фактора 
I (чувствительность) (р < 0,05–0,01), что могло указывать 
на нарастание у пациентов мужского пола эмоциональной 
неуравновешенности, раздражительности и утомляемости, 
переменчивости настроения, зависимости от окружающих 
людей, склонности к навязчивому соблюдению правил 
и инструкций.

У женщин при переходе I стадии ХИГМ во II статисти-
чески значимо повышались показатели фактора L (тревожная 
подозрительность) (р < 0,05), что свидетельствовало о нарас-
тании у них подозрительности, завистливости, упрямства 
и раздражительности при прогрессировании заболевания.

Установлено, что эмоциональные расстройства по кри-
териям МКБ‑10 чаще выявлялись у женщин с ХИГМ: 
тревожные расстройства имели место у 45,8 % женщин 
и 22,9 % мужчин (p < 0,05), депрессивные нарушения – 
соответственно у 50,0 и 27,1 % (p < 0,01). Уровни общей 
астении, личностной и реактивной тревожности, а также 
депрессии у женщин с ХИГМ достоверно превышали ана-
логичные показатели у мужчин (p < 0,05–0,01) (см. табл.). 
Инсомнию на фоне ХИГМ по критериям ICDS‑2 выявляли 
чаще у женщин (62,5 %), чем у мужчин (41,7 %) (p < 0,05); 
по сравнению с мужчинами женщины характеризовались 
более низкими показателями качества сна (см. табл.), что 
может быть следствием преобладания у них аффективных 
расстройств – тревоги и депрессии [4, 15].

Бóльшую, по сравнению с мужчинами, склонность 
женщин к эмоциональным расстройствам объясняют раз-
личиями в половых хромосомах [16], большей перцепту-
альной чувствительностью и более низкими болевыми 
порогами у женщин [17, 18], гормональными влияния-
ми, повышенной стрессодоступностью и эмоциональной 
уязвимостью женщин [6, 19], различными требованиями 
общества к переносимости боли мужчинами и женщина-
ми, которые побуждают мужчин отрицать наличие либо 
преуменьшать интенсивность и длительность болевых 
ощущений [20, 21], а также более охотным обращением 
женщин за медицинской помощью и готовностью сообщать 
о своих негативных эмоциях врачам [22].

При анализе лейкограмм установлено, что у женщин 
и мужчин пожилого возраста с ХИГМ I–II стадии преоб-
ладали благоприятные типы адаптационных реакций (соот-
ветственно у 68,1 и 75,0 %). Представленность реакции акти-
вации (РА) была выше, чем реакции тренировки (РТ) в обеих 
группах обследованных (у 51,4 % женщин и 68,8 % мужчин). 
Неблагоприятные адаптационные реакции (ПА и ХС) чаще 

регистрировались у женщин (31,9 %), чем у мужчин (25,0 %). 
Реакция ПА чаще выявлялась у женщин (18,1 %), чем у муж-
чин (8,4 %; p < 0,05). Реакция ХС наблюдалась с одинаковой 
частотой в обеих группах обследованных (у 13,8 % женщин 
и 16,6 % мужчин). Сопоставление величины соотношения 
ЛФ/СН, характеризующего тип адаптационных реакций, 
с клиническими особенностями ХИГМ выявило наиболее 
низкие значения этого показателя (характерные для хро-
нического стресса) у больных с высоким уровнем тревоги 
(r = –0,89) и депрессии (r = 0,78) (р < 0,05).

Заключение
В результате исследований пациентов с ХИГМ уста-

новлено, что на ранних стадиях заболевания женщины 
отличаются от мужчин большей частотой и выраженностью 
эмоциональных и инсомнических расстройств. При анализе 
эмоционально-личностных особенностей у большинства 
пациентов с ХИГМ обоего пола выявлено сочетание вы-
сокой напряженности с тревожной подозрительностью 
и склонностью к чувству вины, что может быть следствием 
сходства проблем со здоровьем. Женщины с ХИГМ отлича-
лись от мужчин более низкими показателями эмоциональной 
уравновешенности, но характеризовались более высокими 
уровнями возбуждения, напряжения и тревожности. При 
прогрессировании заболевания у пациентов женского пола 
наблюдалось нарастание подозрительности, завистливости 
и раздражительности, а у мужчин – эмоциональной неурав-
новешенности и зависимости от окружающих.

У больных с ХИГМ наблюдается формирование гомеоста-
тических реакций крови, указывающих на снижение уровня 
адаптации и неспецифической резистентности организма. При 
этом преобладающим типом неблагоприятных адаптационных 
реакций у них является переактивация, реже – хронический 
стресс. Неудовлетворительная адаптация у женщин опре-
делялась чаще, чем у мужчин. Обнаружена определенная 
зависимость основного показателя адаптационных реакций 
(соотношения ЛФ/СН) от клинических особенностей ХИГМ. 
Формирование неблагоприятных адаптационных реакций 
у больных с ХИГМ, вероятно, связано с воздействием пси-
хогенных факторов, о чем свидетельствует наличие у них 
тесных корреляций между коэффициентом ЛФ/СН, с одной 
стороны, высоким уровнем тревоги и депрессии – с другой.

Полученные результаты свидетельствуют о необхо-
димости учета врачами половых особенностей личности 
и адаптации больных с ХИГМ для ускорения достижения 
состояния взаимодоверия, а также оптимизации подходов 
к коррекции выявляемых у пациентов эмоционально-лич-
ностных расстройств.

Таблица
Уровни тревожности, депрессии и качества ночного сна у женщин и мужчин с ХИГМ (баллы, М ± m)

Показатели
Группы обследованных

ХИГМ I стадии (n = 39) ХИГМ II стадии (n = 81)
Женщины (n = 30) Мужчины (n = 9) Женщины (n = 42) Мужчины (n = 39)

Реактивная тревожность 42,0 ± 1,9 35,7 ± 2,3* 49,3 ± 1,9°° 42,2 ± 0,9**,°
Личностная тревожность 45,2 ± 1,8 37,6 ± 1,6** 53,8 ± 1,6°° 46,3 ± 1,1**,°°

Депрессия 12,1 ± 0,9 7,6 ± 0,8** 17,2 ± 0,9°° 12,3 ± 0,5**,°°
Ночной сон 20,9 ± 1,2 18,3 ± 0,5* 18,4 ± 0,3° 16,0 ± 0,8**,°°

Примечание: * – различия мужчин и женщин (* – р < 0,05; ** – р < 0,01); ° – различия ХИГМ I и II стадии (° – р < 0,05; ° – р < 0,01).
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В программе – вопросы современной диагностики, 
клиники, особенностей течения и терапии сосудистых ког-
нитивных расстройств, их дифференциальной диагностики 
с нейродегенеративными когнитивными нарушениями (при 
болезни Альцгеймера, болезни с тельцами Леви, лобно-
височной деменции, прогрессирующем надьядерном 
параличом и др.). Рассматриваются также когнитивные 
нарушения на фоне нейроинфекций (ВИЧ, нейросифилис 
и др.), аутоиммунных энцефалопатий, ЧМТ, рассеянного 
склероза, эпилепсии, невротических расстройств, мета-
болических нарушений, алкоголизма, дисвитаминоза и др. 
Будут подробно освещены нейровизуализационная диа-
гностика, возможности лабораторных и инструментальных 
методов исследований.

Будут затронуть вопросы нарушений высших корковых 
функций как общемедицинской, социальной, этической 
проблемы и освещены особенности профилактики де-
менции, когнитивной эргономики, а также когнитивного 
тренинга.

К участию в цикле приглашаются неврологи, терапев-
ты, психиатры, психотерапевты, наркологи, врачи общей 
практики, семейные врачи, кардиологи, реабилитологи 
и другие заинтересованные специалисты.
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Введение
С конца декабря 2019 года появился кластер пациентов 

с симптомами острой пневмонии, известной как коронави-
русная болезнь 2019 года (COVID‑19). В июне 2020 года 
число подтвержденных случаев заболевания составило 
6,7 миллиона случаев [1].

Количество выздоровевших пациентов с COVID‑19 
продолжает расти во всем мире, однако в доступной ли-
тературе недостаточно описаны клинические исходы за-
болевания, статус пациента после госпитализации. Данные 
врачей Китая и Италии, стран с самым ранним опытом 
работы с COVID‑19, частично раскрывают представление 
о текущих проблемах пациентов и долгосрочных исходах 
заболевания [2–9]. Предполагается, что COVID‑19 может 
оказывать значимое влияние на физическое, когнитивное, 
психическое и социальное состояние здоровья пациентов, 

в том числе и с легкой формой заболевания [7, 10–12]. 
По мнению врачей общей практики, пациенты с COVID‑19 
даже после легких форм могут иметь проблемы с орга-
нами дыхания – легочный фиброз и дыхательную недо-
статочность, а также снижение повседневной активно-
сти [4, 7–9, 13].

Для составления долгосрочных прогнозов по инвалид-
ности в связи с COVID‑19 ряд авторов ориентируются 
на результаты клинических исследований предыдущих 
эпидемий вирусных инфекций: тяжелый острый респи-
раторный дистресс-синдром (ОРДС), ближневосточный 
респираторный синдром (БВРС) [14–20]. В проспективном 
исследовании из 97 выживших пациентов после ОРДС 
некоронавирусной этиологии через год у 24 % отмечались 
диффузионные нарушения в альвеолах и снижение физи-

Астенический синдром у пациентов, 
перенесших COVID‑19: патогенез, клиника, 
диагностика и медицинская реабилитация
Л. В. Петрова1, Е. В. Костенко1,2, М. А. Энеева1
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РЕЗЮМЕ
Цель обзора. Оценка распространенности астенического синдрома (АС) у пациентов, инфицированных SARS-CoV‑2, 
и определении влияния АС на процесс реконвалесценции и течение коморбидных заболеваний. Основные положения. 
АС – одно из наиболее часто встречаемых проявлений после перенесенной COVID-инфекции разной степени тяжести, 
который у неврологических больных может усугублять течение основного заболевания и снижать эффективность 
реабилитационных мероприятий. Своевременная диагностика позволяет выявить АС и провести его коррекцию 
с применением медикаментозных и немедикаментозных методов. Заключение. Ввиду ограниченного количества 
исследований, касающихся АС при COVID‑19, необходимы дальнейшее изучение клинических особенностей данного 
заболевания, разработка алгоритмов медицинской реабилитации с учетом клинической полиморфности АС.
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: COVID‑19, астенический синдром, психическое здоровье, медицинская реабилитация, 
телемедицина.
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Asthenic syndrome in patients with COVID‑19: pathogenesis, 
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SUMMARY
The purpose of this review was to assess the prevalence of asthenic syndrome (AS) in patients infected with SARS-CoV‑2, and to determine the 
effect of AS on the process of convalescence and the course of comorbid diseases. Main provisions. AS is one of the most common manifestations 
after a COVID infection of varying severity, which in neurological patients can aggravate the course of the underlying disease and reduce 
the effectiveness of rehabilitation measures. Timely diagnosis allows you to identify AS and correct it with the use of medication and non-drug 
methods. Conclusion. Due to the limited number of studies concerning AS in COVID‑19, it is necessary to further study the clinical features of this 
disease, to develop algorithms for medical rehabilitation, taking into account the clinical polymorphism of AS.
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ческой работоспособности [21]. Поскольку клиническая 
картина атипичной пневмонии и БВРС отличается от та-
ковой у пациентов с COVID‑19, клинические симптомы 
не всегда аналогичны [22, 23]. COVID‑19, по-видимому, 
обусловливает более широкий спектр симптомов, связан-
ных с вовлечением многих систем организма (сердечно-
сосудистой, мочевыводящей и нервной) [23].

В связи увеличением числа выздоравливающих па-
циентов, важным аспектом является течение подострого 
периода заболевания, изучение последствий, остаточных 
симптомов и разработка целевых программ медицинской 
реабилитации (МР). Предыдущие вспышки коронавирусной 
инфекции сопровождались стойким нарушением функции 
легких, мышечной слабостью, болью, усталостью, депрес-
сией, тревогой и снижением качества жизни [15, 16]. Так, 
у пациентов, перенесших ТОРС, выявляли пониженную 
аэробную емкость; пиковое поглощение кислорода (VO2 max) 
оставалось сниженным у 41 % пациентов через 3 месяца 
после острого периода заболевания [15, 16, 23]. Вероят-
ными причинами могли быть нарушения кровообращения, 
мышечная слабость, невропатия, миопатия и дезадапта-
ции [8, 24]. Отмечено, что хроническая слабость может 
сохраняться у больных даже через 5 лет после ОРДС [25].

В настоящее время показана нейротропность вирусной 
инфекции, проявляющаяся поражением центральных 
и периферических отделов нервной системы [26]. Депрес-
сия, тревога и стрессовое расстройство – потенциальные 
долгосрочные последствия COVID‑19. Ранняя МР, со-
четание мобилизации с респираторными упражнениями 
позволяют повысить переносимость физических нагрузок, 
уменьшая выраженность слабости и функциональной не-
достаточности [12, 27].

Многофакторность патогенеза астенического 
синдрома при COVID‑19

В многофакторном патогенезе астенического синдро-
ма (АС) можно рассматривать следующие звенья [28]:
1)	 активация перекисного окисления липидов приводит 

к накоплению свободных радикалов и гидроперекисей 
в ткани мозга и крови, малонового диальдегида в крови;

2)	активация в результате тканевой гипоксии анаэробных 
путей метаболизма в ткани мозга и мышцах;

3)	нейромедиаторные нарушения, развивающиеся в ре-
зультате ослабления функций биогенных аминов нор-
адренергической, дофаминергической и серотонинер-
гической систем в структурах ретикулярной активиру-
ющей системы (РАС) мозга и лимбической системы, 
приводят к разобщению нейрофункциональных связей 
с гиппокампом – центром регуляции когнитивных про-
цессов и эмоциональных реакций.

В основе нейрометаболического механизма развития 
АС лежат гипоксия и гипоксемия, влекущие за собой энер-
годефицит нейрональных структур, ослабление биосин-
теза макроэргических соединений, нарушение тканевого 
дыхания и активацию процессов свободно-радикального 
окисления с последующим повреждением нейрональных 
и митохондриальных мембран клеток [28].

Также выделяют следующие факторы риска развития АС:
•	 преморбидный статус пациента – астеническая кон-

ституция, особенности образа жизни, гиподинамия, 
курение, алкоголизм, прием психоактивных веществ, 
нарушение суточных ритмов, хроническое пере-
утомление, уровень образования, профессиональный 
статус, характер труда и наличие профессиональных 
вредностей;

•	 хронические соматические заболевания – гипертониче-
ская болезнь, хроническая почечная недостаточность, 
онкологические заболевания, хроническая обструк-
тивная болезнь легких, железодефицитная анемия, 
перенесенные инсульт, ЧМТ и пр.

Дополнительными аспектами патогенеза АС на фоне 
перенесенного COVID‑19 являются изменения легких, 
включающие легочный фиброз, рестриктивное пора-
жение легких, легочную гипертензию и хроническое 
тромбоэмболическое заболевание легких, перенесен-
ный острый миокардит (у 10 % пациентов отделения 
интенсивной терапии), проявляющийся диастолической 
дисфункцией, стойким снижения фракции выброса с си-
столической дисфункцией, сердечными аритмиями [26]. 
Все эти состояния вызывают нарушение толерантности 
к физической нагрузке, усталость и снижение работо-
способности.

Клинические особенности астении после COVID‑19
Одним из симптомов, описываемых больными во вре-

мя и после перенесенного COVID‑19, является астения, 
проявляющаяся ослаблением или утратой способности 
к непродолжительному физическому или умственному 
напряжению, эмоциональной лабильностью, мотиваци-
онными и сексуальными расстройствами, нарушениями 
сна, снижением аппетита, памяти, внимания, гипере-
стезией [29]. АС влечет за собой социально значимые 
последствия: потребность в дополнительном отдыхе, 
снижение объема и эффективности привычной деятель-
ности, ухудшение качества жизни [30]. Симптомы астении 
могут варьировать в зависимости от формы и стадии 
патологического процесса, возраста, пола, физического 
и психического состояния, типа питания, психологиче-
ских условий, сопутствующих заболеваний [31]. Астения 
при COVID‑19 [13, 26, 30, 32, 33] имеет особую харак-
теристику в связи с тем, что она может быть симптомом 
как самого заболевания, так и проявлением психологи-
ческой проблемы или их сочетанием. Чувство усталости 
может быть патологической реакцией или симптомом 
заболевания [34, 35].

АС – неспецифические проявления начала COVID‑19 
наряду с лихорадкой (87,02 %) и кашлем (56,49 %) [6–9]. 
По данным различных авторов, в дебюте заболевания утом-
ляемость и слабость наблюдаются у 27–63 % пациентов 
[7, 8, 11–13]. Распространенность АС в реанимационном 
периоде после ОРДС крайне высока и, по существую-
щим данным, может присутствовать в 25–100 % случа-
ев [36]. Наличие слабости в дебюте заболевания является 
предиктором необходимости в уходе или потребности 
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в реабилитации в будущем [37]. По мере выздоровле-
ния частота жалоб астенического характера уменьшается 
до 10–27 % и преобладает у пациентов с тяжелым течением 
COVID‑19. Через 4 недели после начала заболевания общая 
слабость встречается в среднем в 27 % случаев. Пациенты 
с COVID‑19 сообщали о большей продолжительности 
симптомов АС по сравнению с пациентами с ОРВИ (85 
против 50 %) [9, 11].

В одном из крупных исследований, связанных с уста-
лостью и пандемией COVID‑19 и включающих 3 672 че-
ловека, показано, что 64,1 % от общего числа участников 
испытывают физическую и умственную усталость. Уста-
лость измерялась с помощью опросника FAS (Fatigue 
Assessment Scale) и характеризовалась как чувство быстрой 
утомляемости, умственного и физического истощения, 
переживание недостатка энергии, неспособность начать 
и выполнять повседневную деятельность, отсутствие 
желания что-либо делать, трудности с ясным мышлением 
и концентрацией на работе. Авторами показано, что АС 
является неблагоприятным фактором в отношении профи-
лактики COVID‑19, а также замедляет выздоровление [38].

В дополнение к аспектам, связанным со болезнью, 
вынужденная социальная изоляция может оказывать не-
гативное влияние на физическое и психическое благопо-
лучие и способствовать развитию АС [3, 19, 20, 31, 33–35].

В связи с вышеизложенным и в соответствии с МКБ‑10 
астению при COVID‑19 можно рассматривать в рамках 
следующих состояний:
1)	 собственно астенический синдром после перенесенного 

вирусного заболевания (синдром утомляемости после 
перенесенной вирусной болезни – G 93.3);

2)	невротическое расстройство (психастения – F 48.8; 
неврастения – F 48.0; синдром усталости – F 48.0; ис-
тощение и усталость вследствие нервной демобили-
зации – F 43.0);

3)	органическое эмоциональное лабильное расстройство 
(F 06.6).

Клинически при COVID‑19 выделяют АС гиперсте-
нического и гипостенического характера.

Для АС гиперстенического характера характерна сверх-
возбудимость сенсорного восприятия. Этот тип астении 
характерен для ранних этапов и легких форм заболевания. 
Ведущими симптомами являются внутренний дискомфорт, 
повышенная раздражительность, неуверенность в себе, 
сниженная работоспособность, суетливость и чувство 
рассеянности.

АС гипостенического характера отличается сниженным 
порогом возбудимости и восприимчивости к внешним 
стимулам. Этот тип астении характерен для поздней стадии 
и тяжелого течения COVID‑19. Он характеризуется сни-
жением активности, сонливостью и мышечной слабостью, 
вспышками раздражительности, снижением активной 
деятельности [29]. Эти типы АС могут последовательно 
сменять друг друга или проявляться в качестве самосто-
ятельных его форм [30].

Многофакторность патогенеза АС обусловливает его 
клинический полиморфизм [28–30].

1)	 Вегетативные реакции:
•	 сосудистые нарушения в виде колебаний и асимме-

трии артериального давления, пульса, побледнение 
или покраснение кожных покровов при волнениях; 
неприятные ощущения в области сердца, боли и ощу-
щение сердцебиения; изменения сосудистых реф-
лексов; асимметрия температуры тела; гипергидроз;

•	 головная боль при усталости, волнении, к концу 
рабочего дня преимущественно стягивающего харак-
тера («словно обруч надет»), ночная пробуждающая 
и утренняя головная боль;

•	 головокружение несистемного характера в виде 
ощущения шаткости, неустойчивости, предчувствия 
потери сознания;

•	 гипервентиляция легких, ощущение неполноты 
вдоха;

•	 изменения мышечного тонуса;
•	 желудочно-кишечные расстройства в виде диареи 

или обстипации, боли в животе спастического ха-
рактера, метеоризм и пр.

2)	Когнитивные симптомы: повышенная утомляемость 
при обычных интеллектуальных нагрузках со снижени-
ем концентрации внимания и исполнительских функ-
ций – рассеянность, трудности удержания внимания, 
уменьшение объема и эффективности деятельности.

3)	Болевые расстройства (кардиалгии, абдоминалгии, 
дорсалгии).

4)	 Гиперестезии (повышенная чувствительность к свету 
и звуку).

5)	Обменно-эндокринные расстройства (снижение ли-
бидо; изменения аппетита, похудание; дисменорея, 
предменструальный синдром).

6)	Эмоциональные нарушения (чувство внутреннего на-
пряжения, тревожность, лабильность, снижение на-
строения, страхи).

7)	 Хронобиологические расстройства: нарушение сна в виде 
трудности засыпания, бессонницы или сон без «чувства 
сна»; чуткость, тревожность сна; чувство усталости 
после сна; раннее пробуждение с ощущением тревоги, 
внутреннего беспокойства и грядущего несчастья; инвер-
сия сна – сонливость днем, бессонница ночью; синдром 
апноэ во сне, бессонница, храп, никтурия. Предыдущие 
исследования показали взаимосвязь психического здо-
ровья и сна с состоянием иммунитета [39].

Наиболее выраженные нарушения сна и циркади-
анных ритмов наблюдаются у пациентов с тяжелым 
и крайне тяжелым течением заболевания, находившихся 
в реанимации и перенесших ИВЛ. При длительном пре-
бывании в отделении интенсивной терапии регистри-
руется стойкое угнетение концентрации мелатонина, 
что указывает на неблагоприятный прогноз восстанов-
ления сознания [39]. Использование экзогенного мела-
тонина может сократить время реабилитации, но это 
пока не доказано [40]. Имеются данные, что снижение 
уровня мелатонина обусловливает развитие стойкого 
депрессивного состояния в течение года после выписки 
из стационара [41].
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Таким образом, АС можно рассматривать как патологи-
чески измененную реакцию адаптации нервной системы 
у пациентов в ответ на COVID-инфекцию. Недооценка АС 
и его прогрессирование могут быть как причиной вторичного 
инфицирования, так и декомпенсации имеющихся соматиче-
ских и неврологических заболеваний, что существенно ухуд-
шит эффективность МР и состояние больного в целом [42].

Диагностика
Поскольку понятие астении является субъективным фе-

номеном, диагностика этого состояния непроста. Специфи-
ческой шкалы, оценивающей астению у пациентов с COVID-
инфекцией, не существует. В настоящее время в нашей 
стране для подтверждения АС используют субъективные 
тесты-опросники: методику оперативной оценки самочув-
ствия, активности и настроения (САН) в модифицированном 
варианте В. А. Доскина; субъективную шкалу оценки асте-
нии (MFI‑20) или многомерный опросник на утомляемость 
(Multidimensional Fatigue Inventory, MFI), который оценивает 
общую усталость, физическую и умственную утомляе-
мость, редукцию мотиваций и активности; одномерную 
шкалу оценки тяжести усталости Чалдерс (Unidimensional 
Chalder’s Fatigue Severity Scale, CH). Предлагается исполь-
зовать шкалу оценки усталости (Fatigue Assessment Scale 
FAS), которая представляет собой опросник с самоотчетом 
из 10 пунктов, разработанный Michielson et al. (2003) [38].

Для оценки коморбидных АС симптомов (боли, психо-
вегетативных и диссомнических расстройств) используют 
список симптомов (Symptom Inventory: CDC) для выявления 
и оценки продолжительности и тяжести сопутствующего 
утомляемости симптомокомплекса (суммарная оценка тяжести 
восьми симптомов-критериев АС), клинический опросник 
боли, ВАШ боли, вегетативную анкету, шкалу сонливости 
Эпворта, оценивающие депрессию шкалы (тест Бека, шкала 
Гамильтона). Ведется поиск шкал, наиболее достоверно и ком-
плексно оценивающих утомляемость после перенесенной 
коронавирусной инфекции, с учетом тяжести заболевания, 
личностных особенностей, хронических заболеваний [38].

Совершенствование методов диагностики необходимо 
для своевременного выявления АС и раннего начала лече-
ния, что позволит повысить комплаентность и сократить 
сроки МР.

Медицинская реабилитация
Существующие в настоящее время подходы к лече-

нию не дают устойчивого терапевтического эффекта, 
не существует четких алгоритмов ведения пациентов 
с АС. Традиционно используются препараты различ-
ных фармакотерапевтических групп – витаминно-ми-
неральные комплексы, антидепрессанты, ноотропные 
средства, транквилизаторы и нейролептики [29, 43–45]. 
Астения лечится не как самостоятельное заболевание, 
а как симптомокомплекс, где симптоматическая тера-
пия может уменьшить выраженность одних симпто-
мов и совсем не повлиять на другие. Для достижения 
клинического эффекта важно проводить комплексную 
МР, применяя не только фармакологические средства, 
но и немедикаментозные методы МР.

Нелекарственные методы
Эти методы направлены на активацию адаптационных 

резервов организма с учетом особенностей патогенеза и кли-
нических проявлений АС после перенесенного COVID‑19.

1. Физическая активность. Пациентам с АС и высо-
ким риском ее развития рекомендована физическая актив-
ность в объеме и интенсивности, зависящих от функцио-
нальных возможностей пациента [42, 45]. Доказана польза 
физических упражнений для повышения функциональной 
активности, мобильности и качества жизни, снижения 
риска падений. Лечебная гимнастика (ЛГ) оказывает по-
ложительное влияние как на физическую активность, 
так и психологическое состояние пациента. Программа 
двигательной реабилитации для пациентов с АС должна 
быть регулярной и долгосрочной, достаточно интенсивной 
и персонально адаптированной.

План ЛГ составляется квалифицированными специали-
стами (врачами физической и реабилитационной медицины, 
ЛФК), пересматривается и корректируется в зависимости 
от физического прогресса пациента и изменений его со-
стояния. Для оценки порога физической толерантности 
рекомендуется использовать пульсоксиметрию. Для кон-
троля переносимости нагрузки во время занятий проводят 
оценку выраженности одышки по модифицированной 
шкале Борга и ЧСС для дозирования нагрузки с учетом 
возраста пациента [42]. Для оценки толерантности к физи-
ческой нагрузке в процессе тренировки целесообразно ис-
пользовать индивидуальные портативные ЭКГ-устройства 
с системой дистанционного анализа электрокардиограмм.

На начальном этапе заболевания основной целью ки-
незиотерапии является восстановление респираторной 
функции, что реализуется посредством нормализации 
механики дыхания, устранения дыхательной недостаточ-
ности, повышения тонуса ЦНС, предупреждения развития 
ателектазов, выведения мокроты, восстановления состо-
яния сердечно-сосудистой и других систем организма. 
Циклические динамические физические упражнения 
подключают постепенно и выполняют в аэробной зоне 
энергообеспечения в интервале интенсивности от низкой 
до умеренной.

ЛГ у больных в период остаточных явлений в лег-
ких ставит следующие задачи: 1) восстановление работы 
аппарата внешнего дыхания; 2) полное восстановление 
структуры дыхательных органов и профилактики реци-
дивов пневмонии; 3) восстановление состояния сердеч-
но-сосудистой и других систем организма; 4) адаптация 
к расширяющейся физической нагрузке.

В амбулаторных условиях с целью повышения толе-
рантности к физической нагрузке, коррекции эмоцио-
нальных нарушений у пациентов с АС в сочетании с ЛФК 
возможно использование метода стабилометрического 
тренинга на основе биологической обратной связи (БОС). 
Двухсторонняя и эмоционально окрашенная физическая 
нагрузка с вовлечением зрительного и слухового анализато-
ров позволяет усилить восходящую афферентацию в ЦНС 
от работающих мышц, что способствует восстановлению 
физических и эмоциональных нарушений.
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2. Нутритивная поддержка включает достаточное по-
требление белка и адекватный водно-питьевой режим. Паци-
енты с недостаточным питанием в силу тяжести состояния 
должны быть обеспечены оптимальным количеством витами-
нов и минералов [45, 46]. Общий водный режим составляет 
не менее 2 л, при этом на жидкости в чистом виде должно 
приходиться не менее 800 мл. Для лиц, имеющих сердечную 
недостаточность, питьевой режим определяется врачом-тера-
певтом или врачом-кардиологом. Соблюдение диеты необхо-
димо сочетать с регулярной физической активностью [45].

Особое значение в прогрессировании постинфекци-
онного АС придается недостатку витамина D, что при-
водит к миопатии, которая может проявляться мышечной 
слабостью, особенно в проксимальных группах мышц, 
трудностями при ходьбе, поддержании равновесия, а так-
же к повышению риска падений и переломов. Согласно 
российским клиническим рекомендациям по диагностике 
и лечению дефицита витамина D у взрослых старше 
50 лет для профилактики его дефицита целесообразно 
получать не менее 800–1 000 МЕ, а для поддержания 
уровня 25(ОН)D более 30 нг/мл – потреблять не менее 
1 500–2 000 МЕ витамина D в сутки. Начинают прием 
с суммарной насыщающей дозы 400 000 МЕ с дальней-
шим переходом на поддерживающие дозы до достижения 
целевого уровня 25(ОН)D 3 30–60 нг/мл (75–150 нмоль/л).

3. Психотерапия. Переживание усталости негативно 
отражается на физическом и психологическом самочувствии 
человека, повседневная деятельность и долгосрочная уста-
лость могут быть связаны с психическими заболеваниями, 
особенно депрессией. Астения может быть вызвана страхом 
и тревогой, связанными с перенесенной инфекцией и пан-
демией [29, 45]. В связи с этим в комплексную программу 
МР необходимо включение методов психотерапевтической 
коррекции: 1) симптоматической психотерапии; 2) психотера-
пии, направленной на патогенетические механизмы; 3) лич-
ностно-ориентированную (реконструктивная) психотерапию.
Симптоматическая психотерапия включает методи-

ки воздействия на отдельные невротические симптомы 
и общее состояние пациента: аутотренинг (в индивиду-
альном и групповом режимах), гипноз, внушение и само-
внушение, что позволяет снизить тревожное напряжение, 
повысить мотивацию.

К когнитивно-поведенческой психотерапии относят 
условно-рефлекторные техники, телесно-ориентированные 
методы, нейролингвистическое программирование. Ос-
новная цель – помочь пациенту изменить патологическую 
перцепцию и интерпретацию болезненных ощущений.

Точкой приложения личностно-ориентированной психо-
терапии является этиологический фактор с реконструкци-
ей базовых мотиваций личности, формированием здорового 
образа жизни. Используются психодинамическая терапия, 
гештальт-терапия, семейная психотерапия.

Медикаментозная терапия
Если в отношении эффективности физической на-

грузки и психотерапии в лечении АС мнения клиницистов 
единодушны, то вопрос о фармакотерапии остается не-

определенным и вызывает множество дискуссий. Именно 
этим определяется большое количество используемых 
препаратов, включающее различные группы лекарст-
венных средств: психотропные (преимущественно анти-
депрессанты), ноотропы, антиастенические препараты 
(адамантилбромфениламин, деанола ацеглумат, сульбутиа-
мин, идебенон), иммуномодулирующие, транквилизаторы, 
препараты с антистрессовым и адаптогенным эффектами, 
общеукрепляющие и витаминные препараты, макро- и ми-
кроэлементы и т. д. Ключевыми препаратами являются 
ноотропные средства и антидепрессанты [28–29, 43–46].

Идебенон –  препарат, являющийся синтетическим 
аналогом коэнзима Q10 (убихинона) – витаминоподоб-
ного соединения, которое вырабатывается в печени при 
условии поступления в организм в необходимом количе-
стве витаминов В2, В3, В6, С, фолиевой и пантотеновой 
кислот. Идебенон может рассматриваться как усовер-
шенствованный аналог коэнзима Q10 в связи с лучшим 
проникновением через биологические мембраны и гема-
тоэнцефалический барьер. Препарат характеризуется ком-
плексным действием. При длительном применении иде-
бенон усиливает белково-нуклеиновый синтез в головном 
мозге, стимулирует синтез фактора роста нервов (NGF) 
и проявляет серотонинергическую активность [28, 29]. 
Препарат замедляет перекисное окисление липидов, 
предохраняя мембраны нейронов и митохондрий от по-
вреждений и ингибируя апоптоз. Повышая обменные 
процессы в головном мозге путем активации синтеза 
глюкозы, АТФ, улучшения кровоснабжения и питания 
ткани, он способствует также элиминации (выведению) 
лактатов. В клинической практике идебенон повышает 
скорость сенсомоторных реакций, оказывает выражен-
ное специфическое действие на когнитивные процессы, 
улучшая показатели краткосрочной и оперативной па-
мяти, а также внимания [28, 29]. С первых дней приема 
в дозе 60–90 мг/сут идебенон проявляет антиастеническое, 
психостимулирующее и антидепрессивное действие; 
ноотропное проявляется через 3–4 недели приема.

При выборе тактики лекарственной терапии пациентов 
с АС рекомендовано принимать во внимание наличие 
хронических и острых заболеваний, когнитивных и эмо-
циональных нарушений, а также социальных проблем. 
Лекарственная терапия пациентов с АС должна быть ориен-
тирована на оптимальное качество жизни и минимизацию 
ограничений жизнедеятельности.

Телемедицина в МР
Вследствие ограничений двигательной активности 

и мер изоляции в условиях пандемии COVID‑19 пациенты 
с соматической и неврологической патологией сталки-
ваются с трудностями в получении поддерживающего 
лечения и МР, что влияет на физическое благополучие 
и эмоциональный статус [34, 35, 47]. Поскольку очное 
проведение МР связано с эпидемическими рисками, необ-
ходимой становится организация дистанционного режима 
оказания реабилитационной и психологической помощи, 
особенно с учетом увеличивающегося числа выздоровев-
ших пациентов с COVID‑19 [20, 38, 49].
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Существующие мобильные телеплатформы здравоохра-
нения, включая веб-ресурсы, приложения для смартфонов 
и видеоконференции, обеспечивают благодатную почву для 
распространения важной и точной медицинской информации, 
позволяя пациентам сохранить здоровье во время пандемии [20, 
49, 50]. Использование телемедицинских технологий возможно 
на основе онлайн-консультирования посредством аудио- или 
видеосвязи. Подобные разработки могут касаться проведения 
психологического консультирования, кинезотерапии, обучения 
пациентов и их родственников. Такие мероприятия позволят 
минимизировать риск дестабилизации состояния пациентов 
с COVID‑19 от комбинированных стрессоров системной 
инфекции и воспаления, а в долгосрочном аспекте снизить 
показатели повторной госпитализации, инвалидизации и смерт-
ности. Барьеры для МР могут быть преодолены путем круп-
номасштабного внедрения цифрового здравоохранения.

Заключение
Астения может рассматриваться как одно из наибо-

лее часто встречаемых проявлений после перенесенной 
COVID-инфекции разной степени тяжести. АС у невроло-
гических больных может усугублять течение основного за-
болевания и уменьшать эффективность реабилитационных 
мероприятий. Симптоматика астенического расстройства 
полиморфна. Своевременная диагностика позволит во-
время провести коррекцию АС. Терапия астенических 
расстройств должна включать персонифицированные 
медикаментозные и немедикаментозные методы. Ввиду 
ограниченного количества и качества включенных ис-
следований необходимы более обширные и масштабные 
работы для выявления клинических особенностей данного 
заболевания, разработки алгоритмов МР, наблюдения 
и контроля за пациентами с COVID‑19, в том числе с при-
менением дистанционных технологий.
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Неврологические проявления воспалительных 
заболеваний кишечника

Ю. О. Шульпекова1, В. У. Аблаев2, И. В. Дамулин3,4
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медицины имени Н. В. Склифосовского ФГАОУ ВО «Первый Московский государственный медицинский 
университет имени И. М. Сеченова» Минздрава России (Сеченовский университет), Москва
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3Московский научно-исследовательский институт психиатрии – филиал ФГБУ «Национальный медицинский 
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4ГБУЗ «Центр патологии речи и нейрореабилитации Департамента здравоохранения Москвы»

РЕЗЮМЕ
Цель обзора. Охарактеризовать основные типы поражения нервной системы при воспалительных заболеваниях кишечника – болезни 
Крона и язвенном колите. 
Основные положения. Неврологические синдромы составляют важную часть внекишечных проявлений воспалительных заболеваний 
кишечника (ВЗК). По данным литературы, частота выявления неврологических и психиатрических синдромов варьирует от 0,25 
до 47,50 % (по-видимому, в зависимости от критериев отбора пациентов в исследования), они не всегда связаны с активностью 
кишечного воспаления и могут предшествовать манифестации ВЗК. К наиболее типичным относятся: церебральные тромбоэмболии, 
периферические и краниальные невропатии, демиелинизирующие расстройства, церебральный васкулит. Частота ишемического 
инсульта может достигать 6,4 %; каждый пятый пациент моложе 17 лет. Преобладающим неврологическим синдромом выступает 
гемипарез. Риск тромбоза венозных сплетений и синусов головного мозга также высок, зависит от активности воспаления и может 
регистрироваться еще до момента диагностики ВЗК. В метаанализе показано, что риск развития рассеянного склероза при ВЗК 
повышен примерно на 50 %. При ВЗК описаны поражения периферической нервной системы по типу мононевропатии, плексопатии, 
множественной мононевропатии, компрессионной невропатии, полиневропатии и краниальной невропатии. При целенаправленном 
обследовании поражение периферической нервной системы регистрируется у 32–37 % пациентов с ВЗК и включает в примерно 
равных пропорциях демиелинизирующие формы полиневропатии, сенсорную аксональную полиневропатию с поражением 
тонких и толстых волокон и моторную аксональную полиневропатию. При проведении дифференциальной диагностики необходимо 
исключить дефицит витамина В12 и фолиевой кислоты, алкогольную, диабетическую и лекарственно индуцированную полиневропатию. 
При ВЗК описаны случаи развития краниальной невропатии с наиболее частым вовлечением II, VI, VII, VIII пар черепных нервов. 
Весьма актуальным остается вопрос о лекарственно индуцированных поражениях нервной системы у данной категории больных 
при применении метронидазола, сульфасалазина, циклоспорина А, антител к ФНО-α и интегринам α4 и α4ß7. Заключение. 
Неврологические проявления при ВЗК разнообразны и составляют важную часть внекишечных проявлений. Неярко выраженные 
психоневрологические нарушения могут оставаться не вовремя распознанными. Бóльшая часть симптомов регрессирует на фоне 
лечения основного заболевания и коррекции дефицита нутриентов. Особенное внимание следует уделять контролю состояния 
нервной системы при применении средств биологической терапии, иммуносупрессоров, метронидазола.
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: воспалительные заболевания кишечника, демиелинизирующие заболевания, полиневропатия, 
краниальная невропатия, лекарственная токсичность.
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Neurological presentations of inflammatory bowel diseases
Yu. O. Shulpekova1, V. U. Ablaev2, I. V. Damulin3,4

1Institute of Clinical Medicine n. a. N. V. Sklifosovsky of I. M. Sechenov First Moscow State Medical University  
(Sechenov University), Moscow, Russia

3Moscow Research Institute of Psychiatry – a branch of National Medical Research Centre for Psychiatry and Addiction 
Psychiatry n. a. V. P. Serbsky, Moscow, Russia

4Centre for Speech Pathology and Neurorehabilitation of Moscow Department of Health, Moscow, Russia

SUMMARY
The aim. To characterize the main types of neurological manifestations in inflammatory bowel diseases – Crohn’s disease and ulcerative colitis.  
Main concepts. Neurological disorders represent an important aspect of extraintestinal inflammatory bowel diseases (IBD) manifestations. According to publications, 
the incidence of psycho-neurological syndromes varies from 0.25 % to 47.50 % that apparently depends on the patient’s selection in studies. Neurological signs 
are not always associated with IBD activity and may precede the manifestation of intestinal inflammation. The most typical include cerebral thromboembolism, 
peripheral and cranial neuropathies, demyelinating disorders, and cerebral vasculitis. The incidence of ischemic stroke in IBD can reach 6.4 %, with approx. 20 % 
of affected persons under 17 y. o. Hemiparesis is the predominant consequence. The risk of intracranial venous thrombosis is increased depending on the activity 
of intestinal inflammation; this complication can precede manifestation of IBD. Fifty per cent increased risk of multiple sclerosis in IBD patients was shown. The 
types of peripheral nerves involvement include mononeuropathy, plexopathy, multiple mononeuropathy, compression neuropathy, polyneuropathy and cranial 
neuropathy. Peripheral neuropathy may be found in 32–37 % of IBD patients with a special examination. Demyelinating type, sensory axonal polyneuropathy with 
thin and thick fibers damage, and motor axonal polyneuropathy with thick fibers damage are observed approximately in equal proportions. It is important to 
differentiate ‘primary’ neuropathy with vitamin B 12 and folic acid deficient, alcoholic, diabetic and drug-induced neuropathy. Clinical improvement is usually seen 
in the course of immunosuppressive therapy. Cranial neuropathy (mostly of II, VI, VII, VIII of cranial nerves) is described in IBD. Neurological disorders associated 
with administration of metronidazole, sulfasalazine, cyclosporin A, antibodies to TNF-α and integrins α4 and α4ß7 continue to be highly actual. Conclusion. There 
is a variety of neurologic syndromes in IBD which represents an important part of extraintestinal manifestations. Mild psychoneurological disorders may be not 
recognized in time. The majority of symptoms and signs may regress in the course of treatment of IBD and nutrients deficiency correction. The special attention 
should be paid to neurological status control while the biologic and immunosuppressor agents and metronidazole are administered.
KEY WORDS: inflammatory bowel disease, demyelinating disease, polyneuropathy, cranial neuropathy, drug toxicity.
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К воспалительным заболеваниям кишечника (ВЗК) 
относятся болезнь Крона (БК) и язвенный колит (ЯК) [1]. 
ЯК характеризуется поражением толстой кишки с обяза-
тельным вовлечением прямой кишки и распространением 
в проксимальном направлении, при этом воспаление, как 
правило, не проникает глубже подслизистого слоя. При БК 
может поражаться любой участок пищеварительного тракта – 
от ротовой полости до заднего прохода (наиболее типично 
вовлечение подвздошной и [или] ободочной кишки). Наблю-
дается прерывистый характер воспаления – с чередованием 
измененных и неизмененных отделов; воспалительный 
процесс часто распространяется на всю толщину кишечной 
стенки [1–5]. За последние десятилетия заболеваемость 
и распространенность ВЗК значительно возросли и состав-
ляют: для ЯК – 8–14 и 120–200, для БК – 0,3–20,0 и 50–300  
на 100 тыс. человек соответственно [1–5]. Наиболее часто 
ВЗК регистрируются в экономически высокоразвитых 
странах Северной Европы и Северной Америки, однако их 
распространенность нарастает и в тех регионах мира, где 
изначально была невысокой – в Японии, Северной Африке 
и Юго-Восточной Азии [1]. Данные о распространенности 
ВЗК в Российской Федерации ограниченны [3, 4]. Воз-
растной пик заболеваемости ЯК соответствует 30–40 го-
дам; 60 % пациентов составляют мужчины. При БК вы-
деляются два возрастных пика заболеваемости – в 20–30 
и 60–70 лет; существенных различий в распространенности 
среди мужчин и женщин не выявлено [1–5]. Основными 
клиническими проявлениями ВЗК являются диарея, хро-
ническая кровопотеря, неспецифический воспалительный 
синдром и мальабсорбция; тяжесть течения значительно 
варьирует [1–5]. Отчетливо выраженная боль в животе 
более характерна для БК, что объясняется трансмуральным 
распространением воспалительного процесса при этом 
заболевании и относительно высокой частотой воспали-
тельного и рубцового стеноза кишечника. В этих условиях 
наблюдается избыточное раздражение висцеральных ре-
цепторов подслизистого, межмышечного и субсерозного 
слоев, афферентные сигналы от которых поступают в ЦНС 
в составе симпатических волокон [6]. При ЯК появление 
отчетливо выраженной, устойчивой или нарастающей боли 
в животе, как правило, указывает на развитие осложнений 
(мегаколон, микроперфорации и местного перитонита) [3].

По современным представлениям, в основе патогене-
за ВЗК лежит потеря толерантности иммунной системы 
хозяина по отношению к кишечным микроорганизмам, 
что влечет развитие хронического воспаления [1]. Акти-
вированные дендритные клетки и Т-клетки памяти могут 
распространяться в другие органы и ткани, где реализуется 
иммунологическая реакция по механизму молекулярной 
мимикрии. В силу повышенной кишечной проницаемости 
отмечается проникновение липополисахарида и провос-
палительных субстанций в системную циркуляцию. Это 
объясняет довольно высокую частоту (20–40 %) развития 
внекишечных воспалительных проявлений ВЗК. Выделя-
ют внекишечные проявления, связанные с активностью 
кишечного воспаления (афтозные язвы, периферический 
артрит, узловатая эритема) и несвязанные с ней (осевая 
спондилоартропатия, воспалительная миопатия, первичный 

склерозирующий холангит) [1–5, 7]. По некоторым данным, 
внекишечные проявления чаще наблюдаются при БК [7]. 
Отдельную группу составляют осложнения, обусловленные 
вторичными метаболическими нарушениями, дефицитом 
пищевых компонентов (в частности, остеопороз, нефро-
литиаз, энтеропатический дерматит, гипокалиемическая 
миопатия) и нежелательными явлениями лекарственной 
терапии (в частности, стероидная миопатия) [1–5].

В силу недостаточной осведомленности терапевтов 
и гастроэнтерологов в отношении поражения нервной 
системы при ВЗК неврологические нарушения могут оста-
ваться нераспознанными или получают неверную трактов-
ку. С другой стороны, с учетом того, что неврологические 
синдромы могут предшествовать манифестации БК или 
ЯК, понимание их особенностей необходимо неврологам.

При ВЗК может поражаться как центральная, так и пе-
риферическая нервная система, и в некоторых случаях 
нервно-психические нарушения являются первым кли-
ническим проявлением заболевания, предшествующим 
развитию кишечных симптомов [8]. По данным литературы, 
частота выявления неврологических и психиатрических 
синдромов существенно варьирует от 0,25 до 47,50 %, 
в среднем составляя порядка 20–30 %; такой разброс может 
объясняться различными критериями отбора пациентов 
в исследованиях [8–13].

Наиболее типичные для ВЗК неврологические ослож-
нения включают церебральные тромбоэмболии, перифери-
ческие и краниальные невропатии, демиелинизирующие 
расстройства, церебральный васкулит; также, вероят-
но, к ним следует отнести эпилептические припадки [8, 
9]. Сложность может представлять дифференциальная 
диагностика неврологических нарушений с миопатией 
и проявлениями анкилозирующего спондилоартрита [14]. 
Отдельной проблемой является возможность формирова-
ния висцеральной гиперчувствительности при ВЗК [15, 
16, 17]. Общей патогенетической основой для развития 
психоневрологических нарушений является персистиру-
ющая воспалительная реакция, повышенная склонность 
к тромбообразованию, мальабсорбция витаминов [8].

Тромботические и эмболические осложнения чаще 
развиваются на фоне обострения воспалительного про-
цесса в кишечнике, однако до трети случаев наблюдается 
в неактивную фазу ВЗК [9, 18–20]. У пациентов с БК и ЯК 
отмечаются повышение показателей жесткости сосуди-
стой стенки, соотношения интима-медиа, частоты нару-
шения толерантности к глюкозе, признаки эндотелиаль-
ной дисфункции; эти признаки отчетливо отражают риск 
атеротромботических событий [21, 22]. Риск сосудистых 
осложнений повышается в условиях дефицита фолатов, 
витаминов В12, В6, никотинамида (провоцирующего ги-
пергомоцистеинемию), наследственной гиперкоагуляции, 
приема эстрогенсодержащих препаратов, дегидратации 
и длительной иммобилизации пациента [8, 9]. Вопрос 
о повышении частоты развития ишемического инсульта 
при ВЗК остается предметом дискуссий. В тайваньском 
ретроспективном когортном исследовании было показано 
небольшое, но достоверное повышение общего риска ише-
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мического инсульта в группе ВЗК в 1,12 раза по сравнению 
с когортой практически здоровых лиц. Для ЯК отношение 
шансов (ОШ) составило 1,01; для БК – 1,15 [23]. Сходные 
результаты получены в датском популяционном исследо-
вании: относительный риск (ОР) ишемического инсульта 
составил 1,15 [24]. Общий риск артериального и венозного 
тромбоза / эмболии составляет около 4 %, а по данным ау-
топсии, они обнаруживаются более чем у 30 % пациентов.

В группах пациентов в возрасте до 40 и старше 40 лет 
частота ишемического инсульта при ЯК составляет 1,2 
и 6,4 %, при БК – 0,3 и 1,8 % соответственно. Средний воз-
раст пациентов на момент инсульта составляет примерно 
28 лет (каждый пятый пациент был в возрасте до 17 лет) [20]. 
Преобладающим неврологическим синдромом (84,8 % 
случаев) выступает гемипарез; также отмечено возникно-
вение афатических расстройств, нарушений чувствитель-
ности, гемианопсии, судорог [20]. На сегодняшний день 
при ведении пациентов с ВЗК, осложненным ишемическим 
инсультом, руководствуются общепринятыми принципами. 
Остаются недостаточно изученными вопросы безопасности 
длительного профилактического приема антиагрегантов. 
Ежедневный профилактический приме 75 мг ацетилса-
лициловой кислоты в течение месяца не провоцировал 
осложнения и рецидивов ВЗК. В связи с недостатком данных 
по безопасности рекомендуется проводить регулярный 
контроль состояния пациентов. В острую фазу инсульта 
внутривенный тромболизис противопоказан при наличии 
видимой примеси крови в кале в предшествующий 21 день. 
Селективный тромболизис представляется безопасным [20]. 
При рецидивирующих венозных тромбоэмболиях возникают 
показания к назначению антикоагулянтов.

Следует заметить, что, помимо артериальной тромбо-
эмболии, при ВЗК наблюдаются венозные тромбозы (пре-
имущественно глубоких вен голеней и ветвей воротной 
вены) и эмболии (преимущественно в системе легочной 
артерии). Риск тромбоза венозных сплетений и синусов 
головного мозга также высок и зависит от степени актив-
ности воспаления кишечника. В случаях, когда тромбоз 
развивался еще до момента диагностики ВЗК, у таких 
пациентов в крови отмечались маркеры активного воспале-
ния – лейкоцитоз, повышение СОЭ и уровня С-реактивного 
белка. Клинические проявления отражают повышение вну-
тричерепного давления – диффузная головная боль, рвота, 
энцефалопатия, судороги; также возможно присоединение 
очаговой неврологической симптоматики. Диагноз под-
тверждают методы нейровизуализации (МР-венография). 
При несвоевременной диагностике вероятность летального 
исхода достигает 50 % [25], хотя возможны и бессимптом-
ные случаи с существенно лучшим прогнозом. Несмотря 
на риск развития кишечного кровотечения, лечение острого 
церебрального венозного тромбоза внутривенным вве-
дением гепарина или низкомолекулярными гепаринами 
показало эффективность и безопасность, также есть опыт 
успешного эндоваскулярного тромболизиса [26].

Демиелинизирующие заболевания. Демиелинизиру-
ющие процессы могут иметь острое (например, диссеми-
нированный энцефаломиелит, миелорадикулопатия) или 

рецидивирующее течение (например, рассеянный склероз) 
и не всегда отчетливо связаны с активностью кишечного 
воспаления [9]. У больных ВЗК, также как и при ревмати-
ческих заболеваниях, в T2-режиме МРТ головного мозга 
могут обнаруживаться очаги гиперинтенсивности сигнала 
в белом веществе, в ряде случае бессимптомные, но под-
час сопровождающиеся проявлениями, напоминающими 
рассеянный склероз [27]. При обнаружении подобных 
изменений белого вещества следует исключать сосудис-
тые заболевания – мигрень, васкулит, а также ятрогенные 
изменения, которые могут наблюдаться при приеме им-
муносупрессоров [27]. У части пациентов, получающих 
препараты антител к ФНО-α, метотрексат и метронидазол, 
обнаружены изменения в белом веществе, по данным МРТ, 
и, кроме того, зафиксированы случаи развития рассеянно-
го склероза [28–31]. Для того чтобы ответить на вопрос, 
являются ли подобные изменения острыми преходящими 
или носят рецидивирующий характер, и оценить прогноз, 
необходимы более масштабные исследования. В результате 
метаанализа было показано, что риск развития рассеянного 
склероза при ВЗК повышен примерно на 50 % [30]. После 
отмены терапии наблюдалось частичное или полное раз-
решение симптомов [8].

Невропатии. При ВЗК описаны поражения перифе-
рических нервов по типу мононевропатии, плексопатии 
(в частности, плечевого сплетения), множественной моно-
невропатии, компрессионной невропатии, полиневропа-
тии и краниальной невропатии [8, 9]. Наибольшая часть 
публикаций посвящена периферической полиневропатии 
и краниальной невропатии.

Периферическая невропатия – одно из самых рас-
пространенных неврологических заболеваний при ВЗК, 
регистрирующееся при специальном обследовании 
у 32–37 % пациентов [9, 10, 13, 33]. На долю идиопати-
ческой невропатии (вероятнее всего, непосредственно 
обусловленной воспалительным процессом) приходится 
порядка 86,6 % случаев, такую форму следует прежде 
всего дифференцировать с невропатией на фоне приема 
метронидазола и вследствие дефицита витамина В12 [34]. 
Ретроспективный анализ случаев идиопатической по-
линевропатии у пациентов с ВЗК показал, что она чаще 
регистрируется у мужчин в возрасте 50–60 лет [9]. В рам-
ках идиопатической полиневропатии демиелинизирующие 
формы (хроническая воспалительная демиелинизирующая 
полирадикулоневропатия или мультифокальная моторная 
невропатия) диагностируются примерно у 30 % пациентов, 
среди пациентов с демиелинизирующими формами пре-
обладают женщины. Еще у трети пациентов отмечается 
сенсорная аксональная полиневропатия с поражением 
тонких и толстых волокон. У оставшихся 40 % пациентов 
отмечается моторная аксональная полиневропатия с пора-
жением толстых волокон. Таким образом, в общей группе 
пациентов с идиопатическим поражением перифериче-
ских нервов преобладают аксональные полиневропатии. 
Частота поражения периферической нервной системы БК 
и ЯК оказалась сопоставимой, однако при БК симптомы 
полиневропатии проявляются в более молодом возрасте [9]. 
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Демиелинизирующие формы полиневропатии могут воз-
никать на любом этапе болезни, но в первые годы чаще раз-
вивается сенсорная полиневропатия. В случае поражения 
толстых волокон возраст больных достоверно старше. При 
обоих типах полиневропатии, как демиелинизирующей, 
так и аксональной, на фоне иммунотерапии отмечается 
улучшение [34]. Четкая взаимосвязь между началом или 
обострением полиневропатии и рецидивом ВЗК наблюда-
ется у 33 % пациентов с БК и у 40 % – с ЯК [35]. Улучшение 
часто наблюдается при назначении препаратов иммуносу-
прессивного действия и кортикостероидов, что косвенно 
свидетельствует о ее иммуноопосредованном, возможно, 
аутоиммунном, происхождении [9].

В одной из работ, по данным электрофизиологического 
исследования, невропатия мелких волокон была диагно-
стирована в 12,4 %, невропатия толстых волокон – в 19,8 % 
случаев (в контрольной группе – в 6,0 и 4,0 % случаев 
соответственно) [36]. По сравнению с пациентами ЯК, 
больные с БК с полиневропатией были старше, у них от-
мечалось больше метаболических осложнений, а также 
имелись более тяжелые двигательные нарушения. При 
ЯК чаще встречался синдром запястного канала. Наиболее 
часто сенсорные нарушения регистрировались со стороны 
срединного и икроножного нервов [36]. Амплитуда по-
тенциала действия мышц была значительно снижена как 
при ЯК, так и БК. Сделан вывод о том, что сенсорный 
и двигательный ответ является более чувствительным 
маркером поражения периферических нервов при ВЗК, 
чем скорость проведения возбуждения [36].

Следует заметить, что при демиелинизирующих поли-
невропатиях (особенно при хронической воспалительной 
демиелинизирующей полирадикулоневропатии) эффект 
иммуномодулирующей терапии выражен более отчетливо, 
чем при аксональной полиневропатии [34].

При поражении периферических нервов необходимо 
исключать дефицит витамина В12 и фолиевой кислоты, 
алкогольную, диабетическую и лекарственно индуцирован-
ную нейропатию [8, 9]. Случаи моторной полиневропатии 
следует дифференцировать от стероидной, гипокалиеми-
ческой, воспалительной миопатии и миастении, которые 
также могут развиваться в рамках ВЗК [1, 2]. Миопатия 
при ВЗК может быть локальной и генерализованной, и ее 
развитие не всегда связано со степенью активностью ВЗК. 
Локализованный миозит орбиты и икроножных мышц 
сопровождается болевыми ощущениями, гипотонией, 
слабостью соответствующих мышц и местным отеком 
тканей («воспалительная псевдоопухоль орбиты») [9, 14]. 
Полимиозит и дерматомиозит проявляются распростра-
ненными миалгиями и мышечной слабостью, в сыворотке 
крови определяется повышение активности креатинфос-
фокиназы [14]. Стероидная / гипокалиемическая миопатия, 
в зависимости от остроты развития, может протекать без 
боли и не сопровождаться повышением сывороточных 
ферментов [37].

Краниальные невропатии. При ВЗК (в особенности 
при БК) описаны случаи развития краниальной невропатии 
[9, 10, 38, 39]. Наиболее часто поражаются зрительный 
нерв (II пара), отводящий нерв (VI пара), вестибулокохле-

арный нерв (VIII пара), лицевой нерв (VII пара); описаны 
случаи синдрома Мелькерсона–Розенталя, при котором 
наблюдается сочетание рецидивирующего пареза лице-
вого нерва, складчатого языка и хейлита, обусловленного 
образованием неказеозных гранулем [9, 10, 38]. Симп-
томы краниальной невропатии могут предшествовать 
манифестации ВЗК [39]. Поражение зрительного нерва 
является редким осложнением, более характерным для 
БК, но не для ЯК, и проявляется двусторонним отеком 
диска зрительного нерва. Характерные симптомы: боль 
на стороне поражения и подостро развивающаяся, как 
правило, односторонняя потеря зрения [36, 40]. Невропатия 
зрительного нерва может сочетаться с гранулематозным 
хейлитом [41]. Нередко возникает необходимость ис-
ключать тромбоз церебральных синусов [42]. Описаны 
единичные случаи поражения зрительного нерва при ЯК 
с разрешением после назначения противовоспалительной 
терапии месалазином [43, 44]. Невропатия зрительного 
нерва рассматривается и в рамках оптикомиелита Деви-
ка [44]. Пациенты с картиной невропатии зрительного 
нерва должны наблюдаться неврологом; анализ данных 
МРТ головного мозга, орбит и спинного мозга помогает 
предсказать вероятность развития оптикомиелита Деви-
ка [44]. При высокой вероятности развития этого состояния 
показана иммуномодулирующая терапия [44].

Остается открытым вопрос о возможной связи назна-
чения препаратов антител к ФНО-α с риском развития 
невропатии зрительного нерва. При отягощенном семей-
ном анамнезе по невропатии зрительного нерва или рас-
сеянному склерозу рекомендуется избегать применения 
анти-ФНО-α вообще или назначать его при условии при-
стального неврологического наблюдения пациента [45].

Относительно частое поражение отводящего нерва 
объясняют большей протяженностью его волокон; клини-
чески это состояние проявляется диплопией в сочетании 
с болью в области глазницы [39]. Поражение, как правило, 
одностороннее и обусловлено повреждением мелких со-
судов с развитием потенциально обратимой ишемической 
демиелинизации [46].

Поражение VIII пары черепных нервов с развитием 
вертиго и нейросенсорной тугоухости также упоминается 
как одно из неврологических осложнений ВЗК [9, 47, 48]. 
В проспективном слепом сравнительном исследовании 
снижение слуха в течение 3-летнего наблюдения было 
выявлено у 38 % пациентов с ВЗК [47]. Помимо ВЗК, 
внутреннее ухо поражается и при других иммунопато-
логических заболеваниях, таких как системная красная 
волчанка, ревматоидный артрит, некоторые васкулиты. 
Предполагаемый механизм поражения – иммуноопосре-
дованное повреждение структур внутреннего уха с раз-
витием вторичных микротромбозов [9, 47, 48]. Комплекс 
подобных нарушений в литературе получил название 
«иммуноопосредованное заболевание внутреннего уха» 
[49, 50].

Особенный интерес вызывает невропатия X-й пары 
черепных нервов (N. vagus) и возможное влияние функци-
онального состояния блуждающего нерва на активность 
воспалительного процесса в кишечнике, поскольку именно 
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этому нерву принадлежит ключевая роль в центральной 
регуляции кишечного гомеостаза [51, 52]. При проведении 
функциональных вагусных проб (анализ соотношения 
среднего интервала R–R на ЭКГ во время глубокого вдоха 
и выдоха и изменений частоты сердечных сокращений при 
переходе из горизонтального положения в положение сидя) 
у пациентов с БК и ЯК выявлены объективные признаки 
невропатии блуждающего нерва [53–55]. Электростиму-
ляция шейного отдела блуждающего нерва оказывает по-
ложительное влияние на клинико-лабораторные показатели 
активности БК и представляется перспективным методом 
лечения, хотя в современной модификации его применение 
ограничивается побочными эффектами [56, 57].

В случае развития анкилозирующего артрита черепно-
позвоночного сочленения на фоне БК существует риск 
развития нижней краниальной невропатии (поражения 
IX–XII пар краниальных нервов), также возможно во-
влечение корешков С1–3; подобные случаи описаны и при 
других иммунопатологических заболеваниях, например 
ревматоидном артрите [58, 59]. Нижние краниальные не-
рвы выходят из полости черепа через яремное отверстие. 
В условиях воспалительно-фибротического процесса 
развивается их компрессия с появлением постоянного 
ощущения першения в горле, дисфагии и дизартрии, сла-
бости мышц шеи и плечевого пояса. При тяжелом про-
грессирующем сдавлении описаны случаи тетраплегии, 
регрессировавшей после хирургической декомпрессии 
корешков [50].

Лекарственно индуцированные поражения нервной 
системы. Наиболее хорошо изучены токсические реакции 
на такие препараты, применяющиеся для лечения ВЗК, как 
метронидазол, сульфасалазин, циклоспорин А и ряд био-
логических агентов – антитела к ФНО-α и интегринам α4 
и α4ß7 [9]. При применении иммуномодуляторов следует 
помнить о потенциальном риске развития оппортунисти-
ческих инфекций и паразитозов, поражающих нервную 
систему (криптококкоз, токсоплазмоз и др.) [61, 62].
•	 Иммуномодулятор циклоспорин А применяется в ка-

честве «терапии спасения» при тяжелом стероид-ре-
зистентном ЯК [3]. Нейротоксические эффекты раз-
виваются с частотой до 25 % (а по некоторым данным, 
до 40 %), в особенности при высокой концентрации 
действующего вещества в крови, хотя возможны 
даже при содержании циклоспорина в пределах те-
рапевтического диапазона. Наиболее характерным 
проявлением служит синдром задней потенциально 
обратимой лейкоэнцефалопатии, представляющей 
собой комплекс остро возникающих неврологических 
симптомов (судорог, заторможенности и нарушений 
психического статуса, головной боли, корковой сле-
поты, зрительных галлюцинаций), обусловленных 
развитием вазогенного отека и повреждения субкор-
тикального белого вещества преимущественно задних 
отделов головного мозга. Возможно также развитие 
мозжечкового синдрома, экстрапирамидных наруше-
ний, гемипареза, периферической полиневропатии [8, 
9, 63, 64]. При КТ и МРТ описаны явления отека бе-
лого вещества полушарий головного мозга, признаки 

мозжечковой атрофии, задней лейкоэнцефалопатии 
[64, 65]. Участки повреждения располагаются глав-
ным образом в пограничных зонах между основными 
сосудистыми бассейнами, что косвенно указывает 
на роль ишемического фактора в их происхождении 
[63, 64, 66]. Считается, что перед проведением вну-
тривенной терапии циклоспорином следует провести 
коррекцию гипомагниемии и гиперхолестринемии 
для уменьшения риска нейротоксических реакций [8, 
9, 64]. При снижении дозы или отмене циклоспорина 
А неврологические нарушения обычно регрессируют, 
однако в ряде случаев бывают необратимыми [8, 9, 64].

•	 Сульфасалазин – препарат 5-амисалициловой кислоты, 
связанной с сульфапиридиновым кольцом, облада-
ющий противовоспалительным и антимикробным 
действием и применяющийся для лечения ВЗК с по-
ражением толстой кишки. К нейротоксическим реак-
циям на фоне применения сульфасалазина относятся 
головная боль, головокружение, шум в ушах, атаксия, 
судороги, нарушения сна, галлюцинации, поражение 
периферических нервов [8, 9].

•	 Средства биологической терапии (термин отражает 
их биотехнологическое происхождение) – современ-
ные высокоэффективные препараты моноклональных 
антител, блокирующих провоспалительные цитокины, 
молекулы адгезии, патологические клоны лимфоци-
тов. В лечении ВЗК применяются препараты антител 
к ФНО-α (инфликсимаб, адалимумаб, этанерцепт, го-
лимумаб, цертолизумаб-пегол), антител к интегринам 
α4 (натализумаб) и антител к интегринам α4ß7 (ведо-
лизумаб) [3, 4, 8]. Анти-ФНО-α широко применяются 
для индукции и поддержания ремиссии БК, тогда как 
при ЯК относятся к «терапии спасения» второй линии. 
Помимо развития оппортунистических и реактивации 
латентных инфекций (в том числе с поражением нерв-
ной системы), среди осложнений терапии анти-ФНО-α 
описаны демиелинизирующие процессы в ЦНС. По-
следние проявляются, как правило, в виде следующих 
сценариев: обострение существующего рассеянного 
склероза; первая манифестация рассеянного склероза; 
остро развивающиеся изменения психического статуса 
(энцефалопатия) с остаточным неврологическим дефи-
цитом и (или) признаками демиелинизации, по данным 
биопсии; случаи, напоминающие картину рассеянного 
склероза в отсутствие достаточных диагностических 
критериев [67]. Первые клинические проявления 
вариабельны и могут включать изменения психики, 
дизестезию, парестезии, невропатию зрительного 
нерва, парезы, тазовые расстройства. По данным ме-
тодов нейровизуализации, могут отмечаться сходные 
с рассеянным склерозом изменения [67].

•	 В отдельных публикациях указывается на временнýю 
связь между применением антител к ФНО-α и различ-
ными поражениями периферических нервов, такими 
как синдром Гийена-Барре, синдром Миллера Фишера, 
хроническая воспалительная демиелинизирующая 
полирадикулоневропатия, мультифокальная моторная 
невропатия с блоками проведения, множественная 
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моторная невропатия, аксональная сенсомоторная 
полиневропатия [63, 68–71]. Полиневропатия, воз-
никшая в ходе лечения анти-ФНО-α, в большинстве 
случаев разрешается в среднем через 5 месяцев после 
их отмены (от 2 недель до 7 месяцев); дополнительный 
положительный эффект может оказывать иммуномоду-
лирующая терапия, традиционно применяющаяся при 
демиелинизирующих расстройствах – внутривенное 
введение иммуноглобулина, назначение кортико-
стероидов, плазмаферез [72]. Лечение антителами 
к ФНО-α противопоказано при уже установленном 
диагнозе демиелинизирующего процесса (рассе-
янного склероза, синдрома Гийена-Барре, неврита 
зрительного нерва) [73–75]. Пациентам, получающим 
анти-ФНО-α, должен регулярно проводиться не-
врологический и офтальмологический осмотр. При 
появлении признаков демиелинизирующего процесса 
в ходе терапии препаратом анти-ФНО-α или уже после 
ее прекращения лечение следует отменить и не при-
менять более [8, 9, 76].

•	 В ходе клинического применения натализумаба от-
мечены единичные случаи развития прогрессирую-
щей мультифокальной лейкоэнцефалопатии – редкой 
формы поражения ЦНС, вызываемой вирусом JC, на-
званным в память первого пациента (John Cunningham), 
у которого было диагностировано это заболевание. 
В условиях иммунодефицита (в частности, ятроген-
ного) вирус JC вызывает лизис олигодендроцитов 
и демиелинизирующий процесс. Клинические про-
явления могут включать развитие когнитивных на-
рушений, изменения поведения, уменьшение полей 
зрения, очаговые неврологические нарушения (в част-
ности, гемипарез), нарушения речи, судороги. Смерт-
ность в течение ближайшего полугода достигает 60 %. 
Диагноз может быть подтвержден количественным 
определением ДНК вируса JC в цереброспинальной 
жидкости [34, 77].

•	 Глюкокортикостероиды применяются для купирова-
ния обострения ВЗК при высокой активности процесса. 
Согласно современным рекомендациям срок при-
менения кортикостероидов не должен превышать 12 
недель в связи с высоким риском побочных эффектов, 
одним из которых является стероид-индуцированная 
миопатия [3, 4]. Миопатия сопровождается появле-
нием слабости проксимальных мышц и гипотрофией, 
уровень креатинфосфокиназы в крови сохраняется 
нормальным. Применение кортикостероидов также 
может провоцировать гиперкоагуляцию [8, 9].

•	 Метронидазол – антимикробный препарат, применя-
ющийся при угрозе инфекционных осложнений при 
ВЗК, а также при перианальном поражении в рамках 
БК. При непродолжительных курсах терапии нейро-
токсичность метронидазола, как правило, не проявля-
ется, однако она многократно возрастает при приеме 
в дозе 1,5 г метронидазола в сутки в течение 30 дней 
(при общей дозе 45 г) [73, 78]. Неврологические про-
явления включают симптомы со стороны головного 
мозга – головную боль, системное головокружение, су-

дороги, признаки энцефалопатии (раздражительность, 
бессонницу, спутанность сознания); в различных отде-
лах мозга в Т2-режиме МРТ обнаруживаются явления 
вазогенного отека [79]. В отдельных случаях возможно 
поражение мозжечка (атаксия, тремор), при котором 
при МРТ в режиме T2 и FLAIR определяется гиперин-
тенсивность зубчатых ядер и четверохолмия [78, 79]. 
Наиболее характерно развитие метронидазол-индуци-
рованной периферической полиневропатии, которая 
обычно носит характер сенсорной или вегетативной 
и может сопровождаться сенситивной атаксией [8, 9]. 
Моторная полиневропатия наблюдается редко. Как 
правило, полиневропатия разрешается при отмене 
метронидазола [8, 9].

Церебральный васкулит. Васкулиты, ассоциированные 
с ВЗК, рассматриваются как внекишечные проявления и мо-
гут протекать в различных формах – с поражением крупных 
сосудов, как гигантоклеточный артериит, в виде ANCA-
ассоциированного (гранулематоза с полиангиитом, эозино-
фильного гранулематоза с полиангиитом), изолированного 
кожного васкулита и др. [80]. Поражение ЦНС описано при 
васкулите с поражением крупных сосудов и чаще наблюда-
ется при ЯК [80]. Клинические проявления церебральных 
васкулитов включают головную боль, краниальные невро-
патии, очаговую неврологическую симптоматику в виде 
гемипареза, гемигипестезии и др. [80, 81]. Начало может 
быть острым или подострым и предшествовать появлению 
кишечных симптомов [80, 81]. Острые поражения могут 
быть обнаружены при диффузионно-взвешенной МРТ (DWI) 
в виде очагов в глубоких и перивентрикулярных отделах 
белого вещества, а также при FLAIR или T2-режимах МРТ. 
Могут также выявляться стенозы артерий и церебральная 
атрофия [8, 9, 78–80]. Очаги в белом веществе не являются 
специфическими и позволяют лишь заподозрить наличие 
васкулита. Артериальные стенозы – также недостаточно 
специфичный признак, который может выявляться и при 
обратимой церебральной вазоконстрикции. В крови наблю-
дается повышение маркеров воспаления (СОЭ, уровень С-
реактивного белка), при исследовании цереброспинальной 
жидкости может выявляться повышение содержания белка 
или умеренный плейоцитоз. Прогноз при церебральном 
васкулите в рамках ВЗК в большинстве случаев благопри-
ятный [8, 9, 80, 81].

Эпилепсия. Связь между ВЗК и эпилепсией четко 
не доказана. Частота развития эпилептических припадков 
в когорте из 638 пациентов с ВЗК оказалась несколько 
повышена (1,9 %), однако при этом у части пациентов 
имелись структурные изменения головного мозга или ме-
таболические расстройства (в частности, гипомагниемия, 
дегидратация), которые могли бы послужить самостоятель-
ной причиной развития судорог [9, 13, 82, 83]. Возмож-
ной причиной развития судорог также может послужить 
тромбоэмболия сосудов мозга. На фоне противовоспали-
тельной терапии отмечается урежение или исчезновение 
судорожных припадков, что косвенно свидетельствует 
о вовлечении иммунных механизмов [10].
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Психические нарушения. С ВЗК наиболее часто ас-
социированы депрессия и тревога, которые регистриру-
ются с частотой 15–30 % и 80 % соответственно [8, 84]. 
Существенных различий в частоте этих синдромов при 
ЯК и БК не отмечено [8, 85]. Депрессия чаще отмечается 
у женщин и пациентов молодого возраста, вероятность 
ее возникновения связана с более высокой степенью 
активности воспалительного процесса, частотой реци-
дивов, наличием кишечных свищей и перианального 
поражения, которые существенно отягощают жизнь па-
циента, а также ситуациями, когда возникают показа-
ния к хирургическому вмешательству [86]. Кроме того, 
депрессия и тревога могут выступать как компоненты 
лекарственно опосредованных реакций [8]. Проведен 
ряд исследований, в которых среди больных ВЗК оцени-
валась относительная распространенность эндогенной 
депрессии, однако полученные результаты отличаются 
противоречивостью и не позволяют сделать однозначные 
выводы [84, 87]. Наряду с этим когортное исследование 
показало повышенную распространенность обсессивно-
компульсивных расстройств и панических расстройств 
при ВЗК [84]. С учетом того, что в гастроэнтерологи-
ческой практике тревога и депрессия могут оставаться 
нераспознанными, обосновано введение специальных 
инструментов скрининга (опросников) с целью улучшения 
их диагностики [8].

Дискогенная пояснично-крестцовая радикулопа-
тия сопровождается болью в поясничной области, ко-
торую необходимо дифференцировать от проявлений 
ассоциированного с ВЗК спондилоартрита, которые, как 
известно, не коррелируют с активностью кишечного вос-
паления [9, 14]. В дифференциальной диагностике следует 
опираться на возраст пациентов (дискогенная радикуло-
патия чаще регистрируется у больных старше 50 лет), 
наличие утренней скованности в нижней части спины 
длительностью более часа, ограниченной способности 
в сгибанию в поясничном отделе, болезненности при 
пальпации по ходу крестцово-подвздошных сочленений, 
признаков энтезопатии и дактилита (последние характерны 
для спондилоартрита). Рентгенография и МРТ позво-
ночника и крестцово-подвздошных суставов помогают 
уточнить диагноз [14].

Развитие висцеральной гиперчувствительности 
на фоне ВЗК. У значительной части (35 %) пациентов 
даже в период ремиссии ВЗК отмечается боль в животе, 
ассоциированная с опорожнением кишечника и сопро-
вождающаяся нарушениями стула [88]. В качестве при-
чины рассматривается сенситизация периферической 
и центральной нервной системы на фоне повторных 
атак кишечного воспаления, а также нарушения функции 
блуждающего нерва; в то же время сохранение негрубо 
выраженных симптомов может отражать отсутствие 
полной ремиссии ВЗК [89]. Вопрос о правомерности 
диагноза «ВЗК в сочетании с синдромом раздраженного 
кишечника / функциональной абдоминальной болью» 
остается открытым.

Заключение
Таким образом, неврологические проявления, которые 

могут развиваться у пациентов с ВЗК, весьма разноо-
бразны и составляют важную часть внекишечных про-
явлений. В повседневной практике врача-терапевта или 
гастроэнтеролога неярко выраженные психоневрологиче-
ские нарушения могут оставаться нераспознанными или 
их происхождение может получать неверную трактовку. 
Бóльшая часть симптомов регрессирует на фоне лечения 
основного заболевания и коррекции дефицита нутриентов. 
Особенное внимание следует уделять контролю состояния 
нервной системы при применении средств биологической 
терапии, циклоспорина А и других иммуносупрессоров, 
метронидазола. При отягощенном семейном анамнезе 
по невропатии зрительного нерва и рассеянному склерозу 
следует избегать применения препаратов антител к ФНО-α, 
а при необходимости их применения проводить тщательное 
наблюдение за состоянием нервной системы.
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Введение
Хронический болевой синдром (ХБС) является 

частым расстройством в общей популяции и одной 
из наиболее актуальных и значимых проблем современ-
ной медицины. Распространенность ХБС увеличивается 
с возрастом, и на практике врачу нередко приходится 
сталкиваться с необходимостью лечения стойкого бо-
левого синдрома уже у пациентов пожилого возрас-
та [1]. В частности, хронической болью, сохраняющейся 
более 6 месяцев, страдают не менее 20 % лиц старше 
60 лет, а в возрасте более 75 лет она отмечается более 
чем у половины мужчин и почти у 90 % женщин [1–3]. 
Следует отметить, что оценка распространенности ХБС 
в старших возрастных группах является сложной задачей 

по причине крайней разнородности и гетерогенности 
включенных в исследовательский анализ популяций, 
в которых частота встречаемости ХБС наблюдается 
в интервале 27–86 % [4–6], причем у трети пациентов 
старше 70 лет наблюдаются ежедневные или постоянные 
боли [7]. Более высокую распространенность показыва-
ют исследования, включающие популяцию интернатов 
и гериатрических госпиталей, менее высокие цифры – ис-
следования, оценивающие общую популяцию лиц в воз-
растном интервале 60–110 лет. Крайне вариабельной 
является также оценка средней продолжительности 
ХБС у пациентов в старших возрастных группах: ряд 
авторов [8, 9] указывают на сроки 3–6 лет, вместе с тем 
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РЕЗЮМЕ
Цель обзора. Статья посвящена хроническому болевому синдрому (ХБС) у пациентов пожилого возраста и возможностям 
различных терапевтических стратегий у этой категории больных. 
Основные положения. Хроническая боль и биологический процесс старения имеют сходные патофизиологические 
(клеточные и молекулярные) механизмы развития. Однако хроническая боль не является неизбежной составляющей 
процесса старения, однако гораздо чаще представлена у лиц старшего возраста, диагностика и терапия которых 
сопряжены с атипичными клиническими проявлениями боли у пожилых пациентов и необходимостью более внимательного, 
взвешенного подхода при оценке фармакокинетических и фармакодинамических изменений, связанных с процессом 
старения. Для обеспечения достаточного обезболивания применяются мультидисциплинарный подход и соответствующие 
методы терапии. 
Заключение. Итоговый результат лечения ХБС (снижение интенсивности боли, восстановление функциональной активности, 
автономности и др.) зависит от полиморбидности, гериатрического статуса и когнитивных возможностей пациента, 
поэтому необходимо учитывать все имеющиеся факторы для адекватной и полноценной терапии боли.
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: хроническая боль, пожилой возраст, пожилой пациент, гериатрический синдром.
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Chronic pain in elderly patients
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SUMMARY
The purpose. The article is devoted to chronic pain (CP) in elderly patients and the possibilities of various therapeutic strategies for this category 
of patients. 
Basic provisions. Chronic pain and the biological aging process have similar pathophysiological (cellular and molecular) mechanisms of 
development. However, chronic pain is not an inevitable component of the aging process, however, it is much more common in older people, 
the diagnosis and therapy of which is associated with atypical clinical manifestations of pain in elderly patients and the need for a more attentive, 
balanced approach when assessing pharmacokinetic and pharmacodynamic changes associated with the aging process. To ensure adequate 
pain relief, a multidisciplinary approach and appropriate therapies are used. 
Conclusion. The final result of CP treatment (reduction in pain intensity, restoration of functional activity, autonomy, etc.) depends on polymorbidity, 
geriatric status and cognitive capabilities of the patient; therefore, it is necessary to take into account all available factors for adequate and 
complete pain therapy.
KEY WORDS: chronic pain, old age, elderly patient, geriatric syndrome.
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отдельные клинические наблюдения в гериатрической 
практике демонстрируют гораздо более длительный 
период существования боли – до 25–30 лет.

Наиболее частыми причинами ХБС у пожилых лиц 
являются: скелетно-мышечные заболевания вследствие 
дегенеративно-дистрофических изменений позвоночника, 
остеоартрита и других заболеваний суставов; онкологи-
ческие болезни и осложнения их лечения; невропатия; 
длительная иммобилизация и связанные с ней контрак-
туры и пролежни; заболевания периферических сосудов, 
а также компрессионные переломы тел позвонков или 
костей конечностей при остеопорозе, особенно у пожи-
лых женщин [1, 10–12]. Риск развития ХБС существенно 
повышается при наличии артериальной гипертензии, са-
харного диабета, ожирения, гиперлипидемии и других 
патологических коморбидных состояний, имеющихся, как 
правило, в разном соотношении у пациентов пожилого 
и старческого возраста [5, 13–15].

ХБС, как и нарушение сна, связан с более тяжелым 
течением любых имеющихся заболеваний и с увеличе-
нием частоты неблагоприятных исходов, в том числе де-
прессивных расстройств, когнитивных нарушений, риска 
падений, а у пожилых людей – с нарастанием тяжести 
старческой астении [8, 9, 16, 17]. ХБС всегда негативно 
влияет на функциональный статус человека – в частности, 
скелетно-мышечные боли нарушают функцию мышц 
и суставов, снижая или ограничивая активность и мобиль-
ность пациентов и приводя к увеличению зависимости 
в повседневной жизни, особенно у лиц пожилого возрас-
та [18]. ХБС в любом возрасте снижает качество жизни, 
негативно влияя на функциональный статус пациентов, 
настроение, способность работать и возможность уча-
ствовать в социальной жизни, особенно в старших воз-
растных группах [19–21, 23], причем именно снижение 
физической и социальной активности увеличивает риск 
смертности у пациентов с хронической болью [17, 24].

ХБС у пациентов старше 60 лет является одним из зна-
чимых гериатрических синдромов и негативно прогности-
чески влияет на функциональный и когнитивный статус, 
существенно увеличивая риск летального исхода у больных 
пожилого и старческого возраста. В частности, в метаана-
лизе G. J. MacFarlane с соавт. [17] продемонстрировано уве-
личение относительного риска смерти от всех причин при 
наличии болевых синдромов – 2,43 (95 % ДИ: 2,17–2,72), 
при том, что аналогичный показатель в структуре причин 
смертности от кардиоваскулярных причин составил 1,63 
(95 % ДИ: 0,98–2,70), от респираторных – 1,70 (95 % ДИ: 
0,45–6,45) и от онкологических – 1,51 (95 % ДИ: 1,06–2,13).

Хроническая боль  
и биологический процесс старения

У пациентов старшего возраста ХБС наблюдается ряд 
патогенетических особенностей, связанных как с самим 
старением (процессами системного воспаления и уве-
личением провоспалительных медиаторов и альгогенов 
[25, 26], так и с возникновением гериатрических синдро-
мов – тревогой, депрессией, остеопорозом, мальнутрицией 
и саркопенией, при которой в мышцах синтезируется боль-

шое количество фермента циклооксигеназы‑2 вследствие 
нарушенных процессов катаболизма и анаболизма, что, 
в свою очередь, усиливает ощущение боли [27].

В биологических системах, ответственных за воспри-
ятие, подавление и поддержание ощущения боли, с воз-
растом происходят различные изменения, приводящие 
к формированию сложного феномена хронической боли 
у людей пожилого и старческого возраста [28, 29]. В част-
ности, в афферентных системах, ответственных за слух, 
вкус, обоняние, зрение и осязание, снижается число специ-
фических периферических рецепторов, что негативно 
влияет на восприятие этих ощущений у лиц старшего 
возраста. Возрастные нейроанатомические изменения 
в периферической нервной системе также выражаются 
в уменьшении числа и размера сенсорных нейронов в ган-
глиях задних корешков, количества миелинизированных 
и немиелинизированных волокон, появлении признаков 
демиелинизации, нейрогенного воспаления и валлеров-
ского перерождения, что напоминает патологические 
изменения при полиневропатиях [28, 30, 31]. Именно 
поэтому отсутствие вибрационной чувствительности, 
как и снижение или отсутствие ахилловых рефлексов, 
наблюдается у подавляющего большинства лиц старше 
70 лет, свидетельствуя о возрастных изменениях пери-
ферических нервов.

Хроническая боль и биологический процесс старения 
имеют сходные патофизиологические (клеточные и мо-
лекулярные) механизмы развития [32]. Это синергичные 
изменения экспрессии нейротрансмиттеров и рецепторов 
в спинном мозге, дезадаптивные нейропластические из-
менения систем заднего рога и нисходящих путях анти-
ноцицептивной системы. При старении на клеточном 
уровне обнаружены молекулярно-генетические механизмы, 
ответственные за функциональную активность сенсорных 
нейронов, в частности возрастное снижение экспрессии ге-
нов, кодирующих выработку нейротрофических факторов, 
нейропептидов, внутриклеточных мессенджеров, митохон-
дриальных белков, а также ионные каналы и рецепторы 
мембран [33]. Иммуногистохимические исследования 
демонстрируют по мере увеличения возраста в клетках 
задних рогов спинного мозга уменьшение экспрессии 
основных нейромедиаторов ноцицептивной системы: 
кальцитонин-ген-родственного пептида, субстанции Р, 
оксида азота и соматостатина и общего количества нейро-
трансмиттеров (гамма-аминомасляной кислоты, серото-
нина, норадреналина и ацетилхолина). Также с возрастом 
существенно уменьшаются плотность и функциональная 
активность глиальных клеток спинного мозга (микроглий 
и астроцитов), осуществляющих регуляторную и трофи-
ческую функции в организме человека, что в свою оче-
редь приводит к нарушению «воротного контроля» боли 
на уровне систем спинного мозга [33, 34]. Патофизиологи-
ческие возрастные изменения наблюдаются в нисходящих 
путях антиноцицептивной системы в виде прогрессивной 
потери волокон серотонин- и норадренергических систем, 
уменьшения числа опиоидных рецепторов, снижения 
активности опиоидергических центров и соответствен-
но синтеза эндогенных опиоидов, что негативно влияет 
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на процессы обработки и восприятия ноцицептивной 
информации на уровне центральных систем [31, 35]. Эти 
возрастные изменения приводят к тому, что пациенты стар-
шего возраста чаще испытывают бóльшую интенсивность 
боли по сравнению с молодыми людьми [36].

Биологическое старение является естественным про-
цессом, который сопровождается повреждением и гибелью 
различных структур – соматическими мутациями, метили-
рованием ядерной и митохондриальной ДНК, окислением 
и изменениями пространственной конфигурации белков, 
ускоряющими гибель клеток, – так называемый апоптоз. 
Негативное влияние хронической боли и стресса на раз-
мер теломер продемонстрировано в экспериментальных 
исследованиях, что в свою очередь также ускоряет про-
цесс старения [32, 37]. Возраст-обусловленные изменения 
центральной и периферической нервной системы также 
зависят от наследственного фактора и сопутствующих за-
болеваний. С другой стороны, антиоксидантные и другие 
защитные системы в организме человека, как и генети-
чески заложенные процессы деления теломер на концах 
хромосом, позволяют предотвратить и (или) замедлить 
возрастные перестройки [32, 37].

Особенности хронической боли  
у людей старшего возраста

ХБС у пациентов пожилого возраста – это мультифак-
ториальное и клинически гетерогенное патологическое 
состояние. Следует учитывать, что пациенты пожилого 
и старческого возраста не всегда предъявляют жалобы на на-
личие болевого синдрома. Они могут недооценивать выра-
женность боли из-за ошибочных представлений о том, что 
ХБС является частью процесса нормального старения, из-за 
боязни зависимости или когнитивного дефицита, в связи 
с чем клинические характеристики и выраженность боли 
могут быть существенно занижены [38–40], в частности 
пациенты с деменцией средней и тяжелой степени выражен-
ности могут не сообщать о болевых ощущениях или делать 
это не сразу [41]. Именно поэтому при обследовании важно 
активно и неоднократно спрашивать самих больных и их 
родственников на предмет наличия данных расстройств.

При анализе болевого синдрома обращают внима-
нием на анамнез и наиболее важные характеристики 
боли. Наиболее целесообразным, простым и легким 
инструментом для оценки интенсивности болевого син-
дрома является визуальная аналоговая шкала (ВАШ), 
при этом пожилые люди не всегда в состоянии ответить 
на поставленный вопрос или могут давать неполные 
ответы. У пациентов старших возрастных групп с ХБС 
необходимо уделять пристальное внимание оценке психо-
эмоционального статуса (тревоге и депрессии), степени 
повседневной активности, сенсорным расстройствам 
и нарушению сна. С целью выявления тревожных и де-
прессивных нарушений применяются общепринятые 
опросники и шкалы, позволяющие провести скрининг 
данных расстройств с минимальными затратами времени. 
При существенной выраженности аффективных наруше-
ний оправданно привлечение психиатра для определения 
дальнейшей тактики ведения.

ХБС у пациентов пожилого и старческого возраста со-
существует с большим количеством различных коморбид-
ных заболеваний и патологических состояний, в частности 
с когнитивными нарушениями (КН). Эти патологические 
состояния имеют общие факторы риска (возраст, избы-
точный вес, малоподвижный образ жизни и другие) и об-
щую патофизиологию (синдром системного воспаления). 
Во многих исследованиях [12, 38, 42] отмечаются обратные 
взаимоотношения интенсивности боли и когнитивно-
го адаптивного ответа: при обострении ХБС снижается 
уровень адекватного когнитивного функционирования, 
поэтому пациенты с ХБС часто предъявляют жалобы на КН 
разной степени выраженности при отсутствии какой-либо 
неврологической симптоматики. С другой стороны, своев-
ременное и успешное купирование острого эпизода боли 
или обострения рецидива ХБС позволяет предотвратить 
дальнейшую хронизацию патологического процесса, в том 
числе негативно влияющего на когнитивную сферу паци-
ентов. Кроме того, на фоне успешной терапии болевого 
синдрома возможны обратимые анатомо-функциональные 
изменения церебральных систем, как это показано у па-
циентов с длительно текущими остеоартритом, головной 
болью и болью в спине [43, 44].

Тактика ведения пациентов старшего возраста 
с хронической болью

Распространенность ХБС различной этиологии наблю-
дается значительно чаще по мере увеличения возрас-
та человека, вместе с тем терапия болевого синдрома 
у пациентов старшего возраста существенно отличается 
от таковой у более молодых людей. Это обусловлено сопут-
ствующими хроническими и коморбидными заболеваниями 
и состояниями (сенсорными и когнитивными нарушениями, 
соматическими болезнями), неоднозначной и неодинаковой 
реакцией на различные методы терапии, обычно меньшей 
эффективностью и более тяжелыми побочными реакциями, 
что в том числе связано с изменением фармакокинетики 
и фармакодинамики лекарственных средств наряду со сни-
жением почечной экскреции и возраст-ассоциированными 
физиологическими перестройками желудочно-кишечного 
тракта и печени, влияющими на метаболизм и доступность 
лекарств, с дополнительным риском развития полипраг-
мазии, полиморбидности и зависимости [45]. В настоящее 
время крайне недостаточно доказательной базы, научно 
обоснованных руководств и клинических рекомендаций 
по лечению ХБС у лиц пожилого и старческого возрас-
та, поскольку подавляющее большинство исследований 
в этой области проведено у больных среднего и молодого 
возраста. С другой стороны, пожилые люди нередко без 
согласования с врачом применяют не всегда проверенные 
методы лечения, обращаясь за медицинской помощью лишь 
в случае интенсивной боли, или имеют предубеждения 
в отношении приема обезболивающих средств [46]. Таким 
образом, лечение пожилого пациента с болью является 
одной из актуальных гериатрических проблем.

Лечение любого болевого синдрома начинается с уста-
новления его этиологии, исключения потенциально серьез-
ных заболеваний с последующим определением наиболее 
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эффективных методов терапии у каждого конкретного паци-
ента. Наиболее оправданным является междисциплинарный 
подход к ведению таких пациентов, включающий медика-
ментозное лечение (наиболее частый вид вмешательства) 
и разнообразные методы нефармакологического воздействия.

Важными направлениями терапии пациентов с ХБС, 
особенно в старших возрастных группах, являются не-
медикаментозные методы воздействия, учитывающие 
биологические, социальные и психологические факторы 
больных, играющие важное влияние на выраженность, 
устойчивость и прогрессирование боли. В частности, при 
острой боли на передний план выходят биологические 
факторы, а при хронизации патологического процесса – 
психологические и социальные, поэтому непосредственное 
воздействие на физический компонент без учета когни-
тивных, эмоциональных и поведенческих факторов при 
ХБС оказывается мало- или неэффективным.

В современном арсенале немедикаментозной терапии 
существует много различных методов, большая часть из ко-
торых успешно используется у больных молодого и среднего 
возраста. В старших возрастных группах в комплексной 
терапии ХБС возможно применение массажа, акупунктуры, 
лазерной терапии, электромагнитной стимуляции, бальнеоте-
рапии, мануальной терапии с учетом имеющихся ограниче-
ний, лечебного тейпирования, термотерапии, использование 
ортезов и ортопедических стелек, лечебной физической 
культуры (ЛФК) и психотерапии. Пациентам старше 60 лет 
с ХБС для уменьшения выраженности боли в спине и суставах 
и повышения мобильности рекомендуется ЛФК, наиболее 
исследованным из которых является комплекс упражнений 
Тай-Чи (2–3 раза в неделю не менее 2 месяцев), состоящий 
из непрерывных плавных движений, для выполнении которых 
необходима полная концентрация [47]. Также рекомендуется 
комплекс аэробных упражнений, направленных на трени-
ровку силы и выносливости (10–15 минут ежедневно), как 
и ЛФК в бассейне. Психотерапия показана большинству 
пациентам с ХБС, особенно в старших возрастных группах, 
что позволяет сформировать позитивные копинг-стратегии 
и таким образом увеличить эффективность обезболивающей 
терапии [48]. Также возможно использование релаксационных 
и отвлекающих техник и медитации.

Наряду с этим рекомендуется рациональное питание 
и организация безопасной среды, профилактика паде-
ний и переломов, особенно у пациентов старше 60 лет 
с ХБС и старческой астенией с целью предупреждения 
развития гериатрических синдромов и их последствий, 
а также правильные коммуникации и повышение компла-
ентности при общении с пациентом [49, 50]. Физическая 
реабилитация при лечении боли направлена на адаптацию 
к утрате физических, психологических или социальных 
навыков, стабилизацию основных нарушений и последу-
ющих травм и, таким образом, развитию независимости 
в повседневной жизни.

Медикаментозная терапия является наиболее ши-
роко используемым методом лечения боли у пациентов 
разного возраста и включает широкий спектр различных 
лекарственных средств. Однако у пациентов старшего воз-
раста необходимо тщательно выбирать обезболивающие 

препараты, используя наименьшие эффективные дозы 
с учетом возможной полипрагмазии, которая часто встре-
чается у пациентов пожилого возраста с ХБС. В частности, 
нестероидные противовоспалительные средства (НПВС) 
рекомендовано принимать короткими курсами (не более 14 
дней) в минимально эффективных дозах с обязательным 
учетом риска нежелательных явлений в сердечно-сосуди-
стой системе или желудочно-кишечном тракте. Для про-
филактики развития гастропатии и (или) ее осложнений 
вместе с НПВС показан прием ингибиторов протонного 
насоса, особенно в старших возрастных группах, как и мо-
ниторинг артериального давления на фоне приема НПВС 
при наличии артериальной гипертензиеи. У пациентов 
пожилого и старческого возраста со старческой астенией, 
высоким и очень высоким сердечно-сосудистым риском, 
хронической болезнью почек (при скорости клубочковой 
фильтрации менее 30 мл/мин) НПВС при ХБС не показаны.

При хронической невропатической боли у пациентов 
старше 60 лет используются такие противоэпилептические 
препараты, как прегабалин и габапентин [50–52], тогда 
как применение карбимазепина не рекомендуется в связи 
с возможным развитием гипонатриемии и блокады синтеза 
антидиуретического гормона на фоне его приема [50]. При 
противопоказаниях к приему и (или) непереносимости 
антиконвульсантов применяются средства из группы ин-
гибиторов обратного захвата серотонина и норадреналина, 
например дулоксетин [53].

Применение малоинвазивных вмешательств, связан-
ных с денервацией, позволяет снизить потребность в из-
быточном фармакологическом лечении, предупреждая 
возможные побочные эффекты и нежелательные явления, 
связанные с высокими дозами лекарственных средств. 
В ряде случаев эти методы рассматриваются в качестве 
альтернативы опиоидной терапии при оказании палли-
ативной помощи. Среди интервенционных процедур 
используются химический невролиз, радиочастотные 
процедуры, крионевролиз и нейроаксиальное введение 
лекарства. Вместе с тем эти процедуры противопоказа-
ны больным с тяжелыми полиморбидными состояниями 
и старческой астенией.

Заключение
Хроническая боль не является неизбежной составляю-

щей процесса старения, однако гораздо чаще представлена 
у лиц старшего возраста, диагностика и терапия которых 
сопряжены с атипичными клиническими проявлениями 
боли у пожилых пациентов и необходимостью более вни-
мательного, взвешенного подхода при оценке фармакоки-
нетических и фармакодинамических изменений, связанных 
с процессом старения. Для обеспечения достаточного 
обезболивания применяются мультидисциплинарный 
подход и соответствующие методы терапии. С другой 
стороны, ожидаемый результат лечения ХБС (снижение 
интенсивности боли, восстановление функциональной 
активности, автономности и др.) зависит от полиморбидно-
сти, гериатрического статуса и когнитивных возможностей 
пациента, поэтому необходимо учитывать все имеющиеся 
факторы для адекватной и полноценной терапии боли.

e-mail: medalfavit@mail.ru
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Введение
Пандемия COVID‑19 – одно из самых значительных 

глобальных событий нашей эры, затрагивающее многие 
сферы жизни. ВОЗ разработала стратегию, предусма-
тривающую прерывание контактов между людьми, изо-
ляцию пациентов на ранних стадиях выявления заболе-
вания, которой последовало большинство стран, включая 
РФ [1]. Разрыв привычных социальных контактов часто 
ведет к значительным психологическим проблемам. Люди 
лишились привычного уклада, привязанностей, работы. 
Добавим к этому массированное влияние СМИ, репорта-
жей в социальных сетях, рассказов людей, вернувшихся 
из стран с наибольшим распространением коронавируса. 
Все перечисленное крайне негативно влияет на психиче-
ское здоровье населения.

В связи с распространением новой коронавирусной 
инфекции (COVID‑19) в России врачи вынуждены ра-
ботать в кризисной ситуации в новых условиях: справ-

ляться с неопределенностью, увеличенной нагрузкой, 
рисковать собственным здоровьем и жизнью. Рабо-
та в таком режиме может негативно влиять не только 
на физическое здоровье врачей, но и на состояние их 
психической сферы [2]. Возможный нейротропный 
потенциал SARS-CoV‑2 [3], неврологические симптомы 
и осложнения заболевания COVID‑19 [4], а также ку-
рирование больных с хроническими неврологическими 
заболеваниями в условиях пандемии и нехватки ресурсов 
актуализируют роль врачей-неврологов в борьбе за здо-
ровье увеличивающегося пула пациентов. По данным 
исследований разных стран, проведенных в период 
пандемии COVID‑19 2020 года, отмечаются высокие 
показатели тревоги и депрессии среди врачей [5–11].

Косвенное воздействие пандемии на общее психиче-
ское здоровье вызывает все большую обеспокоенность 
с учетом того, что она оказывает существенное негативное 
воздействие на сон. Существующие исследования по-

Нарушения сна у врачей в условиях 
пандемии COVID‑19

Е. А. Корабельникова, О. В. Воробьева, С. А. Макаров, А. Б. Данилов

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

РЕЗЮМЕ
Исследование. Взаимосвязь нарушений сна с тревожностью у практикующих неврологов в условиях пандемии. Цели. 
Оценить качество сна, уровень тревожности и их взаимовлияние у неврологов. 
Дизайн. 330 неврологов были опрошены с использованием сервиса GoogleForms, с использованием опросника 
«Психологическое воздействие пандемии коронавируса на население измеряется с помощью опросника Psycho-Covid‑19» 
в партнерстве c международной группой исследователей под руководством VitoTummino и Dr. FrancoVimercati (Италия). 
Результаты Нарушения сна от легких до очень выраженных выявлены у 35 % респондентов, что указывает на наличие 
у них высокого риска развития инсомнии. Показана статистически значимая позитивная корреляция нарушений сна 
как с общим показателем психологического риска, так и возможностью развития психопатологических синдромов. 
Заключение. Выявление и коррекция нарушений сна важны как мера профилактики и для коррекции тревожных 
расстройств у медицинских работников.
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: COVID‑19, психическое здоровье, инсомния, работники здравоохранения, врачи-неврологи.
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Sleep disorders in doctors in the context of the COVID-19 
pandemic
E. A. Korabelnikova, O. V. Vorobyova, S. A. Makarov, A. B. Danilov

I. M. Sechenov First Moscow State Medical University (Sechenov University), Moscow, Russia

SUMMARY
Study. The relationship of sleep disorders with anxiety in practicing neurologists in the context of a pandemic. Goals. To assess the 
quality of sleep, the level of anxiety and their mutual influence in neurologists. 
Design. 330 neurologists were interviewed using the GoogleForms service, using the questionnaire "The psychological impact of the 
coronavirus pandemic on the population is measured using the Psycho-Covid‑19 questionnaire" in partnership with an international 
group of researchers led by VitoTummino and Dr. FrancoVimercati (Italy). 
Results. Sleep disorders ranging from mild to very severe were detected in 35 % of respondents, which indicates that they have a 
high risk of insomnia. A statistically significant positive correlation of sleep disorders with both the overall indicator of psychological 
risk and the possibility of developing psychopathological syndromes is shown. Conclusion. The detection and correction of sleep 
disorders is important as a preventive measure and for the correction of anxiety disorders in medical professionals.
KEY WORDS: COVID‑19, mental health, sleep disorders, healthcare workers, neurologists.
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казывают тесную взаимосвязь тревожных расстройств 
с нарушениями сна, умеренно выраженными или тяже-
лыми, прежде всего инсомниями [12, 13].

При этом оба синдрома связаны между собой не одно-
сторонними (болезнь приводит к нарушениям сна), а, не-
сомненно, двусторонними связями. Возможно, именно 
поэтому выраженность нарушений сна среди населения 
в условиях пандемии значительно возросла. По данным по-
пуляционно-статистических исследований, их представлен-
ность среди населения США составляет 76,8 % [16], Китая – 
67,0 % [17]. Среди медицинских работников, по данным 
исследований, инсомнии встречаются в 20,0–36,0 %, а сре-
ди «фронтовых» работников – в 61,67 % случаев [18, 19].

Отчасти нарушения сна могут быть связаны с отсут-
ствием четкого режима дня и соответственно цикла «сон – 
бодрствование» при отсутствии организующего начала ста-
бильной профессиональной деятельности. По данным 
исследования, проведенного в КНР, до вспышки коронави-
руса после полуночи спать ложилось лишь 10 % населения, 
а сейчас этот показатель превышает 50 % [17]. Тем не менее 
ведущей причиной возрастания нарушений сна в популяции 
остаются тревожные расстройства. Более половины опро-
шенных в США причиной нарушенного засыпания считают 
тревожные мысли перед сном, среди которых на первом 
месте оказались переживания по поводу вируса. За ними 
следовали беспокойство о близких, финансовые проблемы, 
одиночество, нарушения сна из-за сбившегося графика 
жизни [17, 20]. Наряду с нарушениями сна многие люди, 
вне зависимости от возраста, рассказывают об учащении 
ярких, тревожных и устрашающих сновидений [16, 21–23].

Люди с тревожными расстройствами значительно бо-
лее подвержены эмоциональным откликам на эпидемию 
COVID‑19, проявляющимся в рецидивах уже имеющихся 
расстройств или ухудшении состояния в силу высокой 
чувствительности к стрессу в сравнении с общей популя-
цией [24]. Стресс, который превышает приспособительные 
силы организма и чрезмерно затягивается, то есть дистресс, 
приводит к снижению иммунитета [25, 26]. А сопутству-
ющие нарушения сна эту тенденцию усугубляют.

Целью нашего исследования была оценка качества сна 
и уровня тревожности неврологов, а также их взаимодей-
ствия в контексте пандемии COVID‑19.

Дизайн исследования и участники
Структурированный опрос проводился с 18 по 25 мая 

2020 среди 330 врачей-неврологов, слушателей допол-
нительной профессиональной программы повышения 
квалификации «Коронавирусная инфекция (COVID‑19): 
неврологические проявления и особенности течения 
у пациентов с хроническими неврологическими заболе-
ваниями», проводимой кафедрой нервных болезней Ин-
ститута профессионального образования Первого МГМУ 
имени И. М. Сеченова. Опрос был создан с использованием 
сервиса Google Forms с бесплатным доступом, ссылка 
на который распространялась среди слушателей програм-
мы через личные электронные адреса. Все респонденты 
могли ознакомиться с информированным согласием до на-

чала прохождения опроса и могли закончить отвечать 
на вопросы в любое время. Модератором до проведения 
опроса были объяснены общие правила работы с опрос-
ником и цели исследования. До сведения всех участников 
опроса было доведено, что полученные сведения – ано-
нимные и данные будут использованы только в иссле-
довательских целях. Данное исследование представляет 
фрагмент научной программы Psychological Impact of the 
Coronavirus Pandemic on the Population Measured with the 
Psycho-Covid‑19 Questionnaire («Психологическое воздей-
ствие пандемии коронавируса на население, измеренное 
с помощью опросника Psycho-Covid‑19») в партнерстве 
c международной группой исследователей под руковод-
ством Vito Tummino (Clinical Psychologist and President 
of the Italian Federation of Psychology Society – клини-
ческий психолог и президент Итальянской федерации 
психологического общества) и Dr. Franco Vimercati (Head 
Radiologist, President of the Italian Federation of Medical-
Scientific Associations – главный радиолог, президент Ита-
льянской федерации медико-научных ассоциаций).

Каждый участник заполнял социально-демографи-
ческий блок опроса (включающий пол, возраст, семей-
ное положение, регион проживания, профессиональный 
стаж, статус COVID‑19, наличие психических нарушений 
в анамнезе) и блок оценки состояния психологического 
риска во время режима изоляции, связанной с пандемией 
коронавируса, состоящий из 20 вопросов, позволяющих 
выявить наличие нарушений сна («Я страдаю бессонницей, 
мне трудно заснуть, я чувствую усталость, когда просыпа-
юсь, и вижу плохие сны»). Каждый вопрос участник оце-
нивал в зависимости от состояния респондентов в разных 
гипотетических условиях от 0 («Нисколько не беспокоит») 
до 4 («Чрезвычайно беспокоит»), таким образом общий 
счет по опроснику мог варьировать в диапазоне от 0 до 80 
баллов. Общий счет от 0 до 21 балла указывает на очень 
низкий уровень психологического риска; счет от 22 до 29 
баллов – на низкий уровень психологического риска; счет 
от 30 до 36 баллов – на средний уровень психологическо-
го риска; и наконец счет свыше 37 баллов – на высокий 
уровень психологического риска. Кроме того, вопросы 
второго блока структурированного опросника позволяют 
оценивать по семи субшкалам возможность развития 
следующих нарушений: посттравматическое стрессовое 
расстройство (ПТСР), острое стрессовое расстройство, 
генерализованное тревожное расстройство, депрессия, 
суицидальный риск, соматизация, паническое расстрой-
ство, обсессии и фобии.

Ссылка на опрос была разослана 330 врачам, и 150 
из них (45 %) заполнили структурированный опросник. 
90 % респондентов заполнили полностью демографи-
ческий блок опросника, и 100 % – блок оценки состоя-
ния психологического риска во время режима изоляции, 
связанной с пандемией SARS-CoV‑2. При таком размере 
выборки погрешность на уровне достоверности 95 ниже 
5 %. Учитывая характер настоящего опроса, мы исполь-
зовали описательную статистику и критерий хи-квадрат 
для описания и сравнения показателей ответов между 
группами респондентов.
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Результаты
Из 150 врачей-неврологов 16 % были мужчинами, 

84 % – женщинами, 100 % респондентов имели высшее 
медицинское образование. Респонденты проживали в 40 
различных регионах РФ, почти половина (46,6 %) из них 
работали в Москве и Московской области. Большинство 
(60,0 %) участников были в возрасте от 35 до 55 лет; 25,3 % 
из них были моложе 35 лет, в то время как только 14,7 % 
были старше 55 лет. Средний возраст респондентов со-
ставил 42,8 года (SD = 10,0). На момент проведения опро-
са 16 (10,7 %) врачей из 150 респондентов переболели 
COVID‑19, у 21 (14,0 %) были заболевшие COVID‑19 
члены семьи. У 68,75 % (11 из 16 человек) врачей, пере-
несших COVID‑19, близкие члены семьи также болели 
COVID‑19. Закономерно, что только у 7,5 % (10 из 134 
человек) не болевших COVID‑19 врачей сообщили, что 
их члены семьи болели COVID‑19 (Yates corrected Chi-
square = 39,65; p = 0,0001). Из 135 участников, ответивших 
на вопрос о занятости на момент опроса, 32 (23,7 %) врача 
работали в зонах высокого риска заражения (в «красной 
зоне»). Среди респондентов, работавших в «красной 
зоне», более половины (56,25 %; 9 человек) врачей пере-

несли COVID‑19, что достоверно превышало процент 
заразившихся COVID‑19 (17,16 %; 23 человека) среди 
респондентов, работавших вне зоны высокого риска за-
ражения (Yates corrected Chi-square = 10,79; p = 0,0010).

24,7 % (37 человек) респондентов сообщили о наличии 
у них в анамнезе психических нарушений преимуще-
ственно тревожного спектра (табл. 1). Нарушения сна 
в анамнезе отмечались только у одного человека, то есть 
подавляющее число испытуемых исходно не отмечали 
проблем со сном.

Средний показатель общего счета по психологиче-
скому блоку опросника составил 10,3 балла (SD = 9,4), 
при этом индивидуальные показатели варьировали от 0 
до 48 баллов (максимальный показатель по группе). По-
давляющее большинство респондентов – 88 % (n = 132) 
по психологическому блоку опросника имело общий 
счет от 0 до 21 балла, что соответствовало очень низкому 
уровню психологического риска (табл. 2). Более того, 
почти у половины (58 %; n = 87) респондентов показатели 
общего счета находились в диапазоне от 0 до 10 баллов.

Показатель общего счета психологического риска 
в мужской когорте респондентов достоверно не отличался 
от показателя в женской когорте (М = 9,958; SD = 10,712 
против М = 10,405; SD = 9,196) (р = 0,832). Также показа-
тель психологического риска не зависел от большинства 
клинико-социальных характеристик респондентов (табл. 3). 
Единственным исключением была зависимость уровня 
психического риска от наличия или отсутствия психических 
нарушений в анамнезе. Респонденты, отчитывающиеся 
о наличии в прошлом психических нарушений, имели более 
высокий уровень психического риска (М = 17,606; SD = 
11,602) по сравнению с лицами, не страдавшими психиче-
скими нарушениями (М = 8,282; SD = 7,582) (р = 0,0001).

Сравнительный анализ с использованием метода четы-
рехпольных таблиц показал, что респонденты, имеющие 
уровень психологического риска более 21 балла (n = 18), 
значительно чаще в анамнезе имели психические нару-
шения (55,6 против 17,4 %; Yates corrected Chi-square = 
11,29; p = 0,0008).

Индивидуальный анализ оценочных субшкал опросни-
ков у респондентов, имевших уровень психологического 
риска более 21 балла (n = 18), показал, что у трети (33,3 %; 
n = 6) из них счет по отдельным субшкалам предполагал 
возможное наличие очерченного психопатологического 

Таблица 1
Спектр психических нарушения в анамнезе

Психическое нарушение Количество 
(n = 37) Процент

Тревожное расстройство 16 43,2

Паническое расстройство 7 18,9

Депрессивное расстройство 11 29,7

Генерализованное тревожное расстройство 1 2,7

Перепады настроения 1 2,7

Инсомния 1 2,7

Таблица 2
Уровень психологического риска

Диапазон 
общего счета

Процент 
(n) Интерпретация

0–21 88 (132) Очень низкий уровень психологического риска

22–29 6 (9) Низкий уровень психологического риска

30–36 3,3 (5) Средний уровень психологического риска

Более 37 2,7 (4) Высокий уровень психологического риска

Таблица 3
Сравнительный анализ общего показателя психологического риска в зависимости  

от клинико-социальных характеристик респондентов

Характеристика n M SD Характеристика n М SD Р

Мужчины 24 9,958 10,712 Женщины 126 10,405 9,196 0,832
Возраст 35–55 лет 90 9,944 8,685 Возраст младше 35 лет 38 12,632 11,107 0,145

Возраст моложе 35 лет 38 12,632 11,107 Возраст старше 55 лет 22 7,955 8,720 0,096
Работа респондента в «красной зоне» – да 32 11,094 10,514 Работа респондента в «красной зоне» – нет 103 9,854 9,238 0,522

Заражение респондента COVID‑19 – да 16 12,438 11,576 Заражение респондента COVID‑19 – нет 134 10,082 9,145 0,346
Наличие заразившегося COVID‑19 члена семьи 

респондента – да 21 13,238 12,206 Наличие заразившегося COVID‑19 члена 
семьи респондента – нет 129 9,860 8,851 0,128

Наличие психических нарушений в анамнезе 
респондента – да 33 17,606 11,603 Наличие психических нарушений в анамнезе 

респондента – да 117 8,282 7,582 0,0001

Примечание: М – среднее значение общего показателя психологического риска; SD – стандартное отклонение.
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синдрома. У пяти респондентов имелось возможное острое 
стрессовое расстройство (счет по субшкале «острое стрес-
совое расстройство» свыше 6 баллов), причем у одного 
респондента уровень стресса достигал уровня ПТСР (счет 
по субшкале «ПТСР» свыше 9 баллов). Предположительно, 
у одного респондента имелся суицидальный риск (счет 
по субшкале «суицидальный риск» свыше 3 баллов). Таким 
образом, среди принявших участие в опросе 150 врачей-
неврологов в период пандемии COVID‑19 12 % (n = 18) 
имели риск развития психопатологических нарушений 
от низкого до высокого уровня и 3,3 % (n = 5) имели воз-
можное острое стрессовое расстройство.

По данным анкетирования нарушения сна от легких 
до очень выраженных выявлены у 35 % респондентов (n = 
53), из них 83,6 % (n = 44) отмечали легкие и средневыра-
женные, 5,9 % (n = 9) – выраженные и очень выраженные 
нарушения сна.

Анализ соотношения нарушений сна с психологическими 
показателями показал статистически значимую позитив-
ную корреляцию нарушений сна как с общим показателем 
психологического риска, так и с возможностью развития 
психопатологических синдромов, то есть с показателями 
по всем психопатологическим субшкалам (табл. 4).

Причем имели значение и наличие, и степень вы-
раженности нарушений сна. Сопоставление групп рес-
пондентов с менее выраженными (от легкой до средней 
степени) и более выраженными (от тяжелых до очень 
тяжелых) нарушениями сна показало достоверное раз-

личие как по общему показателю психологического риска, 
так и по ряду показателей психопатологических шкал: 
генерализованного тревожного расстройства, посттравма-
тического стрессового расстройства, острого стрессового 
расстройства, депрессии. Все данные показатели были 
достоверно выше в группе респондентов с выраженными 
нарушениями сна (табл. 5).

Сравнительный анализ групп респондентов с психи-
ческими расстройствами в анамнезе и без таковых были 
получены более высокие значения нарушений сна (0,9 ± 
1,1 и 0,4 ± 0,8; р = 0,003 соответственно). Однако сами 
психические расстройства не являлись факторами риска 
возникновения нарушений сна: в группе респондентов 
с психопатологическими расстройствами в анамнезе на-
рушения сна возникали на 10 % реже, чем у респондентов 
без таковых (χ2 = 10,45; р = 0,0012).

Корреляционный анализ показал статистически досто-
верную положительную корреляцию между нарушениями 
сна и показателями всех психопатологических шкал. В до-
полнение к корреляционному анализу мы использовали 
шкалу Чеддока, позволяющую оценить силу связи между 
показателями исходя из величины коэффициента корреля-
ции: значение от 0,0 до 0,3 интерпретировалось как очень 
слабая связь, от 0,3 до 0,5 – как слабая, от 0, 5 до 0,7 – как 
средняя, от 0,7 до 0, 9 – как высокая, от 0,9 до 1 – как очень 
высокая связь. Результаты анализа показали очень слабую 
связь (клинически незначимую) между нарушениями сна 
и шкалами суицидальности, панических атак, обсессия-

Таблица 4
Сравнительный анализ общего показателя психологического риска и возможности развития психопатологических синдромов 

в зависимости от наличия или отсутствия нарушений сна

Характеристика n M SD n М SD Р

Наличие расстройств сна Отсутствие расстройств сна

Общий показатель психологического риска 53 16,925 10,893 97 6,732 6,023 0,000001

Посттравматическое стрессовое расстройство 53 4,189 2,176 97 1,361 1,393 0,000200

Острое стрессовое расстройство 53 2,660 1,698 97 1,361 1,393 0,095000

Генерализованное тревожное расстройство 53 6,113 4,277 97 2,825 2,828 0,000500

Депрессия 53 7,811 5,255 97 2,299 2,854 0,000000

Суицидальный риск 53 0,679 0,996 97 0,227 0,530 0,000000

Соматизация 53 2,962 2,724 97 1,247 1,843 0,000900

Паническое расстройство 53 0,528 0,749 97 0,289 0,577 0,027000

Обсессии 53 1,019 0,970 97 0,639 0,949 0,832000

Фобии 53 0,943 0,989 97 0,598 0,862 0,000001

Примечание: М – среднее значение общего показателя психологического риска; SD – стандартное отклонение.

Таблица 5
Сравнительный анализ общего показателя психологического риска  

и возможности развития психопатологических синдромов в зависимости от тяжести нарушений сна

Показатели n M SD n М SD Р

Легкая и средняя степен Тяжелая и очень тяжелая степени

Общий показатель психологического риска 44 15,386 9,933 9 24,44 12,82 0,0220

Посттравматическое стрессовое расстройство 44 3,614 1,755 9 7,00 1,87 0,0001

Острое стрессовое расстройство 44 2,409 1,604 9 3,89 1,69 0,0160

Генерализованное тревожное расстройство 44 5,455 3,950 9 9,33 4,58 0,0120

Депрессия 44 6,977 4,623 9 11,89 6,49 0,0090

Примечание: М – среднее значение общего показателя психологического риска; SD – стандартное отклонение.
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ми, фобиями, слабую связь – между нарушениями сна 
и шкалами острых стрессовых расстройств, генерализо-
ванных тревожных расстройств, среднюю связь – между 
нарушениями сна и общим баллом по шкале тревожных 
нарушений, шкалами депрессии и соматизации, высокую 
связь – между нарушениями сна и посттравматическими 
стрессовыми расстройствами (рис. 1, табл. 6).

Обсуждение
В статье представлены данные исследования, посвя-

щенного выявлению нарушений сна и исследованию их 
взаимосвязи с тревожностью врачей специалистов в об-
ласти неврологии с тревожными расстройствами, в ус-
ловиях пандемии COVID‑19. Настоящее исследование 
проводилось в течение 8 дней в период выхода заболева-
емости COVID‑19 в РФ на плато в соответствии с добро-
совестной практикой изучения общественного мнения 
[27, 28]. Показатель достижимости целевой аудитории 
составил 45 %, что соответствует среднему коэффициенту 
ответов на опросники, в которых используются данные, 
полученные от отдельных лиц (М = 52,7 %; SD = 20,4) [29], 
и был выше типичных показателей (25–30 %), характерных 
для опросов, проводимых с использованием e-mail [30]. 
Заполнение опросника на 90 % позволяет считать про-
веденное исследование надежным, так как успешными 
онлайн-опросами считаются те, которые полностью про-
ходят 70–80 % начавших отвечать респондентов [31]. Де-
мографические показатели выборки респондентов были 
сопоставимы по возрасту и гендерному превалированию 
с данными Европейской базы данных кадровых и техни-
ческих ресурсов здравоохранения (РФ) ВОЗ (женщин-
врачей – 70,3 %; средний возраст врачей – 44,5 года) [31].

Исследование проводилось с использованием структу-
рированного опросника, разработанного специально для 
оценки состояния психологического риска во время режима 
изоляции, связанной с пандемией коронавируса. Результаты 
исследования показали у большинства респондентов (88 %) 

очень низкий уровень психологического риска. Основным 
фактором, коррелирующими с повышением психологиче-
ского риска, было наличие психических нарушений в анам-
незе. Показано, что 12 % респондентов, имеющих уровень 
психологического риска более 21 балла, достоверно чаще 
в анамнезе имели психические нарушения. Индивидуальный 
анализ оценочных субшкал опросников у респондентов, 
имевших уровень психологического риска более 21 балла, 
показал у трети из них возможное наличие очерченного пси-
хопатологического синдрома: у пяти – возможного острого 
стрессового расстройства, у одного респондента – достига-
ющего уровня ПТСР и у одного респондента – возможного 
суицидального риска. Среди принявших участие в опросе 
150 врачей-неврологов в период пандемии 12,0 % имели 
риск развития психопатологических нарушений от низкого 
до высокого уровня и 3,3 % – возможное острое стрессо-
вое расстройство. Один из первых обзоров, посвященный 
анализу стрессового опыта медицинских работников на ос-
новании 14 исследований, показал у них значительное 
напряжение из-за стресса, а также симптомов депрессии 
и тревоги. Однако серьезная степень этих симптомов, до-
стигающая очерченных психопатологических синдромов, 
была обнаружена у 2,2–14,5 % всех участников [33], что 
соответствует находкам в нашем исследовании. Но боль-
шинство респондентов в нашем исследовании отчитывались 
об очень низком уровне психологического напряжения, что 
не согласуется с данными многих исследований о высокой 
степени эмоционального неблагополучия у значительной 
части медицинских работников в период эпидемии [5, 6, 8, 
11, 34, 35]. Мы рассматриваем несколько причин подобного 
рода несоответствия: низкий процент респондентов, рабо-
тавших в зонах высокого риска заражения; более высокий 
уровень информированности врачей в сравнении со средним 
и младшим медицинским персоналом; участие в опросе 
(без дополнительного мотивационного подкрепления) лиц, 
отличающиеся большей активностью и целеустремленно-
стью, а следовательно, и психологической устойчивостью.
1.	 Большинство исследований касалось когорты меди-

цинских работников «красной зоны», то есть работа-
ющих непосредственно с пациентами, зараженными 
COVID‑19, в то время как среди респондентов, вклю-
ченных в наше исследование, лишь 23,7 % работали 
в зонах высокого риска заражения.

2.	 Многие работы проводились в группах, включавших 
не только врачей, но и средний и младший медицинский 
персонал, у которых, по данным литературы, выявлен 
более низкий уровень психического здоровья по срав-
нению с врачами [7, 36], что, по-видимому, связано 
с их меньшей информированностью о различных ме-
дицинских аспектах эпидемии коронавируса у врачей.

3.	 Показатель достижимости целевой аудитории составил 
45 %. Как правило, в опросах без дополнительного 
мотивационного подкрепления принимают участие 
лица, отличающиеся большей активностью и целеу-
стремленностью, а следовательно, и психологической 
устойчивостью.

4.	 Большинство исследований, информация о которых 
нам доступна, соответствуют периоду максимальных 

Таблица 6
Анализ корреляции нарушений сна с общим показателем 

психологического риска и возможностью развития 
психопатологических синдромов

Значение 
коэффициента 

корреляции
Интерпретация

Общий показатель 
психологического риска 0,5505 Средняя

Посттравматическое стрессовое 
расстройство 0,6662 Сильная

Острое стрессовое 
расстройство 0,4384 Слабая

Генерализованное тревожное 
расстройство 0,4672 Слабая

Депрессия 0,6242 Средняя

Суицидальный риск 0,2606 Очень слабая

Соматизация 0,4054 Средняя

Паническое расстройство 0,2085 Очень слабая

Обсессии 0,2666 Очень слабая

Фобии 0,2021 Очень слабая
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показателей заражения коронавирусной инфекцией 
и связанному с ним объявлением карантина, в то время 
как наше исследование пришлось на этап выхода эпи-
демии на плато, когда и население в целом, и медицин-
ские работники уже адаптировались к изменившимся 
условиям. К моменту проведения настоящего исследо-
вания медицинские работники овладели существенно 
большим объемом информации о коронавирусной 
инфекции, особенностях ее течения, прогнозе и ме-
тодах терапии, были приняты меры поддержки труда 
медицинских работников (стимулирующие выплаты, 
обеспечение средствами индивидуальной защиты 
и т. д.), отношение к медицинским работникам из-
менилось, переместившись от полюса стигматизации 
к полюсу уважения и высокой оценки их труда.

Наше исследование показало наличие нарушений сна 
от легких до очень выраженных у 35,0 % респондентов, 
из них 83,6 % отмечали легкие и средневыраженные, 5,9 % – 
выраженные и очень выраженные нарушения сна, что 
указывает на риск формирования инсомнии у данных 
респондентов.

Полученные данные приобретают бóльшую значимость 
с учетом того, что нарушение сна в анамнезе отмечалось 
только у одного респондента, то есть у подавляющего 
большинства опрошенных сон был благополучным. Это 
соотносится с точкой зрения многих авторов о взаимосвязи 
нарушений сна, развивающихся в условиях пандемии, 
с тревожными расстройствами, что значительно усугу-
блялось фактором самоизоляции [37].

Проведенный нами анализ соотношения нарушений сна 
с психологическими показателями показал статистически 
значимую позитивную корреляцию нарушений сна как 
с общим показателем психологического риска, так и с по-
казателями по всем психопатологическим субшкалам, что 
указывает на высокий риск формирования у опрошенных 
врачей тревожных расстройств. Рассуждать о причинно-
следственных отношениях в данном случае затруднительно 
с учетом двунаправленности взаимовлияния тревожности 
и нарушений сна. Однако выраженность нарушений сна, 
по результатам нашего исследований популяции невро-
логов, превышала по степени выраженность тревожных 
расстройств. Вместе с тем степень нарушений сна коррели-
ровала со степенью психопатологических нарушений. Все 
это в совокупности позволяет предполагать роль нарушений 
сна как одного из факторов патогенеза в формировании 
тревожных расстройств у медицинских работников.

Возникновение нарушений сна в ответ на крупные стрес-
совые события, включая стихийные бедствия (например, 
лесные пожары, землетрясения, наводнения) или военное 
время, было задокументировано и ранее [38]. В отличие 
от тех событий, которые обычно довольно локализованы, 
новая пандемия коронавируса 2019 года (COVID‑19) – это 
мировой кризис, который произвел беспрецедентные изме-
нения в нашей жизни. У медицинских работников ситуация 
усугубляется развитием профессионального стресса. Вы-
сокая частота ассоциации инсомнии с профессиональным 
стрессом уже продемонстрирована в ряде исследований [39].

Опубликованные исследования, имеющие отношение 
к пандемии COVID‑19, показали более высокие показа-
тели инсомнии (20–36 %) среди медицинских работников 
по сравнению с общей популяцией, которые коррелировали 
с наличием у них у них более высокого уровня стресса 
и тревоги [18, 19, 40].

Причем симптомы были тяжелее среди фронтовых 
работников, непосредственно связанных с пациентами 
с диагнозом или риском развития COVID‑19. Так, по дан-
ным исследования «фронтовых» медицинских работни-
ков Китая, 61,67 % имели инсомнию средней тяжести, 
и 26,67 % – тяжелую инсомнию [41].

Исследование, проведенное на большой выборке взрос-
лых (n = 5 641), проживающих в Китае, свидетельствует 
о 37 %-ном увеличении частоты клинической инсомнии 
(с 14,6 до 20,0 %) по сравнению с периодом до пика пан-
демии COVID‑19 [40].

С учетом высокой представленности нарушений сна, 
сопряженных с тревожными расстройствами, у медицин-
ских работников в условиях пандемии коронавирусной 
инфекции возрастает актуальность их своевременного 
выявления и коррекции. Такая необходимость продик-
тована прежде всего целым рядом негативных послед-
ствий, которые она влечет за собой в условиях пандемии 
СОVID‑19. Ряд авторов считают инсомнию предиктором 
депрессии или рецидива депрессивного эпизода [42]. Пре-
ходящие нарушения сна, спровоцированные тревожными 
расстройствами, имеют высокую вероятность перерасти 
в хроническое [43].

Нарушения сна являются самостоятельным фактором 
риска возникновения суицидальных мыслей и действий. 
Адекватное лечение нарушений сна снижало симптомы 
психических расстройств и суицидальные тенденции. 
Своевременное распознавание и лечение инсомнии осо-
бенно важно в стрессовые периоды, такие как эпидемия 
COVID‑19, поскольку это может значительно снизить 
риск самоубийств [44].

Мыслительный дефицит, вызванный нарушениями сна, 
такими как невнимательность, нарушения концентрации 
и памяти, также могут усугублять трудности работы в ус-
ловиях стресса и принятия решений решения [45, 46], что 
особенно актуально для медицинских работников.

В связи с ролью сна в формировании стабильной им-
мунной защиты своевременное выявление его нарушений 
снижает вероятность заражения и процент тяжелого тече-
ния заболевания. Расстройства сна сами по себе снижают 
иммунную защиту организма [47, 48].

Сочетанность тревожного расстройства и нарушений 
сна повышает риск заражения, а у пациентов, уже зара-
женных коронавирусом, делает лечение более трудным 
и потенциально менее эффективным [49].

Лечение инсомний в рамках тревожных расстройств 
проводится в двух направлениях: лечение тревожного 
расстройства и инсомнии как ведущего синдрома. По ре-
зультатам многочисленных исследований, в большинстве 
случаев наиболее эффективным оказывается комбини-
рованное лечение, при котором лекарственное лечение 
сочетается с психотерапией.
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Психофармакологический комплекс включает в себя 
комбинацию транквилизаторов, антидепрессантов как рас-
тительного происхождения, так и психотропных препаратов.

В терапии инсомнии как ведущего синдрома при не-
вротических расстройствах до настоящего времени ли-
дируют транквилизаторы – производные бензодиазепина, 
которые сами создают определенные проблемы, такие как 
привыкание, зависимость, необходимость постоянного 
увеличения дозы препарата при длительном приеме, не-
гативное влияние на течение нарушений дыхания во сне 
(для большинства препаратов), соматические осложнения 
(аллергия, воздействие на желудочно-кишечный тракт 
и др.) К современным гипнотикам относятся производные 
циклопирролона (Зопиклон) и имидазопиридина (Золпидем). 
Среди достоинств гипнотиков – отсутствие привыкания, 
физиологичность, короткий период полувыведения и, как 
следствие, отсутствие нарушений дневного бодрствования.

Альтернатива сильнодействующим снотворным на совре-
менном рынке лекарств – неснотворные препараты других 
фармакологических групп, которые обладают также снотвор-
ным действием. К таким препаратам относится, в частности, 
доксиламина сукцинат (Доксиламин-СЗ, «Северная звезда»), 
который блокирует Н1-гистаминовые рецепторы в централь-
ной нервной системе и М-холинергические рецепторы. Таб-
летки Доксиламин-СЗ 15 мг назначают внутрь по 0,5–1,0 таб-
летки в день за 15–30 минут до сна. Особенность действия 
препарата заключается в отсутствии прямого влияния на со-
многенные структуры, воздействие осуществляется на уровне 
систем бодрствования путем угнетения их активности [50]. 
Лечение инсомнии доксиламином эффективно и безопасно, 
что показано в зарубежных и отечественных исследованиях 
[51, 52, 53]. Уникальный механизм снотворного действия 
позволяет использовать доксиламин в таких ситуациях: смена 
одного противотревожного препарата на другой, уменьшение 
доз привычных гипнотиков, необходимость отмены снотвор-
ных препаратов. Преимущество доксиламина заключается 
в том, что его длительное применение не сопровождается 
формированием зависимости и синдромом отмены [54]. 
Для больных коронавирусом доксиламин выполняет роль 
не только снотворного, но и антигистаминного средства.

В последние годы большой интерес проявлен к снотвор-
ным возможностям мелатонина (Мелатонин-СЗ, «Северная 
звезда»). Являясь гормоном шишковидной железы, он 
участвует в поддержании нормального циркадного ритма 

у человека. Синтетические аналоги мелатонина позволяют 
нормализовать уровень содержания этого гормона в ЦНС. 
Они являются весьма эффективными и безопасными снот-
ворными средствами, которые могут быть рекомендованы 
во всех случаях нарушений сна, у больных любого возрас-
та и с любой сопутствующей патологией без каких-либо 
видимых негативных последствий и с высокой степенью 
переносимости [55]. Таблетки Мелатонин-СЗ («Северная 
звезда») 3 мг назначают внутрь раз в день за 30–40 минут 
до сна. Не следует забывать и о других важных эффектах 
мелатонина – иммуномодулирующем, антистрессовом 
и антиоксидантном. Недавние исследования показали, что 
противовоспалительные и антиоксидантные функции ме-
латонина позволяет рассматривать его в числе мер профи-
лактики заражения коронавирусом. Кроме того, мелатонин 
эффективен у пациентов в критическом состоянии, снижая 
проницаемость сосудов, оказывая седативное действие 
и улучшая качество сна, что также может быть полезно 
для улучшения состояния здоровья больных COVID‑19.

По данным других исследований, повышение пикового 
уровня мелатонина до диапазона, аналогичного уровню 
у детей, путем ежедневного введения 2 мг мелатонина 
может предотвратить инфекцию SARS-CoV‑2 среди под-
вергшихся воздействию медицинских работников. Авторы 
также предполагают, что среди тех, кто уже заболел, ме-
латонин может предотвратить более тяжелые формы [56].

Среди других препаратов со снотворным эффектом 
применяют антидепрессанты, нейролептики, производные 
аминофенилмасляной кислоты, гомеопатические препараты 
и травяные сборы.

Важным и необходимым условием для эффективности 
любого терапевтического вмешательства при расстрой-
ствах сна является соблюдение гигиены сна. Особое 
значение в условиях самоизоляции приобретает поддер-
жание четкого режима сна и бодрствования, светового 
режима, избегание стрессов и дозирование информации, 
поступающей из СМИ, общеоздоравливающие меропри-
ятия, включающие регулярную физическую активность.

Среди нефармакологических методов терапии инсомнии 
при невротических расстройствах, безусловно, лидируют 
различные методы психотерапии и поведенческой психо-
коррекции. Исследования, проведенные в период пандемии 
COVID‑19, показали, что психотерапия не менее эффективно 
улучшает сон, чем лекарственные препараты [20, 47, 57]. 

Таблица 7
Альтернативная фармакотерапия инсомнии

Группа препаратов Препараты

Блокаторы Н1-гистаминовых рецепторов Доксиламина-СЗ

Мелатонинсодержащие препараты Мелатонин-СЗ

Антидепрессанты СИОЗС (Тразодон), трициклические антидепрессанты (амитриптилин, тримипрамин), 
тетрациклические антидепрессанты (миансерин, миртазапин)

Нейролептики Кветиапин-СЗ, хлорпротиксен

Ноотропные препараты с психомодулирующим 
эффектом Препараты аминофенилмасляной кислоты (Анвифен, Фенибут, Ноофен)

Седативные фитопрепараты Пустырник, валериана, ромашка, мелиса, пеон, комбинированные фитопрепараты 
(Персен, Ново-пассит, Нотта, Мелисана)

Гомеопатические препараты Морфей, Игнация, Коффеа

e-mail: medalfavit@mail.ru
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Патогенетические методы психотерапии тревожных рас-
стройств в данной ситуации комбинируются с симптома-
тическими методами психотерапии инсомнии как ведущего 
синдрома. При этом действие лекарств в отношении сна 
нередко прекращается почти сразу по окончании лечения, 
в то время как результаты нормализации режима сна со-
храняются и в дальнейшем. Кроме того, психотерапия 
не вызывает привыкания или побочных эффектов, что часто 
наблюдается при использовании снотворных препаратов.

Значительные негативные последствия нарушений сна 
в период пандемии требуют согласованных мер обще-
ственного здравоохранения по информированию населения 
о правилах здорового сна, особенно важных в течение 
длительного периода самоизоляции.

Для тех, кто страдает хронической инсомнией, пси-
хотерапия должна быть более широко доступна через 
цифровые и телемедицинские платформы. Сообщества 
специалистов по медицине сна несут социальную ответ-
ственность за свой вклад в принятие мер по просвещению 
непрофессионалов и работников здравоохранения по во-
просам важности сна и стратегий поддержания здорового 
сна во время этой пандемии. Канадская сеть сна и цир-
кадного сна и ее партнеры, а также Европейская академия 
CBT-I уже предприняли такие действия [43, 58].

Особого внимания требует организация психологиче-
ской поддержки медицинских работников, работающих 
в «красной зоне» [41]. В ряде стран сформированы реко-
мендации по оптимизации сна для медицинских работни-
ков, проводятся специальные вебинары по вопросам сна 
для медицинского сообщества [20, 42, 59].

Включение в комплекс терапии психотропных пре-
паратов и психотерапевтической коррекции значительно 
повышает шанс на выздоровление пациентов, зараженных 
коронавирусной инфекцией [60].

Заключение
Исследование психологического воздействия панде-

мии коронавируса на практикующих врачей-неврологов 
в Российской Федерации, по данным структурированного 
онлайн-опроса, позволило выявить высокий процент рас-
стройств сна – от легких до очень выраженных, степень 
которых коррелировала с вероятностью формирования 
у них тревожных расстройств. Наличие психических рас-
стройств в анамнезе следует рассматривать как наиболее 
значимую и устойчивую предпосылку для нарушений сна, 
а последние – для психологической дезадаптации медицин-
ских работников на всех этапах эпидемии. С учетом этого 
возрастает актуальность их своевременного выявления 
и коррекции. Такая необходимость продиктована прежде 
всего целым рядом негативных последствий, которые влекут 
за собой нарушения сна в условиях пандемии СОVID‑19. 
Коррекция нарушений сна важна как мера профилактики 
и терапии тревожных расстройств у медицинских работников.

Ограничения
Основным ограничением исследования является метод 

онлайн-опроса с самоотбором, что осложняет контроль со-
ответствия между выборкой и генеральной совокупностью. 

Так как все сведения о себе респонденты сообщают добро-
вольно, оценить надежность социально-демографических 
данных респондентов, их мотивацию, добросовестность, 
искренность ответов проблематично. Кроме того, выборка 
может сместиться в сторону более активных респондентов.
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Введение
Истинная полицитемия (ИП) – хроническое миелопро-

лиферативное заболевание с пролиферацией трех ростков 
кроветворения, повышенным образованием эритроцитов 
и в меньшей степени лейкоцитов и тромбоцитов. Заболевание 
встречается в основном в пожилом и старческом возрасте. 
В основе патогенеза ИП лежит увеличение массы циркули-
рующих эритроцитов и гематокрита, что приводит к повы-
шению вязкости крови, замедлению кровотока [1–4]. В связи 
с этим у больных ИП возникают различные тромботические 
осложнения как в артериях, так и в венах, которые проявля-
ются в виде инсульта, инфаркта миокарда, тромбоза глубоких 
вен или тромбоэмболии легочной артерии [4–6]. Широкий 
спектр тромботических событий отражает сложную картину 

ИП. В тромбообразование при этом заболевании вовлечено 
множество факторов, в том числе повышенный гематокрит, 
тромбоцитоз, нарушение фибринолитической активности 
крови, активация тромбоцитов и лейкоцитов, повреждение 
эндотелия, нарушение взаимодействия между тромбоцитами 
и эндотелием, повышенная вязкость цельной крови [7–10].

У пациентов с ИП выявляется большое количество жа-
лоб, связанных с хронической недостаточностью мозгового 
кровообращения. Хроническая ишемия мозга (ХИМ) при 
ИП имеет особый генез. Она возникает вследствие наруше-
ния микроциркуляции в головном мозге из-за длительного 
нарушения гемостаза, гипоксии тканей, что приводит 
к возникновению соответствующих ХИМ неврологических 
симптомов [7–10].

Клинико-нейровизуализационные  
особенности хронической ишемии  
головного мозга при истинной полицитемии

Г. В. Зырина, Т. А. Слюсарь

ФГБОУ ВО «Тверской государственный медицинский университет» Минздрава России, г. Тверь

РЕЗЮМЕ
Цель исследования. Изучить клинические и нейровизуализационные особенности хронической ишемии головного мозга 
(ХИМ) при истинной полицитемии (ИП). 
Материалы и методы. Обследовано 66 больных ИП – основная группа (43 мужчины, 23 женщины; средний возраст 62,0 ± 
3,4 года), из них 64 (97,0 %) больным поставлен диагноз ХИМ. Группу сравнения составили 85 больных ХИМ (34 мужчины, 51 
женщина; средний возраст 67,7 ± 4,6 года), развившейся на фоне атеросклероза сосудов головного мозга и артериальной 
гипертензии. Для выявления когнитивных расстройств использовали краткую шкалу оценки психического статуса – КШОПС 
(Mini Mental State Examination, MMSE). Инсомнию исследовали по критериям международной классификации сна 
ICDS‑2 2005 года. Качество сна определяли по анкете федерального сомнологического центра. Нейровизуализацию 
(МРТ головного мозга) проводили на томографах Siemens Symphony 1,5 Т и GE Signa 1,5 T. 
Результаты. Субъективная симптоматика ХИМ отличается высокой представленностью астенических и инсомнических 
расстройств. Транзиторные ишемические атаки у больных ИП встречаются достоверно чаще, чем в группе сравнения, 
их частота зависит от длительности ИП. Выявленные изменения МРТ головного мозга у большинства больных ИП с ХИМ 
характерны для мультиинфарктной сосудистой энцефалопатии, в группе сравнения чаще регистрировались изменения, 
характерные для субкортикальной артериосклеротической энцефалопатии.
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: истинная полицитемия, хроническая ишемия головного мозга, когнитивные нарушения, транзиторные 
ишемические атаки.

КОНФЛИКТ ИНТЕРЕСОВ. Авторы заявляют об отсутствии возможных конфликтов интересов.

Clinical and neuroimaging features of chronic cerebral ischemia 
in polycythemia vera
G V. Zyrina, T. A. Slyusar

Tver State Medical University, Tver, Russia

SUMMARY
The purpose of the study. To study clinical and neuroimaging features of chronic cerebral ischemia (CCI) in polycythemia vera (PV).  
Materials and methods. 66 patients with PV were examined – the main group (43 men, 23 women; mean age 62.0 ± 3.4 years), of which 64 
(97.0 %) patients were diagnosed with CCI. The comparison group consisted of 85 patients with CCI (34 men, 51 women; mean age 67.7 ± 4.6 
years), who developed against the background of cerebral vascular atherosclerosis and arterial hypertension. To identify cognitive disorders, 
we used Mini Mental State Examination (MMSE). Insomnia was studied in accordance with the criteria of the International Classification of Sleep 
ICDS‑2 2005. The quality of sleep was determined using a questionnaire from the Federal Somnological Center. Neuroimaging (MRI of the brain) 
was performed on Siemens Symphony 1.5 T and GE Signa 1.5 T tomographs. 
Results. Subjective symptoms CCI are characterized by a greater representation of asthenic and insomniac disorders. Transient ischemic attacks 
in patients with PV are significantly more common than in the comparison group, their frequency depends on the duration of PV. The revealed 
changes in MRI of the brain in the majority of PV patients with CCI are characteristic of multiinfarction vascular encephalopathy; in the comparison 
group, changes that characteristic for subcortical arteriosclerotic encephalopathy were more often recorded.
KEY WORDS: polycythemia vera, chronic cerebral ischemia, cognitive impairment, transient ischemic attacks.
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Цель исследования
Изучить клинические и нейровизуализационные осо-

бенности хронической ишемии головного мозга при ис-
тинной полицитемии.

Материалы и методы исследования
Обследовано 66 больных ИП – основная группа (43 

мужчины, 23 женщины; средний возраст 62,0 ± 3,4 года). 
Длительность заболевания была от 1,0 до 8,5 года. У всех 
пациентов диагностирована IIА-стадия заболевания 
(эритремическая или неосложненная миелоидной мета-
плазией селезенки). На основании жалоб, предъявляе-
мых больными, неврологической симптоматики и дан-
ных медицинской документации 64 (97,0 %) больным 
ИП поставлен диагноз ХИМ. У 26 (40,6 %) больных 
диагностирована I стадия ХИМ, у 34 (53,1 %) – II, у 4 
(6,3 %) – III стадия.

Группу сравнения составили 85 больных ХИМ (34 
мужчины, 51 женщина; средний возраст 67,7 ± 4,6 года), 
развившейся на фоне атеросклероза сосудов головного 
мозга и артериальной гипертензии (АГ). I стадия ХИМ 
диагностирована у 15 (18,0 %) больных, II стадия – у 70 
(72,0 %) пациентов.

Критерии включения больных в исследование: воз-
раст от 50 до 74 лет; наличие ХИМ I–III стадии гипер-
тонического, атеросклеротического, смешанного генеза; 
информированное согласие на участие в исследовании.

Критерии исключения: инсульт, венозный тромбоз, 
сахарный диабет, тяжелые соматические (почечная, пе-
ченочная, сердечная недостаточность в стадии деком-
пенсации), психические, эндокринные заболевания, 
черепно-мозговые травмы, инфекционные заболевания 
центральной нервной системы.

Для выявления когнитивных расстройств исполь-
зовали краткую шкалу оценки психического статуса – 
КШОПС (Mini Mental State Examination – MMSE) [11]. 
Легкие когнитивные нарушения (ЛКН) и умеренные 
когнитивные расстройства (УКР) выделяли с использо-
ванием принятых в настоящее время критериев [12–15]. 
Инсомнию исследовали по критериям международ-
ной классификации сна ICDS‑2 2005 года. Качество сна 
определяли по анкете федерального сомнологического 
центра [16]. Нейровизуализацию (МРТ головного моз-
га) проводили на томографах Siemens Symphony 1,5 Т 
и GE Signa 1,5 T. На МР-томограммах головного мозга 
оценивали преимущественную локализацию лейкоа-
реоза, количество, размеры и локализацию очаговых 
ишемических изменений, наличие наружной и внутрен-
ней атрофии мозга (расширение кортикальных борозд 
и боковых желудочков мозга).

Статистическая обработка результатов исследования 
проводилась с использованием пакета прикладных про-
грамм Microsoft Excel 7.0 и программы Statistica 6.0. При 
анализе материала рассчитывали средние величины (М) 
и их средние стандартные ошибки (±m). Использовались 
непараметрические методы: критерий Манна-Уитни, χ2. 
Для сопоставления двух групп по частоте встречаемости 
определенного фактора применялся критерий Фише-

ра (F). Взаимосвязь между количественными признаками 
выявлялась с помощью коэффициента корреляции Спир-
мена. Результаты считали достоверными при p < 0,05.

Результаты и осуждение
У больных основной группы (ИП + ХИМ) наиболее 

частыми были жалобы на головную боль – у 59 (92,2 %), 
нарушения сна – у 59 (92,2 %), повышенную утомляемость 
и общую слабость – у 58 (90,6 %). Головная боль чаще была 
односторонней – у 33 (55,9 %) больных, реже двусторонней: 
в лобно-височной у 15 (25,4 %) или теменно-затылочной 
у 11 (18,6 %) больных. Головная боль у 10 (15,2 %) боль-
ных сочеталась с приступами эритромелалгии (жгучих 
болей в пальцах рук и ног). Нарушения сна были пред-
ставлены пресомническими расстройствами (сложности 
засыпания) – у 36 (61,0 %) больных, реже интрасомниче-
скими – у 13 (22,0 %) и постсомническими – у 10 (16,9 %) 
нарушениями. У 54 (84,4 %) пациентов выявлялись жалобы 
на головокружение несистемного характера, у 52 (81,3 %) 
на пошатывание и неустойчивость при ходьбе.

При сравнении основных субъективных симптомов 
у больных основной группы (ИП + ХИМ) и пациентов 
группы сравнения (ХИМ) (табл. 1) установлено, что 
жалобы на головную боль, головокружение, снижение 
памяти больные обеих групп предъявляли одинаково 
часто (p > 0,05), а жалобы на повышенную утомляемость, 
общую слабость больные основной группы предъявляли 
достоверно чаще (χ2 = 11,4389; p = 0,000719), как и на на-
рушения сна (χ2 = 15,3425; p = 0,00009).

Артериальная гипертензия является одним из частых 
осложнений ИП [17, 18]. Артериальное давление (АД) 

Таблица 1
Частота субъективных симптомов у больных основной группы 

(ИП + ХИМ) и группы сравнения (ХИМ) (абс.,%)

Субъективные проявления Основная группа 
(ИП + ХИМ), n = 64

Группа сравнения 
(ХИМ), n = 85

Головная боль 59 (92,2 %) 77 (90,6 %)

Головокружение 54 (84,4 %) 65 (76,5 %)

Неустойчивость при ходьбе 52 (81,3 %) 60 (70,6 %)

Шум в голове 44 (68,8 %) 55 (64,7 %)

Повышенная утомляемость 58 (90,6 %)* 50 (58,8 %)

Снижение памяти и внимания 49 (76,5 %) 56 (65,9 %)

Эмоциональная лабильность 48 (75,0 %) 60 (70,6 %)

Нарушение сна 59 (92,2 %)* 55 (64,7 %)

Слабость в конечностях 18 (28,1 %) 20 (23,5 %)

Затруднение речи 4 (6,2 %) 5 (5,8 %)

Затруднение при глотании, 
поперхивание при еде 3 (4,7 %) 5 (5,8 %)

Скованность движений, 
скованность инициации 

движений
5 (7,6 %) 10 (11,8 %)

Кожный зуд после контакта 
с водой 9 (13,6 %) 0

Эритромелалгия 10 (15,2 %) 0

Примечание: * – различие между основной группой и группой срав-
нения достоверно (* – p < 0,05).
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у больных основной группы составило в среднем 
152/95 мм рт. ст. и колебалось у отдельных больных от 120/85 
до 180/110 мм рт. ст. Повышенное АД (140/90 мм рт. ст. 
и выше) выявлялось у 36 (54,5 %) больных. При этом у 19 
(28,8 %) больных повышение АД можно было связать с пле-
торой, и оно находилось в пределах 140/90–160/100 мм рт. ст., 
отчетливо снижаясь на 15–20 мм рт. ст. под влиянием кро-
вопусканий. Выявлена корреляционная зависимость цифр 
систолического АД у больных с ИП от уровня гематокрита 
(r = 0,55; p < 0,05) и уровня эритроцитов (r = 0,42; p < 0,05). 
У 17 (25,8 %) больных повышение АД было вызвано со-
путствующей эссенциальной артериальной гипертонией. 
В этих случаях АД отличалось более высокими цифрами 
и стабильностью, снижаясь в основном под действием 
гипотензивной терапии. У всех больных диагностирована 
АГ II степени.

Среднее АД в  группе сравнения составило 
148/95 мм рт. ст. и колебалось у отдельных больных 
от 110/70 до 190/110 мм рт. ст. АГ II степени выявлена у 62 
(72,9 %) больных, АГ III степени – у 23 (27,1 %) больных.

При сравнении больных ИП с сопутствующей АГ и без 
нее установлено, что ХИМ II стадии выявлялась у больных 
с АГ достоверно чаще (χ2 = 4,855; p = 0,027567), больные 
ХИМ III стадии встретились только у больных ИП с АГ. 
I стадия ХИМ в два раза чаще диагностирована у больных 
ИП без сопутствующей АГ (F = 0,00119; p < 0,05).

При опросе больных установлено, что 19 (29,7 %) 
больных основной группы за последние 3 года перенесли 
транзиторные ишемические атаки (ТИА), которые дли-
лись от нескольких минут до 3 часов. ТИА проявлялись 
отдельными неврологическими симптомами или их со-
четанием. Чаще всего больные отмечали головокружение 
и расстройство равновесия – 16 (84,2 %), кратковременное 
снижение остроты зрения – 13 (68,4 %), появление чувства 
онемения – 14 (73,7 %) или слабости в конечностях – 8 
(42,1 %), нарушение речи – 10 (52,6 %), асимметрию 
лица – 9 (47,4 %) случаев.

ТИА у больных основной группы наблюдались чаще, 
чем в группе сравнения – у 13 (15,3 %) больных (χ2 = 
4,4851; p = 0,034191). У 14 (73,7 %) больных основной 
группы, перенесших ТИА, атаки в течение последних 
3 лет появлялись неоднократно – от 2 до 5 раз. При 
сравнении частоты встречаемости ТИА у пациентов 
основной группы, в зависимости от наличия АГ, не вы-
явлено достоверных отличий: так, ТИА наблюдались 
у 11 больных без АГ и у 8 больных с сопутствующей АГ.

Выявлена сильная корреляционная зависимость между 
частотой эпизодов ТИА у больных ИП и количеством эри-
троцитов (r = 0,69; p < 0,001), умеренная корреляционная 
связь между частотой ТИА и количеством тромбоцитов (r = 
0,46; p < 0,050). Установлена положительная корреляция 
умеренной силы между частотой эпизодов ТИА и возрас-
том больных ИП (r = 0,59; p < 0,01).

При неврологическом обследовании у больных основ-
ной группы (ИП + ХИМ) выявлены следующие симптомы: 
атаксия, проявляющаяся неустойчивостью и пошатыва-
нием при пробе Ромберга и во время ходьбы, интенцией 
и дисметрией при координационных пробах у 40 (62,5 %); 
глазодвигательные расстройства – у 36 (56,3 %); сгла-
женность носогубной складки – у 29 (45,3 %); рефлексы 
орального автоматизма – у 24 (37,5 %); анизорефлексия – 
у 20 (31,3 %) пациентов. Достоверных различий с группой 
сравнения выявлено не было.

Хроническая прогрессирующая недостаточность моз-
гового кровообращения, обусловленная реологическими 
нарушениями, гипоксией и возрастными изменениями, 
закономерно проявляется у больных когнитивными наруше-
ниями [12, 14, 19]. У 28 (43,8 %) больных основной группы 
(ИП + ХИМ) выявлены легкие когнитивные нарушения, у 19 
(29,7 %) – умеренные, у 6 (9,4 %) – выраженные. Не было 
когнитивных нарушений у 11 (17,2 %) пациентов. Средний 
балл MMSE у пациентов основной группы с ХИМ I стадии 
был 26,4 ± 2,6; при II стадии – 23,9 ± 3,0 (p = 0,00288), при 
III стадии – 20 ± 2,1 (p = 0,00100). Достоверных различий 
с группой сравнения выявлено не было. Установлено, что 
у больных основной группы с АГ средний балл MMSE 
был ниже 24,7 ± 3,8, чем у больных без АГ – 26,1 ± 3,1 (p = 
0,02382). В группе пациентов ИП с лакунарными инфар-
ктами средний балл MMSE составил 26,2 ± 1,8.

У всех больных основной группы выявлен высокий 
уровень гемоглобина, эритроцитов, тромбоцитов и ге-
матокрита (табл. 2), что согласуется с патогенезом ИП 
[1–3, 10]. Однако при прогрессировании ХИМ отмечалось 
достоверное увеличение содержания эритроцитов и уров-
ня гематокрита (p < 0,05), что отражает прежде всего 
повышение вязкости крови у этих больных. Установлена 
высокая степень корреляции между уровнем эритроцитов 
(r = 0,74; p < 0,01), уровнем гематокрита (r = 0,72; p < 
0,01) и стадией ХИМ.

У 52 больных основной группы (24 пациента с ХИМ 
I стадии и 28 с ХИМ II стадии) был изучен липидный спектр 
крови: общий уровень холестерина, триглицеридов, липо-

Таблица 2
Показатели периферической крови у больных основной группы (ИП + ХИМ разной стадии) и группы сравнения (М ± m)

Показатели ИП + ХИМ (I стадия), n = 26 ИП + ХИМ (II стадия), n = 34 ИП + ХИМ (III стадии), n = 4 Группа сравнения (ХИМ), 
n = 85

Гемоглобин (г/л) 182,7 ± 17,6* 196,2 ± 21,0** 190,2 ± 16,2** 138,0 ± 12,1

Эритроциты (×1012/л) 6,0 ± 1,2* 7,1 ± 1,1*° 6,8 ± 1,5* 4,5 ± 1,2

Тромбоциты (×109/л) 417,6 ± 54,3* 435,7 ± 60,2* 429,5 ± 52,2* 258,0 ± 18,2

Лейкоциты (×109/л) 9,3 ± 1,7* 9,8 ± 1,3* 9,7 ± 1,2* 6,7 ± 1,6

Гематокрит (%) 55,2 ± 5,7* 62,1 ± 6,3*° 62,2 ± 7,2*° 45,2 ± 4,2

Примечание: * – различие между основной группой и группой сравнения достоверно (* – p < 0,05); ° – р < 0,05 – достоверные различия пока-
зателей внутри основной группы (различные стадии ХИМ).
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протеидов низкой плотности (ЛПНП), коэффициент атеро-
генности. У больных основной группы средний уровень 
общего холестерина составил 5,2 ± 0,4 ммоль/л, средний 
уровень ЛПНП – 4,3 ± 0,3 ммоль/л, средний уровень три-
глицеридов – 2,8 ± 0,2 ммоль/л. Установлено, что у больных 
ИП с ХИМ I стадии средний уровень всех показателей был 
в пределах нормальных значений, у больных с ХИМ II 
стадии незначительно повышен средний уровень тригли-
церидов (3,2 ± 0,2 ммоль/л) и ЛПНП (4,8 ± 0,5 ммоль/л). 
В группе сравнения средний уровень ЛПНП составлял 
4,2 ± 0,4 ммоль/л, средний уровень триглицеридов – 2,9 ± 
0,2 ммоль/л, средний уровень общего холестерина 6,0 ± 
0,5 ммоль/л. Различия между группами недостоверны.

МРТ головного мозга была проведена 41 пациенту 
основной группы. У 36 (88,0 %) больных наблюдался 
умеренно выраженный лейкоареоз (снижение плотности 
белого вещества, чаще вокруг передних рогов боковых же-
лудочков), уменьшение объема периваскулярного белого 
вещества и расширение желудочковой системы (признак 
внутренней атрофии мозга – внутренней гидроцефалии). 
Лакунарные инфаркты были выявлены у 28 (68,3 %) 
больных. При ИП причиной их возникновения является 
прежде всего нарушение микроциркуляции вследствие 
полиглобулии и увеличения адгезии тромбоцитов. Ве-
личина выявленных лакунарных инфарктов была от 0,5 
до 1,5 см в диаметре, они находились чаще в субкор-
тикальных и перивентрикулярных областях головного 
мозга. Это представляется вполне закономерным, по-
скольку перивентрикулярная область считается участком 
микроциркуляторного кровоснабжения, что определяет 
ее особую чувствительность к различным изменениям.

Выявлена корреляционная зависимость между дли-
тельностью ИП и количеством лакунарных инфарктов 
в головном мозге (r = 0,45; p < 0,05). Так, средняя дли-
тельность ИП у больных, у которых были единичные 
(2–4) лакунарные инфаркты, составила 3,8 ± 2,2 года, 
У больных, у которых очаговые изменения диагностиро-
вались в большом количестве (более пяти), – 7,2 ± 1,3 года.

В группе сравнения по данным МРТ выявлены дву-
сторонний обширный лейкоареоз (снижение плотности 
белого вещества, чаще вокруг передних рогов боковых 
желудочков), единичные лакуны в подкорковом сером 
веществе и мелкие постинфарктные кисты в белом веще-
стве полушарий, уменьшение объема периваскулярного 
белого вещества и расширение желудочковой системы.

Заключение
Хроническая недостаточность мозгового кровообра-

щения является частым осложнением ИП и тесно связана 
с патогенезом заболевания. У больных ИП клинические 
проявления ХИМ находятся в прямой зависимости от изме-
нений количества эритроцитов, гематокрита и тромбоцитов. 
При эритроцитозе и тромбоцитозе возрастает вязкость 
крови, что приводит к замедлению кровотока, повышению 
периферического сосудистого сопротивления и прогрес-
сированию неврологической симптоматики. Субъективная 
симптоматика ХИМ у больных ИП отличается большей 
представленностью астенических и инсомнических жалоб 

по сравнению с ХИМ, в основе патогенеза которой лежат 
АГ и атеросклероз сосудов головного мозга. Транзиторные 
ишемические атаки у больных ИП с ХИМ встречаются 
достоверно чаще, чем в группе больных с ХИМ на фоне 
атеросклероза и АГ, что связано с патогенезом ИП.

Артериальная гипертензия способствует не только 
прогрессированию ХИМ при ИП, но и увеличивает риск 
развития деменции. Когнитивные нарушения различ-
ной выраженности выявлены у 47 (73,4 %) больных ИП 
с ХИМ. Установлено, что на выраженность когнитивного 
дефицита оказывает влияние также наличие лакунарных 
инфарктов, выявленных на МРТ.

Выявленные изменения МРТ головного мозга 
у большинства больных ИП с ХИМ характерны для 
мультиинфарктной сосудистой энцефалопатии (код 
по МКБ‑10 – Ι 67.4). В группе сравнения чаще регистри-
ровались изменения, характерные для субкортикальной 
артериосклеротической энцефалопатии (код Ι 67.3).

Больным ИП необходимо наблюдение не только гема-
толога, но и невролога. Коррекция гематокрита и вязкости 
крови с помощью флеботомии и специфической терапии 
значительно снижает частоту тромботических осложнений, 
но не предотвращает опосредованные тромбоцитами на-
рушения микрососудистого кровообращения у пациентов 
с ИП, которые приводят к ХИМ. Больным ИП с АГ необхо-
димы постоянное наблюдение врача, ранняя диагностика 
когнитивных расстройств и своевременная их коррекция. 
Необходимо включение в схему лечения больных ИП 
с ХИМ препаратов, направленных на улучшение мозго-
вого кровообращения, обладающих нейропротекторным 
действием и улучшающих процессы нейропластичности.
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