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Резюме
В статье рассматриваются современные подходы к диагностике 
и лечению умеренных когнитивных нарушений при хронической 
церебральной ишемии. Приведены сведения об актуальности про-
блемы, сложностях диагностики и дифференциальной диагностики 
умеренных когнитивных нарушений и деменции, классификационные 
вопросы. Содержатся наиболее современные и перспективные спо-
собы клинической, инструментальной и лабораторной диагностики, 
дефиниции и основные направления патогенетической терапии как 
нейродегенеративных, так и сосудистых форм додементных когни-
тивных нарушений.
Ключевые слова: хроническая церебральная ишемия, умеренные ког-
нитивные нарушения, деменция, накопление патологических белков, 
нарушения церебрального венозного кровообращения.

Summary
The letter contains modern points of view and new approaches 
for diagnostics and treatment of mild cognitive impairment (MCI) 
in a frame of chronic cerebral ischemia. Also considered data of 
relevance of a problem, diagnostics and differential diagnostics 
difficulties of Mild Cognitive Impairment (MCI) and dementia, 
classification questions established. The most modern and per-
spective ways of clinical, instrumental and laboratory diagnostics, 
a definition and the main pathways of pathogenetic therapy of 
both neurodegenerative, and vascular forms of initial cognitive 
disorders contains.
Key words; chronic cerebral ischemia, dementia, MCI, pathologic 
proteins deposition, diagnostics, treatment, cerebral venous cir-
culation disturbances.

В последние десятилетия во всем 
мире неуклонно растет интерес 

клиницистов к диагностике и ле-
чению когнитивных нарушений. 

По данным Всемирной организа-
ции здравоохранения, на март 2015 г. 
в мире насчитывалось 47,5 млн 
больных деменцией, а уже к 2030 г. 

предполагается увеличение числа 
таких пациентов почти в два раза 
(до 75,6 млн). При этом ежегодно 
регистрируются до 7,7 млн новых 
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случаев заболевания (Dementia. Fact 
sheet N°362. March 2015). Заболе-
ваниям, поражающим когнитивную 
сферу, посвящены огромное количе-
ство публикаций в научной литерату-
ре. Сложность проблемы дополняется 
также и терминологической и клас-
сификационной неоднозначностью 
действующей Международной клас-
сификации болезней Х пересмотра.

Результаты диагностики и лече-
ния деменции, согласно представле-
ниям большинства исследователей, 
не очень оптимистичны. Очевидно, 
что наиболее перспективным для 
лечения когнитивных нарушений 
является их выявление на доде-
ментных стадиях. Это обусловлено 
не только хорошим ответом на раннее 
начало терапии, но и замедлением 
перехода таких нарушений в демен-
цию, а значит, и более длительным 
сохранением социальной, бытовой 
и профессиональной адаптации 
(Гаврилова С. И. и др., 2013). Кроме 
того, необходимость исследования 
умеренных когнитивных нарушений 
обусловлена значительной распро-
страненностью данной патологии. 
К этой категории лиц, как правило, 
относятся люди трудоспособного 
возраста, среди которых многие —  
высококвалифицированные специ-
алисты, и именно поэтому их лечение 
является максимально необходимым 
именно на ранних стадиях заболева-
ния. Доля лиц, страдающих умерен-
ной интеллектуально-мнестической 
дисфункцией в популяции, варьиру-
ет в среднем от 16 до 19 % (Geroldi 
C. et al., 2006). Известно, что в те-
чение года прогрессирование уме-
ренных когнитивных расстройств 
до стадии деменции наблюдается 
приблизительно у 15 % пациентов, 
в то время как через три года уже 
50 % таких больных соответствуют 
критериям деменции, а через шесть 
лет количество таких пациентов мо-
жет достигать 80 % (Farias S., 2009). 
На сегодняшний день определено, 
что когнитивные нарушения удоб-
нее классифицировать по степени 
тяжести. В большинстве случаев опе-
рируют двумя диагностическими ка-
тегориями: «умеренное когнитивное 
расстройство» и «деменция». Однако 
такое деление не учитывает началь-

ных стадий процессов, снижающих 
когнитивные функции. Кроме того, 
сам термин «деменция» является, воз-
можно, не самым удачным, поскольку 
по существу может рассматриваться 
как синоним слабоумия. Но самое 
главное, диагноз деменции может 
устанавливаться исключительно 
психиатром, поскольку заболевание 
предусматривает возможное ограни-
чение трудо- и дееспособности таких 
больных, что приобретает в первую 
очередь важное юридическое зна-
чение. Безусловно, это создает не-
удобства для диагностики деменции 
неврологам и приводит к некоррект-
ности существующих в настоящее 
время эпидемиологических сведений 
о когнитивных расстройствах.

Для характеристики когнитивных 
расстройств, занимающих промежу-
точное положение между нормой 
и деменцией, была предложена кон-
цепция умеренных когнитивных на-
рушений. В англоязычной литературе 
используется термин mild cognitive 
impairment, что дословно может быть 
обозначено как легкие или мягкие 
когнитивные расстройства, однако 
такой перевод не отражает всей сути 
проблемы, и более предпочтитель-
ным является определение «умерен-
ные когнитивные нарушения» (УКН) 
(Захаров В. В., 2006).

Термин «умеренные когнитивные 
нарушения» был рекомендован к ис-
пользованию в 1997 г. специалиста-
ми клиники Мейо (Рочестер, США) 
в отношении больных, страдающих 
нарушениями высших корковых 
функций, выходящими за пределы 
возрастной нормы, но при этом 
не достигающими степени деменции. 
Предпосылкой к внедрению данного 
синдромального диагноза, по мне-
нию ряда специалистов, являлась 
как нозологическая, так и прогно-
стическая неопределенность неде-
ментных когнитивных расстройств 
(Кудяшева А. В., 2013). Диагностика 
синдрома УКН базировалась на на-
рушении памяти, что было связано 
с преобладанием данного синдрома 
в клинической картине. При этом 
основными критериями считали: 
жалобы на снижение памяти; объ-
ективные свидетельства мнестиче-
ских расстройств по данным ней-

ропсихологического исследования; 
отсутствие нарушений других ког-
нитивных функций; относительную 
сохранность повседневной деятель-
ности и отсутствие синдрома демен-
ции как таковой (Petersen R., 1999).

Однако  с  течением  времени 
предложенная автором концепция 
была пересмотрена и дополнена. 
Для диагностики синдрома УКН 
используются критерии, модифи-
цированные R. Petersen в 2005 году: 
1) жалобы на повышенную забыв-
чивость или снижение умственной 
работоспособности, подтверждаемые 
информантом; 2) сведения от паци-
ента или информанта о снижении 
когнитивных функций в сравнении 
с имевшимися ранее возможностями 
пациента; 3) объективные свидетель-
ства мнестических или других ког-
нитивных нарушений по сравнению 
с возрастной нормой; 4) когнитивные 
расстройства не должны приводить 
к утрате профессиональных способ-
ностей или навыков социального 
взаимодействия, хотя и может быть 
легкое ухудшение в сложных и ин-
струментальных видах повседневной 
и профессиональной деятельности; 
5) диагноз деменции не может быть 
поставлен (Petersen R., 2005). Тща-
тельное исследование проблемы УКН 
позволяет говорить о гетерогенности 
этих состояний (Левин О. С. и др., 
2006). Такая гетерогенность опреде-
ляется различными патогенетически-
ми механизмами формирования УКН, 
морфологическими проявлениями, 
особенностями клинической карти-
ны и различными исходами болезни 
(Nordlund A. et al., 2010). Представ-
ление об УКН, как о продромальной 
стадии болезни Альцгеймера, было 
дополнено исследованиями, кото-
рые показали, что когнитивная недо-
статочность может предшествовать 
и другим типам деменции, в част-
ности, сосудистой деменции, осо-
бенно связанной с патологией ма-
лых сосудов (Дамулин И. В., 2014; 
Meyer J. et al., 2002). На основании 
теории гетерогенности в настоящее 
время принято выделять следующие 
основные варианты УКН: 1) амне-
стический амонофункциональный 
вариант; 2) амнестический поли-
функциональный вариант; 3) неам-
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нестический монофункциональный 
вариант с дефицитом в одной когни-
тивной сфере, исключая память; 4) 
неамнестический полифункциональ-
ный вариант (Емелин А. Ю., 2010; 
Rasquin S. et al., 2005). Кроме основ-
ных вариантов, предлагается также 
выделять дизрегуляторный тип УКН, 
подчеркивая его связь с цереброва-
скулярной патологией (Левин О. С., 
2009). Ряд авторов указывают, что 
доминирующим в структуре УКН 
является вариант с множественным 
нарушением когнитивных функций 
(Nordlund A., 2010).

Когнитивные нарушения  яв-
ляются практически облигатным 
признаком дисциркуляторной эн-
цефалопатии (Емелин А. Ю., 2010). 
Большинство исследователей пола-
гают, что в основе заболевания лежит 
патология сосудов малого и среднего 
диаметра —  микроангиопатия, ос-
новной причиной развития которой 
является артериальная гипертензия, 
атеросклероз, нередко сочетающаяся 
с сахарным диабетом. Хроническая 
ишемия глубинных структур голов-
ного мозга проявляется разрежением 
перивентрикулярного или субкор-
тикального белого вещества, полу-
чившего название «лейкоареоз» (или 
лейкоарайозис, англ. leukoaraiosis; 
термин предложен канадским анги-
оневрологом V. Hachinski в 1987 г.). 
Этим термином описывают часто 
обнаруживаемые при нейровизуа-
лизации билатеральные, очаговые 
или диффузные изменения, определя-
емые при компьютерной томографии 
как участки пониженной плотности, 
а при магнитно-резонансной томогра-
фии как участки гиперинтенсивного 
сигнала на Т2-взвешенном изобра-
жении.

Помимо цереброваскулярной 
патологии, безусловно, к развитию 
синдрома УКН приводит и нейро-
дегенерация. В патогенезе болезни 
Альцгеймера ведущая роль отво-
дится отложению внеклеточного 
β-амилоида и развитию внутрикле-
точных нейрофибриллярных клуб-
ков. В огромном числе исследований 
показано, что уровень β-амилоида 
1–42 в ликворе значительно снижен 
у пациентов с болезнью Альцгейме-
ра и достигает 50 % по сравнению 

со здоровыми лицами, что делает этот 
биомаркер наиболее специфичным 
в диагностике заболевания (Hampel 
H. et al., 2010; Blennow K. et al., 2010). 
Концентрация в ликворе Аβ-42 от-
рицательно коррелирует с числом 
и объемом бляшек в головном мозге 
при патоморфологических исследо-
ваниях, а при прижизненной диагно-
стике —  с интенсивностью захвата 
амилоида питтсбургской субстанци-
ей В при позитронно-эмиссионной 
томографии (ПЭТ) (Strozyk D. et al. 
2003; Forsberg A. et al.). Вторым ме-
ханизмом в патогенезе нейродегене-
ративных когнитивных нарушений 
является образование внутриклеточ-
ных нейрофибриллярных клубков, 
состоящих из гиперфосфорилиро-
ванного тау-протеина. В многочис-
ленных исследованиях подтверждено 
повышение уровня общего и фосфо-
рилированного тау-белка при болезни 
Альцгеймера (Mattsson N. et al., 2009; 
Visser P. J. et al., 2009). На сегодняш-
ний день амилоидные белки Аβ-40, 
Аβ-42, тау-протеин и фосфорили-
рованный тау-протеин в ликворе —  
самые чувствительные биомаркеры 
в диагностике болезни Альцгеймера 
(Успенская О. В. и др., 2010). Тем 
не менее, по мнению V. Hachinski 
(2015), на основании 6 205 аутоп-
сий мозга умерших от болезни 
Альцгеймера в 79,9 % наблюдений 
установлены достоверные грубые 
сосудисто-мозговые нарушения, что 
свидетельствует об общности сосуди-
стых и дегенеративных причин ког-
нитивных нарушений. С точки зрения 
V. Hachinski (2015), этими важней-
шими интерактивными механизмами 
являются артериальная гипертензия, 
сопровождающаяся повреждением 
гематоэнцефалического барьера 
и развитием провоспалительного со-
стояния, а также диабет, гипергомо-
цистеинемия, высоколипидная диета, 
малоподвижный образ жизни, куре-
ние. Представляют интерес и работы 
отечественных исследователей по-
следних лет, посвященные изучению 
вклада затруднения интракраниаль-
ного венозного оттока, определяю-
щего сложные патофизиологические 
процессы в реализации артерио-ве-
нозно-ликворных взаимоотношений, 
что сопровождается развитием це-

ребральной гипоксии, способствует 
артериальной гипертензии, расстрой-
ствам церебрального метаболизма 
и ускоренному прогрессированию 
нейодинамических когнитивных 
нарушений (Семенова Л. А., 2014; 
Лобзин С. В., 2014, 2015). Сходные 
результаты представлены и в рабо-
тах, отражающих вклад краниовер-
тебральных дисплазий (аномалии 
Киари 0, синдрома «тесной задней 
черепной ямки») и вторичного сте-
ноза цервикального позвоночного 
канала, нарушающих ликвороцирку-
ляцию (Юркина Е. А., Лобзина А. С., 
Лобзин С. В., 2015, 2016).

Данные обстоятельства в сово-
купности определяют основные 
патогенетические механизмы, вы-
зывающие формирование невроло-
гических микроочаговых симптомов, 
запускающие процессы оксидатив-
ного стресса, ишемии и атрофии ве-
щества головного мозга, апоптоза, 
в конечном итоге проявляющиеся 
когнитивными нарушениями.

Анализ ведущих патофизиоло-
гических процессов, свойственных 
хронической церебральной ишемии, 
позволяет сделать выводы о необхо-
димости кардинального пересмотра 
подходов к диагностике и лечению 
не только собственно когнитивных 
нарушений, но в целом к терапии 
пациентов, страдающих данной па-
тологией.

Вполне уместно процитировать 
V. C. Hachinski (2015), отметившего 
в своем докладе на XXI Всемирном 
конгрессе неврологов (Сантьяго, 
Чили, 2015) следующее: «Плохо ле-
чим артериальную гипертензию —  
получаем инсульт, „хорошо“ ее ле-
чим —  получаем деменцию».

Таким образом, среди основных 
задач терапии встает очень взвешен-
ный подход к подбору медикаментов, 
воздействующих на артериальное 
давление и тонус сосудов.

Вместе с тем для выбора адек-
ватной патогенетической терапии 
необходим весь комплекс клиниче-
ских, лабораторных, нейрофункци-
ональных и нейровизуализационных 
исследований, позволяющий опре-
делить объективное состояние го-
ловного мозга пациентов и, с учетом 
возможностей коррекции модифици-
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руемых факторов риска, выбрать не-
обходимый индивидуальный подход 
к лечению каждого пациента.

В первую очередь необходимо 
выяснить характер когнитивных 
нарушений, провести дифференци-
альный диагноз между сосудистым 
и нейродегенеративным их типом.

Не следует недооценивать и мно-
гочисленные обменные нарушения 
различной этиологии, способные 
стимулировать  развитие УКН. 
Наиболее частыми причинами уме-
ренных когнитивных расстройств 
дисметаболической природы явля-
ются: гипотиреоз; дефицит витамина 
В12 и фолиевой кислоты; печеночная 
и почечная недостаточность; хрони-
ческое гипоксическое состояние; от-
равление солями тяжелых металлов; 
алкоголизм, курение и наркомания, 
а также различные лекарственные 
интоксикации, в том числе препара-
тами с седативным и холинолитиче-
ским действием. При этом важную 
профилактическую и саногенетиче-
скую роли играют активность когни-
тивной деятельности, эмоциональная 
насыщенность жизни, адекватный 
уровень физических нагрузок и под-
держание оптимальной массы тела. 
Попытки классифицировать характер 
умеренных когнитивных нарушений 
в каждом конкретном случае все же 
являются условными в связи с тем, 
что у большинства больных с УКН 
имеют место расстройства несколь-
ких интеллектуально-мнестических 
функций с преобладанием того или 
иного типа нарушений.

Диагностика умеренных 
когнитивных нарушений

Нейропсихологические методы 
при исследовании больных с УКН 
используются для объективизации 
когнитивного статуса и позволяют 
оценить выраженность интеллек-
туально-мнестических нарушений 
количественно и качественно. Воз-
можность объективизации интеллек-
туально-мнестических нарушений 
необходима для выбора оптимальной 
терапии и более достоверной оценки 
ее эффективности. Арсенал нейроп-
сихологических методов диагности-
ки когнитивных нарушений весьма 
разнообразен. Следует отметить, что 

общепринятым требованием, предъ-
являемым к используемому комплек-
су нейропсихологических тестов, 
является сочетание простоты и чув-
ствительности. Простота выполнения 
исследования обеспечивает потенци-
альную возможность диагностики 
УКН уже на этапе первичного не-
врологического осмотра, в то время 
как чувствительность теста должна 
гарантировать диагностику интеллек-
туально-мнестических нарушений 
различной этиологии уже на ранних 
стадиях заболевания.

В настоящее время не существует 
единого комплекса нейропсихологи-
ческой диагностики умеренных ког-
нитивных нарушений, однако счита-
ется, что каждый пациент с жалобами 
когнитивного характера должен быть 
подвергнут нейропсихологическому 
обследованию. Его объем, а также 
выбор оптимальных методик зависит 
от цели исследования и особенностей 
конкретного клинического случая.

Многие врачи-неврологи реко-
мендуют для широкого клинического 
применения комплекс нейропсихо-
логических тестов, включающий 
краткую шкалу оценки психического 
статуса (англ. MMSE), батарею те-
стов для оценки лобной дисфункции 
(англ. FAB) и тест рисования часов. 
Являясь простыми, хорошо зареко-
мендовавшими себя методиками диа-
гностики деменции, данные тесты 
стали наиболее часто применяемыми 
в клинической практике.

Краткая шкала оценки психи-
ческого статуса позволяет за 5–10 
минут осуществить скрининговую 
оценку ориентировки пациента в ме-
сте и времени, а также дать оценку 
памяти, концентрации внимания, 
счетных операций, речи и простран-
ственной функции. Данный тест счи-
тается высокочувствительным ней-
ропсихологическим инструментом 
в первую очередь для диагностики 
болезни Альцгеймера, однако до-
стоверность исследования пациен-
тов с когнитивными расстройствами 
дизрегуляторного типа с помощью 
этой шкалы недостаточна (Яхно Н. Н. 
и др., 2010; Folstein M. F. et al., 1975).

Батарея тестов для оценки лобной 
дисфункции содержит шесть различ-
ных нейропсихологических тестов, 

позволяющих оценить способность 
к обобщению, беглость речи, про-
граммирование двигательных актов 
и произвольное внимание (Dubois B., 
2010). Н. Н. Яхно с соавт. (2010) опи-
сывает повышение чувствительности 
нейропсихологического тестирова-
ния пациентов с дизрегуляторными 
когнитивными расстройствами при 
сочетании применения этой методики 
с кратким исследованием психиче-
ского статуса.

Тест рисования часов обеспечи-
вает оценку организации произволь-
ной деятельности и зрительно-про-
странственной функции. При этом 
преимуществами данной пробы сле-
дует считать ее простоту, скорость 
выполнения, а также высокую точ-
ность как при диагностике когнитив-
ных расстройств, ассоциированных 
с патологией задних отделов коры 
головного мозга, так и с патологи-
ей лобных долей. Однако общим 
дефектом перечисленных нейроп-
сихологических методик считается 
низкая чувствительность на стадии 
умеренных когнитивных расстройств 
(Алешина Е. Н., 2011). В этой связи 
можно считать обоснованным «мо-
дальностный» подход, который по ре-
зультатам первичного нейропсихоло-
гического исследования с помощью 
более общих нейропсихологических 
методик позволяет выявить тип УКН. 
В случае с нейродинамическим (диз-
регуляторным) типом (или вариан-
том) УКН желательно использовать 
методики, направленные на оценку 
внимания, скорости мышления, регу-
ляторных функций. Одним из опти-
мальных в этом отношении методик 
является тест слежения (англ. Trail 
Making Test), адаптированный для 
пожилых пациентов (Reitan R. M., 
1958). Метод позволяет оценивать 
нейродинамические характеристики 
когнитивной деятельности: внимание, 
скорость мыслительных процессов, 
зрительно-моторную координацию, 
а также регуляторную функцию. 
В части задания А пациенту дается 
указание соединить линией 25 чисел 
по порядку. В части В чередуются 
цифры и буквы в порядке возраста-
ния, которые пациент должен соеди-
нять последовательно. Фиксируется 
время выполнения задания в двух 
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тестовых сессиях. Максимальное вре-
мя —  300 с, после чего выполнение 
задания прекращается.

Возможно применение методики 
«таблицы Шульте», предназначенной 
для оценки устойчивости и истоща-
емости внимания, эффективности 
работы, степени врабатываемости 
и психической устойчивости. Пред-
ставляет собой набор таблиц с циф-
рами от 1 до 25, расположенными 
в произвольном порядке. Пациенту 
предлагается последовательно найти 
цифры в таблице. Всего предъявляют 
пять таблиц. Оценивается время для 
каждого задания;

У пациентов с амнестическим 
вариантом УКН традиционные ме-
тодики для оценки кратковременной 
памяти зачастую также оказывают-
ся нечувствительными. В последнее 
время набирает популярность тест 
свободного и ассоциированного 
селективного распознавания (Free 
and Cued Selective Reminding Test —  
Immediate Recall, FCSRT), являю-
щийся одним из самых современных 
методов для диагностики нарушений 
памяти. Тест вошел в клинические 
рекомендации Национального ин-
ститута здоровья 2011 г. в качестве 
обязательного инструмента —  ней-
ропсихологического биомаркера для 
диагностики продромальной болезни 
Альцгеймера. Методика предложена 
для диагностики нарушений памяти, 
в том числе амнестического синдрома 
гиппокампального типа (Grober E. 
et al., 2010). Пациенту предлагают 
запомнить четыре слова на каждой 
из четырех предъявляемых карточек 
с применением категориального уси-
ления консолидации, а затем исследу-
ют отсроченное воспроизведение, ис-
пользуя в том числе и категориальные 
подсказки (Емелин А. Ю. и др., 2016).

Для пациентов с амнестическим 
вариантом УКН в большей степени 
характерно изменение результатов 
по тесту свободного и ассоцииро-
ванного селективного распознава-
ния, тесту «10 слов», тесту «5 слов». 
Выявление таких признаков при от-
сутствии нарушений других когни-
тивных функций или их негрубом 
вовлечении позволяет заподозрить 
развитие болезни Альцгеймера. 
Нейродинамические расстройства 

характеризуются изменениями в ре-
зультатах теста слежения (ТМТ), та-
блицах Шульте, символьно-цифро-
вом тесте или тесте рисования часов. 
Тем не менее для качественной диа-
гностики необходимо комплексное 
нейропсихологическое обследование 
каждого больного.

С целью объективизации аффек-
тивных нарушений применяют спе-
циализированные психометрические 
шкалы, такие как гериатрическая 
шкала депрессии, опросник Бека, 
шкала Гамильтона, шкала Монтго-
мери-Асберга.

Одним из наиболее чувствитель-
ных биомаркеров продромальной 
болезни Альцгеймера и УКН со-
ответственно является изменение 
уровня бета-амилоида (Аβ-42) в це-
реброспинальной жидкости. Даже 
при УКН амнестического типа от-
мечаются снижение уровня Аβ-42 
амилоидного белка и повышение тау-
протеина ликворе. Такие изменения 
значительно опережают клинический 
эквивалент нейродегенерации и по-
зволяют предполагать существующий 
в течение длительного времени ак-
тивный распад внутренней мембраны 
нейрона и агрегацию амилоидного 
белка. При УКН другой модальности 
(нейродинамических / дизрегулятор-
ных) таких изменений, как правило, 
не наблюдается, что свидетельствует 
об отсутствии активного нейродеге-
неративного процесса. Дальнейшее 
клиническое прогрессирование УКН 

с переходом в болезнь Альцгеймера 
сопровождается еще более выражен-
ным снижением уровня Аβ-42 в лик-
воре и одновременно с этим значи-
тельным повышением уровня общего 
тау-белка. В то же время дальнейшее 
снижение уровня Аβ-42 в ликворе 
не совпадает со скоростью развития 
деменции. То есть ликворологиче-
ские изменения в целом по времени 
своего возникновения опережают 
клинические проявления болезни 
(рис. 1).

Установленная в наших исследо-
ваниях закономерность в целом со-
впадает с мнением других авторов 
и свидетельствует о предманифест-
ной агрегации амилоидного белка 
в виде бляшек (Dubois B et al.; 2012; 
Hu W. et al., 2014). Значения тау-
белка в ликворе сильно коррелиру-
ют с большинством комплексных 
оценочных шкал для верификации 
интеллектуально-мнестических рас-
стройств. Используемая для ранней 
диагностики УКН шкала FCSRT 
в действительности сильно корре-
лирует с уровнем Аβ-42 (r = 0,80), 
что подтверждает ее специфичность 
(Лобзин В. Ю., 2015).

Лабораторные исследования кро-
ви проводятся с целью выявления 
актуальных соматических заболева-
ний и включают общий анализ кро-
ви и мочи, биохимический анализ 
крови с определением следующих 
параметров: глюкоза, печеночные 
ферменты, мочевина, креатинин, 

Рисунок 1. Содержание Аβ-42-амилоида и тау-протеина в ЦСЖ на различных стадиях ней-
родегенерации (при УКН амнестического типа и болезни Альцгеймера).
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электролиты, гормоны щитовидной 
железы, показатели свертывающей 
системы, липидограмма. Важным яв-
ляется анализ крови на содержание 
фолиевой кислоты, витамина В12, го-
моцистеина, серологические реакции 
на сифилис, гепатиты и ВИЧ. Даже 
легкая гипергомоцистеинемия (более 
14,5 мкмоль/л) достоверно ускоряет 
прогрессирование когнитивной не-
достаточности (Лобзин В. Ю., 2015). 
У пациентов с болезнью Альцгеймера 
и гипергомоцистеинемией опреде-
ляются более низкие концентрации 
Аβ-42 в ликворе, чем при его нор-
мальных значениях у больных этой 
группы. Уровень тау-белка в ликворе 
положительно коррелирует с концен-
трацией гомоцистеина. Взаимосвязь 
изменения белков ЦСЖ и гомоци-
стеина установлена и в других ис-
следованиях (Smach M. et al., 2011). 
Значение тау-патологии является 
определяющим в патогенезе нейро-
дегенерации и манифестации ког-
нитивных нарушений, а связь с ги-
пергомоцистеинемией обосновывает 
прямое цитотоксическое действие 
последнего за счет потенциации глу-
тамат-кальциевого каскада с развити-
ем митохондриальной дисфункции 
и разрушения нейронов. Таким об-
разом, любая гипергомоцистеинемия 
является фактором риска развития 
и прогрессирования УКН и в обяза-
тельном порядке требует фармако-
логической коррекции.

Генетические аспекты УКН к на-
стоящему времени изучены недо-
статочно. Единственным геном, со-

пряженным не только с развитием 
спорадической болезни Альцгейме-
ра с поздним началом, но и с раз-
витием сосудистых когнитивных 
расстройств, является ген аполипо-
протеина Е (АПОЕ). Тем не менее 
носительство АПОЕ4 в большей 
степени негативно влияет на мне-
стическую сферу когнитивной де-
ятельности. В нашем исследовании 
при болезни Альцгеймера пациенты, 
имевшие две патологических изо-
формы аллеля ɛ4, характеризовались 
меньшими концентрациями Аβ-42 
в ликворе, чем носители одного ɛ4, 
а значит, и более интенсивным ами-
лоидогенезом. Схожие закономер-
ности были продемонстрированы 
и в недавнем исследовании с оценкой 
1 345 образцов ЦСЖ (Lautner R., et 
al., 2014). Можно утверждать, что, 
хотя болезнь Альцгеймера и другие 
деменции и являются мультифакто-
риальными заболеваниями, генотип 
АПОЕ4 определяет интенсивность 
агрегации Аβ-амилоидного белка 
в головном мозге и оказывает зна-
чимое влияние на факторы риска 
цереброваскулярной патологии.

Применение методов нейровизу-
ализации является обязательным для 
оценки страдания мозга пациентов 
с УКН. Рутинная компьютерная или 
магнитно-резонансная томография 
используется в первую очередь для 
выявления потенциально корригиру-
емых причин когнитивного дефицита. 
К ним относятся: опухоли, нормотен-
зивная гидроцефалия, хроническая 
субдуральная гематома, демиелини-

зирующая патология и другие забо-
левания. Вместе с тем при помощи 
магнитно-резонансной томографии 
можно оценить состояние коры и суб-
кортикальных структур, изменения 
которых специфичны при некоторых 
видах нейродегенеративной патоло-
гии. Важно оценить все проекции 
и обратить внимание в первую оче-
редь на медио-базальные отделы 
височных долей при подозрении 
на болезнь Альцгеймера. Однако 
количественная оценка при простой 
визуализации невозможна. Поэтому 
в последнее время популярность при-
обретает морфометрическая оцен-
ка —  так называемая компьютерная 
морфометрия на базе Т1-взвешенных 
изображений как постпроцессинго-
вый анализ данных магнитно-ре-
зонансной томографии. Развитие 
УКН и болезни Альцгеймера со-
провождается атрофией не только 
медио-базальных отделов височных 
и теменных отделов коры, но и по-
ясной извилины (рис. 2).

Вне зависимости от исходного 
объема поясной извилины и ее объ-
ема на стадии УКН при различном 
генезе заболевания происходит бы-
страя ее дегенерация с уменьшением 
в размерах к стадии легкой деменции. 
В дальнейшем темп прогрессирова-
ния замедляется при всех нозологи-
ческих вариантах деменции.

Дополнительными диагности-
ческими возможностями обладают 
методы функциональной нейровизу-
ализации (позитронно-эмиссионная 
томография (ПЭТ) с фтор18–дезокси-
глюкозой (ФДГ), однофотонная эмис-
сионная компьютерная томография 
(ОФЭКТ), магнитно-резонансная 
спектроскопия (МРС), функциональ-
ная МРТ (фМРТ).

ПЭТ с 18-F-глюкозой представ-
ляет собой метод прижизненного 
оценки метаболизма церебральной 
паренхимы с возможностью одновре-
менного получения данных о мозго-
вом кровотоке. Болезнь Альцгеймера 
характеризуется снижением цере-
брального метаболизма преимуще-
ственно в неокортикальных ассоци-
ативных областях (задняя поясная, 
медиобазальная височная и теменная 
кора), причем изменения выражены 
больше в доминантном полушарии.

Рисунок 2. Волюметрическая характеристика общего объема поясной извилины у пациентов 
с различными нозологическими формами деменции при разной степени выраженности 
когнитивных расстройств, см3.
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В то же время относительно со-
хранными остаются базальные ган-
глии, таламус, мозжечок и кора, от-
вечающая за первичные сенсорные 
и моторные функции. Чувствитель-
ность и специфичность билатераль-
ного височно-теменного гипомета-
болизма при болезни Альцгеймера 
составляют в среднем 93 и 63 % со-
ответственно.

Для больных с амнестическим 
вариантом УКН специфично легкое 
нарушение метаболизма в проекции 
теменных, медио-базальных отделах 
височных долей и заднего отдела по-
ясной извилины (рис. 3).

Выявляемые при УКН изменения 
к стадии деменции только усугубля-
ются, но выражены всегда интенсив-
нее, чем удается установить метода-
ми структурной нейровизуализации.

Для решения задачи ранней диа-
гностики на додементном и даже 
на доклиническом этапах предлага-
ется использовать ПЭТ с лигандами 
амилоида, что позволяет выявлять 
патофизиологические признаки аль-
цгеймеровской патологии с высокой 
чувствительностью и специфично-
стью. В качестве лиганда амилоида 
наиболее часто используется так 
называемая питтсбургская субстан-
ция (PiB). Исследование в динамике 
пациентов с умеренными когнитив-
ными нарушениями показало, что 
количество связываемого лигандами 
амилоида по мере развития заболе-
вания прогрессивно увеличивается.

Протонная магнитно-резонанс-
ная спектроскопия позволяет не-
инвазивно оценивать уровень мета-
болитов количественно в различных 
отделах мозга. При всех формах УКН 
выявляются выраженные изменения 
уровня церебральных метаболитов 
в поясной извилине. При этом для ам-
нестического варианта УКН в боль-
шей степени, чем для дизрегулятор-
ного, характерно снижение уровня 
N-ацетиласпартата в переднем отделе 
поясной извилины, снижение уровня 
N-ацетиласпартата и креатина в за-
днем отделе поясной извилины, а для 
дизрегуляторного варианта УКН —  
более выраженное уменьшение зна-
чений инозитола (рис. 4).

Физический механизм функци-
ональной МРТ основан на том, что 

при колебании уровня кислорода 
в крови происходит изменение МР-
сигнала, которое можно оценить 
с помощью специальной аппара-
туры. Этот феномен в литературе 
получил название BOLD-contrast 
(Blood Oxygenation Level Dependent 
Contrast) —  контраст, зависящий 
от степени насыщения крови кис-

лородом. Усиление активности групп 
нейронов приводит к значительному 
повышению их метаболизма, вслед-
ствие чего наблюдается резкое повы-
шение потребления кислорода кро-
ви. Таким образом, предъявляемый 
при исследовании специфический 
стимульный материал способству-
ет активации определенных групп 
нейронов, детерминированных под 
данный стимул. При этом, оценивая 
регионарное изменение МР-сигнала, 
можно путем статистической обра-
ботки полученных данных составить 
карты активации, на основе которых 
сделать вывод об анатомической ло-
кализации и степени заинтересован-
ности в работе определенных цен-
тров головного мозга.

У пациентов с УКН амнестическо-
го типа с использованием парадигмы 
на ассоциативную память определя-
ется достоверное снижение уровня 
активаций в области гиппокампов, 
задних отделов поясной извилины, 
теменной и затылочной областях 
и ухудшение функциональных связей 
между фронтальными и каудальными 
регионами головного мозга.

Резюмируя сведения о правиль-
ности диагностики когнитивных 
нарушений, в первую очередь не-
обходимо отметить важность тща-
тельного сбора анамнеза не только 
у пациента, но и у ухаживающих 
за ним родственников. В этом кон-
тексте необходимо учитывать дли-
тельность интеллектуально-мне-
стических расстройств, характер их 

Рисунок 3. Зоны гипометаболизма 18-ФДГ 
в проекции теменных и медио-базальных 
отделов височных долей (показаны стрелка-
ми) у пациента с УКНа, более выраженные 
в левом полушарии.

Рисунок 4. Спектрограмма метаболитов заднего отдела поясной извилины у больных с ам-
нестическим вариантом УКН (А) и дизрегуляторным вариантом УКН (Б). Снижение уровней 
N-ацетиласпартата и креатина в заднем отделе поясной извилины у пациента с УКН амне-
стического типа, снижение уровня инозитола в заднем отделе поясной извилины у пациента 
с УКН дизрегуляторного типа.
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течения, наличие факторов риска 
(в особенности атеросклероза и ар-
териальной гипертензии). При ней-
ропсихологическом исследовании 
наиболее информативными, на наш 
взгляд, с позиции дифференциаль-
ной диагностики УКН могут быть 
методики FCSRT и TMT, которые 
позволяют с высокой селективно-
стью верифицировать амнестиче-
ский либо нейродинамический тип 
когнитивных расстройств, но в то же 
время должны применяться совмест-
но с рутинными методами оценки 
нарушений высших мозговых функ-
ций (шкалами MMSE, MoCA). Опре-
деляющее значение имеет и лабора-
торная диагностика и в особенности 
ликворологические исследования. 
Снижение уровня Аβ-42 и повыше-
ние тау-белка в ликворе —  ранний 
маркер развития нейродегенера-
тивной деменции, а также присо-
единения нейродегенерации при 
цереброваскулярной болезни. Ме-
тодика не представляет больших 
сложностей в исполнении и опро-
бована в нескольких отечественных 
научных исследованиях, а за рубе-
жом является практически рутинной 
процедурой в повседневной клини-
ческой практике. Не менее важное 
значение в последние годы уделяется 
гипергомоцистеинемии, являющейся 
не только фактором риска церебро-
васкулярной болезни, но и наруше-
ний интеллектуально-мнестических 
функций. Выявление рисковых алле-
лей ɛ4 при гетотипировании АПОЕ 
способно дать ценную диагности-
ческую информацию о риске раз-
вития деменции у пациента с УКН. 
Среди методов инструментальной 
диагностики ведущая роль отводится 
ПЭТ с 18-ФДГ, способной за дли-
тельное время до манифестации вы-
раженных когнитивных расстройств 
определять специфические зоны 
церебрального гипометаболизма. 
Спектроскопические и волюметри-
ческие методики, доступные при 
проведении МРТ, подтверждают 
значимость оценки метаболиче-
ских и минимальных объемных из-
менений поясной извилины, лобных 
и височных отделов мозга. Таким 
образом, для качественной ранней 
оценки когнитивных нарушений 

всегда необходимо выполнение 
комплексного исследования с при-
менением клинико-нейропсихоло-
гического и лабораторно-инстру-
ментального исследований.

Лечение хронической 
церебральной ишемии 
в сочетании с когнитивными 
нарушениями

В первую очередь, приступая к те-
рапии данного заболевания, важно 
сфокусировать внимание на модифи-
цируемых факторах риска развития 
страдания мозга и совместно с паци-
ентом и его родственниками разра-
ботать стратегию поведения и образа 
жизни. В этой связи необходимо от-
метить, что профилактические ме-
роприятия должны начинаться как 
можно раньше фактически у всех лиц, 
входящих в группу риска развития 
УКН (ведение здорового образа жиз-
ни, отказ от курения, избыточного 
приема алкоголя, борьба с гиподина-
мией и ожирением, регулярная актив-
ная интеллектуальная и физическая 
деятельность, правильное питание 
с обязательным включением в рацион 
продуктов с высоким содержанием 
полиненасыщенных жирных кислот) 
(Ravaglia G. et al., 2008).

Вторым направлением профилак-
тики является выявление, учет и кор-
рекция других модифицируемых 
факторов риска развития и прогрес-
сирования когнитивных расстройств, 
таких как артериальная гипертензия, 
сахарный диабет, мерцательная арит-
мия (Etgen T. et al., 2011). Следует 
отметить неоднозначность назначе-
ния и эффективность использования 
статинов. В некоторых работах от-
мечают их положительный эффект 
в виде снижения риска развития УКН 
и БА до 50 % (Cramer C. et al., 2008). 
Однако в других исследованиях, в ко-
торых исследовались липофильные 
статины, не получено доказательств 
их превентивного эффекта, а напро-
тив, приводятся данные о возможном 
отрицательном влиянии на когни-
тивные функции из-за способности 
проникать через гематоэнцефаличе-
ский барьер, вызывая повреждение 
фосфолипидов мембраны нейронов. 
В лечении когнитивных нарушений 
широкое распространение нашли 

вазоактивные и ноотропные пре-
параты, сообщается об их положи-
тельном влиянии на когнитивные 
функции (Winblad B. et al., 2008), 
но доказательная база, в особенно-
сти в отношении лечения пациентов 
с УКН, отсутствует. Оправдано на-
значение препаратов, обладающих 
нейропротективными свойствами. 
Применение высоких доз витамина Е, 
препаратов гинкго билоба, церебро-
лизина, актовегина в клинических 
исследованиях показало способность 
некоторого замедления темпов про-
грессирования когнитивных наруше-
ний. В отношении препаратов гинкго 
билоба необходимо отметить важ-
ность применения относительно вы-
соких доз (240 мг в сутки) в течение 
длительного времени.

В отношении препарата церебро-
лизин стоит отметить два положи-
тельных мета-анализа: один при со-
судистой деменции (Chen. N., 2013), 
второй при болезни Альцгеймера 
(Gauthier S., 2015). В данных рабо-
тах было показано, что церебролизин 
(30 мл в день, 20 инфузий) способен 
оказывать положительные эффекты 
на когнитивные функции и общее 
клиническое состояние у пациен-
тов (NNT=3 [CIBIC+/CGI] и NNT=7 
[CIBIC+/CGI и ADAS-cog+/MMSE]), 
что дает основания применять дан-
ный препарат в комплексной терапии 
когнитивных нарушений различной 
этиологии. Церебролизин представля-
ет собой гидролизат головного мозга 
свиней, содержащий биологически 
активные полипептиды, которые об-
ладают структурным сходством с ней-
ротрофическими факторами, и ами-
нокислоты. Результаты исследований 
показывают, что препарат оказывает 
разностороннее положительное воз-
действие на головной мозг: активи-
рует нейропластичность, нейрогенез, 
синаптогенез, ангиогенез и метабо-
лизм нейронов (Chen H., 2007; Zhang 
Y., 2013; Громова О.А, 2014).

Холина альфосцерат и цитико-
лин являются прекурсорами ультра-
структурных компонентов клеточной 
мембраны, активируют биосинтез 
фосфолипидов в нейрональных мем-
бранах, оказывая мембраностаби-
лизирующий эффект, стимулируют 
мозговой метаболизм и оказывают 
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нейропротективный эффект при 
гипоксии и ишемии. Компоненты 
этих препаратов могут служить до-
нором для биосинтеза ацетилхолина 
в пресинаптических мембранах холи-
нэргических нейронов. Холина аль-
фосцерат назначается в дозе 1 200 мг 
в сутки, цитиколин —  1 000–2 000 мг 
в сутки. Длительность терапии —  
3–6 месяцев.

Стандартом терапии лечения 
когнитивных нарушений как при 
болезни Альцгеймера, так и при 
появлении признаков сосудистой 
деменции, бесспорно, являются 
антихолинэстеразные препараты. 
Однако, согласно многочисленным 
публикациям, применение таких 
средств при УКН не вполне обо-
снованно, так как, якобы, никак 
не влияет на течение заболевания 
и не замедляет его прогрессирова-
ния. Вместе с этим открываются ши-
рокие перспективы для назначения 
антагонистов NMDA-рецепторов 
(мемантин) на стадии УКН. Целесо-
образность применения мемантина 
на додементных стадиях показана 
в отечественных и зарубежных ис-
следованиях и позволяет обоснован-
но использовать его при УКН.

В наши дни постоянно ведется 
работа по поиску новых лекарствен-
ных средств, которые могли бы мо-
дифицировать прогрессирующее 
течение когнитивных расстройств. 
В этой связи наиболее удобной моде-
лью является болезнь Альцгеймера 
и ее додементные стадии. На се-
годняшний день таких исследова-
ний проводится около 400. Среди 
основных направлений —  влияние 
на синтез, расщепление и клиренс 
β-амилоида, тау-фосфорилирование, 
митохондриальную дисфункцию, 
применение противоспалительных 
препаратов. Также на различных 
стадиях исследований рассматри-
ваются методы активной и особенно 
пассивной иммунизации с помощью 
моноклональных антител к амилои-
ду (бапинезумаб, гантенерумаб, кре-
незумаб). Кроме того, на основании 
недавно полученных данных о роли 
затруднений церебрального веноз-
ного оттока в патогенезе хрониче-
ской церебральной ишемии вполне 
обоснованным может считаться 

курсовое назначение препаратов 
с венотонизирующими свойствами 
(эскузан, троксевазин, детралекс, 
антистакс), а также единственной 
инъекционной формы —  препарата 
L-лизина эсцината (внутривенно ка-
пельно медленно). Следует отметить 
и позитивную роль антиоксидантов 
и антигипоксантов (мексидол, ци-
тофлавин).

Таким образом, лечение когни-
тивных нарушений в рамках хрони-
ческой церебральной ишемии хоть 
и определяется личным опытом каж-
дого врача и не регламентировано 
на стадии УКН, но должно в обяза-
тельном порядке включать проведе-
ние профилактических мероприятий, 
коррекцию факторов риска, приме-
нение препаратов с нейропротектив-
ными свойствами с обязательным 
динамическим наблюдением оце-
нивающим специалистом не реже 
одного раза в шесть месяцев.
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Резюме
Злокачественные новообразования (ЗНО) являются неин-
фекционной пандемией XXI века. Несмотря на успешное 
применение оперативных, лучевых методов и химиотерапии 
(ХТ), качество жизни таких больных часто существенно 
снижается на фоне выраженного болевого синдрома. 
Особый интерес представляет болевой синдром, приво-
дящий к развитию паранеопластической полиневропатии 
(ПНП). Целью настоящей работы послужило изучение фор-
мирования, механизмов развития и таргетной коррекции 
симптомов болевой ПНП на различных этапах ХТ при от-
сутствии консенсуса в литературе. Были обследованы 
96 пациентов с онкологическим процессом различной 
локализации и стадии ЗНО. При альгологическом скрининге 
дескрипторы нейропатического болевого синдрома в ко-
нечностях до начала ХТ отмечались в 20 % случаев. По мере 
проведения ХТ его частота возросла до 82 % случаев на 4-м 
курсе и до 98 % к 6–7-му курсу, сопровождаясь статисти-
чески значимым увеличением выраженности болевого 
синдрома по шкалам DN 4 и Pain Detect (р = 0,000), а также 
существенным ухудшением качества жизни больных с на-
растанием реактивной тревоги, по данным опросника 
Спилбергера (р = 0,000 и p = 0,042 соответственно), без во-
влечения тревоги и депрессии, по данным опросника Бека 
(р = 0,684). Клинически исследованный тип ПНП на фоне 
ХТ сопровождался угнетением сухожильных рефлексов, 
снижением поверхностной чувствительности без значимого 
вовлечения моторных функций и умеренными вегетативны-
ми нарушениями. Электронейрофизиологический паттерн 
паранеопластической ПНП исходно был определен как 
преимущественно аксональный сенсорный и по мере 
проведения ХТ трансформировался в аксональный сенсо-
моторный. Попытка превентивного применения прегаба-
лина у части пациентов позволила объективизировать его 
эффективность в отношении сдерживания интенсивности 
и психологических аспектов нейропатической раковой боли 
на фоне продолжительной ХТ на уровне значимости p < 0,05.
Ключевые слова: паранеопластическая полиневропатия, 
нейропатический болевой синдром, химиоиндуцированная 
полиневропатия, прегабалин.

Summary
Malignant neoplasms (MN) are a noninfectious pandemic 
disease of the 21st century. Despite the successful appli-
cation of surgical, radiation methods and chemotherapy 
(CT), the quality of life of such patients often decreases 
significantly following the severe pain syndrome. The pain 
syndrome, leading to the development of paraneoplastic 
polyneuropathy (PNP) raises our particular interest. The 
purpose of this work was to study generation, mecha-
nisms of development and targeted correction of painful 
PNP symptoms at various stages of CT, given a lack of 
consensus in the literature. 96 patients with oncological 
process of various localization and stage of MN were 
examined. The descriptors of the neuropathic pain syn-
drome in the limbs prior to the onset of CT were noted in 
20 % of cases at algological screening. In the course of 
CT, its frequency increased to 82 % of cases during cycle 
#4 and up to 98 % during cуcles 6–7, accompanied by 
a statistically significant increase in the severity of pain 
assessed by DN 4 and Pain Detect scales (p = 0.000), as 
well as significant deterioration in the quality of life of 
patients with the increase in reactive anxiety according 
to the Spielberger questionnaire (p = 0.000 and p = 0.042, 
respectively), without involving anxiety and depression 
according to the Beck questionnaire data (p = 0.684). 
Clinically the examined type of PNP along CT cycles 
came with depression of tendon reflexes, decrease in 
superficial sensitivity without significant involvement of 
motor functions and moderate autonomic disorders. The 
electroneurophysiological pattern of paraneoplastic PNP 
was initially defined as predominantly axonal sensory 
and, as the CT was performed, it was transformed into 
axonal sensory-motor. The attempt of preventive use of 
pregabalin in a number of patients allowed to objectify 
its effectiveness in management of the intensity and psy-
chological aspects of neuropathic cancer pain during 
prolonged CT at significance value of p < 0.05.
Key words: paraneoplastic polyneuropathy, neuropathic 
pain syndrome, chemotherapy-induced polyneuropa-
thy, pregabalin.
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Злокачественные новообразования 
(ЗНО) входят в десятку причин 

смертности населения, являясь не-
инфекционной пандемией XXI века. 
В 2015 году в мире были выявлены 
более 14 миллионов случаев ЗНО, 
и, по прогнозам Всемирной органи-
зации здравоохранения (ВОЗ), эта 
цифра будет расти до 20 миллионов 
к 2020 году (информационный бюл-
летень ВОЗ, 2016).

Благодаря последним достижениям 
в области онкологии удалось добиться 
увеличения эффективности терапии 
ЗНО за счет успешных оперативных 
вмешательств, лучевой и химиотера-
пии (Зайцев А. М. и др. 2016; Чубен-
ко В. А., 2013), приводя к уменьшению 
первичного очага и регрессу метаста-
зов, тем самым увеличивая выживае-
мость данных пациентов. Вместе с тем, 
несмотря на увеличение выживаемости 
от применения успешных хирурги-
ческих и лекарственных протоколов, 
качество продленных жизней суще-
ственно снижается в первую очередь 
на фоне развития выраженного боле-
вого синдрома.

Болевой синдром у онкологических 
пациентов может возникать в резуль-
тате механического воздействия опу-
холи вследствие инфильтрации костей 
и мягких тканей, кровоизлияния в опу-
холь, формирования патологических 
переломов и т. д. (Вершинина С. Ф., 
Струков А. Н., 2007; Lema M. J. et al., 
2010; Меркулова Д. М., и др., 2016) 
Особый интерес представляет боле-
вой синдром, не связанный с непо-
средственным контактом с опухолью, 
а обусловленный интоксикационно-
дизиммуно-дисметаболическими на-
рушениями, приводящими к развитию 
паранеопластической полиневропатии 
(Sasu-Tenkoramaa J., Fudin J., 2013). 
При этом также известно, что в генезе 
развития невропатии у данных паци-
ентов важную роль играет применение 
адьювантной химиотерапии, которая 
обладает нейротоксическим действием 
(Izycki D. et al., 2016; Majithia N. et al., 
2016) и, в свою очередь, вызывает раз-
витие медикаментозной токсической 
полиневропатии (ПНП). В результате 
оба патофизиологических механизма 
формируют нейропатический болевой 
синдром, обладающий стойким и му-
чительным характером, не поддаю-

щийся традиционной терапии (Кукуш-
кин М. Л., 2007; Абузарова Г. Р., 2013; 
Ballantyne J. C. et al., 2012). По дан-
ным литературы, паранеопластическая 
ПНП встречается значительно реже, 
чем ПНП, вызванная нейротоксиче-
ским действием химиотерапии, хотя, 
по данным Asbury с соавт., варьирует 
в большом диапазоне: от 1 до 49 % 
(Asbury A. K. et al., 1995; Honora J. et 
al., 2002). Случаи развития ПНП, вы-
званной применением химиотерапии, 
по различным источникам, варьируют 
от 30–40 % (Wolf Sh. et al, 2008) до 80 % 
(Беляков К. М., 2009).

Несмотря на многообразие обе-
зболивающих лекарственных средств 
на фармакологическом рынке, терапия 
боли у пациентов со злокачествен-
ными новообразованиями остается 
глобальной проблемой здравоохране-
ния. Традиционно для лечения боли 
у онкологических больных руковод-
ствуются «лестницей обезболивания 
ВОЗ» от 1989 года, где препаратами 
первой ступени указаны нестероид-
ные противовоспалительные средства, 
а при их неэффективности, а зачастую 
и сразу назначаются наркотические 
лекарственные препараты, при этом 
не учитывается дифференцированный 
подход к терапии боли (Брюзгин В. В., 
2002). В клинических рекомендациях 
Европейского общества медицинской 
онкологии (ESMO) для лечения рако-
вой боли, опубликованных Ripamonti 
с соавт., для терапии нейропатической 
боли рекомендовано использование 
ко-анальгетиков: антидепрессантов 
и (или) противоэпилептических пре-
паратов (Ripamonti C. I. et al., 2012).

В работах последних лет отмечена 
необходимость анализа болевого син-
дрома у пациентов со злокачествен-
ными новообразованиями и попытки 
дифференциального патогенетического 
лечения (Абузарова Г. Р., 2013; Parada-
Metz A., Deviz M., 2013). Авторами 
обращено отдельное внимание на нали-
чие нейропатического компонента боли 
у данной категории пациентов, однако 
данных о клинической характеристике 
болевого синдрома (ноцицептивный, 
нейропатический, психогенный, сме-
шанный характер боли), его объек-
тивизации, динамике на различных 
стадиях онкологического процесса, за-
висимости от проведенного таргетного 

противоопухолевого лечения, в частно-
сти, от химиотерапии, а также методов 
профилактики и лечения, нет.

В этой связи целью нашего иссле-
дования явился анализ закономерно-
сти формирования нейропатического 
болевого синдрома у пациентов с ЗНО 
на различных этапах болезни и лече-
ния с попыткой выявления возмож-
ности превентивной терапии.

Пациенты и методы исследования
Всего обследованы 96 пациентов 

в возрасте 59 ± 9,7 года (43 мужчины 
и 53 женщины) со злокачественны-
ми новообразованиями различной 
локализации и стадии, находившихся 
на стационарном лечение в отделе-
нии химиотерапии НУЗ ЦКБ № 2 ОАО 
РЖД. Неврологическое и нейрофизи-
ологическое обследование больных 
проводилось в Неврологическом цен-
тре имени Б. М. Гехта ЦКБ № 2 ОАО 
«РЖД» на трех этапах: 1) до прове-
дения химиотерапии (ХТ), 2) на 4-м 
курсе ХТ и 3) на 6–7-м курсе ХТ. 
Из общего числа обследованных все 
три этапа прошли 18 человек, еще 
18 были обследованы до назначения 
и на 4-м курсе ХТ, 16 человек —  на 4-м 
и 6–7-м курсе ХТ соответственно. 
Только до ХТ обследованы 18 пациен-
тов, только на 4-м курсе —  7 и только 
на 6–7-м курсе ХТ —  19 человек. Та-
ким образом, итоговое обследованное 
количество пациентов до ХТ составило 
53 человека (I группа), на 4-м курсе 
ХТ —  60 человек (II группа) и на 6–7-м 
курсе ХТ —  52 человека (III группа 
пациентов). Всего проведено 166 ком-
плексных обследований.

Критериями включения пациентов 
в исследование являлись:
1.  наличие письменного информиро-

ванного согласия пациента на уча-
стие в исследовании;

2. установленный диагноз злокаче-
ственного заболевания;

3.  впервые выявленное злокачествен-
ное новообразование;

4.  возраст старше 18 лет.

Критерии невключения или 
исключения пациентов:
1.  отказ от подписания письменного 

информированного согласия па-
циента;
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2. отказ от участия в исследовании;
3.  возраст младше 18 лет;
4.  редкие наследственные заболева-

ния, в т. ч. непереносимость галак-
тозы, лактазная недостаточность 
или глюкозо-галактозная мальаб-
сорбция;

5.  наличие сахарного диабета II типа, 
потаторского анамнеза;

6. отказ пациента от дальнейшего 
участия в исследовании;

7.  аллергическая реакция на препарат 
прегабалин.

У всех пациентов собирался под-
робный анамнез: время выявления 
ЗНО; локализация и стадия онколо-
гического процесса; проводимая про-
тивоопухолевая терапия; уточнялось 
наличие или отсутствие болевого син-
дрома, время его появления, сопутству-
ющие заболевания (сахарный диабет, 
алкоголизм). У больных на химиоте-
рапевтическом лечении выяснялось, 
какой препарат и сколько было про-
ведено курсов ХТ. При клинико-невро-
логическом обследовании оценивали:

• состояние кожных покровов;
• сухожильные рефлексы;
• мышечную силу;
• поверхностную чувствительность;
• а также онемение и симптомы на-
тяжения по стандартизованной че-
тырехбалльной шкале, где 0 —  от-
сутствие оцениваемого признака, 
а три балла —  его максимальная 
выраженность.
Для оценки интенсивности болево-

го синдрома использовалась визуаль-
но ранговая шкала (ВРШ) от 0 до 10 
баллов. Для оценки характеристики 
болевого синдрома использовались 
опросники DN 4 и Pain Detect. Для 
выявления и оценки степени тревоги 
использовался опросник Спилбергера, 
адаптированный Ханиным, который 
включает в себя оценку реактивной 
и личностной тревоги. Оценка уровня 
депрессии проводилась по опроснику 
Бека. Для оценки качества жизни ис-
пользовались определение количества 
полноценных часов ночного сна без 
пробуждения и опросник оценки ка-
чества жизни Pain Disability Index.

Электронейромиографическое 
(ЭНМГ) исследование было проведено 
всем пациентам на аппарате «ВНС–
Микро» (ООО «Нейрософт, Россия) 

по стандартным методикам определе-
ния скорости распространения возбуж-
дения (СРВ) по сенсорным и моторным 
волокнам срединных, малоберцовых 
и икроножных нервов с обеих сторон 
с анализом амплитудных и временных 
характеристик М-ответов соответству-
ющих мышц. Оценка функционального 
состояния вегетативной нервной си-
стемы также проводилась с помощью 
прибора «ВНС–Микро» и поворотного 
стола с оценкой симпатического (орто-
статическая проба, проба Вальсаль-
вы), а также парасимпатического звена 
(среднее квадратическое отклонение 
длительности кардиоинтервалов (R-R) 
в фоновой записи, дыхательный коэф-
фициент в пробе с глубоким дыханием, 
коэффициент 30 : 15).

Дополнительно группа из 22 паци-
ентов в рандомизированном порядке 
получала препарат «Прегабалин-Рих-
тер» в дозе 150 мг два раза в день 
на всем протяжении химиотерапии 
в качестве превентивной терапии.

Результаты исследования
Локализация онкологического 

процесса была разнообразной: ки-
шечник —  25 человек (26 % случа-
ев), яичники —  16 человек (17 %), 
желудок —  12 человек (13 %), мие-
ломная болезнь и молочная железа 
по 9 человек (9 %), предстательная 
железа и матка —  по 8 человек (8 %), 
легкие —  6 человек (7 %), другие ло-
кализации были объединены в одну 
группу и включали 3 человек (3 %).

По степени распространения опу-
холевого процесса по классификации 
TNM (рис. 1) преобладали пациен-
ты с Т3–38 человек (43 % случаев) 
и Т2–26 человек (30 %), Т1–12 и Т4–11 
человек (13 и 14 % соответственно). 

По метастазированию в регионарные 
лимфоузлы (N): N 0–41 человек (47 % 
случаев), N 1–31 человек (36 %), N 2–9 
человек (10 %), N 3–6 человек (7 %). 
По отдаленному метастазированию 
(М) преобладали пациенты с отсут-
ствием метастазов (М0) —  67 человек 
(77 % случаев), у 18 пациентов (21 %) 
был выявлен один метастаз (М1), 
у двух человек (2 %) —  три метаста-
за (М3). Пациенты с миеломной бо-
лезнью (9 человек) в классификацию 
по TNM не вошли.

Далее пациенты были разделены 
на три группы: I группа —  пациенты 
со злокачественным новообразованием, 
обследованные до начала химиотера-
пии (ХТ) —  53 человека; II группа —  
пациенты на 4-м курсе ХТ —  60 чело-
век; III группа —  пациенты на 6–7-м 
курсе ХТ —  52 человека.

Всем пациентам, вошедшим в ис-
следование на различных этапах хи-
миотерапии, был проведен альгологи-
ческий скрининг для объективизации 
наличия болевого синдрома в конеч-
ностях, возникшего до проведения 
ХТ у 53 человек из I группы во время 
обследования, а также у пациентов II 
и III групп (60 и 52 человека соответ-
ственно) ретроспективно анамнести-
чески с контрольной оценкой на 4-м 
и 6–7-м курсах ХТ. Дескрипторы, ха-
рактерные для нейропатической боли 
в конечностях, отмечались у 19 чело-
век, что составило 20 % случаев. При 
обследовании на 4-м курсе ХТ жало-
бы на болевые ощущения отмечались 
у 49 человек (82 %), а на 6–7-м курсе 
ХТ —  у 51 человека, что составило 
98 % случаев. Распределение болевого 
синдрома в конечностях у онкологиче-
ских пациентов на фоне проведения 
химиотерапии представлено на рис. 2.

Рисунок 1. Степень распространения опухолевого процесса по классификации TNM.
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Для оценки динамики развития 
и трансформации болевого синдро-
ма у пациентов на фоне химиоте-
рапии мы сопоставили результаты 
опросников DN 4, PainDetect, Pain 
Disability Index, а также сравнили 
показатели реактивной и личност-
ной тревоги по данным опросника 
Спилбергера и опросника депрессии 
по шкале Бека между пациентами, 
не получавшими ХТ и больными 
на 4-м и 6–7-м курсах ХТ. Сравнение 
характеристик болевого синдрома 
у пациентов I, II, III групп представ-
лено в табл. 1.

При сопоставлении показателей 
характеристик болевого синдрома 
было отмечено статистически зна-
чимое нарастание выраженности 
нейропатической боли по опросни-
ку DN 4 с 1,17 ± 2,10 балла до 3,40 ± 
2,16 балла и Pain Detect с 3,13 ± 5,60 
до 7,9 ± 6,0 балла от 1-го к 4-му курсу 
ХТ (р = 0,000) и продолжало нарас-
тать к 6–7-му курсу до 4,23 ± 1,95 
балла по DN 4 и 10,0 ± 6,1 по Pain 
Detect (р = 0,051).

Нарастание болевого синдрома 
от 1-го курса к 6–7-му сопрово-
ждалось статистически значимым 
ухудшением качества жизни боль-
ных с 2,9 ± 6,4 балла до 10,5 ± 12,9 
к 4-му курсу ХТ и до 13,6 ± 11,6 
балла к 6–7-му курсу ХТ, по данным 

опросника оценки качества жизни 
Pain Disability Index (PDI) (р = 0,000 
и р = 0,053).

Также отмечалось достоверное 
нарастание степени реактивной тре-
воги по данным опросника Спилбер-
гера с 34,0 ± 9,6 балла у пациентов 
до начала ХТ до 40,1 ± 11,3 балла, 
соответствующих умеренной тревож-
ности, к 4-му курсу и до 50,5 ± 10,6 
балла, характеризующих высокую 
тревожность, к 6–7-му курсу ХТ (р = 
0,024 и 0,042). Вместе с тем личност-
ная тревога по данным опросника 
Спилбергера статистически значимо 
нарастала только от 1-го курса к 4-му 
с 47,1 ± 9,5 балла до 52,9 ± 10,1 (р = 
0,000), а к 6–7-му курсу отмечалась 
обратная картина в виде снижения 
баллов личностной тревоги до 48,1 ± 
7,8 балла (р = 0,000), однако по преж-
нему соответствовала высокой тре-
вожности.

При оценке депрессии по шка-
ле Бека на протяжении всего этапа 
лечения значимых изменений за-
фиксировано не было при р = 0,684 
и 0,113: показатели не выходили 
за пределы 10 баллов, что указывало 
об отсутствии депрессии. Динамика 
распределения показателей тревоги 
и депрессии по опросникам Спилбер-
гера и Бека на фоне ХТ представлена 
на рис. 3.

Для оценки динамики изменений 
клинико-неврологических показате-
лей по мере химиотерапевтического 
лечения нами было проведено сопо-
ставление зависимых показателей 
у пациентов между 1-м и 4-м курсом 
ХТ, а также 4-м и 6–7 курсом методом 
статистического анализа Вилкоксона. 
В этой связи было проанализировано 
изменение показателей вегетативной 
иннервации: сухости кожных покров, 
гиперкератоза, сухожильных реф-
лексов, чувствительных нарушений 
и мышечной слабости, оцененных 
в баллах.

При сопоставлении медиан, ха-
рактеризующих снижение сухожиль-
ных рефлексов, между 1-м и 4-м кур-
сом отмечалась статистически значи-
мая отрицательная динамика в виде 
угнетения рефлексов с 0 до 2 баллов, 
что соответствует выраженному сни-
жению рефлекторной функции; р = 
0,000. Такая же закономерность про-
должалась к 6–7-му курсу ХТ в виде 
дальнейшего угнетения сухожильных 
рефлексов до 3 баллов, что соответ-
ствовало их полному отсутствию; р = 
0,000. По мере проведения ХТ также 
отмечалось изменение температур-
ной и болевой чувствительности 
в виде нарастания гипестезии от 1-го 
курса к 4-му с 0 до 1 балла и про-
должало прогрессировать к 6–7-му 
курсу ХТ до 2 баллов; р = 0,000. Что 
касается изменений со стороны дви-
гательной функции, клинической 
динамики показателей мышечной 
слабости практически не отмечалось. 
Медиана мышечной силы в баллах 
на протяжении всей терапии равня-
лась 0 баллов —  отсутствие пареза.

При оценке клинических пока-
зателей, характеризующих вегета-
тивные изменения сухости кожных 
покровов и гиперкератоза было уста-
новлено нарастание выраженности 
сухости кожных покровов с 0 до 1 

Рисунок 2. Распределение болевого синдрома в конечностях на фоне проведения химиотерапии.

Таблица 1
Сравнение характеристик болевого синдрома на фоне химиотерапии

DN 4 Pain Detect Pain Disability Index РТ ЛТ Бек

До ХТ 1,2 ± 2,1 3,1 ± 5,6 2,9 ± 6,4 34,0 ± 9,6 47,1 ± 9,5 8,7 ± 7,0

4-й курс ХТ 3,4 ± 2,2* 7,9 ± 6,0* 10,5 ± 12,9* 40,1 ± 11,3* 52,9 ± 10,1 7,87 ± 5,70

6–7-й курс ХТ 4,2 ± 1,9* 10 ± 6,1* 13,6 ± 11,6* 50,5 ± 10,6* 48,1 ± 7,8 7,60 ± 5,47

Примечание: РТ —  реактивная тревога и ЛТ —  личностная тревога Спилбергера; * —  высокая статистическая значимость р < 0,05.
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балла к 4-му курсу ХТ (р = 0,000), что 
соответствовало умеренной степени 
выраженности сухости, однако даль-
нейшего прогрессирования к 6–7-му 
курсу ХТ не отмечалось (р = 0,074), 
медиана сохранялась в районе 1 бал-
ла. Что касается оценки выражен-
ности гиперкератоза, статистически 
значимых изменений не было отмече-
но при р = 0,592, медиана на протя-
жении всего химиотерапевтического 
лечения равнялась нулю.

Для анализа изменений электро-
нейрофизиологических показателей 
у пациентов по мере прохождения ХТ 
было проведено сопоставление полу-
ченных данных в динамике по резуль-
татам исследования СРВ по чувстви-
тельной порции срединного и икро-
ножного нервов и соответствующих 
им амплитудных параметров, а также 
СРВ и амплитуды М-ответов при ис-
следовании моторной порции средин-
ного и малоберцового нервов и их 
резидуальных латентностей. Дина-
мика ЭНМГ показателей до ХТ, на 4-м 
и 6–7 курсе ХТ представлена в табл. 2. 
С учетом отличного от нормального 
распределения в анализируемых вы-
борках к данным были применены 
непараметрические статистические 
критерии.

Как видно из данных табл. 2, 
до проведения ХТ, несмотря на прак-
тическое отсутствие клинико-невро-
логической симптоматики, отмеча-
лись начальные признаки аксональ-
ной сенсорной полиневропатии, за-
ключавшиеся в снижении амплитуды 
сенсорного ответа как по срединному 
(медиана 9,2 мкВ с интерквартиль-
ным размахом [5,4; 12,2] мкВ), так 
и по икроножному нервам (3,5 [2,1; 
4,7] мкВ). При повторном обследова-
нии на 4-м курсе химиотерапии было 
отмечено статистически значимое 

снижение амплитуды моторного от-
вета срединного нерва до 3,6 [3,0; 4,7] 
мВ (р = 0,000) и малоберцового нерва 
до 3,0 [1,6; 3,6] мВ (р = 0,000), одна-
ко изменения находились в пределах 
референcных значений. Также про-
должалось нарастание аксонального 
характера повреждения сенсорных 
волокон в виде снижения амплитуды 
сенсорного ответа срединного (до 4,3 
[2,8; 5,5] мкВ) и икроножного нервов 
до 2,5 [0,6; 3,3] мкВ (р = 0,000), выхо-
дя за пределы нормального диапазона.

Что касается проводящей функ-
ции нервных волокон —  скорости 
распространения возбуждения (СРВ), 
то на протяжении всего исследования 
значимых изменений не отмечалось, 
все значения укладывались в пределы 
нормальных параметров, при этом 
было зафиксировано умеренное сни-
жение СРВ лишь по икроножному 
нерву (р = 0,000) до 42,2 м/с на 4-м 
курсе и 38,8 м/с на 6–7 курсе, вы-
ходящие за пределы нормального 
диапазона.

При  сопоставлении данных 
на 4-м курсе ХТ с 6–7-м курсом 
продолжалась достоверная отрица-

тельная динамика в виде дальнейше-
го снижения амплитуды сенсорных 
ответов до 2,8 [2,2; 4,5] мкВ на сре-
динном нерве и 0,5 [0,0; 1,6] мкВ 
на икроножном (р = 0,000), при этом 
все показатели выходили за преде-
лы диапазона нормы. Вместе с тем 
отмечалось значимое нарастание 
аксональных нарушений моторных 
волокон (р = 0,000), заключавшихся 
в снижении амплитуды М-ответа как 
при стимуляции срединного нерва —  
до 2,7 [1,5; 3,9] мВ, так и малобер-
цового —  до 0,9 [0,6; 2,1] мВ (при 
нормальных значениях более 3,5 мВ 
для обоих исследованных нервов). 
При анализе результатов ЭНМГ 
исследования на 6–7-м курсах ХТ 
сформированный ранее паттерн аксо-
нальной сенсорной полиневропатии 
трансформировался в аксональный 
сенсомоторный.

Для анализа вегетативных из-
менений в динамике нами были со-
поставлены данные обследования 
с применением вегетотестера у па-
циентов до ХТ с пациентами на 4-м, 
а затем 6–7-м курсе ХТ (табл. 3). 
При сравнении вегетативных дан-

Рисунок 3. Динамика распределения показателей тревоги и депрессии на фоне ХТ.

Таблица 2
Динамика медианно-квартильных соотношений ЭНМГ показателей трех групп в сравнении

АМО n.Med. СРВ-М n.Med. АСО n.Med. СРВ-С n.Med. AMО n.Per. СРВ-M n.Per. АСО n.Sur. CРВ n.Sur.

До ХТ 4,5 [3,6; 6,0] 54,7 [52,5; 58,2] 9,2 ↓ [5,4; 12,2] 55,2 [49,0; 60,2] 3,7 [2,6; 4,4] 46,5 [42,2; 50,0] 3,5 ↓ [2,1; 4,7] 45 [38,6; 46,7]

4-й курс ХТ 3,6 [3,0; 4,7] 53,4 [50,6; 56,7] 4,3 ↓ [2,8; 5,5] 54,7 [46,3; 56,9] 3,0 [1,6; 3,6] 45,4 [43,0; 48,0] 2,5 [0,6; 3,3] 42,2 [37,9; 46,0]

6–7-й курс ХТ 2,7 ↓ [1,5; 3,9] 52,3 [50,1; 56,2] 2,8 ↓ [2,2; 4,5] 54,5 [49,9; 57] 0,9 [0,6; 2,1] 44,5 [40,3; 46,9] 0,5 ↓ [0,0; 1,6] 38,8 ↓ [0,0; 
45,0]

Примечание: АМО —  амплитуда М-ответа; АСО —  амплитуда сенсорного ответа; СРВ-М —  скорость распространения возбуждения по мо-
торным волокнам; СРВ-С —  то же по сенсорным волокам исследованных нервов: n.Med. —  срединного, n.Per. —  малоберцового и n.Sur. —  
икроножного; ↓ —  статистически значимое снижение (р < 0,05).
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ных было установлено статистиче-
ски значимое изменение показателя 
SDNN R-R в фоновой записи в виде 
снижения вариабельности кардиоин-
тервалов, являющегося одним из ос-
новных параметров оценки функции 
реактивности парасимпатического 
отдела вегетативной нервной систе-
мы (р = 0,000), свидетельствующее 
о признаках периферической веге-
тативной недостаточности. К 4-му 
курсу ХТ отмечалось снижение пока-
зателя SDNN R-R с 56 до 45, однако 
результаты значения не выходили 
за диапазон нормальных значений 
(42 ± 12), что продолжалось к 6–7-му 
курсу до 31,5. Несмотря на тенден-
цию к снижению данного показателя 
от 1-го курса к 6–7-му, отмечалось 
лишь небольшое снижение на 6–7-м 
курсе ХТ, указывая на минимальные 
начальные признаки перифериче-
ской вегетативной недостаточности. 
Статистически значимых изменений 
других показателей не зафиксиро-
вано. Ортостатической гипотензии, 
характерной для вегетативной недо-
статочности, также не отмечалось 
на всем этапе лечения. Значения 
дыхательного коэффициента, Валь-
сальвы и 30 : 15 находились в преде-
лах нормальных или пограничных 
значений (норма 1,11–1,20 и выше), 
что тоже указывало на отсутствие 
признаков вегетативной недостаточ-
ности.

22 пациента в рандомизирован-
ном порядке получали прегабалин 
по 150 мг два раза в день на всем 
протяжении химиотерапии в каче-
стве превентивной терапии. Группа, 
получавшая прегабалин, исходно 
не имела статистически значимых 
различий по всем исследованным 
характеристикам болевого синдрома 
(DN 4, PainDetect, опросникам реак-
тивной и личностной тревоги Спил-

бергера и депрессии Бека, оценки 
качества жизни) с группой контроля 
(р = 0,073–0,482).

На 4-м курсе ХТ статистически 
значимых различий в интенсивно-
сти болевого синдрома от приема 
прегабалина не отмечалось, вместе 
с тем на 6–7-м курсе ХТ высоко 
статистически значимо (р = 0,000) 
выявлялось уменьшение болевого 
синдрома у пациентов, принимавших 
прегабалин, сопровождаясь улуч-
шением качества жизни и уменьше-
нием депрессии. Между группами 
сравнения не было статистических 
различий по клинико-неврологиче-
ским, электронейромиографическим 
и вегетативным показателям на всем 
протяжении лечения.

Обсуждение
Нами были обследованы 96 па-

циентов с онкологическим процес-
сом различной локализации и ста-
дии ЗНО, которые были отобраны 
случайным образом в отделении 
химиотерапии. В нашем исследова-
нии преобладали пациенты женско-
го пола средней возрастной группы. 
По локализации ЗНО наиболее часто 
встречались опухоли толстого ки-
шечника, затем яичников и желуд-
ка со степенью распространенности 
процесса T3N 0M0, что не противоре-
чит данным официальной статистики 
за 2016 год в России (Каприн А. Д. 
и др., 2017): онкология толстого 
кишечника занимает третье место 
среди онкологических заболева-
ний и встречается в 5,8 % случаев 
(на первом месте отмечено выяв-
ление новообразований молочной 
железы —  18,3 %, на втором —тела 
матки —  7,1 %).

В первую очередь нами был про-
веден альгологический скрининг у па-
циентов с ЗНО до начала ХТ с целью 

выявления начальных дескрипторов 
нейропатической боли, обусловленной 
паранеопластической ПНП, а затем 
мы проанализировали динамику раз-
вития болевого синдрома и его транс-
формацию на фоне проведения ХТ 
(на 4-м и 6–7-м курсах ХТ).

По данным Zis с соавт., в 13 % слу-
чаев боль являлась первым признаком 
манифестации паранеопластической 
полиневропатии, а в 57,6 % боль по-
являлась вторично на фоне развития 
клинической симптоматики ПНП (Zis 
P. et al., 2017). По нашим данным, де-
скрипторы нейропатического болевого 
синдрома в конечностях у пациентов 
с ЗНО до начала ХТ отмечались в 20 % 
случаев. По мере проведения ХТ от-
мечалось нарастание до 82 % случа-
ев на 4-м курсе и до 98 % к 6–7-му 
курсу, сопровождаясь статистически 
значимым увеличением выражен-
ности болевого синдрома по шкале 
DN 4 (р = 0,000) и по Pain Detect (р = 
0,000), а также существенным ухудше-
нием качества жизни больных (PDI) 
и нарастанием реактивной тревоги, 
по данным опросника Спилбергера 
(р = 0,000 и p = 0,042), без вовлече-
ния личностной тревоги и депрессии, 
по данным опросника Бека (р = 0,684). 
Вместе с тем, по данным Seretny с со-
авт., химиоиндуцированная ПНП была 
выявлена у 48 % из 4 179 пациентов, 
при этом в первые месяцы она от-
мечалась у 68,1 %, через три месяца 
после окончания лечения у 60 % и по-
сле шести месяцев и позже —  у 30 %. 
Противоречивость полученных дан-
ных, вероятно, можно объяснить тем, 
что мы анализировали появление бо-
левого синдрома до и на фоне ХТ, а ав-
торы в основном после ее окончания 
(Seretny M., Currie G. L. et al., 2014).

Также нами было проведено 
сравнение характеристик болевого 
синдрома, клинико-неврологических, 

Таблица 3
Динамика вегетативных изменений между пациентами трех групп

ЧСС покой ЧСС орто АД сист. покой АД сист. орто SDNN R-R К. дых. К. Вальс. К. 30 : 15

До ХТ 73 80 120 110 56 1,3 1,34 1,2

На 4-м курсе ХТ 73 79 120 110 45* 1,2 1,24 1,3

На 6–7-м курсе ХТ 69 75 120 110 31,5* 1,17 1,24 1,15

Примечание: ЧСС покой —  частота сердечных сокращений в покое; ЧСС орто —  то же в ортопробе; К. дых. —  дыхательный коэффициент; 
К. Вальс. —  коэффициент Вальсальвы; * —  статистически значимо на уровне р < 0,05.
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ЭНМГ и вегетативных показателей 
на различных этапах ХТ в динамике. 
По мере прохождения химиотерапии 
от 1-го курса к 6–7-му отмечалось 
статистически значимое угнетение 
сухожильных рефлексов от минималь-
ного снижения до полного отсутствия 
(р = 0,000), что соответствует данным 
Argyriou с соавт., описавшим клиниче-
ские признаки химиоиндуцированной 
ПНП (Argyriou A. A. et al., 2017).

Наряду с этим отмечалось стати-
стически значимое снижение болевой 
и температурной чувствительности 
от 1-го к 6–7-му курсу (р = 0,000), за-
ключающееся в нарастании степе-
ни гипестезии. При этом обращало 
на себя внимание, что за все время 
наблюдения в клинической карти-
не заинтересованности моторной 
функции практически не отмечалось 
(р = 0,000): снижение мышечной 
силы до начала химиотерапии было 
зафиксировано только у одного па-
циента с паранеопластической ПНП 
на фоне онкологии легких. При этом 
на 4-м курсе ХТ минимальное сни-
жение мышечной силы без наличия 
мышечных гипотрофий было выяв-
лено лишь у трех больных, а на 6–7-м 
курсе ХТ минимальная слабость от-
мечалась у семи человек, мышечных 
гипотрофий также не зафиксировано, 
что согласуется с данными Wolf (Wolf 
Sh. et al., 2008), отметившего призна-
ки приемущественно сенсорно-веге-
тативной ПНП, а на более поздних 
стадиях —  сенсомоторной, однако 
отличаются от результатов исследо-
вания Белякова (Беляков К. М., 2009), 
в работе которого при применении 
химиотерапии у пациенток с раком 
молочной железы в 80 % случаев раз-
вивалась токсическая моторно-сен-
сорно-вегетативная ПНП, при этом 
максимальная выраженность наблю-
далась после 2-го курса, вместе с тем 
в нашем исследовании наблюдались 
пациенты с различной локализацией, 
и пациентки с онкологией молочной 
железы присутствовали в незначи-
тельном количестве.

Большое количество работ под-
черкивают сенсорно-вегетативный 
характер ПНП или моторно-сенсо-
вегетативный у пациентов с ЗНО, 
обращая внимание особенно на вы-
явление именно вегетативной дис-

функции (Honnorat J., Antoine J. Ch., 
2007; Giometto B. et al., 2010; Izycki 
D. et al., 2016), поскольку она может 
вызывать нарушение работы сердеч-
но-сосудистой системы, тем самым 
приводя к повышению риска внезап-
ной смерти. Показатель SDNN (вари-
абельность длительности кардиоин-
тервалов) является одним из важных 
признаков оценки функции вегета-
тивной нервной системы. По данным 
Vinik и Ziegler (Vinik A. I., Ziegler D., 
2007), уменьшение показателя SDNN 
до 21,3 мс (в норме 35–65 мс) меньше 
связано со статистически значимым 
снижением выживаемости пациентов 
с ЗНО. В то время как в настоящем 
исследовании показатели SDNN до ХТ 
и на 4-м курсе оставались в преде-
лах референсных значений, к 6–7-му 
курсу ХТ отмечалась тенденция к его 
снижению до 31,5 мс. Полученные 
данные соответствуют нашим ра-
нее опубликованным исследовани-
ям, в ходе которых анализировались 
ранние неврологические осложнения 
у онкологических больных и были 
получены признаки начальной веге-
тативной недостаточности, заключаю-
щиеся в умеренном снижении показа-
теля SDNN у пациентов, получающих 
химиотерапевтическое лечение (Лези-
на Д. С. и др., 2015; Меркулов Ю. А. 
и др., 2014; Меркулова Д. М. и др., 
2016).

Вегетативная дисфункция про-
является ортостатической неперено-
симостью, по данным Stone с колле-
гами. Так, этими авторами у 58,7 % 
пациентов с распространенным раком 
отмечалась выраженная дисавтоно-
мия, сопровождающаяся снижением 
артериального давления не менее 
30 мм рт. ст. в ортопробе (Stone С. A. 
et al., 2012). По полученным нами 
данным до ХТ и на 4-м курсе ХТ 
ортостатической непереносимости 
практически не отмечалось. Вместе 
с тем на 6–7-м курсе ХТ у небольшо-
го количества пациентов отмечалась 
тенденция к ортостатической гипотен-
зии: снижение АД в ортопробе более 
чем на 20 мм рт. ст. отмечалось в 8 % 
случаев, а пограничное значение —  
снижение на 15 мм рт. ст. —  отмеча-
лось у 13 %. Минимальные инстру-
ментальные изменения вегетативной 
дисфункции соответствовали умерен-

ным вегетативно-трофическим нару-
шениям —  отмечалось минимальное 
нарастание сухости кожных покровов 
к 4-му курсу ХТ без гиперкератоза 
(р = 0,000). Значительного прогрес-
сирования к 6–7-му курсу ХТ не от-
мечалось (р > 0,05) —  только у двух 
человек была выраженная сухость 
кожных покровов, сопровождающа-
яся гиперкератозом.

Boehmerle с коллегами проводили 
электронейрофизиологическое ис-
следование чувствительных нервов 
мышей, получавших разные химиоте-
рапевтические препараты (паклитак-
сел, винкристин, цисплатин). В ответ 
на все три препарата отмечалось сни-
жение амплитуды сенсорного ответа, 
в то время как скоростные показатели 
оставались без изменения (Boehmerle 
W. et al., 2014). По полученным нами 
данным по мере проведения химио-
терапии зафиксировано нарастание 
аксонального повреждения сенсорных 
волокон. При этом проводящая функ-
ция нервных волокон (СРВ) на протя-
жении всего химиотерапевтического 
лечения оставалась без существенных 
изменений.

По данным ретроспективного об-
следования Fanous у пациентов с па-
ранеопластической полиневропатией 
отмечались признаки сенсорной по-
линевропатии в 70 %, а сенсомотор-
ной —  в 25 % случаев. При этом у па-
циентов с сенсомоторной ПНП отме-
чалось повреждение сенсорных воло-
кон в значительно большей степени, 
чем моторных —  96,6 % (Fanous I. et 
al., 2016). В настоящем исследова-
нии до химиотерапии и на 4-м курсе 
в основном преобладали изменения 
со стороны сенсорных волокон пери-
ферических нервов, но затем к 6–7-му 
курсу ХТ присоединялись и значимо 
нарастали моторные расстройства, 
приводя к трансформации паттер-
на поражения периферических не-
рвов: аксональной сенсорной ПНП 
в сенсомоторную ПНП. В этом же 
отношении полученные нами дан-
ные не противоречат результатам 
исследования Kraychete и Sakata, 
описавших сенсомоторный паттерн 
повреждения нервных волокон у па-
циентов с длительным химиотерапев-
тическим лечением (Kraychete D. C., 
Sakata R. K., 2011).
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Выводы
У пациентов с ЗНО в обследо-

ванной субпопуляции отмечена ней-
ропатическая боль, обусловленная 
паранеопластическим процессом 
в 20 % случаев. При этом на фоне 
ХТ объективизирована тенденция 
к нарастанию болевого синдрома: 
к 4-му курсу до 82 %, а к 6–7-му кур-
су ХТ до 98 % случаев, измеряемая 
согласно опроснику DN 4 c 1,17 ± 
2,10 до 4,23 ± 1,95 балла. Клиниче-
ски исследованный тип ПНП на фоне 
ХТ сопровождался угнетением су-
хожильных рефлексов, снижением 
поверхностной чувствительности 
без значимого вовлечения моторных 
функций и умеренными вегетативны-
ми нарушениями. Электронейрофи-
зиологический паттерн паранеопла-
стической ПНП исходно определен 
как преимущественно аксональный 
сенсорный и по мере проведения ХТ 
трансформировался в аксональный 
сенсомоторный. Попытка превен-
тивного назначения прегабалина 
подтвердила свою эффективность 
в отношении сдерживания интен-
сивности и психологических аспек-
тов нейропатической раковой боли 
на фоне продолжительной ХТ.
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Для лечения наиболее инвалидизирующего типа РС —  первично-
прогрессирующего типа течения рассеянного течения (ППРС) —  

до недавнего времени не существовало лечения. Но за последние 
20 лет в изучении рассеянного склероза был совершен значительный 
прорыв. На сегодняшний день существует большое количество аль-
тернатив для лечения рецидивирующего рассеянного склероза (РРС), 
самого распространенного типа течения рассеянного склероза.

В октябре 2017 года в РФ зарегистрирован препарат компании 
«Рош» ОКРЕВУС® (окрелизумаб) —  первый и единственный препарат 
для терапии первично-прогрессирующего рассеянного склероза.

Принимая во внимание результаты клинических исследований, 
в 2016 году препарату ОКРЕВУС® был присвоен статус «Прорыв в те-
рапии» от Управления по контролю качества лекарственных средств 
и продуктов питания США (FDA). В марте 2017 ОКРЕВУС® был одобрен 
для применения в США. В России ОКРЕВУС® был зарегистрирован 
раньше, чем в странах ЕС.

ОКРЕВУС® был одобрен в двух показаниях: для терапии реци-
дивирующего типа течения рассеянного склероза (РРС), а также 
в качестве первого и единственного препарата для лечения первично-
прогрессирующего рассеянного склероза (ППРС).

Окрелизумаб не имеет аналогов в мире для терапии наиболее 
инвалидизирующего типа течения рассеянного склероза —  первично-
прогрессирующего. При рецидивирующем рассеянном склерозе пре-
парат ОКРЕВУС® продемонстрировал превосходящую эффективность 
по трем основным критериям по сравнению со стандартом терапии.

В ходе официальной пресс-конференции, приуроченной к реги-
страции в РФ препарата ОКРЕВУС®, генеральный директор компании 
«Рош» в России, Ненад Павлетич выразил надежду, что очень скоро 
российские пациенты получат доступ к терапии ранее запланиро-
ванного срока и смогут существенно замедлить прогрессирование 
заболевания, а значит, повысить качество и продолжительность жизни 
с рассеянным склерозом.

Прорыв в терапии рассеянного склероза
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Вирусы герпеса распространены 
среди населения планеты повсе-

местно. В настоящее время из 100 
представителей герпетической ин-
фекции, поражающих животных и че-
ловека, выделяют восемь антигенных 
серотипов, наиболее патогенных для 
человека. Условно герпес-вирусы 
классифицируются на нейротропные 
(1–3-й типы), лимфотропные (4-й,6-й, 
7-й, 8-й типы) и висцеротропные (5-й 
тип), но их общим свойством является 
частое поражение различных отделов 
нервной системы [3]. Источником ин-
фицирования является человек (носи-
тель вируса или больной). Передача 
герпетической инфекции возмож-
на практически всеми известными 
путями, но очень характерна гори-
зонтальная передача инфекции при 
контакте бессимптомных носителей 
со здоровыми индивидами. Незави-
симо от типа передачи, вирус герпеса 
быстро размножается у входных ворот 

(вирусемия), попадает в регионар-
ные лимфоузлы и кровь, гематогенно 
разносится по организму, поражает 
все ткани и клетки, обладая высоким 
тропизмом к нейронам центральной 
и периферической нервной системы, 
то есть обладает пантропизмом.

Наивысшей нейротропностью обла-
дают вирусы простого герпеса (ВПГ-1, 
ВПГ-2) и опоясывающего герпеса [7]. 
Эти вирусы вызывают более 7 % ви-
русных неврологических заболеваний. 
После первичного инфицирования для 
вирусов простого герпеса нейрональ-
ный путь распространения является 
основным. ВПГ-1 и ВПГ-2 распро-
страняются эндо- и периневрально, 
аксонально и по шванновским клет-
кам. ВПГ-1 «колонизирует» ганглии 
черепных нервов, а ВПГ-2 сакральные 
и поясничные спинномозговые ганглии. 
Вирусы простого герпеса в нейронах 
ганглия вызывают хроническую ла-
тентную персистирующую инфекцию, 

которая сохраняется в течение всей 
жизни. В чувствительных ганглиях са-
мих вирионов нет, присутствует только 
ДНК вируса, но способность к инфи-
цированию сохраняется и в латентном 
неактивном состоянии. Таким образом, 
ганглии периферической нервной си-
стемы являются резервуаром латентной 
герпетической инфекции. Под действи-
ем провоцирующих факторов (стресс, 
переохлаждение, острые инфекции, 
нарушения иммунитета, сопутству-
ющие болезни и др.) ВПГ-1 и ВПГ-2 
переходят из латентной стадии в фазу 
клинической манифестации или реци-
дивирования болезни. Эпизодическая 
реактивация вируса и частые повтор-
ные рецидивы являются характерной 
чертой герпетической инфекции. На-
чало, течение и прогноз заболевания 
зависят только от состояния клеточ-
ного иммунитета хозяина, который 
контролирует жизнь и деятельность 
вируса в организме. Поэтому некото-

Хронический герпетический  
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Резюме
В статье представлен клинико-лабораторный анализ хро-
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Summary
The article presents a clinical and laboratory 
analysis of chronic recurring genital herpes com-
plicated by neuropathic pain in the extremities 
caused by unilateral herpetic lesions of spinal 
ganglia and spinal roots at the cervical and 
lumbosacral levels. Clinical and immunologi-
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nervous system and their standard treatment 
are highlighted.
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рые авторы считают герпес-вирусную 
инфекцию «инфекционной болезнью 
иммунной системы» [3].

ВПГ-2, вызывающий гениталь-
ный герпес, по своим антигенным 
и морфологическим свойствам очень 
близок к ВПГ-1. Геномы этих виру-
сов на 50 % гомологичны, и поэто-
му у большинства больных анти-
тела к ним обнаруживаются одно-
временно. У больных генитальным 
герпесом обычно присутствуют оба 
вируса, у 76 % больных он вызван 
ВПГ-2 а у 24 % —  ВПГ-1 [2]. Первич-
ное инфицирование этими вирусами, 
как правило, происходит в детстве, 
но у 80 % первичный герпес вначале 
протекает асимптомно. Инфициро-
вание генитальным герпесом про-
исходит при прохождении родовых 
путей или бытовом контакте, второй 
пик связан с началом половой жизни 
при контакте с партнером, который 
болен герпетической инфекцией, 
а чаще является носителем латент-
ной бессимптомной инфекции. Для 
генитального герпеса характерно 
частое и упорное рецидивирование. 
При обострениях заболевания местом 
обитания ВПГ-2 у женщин может 
быть слизистая оболочка влагалища 
и шейка матки (герпетический вуль-
вовагинит и цервицит), а у мужчин —  
нижние отделы мочеполового тракта 
(герпетический уретрит и простатит). 
В дебюте заболевания больные ощу-
щают зуд, жжение и болезненность 
в области последующих высыпаний, 
а при наличии эрозивно-язвенных вы-
сыпаний —  парестезию, гипералге-
зию и невралгию. Данные сенсорные 
нарушения обусловлены развитием 
неврита сенсорных ветвей нервов.

Неврологические осложнения гер-
петической инфекции являются гроз-
ными и трудноизлечимыми. Согласно 
клинической классификации, вирусы 
простого герпеса вызывают следу-
ющие поражения нервной системы: 
менингит, энцефалит, менингоэнцефа-
лит, ганглионеврит, радикуломиелит, 
неврит, ганглионит, полирадикулит 
[1, 6, 7]. Патология нервной системы 
относится к типичным проявлениям 
герпетической инфекции.

Приводим историю заболевания 
пациентки с хроническим герпетиче-
ским полиганглиорадикулитом.

Больная К., 36 лет, при поступлении 
в клинику жаловалась на постоянную 
жгучую боль в правых конечностях, 
эпизодическую стреляющую боль в них, 
на слабость в правой кисти и стопе, ред-
кие непроизвольные сокращения мышц 
в правой руке и правом бедре.

Больная в школьном возрасте од-
нажды перенесла эпизод высыпаний 
на губах (herpeslabialis). Замужем 
с 18 лет, имеет двух здоровых детей. 
В возрасте 25 лет впервые появились 
высыпания в области наружных поло-
вых органов, внутренней поверхности 
бедер и ягодиц. Высыпания возникали 
во время менструаций, сопровождались 
болезненностью и жжением. Высыпа-
ния сопровождались болью при мочеи-
спускании, присоединением вторичной 
урогенитальной инфекции и выделени-
ем слизи из влагалища. В период обо-
стрения заболевания больная принима-
ла в течение нескольких дней противо-
герпетические препараты и мази местно, 
улучшение наступало через 7–10 дней. 
Герпетическая инфекция сразу приоб-
рела рецидивирующее течение. Боль-
ной при первой беременности с целью 
профилактики инфицирования ребенка 
провели кесарево сечение, а при вто-
рой —  курсовое лечение ацикловиром 
в течение одного месяца перед родами. 
Стандартного общепринятого лече-
ния герпетической инфекции больной 
не проводилось. После пяти лет забо-
левания у больной появилась постоян-
ная жгучая боль в правой ноге и легкая 
слабость в правой стопе. Еще через 
три года присоединились жгучая боль 
в правой руке и болезненные ощущения 
при прикосновении к латеральной по-
верхности правых конечностей. Боль 
в правых конечностях, как правило, 
усиливалась во время появления высы-
паний. В течение последнего года боль-
ная отмечает легкую слабость в правой 
кисти и редкие локальные непроизволь-
ные сокращения мышц в правой руке 
и правом бедре. В последние два года 
больная регулярно принимает валтрекс 
по 500 мг два раза в сутки за несколько 
дней до менструации и во время нее, 
а для облегчения боли —  различные 
НПВП и простые анальгетики. Данное 
лечение оказывает небольшое симпто-
матическое улучшение, но высыпания 
в промежности продолжают появляться 
чаще 12 раз в году.

При поступлении у больной со-
матических жалоб нет.

В неврологическом статусе на-
блюдается: краниальная иннервация 
без нарушений, объем движений в ко-
нечностях сохранен. Тонус мышц 
не изменен. Атрофии мышц нет. Лег-
кий диффузный парез правых конеч-
ностей (четыре балла), более четко 
выраженный в стопе и кисти. Парез 
мышц —  сгибателей и разгибателей 
стопы и кисти выражен в равной сте-
пени. Глубокие рефлексы на правых 
конечностях низкие, на левых живые. 
Мышечная утомляемость в правых 
конечностях при физической нагруз-
ке появляется быстрее, чем в левых. 
Все виды чувствительности сниже-
ны в дерматомах C 5–C 8, L4–L5–S 1, 
справа, преимущественно страдает 
болевая и глубокая чувствительность. 
Зона гипоалгезии занимает площадь 
менее зоны гипестезии. Симптом Ти-
неля вызывается на уровне плечево-
го сплетения и кубитального канала 
справа, симптом Ласега слабополо-
жительный справа. Чувствительность 
в аногенитальной области сохране-
на, анальный рефлекс вызывается. 
Вибрационная чувствительность 
на правой кисти —  8 с, на правой 
стопе —  6 с. Проба Ромберга отри-
цательная, на левой стопе больная 
стоит уверенно, при стоянии на пра-
вой —  сенситивная атаксия. При по-
колачивании неврологическим мо-
лоточком мышц правого предплечья 
появляются фасцикуляции. В зоне 
дерматомов С6 и L4 наблюдается ал-
лодиния. Вегетативных нарушений 
на конечностях нет.
Топический диагноз: поражение 

сенсорных и двигательных спин-
номозговых корешков (С5–С8, L4–
L5–S 1 справа) и спинальных ганглиев 
на этом уровне.

Данные обследования: общие 
и биохимические анализы крови без 
патологии; общий анализ мочи —  уме-
ренное количество эпителия, единич-
ные лейкоциты и эритроциты, бакте-
рии и большое количество слизи.

Анализы на сифилис, гепатиты, 
BИЧ —  отрицательные. 

Анализ ЦСЖ —  в норме. 
В ЦСЖ методом ПЦР ДНК ви-

русов герпеса 1–6-го типов не об-
наружены.
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Серологическая диагностика вы-
явила в сыворотке крови антитела 
к ВПГ-1 и ВПГ-2 класса IgG с коэф-
фицентом позитивности 3,3 (в норме —  
1,1); наблюдается высокая авидность 
антител IgG к ВПГ-1 и ВПГ-2–0,84 
(в норме —  0,5); антитела к данным 
вирусам класса IgM не обнаружены.

В иммунологическом профиле 
выявлено небольшое снижение аб-
солютного числа лимфоцитов при 
сохранении процентного соотноше-
ния других клеток и небольшое по-
вышение фагоцитарной активности 
гранулоцитов и моноцитов (92–94 %).

С помощью ЭНМГ проведено 
изучение моторных, сенсорных воло-
кон, F-ответа локтевых и малоберцовых 
нервов: амплитуда моторных ответов 
и СРВ в норме; амплитуда сенсорных 
ответов в норме; снижение СРВ по пра-
вому локтевому нерву на предплечье; 
по F-ответу: амплитуда ответов низкая 
с локтевых нервов, D = S; процент вы-
падений увеличен с малоберцовых не-
рвов (75 %, 80 %); СРВ в норме.

Игольчатая ЭМГ четырехглавой 
мышцы правого бедра: средняя дли-
тельность ПДЕ в норме, спонтанная 
активность отсутствует, увеличены 
амплитуда и количество полифазных 
потенциалов ПДЕ.

Заключение: исследование обна-
руживает поражение проксимальных 
отделов моторных аксонов локтевых 
и малоберцовых нервов и сенсорных 
волокон правого локтевого нерва 
по типу аксонопатии.

ССВП с руки и ног в норме. Длин-
нолатентные ВП на термическую сти-
муляцию тонких волокон на правых 
конечностях без патологии.

Клинический диагноз: хрониче-
ский герпетический полиганглиоради-
кулит, синдром нейропатической боли. 
Генитальный герпес хронического 
рецидивирующего течения тяжелой 
степени тяжести.

Обсуждение
У больной с генитальным рециди-

вирующим герпесом при отсутствии 
лечения развиваются нейропатическая 
боль и легкий периферический парез 
в правых конечностях. Данные нару-
шения обусловлены герпетическим 
поражением спинномозговых гангли-
ев, чувствительных и двигательных 

корешков на пояснично-крестцовом 
и шейном уровнях (герпетический по-
лиганглиорадикулит). Неврологические 
симптомы имеют медленно прогресси-
рующий характер, протекают стаци-
онарно и эпизодически усиливаются 
при высыпаниях в области промеж-
ности. Неврологические осложнения 
развились при отсутствии высыпаний 
на конечностях. Ганглиорадикулит при 
герпетической инфекции (ВПГ, опоя-
сывающий герпес) встречается часто, 
но диагностируется редко. Морфо-
логические изменения в спинальном 
ганглии при герпесе описаны давно 
(в 1900 году): некроз нейронов, отек 
и воспаление, лимфоидная инфиль-
трация и геморрагии, демиелинизация, 
атрофия ганглия и заднего корешка.

Неврологический синдром, на-
блюдаемый у больной, нашел элек-
трофизиологическое подтвержде-
ние. Этиологическая роль вирусов 
простого герпеса подтверждается 
данными лабораторного обследова-
ния. Высокий индекс авидности IgG 
к вирусам простого герпеса обуслов-
лен постоянной антигенной стиму-
ляцией и прочной связью антител 
и специфических антигенов. Метод 
ИФА обнаруживает у больной анти-
тела к ВГЧ-4 и ВГЧ-5, что, вероят-
но, является ложноположительным 
ответом на перекрестные реакции 
с нормальными антигенами [2].

Лечение
Больные рецидивирующим гер-

песом требуют длительного лече-
ния как в остром периоде (рецидив), 
так и в периоде реконвалесценции 
и в межрецидивном (ремиссия) пе-
риоде болезни [2].
I этап лечения в острый период 

болезни (рецидив): базовая терапия 
включает противовирусные препараты 
ацикловир, валцикловир, фамцикло-
вир. Валцикловир и фамцикловир 
обладают лучшими фармакологи-
ческими свойствами по сравнению 
с ацикловиром [4]. Курс лечения со-
ставляет 5–10 дней. Через две недели 
рекомендуется продолжение лечения 
препаратами интерферона (реаферон).

II этап лечения имеет целью до-
стижение клинико-иммунологической 
ремиссии: применение иммуномоду-
ляторов, препаратов тимуса, продол-

жение приема препаратов интерфе-
рона и его индукторов (циклоферон, 
амиксин).

III этап: специфическая профи-
лактика рецидивов с использованием 
герпетических вакцин (Витагерпавак) 
для активации клеточного иммунитета.

IV этап: диспансерное наблюдение 
и реабилитация преследуют основную 
цель: вирусологическое и иммуноло-
гическое обследование, коррекция 
иммунологического статуса.

Более подробно вопросы лечения 
изложены в литературе [2, 4] и кли-
нических рекомендациях Россий-
ского общества дерматовенерологов 
(в 2015 году).

Болевой синдром у больной зна-
чительно регрессировал на фоне при-
ема стандартных средств («лирика», 
антидепрессанты), рекомендуемых 
при невропатической боли.

Муж больной является асимптом-
ным носителем ВПГ-2, поэтому ему 
также рекомендован длительный при-
ем фамцикловира.

Проблема герпес-вирусных ин-
фекций человека сегодня настолько 
сложна, что Европейское бюро ВОЗ 
отнесло их к группе болезней, которые 
определяют будущее инфекционной 
патологии.
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Резюме
Терапия пациентов с мигренью недостаточно эффективна. Противомигреноз-
ные средства купируют два приступа из трех. При этом низкий обезболивающий 
эффект часто связан с несоблюдением правил применения лекарственных 
средств и недооценкой эффективности немедикаментозных методов профи-
лактической терапии. Среди специалистов и пациентов сохраняются необо-
снованные опасения по безопасности использования триптанов как основной 
патогенетической терапии приступа мигрени. Неправильное использование 
неспецифической терапии в виде простых аналгетиков и НПВП, особенно при 
тяжелых приступах, приводит к снижению эффективности лечения, увеличе-
нию длительности мигренозных атак и к избыточному приему анальгетиков. 
Обзор посвящен практическим рекомендациям по эффективной терапии как 
болевого синдрома, так и ассоциированных симптомов приступа мигрени.
Ключевые слова: мигрень, приступ, практические рекомендации, триптаны, 
суматриптан.

Summary
Acute migraine treatment is challenging. Migraine med-
ications are effective in two out of the three attacks only. 
Individual response to an analgesics is difficult predictable. 
Migraine attack treatment is often ineffective on account 
of non-compliance with the rules for the use of analgesics. 
Acute migraine medications should be used as early as pos-
sible after the onset of headache phase. The effective choice 
for a migraine patient depends on the severity of the attacks, 
associated symptoms particularly nausea and vomiting, 
comorbid disorders, and the individual patient's response. A 
stratified approach based on the patient's therapeutic needs 
has been discussed.
Key words: migraine, acute therapy, triptans, stratified ap-
proach, sumatriptan.

Мигрень является одним из наибо-
лее распространенных невро-

логических заболеваний. Мигрень 
проявляется в виде повторяющихся 
и полностью обратимых приступов 
умеренной или интенсивной головой 
боли, сочетающихся с тошнотой, ино-
гда рвотой, фото- и (или) фонофобией. 
Симптомы ауры периодически отмеча-
ются у 20–25 % пациентов с мигренью. 
Мигренозная аура чаще проявляется 
в виде различных зрительных наруше-
ний (мерцающая скотома, фотопсии), 
значительно реже отмечаются тран-
зиторные сенсорные, двигательные 
и речевые расстройства [1].

В настоящее время терапия па-
циентов с мигренью недостаточно 
эффективна. Как правило, противо-
мигренозные средства купируют лишь 
два приступа из трех.

Низкий обезболивающий эффект 
часто связан с несоблюдением правил 
применения противомигренозных пре-
паратов. Среди специалистов и паци-
ентов сохраняются необоснованные 

опасения по безопасности использо-
вания триптанов как основной патоге-
нетической терапии приступа мигрени. 
Неправильное использование неспец-
ифической терапии в виде простых 
анальгетиков и НПВП, особенно при 
тяжелых приступах, приводит к сниже-
нию эффективности лечения, увеличе-
нию длительности мигренозных атак 
и к избыточному приему анальгетиков.

Новые классы потенциально эф-
фективных препаратов для купирова-
ния приступа мигрени (антагонисты 
кальцитонин-ген-родственного пеп-
тида [КГРП], селективные агонисты 
HT-1F-рецепторов) пока не зареги-
стрированы, проводится уточнение 
эффективности и безопасности их 
возможного применения в клиниче-
ской практике [2].

Таким образом, ключом к успеш-
ной терапии мигренезного приступа 
является рациональное использование 
уже имеющихся препаратов в виде 
монотерапии или в составе комбини-
рованного подхода.

Для купирования приступа мигре-
ни может использоваться широкий 
круг препаратов, начиная с простых 
анальгетиков и триптанов, заканчивая 
противорвотным средствами, нейро-
лептиками и парентеральным при-
менением комбинации препаратов. 
Хорошо известно, что раннее, в са-
мом начале приступа, использование 
анальгетиков в высоких терапевтиче-
ских дозировках достоверно более 
эффективно в сравнении с многократ-
ным применением малых доз. Неред-
ко, особенно при быстром развитии 
тошноты и рвоты, использование толь-
ко пероральных форм анальгетиков 
малоэффективно, вследствие мигрень-
ассоциированного гастростаза.

Ключевые практические 
рекомендации по ведению 
пациентов с мигренью

Основные практические рекомен-
дации по эффективной терапии мигре-
ни можно суммировать следующим 
образом [3, 4, 5]:

Искусство подбора противомигренозной терапии. 
Лечение приступа мигрени
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1.  постановка правильного диагноза;
2.  выявление и коррекция коморбид-

ных расстройств (психоэмоцио-
нальные расстройства, нарушения 
сна и т. д.);

3. оценка степени страдания от ГБ 
(например, шкала оценка наруше-
ний качества жизни при мигрени, 
MIDAS или HIT-6);

4.  выявление и коррекция триггеров 
мигрени;

5.  использование дневника ГБ для 
уточнения клинических харак-
теристик боли, сопутствующих 
симптомов и триггеров, количе-
ства принимаемых анальгетиков 
(выявление абузусного фактора);

6. формирование реалистичных це-
лей и прогнозов терапии;

7.  комплексное использование не-
фармакологических и (или) фар-
макологических методов терапии, 
а также соблюдение длительно-
сти профилактического лечения 
(не менее шести месяцев для эпи-
зодической мигрени с частыми 
приступами; не менее одного года 
для хронической мигрени);

8. нормализация образа жизни: до-
статочный сон, рациональный 
режим работы и отдыха, регу-
лярное питание, достаточное по-
требление жидкости, регулярная 
оздоровительная спортивная на-
грузка (не менее 30 минут три 
раза в неделю).

9.  использование когнитивно-по-
веденческой психотерапии при 
хронических формах ГБ.

В настоящее время комплексный 
мультимодальный подход к терапии 
мигрени является «золотым стан-
дартом» и включает три основных 
направления: 1) нелекарственные 
методы терапии, 2) фармакотерапия 
приступа мигрени и 3) профилакти-
ческое лечение мигрени (при наличии 
показаний).

Первым шагом является выявле-
ние и элиминация возможных тригге-
ров приступов, оценка эффективности 
и количества ранее использованных 
анальгетиков, уточнение сопутствую-
щих психологических и соматических 
расстройства. Значительную помощь 
оказывает ведение дневника ГБ. Ана-
лиз данных дневника ГБ позволяет 

выявить предрасполагающие и про-
воцирующие факторы с последующей 
коррекцией в ходе терапии.

Вторым шагом в определении так-
тики терапии является уточнение сте-
пени нарушения качества жизни. Важ-
но получить ответы на вопросы: как 
часто пациент пропускает рабочие дни 
по причине ГБ, как часто и насколько 
снижены его работоспособность и по-
вседневная активность из-за ГБ? Для 
объективизации полученных данных 
и контроля эффективности терапии 
удобно использовать специально раз-
работанные анкеты и шкалы. Одними 
из наиболее удобных на практике явля-
ются опросники MIDAS (шкала оценки 
влияния мигрени на повседневную ак-
тивность) и HIT-6 (оценка влияния ГБ 
на повседневную активность). Степень 
влияния ГБ на качество жизни явля-
ется важным критерием для выбора 
правильного подхода для купирования 
приступа мигрени и назначения про-
филактической терапии [6].

Рациональная и когнитивная пове-
денческая терапия являются важными 
составляющими лечения пациентов 
с хронической мигренью, в том числе 
при сочетании с лекарственно индуци-
рованной головной болью. Уже на пер-
вичном осмотре необходимо объяснить 
пациенту доброкачественный характер 
заболевания, его причины, основные 
провоцирующие факторы, роль психо-
эмоционального напряжения и стрес-
са, основные цели лечения, а также 
важность нормализации образа жизни 
(соблюдение режима сна, регулярное 
питание и достаточный объем потре-
бления жидкости, регулярная оздоро-
вительная спортивная нагрузка).

Лечение приступа мигрени
Основной задачей лечения присту-

па является скорейшее купирование 
болевого синдрома и сопутствующих 
симптомов и полное восстановления 
активности пациента.

Основные правила для симптомати-
ческой терапии мигрени [7]:
1.  использовать анальгетики в начале 

приступа мигрени (в первые 20–30 
минут). Увеличение интенсивно-
сти ГБ приводит к снижению обе-
зболивающего эффекта препаратов 
и приему большей дозировки;

2.  при приступах средней и высо-
кой тяжести или слабом эффекте 
от простых анальгетиков необхо-
димо использовать специфиче-
ские противомигренозные пре-
параты (триптаны);

3.  при  сопровождении  приступа 
мигрени выраженной тошнотой 
и (или) рвотой рекомендовано ис-
пользовать пероральные анальгети-
ки (триптаны, НПВС) в сочетании 
с антиэметиками или другой способ 
применения обезболивающих пре-
паратов (интраназальный спрей, па-
рентеральные формы, быстродей-
ствующие пероральные формы);

4.  индивидуальный подбор препара-
та и его эффективной дозировки. 
В большинстве случаев рекомен-
дуется использование высоких те-
рапевтических дозировок с целью 
предотвращения рецидива болево-
го синдрома и повторного исполь-
зования препарата. У некоторых 
пациентов могут быть эффективны 
низкие дозы анальгетиков, в таком 
случае дозировка увеличивается 
только в случае снижения эффек-
тивности обезболивания;

5.  применение анальгетиков не бо-
лее двух раз в неделю с целью 
профилактики лекарственно-ин-
дуцированной головной боли;

6.  при частых приступах мигрени 
(более  трех  в месяц)  назначе-
ние профилактической терапии. 
На фоне профилактического ле-
чения не только снижаются ча-
стота и интенсивность приступов, 
но и улучшается эффективность 
обезболивающих  препаратов 
(триптаны, НПВП).

Для оценки эффективности обе-
зболивающей терапии при мигрени 
применяются следующие критерии:
1.  отсутствие ГБ через два часа (мак-

симум четыре часа) после приема 
препарата;

2.  пролонгированный эффект, отсут-
ствие рецидива ГБ (рецидив боле-
вого синдрома в течение суток);

3.  восстановление повседневной ак-
тивности пациента в день приема 
анальгетика;

4.  хорошая переносимость лечения;
5.  снижение не только болевого син-

дрома, но и сопутствующих про-
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явлений мигренозного приступа 
(фотофобия, фонофобия, тошно-
та, несистемное головокружение 
и т. д.).

Лечение признается малоэффек-
тивным, если два и более из данных 
критериев не выполняются.

На практике отмечается несколько 
основных причин, которые могут при-
водить к неэффективности терапии. 
В большинстве случаев это коррек-
тируемые факторы, соблюдение про-
стых рекомендаций позволяет в боль-
шинстве случаев добиться высокой 
эффективности лечения.

Основные причины низкой 
эффективности лечения.
1.  Неправильный подбор фармакоте-

рапии: низкие дозы, поздний прием 
препарата, например, в момент уже 
высокой интенсивности ГБ, инди-
видуальная непереносимость ЛС. 
Это наиболее частые причины не-
эффективности обезболивания при-
ступа мигрени. При соблюдении 
простых практических рекоменда-
ций большинство из этих причин 
легко могут быть устранены.

2.  Диагноз «мигрень» установлен 
ошибочно. В данной ситуации воз-
можны как минимум две причины:
2.1. неправильная диагностика 

первичной  головной  боли 
в основном связана с поверх-
ностным опросом пациента. 
Подробный анамнез, детали-
зация жало, оценка невроло-
гического и ортопедического 
статуса позволяет выявить 
верную причину ГБ.

2.2. значительно реже под маской 
мигрени протекает вторичная 
ГБ, что может потребовать 
проведения дифференциаль-
ного диагностического поис-
ка. В подавляющем большин-
стве случаев предположить 
симптоматический характер 
мигрени позволяют атипич-
ные клинические проявления, 
что  еще  раз  подчеркивает 
важность подробного опроса 
и осмотра пацинета.

3.  Низкая эффективность анальге-
тиков при мигрени может быть 
связана с хроническим характером 

заболевания или выраженными со-
путствующими симптомами (тош-
нота). В таких ситуациях в первую 
очередь необходимо отменить пре-
парат злоупотребления и начать 
профилактическое лечение. При 
сопутствующих симптомах вклю-
чить в терапию приступа, кроме 
триптанов или анальгетиков, про-
тиворвотные препараты с целью 
купирования тошноты и норма-
лизации всасывания ЛС в ЖКТ 
(например, домперидон 20–30 мг 
или метоклопрамид 10–20 мг).

4.  Нереалистичные ожидания паци-
ентов (например, купирование ГБ 
в течение пяти минут от начала 
приема препарата), выраженные 
сопутствующие психиатрические 
расстройства (депрессия, тревож-
ные расстройства).

Для эффективной терапии приступа 
мигрени показано использование ин-
дивидуально ориентированного стра-
тификационного подхода, основанного 
на клинических проявлениях приступа 
у данного пациента (рис. 1) [8].
1.  Приступ мигрени легкой тяжести. 

Для купирования приступов мигре-
ни легкой тяжести, не сопровожда-
ющихся рвотой или выраженной 
тошнотой, препаратами выбора 
являются простые анальгетики 
и НПВП (парацетамол, ацетилса-
лициловая кислота, ибупрофен). 
Использование парацетамола, 
НПВП или их комбинации при 
легких и тяжелых приступах осно-
вано на их высокой эффективности 
и низкой частоте нежелательных 
лекарственных реакций (НЛР) 
при эпизодическом применении. 
В случае сочетания головной боли 
низкой или умеренной интенсив-
ности с выраженной тошнотой 
рационально включить в терапию 
противорвотные препараты (мето-
клопрамид, домперидон) в форме 
таблеток, суспензии или свечей.

2. Приступ мигрени средней и вы-
раженной тяжести. Для умерен-
ных и тяжелых приступов мигрени, 
не ассоциированных с выраженной 
тошнотой или рвотой, препарата-
ми выбора являются пероральные 
формы триптанов (например, сума-
мигрен 50–100 мг) или комбинация 

триптана и НПВП (например, сума-
мигрен 50–100 мг + напроксен 275–
550 мг или ибупрофен 400–600 мг). 
При сопровождении приступов 
средней и выраженной тяжести 
тошнотой или рвотой, а также 
при длительных приступах реко-
мендовано использовать трипта-
ны в комбинации с антиэметиками, 
возможно, парентеральные формы 
НПВП (кеторолак, диклофенак) 
и антиэметиков (метоклопрамид, 
прохлорперазин).

При наличии у пациента различ-
ных по тяжести приступов мигрени 
необходимо его обучить нескольким 
вариантам купирования приступа в за-
висимости от интенсивности болевого 
синдрома и выраженности сопутству-
ющих симптомов (тошнота или рвота).

Наиболее эффективным классом 
противомигренозных лекарственных 
средств являются триптаны. Трипта-
ны —  агонисты 1b/1d-серотониновых 
рецепторов (триптаны), высокоэф-
фективные ЛС для купирования при-
ступов мигрени. В отличие от про-
стых анальгетиков и НПВП, лечение 
триптанами является патогенетически 
специфичным. Воздействуя на серото-
ниновые рецепторы, триптаны блоки-
руют выделение провоспалительных 
вазактивных нейропептидов, инги-
бируя ноцицептивную передачу как 
на периферическом, так и централь-
ном уровнях. Предполагают, что при-
ем триптанов опосредованно приво-
дит к снижению уровня кальцитонин-
ген-родственного пептида —  одного 
из ведущих медиаторов, участвующих 
в процессе развития боли при мигре-
ни. Кроме того, в экспериментальных 
работах показана модулирующая роль 
триптанов на нисходящую антиноци-
цептивную систему.

Результаты многоцентровых кон-
тролируемых исследований и систем-
ных обзоров убедительно доказывают, 
что триптаны являются наиболее эф-
фективными препаратами для купи-
рования приступов мигрени средней 
и тяжелой степени [9]. В то же время 
фармакокинетика триптанов значи-
тельно отличается. Если у конкрет-
ного пациента не эффективен один 
препарат данной группы, это не озна-
чает, что другой триптан будет также 
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малоэффективен. В конечном итоге 
в большинстве случаев удается подо-
брать триптан, который эффективно 
купирует приступы мигрени.

Эффективность всех триптанов 
по сравнению с плацебо доказана 
в двойных слепых контролируемых 
исследованиях. Наибольшая доказа-
тельная база по эффективности и без-
опасности триптанов получена при 
изучении суматриптана (например, 
препарат Сумамигрен®).

В настоящее время в мире зареги-
стрированы и широко применяются 
подкожная (данная форма не зареги-
стрирована в России), интраназальная 
и пероральная формы суматриптана. 
Одним из наиболее эффективных 
вариантов является использование 
100 мг суматриптана. При этом 50 мг 
суматриптана является «золотым стан-
дартом» баланса эффективности и без-
опасности. Данные сравнительного 
системного обзора триптанов указы-
вают на эффективность и высокий 
профиль безопасность суматриптана. 
По профилю безопасности не выявле-
но достоверных отличий между раз-
личными триптанами.

Интересным является факт, что 
около 60 % пациентов, которые не от-
вечали на терапию НПВП и комби-
нированными препаратами, в даль-
нейшем успешно купируют приступ 
мигрени триптанами (например, 
препаратом Сумамигрен®) [9]. Трип-
таны могут быть эффективны в лю-
бой период мигренозного приступа. 
В то же время с целью повышения 
эффективности терапии при мигре-
ни рекомендовано использовать лю-
бые обезболивающие препараты как 
можно раньше с момента развития 
приступа. Кроме того, ранний прием 
триптанов актуален для предотвра-
щения рецидива развития головной 
боли в течение 24 часов.

Если симптомы мигрени не исче-
зают и не уменьшаются после приема 
первой дозы, для купирования этого же 
приступа повторно принимать препа-
рат не следует. Однако препарат можно 
применять для купирования последую-
щих приступов мигрени. Если пациент 
почувствовал улучшение после первой 
дозы, а затем симптомы возобновились, 
можно принять вторую дозу в течение 
следующих 24 часа.

Таким образом, важен факт до-
ступности препарата для скорейшего 
его приема. В настоящее время по-
явились удобные упаковки суматрип-
тана (Сумамигрен®) в дозировках 50 
и 100 мг по шесть таблеток, в отличие 
от обычных, содержащих по две.

Согласно данным популяционных 
исследований частота сердечно-со-
судистых нежелательных явлений 
на фоне приема триптанов не увели-
чивается в сравнении с общей попу-
ляцией [10]. В одном из исследований 
проведен анализ терапии мигрени 
у 63 575 пациентов, 13 664 из которых 
получали триптаны. На основании по-
лученных результатов установлено, что 
нет никакой связи между назначени-
ем триптанов, инсультом и другими 
сердечно-сосудистыми заболевания-
ми [11]. В клинической практике с це-
лью профилактики развития серьезных 
НЛР не рекомендуется использовать 
триптаны у пациентов с имеющимися 
выраженными факторами риска: некон-
тролируемая артериальная гипертензия, 
ишемическая болезнь сердца, болезнь 
Рейно, постинфарктный кардиоскле-
роз, ишемический инсульт в анамнезе, 
беременность, лактация, тяжелые по-
ражения печени и почек.

В течение всего времени исполь-
зования триптанов проводились ис-
следования возможных предикторов 
эффективности терапии. В настоящее 
время выявлено несколько доказан-
ных клинических признаков болевого 
синдрома, которые могут указывать 
на различный ответ приема на лече-
ние [12–13].

1.  Поздний прием триптанов при 
уже выраженном болевом син-
дроме является предиктором сни-
жения анальгетического эффекта, 
но не во всех группах пациентов.

2.  В группе пациентов, у которых от-
мечается развитие кожной аллоди-
нии во время приступа в области 
боли, достоверно ниже эффек-
тивность триптанов в фазе выра-
женной боли. Данным пациентам 
рекомендуется обязательный при-
ем препаратов на ранней стадии 
(через 20–30 минут от начала раз-
вития приступа)

3.  Показано, что у пациентов, у ко-
торых не развивается кожная ал-
лодиния во время приступа, трип-
таны достоверно эффективны при 
любой фазе боли (в начале присту-
па и при развитии интенсивного 
болевого синдрома).

Антиэметики —  противорвотные 
препараты, обычно используются в ка-
честве сопутствующей терапии присту-
па мигрени совместно с обезболиваю-
щими ЛС. Показанием к применению 
антиэметиков являются выраженная 
тошнота и (или) рвота. В настоящее 
время доказано, что противорвотные 
препараты не только устраняют ми-
грень-ассоциированные симптомы 
(тошнота, рвота, гастростаз), усиливая 
действие обезболивающих препаратов, 
но и сами оказывают анальгетический 
эффект за счет ингибирования дофа-
миновых рецепторов, играющих важ-
ную роль в развитии приступа мигрени. 
Именно на этом факте основано при-

Рисунок 1. Стратификационный подход в терапии мигрени.
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менение нейролептиков (хлорпромазин, 
прохлорпромазин) для купирования тя-
желых, сопровождающихся многократ-
ной рвотой приступов мигрени. Однако 
использование нейролептиков огра-
ничено широким спектром НЛР [14]. 
В зависимости от степени выражен-
ности тошноты и рвоты антиэметики 
могут использоваться как перорально 
(метоклопрамид 10–20 мг, домперидон 
20–30 мг), так и в парентеральной фор-
ме (метоклопрамид 10–20 мг).

Отдельное внимание следует уде-
лить комбинированным препаратам, 
содержащим кодеин и (или) фенобар-
битал. В связи с широким спектром 
НЛР и по причине высокого риска 
развития злоупотребления и тяжелых 
форм лекарственно индуцированной 
головной боли данная группа препа-
ратов не показана к использованию 
при мигрени [15]. Единственным 
показанием к использованию комби-
нированных ЛС при мигрени явля-
ется устойчивость (рефрактерность) 
к различным вариантам стандартной 
терапии. Частота приема комбиниро-
ванных препаратов, содержащих коде-
ин и (или) фенобарбитал, не должна 
превышать шесть таблеток в месяц.

Дексаметазон
При отсутствии эффекта от стан-

дартной противомигренозной терапии 
возможно парентеральное использова-
ние дексаметазона в дозировке 8–25 мг 
однократно. Данные мета-анализа, ос-
нованного на результатах семи рандо-
мизированных клинических исследова-
ниях, доказывают эффективность дек-
саметазона [16]. Парентеральное при-
менение дексаметазона при мигрени 
приводит к более быстрому и мощному 
анальгетическому эффекту и снижению 
частоты рецидива приступа. При этом 
все доказательные данные получены 
только относительно парентерального 
введения дексаметазона. Следует от-
метить, что абортивная терапия ми-
гренозного приступа дексаметазоном 
является вариантом резерва и может 
быть использована при длительных 
(более 48 часов) приступах мигрени 
с высокой частотой рецидивов и низ-
кой эффективности стандартной (в том 
числе с использованием парентераль-
ных форм ЛС) терапии.

Заключение
Таким образом, одно из ключевых 

значений в успешной терапии мигре-
ни играет индивидуальный стратифи-
кационный подход к лечению.

• Для  купирования  приступов 
мигрени легкой тяжести, не со-
провождающихся рвотой или 
выраженной тошнотой, препара-
тами выбора являются простые 
анальгетики и НПВП (парацета-
мол, ацетилсалициловая кислота, 
ибупрофен).

• При мигренозной атаке средней 
и выраженной тяжести препарата-
ми выбора являются пероральные 
формы триптанов (например, су-
мамигрен 50–100 мг) или комби-
нация триптана и НПВП.

• При сопровождении приступов 
значительной тошнотой или рво-
той рекомендовано использовать 
парентеральные формы анальгети-
ков в комбинации с антиэметиками 
(метоклопрамид, домперидон).

• При наличии у пациента различ-
ных по тяжести приступов мигре-
ни необходимо обучить его не-
скольким вариантам купирования 
приступа в зависимости от ин-
тенсивности болевого синдрома 
и выраженности сопутствующих 
симптомов (тошнота или рвота).

Безусловно, лечение мигрени явля-
ется комплексной и сложной задачей, 
требующей активного эффективно-
го взаимодействия между доктором 
и пациентом. Несмотря на широкий 
выбор лекарственной терапии, тре-
буются терпение и время для инди-
видуального подбора эффективного 
и безопасного лечения.

Ныне активно проводятся клини-
ческие исследования новых классов 
препаратов как для купирования ми-
гренозных приступов (новые инги-
биторы CGRP, селективные агонисты 
5-HT-1F-рецепторов), так и для про-
филактики (моноклональные анти-
тела к CGRP и рецепторам CGRP). 
Предварительные результаты этих 
исследований указывают на высо-
кую эффективность новых классов 
противомигренозных лекарственных 
средств и расширение возможностей 
фармакотерапии мигрени в ближай-
шие годы.
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Острая моторно-сенсорная аксо-
нальная нейропатия (ОМСАН) 

(AMSAN от англ. acute motor-sensory 
axonal neuropathy) —  одна из приоб-
ретенных форм иммуноопосредован-
ных полинейропатий (аксональный 
тип синдрома Гийена-Барре), которая, 
в отличие от типичного варианта Гий-
ена-Барре, проявляется грубым дви-
гательным и сенсорным дефицитом 
с уменьшением или полной потерей 
глубоких сухожильных рефлексов, 
медленным и неполным восстанов-
лением, снижением М-ответа, бло-
кадой проводимости по сенсорным 
волокнам и отсутствием признаков 
демиелинизации на электронейромио-
графии. Развитие ОМСАН происходит 
обычно после инфекционного про-
цесса (тесно связана с кишечной ин-
фекцией, вызываемой Campylobacter 
jejuni), операции или вакцинации 
и связано с возникновением антител-
GM, GD, анти-GM1b, анти-GD 1b IgG-
аутоантител [1, 3, 4, 5].

При ОМСАН аутоиммунная ре-
акция в первую очередь запуска-
ется в области перехватов Ранвье 
двигательных и чувствительных 
нервов, а также передних двига-
тельных корешков. В связи с чем 
блокируется проведение нервного 
импульса в аксонах периферических 
нервов в отличие от «классического» 
варианта синдрома Гийене-Барре, 
который характеризуется пораже-
нием леммоцитов и повреждениями 
миелина [2, 3].

Заболеваемость острой мотор-
но-сенсорной аксональной нейропа-
тией в мире составляет 1–2 случая 
на 100 тысяч человек в год —  около 
10–15 %, в странах Азии, в Индии 
и Мексике —  до 30–40 % [2, 3, 6, 7].

Клиническая картина ОМСАН ха-
рактеризуется мультисистемностью 
проявлений на разных сроках разви-
тия заболевания, что представляет 
в практике врача трудности при ее 
диагностике. Приводим клинический 

случай ОМСАН у больной находив-
шейся на лечении во втором невро-
логическом отделении ГБУЗ «ГКБ 
№ 13» ДЗМ.

Больная Л., 70 лет, пенсионер, ин-
валид II группы, доставлена в стаци-
онар по скорой медицинской помощи 
с жалобами на выраженное голово-
кружение при смене положения тела, 
двоение при взгляде в стороны и впе-
ред, тошноту, многократную рвоту, 
слабость в мышцах шеи, в верхних 
и нижних конечностях, онемение 
в руках и ногах, шаткость при ходь-
бе, ощущение нехватки воздуха. 
Направительным диагнозом была 
острая вертебрально-базилярная не-
достаточность. Из анамнеза известно, 
что состояние больной ухудшилось 
за неделю до госпитализации, когда 
появились двоение перед глазами, 
быстрая утомляемость в мышцах 
шеи, слабость и онемение в верх-
них конечностях. Через несколь-
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Резюме
Представлено клиническое наблюдение пациентки 70 лет 
с острой моторно-сенсорной аксональной невропати-
ей. Приведена информация об этиологии и патогенезе 
данной формы. Освещены клинический полиморфизм 
заболевания и динамика соматических, неврологических 
нарушений. Обсуждается проблема дифференциальной 
диагностики, представлены дополнительные и лабора-
торные методы исследования для верификации диагноза. 
Приведена информация о терапии острой моторно-сен-
сорной аксональной невропатии.
Ключевые слова: полинейропатия, синдром Гийена-
Барре, моторно-сенсорная аксональная нейропатия, 
ганглиозиды, иммуноглобулин человека нормального, 
ипидакрин.

Summary
A clinical observation of a patient of 70-years-
old with acute motor-sensory axonal neuropa-
thy is presented. Information on the etiology and 
pathogenesis of  this  form  is given. The clinical 
polymorphism of the disease and the dynamics of 
somatic, neurological disorders are highlighted. 
The problem of differential diagnosis is discussed, 
additional and laboratory methods of investigation 
are presented to verify the diagnosis. The informa-
tion on the therapy of acute motor-sensory axonal 
neuropathy is given.
Key words: polyneuropathy, Guillain-Barre syndrome, 
motor-sensory axonal neuropathy, gangliosides, 
human immunoglobulin normal, ipidacrin.
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ко дней присоединилась слабость 
в нижних конечностях. Больная 
связывала свое состояние с тем, что 
две недели назад перенесла острое 
респираторное заболевание с ката-
ральными явлениями и повышени-
ем температуры тела до 38 и более 
градусов на протяжении недели. 
Лечилась самостоятельно приемом 
аугментина (амоксиклав) с положи-
тельным эффектом: температурная 
реакция и катаральные явления ре-
грессировали. Однако больная от-
мечала прогрессирующую слабость 
в мышцах шеи, рук и ног, присоеди-
нилось чувство «нехватки воздуха». 
В связи с отсутствием улучшения 
состояния была госпитализирована 
в многопрофильный стационар. Так-
же из анамнеза известно, что больная 
страдает гипертонической болезнью 
с максимальными цифрами АД 200 / 
100 мм рт. ст., считала себя адаптиро-
ванной к АД 140–150 / 80 мм рт. ст., 
постоянно принимала гипотензив-
ные препараты (на момент осмотра 
не могла вспомнить названия пре-
паратов), бронхиальная астма вне 
обострения. Длительно страдала 
атеросклерозом артерий нижних 
конечностей, синдромом Лериша. 
В 2004 году перенесла аорто-бифе-
моральное шунтирование с эндар-
терэктомией из бедренных артерий 
по поводу атеросклероза артерий 
нижних конечностей. В 2009 году 
у больной проводилось повтор-
ное оперативное вмешательство: 
бифуркационное аорто-бедренное 
шунтирование, тромбэктомия из ле-
вой бранши, реконструкция левого 
дистального анастомоза по поводу 
атеросклероза артерий нижних ко-
нечностей.

При поступлении состояние 
больной расценивалось как тяжелое. 
Больная нормального телосложения, 
кожные покровы чистые, розовые, 
влажные. Трофических нарушений 
на нижних конечностях нет. В лег-
ких отмечалось жесткое дыхание, 
частота которого составляла 23–26 
раз в минуту, смешанного типа, ар-
териальное давление составляло 
160 / 90 мм рт. ст., пульс 95 ударов 
в минуту, ритмичный. Пульсация 
на бедренных, задних большеберцо-
вых, подколенных артериях, а также 

артериях тыла стопы была сохране-
на. По другим органам и системам 
патологии выявлено не было. В не-
врологическом статусе: в сознании, 
в месте, времени и собственной 
личности ориентирована. Эмоцио-
нально лабильна. Речевая продук-
ция сохранена, обращенную речь 
понимала. Менингеальные знаки 
отсутствовали. Черепно-мозговые 
нервы: зрачки равные, фотореак-
ции живые, ограничение движения 
левого глазного яблока кнаружи, 
двухсторонний птоз, больше слева, 
легкая асимметрия левой носогуб-
ной складки, снижение глоточного 
рефлекса, положительная трехглот-
ковая проба (поперхивалась водой), 
язык по средней линии, дисфония. 
Мышечный тонус в конечностях 
снижен диффузно. Снижение силы 
мышц грудинно-ключично-сосце-
видных и трапецевидных: 3–4 балла 
с двух сторон. Рефлексы орального 
автоматизма отсутствуют. Трофика 
мышц в конечностях не нарушена. 
Отмечалась слабость мимической 
мускулатуры: m. oculi orbitalis, 
m. frontalis с двух сторон 3–4 балла. 
Кашлевой толчок снижен. Слабость 
мышц разгибателей шеи 2–3 бал-
ла, сила мышц сгибателей 5 баллов. 
В верхних конечностях сила мышц: 
проксимальный отдел 3–4 балла, дис-
тальный отдел 2–3 балла. В нижних 
конечностях: проксимально 3–4 бал-
ла, дистально 5 баллов. Глубокие 
рефлексы на руках: D = S снижены, 
на ногах D = S abs. Патологические 
рефлексы: положительный рефлекс 
Бабинского слева. Незначительная 
гипестезия верхних и нижних конеч-
ностей по полиневритическому типу. 
Координаторные пробы выполняла 
с выраженной атаксией с двух сторон. 
Была назначена симптоматическая 
терапия: гипотензивная терапия (таб. 
Моксонидин 0,2 мг по 1 таб. утром 
и вечером; таб. Бисопролол 5 мг. 
по 1 таб. утром), антиагрегантная 
(таб. ацетилсалициловой кислоты 
0,25 мг по 1 таб. вечером), витами-
нотерапия (витамин В1 2,0 мл в/м, 
витамин В6 2,0 в/м чередовать че-
рез день), оксигенотерапия. На фоне 
приема препаратов гемодинамика 
стабилизировалась, максимальные 
показатели артериального давления 

достигали 140 / 80 мм рт. ст., однако 
одышка смешанного характера со-
хранялась.

Учитывая полиморфизм клиниче-
ской картины заболевания, целесоо-
бразно было проведение дифферен-
циального диагноза.

Первоначально акцентировалось 
внимание на синдроме поражения 
краниальных нервов, бульбарных 
нарушениях. С целью исключения 
инфаркта головного мозга в верте-
бро-базилярной артериальной системе 
больной была проведена магнитно-
резонансная томография (МРТ) го-
ловного мозга, данных за объемное 
и очаговое поражение вещества го-
ловного мозга выявлено не было.

Учитывая наличие тетрапареза, 
не исключалось развитие миелопа-
тии на шейном и грудном уровнях. 
По результатам МРТ получена кар-
тина дегенеративных изменений шей-
ного и грудного отдела позвоночника, 
протрузии дисков С2‒С7, умеренных 
реактивных изменений костного мозга 
С5‒С6 позвонков воспалительного 
характера. Гемангиома тела Th10 по-
звонка. На уровне Th4 выявлены из-
менения вен спинного мозга. Ввиду 
отсутствия сужения позвоночного ка-
нала, а также сдавления и компрессии 
спинного мозга и его сосудов, нами 
было полностью исключено данное 
заболевание.

Быстрое по времени прогрессиро-
вание неврологической симптоматики, 
отсутствие по данным ЭНМГ генера-
лизованного денервационного процес-
са, а также наличие чувствительных 
нарушений и сохранность тазовых 
функций позволили отвергнуть вер-
сию о болезни двигательного нейрона.

В качестве исключений генера-
лизованной формы миастении вы-
ступали глазодвигательные синдро-
мы, синдром «свисающей головы», 
двухсторонний птоз. Проведена 
проба с прозерином, реакция расце-
нена как отрицательная. Была сдана 
кровь на анализ антител к ацетил-
холиновым рецепторам, который 
демонстрировал отрицательный ре-
зультат. Проведена игольчатая ЭНМГ: 
декремент-тест показал отсутствие 
в обследованных мышцах нарушений 
нервно-мышечной передачи по миа-
стеническому типу.
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По результатам диагностической 
люмбальной пункции получен про-
зрачный ликвор, белок составлял 
0,42 г/л, уровень глюкозы показывал 
3,46 ммоль/л, ксантохромия не была 
обнаружена, цитоз 5 в 1/мкл, эритро-
циты были единичные в поле зрения, 
лимфоциты ‒ 2, нейтрофилы ‒ 7, бак-
терии, дрожжеподобные грибы от-
сутствовали.

Проведен анализ крови на развер-
нутую панель антител к ганглиозидам, 
в котором были выявлены антитела 
к GD 3, GD 1b (анти-GD 1b).

По результатам стимуляционной 
ЭНМГ в срединном, малоберцовом, 
большеберцовом нервах выявле-
но снижение амплитуд М-ответов 
(в большей степени в большеберцовом 
нерве —  0,8 мВ при норме выше 3,5 
мВ); скорости проведения импульса 
снижены на отдельных сегментах мо-
торных и сенсорных волокон нервов 
верхней конечности. По F-волнам лок-
тевого и срединного нервов —  увели-
чение минимальных и максимальных 
латентностей. Полученные ЭНМГ-
данные указывают на первично ак-
сональную полинейропатию.

Основываясь на данных анамнеза 
(преимущественно связь с симпто-
мами простуды), жалоб, невроло-
гического статуса, дополнительных 
методов исследования, электроней-
ромиографии, анализа крови на раз-
вернутую панель антител к ганглио-
зидам, нами был поставлен диагноз: 
острая моторно-сенсорная аксональ-
ная нейропатия.

В связи с отсутствием хорошего 
венозного доступа у больной прове-
дение плазмафереза не предоставля-
лось возможным. С пятых суток за-
болевания начат курс внутривенной 
иммунотерапии (препарат внутри-
венного иммуноглобулина человека 
нормального) по схеме 0,4 г/кг веса 
больной за одну инфузию. За каж-
дый сеанс было введено 2,5 мг/кг 
(12 флаконов), проведено всего три 
инфузии в ежедневном порядке. Вы-
полнена лабораторная диагностика, 
включающая в себя общий анализ 
крови, коагулограмма, биохимиче-
ский анализ крови, общий анализ 
мочи —  данных за воспалительный 
процесс не получено. На седьмые 
сутки проведенного лечения у боль-

ной отмечалась положительная не-
врологическая динамика в виде 
уменьшения асимметрии лица, от-
сутствия диплопии, увеличился объ-
ем движений глазных яблок.

С восьмых суток для улучшения 
нервно-мышечной передачи был на-
значен препарат ипидакрина (Ипи-
грикс) внутримышечно 15 мг два раза 
в день в течение 10 дней с последую-
щим переходом на энтеральный прием 
в дозе 20 мг три раза в день в течение 
одного месяца.

Ипигрикс —  обратимый инги-
битор холинэстеразы центрального 
и периферического действия, непо-
средственно стимулирует проведение 
импульсов в центральной нервной 
системе (ЦНС) и нервно-мышечных 
синапсах. Важно, что Ипигрикс имеет 
двойной механизм действия: обрати-
мо ингибирует ацетилхолинэстеразу 
и оказывает влияние на ионную (К+) 
проницаемость мембраны, что обе-
спечивает более продолжительный 
холиностимулирующий эффект, чем 
у препаратов только с антихолинэсте-
разным действием. Ипидакрин усили-
вает действие на гладкую мускулатуру 
не только медиатора ацетилхолина, 
но и адреналина, серотонина, гиста-
мина и окситоцина.

Главные фармакологические эф-
фекты Ипигрикса:

• восстановление и  стимуляция 
нервно-мышечного проведения;

• восстановление проведения им-
пульса в периферической нервной 
системе после блокады, вызванной 
некоторыми факторами (например, 
травмой, воспалением, действием 
местных анестетиков, антибио-
тиков, токсинов и калия хлорида);

• усиление сократимости и тонуса 
гладкой мускулатуры внутренних 
органов;

• специфическая умеренная стиму-
ляция ЦНС в комбинации с от-
дельными проявлениями седатив-
ного действия;

• улучшение памяти.

Кроме того, больной продолжа-
лась ранее назначенная гипотензив-
ная, антиагрегантная терапия, вита-
мины группы В. На восьмые сутки 
проведения комплексного лечения 

состояние больной расценивалось 
как средней степени тяжести. Со-
хранялась асимметрия лица слева, 
незначительное ограничение в объ-
еме движения левого глазного яблока 
кнаружи, уменьшился птоз. Увели-
чилась сила лицевой мускулатуры, 
мышц шеи до 4 баллов, сила в верх-
них конечностях: в проксимальном 
отделе до 4 баллов, в дистальном 
отделе до 4 баллов; в нижних конеч-
ностях: проксимально до 3–4 баллов, 
дистально до 5 баллов. Глубокие 
рефлексы на руках: D = S снижены, 
на ногах D = S abs. Сохранялась ги-
пестезия верхних и нижних конеч-
ностей по полиневритическому типу, 
уменьшилась одышка до частоты ды-
хания 20 в минуту. Был расширен 
двигательный режим, больная вы-
саживалась в прикроватное кресло 
с помощью инструктора ЛФК. На де-
сятые сутки больная с помощью хо-
дунков под присмотром врача ЛФК 
передвигалась по палате.

На фоне проведенной терапии 
достигнута стабилизация гемоди-
намических показателей, положи-
тельная неврологическая динамика, 
пациентка выписана для дальней-
шего лечения в реабилитационный 
центр под наблюдением врача ЛФК 
и невролога.

Через три месяца больная осмо-
трена на амбулаторном этапе. Со-
матический статус без патологии. 
Эмоционально лабильна. Состояние 
удовлетворительное. Сознание яс-
ное, в месте, времени и собственной 
личности ориентирована правильно. 
Речевая продукция сохранена, об-
ращенную речь понимает. Менин-
геальных знаков нет. ЧМН: зрачки 
равные, движения глазных яблок 
не ограничены, признаков выпаде-
ния полей зрения нет, нистагма нет, 
чувствительность на лице не нару-
шена, легкая асимметрия носогуб-
ных складок D < S, глоточный реф-
лекс живой, трехглотковая проба без 
патологии, язык по средней линии, 
легкая дисфония. Мышечный то-
нус в конечностях снижен диффузно. 
Птоз не отмечается. Корнеальные 
рефлексы —  живые, чувствитель-
ность лица не нарушена. Сила мышц 
грудинно-ключично-сосцевидных 
и трапецевидных —  4 балла с двух 
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сторон. Рефлексы орального автома-
тизма отсутствуют. Трофика мышц 
в конечностях не нарушена. Сла-
бость мимической мускулатуры: 
m. oculi orbitalis, m. frontalis с двух 
сторон —  4 балла. Слабость мышц 
разгибателей шеи не выявлена. 
В верхних и нижних конечностях 
отмечается незначительная уступчи-
вость в мышцах. Глубокие рефлексы 
на руках: D = S снижены, на ногах 
D = S abs. Сохраняется незначитель-
ная гипестезия верхних и нижних 
конечностей по полиневритическому 
типу. Координаторные пробы вы-
полняет с легкой интенцией с двух 
сторон. Больная самостоятельно про-
ходит тысячу метров без поддержки.

В нашем случае диагностика 
ОМСАН вызывала значительные 
трудности в связи с полиморфиз-
мом клинической картины, однако 
расширенная лабораторно-инстру-
ментальная диагностика позволила 

нам провести дифференциальный 
диагноз с рядом других заболеваний 
и исключить их.

Таким образом, сочетание невро-
логических и соматических прояв-
лений, данных дополнительных ме-
тодов исследования и лабораторной 
диагностики позволили нам диагно-
стировать ОМСАН. Своевременное 
проведение внутривенной иммуноте-
рапии и добавления в схему лечения 
препарата ипидакрина (Ипигрикс), 
стимулирующего передачу нервно-
мышечных импульсов, позволило 
достигнуть стойкого положительного 
эффекта и улучшить качество жизни 
больной.
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Ишемический инсульт (ИИ) у мо-
лодых людей развивается реже, 

чем у пожилых, однако его влияние 
на здоровье и экономические по-
следствия для молодых людей, их 
семей и общества являются очень 
серьезными [1]. Более того, инсульт 
у молодых людей связан с пожизнен-
ными когнитивными расстройствами, 
повышенным риском самоубийства, 
депрессией и тревогой, повышенной 
смертностью [2, 3]. Частота случаев 
ИИ у молодых людей варьируется 
от 6,6 до 11,4 на 100 тысяч человек 
в год [1]. В настоящее время от-
мечается рост заболеваемости ИИ 
у лиц в возрасте 55 лет и моложе как 
в США [4], так и Европе [5, 6]. Эта 
тенденция может отражать изменения 
роли классических сосудистых фак-
торов риска у молодых людей, таких 
как увеличение распространенности 
сахарного диабета (СД), ожирения 
и гиперхолестеринемии или может 
быть результатом других факторов 
риска [5].

Семейная  история  развития 
ИИ в молодом возрасте также, по-
видимому, является важным факто-
ром риска [7]. По данным недавно 
проведенного исследования, было 
показано, что семейная история ин-
сульта выявлялась у 1 578 из 4 232 
пациентов с транзиторными ише-
мическими атаками (ТИА) и ИИ 
(37,3 %). При этом у женщин чаще 
отмечался инсульт по материнской 
линии (р = 0,027), чем по отцовской 
линии. В то же время мужчины с ИИ 
в молодом возрасте имели указания 
на семейный анамнез ИИ со значи-
тельно более высокой частотой ин-
сульта по отцовской линии (52,9 %), 
чем по материнской (47,1 %; р = 
0,109), но это было статистически 
незначимо. Не было никакой связи 
с подтипом инсульта в соответствии 
с критериями TOAST. Пациенты 
с диссекцией артерий менее часто 
сообщали о семейном анамнезе ин-
сульта (30,4 против 36,3 %; р = 0,018). 
Пациенты с семейным анамнезом ин-

сульта чаще имели братьев и сестер 
с инсультом (3,6 против 2,6 %; р = 
0,047). Возраст, женский пол, нали-
чие гиперлипидемии и мигрени были 
независимо связаны с семейным 
анамнезом ИИ [8]. По нашим данным, 
среди 100 человек с острыми нару-
шениями мозгового кровообращения 
(ОНМК) в возрасте от 17 до 45 лет 
(у 50 из них выявлялись различной 
степени выраженности фенотипиче-
ские проявления недифференциро-
ванной дисплазии соединительной 
ткани) случаи острой цереброваску-
лярной патологии у родственников 
первой линии в молодом возрасте 
отмечались у 18 % мужчин и у 29 % 
женщин [9].

В то же время примерно 25–40 % 
пациентов с ИИ в молодом возрасте 
не имеют каких-либо традиционных 
факторов риска развития инсульта 
[10, 11]. Таким образом, выявление 
других факторов риска инсульта 
необходимо для дополнения широ-
ко известных сердечно-сосудистых 
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Резюме
Актуальной проблемой клинической медицины, имеющей отношение к па-
тологии нервной системе, является ангионеврология, особенно значима 
проблема диагностики и лечения инсульта у пациентов молодого возраста 
(15–45 лет). В настоящее время описано множество этиологических 
причин, что обусловливает чрезвычайную гетерогенность данной когорты 
пациентов. Нередко причины развития острых нарушений мозгового крово-
обращения носят мультифакториальный характер, а в части случаев опре-
делить этиологическую принадлежность не представляется возможным. 
В статье основное внимание уделено кардиальной патологии. нарушениям 
в системе свертывания крови, некоторым формам первичных и вторичных 
васкулитов, железодефицитной анемии и такому редкому состоянию, как 
наличие флотирующего тромба с оной артерии. Представлены основные 
генетические заболевания, при которых у лиц молодого возраста могут 
развиваться инсульты. Представлены данные об эффективности и безопас-
ности инновационного российского препарата Целлекс в лечении инсультов.
Ключевые слова: ишемический инсульт, молодой возраст, кардиальная 
патология, тромбофилии, железодефицитная анемия, васкулиты, фло-
тирующий тромб, Целлекс.

Summary
An urgent problem of clinical medicine related to the pathology 
of the nervous system is angioneurology, especially the prob-
lems of diagnosis and treatment of stroke in patients of young 
age (15–45 years). At present, many etiological causes are 
described, which causes extreme heterogeneity of this cohort of 
patients. Often, the causes of development of acute disorders of 
cerebral circulation are multifactorial in character, and in some 
cases it is not possible to determine the etiological affiliation. 
The article focuses on cardiac pathology. disorders in the blood 
clotting system, some forms of primary and secondary vascu-
litides, iron deficiency anemia and such a rare condition as the 
presence of a floating thrombus from that artery. Presented are 
the main genetic diseases in which young people can develop 
strokes. Data on the efficacy and safety of the innovative Russian 
preparation Cellex in the treatment of strokes are presented.
Key words:  ischemic stroke, young age, cardiac pathology, 
thrombophilia,  iron-deficiency anemia, vasculitis,  floating 
thrombus, Cellex.
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факторов риска развития инсульта, 
включающих СД, гиперлипидемию, 
ишемическую болезнь сердца (ИБС), 
фибрилляции предсердий [1, 10–15].

Согласно международным кри-
териям TOAST [16] выделяют сле-
дующие основные подтипы ИИ: 
инсульт в результате атеросклеро-
тического стеноза крупной артерии 
(атеротромботический), лакунарный 
инсульт (в результате поражения 
мелких артерий мозга), кардиоэм-
болический инсульт (из источников 
эмболии высокого риска), инсульты 
другой определенной этиологии (не-
атеросклеротические васкулопатии, 
гиперкоагуляция, гематологические 
заболевания; должны быть исключены 
кардиальные причины эмболии и ате-
росклероз крупных сосудов) и инсульт 
неустановленной этиологии.

На сегодняшний день показано, 
что практически все заболевания серд-
ца могут способствовать развитию 
церебральной эмболии (табл. 1) [17]. 
Патологические изменения клапанов 
и врожденные пороки развития —  это 
две группы наиболее распространен-
ных причин кардиоэмболических ин-
сультов после нарушений сердечного 
ритма у молодых взрослых.

Открытое овальное окно (ООО) 
выявляется примерно у 27 % взрос-
лых [18]. Хорошо известна связь 
между криптогенным инсультом 
у молодых и ООО, которое выяв-
ляется у половины этих пациен-
тов [19, 20]. Парадоксальные эм-
болии развиваются при наличие 
право-левого шунта, когда веноз-
ный эмбол попадает в артериаль-
ное русло. Тромб вследствие застоя 
кровообращения может быть и без 
ООО и чувствительным к аритмиям, 
которые являются потенциальными 
механизмами кардиоэмболий [21]. 
Пациенты с криптогенным инсуль-
том, связанным с ООO, имеют риск 
повторения, несмотря на терапевти-
ческое лечение [22–24].

Прямая артериальная эмболия 
тромба из межпредсердной пере-
городки —  это еще один потенци-
альный механизм. В соответствии 
с концепцией сосудистого ложа 
конкретного гемостаза, предло-
женной Розенбергом и Эйрдом [25], 
Kistler J. P. и коллеги предположили, 

что скорость кардиоэмболического 
инсульта может быть результатом 
комбинации анатомических дефектов 
и дефектов гемостаза [26].

Первичные системные васкули-
ты (СВ) —  это гетерогенная группа 
заболеваний, характеризующихся 
воспалением и некрозом сосудистой 
стенки; при этом в патологический 
процесс могут вовлекаться сосуды 
всех калибров (от аорты до капил-
ляров) [27]. Спектр клинических 
проявлений, течение и прогноз СВ 
определяются видом васкулита, типом, 
размером и локализацией вовлечен-
ных в патологический процесс сосу-
дов и особенностями их поражения. 
Общепринято выделение первичных 
и вторичных васкулитов. Первичные 
СВ —  это заболевания, являющиеся 
самостоятельными. Васкулиты, ассо-

циируемые с другими заболеваниями, 
воздействием лекарственных препара-
тов или различных токсических аген-
тов, рассматриваются как вторичные. 
К ним относятся васкулиты, вызыва-
емые бактериальными и вирусными 
инфекционными агентами (гепати-
ты В и С, инфекционный эндокардит, 
сепсис, ВИЧ и др.), развивающиеся 
при системных заболеваниях соеди-
нительной ткани или злокачественных 
новообразованиях [27–31].

Номенклатура и сокращения, пред-
ложенные International Chapel Hill 
Consensus Conference 2011 года [32] 
представлены в табл. 2.

Большинство из этих симптомов 
(осложнений) могут быть связаны 
с экстракраниальным стено-окклю-
зионным поражением подключичных 
(с последующими синдромами обкра-
дывания), сонных и позвоночных ар-
терий, что приводит к снижению моз-
гового кровотока [33, 34]. K. Ureten 
с коллегами при наблюдении за 45 па-
циентами с артериитом Такаясу пока-
зали, что у шести из них (13 %) цере-
броваскулярные расстройства явились 
манифестным проявлением заболе-
вания [35]. Примерно 10–20 % паци-
ентов с артериитом Такаясу имеют 
ишемический инсульт или транзитор-
ные ишемические атаки [36] Инсульт, 
по данным K. Maksimowicz-McKinnon 
с коллегами, является одной из веду-
щих причин преждевременной смерти 
таких больных [37]. Инсульты, как 
правило, ишемические и вторичный 
тромбоз стенозированных сосудов 
с последующим эмболизация могут 
быть их причиной. По данным, среди 
190 пациентов с АТ (средний возраст 
39,9 года) инсульт развился в 11,1 % 
случаев, причем в 52,3 % он был 
первым клиническим проявлением 
заболевания [38]. Окклюзия отмеча-
лась у большинства больных. Также 
у пациентов с АТ в 10 % случаев раз-
вивается вторичная кардиомиопатия 
с недостаточностью аортального кла-
пана или гипертония, что также мо-
жет привести к тромбоэмболическому 
инсульту [37].

У пациентов с системной красной 
волчанкой (СКВ) обобщенная рас-
пространенность неврологических 
и психических расстройств оцени-
валась разными авторами на 80–91 % 

Таблица 1
Заболевания сердца, которые могут 

вызвать церебральный инфаркт

Патологические изменения клапанов сердца:
• ревматические
• протезные
• пролапс митрального клапана
• инфекционный эндокардит
• небактериальный тромботический 

марантический эндокардит
• эндокардит Либмана-Сакса
• кальцификация клапанов сердца
• врожденные пороки клапанов сердца
• аневризма синуса Вальсалвы

Другие врожденные пороки сердца:
• траспозиция основных сосудов
• дефект межжелудочковой перегородки
• дефект межпредсердной перегородки
• стеноз легочной артерии
• тетрада Фалло
• комплекс Эйзенменгера
• открытый артериальный проток
• эндокардиальный вырост дефект
• гипоплазия левого желудочка;
• аномалия Эбштейна
• атрезия легочной артерии
• коарктация аорты

Кардиальные нарушения ритма сердца:
• мерцательная аритмия
• синдром слабости синусового узла

Другие кардиальные болезни:
• кардиомиопатии
• инфаркт миокарда
• аневризма левого желудочка

Внутрисердечные опухоли:
• предсердная миксома
• рабдомиома
• кардиальная папиллярная 

фиброэластома
Парадоксальный эмболизм:

• открытое овальное окно
• дефект предсердной перегородки
• септальная аневризма предсердной 

перегородки
Операции и другие процедуры на сердце, 
в том числе и трансплантация сердца
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[39–42]. ОНМК наряду с другими 
поражениями ЦНС при СКВ опи-
саны в большом количестве публи-
каций. Средний возраст на момент 
инсульта у больных СКВ составляет 
около 42 лет [43]. Пациенты с СКВ 
подвергаются более высокому риску 
возникновения инсульта: в 1,5–9,0 
раза выше, чем в контрольной группе 
подобного возраста [44–46]. Данные 
о частоте инсульта в разных исследо-
ваниях варьируют от 3 до 15 % [43]. 
Патогенез инсультов при СКВ явля-
ется мультифакторным и до сих пор 
порождает много дискуссий и много 
исследований. Повышенная вязкость 
крови, наличие аутоантитела, повы-
шенный уровень гомоцистеина, разви-
тие преждевременного атеросклероза, 
эндокардиты как бактериальные, так 
Либмана-Сакса и генетический по-
лиморфизм могут играют роль в раз-
витии болезни. Гиперкоагуляция была 
зарегистрирована у пациентов с СКВ 
с историей артериального тромбоза 
[47]. Антифосфолипидный антите-
ла (АФЛА), в том числе волчаноч-
ный антикоагулянт (ВА), антитела 
к кардиолипинам (аКЛ) и анти-β2-

гликопротеин-1 (анти-β2-GP1) анти-
тела связаны с повышенным риском 
артериальных и венозных тромбоэм-
болии, в том числе инсульта [48–50]. 
Также имеются данные подтверж-
дающие, что инфаркты мозга могут 
развиваться на фоне церебрального 
васкулита. В этих отчетах описаны 
несколько двусторонних мозговых 
инфарктов с некротическим васкули-
том [51] или обширные двусторонние 
инфаркты головного мозга с острой 
окклюзией крупных сосудов [52]. 
J. Mikdashi с коллегами выделили 
следующие подтипы ишемического 
инсульта: 1) атеротромботический 
(45 %), 2) с вовлечением мелких со-
судов (39 %), 3) кардиоэмболический 
(9 %) и 4) с неуточненной причиной 
(7 %). Повторные инсульты в течение 
первого года после первого развива-
лись в 9 % случаев и в 7 % через один 
год и более [53].

Церебральный васкулит бывает 
проявлением различных инфекций. 
Причиной интракраниального васку-
лита и инсульта может быть менин-
говаскулярный сифилис. Серьезной 
медико-социальной проблемой в раз-

вивающихся странах является тубер-
кулез. Эндартериит, наблюдающийся 
при этом заболевании, может стать 
причиной инсульта. Инфаркт мозга 
может быть осложнением СПИДа.

ВИЧ считается одним из основных 
факторов риска инсульта у молодых 
пациентов (до 45 лет), причем самый 
высокий риск сосудистой патологии 
головного мозга возникает в первые 
шесть месяцев от начала антире-
тровирусной терапии [54]. Частота 
инсульта у ВИЧ-инфицированных 
моложе 40 лет в 50 раз выше, чем 
у лиц того же возраста в популяции 
[55]. По результатам мета-анализа 
пяти исследований (около 90 тысяч 
пациентов) было отмечено, что не-
зависимыми предикторами инсуль-
та при ВИЧ-инфекции являются 
возраст, артериальная гипертензия, 
курение, гиперлипидемия, фибрил-
ляция предсердий и диабет [54]. При 
первичном поражении нейроСПИД 
может быть связан с развитием ви-
русиндуцированного васкулита це-
ребральных сосудов, обусловленного 
разными причинами [56–58]. Вы-
деляют первичные ВИЧ-васкулиты 
с множественными микроинфаркта-
ми в базальных ядрах, перивентри-
кулярных отделах белого вещества. 
Вторичные церебральные васкулиты 
развиваются на более поздних стади-
ях ВИЧ-инфекции на фоне оппорту-
нистическую инфекцию. Показано, 
что оппортунистические заболева-
ния, обусловленные Mycobacterium 
tuberculosis, Aspergillus spp., Candida 
spp., герпесвирусами, служат причи-
нами вторичных васкулитов у ВИЧ-
позитивных людей [59]. Также причи-
нами инсульта могут быть гранулема-
тозные ангииты. развившиеся на фоне 
первичной лимфомы головного мозга 
или герпетического поражения [56]. 
В недавних работах отмечено, что 
цитомегаловирусная инфекция тоже 
может стать причиной развития ИИ 
у пациентов с ВИЧ (СПИДом) [60]. 
Основные формы нарушений, которые 
наблюдаются у ВИЧ-инфицированных 
лиц, —  это большой ишемический ин-
фаркт обычно в бассейне средней моз-
говой артерии; множественные мел-
кие перивентрикулярные лакунарные 
инфаркты либо мелкие кортикальные 
зоны ишемии, протекающей по типу 

Таблица 2
Классификация васкулитов

Васкулиты крупных 
сосудов

• артериит Такаясу (АТ)
• гигантоклеточный артериит (ГКА)

Васкулиты сосудов 
среднего калибра

• узелковый полиартериит (УП)
• болезнь Кавасаки (БК)

Васкулиты сосудов 
мелкого калибра

• АНЦА-ассоциированные васкулиты, включающие 
микроскопический полиангиит (МПА)

• гранулематоз с полиангиитом (ГПА) Вегенера; эозинофильный 
гранулематоз с полиангиитом (ЭГПА) Чарга–Стросса

• иммунокомплексные васкулиты сосудов малого калибра, 
включающие болезнь антигломерулярной базальной мембраны 
(болезнь анти-ГБМ), криоглобулинемический васкулит (КГВ)

• IgA васкулит Шенлейна-Геноха, гипокомплементемический 
уртикарный васкулит (ГУВ) —  анти-С1q васкулит

Васкулиты сосудов 
различного калибра

• болезнь Бехчета (ББ)
• синдром Когана (СК)

Васкулиты одного 
органа

• кожный лейкоцитокластический васкулит
• кожный артериит
• первичный васкулит ЦНС
• изолированный аортит

Васкулиты, 
ассоциируемые 
с системными 
заболеваниями

• волчаночный васкулит
• ревматоидный васкулит
• саркоидозный васкулит

Васкулиты, 
ассоциируемые 

с известной этиологией

• криоглобулинемический васкулит, ассоциируемый с вирусом 
гепатита С

• васкулит, ассоциируемый с вирусом гепатита В
• аортит, ассоциируемый с сифилисом
• иммунокомплексный васкулит, ассоциируемый с сывороточной 

болезнью
• васкулиты, ассоциируемые с раковыми заболеваниями
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малого ишемического инсульта и ре-
грессирующей в течение 2–3 недель 
[56, 61].

Для ряда заболеваний крови ха-
рактерен высокий риск развития ИИ.

Первое описание инсульта на фоне 
железодефицитной анемии было пред-
ставлено в 1983 году Alexander, кото-
рый представил пациента с развив-
шемся правосторонним гемипарезом 
и афазией, тяжелой железодефицит-
ной анемией и выраженным тромбо-
цитозом [62]. На долю железодефи-
цитной анемии приходится около 50 % 
всех случаев анемии во всем мире. 
Он имеет распространенность около 
2–4 % у небеременных женщин в воз-
расте 12–49 лет и около 2–5 % среди 
мужчин и женщин в постменопаузе 
[63, 64]. Железодефицитная анемия 
может быть вызвана плохим питанием, 
плохой абсорбцией железа или кро-
вотечением. Возможные источники 
кровопотери включают желудочно-
кишечные и мочеполовые системы. 
Цереброваскулярные заболевания, 
связанные с железодефицитной ане-
мией, определяются тремя основными 
механизмами: тромбозом венозных 
синусов от реактивного тромбоцито-
за, артериальными церебральными 
инфарктами с возможным образова-
нием тромбов или тяжелой гипоксией 
и тяжелой анемией, вызывающей об-
ратимый неврологический дефицит 
при наличии атеросклеротического 
сердечно-сосудистого заболевания 
[62, 65]. Железодефицитная анемия 
является этиологическим фактором 
для развития инсульта у детей [66, 
67]. Серию из трех случаев предста-
вили Akins с соавт., описав женщин 
в возрасте 20, 39 и 44 лет с тяжелой 
железодефицитной анемией, вторич-
ной по отношению к меноррагии, вы-
звавшую тромбозом сонной артерии 
и индуцированным тромбом ИИ [68]. 
ТИА, связанная с тромбоэмболией 
сонной артерии при тяжелой желе-
зодефицитарной анемии, была также 
описана в исследовании, проведен-
ном Batur Caglayan с соавт., в кото-
ром представлена гипотеза о том, что 
индуцированный железодефицитной 
анемиией микроцитоз и тромбоцитоз 
вызывают гиперкоагуляционное со-
стояние [69]. Nakamizo с соавт. сооб-
щили о молодой женщине с тяжелой 

железодефицитной анемией и тромбо-
цитозом, вторичной по отношению 
к меноррагии, у которой наблюдались 
левосторонний гемипарез и острые 
инфаркты в правом полушарии голов-
ного мозга [70]. Гипоксия при тяже-
лой железодефицитной анемии также 
выдвигается как одна из причин раз-
вития инсульта из-за снижения кисло-
родной способности крови и, следова-
тельно, снижения доставки кислорода 
в мозг [71]. Gopalratnam K. с соавт. 
описали 20-летнюю женщину, которая 
внезапно обнаружила слабость левой 
стороны, на магнитно-резонансной 
томографии (МРТ) головного мозга 
выявили ишемический инфаркт, а так-
же анемию тяжелой степени [72]. Этот 
случай важен, поскольку он предпо-
лагает, что железодефицитная анемия 
является возможной этиологией для 
инсульта у молодых людей.

Тромбоциты играют ключевую 
роль в формировании и распростра-
нении тромба и, следовательно, явля-
ются основными мишенями антитром-
ботической терапии при артериальных 
тромбозах [73]. Однако формирование 
артериального тромба также связано 
с активацией каскада гиперкоагу-
ляции [74–76]. Тромбообразование 
происходит в результате сложного 
взаимодействия между эндотелием, 
тромбоцитами, факторами сверты-
вания крови, естественными анти-
коагулянтами и фибринолитической 
системой крови [73, 77]. Гиперкоа-
гуляция —  состояние, при котором 
гемостатический баланс нарушается 
и способствует образованию тромбов, 
что увеличивает риск артериального 
тромбоза [78].

Тромбофилии —  это нарушения 
гемостаза и гемореологии, характери-
зующиеся повышенной наклонностью 
к развитию тромбозов или внутри-
сосудистого свертывания, в основе 
которых лежат приобретенные или ге-
нетически обусловленные нарушения 
в различных звеньях гемостаза и гемо-
реологии [79]. Выделяют врожденные, 
приобретенные и комбинированные 
формы тромбофилий. Клинически 
все тромбофилии характеризуются 
рецидивирующими множественны-
ми тромбозами разной локализации, 
тромбоэмболиями в бассейне ле-
гочной артерии, инфарктами орга-

нов, развивающимися, как правило, 
у больных сравнительно молодого воз-
раста. Выраженность тромбофилий, 
частота и тяжесть тромбоэмболии за-
висят от степени гематологических 
нарушений и сопутствующих (фо-
новых) состояний, патологических 
процессов и воздействий [80]. К на-
следственным тромбофилиям относят 
патологию, связанную с наличием 
полиморфизмов в генах свертыва-
ющей системы и генетически обу-
словленным дефицитом ингибиторов 
свертывания. Основными причинами 
наследственных тромбофилий служат 
[81–83]: непосредственный дефект 
генов коагуляционных факторов (FII, 
FV, FVIII); дефект генов антикоагу-
лянтной системы (антитромбина III, 
кофактора гепарина II, протеинов C 
и S); дефект генов фибринолитиче-
ской системы (плазминогена и его тка-
невого активатора [tPA] и ингибитора 
[PAI-1]); дефект генов гликопротеинов 
тромбоцитарных рецепторов; вторич-
ные нарушения функционирования 
системы гемостаза вследствие иных 
генетических поломок (в том числе 
генов ферментов, участвующих в об-
мене гомоцистеина). Частота тромбоза 
у лиц с наследственной тромбофилией 
различна. Это зависит от конкретного 
генотипа, наличия других генетиче-
ских изменений (полиморфизмов) 
и экологических факторов [84].

M. Bonduel с коллегами показали, 
что 30 % пациентов с артериальными 
ИИ имеют протромботические забо-
левания [85]. В другом исследовании 
выявили связь фактора V Лейдена 
с подтипом ишемического инсульта: 
статистически достоверно у пациен-
тов с обширными инфарктами (13,6 %; 
p < 0,25; OR 2,25; CI 1,16–4,34) данная 
мутация встречалась чаще, чем у лиц 
без инсультов (6,5 %) [86]. В несколь-
ких исследованиях, в том числе про-
спективных и по типу «случай —  кон-
троль» была обнаружена связь инсуль-
та с повышением фибринолитической 
активности (tPA/D-аллель) [87, 88]. 
A. G. Munts с соавт. [89] показали, что 
идиопатические нарушения коагуля-
ции встречаются примерно у четверти 
молодых пациентов, перенесших ин-
сульт. Кроме того, риск развития ИИ 
увеличивается не только под влиянием 
полиморфизма с участием одной пары 
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нуклеотидов, но и при сочетании ал-
лелей нескольких генов, т. е. имеет 
полигенную наследственную пред-
расположенность. Нередко выявля-
ется наличие более одного фактора 
протромботического состояния [90].

M. Moster на основании анализа 
ряда работ также определил различ-
ную степень ассоциации той или иной 
коагулопатии с артериальным инсуль-
том (табл. 3) [91].

По нашим данным, при обследо-
вании 43 пациентов с неуточненным 
ИИ, согласно критериям TOAST, (20 
женщин и 23 мужчины), перенесших 
ИИ в возрасте от 18 до 45 лет (сред-
ний возраст 39 лет), мутация в гена 
ингибитора активатора плазминоге-
на выявлялась в 77 % (у 4 человек 
гомозиготная мутация, у 29 чело-
век гетерозиготная мутация), в гене 
метилентетрагидрофолатредуктазы 
(МТНFR) —  в 46 % (у всех гетерози-
готная мутация), в гене протромби-
на —  в 10 % (гетерозиготная мутация), 

в гене фибриногена —  в 10 %, в гене 
гликопротеина 1 —  в 20 % и в гене 
фактора V Лейдена —  в 10 % случаев. 
При этом мутация в одном гене, кото-
рая встречалась в 22 % (в 10 % гомо-
зиготная мутация) была у 80 %: в гене 
активатора плазминогена и у 20 % му-
тация в гене МТНFR. Мутация в двух 
генах наблюдалась в 45 % (у 4 % соче-
тание гетерозиготной и гомозиготной 
мутации): 80 % сочетание мутации 
в гене плазминогена + в гене МТНFR, 
30 % мутация в гене плазминогена + 
гликопротена 1 и 10 % мутация в гене 
плазминогена + мутация в гене факто-
ра V Лейдена. Мутация в трех и более 
генах (10 % гетерозиготная + гомози-
готная мутации, 90 % только гетеро-
зиготные мутации) —  в 33 % случаев.

Патологические изменения сонной 
артерии являются одними из состоя-
ний, которые могут вызвать инсульт 
у взрослых. Флотирующий тромб 
внутренней сонной артерии (ВСА) —  
это одно из редких патологических 

состояний ВСА, приводящих к ин-
сульту. По данным литературы, к се-
годняшнему дню зарегистрировано 
около 150 таких случаев [92, 93]. Это 
состояние характеризуется удлинен-
ными тромботическими массами, ча-
стично прикрепленными к артериаль-
ной стенке, которые могут двигаться 
в соответствии с кровотоком, вызван-
ным сердечными сокращениями [94]. 
Наиболее распространенным основ-
ным заболеванием является атероскле-
ротическая или изъязвленная бляшка, 
которая обычно встречается у лиц по-
жилого возраста [93], но могут быть 
и другие медицинские причины, та-
кие как гиперкоагулопатии, которые 
способны привести к образованию 
тромба в сонной артерии с развитием 
инсульта [95]. Флотирующий тромб 
в сонной артерии чаще встречается 
у мужчин, чем у женщин, с отноше-
нием почти 2 к 1 (p < 0,0001) и в более 
молодом возрасте (p < 0,0001). ВСА 
наиболее часто поражалась (75 %), 
при этом атеросклероз был наиболее 
распространенной ассоциированной 
патологией [93]. Для молодых людей, 
у которых атеросклероз встречается 
реже, важно провести углубленное ис-
следование на наличие коагулопатии, 
чтобы выявить основные причины 
гиперкоагуляционных расстройств, 
которые могут привести к спонтан-
ному тромбозу [96].

На рис. 1 представлен флотиру-
ющий тромб по задней стенке левой 
общей сонной артерии у пациента 
43 лет с серией трех последователь-
ных эпизодов ТИА с преходящей афа-
зией, правосторонним гемипарезом 
и хорошим восстановлением в тече-
нии 2–5 часов.

Ряд генетических заболеваний 
и синдромов повышают риск инсуль-
та, однако в связи с тем, что их рас-
пространенность невелика, они часто 
остаются нераспознанными, а данные 
об их частоте бывают заниженными 
(табл. 4).

Оптимальным направлением 
борьбы с цереброваскулярными за-
болеваниями является обеспечение 
профилактических мероприятий, на-
правленных на снижение риска раз-
вития острых нарушения мозгового 
кровообращения (ОНМК). Комплекс 
мер, способствующих повышению 

Таблица 3
Коагулопатии и артериальный инсульт

Коагулопатии Ассоциация с артериальным инсультом

Дефицит:
• протеина С
• протеина S
• АТIII
• плазминогена
Мутация:
• фактора V (Лейден)
• гена протромбина
Гипергомоцистеинемия
Дисфибриногенемия
Серповидно-клеточная анемия
Антифосфолипидный синдром

Слабая
Умеренная
Редкая
Редкая

Умеренная
Умеренная
Умеренная
Редкая
Распространенная
Распространенная

Рисунок 1. Флотирующий тромб по задней стенке левой общей сонной артерии.
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эффективности реабилитационных 
мероприятий, а также уменьшению 
риска развития повторного ОНМК, 
также ассоциируется с более благопри-
ятным течением заболевания у паци-
ента, перенесшего инсульт. Основные 
направления ведения пациента, пере-
несшего ОНМК, включают проведение 
мероприятий по вторичной профи-
лактике инсульта, обеспечение доста-
точного объема реабилитационных 
мероприятий, коррекцию наиболее 
значимых для больного симптомов по-
ражения головного мозга. Повышению 
эффективности проводимого лечения 
может способствовать применение 
препаратов, обладающих нейротро-
фическими и нейропротективными 
свойствами [97]. Указанные медика-
менты могут в значительной степени 
активировать возможности нейропла-
стичности, тем самым обеспечив мощ-
ный терапевтический эффект.

Новый препарат Целлекс —  это 
оригинальный препарат для парен-
терального (подкожного) введения, 
представляющий собой органоспе-
цифический средне- и низкомолеку-
лярный белково-пептидный комплекс 
с массой протеинов от 10 до 250 кДа, 
полученный из эмбриональной мозго-
вой ткани свиней, стабилизированный 
в 0,05 М глициново-фосфатном буфер-
ном растворе, имеющий нейтральный 
рH. Прямое нейрорепаративное дей-
ствие Целлекса проявляется в восста-
новлении регенеративного потенциала 
клеток мозга (стимуляции экспрессии 
нейрональных генов, миграции ней-
рональных стволовых клеток и ней-
робластов к очагу повреждения, эпи-
генетической активации теломераз 
и увеличения «лимита» Хейфлика) 
за счет наличия органо- и тканеспе-
цифических сигнальных белков —  
факторов роста и дифференцировки 
нервных клеток, сигнальных молекул 
и регуляторных полипептидов.

Прямое репаративное действие 
Целлекса на нейрональный и глиаль-
ный клеточные пулы нервной ткани 
доказано в экспериментах на лабора-
торных животных в моделях острого 
ишемического повреждения мозга 
методом фотоиндуцированного тром-
боза, клеточных культурах нейронов 
мозжечка на модели глутаматной ток-
сичности, глобальной преходящей 

и неполной гипоксиях мозга. Цел-
лекс представляет собой первый от-
ечественный препарат, обладающий 
прямым нейрорепаративным действи-
ем. Он принципиально отличается 
от нейротропных средств из группы 
ноотропов (нейрометаболических сти-
муляторов), которые могут улучшать 
регенерацию поврежденных нервных 
тканей только косвенно за счет поло-
жительного влияния на метаболизм, 
микроциркуляцию и другие функци-
ональные показатели [98].

В России по препарату Целлекс 
проведены как открытые, так и двой-
ные слепые плацебо-контролируемые 
рандомизированные мультицентровые 
клинические исследования эффектив-
ности препарата в лечении больных 
с инсультом. Результаты этих исследо-
ваний показали, что применение Цел-
лекса при ИИ и геморрагическом ин-
сульте, особенно у пациентов со сред-
нетяжелым и тяжелым течением за-
болевания, приводит к выраженному 
регрессу общемозговой и очаговой 
неврологической симптоматики с до-
стоверной положительной динамикой. 
По результатам последнего из про-
веденных двойного слепого плацебо-
контролируемого рандомизированно-
го исследования с включением 480 
пациентов с ИИ [99] было выявлено 

достоверное (р < 0,05) опережение 
регресса парезов (по шкале NIHSS) 
в группе Целлекс уже к шестым сут-
кам наблюдения по сравнению с кон-
трольной группой. Оценка результа-
тов лечения у больных с тотальной 
афазией показала, что при приеме 
Целлекса значение средних значе-
ний опросника речи в три раза (р < 
0,05) превышало соответствующий 
уровень группы контроля. У больных, 
получавших Целлекс, результат те-
ста ИПК увеличился на 24 %, тогда 
как в контрольной группе —  только 
на 14,8 % (p < 0,01). В результате про-
веденной терапии в группе больных, 
получавших Целлекс, отмечались до-
стоверно лучшие исходы с регрессом 
двигательных, зрительных, речевых 
и когнитивных расстройств. Луч-
шие результаты терапии достигнуты 
при раннем назначении препарата. 
В ходе исследования серьезных не-
желательных явлений, связанных 
с применением препарата Целлекс, 
а также каких-либо побочных реак-
ций не выявлено, что свидетельствует 
о его безопасности при использовании 
в исследуемых дозах. На основании 
полученных данных подкожное введе-
ние Целлекса в дозах 0,1 и 0,2 мг/мл 
рекомендовано к применению при 
ОНМК. В настоящее время препарат 

Таблица 4
Генетические причины инсульта

Наследственные 
дислипопротеинемии

• семейная гипоальфалипопротеинемия
• семейная гиперхолестеринемия
• гиперлипопротеинемия типа IV и III
• танджерская болезнь

Наследственные заболевания 
соединительной ткани

• синдром Элерса-Данло типа IV
• синдром Марфана
• эластическая псевдоксантома
• синдром Менкеса

Болезни обмена веществ 
и митохондриальные болезни

• метилмалоновая ацидемия
• пропионовая ацидемия
• изовалериановая ацидемия
• глутаровая ацидурия типа II;
• синдром MELAS (митохондриальная энцефалопатия, 

лактат-ацидоз, инсультоподобные эпизоды)
• синдром MERRF (миоклонус-эпилепсия, «рваные» красные 

волокна)
• перекрестный синдром MERRF/MELAS
• синдром Кирнса-Сейра
• подострая некротизирующая энцефаломиелопатия 

(синдром Ли);
• недостаточность 11-β-кеторедуктазы и 17-α-гидроксилазы
• недостаточность орнитинтранскарбамилазы

Другие генетические 
заболевания

• нейрофиброматоз
• синдром Хатчинсона-Гилфорда;
• синдром Сузака
• болезнь Фабри (недостаточность α-галактозидазы)
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зарегистрирован в качестве лечебно-
го средства для пациентов с ОНМК 
в остром и раннем восстановитель-
ном периодах заболевания в составе 
комплексной терапии [99].

Таким образом, отмечается боль-
шое количество заболеваний у лиц мо-
лодого возраста, которые вызывают из-
менение физиологических показателей, 
что может стать причиной развития 
инсульта. Наряду с традиционными 
факторами риска цереброваскулярной 
патологии (артериальная гипертензия, 
атеросклероз, гиперхолестеринемия, 
сахарный диабет, гиподинамия, куре-
ние и др.) к этиологическим особен-
ностям инсульта в молодом возрасте 
относятся системные и церебральные 
васкулиты, тромбофилические состоя-
ния и заболевания крови, заболевания 
сердца с развитием церебральной эм-
болии и многие другие. А применение 
препаратов, влияющих на такие важ-
ные патологические звенья инсульта, 
как гипоксия, оксидантный стресс, 
энергетический дефицит, является 
патогенетически оправданным и кли-
нически доказанным на разных этапах 
лечения инсульта.
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В последние годы все большее 
значение в диагностике и ле-

чении многих заболеваний, в том 
числе и неврологических, приобре-
тают вопросы пола. Клиницистам 
давно известно, что определенные 
патологические состояния чаще на-
блюдаются у мужчин, в то время 
как другие заболевания в большей 
степени характерны для женщин. 
Специфические клинические про-
явления, тяжесть течения, реакция 
на проводимое лечение, эффектив-
ность реабилитационных мероприя-
тий и исход целого ряда заболеваний 
зависят от пола.

Все факторы, обусловливающие 
различия между мужчинами и женщи-
нами, принято делить на три группы:
1.  биологические факторы, которые 

включают анатомические, гормо-
нальные, иммунные, генетические, 
а также связанные с детородной 
функцией женщины;

2.  психологические и поведенческие 
факторы;

3. социокультуральные факторы [2].

Еще в конце XIX века немецкий 
анатом и физиолог Теодор фон Би-
шофф установил, что вес и размер 
мозга мужчины больше, чем у жен-

щины. Соотношение среднего веса 
мозга мужчины к мозгу женщины 
составляет 1,09 [8].

Половые различия отмечаются 
и в соотношении объема серого и бе-
лого вещества в различных структурах 
головного мозга. Например, средняя 
плотность нейронов коры головного 
мозга у мужчин больше. У женщин 
меньшее количество нервных клеток 
компенсируется большей их ветви-
стостью, повышенной скоростью 
мозгового кровотока и метаболизма 
глюкозы [2].

Эти половые особенности играют 
важную роль в функционировании здо-
рового мозга, а в ряде ситуаций, в том 
числе и при патологических состояни-
ях, становятся еще более значимыми.

По данным, опубликованным 
в 2016 году, среди пациентов в возрас-
те старше 37 лет, у которых ишемиче-
ский инсульт —  следствие церебраль-
ного венозного тромбоза (ЦВТ), свы-
ше 65 % составляют женщины. Из них 
у 38,4 % ЦВТ произошел на фоне 
приема оральных контрацептивов 
(ОК), а у 28,1 % —  в течение бере-
менности или послеродового периода. 
При анализе проведенных исследо-
ваний установлено, что число паци-
енток с ЦВТ неуклонно растет, как 

возрастает и количество пациенток, 
у которых ЦВТ произошел на фоне 
приема ОК, в то время как число ЦВТ 
на фоне беременности и в послеродо-
вом периоде остается относительно 
стабильным, а в европейских странах 
даже снижается [26].

В отличие от мужчин, у женщин 
уже в переходном периоде и в ранней 
постменопаузе определяются мно-
жественные факторы риска сердеч-
но-сосудистых заболеваний. К ним 
относятся:
1.  избыточная масса тела и абдоми-

нальное ожирение;
2.  атерогенная дислипидемия и каль-

циноз крупных артерий;
3.  артериальная гипертония (АГ);
4.  инсулинорезиcтентность и нару-

шение толерантности к глюкозе.

Наличие абдоминального ожире-
ния и двух дополнительных критериев 
является основанием для постановки 
диагноза метаболического синдрома. 
По сравнению с мужчинами, АГ и са-
харный диабет (СД) II типа являются 
наиболее важными факторами риска 
смертности от сердечно-сосудистых 
заболеваний. При их сочетании риск 
смертности у женщин в два раза выше, 
чем у мужчин [13].
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Резюме
Гендерное направление является одним из приоритетных в современной 
медицине. В статье обобщены сведения об этиологических факторах, 
особенностях патогенеза и специфических клинических проявлениях 
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The gender direction is one of the priorities in modern medicine. 
The article summarizes the data on etiological factors, peculiari-
ties of pathogenesis and specific clinical manifestations of acute 
cerebral circulation disorders, which depend on sex. Information 
on the severity of the stroke course in men and women, the 
response to therapy, the effectiveness of rehabilitation and the 
outcomes of the disease is reflected.
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По данным обзора 2012 года, 
распространенность инсульта в ев-
ропейской популяции не имеет чет-
ких половых различий, но несколько 
выше в Германии и Великобритании. 
С возрастом частота инсультов повы-
шается у представителей обоих полов, 
но у женщин наблюдается большее 
их число, чем у мужчин того же воз-
раста [25].

Частота субарахноидального кро-
воизлияния (САК) велика у лиц обоих 
полов в возрасте до 50 лет. При анали-
зе данных исследований обнаружено, 
что частота САК у женщин превали-
рует во Франции, Германии, Италии, 
Великобритании, частота несколь-
ко выше среди женщин в Германии 
и Британии [25].

В странах Среднего и Ближне-
го Востока число случаев инсульта 
больше среди мужчин. Исключение 
составляет лишь одно из ряда ис-
следований, по результатам которого 
частота развития острых нарушений 
мозгового кровообращения (ОНМК) 
путем ретроспективной оценки в Сау-
довской Аравии в 1,5 раза выше у жен-
щин. Частота инсульта в Палестине 
составляет 49,4 для мужчин и 53,4 для 
женщин на 100 тысяч человек. Соот-
ношение числа случаев среди муж-
чин и женщин в провинции Тяньцзинь 
в Китае уменьшается: в 1992–1998 гг. 
оно составило 1,9; в 1999–2005 гг. — 
1,5; в 2006–2012 гг. — 1,4. В городах 
Индии распространенность инсульта 
выше среди женщин с максимальным 
преобладанием в возрасте 50–59 лет. 
В Японии отмечается преобладание 
числа инсультов среди женщин в воз-
растной группе от 80 лет и старше [5].

В отношении заболеваемости ин-
сультом несомненный интерес пред-
ставляют данные исследований, про-
веденных в Израиле: на протяжении 
1988–2006 гг. по результатам ретро-
спективного анализа числа госпита-
лизаций отмечалось снижение часто-
ты инсульта среди мужчин, в то вре-
мя как среди женщин она оставалась 
на том же уровне. При этом, по данным 
Всемирной организации здравоохра-
нения (ВОЗ) на 2002 год, смертность 
от инсульта среди женщин выше [5].

Патофизиология инсульта, как 
и ряда других заболеваний, разнится 
у мужчин и женщин в связи с воздей-

ствием половых гормонов, генетиче-
ских и других факторов. Большое ко-
личество исследований подтверждает 
нейропротективное действие половых 
стероидных гормонов у женщин в мено-
паузе. В эксперименте установлено, что 
экзогенное введение эстрогенов и про-
гестерона улучшает исход церебраль-
ной ишемии, в том числе и у мужчин.

Половые гормоны, такие как 
эстрогены, прогестерон и тестосте-
рон, оказывают влияние на физио-
логические (например, сосудистая 
реактивность, объем церебральной 
перфузии, гематоэнцефалический 
барьер) и патофизиологические (на-
пример, атеросклероз) аспекты моз-
гового кровообращения [16]. Одними 
из наиболее изученных стероидных 
половых гормонов, влияющих на фи-
зиологию и патофизиологию сердечно-
сосудистой системы, являются женские 
гормоны —  эстрогены. Существует 
большое число экспериментальных 
доказательств того, что эстрогены, 
в особенности 17β-эстрадиол, являют-
ся фактором защиты от гибели клеток 
у пациенток с инсультом в премено-
паузе [20]. В гладкой мускулатуре со-
судов и в эндотелиальных клетках рас-
положены специфические рецепторы 
и ферменты, которые взаимодействуют 
с половыми гормонами, приводя к ге-
номным и негеномным эффектам [16]. 
Геномные влияния эстрогены оказы-
вают опосредованно, действуя через 
ядерные рецепторы эстрогена-α и -β, 
широко распространенные в том чис-
ле в эндотелии и гладкомышечных 
клетках церебральных артерий [7]. 
В процессе связывания структура α- 
и β-эстрогена меняется, что приводит 
к вовлечению в реакцию коактивато-
ров, которые в свою очередь связывают 
цис-формы изомеров и активируют 
процесс транскрипции [19]. В плаз-
матической мембране клеток сосудов 
обнаруживается умеренная экспрессия 
эстрогенов и чувствительных к ним 
мембранных белков. После связывания 
эстрогена белки вызывают появление 
митоген-активирующей протеинкина-
зы и фосфатидилинозитол-3-киназы, 
реализуя таким образом негеномные 
эффекты [15]. Среди этих эффектов 
наиболее важными являются повы-
шение реактивности сосудов путем 
повышения уровня эндотелиальной 

синтазы оксида азота с последующей 
его гиперпродукцией, индукция вазо-
дилатирующих простаноидов (напри-
мер, простагландина I2); и влияние 
эндотелийзависимого гиперполяри-
зующего фактора [16].

Уровень оксида азота и его про-
дукция выше у женщин, чем у муж-
чин, что может быть основой половых 
различий при сосудистых нарушениях. 
NO-зависимые механизмы, такие как 
тонус мышечной стенки, участвуют 
в «саморегуляции» объема церебраль-
ной перфузии и являются важным эле-
ментом защиты мозговой ткани от ко-
лебания объема и давления крови [4].

По данным исследований на жи-
вотных, очевидно, что более высокий 
уровень циркулирующих эстрогенов 
у самок обеспечивает защиту от бо-
лезней мозговых и периферических 
сосудов. Что, в свою очередь, предпо-
лагает повышенный риск инсульта сре-
ди женщин в постменопаузе по сравне-
нию с женщинами в пременопаузе [4]. 
Он, вероятно, связан с уменьшением 
уровня эстрогенов в менопаузе. В пе-
рименопаузе, как известно, возника-
ют различные изменения функцио-
нирования женского организма, что 
и сигнализирует о возрастающем риске 
сосудистых заболеваний [18].

Прогестерон также влияет на це-
ребральное и периферическое кровоо-
бращение, воздействуя на рецепторы, 
расположенные в гладкомышечных 
и эндотелиальных клетках сосудистой 
стенки [21]. Как и эстрадиол, проге-
стерон ингибирует пролиферацию 
культур гладкомышечных сосудистых 
клеток человека, что играет важную 
роль в процессе атерогенеза. К дру-
гим эффектам прогестерона относятся 
противовоспалительное, антиокси-
дантное и противоотечное действия, 
что может обеспечивать его нейро-
протекторные свойства [20].

Несмотря на экспериментальные 
данные, положительные эффекты 
воздействия эстрогена и прогесте-
рона на женщин остаются спорными. 
В результатах исследования Орга-
низации здоровья женщин (Women 
Health Organization), охватывавше-
го более 16 тысяч пациенток, сооб-
щается о значительном увеличении 
(на 31 %) риска развития инсульта 
у здоровых женщин в постменопа-
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узе после приема комбинированной 
терапии эстрогеном и прогестином 
в течение 5,6 лет [24].

Нейропротекторные механизмы, 
приписываемые прогестерону и эстро-
генам, менее выражены у мужчин 
по сравнению с женщинами, веро-
ятно, из-за более низкого содержа-
ния их в крови. На мужчин большее 
воздействие оказывают андрогены, 
но об их воздействии на сосудистую 
систему известно меньше. Геномные 
и негеномные механизмы, такие как 
реактивность сосудов, тонус сосуди-
стой стенки, ее атеросклеротическое 
поражение, реализуются дигидрок-
ситестостероном —  активной формой 
тестостерона. Установлено, что тесто-
стерон воздействует на андрогенные 
рецепторы, расположенные в стенке 
церебральных сосудов [17]. Андро-
гены стимулируют атерогенез, вызы-
вая пролиферацию гладкомышечных 
клеток сосудистой стенки, увеличи-
вая адгезивные свойства моноцитов 
путем повышения экспрессии моле-
кулы адгезии-1 эндотелиальных кле-
ток, воздействуют на гены, связанные 
с атеросклерозом, в том числе прини-
мающие участие в синтезе липопро-
теидов, адгезии клеточных мембран, 
коагуляции и фибринолизе у мужчин. 
При дефиците андрогенов, в основном 
за счет изменения липидного профиля, 
развиваются патогенные процессы, ве-
дущие к атеросклерозу —  оксидантный 
стресс, дисфункция эндотелия и рас-
пространенная пролиферация [23].

Проводимые исследования по при-
менению для лечения остеопороза, 
а опосредованно —  профилактики 
атеросклероза в постменопаузе ком-
бинированных синтетических препа-
ратов, включающих предшественников 
активных метаболитов эстроген-геста-
ген-андрогенного свойства, например, 
7α-метил-норэтинодрел, неутешитель-
ны в связи с наличием у таких пациен-
тов риска инсульта, который выше, чем 
в популяции в целом. Не обнадеживают 
и результаты исследований по приме-
нению комбинации конъюгированных 
эквинных эстрогенов и медроксипроге-
стерона ацетата с целью терапии атеро-
склероза у женщин, так как, по данным 
ультразвукового исследования сосудов, 
толщина интимы /  медии сонных ар-
терий остается неизменной [1].

Существует все больше доказа-
тельств необходимости различного 
подхода к тактике лечения у мужчин 
и женщин, обусловленного разли-
чиями течения и клинических про-
явлений инсульта у них. Продолжи-
тельность жизни женщин больше, 
поэтому в пожилом возрасте они 
чаще остаются одинокими, этим объ-
ясняется более длительный период 
времени, который проходит от по-
явления первых симптомов до госпи-
тализации их в стационар. У женщин 
реже, чем у мужчин, в клинической 
картине инсульта наблюдаются па-
рестезии, дизартрия и атактический 
синдром, но чаще развиваются изме-
нение сознания, зрительные наруше-
ния и нарушение функции тазовых 
органов [22].

Среди пациентов старшей воз-
растной группы, включенных в иссле-
дование в Хорватии (372 пациента), 
большинство составили женщины. 
При определении патогенетического 
варианта инсульта по классифика-
ции TOAST (Trial of ORG 10172 in 
Acute Stroke Treatment) выявлено, что 
у мужчин наиболее частыми причи-
нами ишемического инсульта явля-
ются атеросклероз крупных артерий 
и окклюзия мелких сосудов, у жен-
щин —  кардиоэмболия, а также чаще 
происходят криптогенные инсульты 
(в 32,86 % случаев). При оценке со-
стояния пациентов по шкале инсульта 
национальных институтов здоровья 
(NIH) у женщин балл бывает более 
высоким, чем у мужчин (11,68 против 
9,18). К моменту выписки у женщин 
сохраняется более глубокая степень 
нетрудоспособности —  индекс Бар-
тела составляет 9,73, расчет по шка-
ле Рэнкина —  0,48. После выписки 
из стационара женщины чаще нуж-
даются в проведении реабилитаци-
онных мероприятий и использовании 
индивидуальных средств реабили-
тации [14].

Исследования подтверждают раз-
личный исход проведения тромболи-
тической терапии при ишемическом 
инсульте в зависимости от пола: при 
получении сопоставимых доз тромбо-
литических препаратов результаты ле-
чения у мужчин лучше, чем у женщин, 
что подтверждается оценкой по шкале 
инсульта NIH [11]. Возможности реа-

билитации, как и стандарты оказания 
помощи, не имеют половых различий, 
однако восстановление функций в ре-
зультате проведения реабилитацион-
ных мероприятий у женщин проис-
ходит в меньшем объеме [22].

САК —  единственный подтип 
инсульта, для которого число случа-
ев намного больше у женщин, чем 
у мужчин того же возраста [25].

По данным, опубликованным 
в 2016 году, в возрасте старше 74 лет 
у женщин более высокая заболевае-
мость инсультом. Хотя риск инсульта 
повышается в постменопаузе, объ-
яснить это повышение только лишь 
изменением гормонального статуса 
(снижением эстрогенов, оказываю-
щих протективное влияние) невоз-
можно [3].

Вопрос более тяжелого течения 
инсульта у женщин остается диску-
табельным, поскольку в ряде иссле-
дований не обнаруживается четкой 
тенденции. Возможно, тяжесть ин-
сульта у женщин обусловлена пред-
шествовавшими демографическими 
и социальными факторами, поскольку 
женщины и до инсульта чаще нетрудо-
способны и нуждаются в постороннем 
уходе [3].

В соответствии с данными, анали-
зирующими базу данных стационаров 
штата Калифорния, женский пол —  
фактор риска развития инфекционных 
осложнений, таких как сепсис и пнев-
мония, после перенесенного острого 
ишемического инсульта. Важно отме-
тить, что пол влияет на возникновение, 
но не на тяжесть инфекционных ос-
ложнений. Прослеживается снижение 
частоты инфекций у женщин в пост-
менопаузе, что, вероятно, обусловлено 
снижением уровня эстрогенов. Резуль-
таты наблюдений должны привести 
к дифференцированному подходу 
в назначении антибиотиков с целью 
профилактики у мужчин и женщин, 
перенесших ишемический инсульт [6].

В исследовании общей тяжести 
заболеваний 2013 года (the Global 
Burden of Disease Study 2013) об-
наружено, что у мужчин и женщин 
нет серьезных различий в тяжести 
инсульта при анализе факторов риска, 
связанных с образом жизни, окружа-
ющей средой и метаболическими 
нарушениями. В странах с низким 
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и средним уровнем экономического 
развития (преимущественно в Вос-
точной Азии) популяционно обуслов-
ленные факторы риска играют более 
важную роль для мужчин [9].

Для выбора вторичной профи-
лактики инсульта важное значение 
имеют сопутствующие заболевания 
и фоновые состояния, наличие и виды 
которых также зависят от пола.

Исследование, основанное на дан-
ных биобанка Великобритании, кото-
рый на момент его проведения содер-
жал информацию о 502 650 участниках, 
среди которых численно превалирова-
ли женщины (54,4 %), показало, что 
абсолютное большинство пациентов, 
указавших перенесенные инсульты 
и транзиторные ишемические ата-
ки (ТИА), составили мужчины[12].

Возраст развития инсульта у жен-
щин выше в среднем на четыре года. 
У женщин статистически чаще вы-
являются АГ, фибрилляция предсер-
дий (ФП), хроническая сердечная не-
достаточность (ХСН), а также пред-
шествующие ТИА. У мужчин обнару-
живаются факторы риска, связанные 
с образом жизни —  предшествующее 
курение и употребление алкоголя. 
Женщины, как правило, не уделяют 
достаточного внимания лечению ги-
перлипидемии, СД и АГ. У мужчин 
наблюдается аналогичная тенденция, 
однако их приверженность проводи-
мой терапии несколько выше [14].

По данным исследования, включав-
шего анализ статистических данных 35 
стран, в России смертность от инсульта 
наиболее высокая и составляет 275,4 
у мужчин и 396,9 у женщин на 100 ты-
сяч человек, причем такое преобла-
дание происходит за счет пациенток 
в возрасте старше 75 лет. В анализе 
смертности от инсульта среди насе-
ления Танзании несколько преобла-
дают женщины в возрасте до 64 лет. 
В Иране также отмечается некоторое 
преобладание частоты летальности 
от инсульта среди женщин. За период 
с 2001 по 2010 год в Южной Корее от-
мечалась более высокая смертность 
от инсульта среди женщин с макси-
мальными цифрами в возрастной груп-
пе старше 85 лет. Хотя в Китае по ста-
тистике смертность от инсульта выше 
у мужчин, постинсультная летальность 
спустя 3, 6 и 12 месяцев в 1,4–1,5 раза 

выше среди женщин. В Канаде, по дан-
ным на 2004 год, преобладание числа 
инсультов отмечается у женщин в воз-
расте от 85 лет [5].

Инсульт в Хорватии является ос-
новной причиной смертности среди 
женщин, в то время как в общей ста-
тистике причин смертности церебро-
васкулярные болезни занимают второе 
место [14].

Смертность вследствие инсульта 
на протяжении всей жизни у женщин 
ниже, однако риск смерти, вызван-
ной инсультом у женщин в возрасте 
от 85 лет и старше, на 15 % выше, чем 
у мужчин [25].

В то же время отмечено, что 
во многих исследованиях показана 
более высокая смертность от инсульта 
среди женщин, но в их большинстве 
не учтены возраст и тяжесть инсульта 
(т. е. пациенты обоих полов представ-
ляют собой нерандомизированные 
группы). Различий в долгосрочной 
летальности (наблюдение от одного 
месяца до одного года после пере-
несенного инсульта) среди лиц обо-
их полов не отмечается [3]. Также 
установлено, что выживаемость по-
сле инсульта снижается с возрастом 
у пациентов обоих полов, но это сни-
жение более заметно у мужчин [25].

Инсульт —  важная проблема как 
социальная, так и экономическая: сум-
ма затрат на пациентов, перенесших 
инсульт, в США на 2008 год состави-
ла 65 миллионов долларов, в странах 
ЕС —  27 миллионов евро [25].

Поскольку сведения об эпидемио-
логии ОНМК регулярно дополняют-
ся, необходимо их систематизировать 
и делать доступными для широких 
масс медицинских работников, чтобы 
активнее развивать методы профилак-
тики и лечения.

Резюмируя, можно отметить, что 
исследования демонстрируют досто-
верную зависимость от пола особенно-
стей эпидемиологии, патофизиологии, 
течения, лечения и исхода инсульта. 
В пременопаузе женщины реже страда-
ют от инсульта, чем мужчины того же 
возраста. В постменопаузе частота ин-
сультов у женщин увеличивается, что 
выражается в увеличении случаев с ле-
тальным исходом у пациенток пожило-
го возраста. Продолжительность жизни 
женщин больше, инсульты развивают-

ся в более позднем возрасте и являются 
более резистентными к лечению, чем 
у мужчин. Женщины страдают от более 
тяжелых последствий инсультов, что 
выражается в более низком качестве 
жизни, более выраженном двигатель-
ном дефиците, необходимости в по-
сторонней помощи и уходе, снижении 
психоэмоционального фона в виде по-
стинсультной депрессии [11].

Инсульт, по данным ВОЗ, занима-
ет второе место в статистике общей 
смертности, следовательно, вопросы 
его терапии и профилактики не те-
ряют своей актуальности. Выявле-
ние гендерных различий инсульта 
представляет интерес для снижения 
риска его возникновения, эффектив-
ного лечения, уменьшения степени 
инвалидизации и уровня смертности 
как мужчин, так и женщин.

Исследование проводится с ис-
пользованием гранта Президента 
Российской Федерации на развитие 
гражданского общества, предостав-
ленного Фондом президентских гран-
тов (№ 17–2–001325), гранта главы 
Республики Дагестан в области науки, 
техники и инноваций, гранта Фонда 
Гаджи Махачева по поддержке науки, 
образования и культуры.
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Шизофрения, как показывают 
данные, полученные к настоя-

щему времени, является полиэтиоло-
гическим заболеванием, основу кото-
рого составляют не только нарушения 
нейрохимического гомеостаза в цен-
тральной нервной системе (ЦНС), 
но и нейродегенеративные процессы, 
частично ответственным за которые 
следует считать изменение свободно-
радикальных процессов в головном 
мозге [3]. Возможно, этиология за-
болевания лежит на уровне наруше-
ния генома клетки, что может приво-
дить к нарушению синтеза белковых 

компонентов системы тканевого ды-
хания, дефициту энергетического 
обмена и, как следствие, развитию 
гипоксии [2]. Антипсихотические пре-
параты, в свою очередь, увеличивают 
концентрацию свободного дофамина, 
что приводит к избыточному образо-
ванию окислительных метаболитов, 
особенно в зонах головного мозга, 
богатых дофамином, как базальные 
ганглии [4]. Многочисленные иссле-
дования, проведенные в области из-
учения вопроса окислительного стрес-
са в шизофрении, подтверждают факт 
того, что интенсивное образование 

активных форм кислорода, а также 
нарушение систем антиоксидантной 
защиты приводят к значительным по-
вреждениям нервной ткани, что, 
в свою очередь, является одним из зве-
ньев патогенеза заболевания: прогрес-
сирующая гибель нервных клеток 
головного мозга обусловливает про-
гредиентное нарастание негативной 
симптоматики, резистентной к тера-
пии и приводящей к инвалидизации 
пациента [3]. Гиппокамп и средний 
мозг считаются наиболее уязвимыми 
при различных патологических со-
стояниях, повреждение этих структур 
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Резюме
Окислительный стресс является важным звеном патогенеза различных 
нейродегенеративных заболеваний, включая шизофрению. В данной 
статье был рассмотрен вопрос развития окислительного стресса как 
общего механизма воздействия генетических и эпидемиологических фак-
торов на функциональные и структурные нарушения в головном мозге, 
лежащие в основе формирования симптомов заболевания. Определено, 
что повреждения, вызванные влиянием активных форм кислорода, могут 
быть вызваны не только развитием самого шизофренического процесса, 
но и антипсихотической терапией. С целью изучения данной темы было 
проведено множество исследований потенциального эффекта типичных 
и атипичных антипсихотиков на про-, антиоксидантные системы и ПОЛ. 
Также открытым остается вопрос целесообразности внедрения антиок-
сидантов в схему лечения больных шизофренией.
Ключевые слова: шизофрения, окислительный стресс, типичные антипси-
хотики, атипичные антипсихотики, антиоксиданты.

Summary
Oxidative stress is a significant participant in the pathophysiol-
ogy of multiple brain disorders, including schizophrenia. Here 
we highlight roles for oxidative stress as a common mechanism 
by which varied genetic and epidemiologic risk factors impact 
upon functional and structure impairment in brain that underlie 
the schizophrenia syndrome. Оxidative injury in schizophrenia 
may be caused not only by pathophysiological processes but 
partly by treatment with antipsychotics. Many studies have been 
conducted in order to probe the potential protective effects of 
typical and atypical antipsychotic drugs on the oxidant-anti-
oxidant system and lipid peroxidation. Also it is to be discussed 
if antioxidants should have a place in the treatment of patients 
with schizophrenia.
Key words: schizophrenia, oxidative stress, typical antipsychot-
ics, atypical antipsychotics, antioxidants.
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приводит к когнитивному снижению, 
моторной функции, а степень их вы-
раженности коррелирует с буферной 
емкостью антиоксидантной защиты 
нервной ткани и сбалансированности 
про- и антиоксидантной систем [2]. 
Наиболее часто для оценки выражен-
ности процессов оксидативного стрес-
са используются такие показатели, как 
диеновые и триеновые конъюгаты, 
малоновый диальдегид (МДА), пред-
ставляющие собой маркеры уровня 
перекисного окисления липидов, суп-
керокисддисмутаза (СОД), повышение 
синтеза которой является характерным 
для ОС и указывает на гипоксию тка-
ней при шизофрении, глутатионпе-
роксидаза (ГПО), каталаза (КАТ). 
Анализ литературных данных позво-
ляет выделить два значительных те-
матических блока: исследования, по-
священные изучению динамики по-
казателей ОС с течением болезни, их 
зависимости от длительности и остро-
ты патологического процесса; работы, 
связанные с определением корреляции 
свободнорадикальных процессов в го-
ловном мозге с использованием раз-
личной антипсихотической терапии, 
поиском связи использования конвен-
циональных или атипичных антипси-
хотических препаратов с выраженно-
стью оксидативного стресса. Очевид-
но, что дисбаланс про- и антиокси-
дантной систем является неотъемле-
мым компонентом развития патоло-
гического процесса и вносит свой 
вклад в патогенез шизофрении, и его 
показатели динамично изменяются 
в зависимости от стадии заболевания. 
У пациентов с первым эпизодом ши-
зофрении, никогда не получавших 
антипсихотической терапии, показа-
тели ОС отличаются от таковых у кон-
трольной группы: повышен уровень 
МДА, а концентрация глутатионпе-
роксидазы и СОД снижена [15]. Од-
нако после первого курса антипсихо-
тической терапии данные показатели 
приближаются к норме: общая кон-
центрация пероксидов (total level of 
peroxides, TPX), общая антиоксидант-
ная активность (total antioxidant 
capacity, TAC), индекс окислительно-
го стресса (oxidative stress index, OSI); 
в то время как у пациентов с длитель-
ным анамнезом заболевания после 
курса терапии нарушения остаются 

практически неизменно выраженны-
ми [11]. Помимо перечисленных выше 
параметров, у пациентов с первым 
эпизодом шизофрении снижается кон-
центрация глутатиона, дефицит кото-
рого видится вовлеченным в развитие 
психоза и может быть косвенным 
маркером окислительного стресса 
на ранних этапах заболевания, и уве-
личивается уровень соответствующих 
компонентов антиоксидантной защи-
ты [14]. Обзор многочисленных ис-
следований, направленных на изуче-
ние вклада нейровоспаления, окис-
лительного стресса и нитрозативного 
стресса в патогенез шизофрении, по-
казал, что повышение уровня свобод-
норадикальных процессов в нервной 
ткани присутстует как у неполучав-
ших терапии пациентов на ранних 
этапах развития заболевания, так 
и у длительно болеющих пациентов. 
Minori Koga и соавт. предполагают, 
что с нарастанием ОС и возникнове-
нием нейровоспаления могут быть 
также ассоциированы генетические 
факторы, а также воздействие факто-
ров окружающей среды [10]. В анализ 
были включены группа молодых па-
циентов (анамнез заболевания менее 
10 лет) и пациенты с длительно раз-
вивавшимся процессом (анамнез бо-
лее 10 лет). По результатам исследо-
вания было выяснено, что уровень 
TBARS был одинаково увеличен 
у обеих групп. Витамин В6, потенци-
ально оказывающий антиоксидантный 
эффект на процессы окисления белков, 
был снижен по сравнению с контроль-
ной группой, однако увеличивался 
по мере редукции симптоматики 
на фоне терапии. Через один месяц 
и шесть месяцев после первого эпи-
зода уровень СОД, глутатиона и обще-
го уровня антиоксидантов снижались, 
затем, через год, относительно нор-
мализовались. Концентрация катала-
зы также снижалась в течение первых 
шести месяцев, но к окончанию года 
возвращалась к норме. Что немало-
важно, уровень глутатионпероксида-
зы снизился без восстановления к нор-
мальным значениям. Другие данные 
были получены при исследовании 
пациентов в возрасте от 25 до 75 лет 
с анамнезом заболевания от 23,4 ± 
8,8 года [17]. Все они регулярно полу-
чали различную антипсихотическую 

терапию в течение как минимум 12 
месяцев перед включением в иссле-
дование. По итогам было определено, 
что активность СОД и глутатионпе-
роксидазы была значительно снижена 
по сравнению с группой контроля, 
в то время как уровень МДА был зна-
чительно повышен. Значимой разни-
цы в концентрации каталазы между 
контрольной группой и пациентами, 
страдающими шизофренией, выявить 
не удалось. Антиоксидантный статус 
и уровень ПОЛ были изучены у па-
циентов с разными формами шизоф-
рении (параноидной, гебефрениче-
ской, остаточной и недифференции-
рованной). Общий уровень антиокси-
дантной защиты выше всего был 
у пациентов с параноидной шизофре-
нией, концентрация СОД и глутати-
онпероксидазы были значительно 
более снижены в группе параноидной 
и остаточной шизофрении, чем гебеф-
ренической и контрольной группе, 
а концентрация каталазы превышала 
норму во всех группах больных. Ре-
зистентные к терапии пациенты от-
личались самым значительным уве-
личением интенсивности ПОЛ. Од-
нако несмотря на то, что некоторые 
данные о корреляции уровня показа-
телей окислительного стресса с кли-
нической картиной шизофрении су-
ществуют, остается не до конца по-
нятной зависимость развития разных 
форм от уровня отдельных биомарке-
ров ОС. Для более конкретных вы-
водов необходимы дальнейшие иссле-
дования данного вопроса [6]. Отдель-
ного внимания требует рассмотрение 
вопроса зависимости изменения по-
казателей окислительного стресса 
на фоне применения различных клас-
сов антипсихотических препаратов. 
На настоящий момент нет достовер-
ных данных, позволивших бы утверж-
дать, что атипичные антипсихотиче-
ские препараты благоприятнее влияют 
на окислительный статус организма, 
нежели конвенциальные, равно как 
и мало сведений об обратном. Были 
проведены ряд исследований на дан-
ную тему, в ходе которых сравнива-
лись показатели прооксидантной 
и антиоксидантной систем у групп 
больных, получающих препараты 
второго и первого поколения, однако 
результаты противоречивы. Часть ис-
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следователей выявили значительно 
меньшую интенсификацию свобод-
норадикальных процессов у пациен-
тов, получающих терапию атипичны-
ми антипсихотическими средствами 
по сравнению с классическими пре-
паратами. Так, Sadowska-Bartozs и со-
авт. провели исследование, в котором 
сравнили антиоксидантную актив-
ность шести атипичных: клозапина, 
кветиапина, оланзапина, рисперидона, 
зипрзадона, арипипразола, а также 
галоперидола [16]. По результатам 
ряда тестов по определению окисли-
тельного статуса, проведенных на кле-
точной модели (mouse neuroblastoma 
N 2A), наибольшую антиоксидантную 
активность показал оланзапин, не-
сколько меньшую —  клозапин и ари-
пипразол. Оланзапин и клозапин 
снижали токсическое действие актив-
ных радикалов при их значимой кон-
центрации в плазме. Также оба пре-
парата снижали вызванное перокси-
нитритом повреждение внутрикле-
точных белков. Аналогичные выводы 
были сделаны в другом исследовании, 
в котором in vitro был изучен анти-
оксидантный потенциал клозапина, 
оланзапина, кветиапина, рисперидона, 
зипразидона и галоперидола в отно-
шении их способности увеличивать 
концентрацию или нейтрализовать 
активные формы кислорода образо-
ванных нейтрофилами в процессе 
«дыхательного взрыва», стабилизи-
ровать свободные радикалы присоеди-
нением водорода [9]. Исследование 
показало, что и клозапин, и оланзапин 
обладают достоверным антиоксидант-
ным эффектом, нейтрализуя суперок-
сидный анион-радикал. Зипразидон 
и рисперидон также проявили анти-
оксидантные свойства в рамках ре-
дукции образованных в процессе 
«дыхательного взрыва» активных 
форм кислорода, что позволяет пред-
полагать, учитывая подобную связан-
ную с химической структурой пре-
парата антиоксидантную активность, 
наличие нейропротективных свойств 
данных атипичных антипсихотиков. 
В то же время кветиапин и галопери-
дол не оказали положительного вли-
яния на свободнорадикальные про-
цессы. Выводы иного рода можно, 
сделать исходя из результатов иссле-
дования, целью которого стала оцен-

ка эффекта антипсихотиков второго 
поколения и определение различий 
воздействия оланзапина, кветиапина 
и галоперидола на уровень ПОЛ 
в плазме путем измерения концентра-
ции реактивных соединений тиобар-
битуровой кислоты, которые, в свою 
очередь, являются продуктами раз-
ложения липидов (thiobarbituric acid-
reactive substances, TBARS) [8]. В ре-
зультате проведенного исследования 
in vitro оказалось, что после инкуба-
ции плазмы с тестируемыми антип-
сихотиками уровень ПОЛ в плазме 
изменился. Галоперидол вызывал 
гораздо более интенсивное образова-
ние TBARS по сравнению с кветиа-
пином и оланзапином. Следует по-
лагать, что эффекты галоперидола, 
полученные in vitro, могут иметь ме-
сто in vivo у пациентов, получающих 
его в качестве антипсихотической 
терапии, что играет большую роль, 
учитывая длительность лечения боль-
ных шизофренией.

Также настоящее исследование 
продемонстрировало значитель-
ную антиоксидантную активность 
кветиапина в высоких дозировках, 
который снижал цитотоксическое 
воздействие, связанное с окислитель-
ным стрессом, блокируя генерацию 
гидроксильного радикала, оказывая 
протективное действие на нервные 
клетки, что впоследствии, следует 
ожидать, снизит нарушение когни-
тивных функций у пациентов, страда-
ющих шизофренией. Другие работы 
были направлены на изолированное 
исследование воздействия отдельных 
антипсихотиков на баланс про- и ан-
тиоксидантной систем. Так, было рас-
смотрено наличие корреляции между 
использованием рисперидона в ка-
честве терапии пациентов с первым 
эпизодом шизофрении и изменени-
ем показателей их окислительного 
статуса. Предметом рассмотрения 
стали три биомаркера оксидативно-
го стресса: гидропероксиды липи-
дов LOOH, активные формы азота 
NОx, и продукты окисления белков 
AOPP, а также два компонента анти-
оксидантной системы параоксаназа-1 
и параметр, характеризующий спо-
собность антиоксиданта поглощать 
все радикалы, —  total radical-trapping 
antioxidant parameter (TRAP); также 

для оценки динамики состояния па-
циентов в процессе терапии исполь-
зовались шкала оценки позитивных 
и негативных симптомов (PANSS) 
и шкала оценки депрессии Калгари 
(CDSS). По итогам исследования 
было выявлено положительное вли-
яние рисперидона в виде значимого 
увеличения уровня параоксаназы-1 
и снижения LOOH, эти результаты 
не зависели от клинического ответа 
или дозировки препарата [13]. По-
добные этой работы велись в отноше-
нии рисперидона и его воздействии 
на уровень супероксиддисмутазы 
(SOD) и оксида азота (NO) в срав-
нении с галоперидолом у пациентов, 
получающих антипсихотическую те-
рапию [18]. 78 пациентов были вклю-
чены в двойное слепое рандомизи-
рованное плацебо-контролируемое 
исследование, в течение 12 недель 
терапии они получали рисперидон 
6 мг в сутки или галоперидол 20 мг 
в сутки. Концентрация СОД в крови 
и NO в плазме определялись до и по-
сле проведения лечения, в результате 
оба препарата показали активность 
в отношении СОД, снизив ее концен-
трацию у пациентов с шизофренией, 
но ни один из них не оказал влияния 
на повышенный уровень NO в плазме 
крови. Более низкие исходные кон-
центрации СОД, равно как и более 
выраженная динамика изменения ее 
концентрации в процессе лечения, 
коррелировали с лучшим ответом 
на терапию и более значимой ре-
дукцией симптоматики. Также была 
рассмотрена активность палипери-
дона в отношении окислительного 
стресса. Препарат вводился кры-
сам, по истечению 14 дней их мозг 
был исследован на предмет оценки 
концентрации СОД, каталазы, глу-
татионпероксидазы, МДА и оксида 
азота в тканях. Было выяснено, что 
уровень оксида азота, МДА и СОД 
незначительно увеличился, в то вре-
мя как концентрация каталазы и глу-
татионпероксидазы снизились [7]. 
Значительный интерес представляет 
обзор исследований, опубликован-
ный Cochrane Library [12], целью 
которых было использование раз-
личных средств с антиоксидантным 
эффектом у пациентов, получающих 
антипсихотическую терапию. Оче-
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видно, что антиоксиданты, являясь 
экзогенными или эндогенными моле-
кулами, могут положительно влиять 
на метаболическй статус организма, 
редуцируя показатели оксидативно-
го стресса путем уменьшения ток-
сического действия активных форм 
кислорода или усиливая активность 
компонентов антиоксидантной за-
щиты. Однако анализ существую-
щей литературы на данную тематику 
позволяет сделать вывод о том, что 
подобная терапия не приводит к пол-
ному восстановлению компонентов 
антиоксидантной защиты или полной 
ликвидации возросшей активности 
прооксидантной системы. В ходе дан-
ных исследований в качестве адъю-
вантной терапии были использованы 
следующие антиоксидантные препа-
раты: Гинко-билоба, селегилин, алло-
пуринол, витамин Е, ацетилцистеин, 
дегидроэпиандростерон и витамин 
С. Результаты оценивались преиму-
щественно с помощью двух шкал: 
Positive and Negative Symptoms Scale 
(PANSS), Brief Psychiatric Rating 
Scale (BPRS). Полученные резуль-
таты до и после терапии отличаются 
высокой гетерогенностью, что мо-
жет быть объяснено использованием 
средств различного фармакологиче-
ского профиля. Вследствие этого ин-
терпретация результатов и выводы 
об отсутствии или наличии эффекта 
применения антиоксидантных пре-
паратов у пациентов с шизофренией 
сложна. Рассматривая каждый пре-
парат в отдельности, стоит заметить, 
что Гинко-билоба оказалась наиболее 
изученным средством, на фоне при-
менения которого в коротких иссле-
дованиях общий балл оценки стату-
са по шкалам значительно снизился, 
в основном это касалось субшкалы 
позитивных симптомов. Изыскания 
об эффективности аллопуринола 
по сравнению с плацебо не показа-
ли значительного улучшения ни от-
носительно общего балла по шкалам 
PANSS и BPRS, ни субшкал пози-
тивных и негативных симптомов. 
Данные, полученные по результатам 
четырех небольших исследований 
действия селегилина, также не под-
тверждают его эффективности в от-
ношении редукции патологической 
симптоматики. В ряде других плаце-

бо-контролируемых исследований 
в качестве адъювантной терапии 
был использован N-ацетилцистеин, 
который показал определенное воз-
действие на выраженность негатив-
ных симптомов, не влияя при этом 
на позитивные симптомы или пере-
носимость антипсихотической тера-
пии. Работы, касавшиеся применения 
витамина Е, были по большей части 
направлены на изучение его воздей-
ствия на явления поздней дискинезии, 
однако не показали значимых резуль-
татов по сравнению с плацебо. Един-
ственное исследование, включавшее 
в качестве адъюванта витамин С, вы-
явило значительное превосходство 
препарата по сравнению с плацебо 
в отношении общего балла по шка-
лам PANSS и BPRS. Однако, как уже 
было отмечено выше, учитывая раз-
ность условий проведения исследова-
ний, их различную длительность, раз-
ные способы оценки эффективности, 
а также разные фармакологические 
свойства и дозировки использован-
ных средств, эффективность прове-
дения адъювантной антиоксидантной 
терапии у пациентов с шизофренией 
все еще недостаточно изучена.

Следует отдельно обратить внима-
ние на исследования антиоксидантной 
активности мексидола у пациентов, 
получающих антипсихотическую 
терапию, его влияния на баланс 
про- и антиоксидантной систем 
с последующей оценкой динамики 
клиинических проявлений по шка-
лам [1]. Оценка состояния пациента 
выполнялась в динамике на основе 
комплекса клинических, лаборатор-
ных, инструментальных методов ис-
следования. Назначение антиоксидан-
та мексидола в дозе 125 мг три раза 
в сутки внутрь ежедневно в течение 
20 дней сопровождалось улучшени-
ем показателей СРП уже к седьмым 
суткам исследования по сравнению 
с группой сравнения, а также более 
быстрым и качественным, опережа-
ющим группу сравнения, регрессом 
психопатологической симптоматики, 
что привело к сокращению сроков 
пребывания в стационаре и улучше-
нию результатов лечения. Также была 
рассмотрена эффективность приме-
ненения мексидола для коррекции 
негативных симптомов и нейроког-

нитивного дефицита у пациентов с па-
раноидной шизофренией [5]. Общая 
длительность исследования во всех 
группах составляла 1,5 месяца. Па-
циентов обследовали в день начала 
терапии (Д0), на 10-й день терапии 
(Д10), при завершении терапии (Д30) 
и спустя две недели после отмены 
исследуемых препаратов (Д45) с ис-
пользованием клинико-психопато-
логического метода, шкалы оценки 
выраженности негативных симпто-
мов шизофрении (SANS). По итогам 
исследования у группы пациентов, 
получавших мексидол, отмечалось 
статистически достоверное снижение 
выраженности аффективной уплощен-
ности, апатии —  абулии и нарушений 
внимания, сохранявшееся до заверше-
ния исследования. В психическом ста-
тусе, помимо улучшения способности 
к сосредоточению, отмечалось ожив-
ление мимических и эмоциональных 
реакций. Из описанного выше можно 
сделать вывод о том, что мексидол 
целесообразно применять в комплекс-
ной терапии шизофрении не только 
для коррекции экстрапирамидных 
побочных эффектов нейролептиков, 
но и для смягчения проявлений не-
гативной симптоматики и НКД. Од-
нако результаты экспериментальных 
работ по данной теме остаются сильно 
разнящимися, порой противоречи-
выми, что, видимо, связано с вклю-
чением в эксперимент пациентов, 
находящихся на разных этапах раз-
вития заболевания, разной формой 
течения патологического процесса, 
использованием разных показателей 
ОС и т. д., что наделяет вопрос роли 
окислительного стресса в патогенезе 
шизофрении неизменной актуально-
стью. Нами было проведено иссле-
дование, целью которого являлась 
оценка обоснованности применения 
антиоксидантов в составе комплекс-
ной терапии больных шизофренией. 
В экспериментальной части работы 
оценивалось влияние нарушений 
функционирования дофамин- и глу-
таматергической медиаторных систем 
на интенсивность процессов пере-
кисного окисления липидов (ПОЛ) 
и активность супероксиддисмутазы 
(СОД) в коре, стриатуме и гиппокампе 
крыс in vivo. В задачи этого исследо-
вания входили следующие вопросы:
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1.  создание  информативной  био-
логической модели для изучения 
взаимовлияния нарушений дофа-
миновой нейротрансмиссии и про-
цессов радикалообразования;

2. сопоставление  выраженности 
двигательных нарушений у крыс 
с биохимическими критериями, 
отражающими степень вовлечен-
ности дофаминергической нейро-
медиаторной системы в характер 
патологического состояния;

3. определение интенсивности про-
цессов ПОЛ и системы антиокси-
дантной защиты в коре, стриатуме, 
гиппокампе крыс в условиях ис-
пользуемой модели двигательных 
нарушений.

Методы исследования
В качестве модели нейролептиче-

ского паркинсонизма использовалась 
каталепсия, вызванная введением га-
лоперидола. За наличие каталепсии 
принимали нахождение животного 
у бортика клетки в вертикальном по-
ложении (на задних лапах, с опорой 
передних лап на бортик) не менее 
двух минут. Каждое отдельное жи-
вотное тестировалось на наличие 
реакции каталепсии дважды. Ней-
ролептик вводился в среднеэффек-
тивной дозе (0,32 мг/кг, в/б) за 25 ми-
нут до введения кетамина (0,13 мг/кг, 
в/б) —  неселективного блокатора ка-
налов NMDA-рецепторов. Кетамин 
в указанной дозе не вызывал наруше-
ний поведенческой и двигательной 
активности, но способствовал уси-
лению проявлений каталепсии при 
воздействии неэффективных доз ней-
ролептика. Выраженные двигатель-
ные нарушения при введении гало-
перидола сопровождались значимым 
снижением уровня связанного АХ 
и в стриатуме (на 70 %), и в гиппо-
кампе (примерно на 50 %). Введение 
кетамина на фоне действия нейролеп-
тика не вызывало изменения уровня 
АХ в стриатуме, в то время как в гип-
покампе было отмечено еще большее 
снижение содержания АХ, в среднем 
в два раза по сравнению с действи-
ем одного галоперидола. Инъекции 
одного кетамина в использованной 
дозе не приводили к значимым из-
менениям уровня АХ в стриатуме, 
но наблюдалась тенденция к увели-

чению его в гиппокампе в среднем 
в два раза. Сочетанное применение 
обоих препаратов не вызывало значи-
мых изменений активности фермента. 
Для сравнительной оценки интенсив-
ности процессов ПОЛ у животных 
использовался комплекс показателей: 
уровень первичных (диеновых и три-
еновых конъюгатов), промежуточных 
(малонового диальдегида) и конеч-
ных (оснований Шиффа) продуктов 
ПОЛ. Рассчитывали индекс Клейна, 
характеризующий общую степень 
окисленности липидов. Двигатель-
ные нарушения, вызванные введе-
нием крысам галоперидола, сопро-
вождались повышением уровня ДК 
в стриатуме на 24 % по сравнению 
с группой контроля. Содержание ТК 
также увеличивалось в этой структу-
ре мозга в среднем на 70 %. В коре 
головного мозга отмечена тенденция 
к возрастанию этих показателей; су-
щественных изменений концентра-
ции ДК и ТК в гиппокампе выявлено 
не было. Состоянию каталепсии по-
сле введения крысам галоперидола 
соответствовали значимые изменения 
уровня ОШ и МДА только в стриату-
ме, содержание ОШ в этой структуре 
увеличилось на 44 %, а МДА увели-
чилось почти в два раза. В коре мозга 
и киппокампе статистически значи-
мых изменений в уровне ОШ и МДА 
не найдено. Расчет индекса Клейна 
не позволил сделать какого-либо за-
ключения о степени окисленности 
липидов исследованных структур 
мозга экспериментальных животных 
из-за значительного разброса данных.

По результатам данного исследо-
вания было выяснено, что:
1.  блокада Д2-дофаминовых рецеп-

торов селективным антагонистом 
галоперидолом вызывает интен-
сификацию ПОЛ, о чем свиде-
тельствует накопление продуктов 
свободнорадикального окисления. 
Наиболее значимыми были из-
менения в стриатуме, где обна-
ружено повышение содержания 
как первичных, так и конечных 
продуктов ПОЛ;

2.  активность СОД в коре, стриатуме 
и гиппокампе животных при дей-
ствии галоперидола коррелировала 
с наличием или отсутствием двига-
тельных нарушений (каталепсии);

3.  блокада NMDA-глутаматных ре-
цепторов усиливала двигательные 
нарушения в рамках выбранной 
модели двигательных нарушений, 
но при этом способствовала сниже-
нию активности ПОЛ в гиппокампе.

Также нами было исследовано 
влияние фармакотерапии больных 
параноидной шизофренией на про-
цессы радикалообразования и раз-
витие оксидативного стресса. В ис-
следование были включены паци-
енты с установленным диагнозом 
«параноидная шизофрения» (F20.01, 
F20.02, F20.03) согласно МКБ-10 
с обострением заболевания (общий 
балл PANSS выше 55), в течение 
месяца получающие монотерапию 
одним из четырех антипсихотические 
препаратов (рисперидон, палипери-
дон, оланзапин, галоперидол). Со-
стояние пациентов оценивали с по-
мощью клинических шкал (PANSS, 
UKU, AIMS, шкалы Симсона-Ангуса, 
шкалы акатизии BARS, шкалы Кал-
гари). Исследовали комплекс био-
химических показателей: гормоны 
(Prol, ТТГ), продукты ПОЛ (ДК, TК, 
ОШ, ИК, MДА), ферменты антиокси-
дантной защиты (СОД, КАТ). У всех 
пациентов натощак в сыворотке 
крови определяли биохимические 
показатели: гормоны —  пролактин 
и ТТГ; ферменты АОЗ —  СОД и ка-
талаза; показатели ПОЛ —  диеновые 
и триеновые конъюгаты; основания 
Шиффа, малоновый диальдегид; 
рассчитывали индекс Клейна. При 
корреляционном анализе показателей 
шкалы PANSS и исследуемых био-
химических показателей обнаружена 
прямая корреляция этих данных с ак-
тивностью каталазы (р < 0,005), что 
может косвенно свидетельствовать 
о связи активности этого фермента 
с остротой психопатологической 
симптоматики. Уровень продуктов 
ПОЛ (ДК, ТК, ОШ) и активность 
ферментов АОЗ (СОД, КАТ) спустя 
месяц после начала фармакотерапии 
оказались достоверно ниже в группе 
пациентов по сравнению с группой 
контроля. Выявленная закономер-
ность сохранялась как при сравни-
тельном анализе общих показателей 
группы пациентов и контрольной 
группы доноров, так и при парном 
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сравнении мужчин и женщин этих 
групп. Не было обнаружено связи 
между уровнем пролактина, который 
был повышен у 80 % больных, и ос-
новными показателями ПОЛ и актив-
ностью ферментов АОЗ. Выявлена 
положительная корреляция между 
уровнем пролактина и выраженно-
стью акатизии. У 5,6 % больных был 
диагностирован гипотиреоз, а также 
обнаружена корреляция между уров-
нем ТТГ и индексом Клейна (харак-
теризует общую степень окисленно-
сти липидов). Согласно полученным 
результатам установлено:

• в рамках созданной биологиче-
ской модели ЭПР можно выде-
лить два клинически идентичных, 
но биохимически гетерогенных 
типа ДН: обусловленный блока-
дой Д2-рецепторов в области стри-
атума, второй —  вызванный си-
нергическим действием блокады 
дофамин- и глутаматергических 
рецепторов;

• двигательные нарушения  (тре-
мор), являясь клиническим мар-
кером блокады ДЭ системы, кос-
венно свидетельствуя о выражен-
ности ОС, могут быть показанием 
для назначения АО-терапии;

• выявлены  существенные  раз-
личия в состоянии про- и анти-
оксидантных систем у здоровых 
добровольцев и больных парано-
идной шизофренией;

• полученные в рамках исследова-
ния данные не свидетельствуют 
о  наличии  существенных  раз-
личий между антипсихотиками 
первой и второй генераций во вли-
янии на состояние про- и анти-
оксидантных систем у пациен-
тов с больных параноидной ши-
зофренией. Обнаружены новые 
взаимосвязи антипсихотической 
терапии больных параноидной 
шизофренией с развитием нейро-
эндокринной дисфункции, и под-
тверждено отсутствие влияния 
гипрепролактинемии на развитие 
оксидативного стресса.

Заключение
Таким образом, современные дан-

ные литературы о проявлениях ОС 
у больных шизофренией в сочетании 
с результатами проведенного исследо-

вания позволяют сделать вывод, что 
как и само развитие шизофреническо-
го процесса, так и применение антип-
сихотической терапии могут оказы-
вать существенное влияние на про-
цессы радикалообразования. Резкое 
повышение свободнорадикальных 
процессов коррелирует с остротой 
течения, и окислительный статус от-
носительно нормализуется параллель-
но с редукцией продуктивной сим-
птоматики. В то же время, учитывая, 
что эти же показатели сохраняются 
устойчиво повышенными и в ремис-
сии у пациентов с длительным анам-
незом заболевания, позволяет думать 
о кумулятивном характере нарушений. 
Учитывая несомненный вклад свобод-
норадикальных процессов в развитие 
патогенеза шизофрении, а также от-
сутствие единого мнения относитель-
но характера изменений показателей 
ОС ввиду разнящихся результатов ис-
следований, становится очевидной 
необходимость дальнейшего изуче-
ния данного вопроса. Не менее важ-
ным остается поиск вариантов более 
эффективной полифункциональной 
антиоксидантной терапии, которая мо-
жет быть рекомендована к использова-
нию в структуре лечения заболевания 
дополнительно к антипсихотическим 
препаратам.
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Наличие СОАС оказывает протективный 
характер на структуру сна больных 

инсомнией
Л. М. Абдуллаева, Т. И. Кирия, М. Г. Полуэктов

ФГАОУ ВО «Первый Московский государственный 
медицинский университет имени И. М. Сеченова 

(Сеченовский университет)» Минздрава России, г. Москва

Актуальность. Наиболее распространенными расстрой-
ствами сна являются инсомния и синдром обструктивного апноэ 
сна (СОАС). Показано, что эти состояния приводят к грубому 
нарушению как субъективно оцениваемых, так и объективных 
показателей сна. Они часто сочетаются (29–67 %). Неизвестно, 
приводит ли такое сочетание к усилению симптомов обоих 
заболеваний или реализуется каким-то другим образом.

Материалы и методы. Проведен ретроспективный 
анализ протоколов полисомнографических исследований 
пациентов, обратившихся по поводу инсомнии или СОАС 
(193 человека, 112 мужчин [57,7 %], 82 женщины [42,3 %], 
средний возраст 48,5 ± 14,1 года). Затем больные были раз-
делены на группы с хронической инсомнией (ИНС) (62 чело-
века), СОАС (А) (80 человек), и сочетанием этих состояний 
(ИНС + СОАС) (50 человек). Показатели сна оценивались 
согласно критериям AASM 2005–2012. Данные тестирования 
включали анкеты субъективной оценки сна, госпитальной 
шкалы тревоги и депрессии, скрининга апноэ сна, Эпвортской 
шкалы сонливости. Статистический анализ проводился с ис-
пользованием дисперсионного анализа ANOVA, за критерий 
достоверности отличий принималось значение p < 0,05.

Результаты. Анализ показателей макроструктуры сна вы-
явил наличие статистически достоверных отличий в упомя-
нутых группах по показателям общего времени сна (5,6 ± 1,6; 
6,4 ± 1,5 и 6,2 ± 1,7 часа соответственно), эффективности сна 
(63,0 ± 20,0; 73,3 ± 16,7 и 71,1 ± 15,5 %), времени засыпания 
(52,6 ± 47,1; 26,3 ± 24,0 и 36,6 ± 46,0 минуты), продолжитель-
ности 2-й стадии сна (204,7 ± 68,2; 254,0 ± 79,4 и 244,4 ± 61,1 
минуты), латентности 2-й стадии сна (65,6 ± 152,0; 24,9 ± 25,9 
и 32,7 ± 44,5 минуты) и латентности фазы быстрого сна 
(188,7 ± 81,9; 155,3 ± 77,3 и 157,1 ± 84,8 минуты). При этом 
в наибольшей степени эти показатели сна были изменены 
в сторону ухудшения у больных инсомнией, а в наимень-
шей —  в группе СОАС. Показатель тревоги оказался наибо-
лее высоким у больных инсомнией (8,9 ± 4,8 балла), менее 
высоким —  при сочетании инсомнии с СОАС (8,0 ± 4,8) 
и максимально низким —  у больных СОАС (5,5 ± 4,2). Та-
кое же соотношение отмечалось и для значений шкалы 
оценки сна: наиболее низким оно было у больных инсомнией 
(15,4 ± 4,6), наиболее высоким —  при СОАС (19,0 ± 3,9).

Заключение. Сочетание инсомнии с обструктивным ап-
ноэ сна характеризуется менее выраженными нарушениями 

структуры сна по сравнению с больными инсомнией, что 
сопровождается уменьшением выраженности проявлений 
инсомнии и снижением уровня тревоги.

Структура когнитивных нарушений 
у пациентов с хронической ишемией 
головного мозга старческого возраста

В. Н. Абрамова
ФГБОУ ВО «Тверской государственный медицинский 

университет» Минздрава России, г. Тверь

Актуальность. В современной популяции с каждым 
годом увеличивается доля лиц пожилого и старческого 
возраста, и возрастает заболеваемость хронической це-
реброваскулярной патологией, в частности, хронической 
ишемией головного мозга (ХИГМ). В связи с чем воз-
растает актуальность изучения клинических проявлений 
и методов лечения ХИГМ в данной возрастной группе.

Материалы и методы. Обследовано 106 пациентов 
в возрасте от 75 до 95 лет с верифицированным диагно-
зом ХИГМ 2-й и 3-й стадий, длительность заболевания 
15,5 ± 0,8 года. Все пациенты были разделены на груп-
пы: № 1 —  пациенты с острым нарушением мозгового 
кровообращения в анамнезе (n = 52, средний возраст 
81,7 ± 0,6), № 2 —  без острого нарушения мозгового 
кровообращения в анамнезе (n = 54, средний возраст 
82,3 ± 0,7). В исследование не включались пациенты 
с сахарным диабетом, гематологическими и онкологи-
ческими заболеваниями, перенесшие травмы и воспали-
тельные заболевания ЦНС. Всем пациентам проводилось 
исследование когнитивного статуса с использованием 
Монреальской шкалы (MoCa), батареи тестов для оцен-
ки лобной дисфункции (БТЛД), теста рисования часов, 
пробы Шульте, оценивался балл ишемии Хачинского. 
Статистическая обработка проводилась с использованием 
IBM SPSS Statistics 22.0, рассчитывался t-критерий Стью-
дента, результаты считали достоверными при p < 0,05.

Результаты. В группе 2 средний балл MoCa оказался ста-
тистически значимо выше (16,09 ± 0,7 и 19,2 ± 0,5; p < 0,001). 
То же самое касается результатов субтестов «Пять слов» 
(0,7 ± 0,1 и 1,09 ± 0,1; p < 0,01) и «Счет» (3,1 ± 0,2 и 4,1 ± 0,1; 
p < 0,01). Средний балл БТЛД также был статистически 
значимо выше в группе 2 (9,0 ± 0,2 и 7,8 ± 0,3; p < 0,01). Ста-
тистически значимых различий между группами при вы-
полнении пробы Шульте (90,2 ± 5,5 и 77,6 ± 4,7 —  результаты 
для группы 1 и 2, p > 0,05) и теста рисования часов (6,0 ± 0,2 
и 6,5 ± 0,2 —  результат для групп 1 и 2, p > 0,05) не выявлено. 
Балл ишемии Хачинского был выше в группе 1 (10,6 ± 0,2 
и 7,7 ± 0,1; p < 0,001).

Тезисы молодых ученых 
14-й конференции «Вейновские чтения», 

посвященной памяти А. М. Вейна 
Москва 8-10 февраля 2018 года
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Заключение. Более выраженные когнитивные наруше-
ния у пациентов с инсультом в анамнезе связаны с большей 
подверженностью таких пациентов развитию деменции 
и, вероятнее, с более выраженными структурными измене-
ниями вещества головного мозга. Пациенты, не имеющие 
инсульта в анамнезе, в данной возрастной группе могут 
иметь сложный профиль когнитивных нарушений (со-
судистый и дегенеративный), что следует учитывать при 
планировании комплексной терапии у таких пациентов.

Современные высокотехнологичные 
методы реабилитации и абилитации 

пациентов с периферическими 
парезами
О. И. Агаркова

ФГБОУ ВО «Волгоградский государственный медицинский 
университет» Минздрава России, г. Волгоград

Актуальность. Периферические пара- и монопарезы 
верхних конечностей могут быть следствием большого ко-
личества факторов: наследственные заболевания (например, 
спинальная амиотрофия Верднига-Гофмана, миодистрофия 
Дюшена, Ландузи- Дежерина и пр.), травматическое пораже-
ние, в том числе акушерский парез Эрба-Дюшена, токсическое 
воздействие и прочее. Данные состояния в первую очередь 
приводят к снижению качества жизни пациентов, возможности 
к самообслуживанию и к инвалидизации. На современном 
этапе лечение пациентов должно осуществляться мультидис-
циплинарной бригадой специалистов. Особенное внимание 
уделяется методам абилитации и реабилитации пациентов.

Материалы и методы. Нами были проанализирова-
ны 6 пациентов с миодистрофией Дюшена, 2 пациента 
с миопатией Ландузи-Дежерина и 1 пациент с болезнью 
двигательного нейрона. Все пациенты имели выраженный 
периферический верхний парапарез. Каждому пациенту 
был изготовлен корсет (жакет) с экзоскелетом ЭКЗАР. Ап-
парат является высокотехнологичным методом абилитации 
и реабилитации. ЭКЗАР —  уникальная разработка кафе-
дры оперативной хирургии и топографической анатомии 
ВолгГМУ. Пациенты имели умеренную и выраженную 
кифосколиотическую деформацию позвоночника.

Результаты. Объем активных движений на исходном 
этапе был значительно снижен: движение в плечевом су-
ставе во фронтальной и сагиттальной плоскостях было 
возможно от 15 до 30 градусов, сгибание в локтевом суставе 
не более чем на 150 ± 5 градусов. Все пациенты нуждались 
в постоянной помощи при самообслуживании. Уже после 
первого применения ЭКЗАРа был достигнут выраженный 
положительный эффект за счет значительного увеличения 
объема активных движений. Движение в плечевом суста-
ве во фронтальной и сагиттальной плоскостях стало воз-
можным на 90 ± 15 градусов, сгибание в локтевом суставе 
не более чем на 80 ± 5 градусов. Пациенту давали нагрузку 
с постепенным ее увеличением. Больным рекомендовано 
осуществить подъем конечностей на высоту, соответству-
ющую 160 градусам, постепенно в течение 3–4 месяцев.

Заключение. Можно сделать вывод, о положитель-
ном эффекте от применения экзоскелета ЭКЗАР при 

периферических парапарезах верхних конечностей. 
Аппарат предотвращает формирование контрактур су-
ставов и увеличивает двигательную активность, тем 
самым значительно повышает качество жизни пациентов.

Тревожно-депрессивный синдром 
у женщин репродуктивного возраста 

с варикозной болезнью вен малого таза
С. М. Амирханова, Ф. Х. Абасов, С. С. Айдаев, 

А. А. Шелеско, О. А. Махачев
ГБУ РД НКО «Дагестанский центр кардиологии и сердечно-

сосудистой хирургии», г. Махачкала

Актуальность. Одной из причин развития ХТБ явля-
ется варикозная трансформация вен таза (10–15 %). При 
синдроме ХТБ женщины предъявляют жалобы на повы-
шенную раздражительность, нарушение сна, подавленное 
настроение, вплоть до развития депрессивных, тревожных, 
ипохондрических реакций.

Материалы и методы. С мая 2015 года обследовано 
свыше 4 000 пациенток с варикозной трансформацией вен 
нижних конечностей. Всем больным выполнялось УЗДС 
вен нижних конечностей, УЗИ вен малого таза и в 82 % 
подтвердили наличие варикозного расширения вен малого 
таза. Выполнено 146 ангиографических исследований, 
по результатам которых рефлюкс по яичниковой вене 
обнаружен в 86 %, у 4 % —  двухстороннее поражение 
и 10 % без патологии. Медиана возраста больных 40 лет. 
Все пациентки обследованы специалистами по системе 
UPOINT и оценены неврологом по шкалам ВАШ, Ос-
вестри и DN 4, Бека, Гамильтона, Спилберга, HADS. 
По ВАШ, в 20,5 % отсутствовал болевой синдром, боль 
до 4 баллов выявлена у 55,4 %, болевой синдром до 7 
баллов в 24 % случаях.

Нейропатического компонента болевого синдрома 
по данным DN 4 не выявлено. При оценке по шкале Бека 
легкая степень в 30 %, умеренная —  43,1 %, выраженная —  
6,8 %, тяжелая —  0 %, признаков депрессии не выявлено 
в 19,8 % случаев. Результаты по шкале Гамильтона: отсут-
ствует в 20,5 %, легкая —  60,2 %, умеренная —  19,2 % случа-
ев. По шкале Спилберга: низкая —  32,2 %, средняя —  43,1 %, 
высокая —  8,9 %, отсутствует в 9,6 % случаев. По данным 
HADS: до 7 баллов в 13 %, субклинически выраженная —  
58,2 %, клинически выраженная в 28,7 % случаев.

Результаты. Первым этапом 48 пациенткам эмболи-
зирована левая яичниковая вена (в 8 % выполнена эмбо-
лизация обеих яичниковых вен). Через два месяца после 
эмболизации яичниковых вен отмечено: снижение болевого 
синдрома по ВАШ до 1–2 баллов у 80 % женщин; уровень 
астении и тревоги по шкале Спилберга соответствовала 
низкой степени у 60 %; по шкале HADS снижение де-
прессии до 7 баллов у 65 %, уровень субклинически вы-
раженной депрессии снизился до 11 %.

Заключение. Новая тактика в лечении заболеваний вен 
позволяет оказать эффективную и высокотехнологичную 
помощь женщинам с ХТБ; непосредственные результа-
ты сопровождаются регрессом тревожно-депрессивной 
симптоматики и улучшением качества жизни.
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Диагностические возможности 
3D-реконструкции в оценке 

естественного течения рассеянного 
склероза

М. А. Андреева
Кафедра нервных и нейрохирургических болезней, 

лаборатория информационных технологий НИЧ 
Белорусского государственного медицинского 
университета, г. Минск, Республика Беларусь

Актуальность. Стандартом диагностики демиелини-
зирующего процесса является МРТ с внутривенным кон-
трастным усилением. На сегодняшний день интерпретация 
получаемых МР-изображений при рутинном исследова-
нии проводится преимущественно визуально. Не будучи 
подкрепленным цифровыми показателями, заключение 
строится на субъективном восприятии диагноста и зави-
сит как от его клинического опыта, так и от технических 
характеристик используемого МРТ-аппарата.

Материалы и методы. Использовались МР-серии паци-
ентов с клинически изолированным синдромом (n = 7) и рас-
сеянным склерозом (n = 8), полученные при динамическом 
наблюдении. Серии обрабатывались программно реализо-
ванным методом трехмерной реконструкции очаговых об-
разований с использованием метода автоматического захвата 
очага. Выполнялось построение объемной модели очагов, 
определяемых в Т2W, Т2FLAIR и Т1W режимах, оценка 
количества плоскостных и объемных очагов, изменение 
площади и объема очагов в абсолютных и относительных 
величинах, измерение средней яркости очагов и сравни-
тельная оценка данных в динамике.

Результаты. Основные несоответствия данных, оце-
ниваемых в динамике, возникают при определении объема 
и площади очагов при разном масштабировании изображе-
ний, а также в определении яркостных характеристик очагов 
демиелинизации на аппаратах с разными по величине маг-
нитными полями. Математический расчет относительных 
показателей объема, площади и яркости очагов позволяет 
преодолевать технические погрешности исследования при 
оценке очагов демиелинизации в динамике, в т. ч. в нестан-
дартизированных условиях исследования. Использование 
метода автоматического захвата очага позволяет ускорить 
процесс выделения очагов в сравнении с методом полуав-
томатического сегментирования и оконтуривания, а также 
уменьшить погрешности при определении количественных 
показателей очагов. Качество используемых для построения 
3D-модели сканов влияет на результаты вычисляемых сум-
марных показателей количества, объема и площади очагов, 
что необходимо учитывать при оценке динамики данных 
показателей. Совместная оценка Т2W и Т1W компонента 
демиелинизации при построении 3D-модели позволяет 
уточнять фазу развития очагов.

Заключение. Требования, предъявляемые для монито-
ринга пациентов с рассеянным склерозом, лимитированы 
техническими возможностями МРТ-аппарата и особенностя-
ми субъективного восприятия человека. Применение циф-
ровых методов анализа для преодоления порога визуального 
восприятия человека может улучшить оценку имеющихся 
данных и увеличить достоверность заключения эксперта.

Ишемические инсульты у детей 
Белгородской области
И. С. Белозерова, Г. В. Калмыкова

Медицинский институт НИУ «БелГУ», г. Белгород

Актуальность. По данным Canadian Pediatric Ischemic 
Stroke Registry, частота ишемических инсультов у детей —  
2,7 случая на 100 000 в год, по данным National Hospital 
Discharge Survey —  до 7,8 на 100 000 в год. Летальность 
у детей 7–28 %, общая смертность —  0,6 случая на 100 000 
детей в год. При этом 10–15 % детей погибают в течение 
острого периода, около 60–70 % детей, перенесших це-
ребральный инфаркт, имеют стойкий неврологический 
дефицит.

Цель исследования: изучить распространенность 
ишемических инсультов у детей в Белгородской области, 
их причины, течение, исходы.

Материалы и методы. Проведен ретроспективный 
анализ девяти историй болезни детей с диагнозом «острое 
нарушение мозгового кровообращения (ОНМК) по ише-
мическому типу» в возрасте от 2 до 17 лет, находившихся 
на стационарном лечении в неврологическом отделении 
ДОКБ г. Белгорода за период с 2015 по 2017 год.

Результаты. По этиологии ишемического инсуль-
та пациенты распределились следующим образом: у 4 
(44,4 %) —  генетический вариант гипергомоцистеине-
мии, гиперфибриногенемии, 1 (11,1 %) ребенок с болез-
нью Моя-Моя, у 1 (11,1 %) ишемический инсульт возник 
на фоне ВПС после проведения хирургической операции, 
у 3 (33,3 %) —  тромбоз. Полученные показатели соот-
ветствуют литературным данным. При сопоставлении 
клинической картины, данных нейровизуализации выяв-
лено: у 6 (66,7 %) пациентов ОНМК возникло в бассейне 
левой средней мозговой артерии, в бассейне правой —  у 3 
(33,3 %). На фоне лечения наблюдалось улучшение состо-
яния здоровья пациентов, уменьшение неврологического 
дефицита. Значительный регресс неврологического дефи-
цита после инсульта отмечен у 3 (33,3 %) детей. Показатели 
соответствуют литературным данным.

Заключение. ОНМК с развитием ишемического ин-
сульта в большинстве случаев вызвано церебральными 
артериопатиями. Механизм развития инсульта-гиперкоагу-
ляция и внутрисосудистое тромбообразование, выявлено 
влияние генетических факторов, гипергомоцистеинемии, 
гиперфибриногенемии.

О связи модели семейных 
взаимоотношений в детстве 

с восприятием боли в зрелом возрасте
Н. В. Ващенко, М. В. Чурюканов

Клиника нервных болезней имени А. Я. Кожевникова 
ФГАОУ ВО «Первый Московский государственный 
медицинский университет имени И. М. Сеченова 

(Сеченовский университет)» Минздрава России, г. Москва

Актуальность. В составе хронической боли у пациентов 
имеются аффективный и когнитивный компоненты, спо-
собные влиять на человека, обусловливая модель болевого 
поведения, которая, в свою очередь, ведет к закреплению 
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и персистированию боли, замыкая порочный круг и при-
водя к дезадаптации больного. Большинство исследований 
когнитивного компонента направлены на изучение связи 
субъективного восприятия и текущего психологического 
состояния пациента, однако на восприятие боли также ока-
зывает влияние и личный жизненный опыт. Поведенческая 
модель формируется при первом столкновении с болью 
в детстве, и в этот период наибольшее влияние на этот 
процесс оказывает окружение ребенка, в первую очередь 
его семья. Таким образом, при различных вариантах семей-
ных взаимоотношений возможно развитие неодинаковых 
моделей восприятия боли и копинг-стратегий.

Материалы и методы. Ообследовано 35 пациентов 
с диагнозом «хроническая головная боль напряжения» 
(ХГБН) (26 женщин, 9 мужчин, возраст 45,5 ± 16,6 года). 
В группу сравнения (n = 35) включены сопоставимые 
по возрасту и полу люди без хронической боли в анамнезе. 
Были проведены сбор анамнеза, неврологический осмотр, 
тензоалгометрия мышц головы и шеи. Оценка интенсив-
ности боли проводилась по визуальной аналоговой шкале 
(Huskisson E. С., 1974). Для оценки модели семейных 
отношений в детстве использовался ретроспективный 
опросник Parental Bonding Instrument (Parker G., 1979).

Результаты. Согласно данным осмотра, у 27 из 35 паци-
ентов с ХГБН имелось напряжение перикраниальных мышц, 
которое не было выявлено в группе сравнения. Пациенты 
с ХГБН в детстве статистически значимо (p < 0,01) чаще 
по сравнению с контрольной группой подвергались гипе-
ропеке со стороны матери (28 против 11). Пациенты, чьи 
родители часто жаловались на боль, чаще страдали от ХГБН: 
у 22 пациентов с ХГБН родители имели хронический боле-
вой анамнез, в группе сравнения —  у 8 человек (p < 0,05).

Заключение. В семьях, где родители страдают хрони-
ческой болью и часто упоминают о ней, прослеживается 
корреляция с частотой развития в будущем у детей хрони-
ческого болевого синдрома. Согласно опросу, у взрослых 
пациентов, страдающих ХГБН, в детстве чаще отмечалась 
модель воспитания в виде гиперпротекции со стороны 
матери, что может ассоциироваться с формированием 
поведенческой модели восприятия боли, приводящей 
к хроническому болевому синдрому.

Хроническая боль в спине 
и коморбидная патология

И. А. Вышлова
Кафедра неврологии, нейрохирургии и медицинской 
генетики ФГБОУ ВО «Ставропольский государственный 

медицинский университет» Минздрава России, 
г. Ставрополь

Актуальность. Исходя из результатов доступных на-
учных исследований, можно предположить, что хрони-
ческая скелетно-мышечная боль связана с расстройством 
метаболизма глюкозы и липидов, то есть с метаболическим 
синдромом, сахарным диабетом 2-го типа, ожирением, ар-
териальной гипертензией (АГ). Из современных гипотез 
можно упомянуть роль прямого гликирования (посттран-
сляционная модификация, отличная от ферментативного 
гликозилирования) белков, которое может лежать в основе 

общего патофизиологического механизма хронической ске-
летно-мышечной боли и метаболических факторов риска. 
В связи с чем была поставлена цель исследования: выявить 
сочетание хронических болевых синдромов в нижней части 
спины (БНС) с различными коморбидными состояниями: 
ожирением, сахарным диабетом, атеросклерозом, артери-
альной гипертензией для уточнения возможных патогене-
тических механизмов их развития и взаимовлияния.

Материалы и методы. Исследование включало 3922 
пациента с хронической БНС за 2015–2016 годы. На осно-
вании клинических и эпидемиологических данных прово-
дился анализ наличия сопутствующих коморбидных со-
стояний: ожирения, сахарного диабета, атеросклероза, АГ.

Результаты. Средний возраст пациентов составил 
57,1 ± 16,5 года, мужчин —  42 %, женщин —  58 %, боль-
шинство пациентов были пенсионерами. Средняя дли-
тельность болевого синдрома составила 7,2 ± 6,6 года. 
Дислипидемия выявлена у 50 % пациентов, избыточная 
масса тела у 18 %, ожирение у 24 %, сахарный диабет 
у 3 %, патология щитовидной железы у 2,5 %, АГ у 45 % 
пациентов. Распространенность изучаемой коморбидной 
патологии у пациентов с хронической БНС была досто-
верно выше, чем у здоровых.

Заключение. Изолированно боль в спине, особенно 
у пациентов пожилого возраста, встречается крайне редко, 
что диктует необходимость обращать внимание на сопут-
ствующую коморбидную патологию для выбора оптималь-
ной тактики диагностики и лечебно-реабилитационных 
подходов. Ряд гипотез предполагают существование так 
называемого воспалительного фенотипа, проявляюще-
гося склонностью к депрессии и совокупностью других 
признаков, включая хроническую боль, метаболический 
синдром, сердечно-сосудистые заболевания и ожирение. 
Можно предположить, что при различных метаболических 
нарушениях запускается и поддерживается процесс демие-
линизации, что усугубляет хронический болевой синдром.

Ферменты оксидантного стресса как 
биомаркеры болезни Паркинсона

М. А. Гельпей, Х. М. Муталиева, Н. С. Исачкина, 
О. С. Оксенюк, З. А. Гончарова, Т. С. Колмакова

Кафедра медицинской биологии и генетики ФГБОУ ВО 
«Ростовский государственный медицинский университет» 

Минздрава России, г. Ростов-на-Дону

Актуальность. Болезнь Паркинсона (БП) —  нейро-
дегенеративное заболевание, характеризующееся сочета-
нием моторных и немоторных симптомов. На сегодняш-
ний день немоторные симптомы рассматриваются как 
прогностический фактор БП, опережающий появление 
двигательных расстройств более чем на 10 лет. В насто-
ящее время большое внимание уделяется поиску лабо-
раторных диагностических тестов БП, которые можно 
будет использовать в качестве скрининговых. Принимая 
во внимание генетическую, клиническую и патофизио-
логическую гетерогенность заболевания, имеет смысл 
уходить от концепции поиска единственного лаборатор-
ного биомаркера БП и ставить цель построить панель 
из тщательно валидизированных маркеров для разных 
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фенотипических характеристик болезни, и, возможно, 
показатели оксидативного стресса займут должное место 
в такой диагностической панели.

Материалы и методы. Исследование проведено на базе 
неврологического центра клиники ФГБОУ ВО РостГМУ в пе-
риод с 2015 по 2017 год и включало 32 пациента основной 
группы (мужчин —  14) и 21 пациента в качестве группы 
контроля. Был произведен забор крови для оценки про- и анти-
оксидантного статуса организма (ООА и ОАА): определение 
активности каталазы, супероксиддисмутазы (СОД), малонового 
диальдегида (МДА) в сыворотке крови спектрофотометриче-
ским методом. Для статистической обработки использовались 
программы Microsoft Office Exсel 2007 и Statistica 10.0.

Результаты и обсуждение. Медиана (М) концентрации 
СОД у больных 43,0 ммоль/л отличалась от группы контроля 
20,36 ммоль/л. Концентрация СОД в сыворотке крови боль-
ных колебалась от 30,55 до 76,18 ммоль/л. МДА —  от 5,45 
до 9,66 ммоль/л (М = 7,5 ммоль/л); каталаза —  от 25,21 
до 69,56 ммоль/л (М = 42,59 ммоль/л); ОАА —  от 29,0 
до 65,04 ммоль/л (М = 48,39 ммоль/л); ООА —  от 38,25 
до 78,53 ммоль/л (М = 61,54 ммоль/л). Пациенты с БП были 
разделены на две группы с ранней и поздней стадиями 
заболевания. Показатели активности ОАА, ООА, СОД, ка-
талазы, у пациентов с ранней стадией БП достоверно отли-
чались от показателей контрольной группы (U = 50; U = 10,5; 
U = 43,5; U = 62; p = 0,01 соответственно). На поздней стадии 
были получены различия только ОАА (U = 10; p = 0,01).

Заключение. Очевидно, что снижение оксислитель-
ной активности могло бы затормозить процесс развития 
заболевания. Концепция относительно роли оксидантного 
стресса в патохимических механизмах нейронального 
повреждения при БП определяет один из путей ее пато-
генетической терапии антиоксидантами.

Оценка эффективности хирургической 
декомпрессии срединного нерва при 

синдроме запястного канала у пациентов 
с различными стадиями заболевания

А. С. Гильвег, В. А. Парфенов, Г. Ю. Евзиков
ФГАОУ ВО «Первый Московский государственный 
медицинский университет имени И. М. Сеченова 

(Сеченовский университет)» Минздрава России, г. Москва

Актуальность. Существуют два основных метода 
лечения при синдроме запястного канала (СЗК) —  кон-
сервативный и хирургический. Декомпрессия срединного 
нерва —  единственный вид лечения, изменяющий тече-
ние заболевания. Широко распространено мнение, что 
на поздних стадиях заболевания хирургическое лечение 
может оказаться неэффективным.

Цель исследования: сравнить результаты декомпрес-
сии срединного нерва при СЗК у пациентов с умеренным 
и тяжелым течением заболевания по данным нейрофизи-
ологического обследования.

Материалы и методы. В исследование вошли 45 па-
циентов (28 женщин и 7 мужчин в возрасте 36–80 лет, 
средний возраст 62,3 года) с диагнозом СЗК. Пациенты 
были разделены на две группы в зависимости от степе-

ни выраженности электрофизиологических нарушений 
по данным ЭНМГ. Средняя степень нарушений уста-
навливалась при снижении скорости распространения 
возбуждения по чувствительным волокнам срединного 
нерва и увеличении резидуальной латентности. Тяжелая 
степень нарушений устанавливалась при отсутствии ответа 
с чувствительных волокон срединного нерва и увеличе-
нии резидуальной латентности. В 1-ю группу со средней 
степенью нарушений вошли 23 пациента, во 2-ю группу 
с тяжелой степенью нарушений —  22 пациента. Про-
водилось анкетирование пациентов накануне операции 
и через три месяца после по Бостонскому опроснику 
(BCTQ), который состоит из двух шкал (тяжесть сим-
птомов и функциональный дефицит). Среднее количество 
баллов до проведения операции по шкалам в 1-й группе 
составило 30,72 и 21,28 балла, во 2 группе —  31,18 и 22 
балла. Выраженность болевого синдрома оценивалась 
по визуально аналоговой шкале (ВАШ) и составила в 1-й 
группе —  8,05 балла, во 2-й группе —  7,92 балла. Всем 
пациентам проведена хирургическая декомпрессия сре-
динного нерва на уровне запястья.

Результаты. Через три месяца после операции средние 
показатели по опроснику BСTQ снизились в 1-й группе 
до 15,58 и 15,52 балла, во 2-й группе до 16,5 и 15,22 балла. 
Болевой синдром по ВАШ в 1-й группе снизился до 2,5 
балла, во 2-й группе до 2,2 балла.

Заключение. Значительное уменьшение симптомов 
заболевания отмечено у большинства пациентов в обеих 
группах наблюдения. Обе группы сравнения были сходны 
и не имели достоверных различий между собой по показа-
телям опросника BCTQ и ВАШ до проведения операции, 
а также через три месяца после лечения. Декомпрессия 
срединного нерва —  эффективный метод, который мо-
жет быть рекомендован пациентам с тяжелой степенью 
электрофизиологических нарушений.

Динамика когнитивных функций 
в раннем послеоперационном периоде 

после каротидной эндартерэктомии
А. С. Горовая, А. В. Фещенко, Н. Н. Усова

УО «Гомельский государственный медицинский 
университет» г. Гомель, Республика Беларусь

Актуальность. Каротидная эндартерэктомия (КЭАЭ) 
достоверно снижает риск развития инфаркта головного мозга 
у пациентов с атеросклеротическим поражением брахиоце-
фальных артерий, однако вопрос о влиянии КЭАЭ на нейроп-
сихологические функции остается недостаточно изученным.

Материалы и методы. Обследованы 17 пациентов, 
перенесших КЭАЭ и 14 пациентов контрольной груп-
пы, которым проводились реконструктивные операции 
на артериях нижних конечностей. Оценка когнитивных 
функций проводилась до и на 5–7-е сутки после операции 
с помощью тестов Mini Mental State Examination (MMSE) 
и Frontal Assessment Battery (FAB). У всех пациентов взято 
информированное согласие на проведение обследования. 
Статистическая обработка результатов проводилась с по-
мощью программы Statistica 10.0. Данные представлены 
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в виде медианы, верхнего и нижнего квартелей. Показатели 
в динамике сравнивались с помощью теста Вилкоксона. 
Критический уровень значимости нулевой статистической 
гипотезы принимали равным 0,05.

Результаты. У всех пациентов анализируемой группы 
был диагностирован облитерирующий атеросклероз сосудов 
шеи, сопровождающийся хронической недостаточностью 
мозгового кровообращения. В результате нейропсихологиче-
ского тестирования в группе пациентов, перенесших КЭАЭ, 
значения теста MMSE до операции были равны 28,0 [26,0; 
29,0] балла, а после значимо улучшились и составили 29,0 
[28,0; 30,0] балла; р = 0,007. В группе контроля значения 
теста MMSE до операции составили 27 [26,0; 28,0] балла, 
после операции не было выявлено тенденции к улучше-
нию —  27,0 [26,0; 28,0] балла; p = 0,7. Показатели FAB-
теста в группе пациентов, перенесших КЭАЭ, до операции 
составили 15,0 [14,0; 16,0] балла, а после хирургического 
лечения —  15,0 [15,0; 17,0]; р = 0,005. В группе контроля 
значения теста FAB до операции оценивались в 15,0 [13,0; 
17,0] балла, а после —  в 16,0 [14,0; 17,0] балла; р = 0,26.

Заключение. Значимое улучшение когнитивных функ-
ций у пациентов с атеросклерозом экстрацеребральных 
артерий после выполненной каротидной эндартерэктомии 
наблюдается уже в раннем послеоперационном периоде.

Метод определения риска развития 
и выявления цервикогенной головной 

боли
А. А. Друшлякова

Кафедра неврологии, нейрохирургии, медицинской 
генетики с курсом неврологии, мануальной терапии, 

рефлексотерапии ФУВ ФГБОУ ВО «Волгоградский 
государственный медицинский университет» Минздрава 

России, г. Волгоград

Актуальность. На сегодняшний день доля церви-
когенной головной боли (ЦГБ) среди всех хронических 
и рецидивирующих головных болей составляет до 20 %. 
Поэтому стала необходимостью разработка и верификация 
клинически доступного и оптимального количественного 
способа дифференциальной диагностики ЦГБ с использо-
ванием методики субъективного шкалирования.

Материалы и методы. Для разработки метода было 
применено экспертное оценивание, особенностями которого 
стали заочность, многоуровневость, анонимность. Разрабо-
танный метод субъективного шкалирования по выявлению 
признаков ЦГБ был предоставлен группе квалифициро-
ванных экспертов экстерриториально. Эксперты оценили, 
достаточно ли информации содержат вопросы, исключили 
малоинформативные вопросы, определили необходимость 
выявления дополнительных аспектов, распределили вопросы 
по значимости. На основании квалифицированных суждений, 
а также с помощью статистических методов ранжирования 
нами была сформирована анкета субьективной оценки на-
личия и степени выраженности ЦГБ. На втором этапе вопро-
сник был вновь предоставлен экспертам, которые повторно 
оценили степень соответствия изначально поставленной 
задаче, откорректировали содержание и последовательность 
вопросов. Согласованность мнений экспертов по вопросам 

была подтверждена множественным коэффициентом корре-
ляции (по методу Кендалла). Он составил 7.35. Вопросник 
был откорректирован. Итоговый вариант вопросника еще 
раз был предоставлен для экспертной оценки. На данном 
этапе мы получили согласованное мнение экспертов и ре-
комендации к практическому применению.

Результаты. Разработан метод комплексного выявления 
признаков цервикогенной головной боли, состоящий из во-
просов, имеющих ранжированную степень значимости для 
количественной оценки наличия и степени выраженности 
признаков цервикогенной головной боли.

Заключение. Разработанный нами вопросник применим 
как в клинической практике врача, так и научной деятель-
ности. Вопросник предполагает выявление риска развития 
цервикогенной головной боли, помогает в дифференциаль-
ной диагностике ЦГБ, что необходимо для построения плана 
дальнейшего обследования и лечения пациента с головной 
болью. Данный вопросник также позволяет контролировать 
динамику заболевания в процессе лечения.

Особенности зрительных вызванных 
потенциалов у детей с церебральным 

параличем
В. В. Дульнев

ФГБОУ ВО «Тверской государственный медицинский 
университет» Минздрава России, ГБУЗ «КДБ № 2», Центр 

детской неврологии и медицинской реабилитации; 
г. Тверь

Актуальность. Неотъемлемой частью обследования 
детей с детским церебральным параличом (ДЦП) являет-
ся оценка их функционального статуса, базирующегося 
на шкале больших моторных функций (Gross Motor Function 
Classification Scale, GMFCS). Распространенность нейро-
офтальмологических нарушений у подобных пациентов 
достигает 60 %. Регистрация и анализ зрительных вызван-
ных потенциалов на вспышку (вЗВП) позволяет оценить 
расстройства зрительной афферентации на всех ее уровнях.

Цель настоящего исследования —  изучение особен-
ностей вЗВП у детей с ДЦП. Задачи работы: 1) сравнение 
латентности основных компонентов вЗВП в зависимости от на-
личия или отсутствия нейроофтальмологических нарушений; 
2) исследование взаимосвязи основного коркового пика Р2 
вЗВП с уровнем двигательного дефицита по шкале GMFCS.

Материалы и методы. На базе Центра детской не-
врологии и медицинской реабилитации обследованы 42 
ребенка с диагнозом ДЦП в возрасте 1–17 лет. В качестве 
контрольной группы обследованы 17 детей с синдромом 
дефицита внимания и гиперактивности в возрасте 3–16 лет. 
Регистрация и анализ вЗВП осуществлялись в соответствие 
со стандартами Международного сообщества по электро-
физиологии зрения в редакции 2016 года. Различия между 
показателями принимались достоверными при р < 0,05.

Результаты. Латентность компонента N 1 достоверно уве-
личена у детей с ДЦП как с интактным зрением (80,13 ± 9,55 
мс; р < 0,05), так и с нарушениями зрения (92,14 ± 3,94 мс; р < 
0,05) по сравнению с контрольной группой (70,81 ± 2,66 мс). 
Показано также статистически значимое увеличение латентно-
сти основного коркового пика Р2 в исследуемой и контрольной 
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группах (134,80 ± 8,12 мс и 107,15 ± 2,33 мс соответственно; 
р < 0,05) и достоверное удлинение латентности позднего 
коркового компонента N 2 (196,48 ± 11,40 мс и 164,40 ± 7,40 мс 
соответственно; р < 0,05). Латентность основного коркового 
пика Р2 у детей с ДЦП составила от 127,9 ± 7,2 мс при 1-м 
уровне GMFCS до 143,43 ± 16,18 мс при 5-м уровне; досто-
верного различия между данными показателями не выявлено.

Заключение. 1) Латентность основных компонентов 
вЗВП у детей с ДЦП достоверно увеличена в сравнении 
с группой контроля. 2) Не установлено четкой взаимосвязи 
между латентностью коркового пика Р2 и уровнем GMFCS. 
3) Регистрация и анализ вЗВП могут быть использованы 
для оценки зрительной афферентации у детей с ДЦП 
и определения их реабилитационного прогноза.

Хроническая тазовая боль. 
Биомеханические аспекты

В. В. Думцев
Кафедра неврологии, нейрохирургии, медицинской 
генетики с курсом неврологии, мануальной терапии, 

рефлексотерапии ФУВ ФГБОУ ВО «Волгоградский 
государственный медицинский университет» Минздрава 

России, г. Волгоград

Актуальность. Исследование биомеханики тазового 
региона является важной составляющей в диагностике из-
менений двигательного стереотипа у лиц с синдромом хро-
нической тазовой боли (СХТБ). Известно, что различные 
скелетно-мышечные болевые синдромы сопровождаются 
укорочением или удлинением болезненных мышц, что из-
меняет биомеханику движения региона тела и приводит 
к значительным перегрузкам мышц-синергистов в ходе 
выполнения двигательного акта или статичной позы.

Материалы и методы. Обследованы 60 человек в воз-
расте от 20 до 32 лет, из них 38 женщин и 22 мужчин. 
Из них у 30 был выставлен диагноз СХТБ, 30 человек 
не имели диагноза. У всех исследуемых отсутствовали 
выраженные дегенеративно-дистрофические, воспали-
тельные и травматические поражения позвоночника. Был 
проведен комплекс исследований: неврологический осмотр, 
мануально-мышечное тестирование (ММТ), для оценки 
биомеханических изменений использовался метод визу-
ально-оптической диагностики.

Результаты. Путем ММТ выявлена односторонняя 
гипотония пояснично-подвздошной (40 %), средней яго-
дичной (35 %), запирательной мышцы (22 %) и приводящих 
мышц бедра (20 %) у лиц с СХТБ. Кроме того, отмечено 
одностороннее укорочение пояснично-подвздошной мыш-
цы (30 %) квадратной мышцы поясницы (32 %), грушевид-
ной мышцы (28 %), трапециевидной мышцы (20 %). У лиц 
без СХТБ выявлена гипотония пояснично-подвздошной 
(20 %), средней ягодичной (12 %), запирательной мышцы 
(8 %), приводящих мышц бедра (2 %) и укорочение пояс-
нично-подвздошной мышцы (10 %), квадратной мышцы 
поясницы (12 %), грушевидной мышцы (15 %). Среднее 
отклонение по биаурикулярной линии составило 2,1°(p < 
0,05) у лиц с СХТБ и 1,2°(p < 0,05) у лиц без СХТБ, по би-
кристаилиакальной линии 2,1°(p < 0,05) у лиц с СХТБ 
и 1,2°(p < 0,05) у лиц без СХТБ.

Заключение. Проведенное исследование выявило зна-
чимое отклонение показателей биомеханики у лиц с СХТБ 
по сравнению с лицами без СХТБ. Чаще всего встречались 
следующие варианты изменения биомеханики у лиц с СХТБ, 
обусловленные изменением тонусно-силового баланса 
мышц: переднее и заднее отклонение таза, скрученный 
и косой таз, сколиотическая деформация позвоночника, 
функциональное укорочение, ротация кнаружи или кнутри 
одной из нижних конечностей. Учет биомеханических 
перестроек, сопровождающих СХТБ, может дать новые воз-
можности для диагностики и лечения данного заболевания.

Остеопатическое лечение при болях 
в нижней части спины у беременных 

в III триместре
В. А. Животов, Э. М. Нейматов

ФГАОУ ВО «Первый Московский государственный 
медицинский университет имени И. М. Сеченова 

(Сеченовский университет)» Минздрава России, г. Москва

Актуальность. Частота болей в нижней части спи-
ны (БНЧС) при беременности в III триместре, по данным 
разных авторов, колеблется от 56 до 76,6 %. При этом су-
ществуют лишь единичные исследования, оценивающие 
эффективность остеопатического лечения БНЧС у беремен-
ных. Доказано, что беременных с БНЧС чаще, чем среди 
женщин, не имеющих ее, наблюдаются преждевременные 
и запоздалые роды, преждевременное излитие околоплод-
ных вод, патологический прелиминарный период, диско-
ординация родовых сил, нарушение процесса отделения 
плаценты, рождение недоношенных, незрелых доношенных 
и переношенных детей, а также интранатальная асфиксия. 

Цель нашей работы: оценка эффективности остео-
патической коррекции и реабилитации болей в нижней 
части спины у беременных в III триместре.

Материалы и методы. Исследование проводилось 
с ноября 2016-го по октябрь 2017 года среди 33 беременных 
женщин в возрасте 20–38 лет (средний возраст 26,2 ± 6,7) 
при сроке беременности 25–39 недель, обратившихся 
в отделение патологии беременных Перинатального ме-
дицинского центра с жалобами на боли в нижней части 
спины. Угроза прерывания беременности и другая аку-
шерская патология на момент обращения отсутствовали. 
Были проведены два сеанса остеопатического лечения 
с интервалом в две недели. Каждый сеанс длился около 50 
минут. Всем испытуемым были проведены тест Роланда-
Морриса, оценка по визуально-аналоговой шкале (ВАШ) 
и фотографирование с четырех сторон в день обращения 
и через одну неделю после второго сеанса.

Результаты. В конце курса реабилитации у всех 33 
(100 %) пациенток симптоматика заболевания достоверно 
уменьшилась, по данным шкалы ВАШ с 5,4 ± 1,5 до 2,3 ± 1,7 
балла (p < 0,05). При этом у 19 больных (59,4 %) констатиро-
вали «исчезновение» болей по шкале ВАШ, а также у всех 
пациенток улучшился постуральный баланс по данным 
фотографирования. У всех 33 пациенток (100 %) достоверно 
улучшилась симптоматика по анкете Роланда-Морриса, ко-
личество баллов снизилось с 8,3 ± 1,8 до 3,5 ± 1,6 (p < 0,05). 
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По клиническим данным, лечение уменьшало функциональ-
ные блокады суставов позвоночника, восстанавливало его 
активность и эластические свойства фасций и улучшало 
постуральные характеристики пациенток.

Заключение. Метод остеопатической коррекции эффек-
тивен для консервативного лечения беременных женщин 
с БНЧС. Эффективность метода позволяют рекомендовать 
его в лечебных и реабилитационных медицинских учреж-
дениях как амбулаторного, так и стационарного профиля 
для оказания комплексной помощи пациенткам с данной 
неврологической патологией при беременности.

Изучение возможности регресса 
грыж межпозвоночных дисков при 

длительном консервативном ведении 
пациентов с дискогенной пояснично-

крестцовой радикулопатией
М. А. Иванова

Клиника нервных болезней имени А. Я. Кожевникова 
ФГАОУ ВО «Первый Московский государственный 
медицинский университет имени И. М. Сеченова 

(Сеченовский университет)» Минздрава России, г. Москва

Актуальность. Дискогенная радикулопатия сопро-
вождается интенсивным болевым синдромом, значимым 
снижением качества жизни. Возможно хирургическое и кон-
сервативное лечение, описаны случаи уменьшения грыжи 
диска. Однако закономерности регресса грыж и его соотно-
шение с клиническими изменениями изучены недостаточно.

Материалы и методы. Динамическое наблюдение группы 
пациентов с дискогенной пояснично-крестцовой радикуло-
патией (n = 33; 15 мужчин, 18 женщин; средний возраст —  
38,3 ± 2,1 года) на фоне консервативного лечения с исполь-
зованием эпидурального введения стероидов с местными 
анестетиками. Для динамического наблюдения применялись: 
цифровая рейтинговая шкала (ЦРШ) интенсивности боли, 
опросник нарушения функционального статуса Освестри, Го-
спитальная шкала тревоги и депрессии, шкала качества жизни 
SF-12. Повторная оценка проводилась через шесть месяцев.

Результаты. На фоне лечения наблюдалось снижение 
средней интенсивности боли в спине по ЦРШ с 6,27 до 2,00 
балла через 7–14 дней, через шесть месяцев —  до 0,91 балла 
(на 85,5 %; р < 0,01 по сравнению с исходным). Было отмечено 
уменьшение средней интенсивности боли в ноге: с 6,94 до 2,70 
балла в краткосрочном периоде, через шесть месяцев —  до 0,67 
балла (на 90,3 %; р < 0,01). Показано снижение степени нару-
шения функционального статуса: до лечения индекс Освестри 
составлял 59,27 %, через 7–14 дней —  25,14 %, через шесть 
месяцев —  9,63 % (на 83,8 %; р < 0,01). При наблюдении 
в течение шесть месяцев отмечалось значимое уменьшение 
выраженности психоэмоциональных расстройств: показатели 
тревоги снизились с 7,61 до 1,94; депрессии —  с 6,45 до 0,94 
(р < 0,01). Улучшились показатели качества жизни: физиче-
ский компонент здоровья —  с 29,23 до 47,57, психологиче-
ский —  с 42,67 до 55,97 (р < 0,01). За время наблюдения было 
отмечено девять случаев регресса грыж дисков —  крупных 
экструзий и секвестраций (в среднем 11,1 мм). Наблюдалось 
уменьшение размера грыжи на 50 % и более.

Заключение. Консервативная терапия позволяет су-
щественно улучшить состояние пациентов уже через 7–14 
дней, положительный эффект сохраняется в течение более 
шесть месяцев, что связано как с естественным регрессом 
грыжи диска, так и с уменьшением воспалительного про-
цесса. Регресс грыжи диска, вероятно, обусловлен аутоим-
мунными реакциями, а клиническое улучшение, которое 
опережает регресс грыжи, связывается с уменьшением 
сопутствующих воспалительных изменений.

Роль коррекции гипогонадизма 
в лечении хронической 

неспецифической боли в спине у мужчин
Р. Р. Ильясов

ФГАОУ ВО «Первый Московский государственный 
медицинский университет имени И. М. Сеченова 

(Сеченовский университет)» Минздрава России, г. Москва

Актуальность. Хроническая боль оказывает значимое 
влияние на экономику здравоохранения за счет прямых и не-
прямых экономических потерь. Обеспечение оптимального 
лечения пациентов с хронической болью становится наибо-
лее приоритетной задачей. С целью повышения качества 
и эффективности противоболевой терапии необходима 
тактика индивидуального подхода в медицине боли, в том 
числе с учетом различий в уровне половых гормонов.

Цель исследования: оценка взаимосвязи уровня общего 
тестостерона в крови с наличием и степенью выраженности 
болевого синдрома у пациентов мужского пола; оценка 
роли половых гормонов (препаратов тестостерона и хори-
онического гонадотропина) в лечении болевого синдрома 
у пациентов мужского пола с андрогенодефицитом и со-
путствующей хронической неспецифической болью в спине.

Материалы и методы. Обследованы 68 пациентов муж-
ского пола на приеме у врача-уролога и эндокринолога. Воз-
раст пациентов от 26 до 77 лет (в среднем 45,2 ± 12,6 года).

Исследование включало два этапа: 1) изучение струк-
туры болевых синдромов у пациентов мужского пола 
на приеме у врача-уролога и врача-эндокринолога; 2) 
изучение возможного влияния повышения уровня общего 
тестостерона в крови пациента на уровень боли и другие 
клинические показатели с применением препаратов тесто-
стерона и (или) хорионического гонадотропина.

Результаты. Распространенность болевых синдромов 
среди пациентов мужского пола на приеме врача-уролога 
и врача-эндокринолога составляла 66 %. Структура болевых 
синдромов была представлена: 1) головной болью у 24 % 
пациентов; 2) болью в спине у 20 % пациентов; 3) болью 
в суставах у 14 % пациентов; 4) болью в мышцах у 8 % паци-
ентов. Коррекция гипогонадизма статистически достоверно 
приводила к снижению выраженности боли, степени нару-
шения жизнедеятельности, уровня депрессии и ситуативной 
тревожности среди пациентов мужского пола с андрогеноде-
фицитом и сопутствующей хронической неспецифической 
болью в спине. Наиболее благоприятные целевые значения 
уровня общего тестостерона в крови у пациентов мужского 
пола, соответствующие отсутствию или минимальным жа-
лобам на наличие боли, составляли ≥ 22,0 нмоль/л.
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Заключение. Коррекция гипогонадизма препаратами 
тестостерона и (или) хорионического гонадотропина показана 
пациентам мужского пола с с андрогенодефицитом и со-
путствующей хронической неспецифической болью в спине.

Оценка морфофункциональных осо-
бенностей двигательного стереотипа 
у лиц молодого возраста при воздей-
ствии стресс-факторного компонента

Б. М. Калинченко
ФГБОУ ВО «Волгоградский государственный медицинский 

университет» Минздрава России, г. Волгоград

Актуальность. Возникновение болевых и мышечно-
тонических синдромов во многом определяется стрессо-
бусловленными факторами.

Цель исследования. Выявить влияние роли стресс-
фактора на формирование пато-биомеханических изме-
нений опорно-двигательного аппарата.

Материалы и методы. Обследованы 65 человек в воз-
расте от 22 до 34 лет (26 ± 3,2 года). Выполнен комплекс 
клинических методов обследования: классическое невро-
логическое и мануально-мышечное тестирование с кине-
зиологическим подходом. Регистрация показателей из-
менения статики и динамики осуществлялась с помощью 
STPL ST-150, статодинамические изменения позвоночника 
определены способом визуально-оптической диагностики 
(патент № 2012618316). В ходе исследования проводилась 
фотофиксация участников в полный рост в двух проекциях 
(фронтальная и сагиттальная), после создана модель стрес-
совой ситуации с использованием стресс-теста на стабило-
платформе STPL ST-150. Затем выполнялась повторная 
фотофиксация. Определялось смещению общего центра 
и отклонение параллельности границ регионов (ПГР). Полу-
ченные данные обработаны с помощью пакета Statistica 6.0.

Результаты. Получены следующие результаты изме-
нения биомеханических показателей: смещения центра 
тяжести по сагиттальной и фронтальной осям достоверно 
увеличились с 1,4 ± 0,4° до 2,1 ± 0,3° (p < 0,05). Выявлено 
статистически значимое увеличение отклонений ПГР 
на уровне биакромиальной линии до 1,2 ± 0,2° после стресс-
теста от изначального значения 2,3 ± 0,2° (p < 0,05) От-
клонение на уровне биаурикулярной линии смещения угла 
до и после стресс-пробы составило 3,1 ± 0,2°— 4,5 ± 0,2°со-
ответственно (p < 0,05). Отмечалось изменение положения 
верхней ключично-лопаточной линии до нагрузочной про-
бы и после (6,17 ± 0,5°и 8,12 ± 0,5°соответственно). Анализ 
данных после стресс-теста выявил достоверные изменения 
средних показателей отклонения по следующим линиям: 
биаурикулярной, затылочно-скуловой, ключично-лопаточ-
ной. Также определены углы отклонения во фронтальной 
и сагиттальной плоскостях.

Заключение. Выявлено изменение биомеханических 
показателей при воздействии стрессовой ситуации. Таким 
образом, постоянные психоэмоциональные перегрузки 
могут приводить к закреплению статодинамических из-
менений, способствуя развитию миофасциального боле-
вого синдрома.

Оценка уровня тревоги у пациентов 
с хронической головной болью 

напряжения
Е. Н. Качетова

Кафедра нервных болезней и восстановительной 
медицины ФПДО, интернатуры и ординатуры ФГБОУ ВО 
«Тверской государственный медицинский университет» 

Минздрава России, г. Тверь

Актуальность. Распространенность ГБН среди на-
селения России достигает 60–80 %. ГБН характеризуется 
большой распространенностью среди лиц молодого 
трудоспособного возраста, высокой представленностью 
коморбидных расстройств и снижением качества жизни, 
что и определяет актуальность исследуемой проблемы. 
В развитии ХГБН многие исследователи существенную 
роль отводят хроническому эмоциональному стрессу 
и тревожным состояниям.

Материалы и методы. Обследованы 56 пациентов 
с ХГНБ в возрасте от 18 до 51 года (средний возраст 
31,25 ± 1,15 года), пациенты были разделены на две 
группы по возрасту: 1-я группа —  пациенты в возрасте 
от 18 до 34 лет, 2-я —  от 35 до 51 года. Диагноз ХГБН 
устанавливали на основании диагностических крите-
риев Международной классификации головной боли 
(МКГБ-3 бета, 2013). Критерии исключения: пациенты 
с тяжелыми соматическими, психическими, онкологи-
ческими заболеваниями, перенесенными инсультами, 
тяжелыми черепно-мозговыми травмами. Методы об-
следования: анализ жалоб, анамнеза и неврологического 
статуса, шкала проявлений тревоги Тейлора. Стати-
стическую обработку полученных результатов прово-
дили по стандартной программе SPSS 13.0 for Windows. 
Результаты считали достоверными при p < 0,05.

Результаты. По результатам оценки данных шкалы 
Тейлора определены пять подгрупп по уровню тревожно-
сти: низкий, средний (с тенденцией к низкому), средний 
(с тенденцией к высокому), высокий и очень высокий. 
В первой группе средний балл —  23, у 10,7 % пациен-
тов —  низкий, у 17,8 % —  средний (с тенденцией к низ-
кому), у 32,14 % —  средний (с тенденцией к высокому) 
уровни тревоги, 35,7 % —  с высоким и 3,57 % пациентов 
с очень высоким уровнем тревожности. Во второй группе 
средний балл —  22,21, у 3,57 % —  низкий, у 42,8 % —  
средний (с тенденцией к низкому), у 14,2 % —  средний 
(с тенденцией к высокому) уровни тревоги, 32,1 % па-
циентов с высоким и 7,14 % очень высоким уровнем 
тревожности.

Заключение. По результатам проведенного ис-
следования выявить четкую закономерность между 
уровнем тревоги в зависимости от возраста не удалось, 
но следует отметить, что в обеих группах наибольшее 
количество пациентов относятся к группам среднего 
уровня тревоги и практически одинаковый процент па-
циентов относятся к группам высокого уровня, что дает 
основание в дальнейшем в схемах лечения использовать 
методы психологической помощи и противотревожные 
препараты.
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Использование мобильного комплекса 
компьютерной оптической топографии 

и подоскопии для проведения 
экспресс-диагностики деформаций 
позвоночника и стоп у работников 

промышленных предприятий
С. В. Киричук

Четвертый факультет ФГБВОУ ВО «Военно-медицинская 
академия имени С. М. Кирова» Минобороны России, 

г. Санкт-Петербург

Актуальность. Поддержание высокой работоспособ-
ности, продление профессионального долголетия, снижение 
заболеваемости работников —  важнейшие задачи, стоящие 
перед руководителями промышленных предприятий. С этой 
целью на одном из предприятий, расположенных на базе 
индустриального парка «Ворсино», проведено выездное 
углубленное ортопедическое обследование 594 работников.

Материалы и методы. 1. Компьютерный оптический 
топограф. 2. Подоскопия. Используемая методика отлича-
ется объективностью, высокой точностью и полной без-
вредностью, а также высокой пропускной способностью 
(не более пяти минут на одного пациента).

Результаты. Работники предприятия были распре-
делены по группам здоровья. 1. По состоянию осанки: 
I группа —  126 человек (21,21 %): норма 0,17 %; субнорма 
(слабовыраженные нарушения) 21,04 %. II группа —  353 
человека (59,43 %): умеренно выраженные нарушения 
осанки в сагиттальной плоскости (23,72 %), функцио-
нальные (3,54 %) и компенсаторные сколиозы без при-
знаков торсии (2,87 %), структуральный сколиоз I ст. 7–9 
градусов (29,3 %). III группа —  107 человек (18,01 %): 
структуральные сколиозы I–II ст. 9–15 градусов (5,39 %), 
компенсаторный (4,03 %) и структуральные сколиозы 
II ст. 15–25 градусов (0,67 %), выраженные нарушения 
в сагиттальной и горизонтальной плоскостях (7,92 %). IV 
группа —  8 человек (1,35 %): сколиоз III–IV ст. 25 градусов 
и более (0,17 %), кифоз III ст. (1,18 %). 2. По состоянию 
стоп: I группа —  248 человек (41,8 %): норма (20,9 %), 
снижение сводов (20,9 %). II группа —  93 человека (15,6 %): 
плоскостопие I ст. III группа —  171 человек (28,8 %): пло-
скостопие I–II ст. IV группа —  82 человека (13,8 %): пло-
скостопие II–III ст. (9,3 %), III ст. (4,5 %). По результатам 
обследования каждому работнику выданы индивидуальный 
ортопедический «паспорт здоровья» позвоночника и стоп, 
ортопедические изделия для компенсации выявленных 
патологий и брошюры с индивидуально подобранными 
комплексами упражнений. Составлен общий ортопеди-
ческий «паспорт здоровья» предприятия. Руководству 
предоставлен комплексный анализ, и предложены вари-
анты решения выявленных проблем: смена используемой 
на предприятии рабочей обуви на более функциональную, 
рекомендации по проведению профилактической гимна-
стики во время производственных перерывов и пр.

Заключение. Использование мобильных комплексов, 
состоящих из компьютерного оптического топографа и по-
доскопа, является высокоэффективным методом экспресс-
диагностики заболеваний опорно-двигательного аппарата.

Болевой синдром у взрослых пациентов 
с детским церебральным параличем

К. С. Комшина
Кафедра неврологии, психиатрии и наркологии ФПКВ 

ФГБОУ ВО «Нижегородская государственная медицинская 
академия» Минздрава России, г. Нижний Новгород

Актуальность. Болевой синдром часто является при-
чиной страдания пациентов с детским церебральным 
параличом (ДЦП). Несмотря на это реабилитации взрос-
лого человека с таким диагнозом уделяют недостаточно 
внимания в настоящее время. Цель предпринятого ис-
следования —  выявить распространенность, структуру 
и клинические особенности болевого синдрома у взрослых 
пациентов с ДЦП.

Материалы и методы. На базе ГБУЗ НО «НОКБ 
им. Семашко» наблюдались 10 пациентов с диагно-
зом «детский церебральный паралич» в возрасте от 22 
до 56 лет, средний возраст 35 лет, 5 женщин и 5 мужчин, 
уровни по GMFCS I–III. У шести пациентов имела место 
двойная гемипаретическая форма ДЦП, в трех случаях 
отмечался гиперкинетический вариант, у одного пациен-
та наблюдалась смешанная форма (сочетание двойного 
гемипареза с оромандибулярной дистонией).

Анализировали следующие показатели. 1. Состояние 
двигательных функций, мышечного тонуса, наличие 
дистонических феноменов. 2. Выраженность болевого 
синдрома с использованием визуальной аналоговой 
шкалы (ВАШ), русифицированного Мак-Гилловского 
болевого опросника (РМБ), оценочной шкалы невропа-
тических симптомов и признаков. 3. Психоэмоциональ-
ный статус с помощью госпитальной шкалы тревоги 
и депрессии (HADS). 4. Выраженность дегенеративных 
изменений позвоночника с применением рентгено-
логического исследования. 5. Скорость проведения 
по периферическим нервным волокнам с помощью 
электронейромиографии у пациентов, имеющих при-
знаки невропатии.

Результаты. Болевой синдром был диагностирован 
у девяти пациентов, при этом преобладали вертебронев-
рологические заболевания шейного и пояснично-крест-
цового уровня (у шести пациентов). У трех пациентов 
боль была предположительно связана с напряжением 
мышц при цервикальной дистонии. В трех случаях боль 
была симптомом кокс- и гонартроза. У одного пациента 
наблюдалась компрессионно-ишемическая невропатия 
срединного нерва и в одном случае —  высокое стояние 
надколенника. У трех пациентов отмечена высокая сте-
пень тревоги (выше 11 баллов по шкале HADS) и в трех 
случаях она была выражена субклинически (выше 9 
баллов по шкале HADS). Признаки депрессивных рас-
стройств наблюдались у половины пациентов (субкли-
нический уровень).

Заключение. Болевой синдром при ДЦП определяется 
в подавляющем большинстве случаев, его локализация 
и патогенез различны. Преобладают вертеброгенный, 
артрогенный варианты и боль вследствие дисбаланса 
мышц при дистонии.

e-mail: medalfavit@mail.ruМедицинский алфавит № 1 / 2018, приложение к тому № 1 Неврология и психиатрия e-mail: medalfavit@mail.ru



Медицинский алфавит № 1 / 2018, том № 1 Неврология и психиатрия 67

Гендерный аспект болевого синдрома 
у пациентов терапевтического стационара

М. В. Линков1, Н. Н. Усова2

1УЗ «Лоевская ЦРБ», 2УО «Гомельский государственный ме-
дицинский университет», г. Гомель, Республика Беларусь

Актуальность. Оценка выраженности болевого син-
дрома и его нейропатического компонента имеет важное 
значение в диагностике и терапии различных заболеваний. 
Также интересен гендерный аспект выраженности болевого 
синдрома пациентов терапевтического профиля.

Цель исследования: анализ выраженности болевого 
синдрома и его нейропатического компонента в гендерном 
аспекте среди пациентов терапевтического отделения.

Материалы и методы. В течение дня протестированы все 
пациенты, находящиеся на лечении в терапевтическом отде-
лении УЗ «Лоевская ЦРБ» с помощью ВАШ и опросника Pain 
Detect. Критерием исключения было наличие речевых и ког-
нитивных нарушений, препятствующих проведению опроса. 
Обследованы 19 пациентов (средний возраст 68,5 ± 9,1 года), 
включая 11 женщин (средний возраст 68,1 ± 8,7 года) и 8 мужчин 
(средний возраст 69,3 ± 10,2 года). Результаты исследования 
обработаны при помощи описательной статистики (медиана 
[верхний и нижний квартили]) и теста Манна-Уитни, компью-
терной программы Statistica 8,0. Критический уровень значимо-
сти нулевой статистической гипотезы принимали равным 0,05.

Результаты. При оценке выраженности болевого син-
дрома в момент исследования по баллам ВАШ составил 5,0 
[4,0; 7,0], среди них у мужчин —  4,5 [3,5; 6,0] и у женщин —  
6,0 [4,0; 8,0]; р = 0,35. Проведен анализ средней выражен-
ности болевого синдрома в течение месяца: балл по ВАШ 
равнялся 5,0 [5,0; 6,0], у мужчин —  5,0 [4,5; 6,0] и у жен-
щин —  5,0 [5,0; 7,0]; р = 0,49. Максимальная боль в течение 
месяца составила 8,0 [6,0; 8,0] баллов, у мужчин —  7,0 [5,5; 
8,0] и у женщин —  8,0 [8,0; 10,0]; р = 0,047. Анализ нейро-
патического компонента болевого синдрома показал балл 
по шкале Pain Detect 11,0 [7,0; 17,0], что соответствовало 
его низким значениям. Однако у женщин данный параметр 
был выше —  12,0 [8,0; 24,0], чем у мужчин —  9,5 [5,5; 11,5], 
но не достигал статистически значимых отличий; р = 0,2.

Заключение. Установлена большая выраженность 
максимальной выраженности болевого синдрома в течение 
месяца у женщин, проходящих лечение в терапевтическом 
отделении. Нейропатический компонент болевого синдрома 
соответствовал его низким значениям и не был актуален 
у пациентов терапевтического профиля.

Влияние психогенного компонента 
на исход методов хронической 

электростимуляции
Е. С. Макашова1, А. Б. Данилов2, Э. Д. Исагулян3

1ФГБОУ ВО «Московский государственный медико-стоматологический уни-
верситет имени А. И. Евдокимова» Минздрава России, г. Москва; 2ФГАОУ ВО 
«Первый Московский государственный медицинский университет имени 
И. М. Сеченова (Сеченовский университет)» Минздрава России, г. Москва; 
3ФГАУ «Национальный медицинский исследовательский центр нейрохи-
рургии имени академика Н. Н. Бурденко» Минздрава России, г. Москва

Актуальность. Даже при использовании адекватной 
фармакотерапии в адекватных дозировках, 5 % случа-

ев хронической боли —  фармакорезистентны. Одними 
из самых перспективных методов лечения пациентов 
с инкурабельной болью являются методы нейромодуля-
ции, в частности, хроническая электростимуляция (ЭС) 
спинного мозга и переферических нервов. До сих пор 
лишь небольшое количество исследований посвящено 
критериям отбора пациентов для проведения ЭС, влиянию 
ЭС на выраженность тревожно-депрессивных расстройств, 
часто сопровождающих хроническую боль.

Материалы и методы. 151 пациент, который направ-
лялся в НМИЦ нейрохирургии для проведения хрониче-
ской электростимуляции (SCS, SNS, PNS). 15 пациентов 
составили проспективную группу, 136 пациентов —  ретро-
спективную. Проводилась оценка интенсивности болевого 
синдрома и его влияние на качество жизни с помощью 
специализированных шкал исходно, в тестовом периоде 
и после имплантации системы.

Результаты. Тестовый период был расценен как поло-
жительный (эффективность обезболивания составила 50 % 
и выше) у 86,8 % пациентов. При этом по результатам госпи-
тальной шкалы тревоги и депрессии у 40,3 % была выявлена 
субклинически выраженная тревожность, у 59,7 % —  кли-
нически выраженная тревожность, клинически выраженная 
депрессия у 95,3 %, субклинически выраженная депрес-
сия —  у 4,7 %. У пациентов с отрицательными результатами 
тестового периода были выявлены более высокие показатели 
рейтинга шкалы катастрофизации (9–10 баллов у 18 пациентов 
[90 %] и 7–8 баллов у двух пациентов [10 %]). В то же время 
среди пациентов с положительными результатами тестового 
периода высокие данные рейтинга по шкале катастрофизации 
(9–10 баллов) были выявлены только у 40 пациентов (30 %), 
средние (7–8 баллов) у 87 пациентов (65,5 %) и у 5 пациентов 
(5,5 %) данные рейтинга были низкими (менее 7 баллов). У па-
циентов с положительными результатами тестового периода 
мы проводили оценку качества жизни с помощью опросника 
ВОЗ и Brief Pain Inventory. Было получено статистически 
значимое улучшение показателей социальной активности, 
влияния болевого синдрома на настроение и нарушения сна 
(p < 0,05). У пациентов проспективной группы проводилась 
оценка динамики тревожно-депрессивных расстройств, было 
получено статистически значимое снижение балла по го-
спитальной шкале тревоги и депрессии (p < 0.05), медиана 
снижения составила два балла.

Заключение. В нашей выборке основным предикто-
ром ответа на нейростимуляцию стала катастрофизация 
болевого синдрома, в то же время нейростимуляция может 
оказывать положительное влияние на динамику тревожно-
депрессивных расстройств, что, возможно, говорит об их 
вторичном характере по отношению к болевому синдрому.

Поражение периферической нервной си-
стемы в дебюте неходжкинской лимфомы

Е. А. Мельник, С. М. Затаковенко
Неврологическое отделение № 3 ГБУЗ «ГМПБ № 2», г. Санкт-Петербург

Актуальность. Поражение нервной системы при лим-
фомах встречается в 30 % случаев, чаще у пациентов с не-
ходжкинской лимфомой. При неходжкинской лимфоме 
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может поражаться как центральная (лимфоматоз ЦНС), 
так и периферическая нервная система (нейролимфоматоз). 
Первичный нейролимфоматоз является редким состоянием, 
описаны лишь единичные клинические наблюдения, и про-
является лимфоматозной инфильтрацией твердой и мягкой 
мозговых оболочек, корешков спинного мозга, перифери-
ческих нервов и сплетений. Схожий клинический синдром 
краниальной невропатии, радикулополиневропатии может 
наблюдаться при иммунно-опосредованном, инфекционном, 
метаболическом и токсическом поражении периферической 
нервной системы, что существенно затрудняет своевре-
менное выявление специфического нейролимфоматозного 
поражения, снижая эффективность современной терапии.

Материалы и методы. Представлены два клиниче-
ских случая нейролимфоматоза, приведены результаты 
клинических исследований, нейровизуализации (МРТ), 
функциональных, лабораторных и морфологических ме-
тодов диагностики, а также результаты аутопсии.

Результаты. Детальное описание случаев неходжкин-
ской лимфомы с первичным нейролимфоматозом у мужчин 
63 и 52 лет с дебютом заболевания в виде острой краниаль-
ной невропатии и хронической полирадикулоневропатии.

Заключение. Нейролимфоматоз является редким со-
стоянием, клинические проявления которого могут ими-
тировать различные заболевания периферической нервной 
системы, что приводит к диагностическим затруднениям 
и отсроченной диагностике. Рутинная МРТ позволяет только 
предположить наличие лептоменингеального метастазиро-
вания и обладает низкой специфичностью для диагностики 
нейролимфоматоза. При подозрении на нейролимфоматоз 
важным является динамическое исследование цереброспи-
нальной жидкости (цитологический анализ) и выполнение 
флуоресцентной проточной цитометрии. Отсутствие специ-
фических признаков при первичном анализе не исключает 
диагноз первичного нейролимфоматоза и требует повторного 
исследования. Назначение глюкокортикоидной терапии ex 
juvantibus не позволяет подтвердить или исключить нали-
чие специфического лимфоматозного поражения. Золотым 
стандартом диагностики нейролимфоматоза является при-
жизненное выполнение биопсии мягкой и твердой оболочек 
спинного мозга и (или) корешков с последующим гистохими-
ческим и иммуногистохимическим исследованием образца.

Прогнозирование эффективности кине-
зиотейпирования у пациентов с началь-

ной стадией синдрома запястного канала
И. Г. Михайлюк

Кафедра нервных болезней с медицинской 
генетикой и нейрохирургией ГБОУ ВПО «Ярославский 

государственный медицинский университет» Минздрава 
России, г. Ярославль

Актуальность. Общепризнанные методы лечения 
пациентов с синдромом запястного канала (СЗК) —  это 
введение глюкокортикоидов в запястный канал и хирур-
гическая операция. На начальных стадиях заболевания 
пациенты не готовы прибегать к такой терапии. Поэтому 
актуален поиск эффективных неинвазивных методов ле-
чения. Один из них —  кинезиотейпирование.

Материалы и методы. В исследование вошли 150 
пациентов с СЗК (в соответствии с критериями Американ-
ской академии неврологии), с подтвержденными данными 
ЭНМГ легкими нарушениями проводимости по волокнам 
срединного нерва без признаков слабости и (или) атрофии 
мышц тенара. Кроме того, выполняли УЗИ срединного 
нерва с оценкой его параметров и размеров канала запя-
стья. Пациентам основной группы (n = 70; 35,7 ± 7,9 года) 
выполняли процедуру кинезиотейпирования области запя-
стья в течение двух месяцев (по пять дней с двухдневным 
перерывом), за пациентами контрольной группы (n = 50; 
35,7 ± 6,9 года) проводили динамическое наблюдение без 
терапии. Тестовая группа (n = 30; 34,1 ± 8,6 года) формиро-
валась на основе разработанной модели прогнозирования 
эффективности кинезиотейпирования, и лечение пациентов 
проводилось аналогичное таковому в основной группе.

Результаты. До начала терапии пациенты основной и кон-
трольной групп были сопоставимы между собой по антро-
пометрическим и клиническим показателям. После лечения 
в основной группе по сравнению с контрольной наблюдалось 
статистически значимое улучшение: у 17 (24,3 %) пациентов 
регрессировали симптомы, и нормализовалась проводимость 
по срединному нерву, по данным ЭНМГ; 42 (60 %) паци-
ента отмечали значительное улучшение, но сохранялись 
минимальные клинические и ЭНМГ-признаки СЗК. Через 
три месяца рецидив возник у 12 (20,3 %) пациентов. После 
статистического анализа подгрупп полного и симптоматиче-
ского выздоровления был установлен только один предиктор 
благоприятного исхода —  показатель индекса запястного 
канала (отношение глубины к ширине канала) —  чем он был 
меньше, тем была выше вероятность полного выздоровления 
(ВПВ). С учетом значения индекса была составлена модель 
прогнозирования ВПВ. Тестовая группа была составлена 
из пациентов с СЗК, с ВПВ больше 0,8. В результате в те-
стовой группе полное выздоровление наблюдалось у 23 
(76,7 %) пациентов, симптоматическая эффективность —  у 6 
(20 %), не было эффекта только у 1 (3,3 %) пациента, через 
три месяца рецидив был только у одного пациента.

Заключение. Показатель индекса запястного канала явля-
ется предиктором полного выздоровления у пациентов с СЗК 
при использовании метода кинезиотейпирования. Расчет ВПВ 
позволяет отобрать пациентов с СЗК, у которых метод кинези-
отейпирования даст максимальный терапевтический эффект.

Синдром Веста: факторы риска, клини-
ко-электроэнцефалограграфические 

характеристики и прогноз (результаты 
собственных наблюдений)

Ф. А. Мурачуева
Кафедра неврологии ФПК и ППС ФГБОУ ВО 

«Дагестанский Государственный медицинский 
университет» Минздрава России, г. Махачкала

Актуальность проблемы изучения и ведения пациентов 
с синдромом Веста (СВ) определяется высокой частотой 
в популяции детей раннего возраста, тяжестью течения, 
фармакорезистентностью и частой трансформацией в дру-
гие эпилептические синдромы.

e-mail: medalfavit@mail.ruМедицинский алфавит № 1 / 2018, приложение к тому № 1 Неврология и психиатрия e-mail: medalfavit@mail.ru



Медицинский алфавит № 1 / 2018, том № 1 Неврология и психиатрия 69

Цель. Выявление наиболее значимых факторов риска 
возникновения синдрома Веста, оценка эффективности 
проводимой терапии и исходов заболевания.

Материалы и методы. В течение трех лет наблюдали 
39 пациентов с синдромом Веста в возрасте от 3 до 18 
месяцев, обратившихся за консультативной помощью 
на кафедру неврологии ФПК и ППС ДГМУ. Проведены 
неврологический осмотр, МРТ головного мозга, ЭЭГ-виде-
омониторинг при первичном осмотре и в динамике, лабо-
раторные анализы. Дебют заболевания до 6 месяцев —  у 20 
(51,2 %) пациентов, и у 19 (48,7 %) после шести месяцев.

Результаты. У 35 пациентов (89 %) синдром Веста 
носил симптоматический характер, а криптогенная форма 
диагностирована у 4 пациентов (10,2 %). В 73,6 % случаев 
выявлено неблагоприятное течение беременности. Из 39 па-
циентов 7 детей (17,9 %) родились недоношенными в сроке 
на 32–34-й неделе беременности. Ведущим клиническим 
симптомом СВ являются инфантильные спазмы, у 64 % 
они проявлялись изолированно в виде флексорных (48,7 %) 
и экстензорных (15,3 %) приступов. До возникновения 
первых приступов психомоторное развитие у 32 детей 
(82 %) соответствовало возрастной норме. У 28 % детей 
наблюдались спастические тетрапарезы, у 76,9 % —  грубая 
ЗПРР. У всех пациентов на ЭЭГ регистрировался паттерн 
«гипсаритмия». Своевременно назначенные АЭП позволяет 
купировать приступы у большей части пациентов с СВ. Ре-
миссия приступов зафиксирована у 9 (23,07 %) пациентов, 
трансформация в синдром Леннокса-Гасто —  у 7 (17,9 %), 
трансформация в симптоматическую фокальную эпилеп-
сию —  у 3(7,6 %), фармакорезистентность —  у 4 (10,2 %); 
16 детей (41 %) не имели значимой динамики.

Заключение. Ранняя диагностика и лечение пациентов 
с СВ приводят к купированию приступов и лучшему прогнозу 
заболевания. Дети с криптогенной формой СВ быстрее до-
стигали ремиссии на фоне АЭП, имели высокую чувствитель-
ность к терапии пиридоксином по сравнению с симптоматиче-
ской формой. У 11 % пациентов психомоторный дефицит был 
компенсирован, у 50 % сохраняются двигательные нарушения 
и у 89 % —  задержка психоречевого развития.

Головная боль у беременных женщин
Д. Г. Погребняк

Кафедра нервных болезней ФГБОУ ВО «Южно-Уральский 
государственный медицинский университет» Минздрава 

России, г. Челябинск

Актуальность. Исследования, касающиеся головной 
боли (ГБ) при беременности, являются немногочисленны-
ми, при этом обладают высокой медицинской и социальной 
значимостью. Остаются недостаточно изученными вопро-
сы распространенности различных вариантов цефалгий, 
особенности их трансформации при беременности, по-
требность данной категории пациентов в обследовании 
и наблюдении.

Цель работы: выявление распространенности и особен-
ностей течения различных видов ГБ у беременных женщин.

Материалы и методы. Достаточный объем выборки, 
рассчитанный по формуле Меркова, составил 348 человек. 
Обследованы 408 женщин в третьем триместре беремен-

ности. Медиана возраста включенных в исследование 
женщин составила 29 лет. Использована самостоятельно 
разработанная анкета, составленная с учетом Междуна-
родной классификации головной боли 2013 года. Из ис-
следования были исключены 10 пациенток, имеющих 
симптомы —  «красные флаги».

Результаты. Среди обследованных женщин 301 
(73,8 %) имела в течение жизни рецидивирующие ГБ, 
из них у 228 (55,9 % выборки) характеристики цефалгии 
соответствовали критериям головной боли напряжения 
(ГБН), у 73 (17,9 %) —  мигрени (М). М без ауры встре-
тилась в 60 (14,7 %), М с аурой —  в 13 (3,1 %) случаях. 
В период беременности полная ремиссия цефалгии на-
блюдалась у 33 (14,5 %) женщин, страдающих ГБН, и у 7 
(9,6 %) больных М (из них 6 —  без ауры и 1 —  с аурой). 
Приступы стали более редкими в 76 (33,3 %) случаях при 
ГБН и 28 (38,4 %) при М. Учащение эпизодов цефалгии 
отметили 22 (9,7 %) женщины с ГБН, 16 (21,9 %) —  с М. 
У 8 больных, страдавших до беременности менструально-
ассоциированной мигренью, и у 2 истинной менструальной 
мигренью, во время беременности отмечалось улучшение. 
У 11 (3,65 %) женщин ГБ впервые возникла во время бе-
ременности, во всех случаях это была ГБН. Выявлено, 
что 66 (21,9 %) из женщин с ГБ во время беременности 
принимали обезболивающие препараты, из них парацета-
мол —  27 (40,9 %), НПВП —  13 (19,7 %), комбинирован-
ные анальгетики —  28 (42,4 %) женщин. До наступления 
беременности 62 пациентки обращались за медицинской 
помощью по поводу ГБ, из них 48 консультированы не-
врологом, 22 терапевтом, 9 лечились у остеопата. Среди 
беременных, страдающих ГБ, 46 (15,3 %) высказали по-
требность в специализированной консультации по поводу 
цефалгии, при этом 35 (11,6 %) больных отметили слож-
ности в ее получении.

Заключение. Во время беременности сохраняется пре-
обладание частоты встречаемости ГБН над М, при этом 
улучшение более ожидаемо в случае ГБН. Значительная 
часть беременных женщин с ГБ нуждаются в специализи-
рованной медицинской помощи с целью коррекции терапии.

Предупреждение болевого синдрома 
у новорожденных путем грудного 

вскармливания во время проведения 
медицинских манипуляциях

К. Пушкарев1, Г. Каусаова1, Ю. Берлизева2, Г. Кайрат2, 
Т. Саламакина3

1Казахстанский медицинский университет «ВШОЗ», 2Центр 
персональной медицины Healthcity, 3ТОО ADHARA; 

г. Алматы, Республика Казахстан

Актуальность. В Глобальной стратегии по кормле-
нию детей грудного и раннего возраста, разработанной 
ВОЗ и ЮНИСЕФ, грудное вскармливание является одним 
из самых эффективных путей для обеспечения здоровья 
и выживаемости детей грудного возраста. Целью исследо-
вания было влияние грудного молока на влияния течения 
болевых реакций новорожденных во время медицинских 
манипуляций.
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Материалы и методы. В исследовании приняли 
участие 1 123 новорожденных, из которых по гендерной 
принадлежности девочек было 43,4 % (487) детей, а маль-
чиков —  56,6 % (636).

Результаты. На исключительно грудном вскармлива-
нии были 55,6 % (624) —  I группа, на смешанном вскарм-
ливании —  30,5 % (342) —  II группа, на искусственном 
вскармливании было 13,9 % (157) —  III группа. Дети были 
осмотрены педиатрами, и проведены общеклинические 
обследования по протоколам. Для оценки острой боли 
у новорожденных по внешним признакам, то есть на по-
веденческие реакции новорожденного, использовались 
шкалы боли DAN (Douleur Aiguedu Nouveaune) и CRIES 
(CRIES Pain Scale). В I группе детей при медицинских 
манипуляциях суммарный балл по шкале DAN составил 
0–2, а по шкале CRIES —  0–1 балл. У детей во II группе, 
которых покормили сцеженным грудным молоком, баллы 
по шкале DAN составили 5–7, по шкале CRIES— 4–5 баллов. 
Сильное возбуждение испытывали дети в III группе, даже 
при применении местных обезболивающих медицинских 
препаратов были высокие баллы по шкале DAN —  7–10 
баллов и CRIES —  6–8 баллов. Колебание соотношения 
сатурации SpO2 и парциального давления кислорода в кро-
ви PaO2 в I группе составило 98–96 % (602), во II группе 
SpO2 91–90 %, PaO2 75–60 mm Hg у 62,9 % (215) детей, и III 
группа показала наихудшие результаты SpO2–90–85 %, PaO2 
78–59 mm Hg у 79 % (124). При нейросонографическом 
и доплероисследовании сосудов головного мозга в I группе 
у 100 % (624) был нормальный тонус сосудов головного моз-
га, во II группе гипертонус был у 53,8 % (184), выраженный 
гипертонус был в III группе —  88,5 % (139). Тонус сосудов 
головного мозга напрямую зависел от поведения ребенка 
во время проведения данного исследования и уменьшался 
на 75 % при акте сосания груди.

Заключение. Грудничков успокаивает и обладает для 
них наибольшим обезболивающим эффектом именно груд-
ное молоко из материнской груди во время акта сосания, 
которое дети получали перед медицинскими процедурами.

Пучковая (кластерная) головная боль: 
ретроспективный анализ истории 

болезни
А. А. Савицкая

Департамент образования, ФГАОУ ВО «Первый 
Московский государственный медицинский университет 

имени И. М. Сеченова (Сеченовский университет)» 
Минздрава России, г. Москва

Актуальность. Пучковая головная боль (ПГБ) —  ред-
кая, но весьма тяжелая форма головных и лицевых болей, 
значительно снижающая социальную адаптацию человека. 
Во многих странах, в том числе России это заболева-
ние плохо диагностируется, несмотря на четкие диагно-
стические критерии МКГБ. Клинические особенности 
проявлений ПГБ в России неизвестны, причины плохой 
диагностики не изучены.

Материалы и методы. Проведен ретроспективный ана-
лиз историй болезней 101 пациента с ПГБ, проходившего 
лечение в Клинике головной боли им. Александра Вейна.

Результаты. В представленной когорте (N = 101) были 
преимущественно мужчины (96 %). Большей частью с эпи-
зодической формой ПГБ (95 %) и длительностью пучка 2–4 
недели (29 %). Средний возраст дебюта 29 лет. Средний 
возраст постановки диагноза 38 лет. В основном при-
ступы случаются 1–2 раза в сутки (33 %) длительностью 
30–60 минут (36,1 %). Наиболее распространенной об-
ластью иррадиации боли являются глаз (71,4 %) и висок 
(70,40 %), иррадиация в затылок (9 %) является редкой для 
российского пациента. Среди вегетативных проявлений 
наиболее часто отмечается слезотечение (80,8 %) и опу-
щение века (63,46 %). Помимо стандартных клинических 
характеристик, были отмечены такие особенности, как 
чередование сторон в разных пучках (4 %), высокий про-
цент сопутствующих симптомов, характерных для мигре-
ни (рвота 31 %, фотофобия 71,6 % и фонофобия 67,9 %), 
возникновение приступов в ночное время (61 %), наличие 
храпа (47 %), отсутствие четких поведенческих особен-
ностей (42 % лежат во время приступа, 58 % —  мечутся). 
У 73,2 % пациентов наблюдается сезонность приступов, 
чаще в осенний (58,9 %) и весенний (57,1 %) периоды.

Заключение. ПГБ в когорте российских пациентов 
в целом имеет те же фенотипические характеристики, что 
и в международном опыте, однако существуют клинические 
особенности, такие как выраженная сезонность приступов, 
частое проявление мигренозных черт. Врачи должны знать 
об этом, ввиду возможности возникновения диагностиче-
ских проблем. Большинство пациентов с ПГБ в России 
остаются без точного диагноза около девяти лет (в Европе 
около шести лет, в США три года). Даже после постановки 
диагноза полученное лечение является неоптимальным. 
Женщины реже страдают от ПГБ. В данном исследовании 
соотношение мужчин и женщин 15: 1. В аналогичных ис-
следованиях в Южной Корее (n = 200) это соотношение 
11,7: 1, вШвеции (n = 500) 3,5: 1, в США (n = 7 589) 2.6: 1.

Описательные характеристики болевого 
синдрома пациентов неврологического 

стационара
А. П. Савостин, Н. Н. Усова

УО «Гомельский государственный медицинский 
университет», г. Гомель, Республика Беларусь

Актуальность. Словесное описание болевого синдрома 
играет большую роль в понимании различных компонентов 
его восприятия: сенсорного, оценочного, эмоционального, 
а также в дифференциальной диагностике патологии. При-
менение специальных опросников оценки боли позволяет 
относительно быстро получить комплексную информацию 
о болевых ощущениях и обеспечивает целенаправленный 
и структурированный диалог между пациентом и врачом, 
что особенно в важно в неврологической клинике.

Материалы и методы. Обследованы 53 пациента невро-
логических отделений стационаров г. Гомеля с болевым син-
дромом (44 женщины [83 %], 8 мужчин [17]). Средний воз-
раст составил 46,1 ± 8,7 года. Все пациенты были опрошены 
до начала лечения с использованием визуально-аналоговой 
шкалы (ВАШ) и Мак-Гилловского болевого опросника, кото-
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рый содержит 78 слов-дескрипторов боли, сгруппированных 
в три класса (сенсорный, аффективный, эвалюативный) и 20 
подклассов по принципу смыслового значения. При этом 
оценивается индекс числа выбранных дескрипторов (ЧВД), 
который представляет собой сумму выбранных слов, и ранго-
вый индекс боли (РИБ) —  сумму порядковых номеров дескрип-
торов в субклассах. Результаты исследования обработаны при 
помощи описательной статистики программы Statistica 10,0.

Результаты. При анализе ответов опросника шкалы 
ВАШ интенсивность своей боли оценивали в 1 балл 4 па-
циента (7,7 %), в 4 балла —  16 пациентов (30,8 %), в 5, 6, 7, 
8 баллов по 8 пациентов соответственно (по 15,4 % каждый). 
Средний балл ВАШ составил 5,3 ± 1,3. При анализе Мак-
Гилловского болевого опросника были получены следующие 
данные: вычисление рангового индекса боли (РИБ) показало 
среднее значение общего РИБ 26,3 ± 11,6 балла; РИБ сенсор-
ной шкалы —  17,4 ± 3,6; РИБ аффективной шкалы —  6,5 ± 1,1; 
РИБ эвалюативной шкалы —  2,5 ± 1,5 балла. Вычисление 
индекса числа выбранных дескрипторов (ЧВД) общее по-
казало среднее значение 11,3 ± 5,6, ЧВД сенсорного клас-
са —  7,2 ± 1,8; ЧВД аффективного класса —  5,7 ± 3,5 балла.

Заключение. У пациентов неврологического стационара 
степень выраженности болевого синдрома характеризовалась 
как умеренная. При описании боли превалировали словесные 
дискрипторы сенсорной и аффективной шкал, что указывает 
на значительный вклад нейропатического и психологического 
компонентов в формирование болевого синдрома.

Купирование лекарственно-
индуцированной головной боли

Ю. С. Самулыжко, Л. Бабаян
Кафедра неврологии, институт фармакологии имени 

А. В. Вальдмана ФГБОУ ВО «Первый Санкт-Петербургский 
государственный медицинский университет имени 

академика И. П. Павлова» Минздрава России, г. Санкт-
Петербург

Актуальность. Несмотря на распространенность лекар-
ственно-индуцированной (ЛГБ) (1 % в общей популяции, 
около 58,5 млн человек в мире), важное медико-социаль-
ное значение, на сегодняшний день отсутствуют четкие 
рекомендации по способам ее лечения и профилактики.

Материалы и методы. В проспективное исследование 
были включены 20 человек с ЛГБ. Все пациенты консуль-
тированы о необходимости снижения потребления аналь-
гетиков (до девяти раз в месяц, по возможности полный 
отказ), назначено профилактическое лечение. Далее участники 
рандомизировались в две группы: 1-ю (n = 10) составили 
пациенты, которым в условиях стационара проводилась АДТ; 
2-ю (n = 10) формировали лица, проходившие амбулаторное 
лечение без АДТ. АДТ: вальпроевая кислота (500 мг в сут-
ки, в/в) —  пять дней; с 3-х суток дексаметазон (12 мг в сутки 
внутривенно), метоклопрамид (10 мг в сутки внутримышечно) 
и бромдигидрохлорфенилбензодиазепин (1 мг в сутки внутри-
мышечно) —  пять дней. Частота (дней с ГБ в месяц), интен-
сивность (в баллах по ВАШ), продолжительность приступа 
цефалгии, частота приема (дней в месяц) обезболивающих 
оценивались у всех пациентов при первичном приеме (ПП), 
а также на протяжении семи дней стационарного лечения 

и через один месяц после проведенной терапии в 1-й группе 
либо через один месяц после ПП —  во 2-й группе.

Результаты. Участники обеих групп были сопоста-
вимы по возрасту (средний возраст 41,4 ± 10,4 года), со-
путствующей соматической патологии и основным харак-
теристикам ГБ. За время стационарного лечения у 80 % 
пациентов 1-й группы был один приступ, у 20 % —  три 
приступа цефалгии; полный отказ от приема анальгетиков 
зарегистрирован у девяти человек. После семи дней АДТ 
интенсивность ЛГБ у участников этой группы снизилась 
с 7,4 ± 0,8 до 4,8 ± 1,4 балла, а продолжительность приступа 
сократилась с 28,3 ± 11,2 до 5,0 ± 0,4 часа (для обоих р < 
0,05). Через один месяц после терапии / ПП частота ЛГБ 
составила 20,1 ± 4,2 дня в группе 1 и 23,2 ± 5,8 дня в группе 2 
(р > 0,05); интенсивность цефалгии была 7,1 ± 0,7 и 7,2 ± 0,8 
балла соответственно (р > 0,05); продолжительность при-
ступа —  23,7 ± 7,8 и 25,5 ± 6,0 часа соответственно (р > 
0,05). Частота приема анальгетиков снизилась с 21,1 ± 7,3 
дня при ПП (для обеих групп) до 5,3 ± 1,6 в группе 1 (р < 
0,05) и 15,4 ± 6,3 в группе 2 (р > 0,05).

Заключение. Проведение АДТ является эффектив-
ным методом купирования ЛГБ, однако на сегодняшний 
день очевидна необходимость дальнейших исследований 
с целью поиска новых направлений профилактического 
лечения ЛГБ.

Диагностика хронической алкогольной 
миопатии: результаты МРТ, морфологи-
ческого и морфометрического исследо-

вания скелетных мышц
Н. Д. Самхаева

ФГАОУ ВО «Первый Московский государственный 
медицинский университет имени И. М. Сеченова 

(Сеченовский университет)» Минздрава России, г. Москва

Актуальность. Несмотря на данные последних лет 
о снижении потребления спиртных напитков в России, 
уровень потребления алкоголя остается высоким и снижает 
качество и продолжительность жизни лиц трудоспособного 
возраста. Одним из наиболее частых нервно-мышечных 
осложнений алкогольной болезни является хроническая 
алкогольная миопатия.

Материалы и методы. В исследовании приняли уча-
стие 27 пациентов (14 мужчин и 13 женщин) в возрасте 
от 20 до 60 лет. Длительность употребления алкоголя у всех 
испытуемых превышала три года. Контрольную груп-
пу составили 10 здоровых добровольцев, сопоставимых 
по возрасту и полу. Всем пациентам и группе контроля 
проведена МРТ скелетных мышц бедер с оценкой вы-
раженности жировой дегенерации по шкале E. Mercuri 
и определение объема передней (vastus lateralis) и задней 
мышцы бедра (m. biceps femoris) по формуле Симпсо-
на. Во всех случаях произведена инцизионная биопсия 
m.quadriceps femoris (vastus lateralis) с последующими 
морфологическим и морфометрическим исследованиями.

Результаты. При клиническом неврологическом обсле-
довании у 29,6 % пациентов выявлена слабость передней 
и задней группы мышц бедер от 3 до 4 баллов. При МРТ 
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признаки жировой дегенерации выявлялись у 48,1 % па-
циентов и имели симметричное распространение. Выяв-
лены достоверное уменьшение объема мышцы передней 
группы бедра и тенденция к уменьшению объема мышцы 
задней группы у пациентов по сравнению с контролем. 
При морфологическом исследовании биоптатов мышечной 
ткани не выявлено признаков некроза, воспалительной 
инфильтрации, а также выраженного фиброза. Результаты 
морофометрического исследования показали достоверное 
уменьшение площади поперечного сечения мышечных 
волокон I и II типов в группе пациентов.

Заключение. МРТ-исследование выявляет большую 
распространенность поражения скелетных мышц бедер 
по сравнению с данными клинического неврологического 
обследования и позволяет объективизировать наличие 
жировой дегенерации и гипотрофии передней и задней 
группы мышц бедер на субклинической и ранней кли-
нической стадиях патологического процесса. Результаты 
морфометрического исследования биоптатов скелетных 
мышц пациентов с длительной алкогольной интоксикацией 
свидетельствуют о наличии атрофии мышечных волокон 
обоих типов.

Кардиореспираторный мониторинг 
в диагностике синдрома апноэ сна 

у пациентов с инфарктом мозга
Е. В. Сереброва

УО «Гомельский государственный медицинский 
университет», г. Гомель, Республика Беларусь

Актуальность. В Республике Беларусь заболевае-
мость инсультом в течение последних лет составляет 
296–300 случаев на 100 тысяч человек. Инфаркт мозга 
(ИМ) является наиболее распространенным типом инсуль-
та и составляет до 85 % в структуре острых нарушений 
мозгового кровообращения (ОНМК). В последние два 
десятилетия исследователями стало уделяться внимание 
проблеме нарушений дыхания во сне и изучению связи 
ночных апноэ и ишемического поражения головного мозга. 
На сегодняшний день синдром апноэ сна доказанно явля-
ется одним из факторов риска ИМ и увеличивает риск его 
возникновения в 2–3 раза, что обусловливает актуальность 
и интерес изучения данной проблемы.

Материалы и методы. В период марта-декабря 
2017 года нами был проведен респираторный мониторинг 
21 пациента с ИМ в остром периоде. Была использована 
система SOMNOcheck micro (Weinmann, Германия), одно-
временно регистирующая поток воздуха в носовых ходах, 
насыщение крови кислородом (пульсоксиметрию) и ча-
стоту сердечных сокращений (ЧСС) во время ночного сна 
пациента. Проведение исследования не требует специально 
обученного персонала и без затруднений проводилось 
пациентам с двигательными и речевыми нарушениями 
в условиях стационара. Среди обследованных лиц было 
8 женщин и 13 мужчин в возрасте 44–81 год.

Результаты. Общая продолжительность сна составила 
от 4 до 8 часов. За время ночного сна регистрировались 
следующие нарушения дыхания: количество апноэ и ги-

попноэ, продолжительность каждого случая в секундах, 
их общая продолжительность по времени и в процентах 
от общей продолжительности сна, общая длительность 
апноэ + гипопноэ по времени и в процентах от общей 
продолжительности анализируемого сна. Нами рассчи-
тывались показатели индексов апноэ, гипопноэ, храпа, 
регистрировались максимальные, минимальные и сред-
ние показатели сатурации и ЧСС. В итоге синдром апноэ 
сна был диагностирован у 14 пациентов (66,7 %). Из них 
у одного выявлена тяжелая степень нарушения дыхания 
(индекс апноэ-гипопноэ [ИАГ] равен 36), у четырех —  уме-
ренная (ИАГ 17–24) и у девяти —  легкая (ИАГ 6,5–14,4).

Заключение. Метод кардио-респираторного мони-
торинга с помощью системы SOMNOcheck micro прост 
в исполнении, информативен и может быть использован 
как самостоятельный скрининговый метод диагностики на-
рушений дыхания во сне у пациентов в остром периоде ИМ.

Язвенная болезнь у больных 
с мигренью и лекарственно 

индуцированной головной болью
О. В. Сероусова

Кафедра нервных болезней ФГБОУ ВО «Южно-Уральский 
государственный медицинский университет» Минздрава 

России, г. Челябинск

Актуальность. Избыточный продолжительный прием 
анальгетиков для купирования приступов мигрени (М) 
приводит к развитию вторичной лекарственно-индуциро-
ванной головной боли (ЛИГБ), являющейся независимым 
фактором прогрессирования М в хроническую форму (ХМ), 
также может способствовать развитию НПВП-гастропатии.

Цель исследования: изучение частоты эрозивно-яз-
венной гастродуоденопатии у больных М и ЛИГБ и их 
клинических особенностей.

Материалы и методы. 114 пациентов с М (18–60 лет), 
сочетание с ЛИГБ у 47 (41 %). Всем проводилось ком-
плексное обследование желудочно-кишечного тракта, 
оценивались клинико-психологические характеристики 
и уровень серотонина в сыворотке крови.

Результаты. У 18,4 % пациентов с М независимо от на-
личия ауры выявлялись эрозивно-язвенные поражения 
желудка и ДПК. Среди больных ХМ чаще развивалась 
язвенная болезнь (ЯБ) желудка (РF = 0,022). У пациентов 
с М и ЛИГБ существенно нарастала частота ЯБ в целом 
(21 vs 6 %; РF = 0,017). Язва желудка встречалась только 
у больных с М и ЛИГБ (РF = 0,007). Осложненное течение-
прободение язвы ДПК (2 %; n = 1) также наблюдалось в этой 
группе. Клиническими особенностями сочетания М и ЯБ 
являлись более выраженная интенсивность абдоминаль-
ной боли (РMW = 0,002) и изжоги (РMW = 0,017). Сочетание 
М и ЛИГБ с ЯБ способствовало формированию более 
тяжелого течения М (большая частота дней с головной 
болью в месяц (18 vs 4; РMW = 0,000) и ее интенсивность 
(РMW = 0,038). Степень дезадаптации характеризовала суще-
ственное ограничение повседневной активности пациентов 
(шкала МИДАС —  53 vs 29; РMW = 0,000; HIT-6–65 vs 64; 
РMW = 0,005). При оценке качества жизни (шкала SF-36) 
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показатели шкал физического и психического здоровья 
были ниже среди таких больных (38 vs 41; РMW = 0,01 и 33 
vs 39; РMW = 0,012 соответственно). Психологический про-
филь больных М и ЛИГБ с ЯБ отличался существенным 
нарастанием уровня восприятия событий стрессовыми 
(шкала PSM-25–113 vs 894 РMW = 0,02), тревоги (шкала 
Бека —  19 vs 12; РMW = 0,021) и депрессии (шкала Цунга 
41 vs 38, РMW = 0,001), а также алекситимическими чер-
тами (Торонтская алекситимическая шкала —  72 vs 65; 
РMW = 0,03). Содержание серотонина в периферической 
крови у пациентов с сочетанием М и ЯБ было также зна-
чимо ниже, чем в группе без ЯБ (158 vs 184; РMW = 0,032).

Заключение. Высокая кратность приема НПВП оказалась 
важным ульцерогенным фактором у пациентов с М. Серото-
нинергическая гипофункция и особенности психологического 
профиля пациентов могут обсуждаться в качестве механизмов, 
определяющих коморбидную взаимосвязь М и ЯБ.

Антигенпрезентация B-клетками 
аутоантигенов при рассеянном склерозе 

in vitro
Н. В. Сурсякова

Кафедра неврологии имени В. П. Первушина ФГБОУ ВО 
«Пермский государственный медицинский университет 

имени академика Е. А. Вагнера» Минздрава России, 
г. Пермь

Актуальность. Изучение патогенеза рассеянного 
склероза (РС) важно для поиска новых терапевтических 
мишеней. Интерес представляют В-клетки и Т-клеточные 
субпопуляции: провоспалительные Th17 и противовоспали-
тельные Treg. По одним данным, В-зависимая презентация 
антигена может вызывать анергию Т-лимфоцитов или 
преимущественное развитие их в Treg, по другим —  при-
водить к дифференцировке наивных Т-лимфоцитов в Th17. 
Антигенпрезентирующая активность В-лимфоцитов может 
быть механизмом, участвующим в индукции и РС.

Цель исследования: оценить способность В-клеток 
пациентов с рассеянным склерозом при презентации 
антигенов in vitro вызывать дифференцировку наивных 
Т-лимфоцитов в Th17 и Treg.

Материалы и методы. В основную группу вошли 11 па-
циентов (6 мужчин и 5 женщин) с РС, а в контрольную —  9 
здоровых доноров. Группы были сопоставимы по полу и воз-
расту. Средний возраст пациентов составил 35,2 ± 5,8 года, 
уровень инвалидизации по шкале EDSS —  3,2 ± 1,0 балла. 
Методом центрифугирования были выделены мононукле-
арные клетки, из которых с помощью соответствующих 
систем получали В-лимфоциты. В-лимфоциты инкубировали 
с экзогенным антигеном, аутоантигеном, (MOG) или без 
антигена, а затем культивировали совместно с аутологичны-
ми мононуклеарными клетками (источник Т-лимфоцитов). 
По окончании культивирования оценивали содержание Th17 
и Treg с помощью моноклональных антител. Обработка 
данных проводилась с помощью вычисления t-критерия.

Результаты. При презентации В-лимфоцитами об-
лигатного антигена достоверных изменений содержания 
Тh17-клеток по сравнению с пробами без антигена не вы-
явлено в обеих группах. В группе контроля при ответе 

на облигатный антиген получено достоверное увеличе-
ние Treg по сравнению с пробами без антигена. В пробах 
с добавлением MOG в основной группе наблюдалось 
статистически значимое усиление дифференцировки 
в Th17-лимфоциты в сопоставлении с пробами в усло-
виях без антигена. У здоровых доноров статистически 
значимого Treg или Th17 ответа на MOG, представленный 
В-лимфоцитами, по сравнению с контрольными пробами 
не выявлено.

Заключение. Несмотря на потенциальную способность 
В-клеток в норме при антигенпрезентации стимулиро-
вать развитие Treg, при РС преимущественно происходит 
дифференцировка в Th17. В-зависимая презентация ауто-
антигена может быть одним из факторов, участвующих 
в индукции и прогрессии нейровоспаления при РС.

Эмоционально-личностные 
особенности пациентов с лекарственно 

индуцированной головной болью
К. Н. Скворцова, Н. Л. Старикова

ФГБОУ ВО «Пермский государственный медицинский 
университет имени академика Е. А. Вагнера» Минздрава 

России, г. Пермь

Актуальность. Абузусная головная боль занимает третье 
по частоте место после головной боли напряжения и мигрени.

Цель исследования: изучить эмоциональные и лич-
ностные особенности пациентов с абузусом.

Материалы и методы. Шкала депрессии Бека, опрос-
ник тревоги Спилбергера, опросник SF-36, Лидский опрос-
ник зависимости. Критерии включения: 1) возраст от 18 
до 65 лет; 2) головная боль, соответствующая критериям 
Международной классификации головной боли (3-я ре-
дакция, 2013) для абузусной головной боли. Критерии 
исключения: 1) возраст младше 18 лет и старше 65 лет; 
2) отсутствие информированного согласия.

Результаты. Обследованы 20 пациентов (7 мужчин и 13 
женщин в возрасте от 26 до 65 лет; Ме 42; 95 % ДИ 42,31–
47,77), 5 здоровых добровольцев. Уровень ситуационной 
тревоги по шкале Спилбергера Ме 31; 95 % ДИ 27,8–33,9, 
личностной тревоги Ме 34; 95 % ДИ 29,79–35,82. В группе 
контроля уровень личностной тревоги Ме 12 (95 % ДИ 10,8–
13,6); р = 0,039. По уровню депрессии согласно опроснику 
Бека Ме 21; 95 % ДИ 21,3–26,6), в группе контроля Ме 14 
(95 % ДИ 12,2–15,9); р = 0,087. При исследовании качества 
жизни с помощью анкеты SF-36 получены результаты: роле-
вое функционирование, обусловленое физическим состоя-
нием —  Ме 23; 95 % ДИ 19,98–23,79; в группа контроля Ме 
81; 95 % ДИ 80,78–86,65; р = 0,036; интенсивность боли Ме 
30,0; 95 % ДИ 24,71–31,89; в группа контроля Ме 70; 95 % 
ДИ 67,08–75,15; общее состояние здоровья 5,32 (Ме 5,0; 
95 % ДИ 4,94–6,78); в группа контроля Ме 8,0; 95 % ДИ 
6,78–8,95; р = 0,026; жизненная активность Ме 65; 95 % ДИ 
53,21–67,89; в группе контроля Ме 81; 95 % ДИ 76,78–90,65; 
социальное функционирование Ме 62,0; 95 % ДИ 55,8–66,7; 
в группа контроля Ме 94,0; 95 % ДИ 87,78–97,15; ролевое 
функционирование, обусловленное эмоциональным со-
стоянием, Ме 90,0; 95 % ДИ 84,56–93,4; в группа контроля 
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Ме 94; 95 % ДИ 85,52–95,27; психическое здоровье Ме 56; 
95 % ДИ 51,28–59,98, в группа контроля Ме 93; 95 % ДИ 
83,78–96,65. При анализе результатов Лидского опросника 
зависимости у пациентов Ме 84,0; 95 % ДИ 81,12–89,6, 
в группе контроля Ме 63; 95 % ДИ 61,33–66,65; р = 0,041.

Заключение. У пациентов с абузусом имеются высо-
кие уровни тревоги и депрессии. Показатель по Лидскому 
опроснику зависимости у пациентов оказался значимо 
выше, чем в группе контроля.

Применение препарата целлекс 
у больных в острейшем периоде 

инсульта на первом этапе реабилитации
Е. В. Тимофеева

Департамент здравоохранения Воронежской области, 
БУЗ ВО «Воронежская областная клиническая больница 

№ 1»; г. Воронеж.

Актуальность. Динамика восстановления утраченных 
функций руки у пациентов с гемипарезом на фоне приме-
нения препарата Целлекс в острейшем периоде инсульта.

Материалы и методы. В исследование включались 
больные, соответствующие следующим критериям: ише-
мический или геморрагический инсульт в полушариях 
головного мозга; время от начала заболевания 24–48 часов. 
Критериями исключения были: эпилепсия, маниакальный 
психоз, продуктивный бред, делирий. Всего включены 
в исследование 60 пациентов, из них —  89 % с ишемиче-
ским инсультом и 11 % —  с геморрагическим. Все паци-
енты методом случайной выборки были разделены на две 
группы в зависимости от особенностей терапии. Основная 
группа —  30 человек (получали Целлекс), средний возраст 
63,7 ± 8,9 года, из них мужчин 73 %, женщин 27 %, (n = 30). 
Вторая группа контроля —  30 человек (получающие только 
базисную терапию), средний возраст 65,5 ± 9,1 года, из них 
мужчин 50 %, женщин 50 % (n = 30). Целлекс в основной 
группе применялся на фоне стандартной базисной терапии 
и комплекса реабилитационных мероприятий, он вводился 
подкожно по 0,1 мг (1 мл) один раз в сутки в течение 10 
суток. Оценивалась динамика неврологического дефицита, 
данные лабораторных и инструментальных исследований 
на 1-й, 10-й дни исследования по шкалам: NIHSS, шкала 
оценки функции руки ARAT, индекс мобильности Ривер-
мид, модифицированная шкала Рэнкин, индекс Бартела.

Результаты. В результате исследования применение 
препарата Целлекс у больных с парезом в острейший пе-
риод инсульта привело к: более выраженному регрессу не-
врологической симптоматики (по NIHSS разница с контро-
лем 24 %); более полному восстановлению двигательных 
нарушений в руке (в исследовании разница с контролем 
по шкале ARAT составила 26 %); увеличению доли паци-
ентов с регрессом неврологической симптоматики более 
чем на 20 % в сравнении с группой контроля; увеличению 
степени независимости в повседневной жизни (по шкалам 
Ривермид и Бартела разница с контролем составила более 
25 %). Получены достоверные данные о положительном 
влиянии целлекса в дозах 0,1 мг/мл на восстановление 
двигательной фнкции руки.

Заключение. Включение препарата целлекс в ком-
плекс терапевтических и реабилитационных мероприятий 
у пациентов в острейшем периоде ОНМК способствует 
более быстрому регрессу неврологического дефицита 
и восстановлению функций верхней конечности.

Опыт оценки возможности освоения 
перспективных интерфейсов «человек —  

компьютер», включая интерфейсы 
«мозг —  компьютер», больным в остром 

периоде инсульта
Я. А. Туровский1, С. Е. Чуприна2, А. В. Мамаев1, 

С. С. Горшкова2, С. В. Болдырев1, С. С. Мухортов2, 
С. В. Борзунов1

1ФГБОУ ВО «Воронежский государственный университет» 
Минобрнауки России, 2БУЗ ВО «Воронежская областная 

клиническая больница № 1»; г. Воронеж

Актуальность. Инсульт занимает лидирующее место 
среди причин инвалидности населения. В реабилитации 
данных больных при наличии двигательного дефицита 
с самых ранних этапов используются: лечение положением 
и вертикализация больного, кинезиотерапия, эрготерапия, 
механотерапия с БОС, роботизированная механотерапия, 
кардиоваскулярная реабилитация, стабилометрия и рас-
хаживание пациентов с помощью технических средств 
реабилитации. Психологи применяют методики психо-
логической помощи, когнитивные тренинги. Логопед 
восстанавливает функцию понимания обращенной речи, 
стимулируется восстановление собственной речи.

Задачей данного исследования было оценить спо-
собность пациентов в остром периоде инсульта освоить 
за одну попытку ряд интерфейсов «человек —  компьютер», 
которые могут быть использованы в качестве дополни-
тельных реабилитационных методик.

Материалы и методы. Использовались следующие 
разработки:

• нейрокомпьютерный интерфейс, реализованный на ос-
нове стабильных зрительных вызванных потенциалов;

• миографический интерфейс, основанный на регистра-
ции мышечной активности;

• дыхательный интерфейс, где управляющим параме-
тром является паттерн дыхания;

• видеоокулографический интерфейс, управляемый 
движениями глаз пациента.
Были обследованы 16 пациентов в возрасте от 37 

и до 57 лет с кортикальной локализацией ишемическо-
го инсульта. Отказались проходить исследование из-за 
эргономики интерфейсов для видеоокулографического 
интерфейса двое и для нейрокомпьютерного интерфейса 
один пациент.

Результаты. В отличие от здоровых испытуемых (30 
человек), видеоокулографический интерфейс не был освоен 
за одну попытку ни одним из пациентов. Нейрокомпью-
терный интерфейс был освоен только одним пациентом. 
Дыхательный интерфейс был освоен семью испытуемыми, 
причем трое из них давали 80 % точности. Миографи-
ческий интерфейс освоили семь пациентов, при этом 
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четверо из них имели более чем 80-процентную точность. 
В исследуемой выборке не было пациентов, освоивших 
больше двух методик. Иными словами, можно предпо-
ложить существование «профиля успешного освоения» 
представленных технологий.

Заключение. Предварительные результаты позволяют 
говорить о том, что ряд технологий интерфейсов «чело-
век —  компьютер» могут быть потенциально применимы 
в качестве дополнительных реабилитационных методик 
у больных в остром периоде инсульта.

Эффективность применения 
танцевально-двигательной 

терапии в лечении пациентов 
с психосоматическим болевым 

синдромом
А. А. Фионина

ГАУЗ «Республиканский клинический 
психотерапевтический центр» Минздрава Башкортостана, 

г. Уфа

Актуальность. Распространенность хронической 
боли в обществе составляет, по оценкам разных авторов, 
от 15 до 70 %. Хронический болевой синдром рассма-
тривается как психосоматическое расстройство в рамках 
биопсихосоциальной модели заболеваний. Танцетерапия 
представляет собой одну из форм психосоматического 
лечения, основным методом которого является психоте-
рапия, ориентированная главным образом на выявление 
скрытых связей между психическими конфликтами и со-
матическими симптомами.

Цель работы: оценка эффективности применения 
танцевально-двигательной терапии в комплексном лечении 
пациентов с психосоматическим болевым синдромом в ус-
ловиях круглосуточного психотерапевтического стационара.

Материалы и методы. Исследование эффективности 
применения танцевально-двигательной терапии (ТДТ) 
проводилось в условиях круглосуточного психотерапев-
тического стационара у пациентов с психосоматическим 
болевым синдромом, коморбидным с тревожными и де-
прессивными расстройствами. Всего были проанализи-
рованы 165 пациентов с жалобами на болевой синдром. 
Оценка интенсивности боли проводилась по шкале ВАШ.

Результаты и обсуждение. Основными жалобами 
пациентов, поступивших на стационарное лечение, были 
боли различной локализации, сниженное настроение, 
тревога, астенические проявления, нарушения сна. Сле-
дует отметить, что у пациентов с болевым синдромом 
в результате проведенных лабораторно-инструментальных 
исследований грубой соматической патологии не было вы-
явлено. Пациенты были условно разделены на две группы: 
опытная группа (102 человека) получала наряду с медика-
ментозным лечением занятия ТДТ, тогда как контрольная 
группа (63 человека) занятия ТДТ не посещала в силу 
собственных убеждений. Каждый участник ТДТ посетил 
не менее трех занятий в группе открытого типа. Упраж-
нения были подобраны с учетом особенностей группы. 
Участники могли задавать вопросы как на протяжении 

занятия, так и после его окончания. Оценка интенсивности 
боли по ВАШ проводилась в начале и в конце лечения. 
Результаты исследования показали, что у опытной группы 
пациентов интенсивность болевого синдрома по ВАШ 
к концу лечения снижалась на 60–70 единиц, а у контроль-
ной группы —  на 25–40.

Заключение. Исследование показало, что применение 
танцевально-двигательной терапии в комплексном лечении 
пациентов с психосоматическими болевыми синдромами 
обладает выраженной эффективностью в снижении ин-
тенсивности боли по сравнению с контрольной группой.

Нейропротективное действие 
дельфинотерапии как эффект 

влияния на серотонинергическую 
модулирующую систему мозга у детей 

с аутизмом
Л. А. Цукурова1, Н. В. Базилевская1, А. В. Нуволи2, 

В. И. Лысенко2

1 НОЧУ ВО «Кубанский медицинский институт», 
г. Краснодар; 2ООО «Институт дельфинотерапии», 

г. Евпатория

Актуальность. По данным ВОЗ, более 20 % детей 
и подростков во всем мире страдают психическими рас-
стройствами. Физиологические функции серотониновой 
модулирующей системы головного мозга многообразны, 
и ее нарушение играет важную роль в патофизиологии ряда 
заболеваний. Поиск эффективных естественных методов 
коррекции ведущих симптомов аутизма является актуаль-
ным. Целью нашего исследования было изучение нейро-
протективного действия дельфинотерапии через влияние 
на серотонинергическую модулирующую систему мозга 
у детей с расстройствами аутистического спектра (РАС).

Материалы и методы. Нами обследованы 68 детей 
с РАС (F 84,0) в возрасте от 5 до 12 лет, находившихся на са-
наторно-курортном лечении (СКЛ) в г. Евпатории, которые 
составили две экспериментальные группы. I группа —  28 
детей, получившие общее СКЛ; II группа —  40 детей, ко-
торые на фоне СКЛ получили курс дельфинотерапии (ДТ). 
Контрольную группу (КГ) составили 28 здоровых детей. 
Обследование включало осмотр специалистами, определе-
ние в сыворотке крови серотонина, фактора роста головного 
мозга (BDNF) и фактора роста нервов (NGF). ДТ прово-
дилась ежедневно в течение 20 минут, в количестве восьми 
занятий на базе Евпаторийского дельфинария «Донузлав» 
в присутствие специалиста и одного из родителей.

Результаты. У детей с РАС отмечены более низкие 
показатели серотонина (р < 0,001), NGF (р < 0,01) и BDNF 
(р < 0,001) в сравнении с КГ. После проведенных комплек-
сов лечения в I группе отмечено достоверное (р < 0,05) по-
вышение серотонина и BDNF. Во II группе после курса ДТ 
отмечено достоверное повышение серотонина (р < 0,001), 
BDNF (р < 0,05) и NGF (р < 0,05). Таким образом, повы-
шение серотонина и активация серотониновых рецепторов 
влияют на синтез белков, определяющих транскрипцию 
и биосинтез нейротрофических факторов —  NGF и BDNF, 
обладающих нейропротективным действием.
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Заключение. Отмечено ослабление нейропротективных 
свойств серотонинергической модулирующей системы 
мозга у детей с РАС. Выявлено, что включение ДТ в курс 
реабилитации детей с аутизмом способствует оказанию 
естественного нейропротективного действия за счет акти-
вации серотонинергической модулирующей системы мозга.

Лечебная физкультура, массаж 
и медицинский фитодизайн 

в комплексном лечении депрессивных 
расстройств при дорсопатиях

С. А. Шевцов, В. А. Животов
ФГАОУ ВО «Первый Московский государственный 
медицинский университет имени И. М. Сеченова 

(Сеченовский университет)» Минздрава России, г. Москва

Актуальность. Нелекарственные методы лечения, 
реабилитации и профилактики непсихотических де-
прессий при таких неврологических заболеваниях, как 
дорсопатии шейного и пояснично-крестцового отдела 
позвоночника, в том числе с помощью лечебной физ-
культуры (ЛФК), массажа и медицинского фитодизайна, 
в последние годы очень активно изучаются в нашей 
стране и во всем мире.

Целью нашей работы было сравнительное изучение 
эффективности применения лечебной физкультуры в фор-
мате как монотерапии, так и в сочетании с применением 
массажа и медицинского фитодизайна при дорсопатиях, 
коморбидных с депрессиями непсихотического уровня.

Материалы и методы. В исследование были включены 
130 пациентов с диагнозом по МКБ-10 «легкий депрессив-
ный эпизод с соматическими симптомами», направленных 
на ЛФК врачом-неврологом с дорсопатиями шейного и по-
яснично-крестцового отдела позвоночника. Нами было 
проведено клиническое обследование с оценкой психиче-
ского статуса на момент первичного осмотра и в динамике 
с использованием шкал: оценки депрессии Гамильтона 
(HDRS-17), Цунга и Clinical Global Impression (CGI). Все 
больные были в возрасте от 18 до 45 лет, средний воз-
раст —  25,4 ± 4,5 года. Пациенты основной (сочетанное 
применение методов, 68 человек; 52,3 %) и контрольной 
(только ЛФК, 62 исследуемых; 47,7 %) групп завершили 
полный курс лечения в течение 28 дней.

Результаты. В начале исследования наблюдалось 
в основном умеренное и незначительное улучшение де-
прессивной симптоматики (p > 0,05). Только на 28-й день 
терапии выявились достоверные различия между группами 
по шкалам HDRS-17 и CGI. У 77,9 % пациентов основной 
группы имело место клиническое «заметное улучшение» 
симптоматики и только у 17,7 % —  из контрольной (p < 
0,05). При этом в контрольной группе было 8 % пациентов 
совсем без положительной динамики (p < 0,05).

Заключение. ЛФК в выбранном формате специальных 
техник обладает недостаточной эффективностью при не-
лекарственной терапии депрессивных расстройств легкой 
степени, сопровождающих дорсопатии. ЛФК в сочетании 
с массажем и медицинским фитодизайном достоверно 
эффективнее по сравнению с использованием только ЛФК, 

что позволяет рекомендовать данное сочетание методов 
для реабилитации и профилактики депрессивных эпи-
зодов с соматическими симптомами легкой степени при 
неврологических заболеваниях.

Нейропсихологические аспекты 
синдрома обструктивного апноэ сна 

у детей
А. В. Ястребова, Т. П. Калашникова

ФГБОУ ВО «Пермский государственный медицинский 
университет имени академика Е. А. Вагнера» Минздрава 

России, г. Пермь

Актуальность. Статистика свидетельствует: 7–9 % де-
тей в возрасте 4–5 лет регулярно храпят, при этом синдром 
обструктивного апноэ (гипопноэ) сна (СОАГС) выявляется 
в 0,7–3,0 % наблюдений. Основные механизмы патогенеза 
определяют формирование последствий апноэ сна у детей, 
включающих эндотелиальную дисфункцию, метаболиче-
ский синдром, поддержание хронического системного вос-
паления, нейрокогнитивные дисфункции. Окислительный 
стресс приводит к продукции активных форм кислорода, 
которые повреждают структуру ДНК, белков и мембранные 
структуры клеток, опосредуют нейронную гибель.

Материалы и методы. Обследованы 30 пациентов 
в возрасте от 5 до 10 лет. На основании комплексного 
клинического и полисомнографического исследования 
установлен диагноз СОАГС. Контрольная группа включала 
10 здоровых детей того же возраста. Изучение состояния 
ВКФ осуществлялось с применением нейропсихологиче-
ского исследования, адаптированного для детского возраста 
(Э. Г. Симерницкая, А. Р. Лурия). Уровень тревожности 
оценивался по рисуночному тесту Р. Тэммпла, В. Амена.

Результаты. По данным нейропсихологического тестиро-
вания у 36 % обследуемых выявлены нарушения реципрок-
ной координации. В контрольной группе этот показатель 
составил 3 %. Динамическая диспраксия установлена у 68 % 
тестируемых. Кинестетическая диспраксия выявлена в 76 % 
наблюдений, 32 % усваивают алгоритм только после совмест-
ного выполнения с речевой инструкцией. Различия уровня 
тревожности зарегистрированы в крайних значениях индекса 
тревожности (ИТ). ИТ выше 50 %, что расценивается как 
высокий уровень тревожности, выявлен у 72 % пациентов 
с СОАС и лишь у 15 % детей контрольной группы. Средней 
уровень тревожности (ИТ 20–50 %) в основной и контроль-
ной группах имел значимые различия и составил 28 и 67 % 
соответственно. Высокая продуктивность и устойчивость 
внимания (S = 1,00–1,25) отмечались у 35 % детей контроль-
ной группы, в группе с СОАГС данный показатель составил 
4 %. Низкий уровень (S = 0,24–0,50) зафиксирован у 60 % 
детей с СОАС и лишь у 10 % детей контрольной группы.

Заключение. Проведенное нами исследование демон-
стрирует высокий уровень тревожности у детей с СОАГС, 
нарушения кинестетического праксиса, реципрокной 
координации движений, а также низкие продуктивность 
и устойчивость внимания. Ремиттирующую гипоксию 
и фрагментацию сна можно рассматривать как звенья 
патогенеза выявленных нарушений.
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Депрессия и сывороточный серотонин 
при болезни Паркинсона

Т. В. Яковлева
Кафедра неврологии имени В. П. Первушина ФГБОУ ВО 
«Пермский государственный медицинский университет 

имени академика Е. А. Вагнера» Минздрава России, 
г. Пермь

Актуальность. Одним из наиболее частых немоторных 
проявлений при болезни Паркинсона (БП) является депрес-
сия, усугубляющая двигательную и социальную актив-
ность пациентов. Наличие депрессии сочетается с быстрым 
прогрессированием когнитивых нарушений, появлением 
психотических расстройств. Помимо дофаминергического 
дефицита, в патогенезе депрессии у пациентов с БП обсуж-
дается значение серотонинергической дисфункции.

Цель исследования: выявить зависимость выра-
женности такого немоторного симптома, как депрессия, 
от содержания нейромедиатора серотонина в сыворотке 
периферической крови пациентов с дрожательной и аки-
нетико-ригидной формой БП.

Материалы и методы. Нами обследованы 25 па-
циентов с дрожательной и 25 пациентов с акинетико-
ригидной формами БП. Группу контроля составили 20 
сопоставимых по полу и возрасту лиц без клинических 
проявлений паркинсонизма. Степень депрессии па-
циентов оценена с помощью шкалы депрессии Бека. 
Исследование концентрации серотонина в сыворотке 
периферической крови проводилось методом имму-
ноферментного твердофазного анализа (ИФА) у 16 
пациентов.

Результаты. У 82,0 % пациентов с БП отмечены 
признаки депрессивных расстройств разной степени 
тяжести. Среднее значение по шкале Бека составило 
17,1 ± 7,5, что достоверно выше контрольных значений 
(14,5 ± 7,6). Кроме того, у пациентов с акинетико-ригид-
ной формой заболевания выявлена тяжелая депрессия 
(22,6 ± 7,3). Содержание нейромедиатора серотонина в пе-
риферической крови —  183,2 ± 76,4 нг/мл. У пациентов 
с акинетико-ригидной формой количество серотонина 
(123,1 ± 22,7 нг/мл) меньше (p < 0,05), чем у пациентов 
с дрожательной формой (191,8 ± 77,8 нг/мл). При проведе-
нии корреляционного анализа исследуемых показателей 
у пациентов с БП выявилась отрицательная связь (r = 
–0,3; p = 0,0003) между степенью депрессии по шкале 
Бека и количественным содержанием нейромедиатора 
серотонина.

Заключение. Нейропсихологическое тестирование 
показало, что проявления депрессии у пациентов с акине-
тико-ригидной формой БП выражены в большей степени, 
чем у больных с дрожательной формой. Согласно данным 
ИФА, содержание серотонина в периферической крови 
у пациентов с акинетико-ригидной формой заболевания 
меньше, чем у пациентов с дрожательной. Сравнение 
эмоционального статуса больных паркинсонизмом с со-
держанием нейромедиатора серотонина в периферической 
крови выявило взаимосвязь, показывающую, что сни-
жение уровня серотонина в крови усиливает симптомы 
депрессии.

Использование стационарзамещающих 
технологий у пациентов с ДЭ II стадии 

на примере Республики Коми
Е. Д. Яковчук, Г. О. Пенина

ФГБОУ ВО «Сыктывкарский государственный университет 
имени Питирима Сорокина» Минобрнауки России, 

г. Сыктывкар; ФГБУ ДПО «Санкт-Петербургский институт 
усовершенствования врачей-экспертов» Минтруда России, 

г. Санкт-Петербург

Актуальность. Проблема когнитивного дефицита 
особенно актуальна у лиц, проживающих в Республике 
Коми —  в районах Крайнего Севера с низкой плотностью 
населения, атипичной фотопериодикой и низкой доступ-
ностью медицинской помощи.

Материалы и методы. В неврологическом отделении 
ГБУЗ РК «КРБ» было проведено обследование 21 человека. 
Пациенты были разделены нами на две подгруппы: пер-
вая группа лечилась в дневном стационаре (10 человек). 
В стационаре круглосуточного пребывания лечились 11 
человек. Проводились клиническое обследование, оценка 
качества жизни по шкале SF-36.

Результаты. При оценке показателя жизнеспособ-
ность по шкале SF-36 средний балл составил 45,0 ± 0,2 
балла для пациентов (снижены показатели), лечившихся 
в дневном, и 43,0 ± 0,4 балла в круглосуточном стаци-
онаре, без достоверных различий по группам. После 
курса терапии получена положительная динамика (р ≤ 
0,05) —  52,5 ± 0,1 для пациентов, лечившихся в дневном, 
и 51,5 ± 0,2 —  в круглосуточном стационаре, без досто-
верных различий по группам. При оценке психологиче-
ского здоровья по шкале оценки качества жизни SF-36 
до курса терапии результат составил 36,0 ± 0,8 балла для 
пациентов (низкие результаты), лечившихся в дневном 
стационаре, и 35,4 ± 0,5 балла для пациентов, лечивших-
ся в круглосуточном стационаре. После курса терапии 
получена положительная динамика (р ≤ 0,05), результат 
составил 42,0 ± 0,2 и 41,4 ± 0,6 балла соответственно без 
достоверных различий между группами дневного и кру-
глосуточного стационара. При оценке эмоционального 
функционирования результаты составили 20,6 ± 0,5 балла 
как у пациентов дневного, так и круглосуточного стаци-
онаров (снижение эмоционального фона). После курса 
терапии по шкале эмоционального функционирования 
получена положительная динамика до 40,5 ± 0,7 балла 
без достоверных различий между группами дневного 
и круглосуточного стационаров.

Заключение. После курса терапии как в дневном 
стационаре, так и в стационаре круглосуточного пре-
бывания выявлена положительная динамика по таким 
показателям, как жизнеспособность, психологическое 
здоровье, эмоциональное функционирование. Учитывая 
меньшее количество дней лечения на дневном стаци-
онаре и отсутствие разницы в результатах терапии 
по сравнению с круглосуточным стационаром, направ-
ление пациентов с дисциркуляторной энцефалопатией 
на дневной стационар приведет к уменьшению нагрузки 
на врача, снижению затрат на лечение пациентов.
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Подписка

e-mail: medalfavit@mail.ru

Извещение  ООО «Альфмед»
(наименование получателя платежа)

7716213348
(ИНН получателя платежа)

Рс №  40702810738090108773
(номер счета получателя платежа)

ПАО «СБЕРБАНК РОССИИ» г. МОСКВА
(наименование банка и банковские реквизиты)

К/с 30101810400000000225 БИК 044525225
Годовая подписка на журнал «Медицинский алфавит. _______________________
_________________________________________________________» на 2018 год

Кассир

(наименование платежа)

Дата______________  Сумма платежа_____________________                   
Плательщик (подпись) ________________  Адрес доставки: __________________
_____________________________________________________________________

Квитанция ООО «Альфмед»
(наименование получателя платежа)
7716213348
(ИНН получателя платежа)

Рс №  40702810738090108773
(номер счета получателя платежа)
ПАО «СБЕРБАНК РОССИИ» г. МОСКВА
(наименование банка и банковские реквизиты)

К/с 30101810400000000225 БИК 044525225
Годовая подписка на журнал «Медицинский алфавит. _______________________
_________________________________________________________» на 2018 год

Кассир

(наименование платежа)

Дата______________  Сумма платежа_____________________                   
Плательщик (подпись) ________________  Адрес доставки: __________________
_____________________________________________________________________

Как подписаться 
1. Заполнить прилагаемый бланк-заказ и квитанцию об оплате.  2. Оплатить квитанцию.
3. Отправить бланк-заказ и квитанцию (или их копии) по почте по адресу: 129344,   Москва, ул. Верхоянская, д.18 к. 2;
    или по факсу: (495) 616-48-00, 221-76-48,  или по e-mail:   medalfavit@mail.ru

Заказ электронной версии журнала: всего 100 рублей за номер!    Присылайте, пожалуйста, запрос на адрес: medalfavit@mail.ru.
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БЛАНК-ЗАКАЗ
на подписку на журнал
2018 год
Название организации (или Ф.И.О.) ______________________________________________________________________________________________________

Адрес (с почтовым индексом) _________________________________________________________________________________________________________________________

_________________________________________________________________________________________________________________________________________________________

Телефон:___________________________E-mail: ___________________________Контактное лицо: ________________________________________________________________

_________________________________________________________________________________________________________________________________________________________

□ «Медицинский алфавит». Серия «Стоматология» — 4 выпуска в год (1 600 руб. в год)
□ «Медицинский алфавит». Серия «Современная лаборатория» — 4 выпуска в год (1 600 руб. в год)
□ «Медицинский алфавит». Серия «Эпидемиология и гигиена» — 4 выпуска в год (1 600 руб. в год)
□ «Медицинский алфавит». Серия «Больница — все для ЛПУ» — 4 выпуска в год (1 600 руб. в год)
□ «Медицинский алфавит». Серия «Неотложная медицина» — 4 выпуска в год (1 600 руб. в год)
□ «Медицинский алфавит». Серия «Диагностика и онкотерапия» — 4 выпуска в год (1 600  руб. в год)
□ «Медицинский алфавит». Серия «Современная поликлиника» ― 4 выпуска в год (1 600 руб в год)
□ «Медицинский алфавит». Серия «Кардиология» ― 4 выпуска в год (1 600 руб в год)
□ «Медицинский алфавит». Серия «Практическая гастроэнтерология» ― 4 выпуска в год (1 600 руб в год)
□ «Медицинский алфавит». Серия «Неврология и психиатрия» ― 4 выпуска в год (1 600 руб в год)
□ «Медицинский алфавит». Серия «Современная гинекология» ― 4 выпуска в год (1 600 руб в год)
□ «Медицинский алфавит». Серия «Современная функциональная диагностика» ― 4 выпуска в год (1 600 руб в год)
□ «Медицинский алфавит». Серия «Артериальная гипертензия» ― 4 выпуска в год (1 600 руб в год)

Наш индекс в каталоге
«РОСПЕЧАТЬ» 36228
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