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Введение
Скелетно-мышечная боль резко снижает социальную 

и бытовую адаптацию пациентов. Снижение работоспо-
собности, затраты на лечение, экономические потери 
делают проблему хронической скелетно-мышечной боли 
одной из лидирующих в рейтинге глобального бремени 
болезней. Так, например, боль в спине еще 27 лет назад 
находилась на 105-м месте, а в XXI веке вышла на ли-
дирующую позицию среди причин утраты трудоспособ-
ности и экономических потерь (по таким показателям, 
как частота, распространенность и количество лет, про-
житых с нарушенным здоровьем), обогнав 300 других 
нозологий по данным исследования, проведенного в 188 
странах мира с 1990 по 2013 год [1]. Боль в поясничном 
отделе позвоночника возникает ежегодно у 36 % насе-
ления, регрессирует в 54–90 % случаев и рецидивирует 
вновь в течение года у 24–80 % пациентов [2]. Наиболее 
часто боль в спине возникает впервые в возрасте после 
30 лет; распространенность этого недуга с возрастом 
экспоненциально возрастает, но после 65 лет снижается. 

Среди всех причин как острой, так и хронической боли 
в нижней части спины (БНЧС) скелетно-мышечная боль 
(СМБ), связанная с дисфункцией структур опорно-дви-
гательного аппарата, встречается в 90 % случаев. При 
этом в 5 % случаев боль обусловлена радикулопатией, 
а еще в 5 % является симптомом опасного заболевания 
(травмы, остеопороза, неопластического процесса, ин-
фекционного воспаления, аутоиммунного процесса и др.). 
Прогноз течения острой СМБ благоприятный. Считает-
ся, что боль может регрессировать самостоятельно без 
какого-либо лечения в течение 2–3 недель. Но даже при 
доброкачественном характере скелетно-мышечной боли 
в ряде случаев не происходит полного восстановления 
состояния и купирования болевого синдрома, и тогда 
уже следует говорить о самостоятельном заболевании —  
хроническом болевом расстройстве.

Установленными медицинскими факторами риска 
хронизации СМБ являются интенсивность и длительность 
боли, количество источников боли и их распространен-
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Резюме
Проблема боли, рационального обезболивания, профилактики хрониза-
ции болевого синдрома и лечения хронических болевых синдромов в по-
следние годы подверглась активному переосмыслению в научной среде. 
Новейшие достижения в понимании мальадаптивных нейропластических, 
миопластических, хондропластических и остеопластических процессов, 
приводящих к формированию резистентных к противовоспалительной 
терапии хронических скелетно-мышечных болевых синдромов, привели 
к созданию термина «ноципластическая боль». Понимание преобладаю-
щих мальадаптивных механизмов хронизации боли у каждого конкретного 
пациента позволяет использовать комплексный персонифицированный 
подход к лечению, обосновывая экспертный выбор максимально без-
опасных и экономически целесообразных методов профилактики, лечения 
и реабилитации.
Ключевые слова: ноцицептивная боль, невропатическая боль, ноципла-
стическая боль, скелетно-мышечная боль, эпидемиология боли, мало-
инвазивное лечение, локальная интервенционная терапия, реабилитация, 
Хондрорепарант Гиалрипайер.

Summary
The problem of pain, rational pain relief, prevention of chronic 
pain syndrome and treatment of chronic pain syndromes  in 
recent years has undergone an active rethinking in the scientific 
community. Recent advances in the understanding of maladap-
tive neuroplastic, myoplastic, chondroplastic and osteoplastic 
processes, leading to the formation of chronic musculoskeletal 
pain syndromes resistant to anti-inflammatory therapy, led to 
the creation of the term ‘nociplastic pain’. Understanding the 
prevailing maladaptive mechanisms of pain chronization in each 
individual patient allows to use of a comprehensive personalized  
treatment approach, justifying the expert choice of the safest 
and most economically viable methods of prevention, treatment 
and rehabilitation.
Key words: nociceptive pain, neuropathic pain, nociplastic pain, 
musculoskeletal pain, pain epidemiology, minimally invasive 
treatment,  local  interventional therapy, rehabilitation, Chon-
droreparant Hyalrepair.
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ность, тяжесть структурных повреждений, неоптимальное 
лечение, коморбидные заболевания (отягощающие со-
матический статус пациента), история злоупотребления 
психоактивными веществами, курение, ожирение и на-
рушения сна. К социодемографическим факторам хрони-
зации относятся низкий уровень доходов и образования, 
отсутствие или неудовлетворенность работой, низкий 
уровень социальной поддержки и сниженная физическая 
активность. Психологическими факторами риска перехода 
острой боли в хроническую являются высокий уровень 
стресса, тревоги и депрессии, неадекватные стратегии 
преодоления боли (избегание) и катастрофизация, а также 
низкая самооценка [3].

В настоящее время наибольшее распространение полу-
чила биопсихосоциальная модель развития хронических 
болевых синдромов, согласно которой существует биоло-
гический источник ноцицептивной импульсации, при этом 
нарушаются механизмы ноцицепции и антиноцицепции, 
значительное влияние на процесс хронизации оказывают 
психическое состояние, социальное окружение и статус 
пациента. Источником периферической ноцицептивной 
импульсации может быть любая структура опорно-дви-
гательной системы, содержащая ноцицепторы: мышцы, 
связки, надкостница, капсулы дугоотростчатых (фасеточ-
ных) суставов, крестцово-подвздошное сочленение (КПС), 
наружная треть фиброзного кольца межпозвонкового 
диска и др. [4, 5].

Новый взгляд на скелетно-мышечную боль
Классификацию СМБ проводят по ее длительности: 

если длительность боли не превышает 6 недель, она счи-
тается острой, при продолжительности боли от 6 до 12 
недель —  подострой, свыше 12 недель —  хронической. 
Предполагается, что в основе острого болевого синдрома 
лежит микротравматизация структур опорно-двигатель-
ного аппарата. Частым фактором развития острой или 
обострения хронической боли является одномоментная 
чрезмерная нагрузка на фоне длительной статической 
нагрузки, особенно в нефизиологическом положении. 
Сама по себе длительная статическая нагрузка способ-
ствует перегрузке и перерастяжению мышцы, связки или 
капсулы фасеточного сустава. В этом случае можно гово-
рить об активации болевых рецепторов (ноцицепторов) 
в связи с повреждением ткани то есть о ноцицептивной 
боли. Средние сроки восстановления и купирования но-
цицептивной боли в данном случае не превышают 2–3 
недель. Однако у ряда пациентов длительность болевого 
синдрома выходит за сроки физиологического восстанов-
ления тканей, и в патологический процесс сенситизации 
начинают вовлекаться не только смежные анатомические 
регионы, но и отдаленные анатомические структуры. Для 
патогенетического обозначения этого процесса Между-
народной ассоциацией по изучению боли (IASP) введен 
термин «ноципластическая боль» [6].

Согласно определению, ноципластическая боль воз-
никает в связи с измененной ноцицепцией при отсутствии 
четких признаков существующего или возможного по-
вреждения ткани, вызывающего активацию перифери-

ческих ноцицепторов, а также признаков заболевания 
или повреждения соматосенсорной нервной системы, 
способных вызвать эту боль. Под измененной ноцицепцией 
подразумеваются ложноадаптивные (или мальадаптивные) 
пластические процессы в нервной (нейропластичность), 
мышечной (миопластичность), соединительнотканной 
(хондропластичность), костной (остеопластичность) и дру-
гих системах. Вклад каждого из вышеперечисленных 
компонентов в формировании ноципластической боли 
вариабелен у разных пациентов, что обусловливает ответ 
на проводимую терапию.

Лечение ноципластической СМБ, направленное 
на мальадаптивный нейропластический компонент, мо-
жет включать:

• миорелаксанты (каналомодуляторы);
• антидепрессанты (стимуляторы активности антино-

цицептивной системы);
• кратковременные психологические интервенции (ра-

ционально-разъяснительная психотерапия, когнитив-
но-поведенческая психотерапия [КПТ], гипнотерапия, 
биологическая обратная связь и т. д.).

Для воздействия на мальадаптивные миопластические 
процессы при СМБ следует применять:

• кинезиотерапию;
• локальную инъекционную терапию.

Базовой терапией мальадаптивных хондропластических 
процессов считается:

• назначение SYSADOA;
• локальная инъекционная терапия препаратами гиалу-

роновой кислоты;
• кинезиотерапия.

Наиболее сложной задачей является коррекция ма-
льадаптивных остеопластических процессов ввиду их 
необратимости. Спектр лечебных воздействий в этом 
случае варьирует в следующем интервале:

• назначение бифосфонатов;
• ортезирование;
• оперативное вмешательство [7].

Основой успешной персонифицированной терапии 
пациентов с ноципластической СМБ является адекватная 
диагностика с выявлением преобладающих механизмов 
хронизации боли. Основой диагностики как острой, так 
и хронической боли является клинический осмотр паци-
ента с тщательным сбором анамнеза (для исключения 
симптомов опасности —  «красных флажков»), оценкой 
неврологического и вертеброневрологического статусов. 
При отсутствии у пациента «красных флажков» не тре-
буется дополнительная нейровизуализация.

Диагностика и лечение скелетно-мышечной боли
Диагностика первичной ноцицептивной и ноципла-

стической СМБ —  исключительно клиническая, ка-
кие-либо изменения в неврологическом статусе для нее 
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нехарактерны (иначе боль будет отнесена к категории 
невропатической). Ярким примером ноципластической 
СМБ можно считать миофасциальный болевой синдром 
(МФБС). Для верификации наиболее вероятного ноци-
цептивного триггера рекомендуется проводить нейро-
ортопедическое обследование пациента, при котором 
пальпаторно может определяться болезненность мышц, 
суставов и связочного аппарата, наличие триггерных зон 
(ТЗ) мышц, являющихся результатом мальадаптивной 
миопластичности. Критериями диагностики ТЗ являются 
выявление напряженного тяжа в структуре мышцы, ло-
кальная болезненность в пределах пальпируемого тяжа, 
воспроизводимость и узнаваемость боли при его паль-
пации. После пальпации производится оценка активных 
и пассивных движений в шейном, грудном и пояснично-
крестцовом отделах позвоночника и конечностях. Оценка 
степени выраженности болевого синдрома проводится 
по визуальной аналоговой шкале (ВАШ) с использова-
нием шкалы 10 см. Нейроортопедический статус также 
включает в себя оценку степени выраженности физио-
логических изгибов и выявление сколиотической дефор-
мации позвоночного столба, и в том числе оценку степени 
компенсации сколиоза при помощи вертикального отвеса 
и тест Адамса. Проводится исследование подвижности 
всех отделов позвоночника, крупных суставов, выявле-
ние ограничений при пассивных и активных движениях. 
Для исследования поясничного отдела применяются тест 
Шобера, проба Пьедаля для выявления функциональной 
блокады КПС, нагрузочные пробы на КПС, проба Патрика. 
Эти пробы позволяют уточнить наличие и локализацию 
мальадаптивного хондропластического процесса в генезе 
ноципластической СМБ.

Для исключения специфических (вторичных) при-
чин СМБ необходимо использовать общепринятую 
систему «красных флажков» [7]. Наличие симптомов 
опасности —  признаков серьезной патологии —  требует 
уже при первом обращении пациента проведения допол-
нительных методов инструментального обследования 
с целью исключения причин вторичной (специфиче-
ской) боли в спине. Например, слабость в мышцах ног, 
снижение чувствительности в аногенитальной области 
по типу «седловидной анестезии», тазовые нарушения 
указывают на наличие компрессии корешков конского 
хвоста и требуют незамедлительного проведения МРТ 
или КТ для решения вопроса о необходимости срочного 
оперативного вмешательства.

«Красные флажки» —  признаки серьезной патологии 
при боли в спине:

• возраст дебюта боли —  старше 55 лет и младше 20 лет;
• наличие в анамнезе злокачественного новообразова-

ния;
• значимая травма в недавнем анамнезе;
• наличие ВИЧ-инфекции, употребления внутривенных 

наркотических веществ в анамнезе;
• лечение иммунодепрессантами, ГКС;
• беспричинное снижение веса;
• лихорадка, гипергидроз, сопровождающие болевой 

синдром;

• сохранение боли в покое (отсутствие связи боли с дви-
жениями в позвоночнике, боль в ночное время);

• отсутствие улучшения через месяц оптимального 
лечения;

• болезненность при пальпации и перкуссии остистых 
отростков позвонков;

• симптомы поражения спинного мозга (чувствительные 
расстройства на туловище и в конечностях («прово-
дниковые нарушения чувствительности»), слабость 
в конечностях, тазовые расстройства);

• симптомы поражения корешков конского хвоста (на-
рушение чувствительности в аногенитальной области, 
тазовые расстройства, слабость в ногах) или отдельных 
шейных, поясничных и крестцовых корешков (ирра-
диация боли в руку или ногу, сочетающаяся со сниже-
нием силы и нарушениями чувствительности в зоне 
иннервации соответствующего корешка).

Во всех вышеперечисленных случаях при выявлении 
«красных флажков» проводится рентгенография соот-
ветствующих отделов позвоночника в прямой и боковой 
проекциях, скрининг анализов крови и мочи, а при подо-
зрении на поражение спинного мозга и корешков —  МРТ 
соответствующего отдела позвоночника. При необхо-
димости уточнения состояния костных структур при 
подозрении на остеопороз необходима денситометрия, 
а при подозрении на метастатический характер пора-
жения —  радиоизотопная сцинтиграфия и онкопоиск.

Нейровизуализация не позволяет дифференцировать 
причины первичной ноципластической СМБ, поэтому 
применение рентгенографического обследования и (или) 
томографии малоинформативно для определения тактики 
лечения. Для верификации мальадаптивного миопласти-
ческого компонента ноципластической боли в спине мы 
применяем УЗИ m.erector spinae, проводимое в В-режиме 
линейным датчиком с частотой 15 Мгц в поперечной 
и продольной плоскостях сканирования мышечных во-
локон с целью визуализации их структуры и эхогенности. 
Дополнительно используется режим энергетической доп-
плерографии с наложением на В-режим для определения 
немой зоны отсутствия эхо-сигналов в зоне мышечного 
триггера при распространении колебаний от источника 
внешней вибрации.

Согласно современным клиническим рекомендаци-
ям [8, 9] лечение болевого синдрома включает купи-
рование интенсивной боли, поддержание физической 
активности, лечебную гимнастику (кинезиотерапию). 
Основным средством купирования боли являются не-
стероидные противовоспалительные препараты (НПВП). 
Эффективность различных групп НПВП сравнительно 
одинаковая, акцент при назначении препаратов этой 
группы следует делать на наличие коморбидных заболе-
ваний у пациента, оценивая риск осложнений со стороны 
желудочно-кишечного тракта и сердечно-сосудистой 
системы. Дополнительно для устранения мышечного 
напряжения, которое также считается источником ноци-
цептивной импульсации, используются миорелаксанты. 
Приемы лечебной гимнастики могут быть использованы 

e-mail: medalfavit@mail.ru



Медицинский алфавит № 27 / 2018, том № 3 Неврология и психиатрия8

на каждом этапе лечения болевого синдрома. Ограничи-
вать применение лечебной физкультуры (ЛФК) может 
только интенсивность болевого синдрома. Не рекомен-
дуется включать в используемый комплекс упражнения, 
вызывающие боль. Эффективность данного метода до-
казана во многих контролируемых исследованиях, кине-
зиотерапия включена во все клинические рекомендации 
по лечению неспецифической боли в спине и имеет самый 
высокий уровень доказательности А [7, 8, 9]. Следует 
отметить, что существует несколько десятков вариаций 
лечебной гимнастики, однако достоверного преимущества 
какой-либо техники не показано. Вместе с тем вопрос 
о наиболее эффективном методе работы с пациентом, 
страдающим скелетно-мышечным болевым синдромом, 
остается открытым.

Каждая скелетная мышца имеет свое физиологическое 
предназначение: за долгое поддержание позы отвечают 
антигравитационные, статические мышцы (повышенное 
содержание волокон I типа делает их толерантными к фи-
зической нагрузке), а динамические мышцы отвечают 
за быстрое, силовое движение, например при подъеме 
тяжести (именно волокна II типа способны к такому со-
кращению). Следует отметить, что не существует мыш-
цы со стопроцентным содержанием того или иного типа 
волокон.

Известно, что одним из самых эффективных неме-
дикаментозных средств лечения и профилактики СМБ 
является ЛФК (кинезиотерапия). Ее эффективность до-
казана во многих исследованиях, однако конкретных 
рекомендаций по типу, темпу, структуре физической 
активности на данный момент нет; не выявлено и преиму-
щества какого-то отдельного метода ЛФК перед другими. 
Однако у пациентов, длительно страдающих хроничес-
ким болевым синдромом, из-за вовлечения центральных 
структур (центральной сенситизации), а также выбора 
неправильной стратегии преодоления боли формируется 
страх возникновения боли от любого движения —  кине-
зиофобия. Предполагается, что для преодоления кинезио-
фобии необходимо как можно более раннее купирование 
болевого синдрома и патогенетически обоснованная 
методика лечебной гимнастики.

При лечении пациентов, страдающих ноципласти-
ческой СМБ, эффективное обезболивание при помощи 
локальной инъекционной терапии приводит к увеличе-
нию физической активности и комплаенса в отношении 
кинезиотерапии, снижению количества потребляемых 
НПВП, а следовательно, способствует более быстрому 
восстановлению работоспособности и социализации.

Клинический случай 1
Пациентка К., 56 лет, обратилась с жалобами на боль 

в нижней части спины интенсивностью до 6–7 баллов 
ВАШ, усиливающуюся в вертикальном положении и при 
статической нагрузке (около 10 минут). Боль беспо-
коит пациентку в течение трех лет с периодическими 
обострениями (1–2 эпизода в месяц), средний уровень 
боли около 3 баллов, при обострении до 6–7 баллов. 
Настоящее обострение —  в течение 10 дней, когда после 

длительного нахождения на неудобном стуле и резком 
наклоне боль усилилась до 6–7 баллов в покое и до 7–8 
баллов при движении. Боль уменьшается при отдыхе 
лежа. При осмотре отмечает скованность в поясничном 
отделе позвоночника утром после сна, регрессирующую 
в течение 5–7 минут. По совету родственников про-
шла МРТ пояснично-крестцового отдела позвоночника, 
по данным которого выявлены дегенеративно-дистро-
фические изменения позвоночника, парамедианная 
грыжа диска LV–SI.

На первичном приеме после сбора жалоб и анамнеза 
выполнена оценка неврологического статуса, симптомы 
поражения центральной и периферической нервной 
системы не выявлены. Симптом Ласега отрицательный. 
При оценке вертеброневрологического статуса: грудо-
поясничный левосторонний сколиоз, напряжение и бо-
лезненность при пальпации паравертебральных мышц, 
в m erector spinae слева определяется резко болезенный 
тяж с узнаваемым пациентом паттерном боли. Тест Шо-
бера отрицательный, однако разгибание и наклон вправо 
ограничены из-за боли, с элементами кинезиофобии, 
феномен опережения левого КПС в пробе Пьедаля, по-
ложительная проба Патрика левого КПС, тест Бонне-
Бобровниковой отрицательный. В положении пациента 
лежа на животе резкая болезненность при пальпации 
в проекции левого дугоотросчатого сустава LV–SI, левого 
КПС. На основании полученных данных сформули-
рован клинический диагноз «хроническая люмбалгия 
скелетно-мышечного генеза на фоне дисфункции левого 
КПС, фасеточного синдрома LV–SI слева, МФБС мышцы, 
выпрямляющей позвоночник». Таким образом, в генезе 
ноципластической СМБ у пациентки следует рассматри-
вать ведущую роль мальадаптивного нейропластического 
(хроническая боль, кинезиофобия), миопластического 
(МФБС) и хондропластического (спондилоартропатии) 
компонентов.

Назначена терапия Ацеклофенаком 100 мг по одной 
таблетке два раза в день, Толперизоном 150 мг два раза 
в день, даны рекомендации по сохранению привычной 
физической активности, ограничению провоцирующих 
боль нагрузок, комплекс ЛФК. Спустя 10 дней пациентка 
отмечает уменьшение выраженности болевого синдрома 
в покое до 5 баллов по ВАШ, при движении —  до 5–6 
баллов, однако комплекс лечебной гимнастики выполнять 
не может из-за боли. Учитывая выраженный болевой 
синдром, снижающий качество жизни, его хроническое 
течение, а также низкую эффективность амбулаторного 
лечения, пациентка была госпитализирована в клинику 
нервных болезней университетской клинической больницы 
№ 3 Первого Московского государственного медицинского 
университета имени И. М. Сеченова.

Больной предложено участие в научном исследова-
нии, целью которого являтся диагностика и оптимиза-
ция лечения пациентов с МФБС. Учитывая отсутствие 
специфических изменений позвоночника по данным 
МРТ, для подтверждения диагноза и верификации ве-
дущего патогенетического ноцицептивного триггера 
под рентгеновским контролем в левое КПС введено 2,0 

e-mail: medalfavit@mail.ru



Медицинский алфавит № 27 / 2018, том № 3 Неврология и психиатрия 9

мл 0,5%  Прокаина. Пациентка отметила уменьшение 
интенсивности болевого синдрома на 50 % в течение 30 
минут после инъекции. Для дифференциации возможного 
плацебо-эффекта инвазивной процедуры выполнена по-
вторная процедура: в левое КПС введено 2,0 мл 0,75% 
Ропивакаина. Боль уменьшилась на 50 % в течение шести 
часов, на фоне чего больная стала успешнее справляться 
с комплексом ЛФК. Учитывая положительный эффект 
диагностических блокад с местным анестетиком, была 
проведена лечебная блокада левого КПС раствором 
ГКС пролонгированного действия (1,0 мл бетаметазона 
дипропионата и бетаметазона натрия фосфата) и 2,0 мл 
0,5% Прокаина (рис. 1). На фоне терапии боль в нижней 
части спины уменьшилась до 3–4 баллов в покое и до 4 
баллов по ВАШ при нагрузке.

Учитывая сохраняющийся болевой синдром, для ве-
рификации МФБС дополнительно проведен УЗ-контроль: 
режим энергетической допплерографии с наложением 
на В-режим для определения немой зоны отсутствия 
эхо-сигналов в зоне триггера при распространении ко-
лебаний от источника внешней вибрации. По данным 
УЗИ выявлен миофасциальный триггер. Однако, учи-
тывая клинические данные вовлеченности в патогенез 
болевого синдрома дугоотросчатого сустава LV–SI, для 
снижения лучевой нагрузки под УЗ-контролем выполнена 
двухкратная диагностическая блокада сустава: 1,0 мл 
0,5% Прокаина первично и 1,0 мл 0,75% Ропивакаина 
повторно. Уменьшение выраженности болевого син-
дрома на 50 % соответствовало времени длительности 
действия анестетика, что значительно снижает вероят-
ность плацебо-эффекта.

При планировании дальнейших лечебных интер-
венций мы учитывали ранее проводимую терапию 
пролонгированным ГКС, поэтому с целью снижения 
потенциирования побочных эффектов предложили па-
циентке проведение блокады зоны фасеточного сустава 
препаратом Хондрорепарант® Гиалрипайер®-10 (рис. 1). 
Выбор препарата определяла клиническая картина бо-
левого синдрома: интенсивность, признаки неспецифи-

ческой воспалительной реакции фасеточного сустава 
на фоне дегенеративных изменений. Периартикулярное 
введение 2,0 мл 0,8% Хондрорепарант® Гиалрипайер®-10 
произведено под УЗ-контролем (рис. 2 А, Б).

Дополнительно с целью исследования состояния 
сократительных белков скелетной мышцы для оптими-
зации режима кинезиотерапии МФБС с учетом струк-
турно-функциональных особенностей скелетной мышцы 
после подписания информированного согласия нами 
была выполнена биопсия миофасциального триггера, 
верифицированного с помощью УЗИ. При проведении 
ДСН-гель-электрофореза белков миниобразца скелетной 
мышцы пациентки было выявлено снижение содержа-
ния титина и небулина (от 20 до 40 %). Интерпретация 
полученных данных и оценка клинической значимости 
мальадаптивной миопластичности будут возможны после 
завершения набора когорты и статистической обработки 
материала проводимого нами исследования [10].

Рисунок 1. Клинический случай 1. Пациентка К., 56 лет, с люмбалгией 
и остеоартрозом КПС. Разметка анатомических ориентиров и точек 
введения иглы: 1 —  проекция остистых отростков LIII–LIV; 2 —  проекция 
крестца; 3 —  проекция крыла подвздошной кости; 4 —  точка вкола 
иглы при блокаде фасеточного сустава LV–SI слева.

Рисунок 2. Клинический случай 1. УЗ-навигация блокады фасеточного сустава. А —  ультразвуковая визуализация манипуляции; Б —  разметка 
ориентиров при УЗ-навигации: 1 —  тень хода иглы; 2 —  тень кончика иглы и проекция периартикулярной зоны фасеточного сустава; 3 —  пе-
риартикулярное распределение препарата; 4 —  дорсальная поверхность крестца; 5 —  миофасциальный триггер.
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На фоне терапии больная отмечает уменьшение вы-
раженности болевого синдрома, увеличение объема ак-
тивных движений. Проводимые сеансы КПТ позволили 
ей преодолеть кинезиофобию, выросла приверженность 
к лечебной гимнастике, ушел страх относительно про-
грессирования выявленных на МРТ изменений позво-
ночника и возможной инвалидизации. На контрольном 
осмотре через 10 дней после выписки пациентка отмечает 
регресс болевого синдрома в покое. При длительной 
статической физической нагрузке боль возникает лишь 
на уровне 1–2 баллов, пациентка ежедневно занимается 
кинезиотерапией.

Особенностью данного клинического случая является 
сочетание трех патогенетических мальадаптивных меха-
низмов (нейропластического, миопластического и хон-
дропластического) формирования хронической ноципла-
стической СМБ, купирование которых было достигнуто 
при помощи междисциплинарного подхода. В основе 
плана лечения лежали кинезиотерапия, КПТ, рациональное 
обезболивание с использованием пероральных форм НПВП, 
локальная терапия ГКС пролонгированного действия, 
локальное введение Хондрорепарант® Гиалрипайер®-10, 
патогенетически обоснованного хондрорепаративного 
и нефармакологического противовоспалительного средства, 
позволяющего снизить кумулятивные риски ГКС.

Клинический случай 2
Пациентка Т., 60 лет, обратилась с жалобами на боль 

в нижней части спины интенсивностью до 5 баллов 
по ВАШ. Боль иррадиирует по заднебоковой поверхности 
левого бедра при физической нагрузке, отмечено усиление 
боли в положении лежа на левом боку, а также при физи-
ческой нагрузке до 7 баллов. Боль беспокоит пациентку 
в течение четырех месяцев, возникновение боли не ассо-
циирует с каким-либо травмирующим фактором. Отмечает 
положительный эффект приема НПВП. Сопутствующие 
заболевания: артериальная гипертония I степени, среднего 
риска, достигнутая нормотензия; сахарный диабет второго 
типа, компенсированный (целевой уровень HbA1c 7,5 %).

При оценке неврологического статуса не выявлено 
симптомов поражения центральной и периферической 
нервной системы. Симптом Ласега отрицательный. При 
оценке вертеброневрологического статуса: напряжение 
и болезненность при пальпации паравертебральных 
мышц, тест Шобера отрицательный, феномен опереже-
ния левого КПС в пробе Пьедаля, положительная проба 
Патрика, провоцирующая боль в области левого КПС, 
тест Бонне-Бобровниковой слабоположительный слева. 
Пальпация проекции большого вертела левой бедренной 
кости резко болезненна (рис. 3 А). Выполнена обзорная 
рентгенография костей таза и тазобедренных суставов, 
по данным которой выявлены признаки коксартроза I–II 
стадии с обеих сторон. На основании полученных дан-
ных сформулирован клинический диагноз «хроническая 
люмбоишиалгия скелетно-мышечного генеза на фоне 
дисфункции левого КПС, синдрома грушевидной мышцы 
слева, левостороннего трохантерита».

Назначена терапия Кетопрофеном 100 мг по одной 
таблетке два раза в день, даны рекомендации по сохра-
нению привычной физической активности, ограничению 
нагрузок, провоцирующих боль, комплекс ЛФК. На по-
вторном приеме спустя 10 дней пациентка отмечает 
уменьшение выраженности болевого синдрома в нижней 
части спины до 2 баллов, уверенно справляется с ком-
плексом лечебной гимнастики, однако интенсивность 
боли при нагрузке осталась прежняя. При УЗИ левого 
тазобедренного сустава и периартикулярных тканей 
подтвержден трохантерит (бурсит вертельной сумки 
средней ягодичной мышцы). Таким образом, в генезе 
ноципластической СМБ у данной пациентки ведущими 
являются мальадаптивные миопластический и хондро-
пластические механизмы.

Учитывая сохранение выраженно снижающей ка-
чество жизни боли при нагрузке и неэффективность 
приема НПВП более двух недель, под УЗ-контролем 
пациентке проведена лечебно-диагностическая блока-
да: 1,0 мл 0,4% Дексаметазона и 2,0 мл 0,5% Прокаина 
в область большого вертела бедренной кости (рис. 3 Б). 

Рисунок 3. Клинический случай 2. Пациентка Т., 60 лет, с трохантеритом слева. 
А —  разметка анатомических ориентиров и точек введения иглы: 1 —  проекция крыла подвздошной кости; 2 —  проекция седалищного бугра; 
3 —  большой вертел левой бедренной кости; Б —  выполнение блокады вертельной сумки под УЗ-контролем.
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После проведения манипуляции проводилось суточное 
мониторирование АД в клинике. Спустя 30 минут после 
инъекции пациентка предъявила жалобы на умеренную 
головную боль, общую слабость. Отмечен подъем АД 
до уровня 175/90 мм рт. ст., купированный медикамен-
тозно, увеличение гликемии до уровня 9 ммоль/л. При-
нимая во внимание факторы риска, после стабилизации 
состояния даны рекомендации по контролю уровня 
гликемии (четырехкратное измерение глюкозы капил-
лярной крови в течение дня) и артериального давления 
и их коррекции при необходимости.

При осмотре на следующий день пациентка отмети-
ла уменьшение выраженности болевого синдрома при 
ходьбе на 50 %, однако колебания АД и уровня гликемии 
в течение дня исключили рассмотрение вопроса о про-
должении терапии ГКС. При выборе препарата для про-
должения локальных интервенций мы учли отсутствие 
влияние препаратов Хондрорепарант® Гиалрипайер® 
на уровень АД и гликемии, совместно с пациенткой 
принято решение о продолжении инъекционной терапии. 
Под УЗ-контролем в зону выявленных воспалитель-
ных изменений введены 2,0 мл 0,8% Хондрорепарант® 
Гиалрипайер®-10, переносимость процедуры хорошая 
(рис. 4 А, Б). Далее были продолжены кинезиотерапия 
и прием пероральных НПВП.

При следующем визите спустя семь дней пациентка 
сообщила о регрессе болевого синдрома в поясничном 
отделе позвоночника, уменьшении выраженности боли 
при ходьбе до 3–4 баллов. За этот период она самосто-
ятельно отменила прием НПВП. При осмотре опреде-
ляется локальная болезненность в проекции большого 
вертела бедренной кости слева, в связи с чем принято 
решение о продолжении локальной инъекционной тера-
пии Хондрорепарант® Гиалрипайер®-10 в той же дозе под 
УЗ-контролем, переносимость блокады без особенностей. 
На очередном визите спустя семь дней пациентка отме-
тила полный регресс боли, однако сохранялась легкая 
локальная болезненность при пальпации проекции боль-

шого вертела слева. При УЗИ в бурсе трохантера слева 
выявлено небольшое количество свободной жидкости. 
Для стимулирования репаративных процессов введено 
2,0 мл 0,8% Хондрорепарант® Гиалрипайер®-02. При 
последующих визитах пациентка жалоб не предъявляла, 
боль при пальпации регрессировала, объем движений 
восстановился.

Заключение
В терапии хронической неспецифической боли в ниж-

ней части спины (ХНБНЧС) наиболее высоким уровнем 
доказательности обладают назначение НПВП, миорелак-
сантов, кинезиотерапия или ЛФК, когнитивно-поведен-
ческая терапия (КПТ) [7, 8, 9]. Эти методы воздействия 
на мальадаптивный нейропластический и частично мио-
пластический компоненты помогают купировать боль 
и восстановить утраченный объем движений большин-
ству пациентов ввиду широкой распространенности 
в популяции этих механизмов ноципластической СМБ. 
Тем не менее до 40 % больных не получают облегчения 
симптомов при использовании вышеописанных методик 
из-за наличия более выраженных мальадаптивных мио-
пластических, хондропластических или остеопластиче-
ских компонентов СМБ. Работа с этой группой пациентов 
более сложна и требует большего объема интервенций для 
адекватного обезболивания с использованием не только 
местных анестетиков и ГКС, но и препаратов нового 
поколения.

Противовоспалительный и репаративный эффекты 
препаратов Хондрорепарант® Гиалрипайер® во флаконной 
форме для внесуставного введения позволяют применять 
их в локальной инъекционной терапии ноципластиче-
ской СМБ с миопластическим и хондропластическим 
механизмами, обусловленной энтезопатиями, на фоне 
плохой переносимости ГКС, а также при недостаточ-
ном эффекте при применении ГКС. Хотя использование 
комбинированных инъекционных препаратов на основе 
солей гиалуроновой кислоты для внесуставного введе-

Рисунок 4. Клинический случай 2. УЗ-навигация блокады вертельной сумки средней ягодичной мышцы. 
А —  ультразвуковая визуализация манипуляции. Б —  разметка ориентиров при УЗ-навигации: 1 —  тень хода иглы; 2 —  тень кончика иглы 
и проекция зоны энтезиса; 3 —  распределение препарата в области энтезиса; 4 —  надкостница бедренной кости; 5 —  подвздошно-боль-
шеберцовый тракт.
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ния патогенетически обосновано при мальадаптивных 
миопластических и хондропластических процессах, 
а единичные клинические наблюдения подтверждают 
их эффективность, требуются дальнейшие рандомизи-
рованные клинические исследования для формирования 
доказательной базы [11].

Термин «ноципластическая боль» (nociplastic pain), 
предложенный в этом году Международной ассоциа-
цией по изучению боли (IASP), требует дальнейшего 
уточнения [12]. Однако на современном этапе развития 
альгологии, нейрофизиологии и нейровизуализации 
становится очевидным, что старая патогенетическая 
классификация болевых синдромов на ноцицептивные, 
невропатические и психогенные не позволяет кате-
горизировать всех пациентов с хронической болью. 
Наиболее близкий к ноципластической боли термин 
«дисфункциональная боль» может трактоваться более 
широко в контексте невропатической и психогенной 
боли. Соответственно и ноципластическая боль может 
иметь различные патогенетические механизмы воз-
никновения измененной ноцицептивной импульсации, 
например, нейропластические, миопластические, хон-
дропластические и остеопластические. Понимание 
преобладающего механизма развития ноципластиче-
ской СМБ у каждого конкретного пациента позволяет 
экспертно подобрать персонифицированную терапию, 
направленную на устранение не только симптомов, 
но и первопричины заболевания.
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Pain syndrome in paraneoplastic and chemotherapy-induced polyneuropathy: 
ways of optimizing pathogenetic therapy. Literature review
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Russian Railways Co., Research Institute of General Pathology and Pathophysiology; Moscow, Russia

Резюме
Многими современными авторами уделяется большое внимание необходимости 
диагностики болевого синдрома у пациентов с раковым заболеванием. В обзо-
ре литературы представлены механизмы формирования различных болевых 
синдромов. При этом наибольший интерес представляет развитие боли у этих 
пациентов не в результате механической компрессии нервных структур опухолью, 
а вследствие ее системного, отдаленного эффекта, приводящего к развитию 
паранеопластической полиневропатии (ПНП), либо в результате осложнения 
противоопухолевой терапии с формированием медикаментозно-токсической ПНП. 
Основным механизмом, способствующим персистированию невропатической 
боли, является комплексный каскад процессов, включающих периферическую 
и центральную сенситизацию. Ведущую роль в развитии центральной сенситизации 
отводят формированию порочного круга, в котором возбуждающие механизмы 
преобладают над тормозными нисходящими, а уменьшение тормозных влияний 
способствует развитию спинальной гипервозбудимости. В последнее время также 
детально изучается роль α2δ-субъединиц потенциалзависимых кальциевых каналов 
в генезе поддержания центральной сенситизации и снижения эффекта тормозных 
нисходящих путей. Между тем доказанная нейротоксичность химиотерапии (ХТ) 
и очевидность формирования химиоиндуцированной ПНП привели к публикациям 
попыток проведения профилактической противоболевой терапии с использо-
ванием антиоксидантов, нейротрофических препаратов и т. д., оказавшихся, 
однако, недостаточно результативными. Несмотря на соблюдение алгоритма ВОЗ, 
включая применение ко-анальгетиков, терапия невропатической боли у пациентов 
со злокачественными новообразованиями (ЗНО) остается неадекватной. Это дает 
основание для поиска новых лекарственных средств, которые могли бы улучшить 
качество жизни онкологических больных и позволить получать жизненно необхо-
димую противоопухолевую терапию с меньшими побочными эффектами. Одним 
из таких препаратов может оказаться Прегабалин, обладающий анальгезирующим 
и противотревожным эффектом, хорошо себя зарекомендовавший в отношении 
терапии невропатической боли, вызванной иными причинами.
Ключевые слова: невропатический болевой синдром, паранеопластическая 
полиневропатия, химиоиндуцированная полиневропатия, Прегабалин.

Summary
Many modern authors pay increased attention to the diagnostics of pain syndrome 
in patients with cancer. The greatest interest herein is the development of pain in 
these patients, not as a result of mechanical compression of the nervous structures 

by the tumor, but due to its sys-
temic, distant effect leading to the 
development of paraneoplastic 
polyneuropathy (PNP) or as a re-
sult of complications of antitumor 
therapy (drug-toxic PNP). The main 
mechanisms contributing to the 
persistence of neuropathic pain is 
a complex cascade of processes 
involving peripheral and central 
sensitization. The leading role in 
the development of central sensi-
tization is attributed to the formation of a vicious circle in which 
the excitatory mechanisms prevail over the inhibitory descend-
ing mechanisms, and the decrease in inhibitory influences 
contributes to the development of spinal hyperexcitability. 
Recently, the key role of α2δ-subunits of potential-dependent 
calcium channels in maintaining central sensitization and re-
ducing the effect of inhibitory descending pathways has also 
been studied in detail. Meanwhile, the proven neurotoxicity 
of chemotherapy and the evidence of the development of 
chemotherapy-induced PNP led to the publication of attempts 
to prescribe preventive analgesic therapy, using antioxidants, 
neurotrophic drugs, etc., which turned out, however, to be 
insufficiently effective. Despite compliance with the WHO 
algorithm, including the use of co-analgesics, therapy for 
neuropathic pain in patients with malignant tumors remains 
inadequate. This provides a basis for the search of new drugs 
that could improve the quality of life of cancer patients and 
enable them to receive life-saving antitumor therapy with fewer 
side effects. One of these drugs could be Pregabalin, which 
has an analgesic and anti-anxiety effect, well-established for 
the treatment of neuropathic pain caused by other conditions.
Key words: neuropathic pain syndrome, paraneoplastic poly-
neuropathy, chemotherapy-induced polyneuropathy, pre-
gabalin.
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Распространенность  
онкологических заболеваний

По данным статистических обзоров, злокачественные 
новообразования (ЗНО) по распространенности занимают 
одну из лидирующих позиций заболеваемости населения 
и входят в первую десятку причин смертности, являясь 
неинфекционной пандемией. По прогнозам Всемирной 
организации здравоохранения (ВОЗ), количество выяв-
ленных ЗНО во всем мире увеличится на 70 % в течение 
20 лет [5]. В России в 2016 году впервые было выявлено 
600 тысяч ЗНО [7].

Распространенность болевых синдромов при 
онкологических заболеваниях

Несмотря на то что боль у онкологических больных 
является глобальной проблемой, точных данных о рас-
пространенности болевого синдрома у пациентов с ЗНО 
в литературе нет. Большинство эпидемиологических 
исследований у данной категории больных приводят 
суммарные цифры о количестве пациентов с болью. Van 
den Beuken-van Everdingen с коллегами систематизиро-
вали распространенность болевого синдрома у пациен-
тов с ЗНО, изучив статистику, приведенную в статьях, 
посвященных данной проблеме, за прошедшие 40 лет. 
Боль отмечалась у 58–86 % с запущенным онкологи-
ческим процессом, у 24–73 % пациентов на активной 
противоопухолевой терапии и у 21–46 % излечившихся 
от рака или находящихся в ремиссии [36]. Вместе с тем 
полученные результаты отражают только общую инфор-

мацию по распространенности боли у онкологических 
пациентов без анализа ее характеристики, генеза и путей 
терапевтического воздействия.

Что касается статистики невропатической боли у онко-
логических пациентов, здесь цифры еще более разнятся 
и, по данным отдельных авторов, колеблются в большом 
диапазоне от 15 до 70 % случаев [16].

Патофизиология болевого синдрома
Выделяют четыре типа боли: ноцицептивную, невро-

патическую, психогенную и смешанную.

Ноцицептивная боль возникает в результате деструк-
ции тканей (кожи, мышц, суставов и некоторых висце-
ральных органов), что приводит к активации первичных 
афферентных ноцицепторов, в которых они располага-
ются [37]. Активация ноцицепторов происходит медиато-
рами воспаления, которые синтезируются макрофагами, 
нейтрофилами и тучными клетками вследствие развития 
воспалительной реакции в ответ на повреждение тканей [6]. 
Первичные афферентные нейроны совместно с аксонами 
вторых порядковых нейронов, находящихся в задних рогах 
спинного мозга, формируют спиноталамический тракт, 
главный восходящий путь информации о боли (рис. 1).

Невропатическая боль вызывается повреждением или 
патологическими изменениями в периферической и (или) 
центральной нервной системе [37, 6, 10].

Для невропатической боли характерны определенные 
дескрипторы: жжение, удары тока, покалывание, онеме-
ние, ползание мурашек [6, 10]. Кроме того, выделяют 
наличие таких симптомов, как аллодиния, парестезия, 
дизестезия, гипералгезия и гипалгезия [10, 15] (табл. 1).

Выделяют два вида гипералгезии: первичную в зоне 
иннервации поврежденного нерва и вторичную, для которой 
характерно существенное увеличение площади распределе-
ния вследствие развития процесса сенситизации —  повы-
шения чувствительности к афферентным импульсам [27].

Сенситизация невропатической боли может быть 
обусловлена периферическими и центральными меха-
низмами [6, 10].

Основными факторами, приводящими к перифериче-
ской сенситизации являются:
1. выделение альгогенов «воспалительного супа».
В ответ на повреждение ткани проявляется в активации 
макрофагов, лимфоцитов и тучных клеток, мигрирую-
щих из кровеносного русла в периферический нерв. Это 
приводит к высвобождению «воспалительного супа»: 
цитокинов, воспалительных нейропептидов (субстан-
ции Р), простагландинов (PGE 2), факторов некроза 
опухоли α [25];
2. экспрессия натриевых Na+-каналов.

Увеличение экспрессии и плотности натриевых каналов 
(Na+) в первичных афферентных нейронах [15, 25, 37] 
способствует образованию эктопической активности 
на поверхности нерва —  появлению нейрональных 
«пейсмейкеров» [14, 37];

Рисунок 1. Восходящий ноцицептивный путь [Подчуфарова Е. В, 
Яхно Н. Н. Боль в спине. Руководство, 2013, 368 с.].

Таблица 1
Дескрипторы невропатической боли

Аллодиния Боль, возникающая в ответ на стимул, который в норме 
не приводит к развитию боли

Парестезия Нарушение чувствительности, характеризующееся 
появлением покалывания, жжения, ползания мурашек, зуда

Дизестезия
Нарушение чувствительности, характеризующееся 

извращенной реакцией на стимул (например, тепло 
или холод ощущается как боль)

Гипалгезия Снижение болевой чувствительности

Гипералгезия Усиленный ответ на незначительный болевой стимул
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3. открытие калиевых К+-каналов.
Нейрональные пейсмейкеры также могут возникать в ре-
зультате открытия калиевых каналов (К+), вызывающих 
стойкую гиперполяризацию клеточной мембраны, спо-
собствуя увеличению мембранной возбудимости [14, 15].
4. формирование спраутинга.

Другим механизмом возникновения периферической сен-
ситизации является развитие спраутинга —  прорастания 
коллатеральных волокон от смежных интактных чувстви-
тельных нейронов в денервированные зоны с нередким 
образованием невромы [37].

Недостаточная миелинизация вновь сформированных 
волокон нередко сопровождается появлением

• эфаптической передачи. Без участия медиаторов в ре-
зультате плотного соприкосновения двух нейронов 
(греч. ephapsis —  прикосновение, от эп + hapsis —  ка-
сание, контакт),

• эктопических разрядов за счет демиелинизации [14].

Центральная сенситизация происходит в момент 
передачи болевого импульса в задние рога спинного мозга 
и супраспинальные центры и является комплексным ка-
скадом следующих процессов.
1.  Активация NMDA-рецепторов со структурной реор-
ганизацией в задних рогах спинного мозга.
Развитие спинальной возбудимости в первую очередь 

связано с активацией NMDA-рецепторов, которые ре-
гулируют высвобождение субстанции Р в центральных 
афферентных волокнах, приводя к центральной сенси-
тизации и формированию феномена wind-up или эффекта 
«взвинчивания» [6]. Wind-up характеризуется увеличением 
формирования числа потенциалов действия, вызванных 
одиночным стимулом в нейронах задних рогов спинного 
мозга [37, 25]. Другие рецепторы, расположенные там же, 
способствуют дополнительному усилению болевой им-
пульсации (например, trkB и NK1).
2.  Включение ионных механизмов

Важную роль в центральной сенситизации играют 
кальциевые каналы. Деполяризация мембраны сенсорного 
нейрона сопровождается открытием вольтажзависимых 
кальциевых каналов, что способствует поступлению ионов 
Са++ в нейрон, приводя к возбуждению его мембраны и за-
пуску внутриклеточных патологических реакций, в част-
ности, вторичной активации механизмов транскрипции 
генов, что продлевает действие ноцицепторной активности 
[6, 10, 25, 28, 37]. Активация кальциевых каналов вызывает 
высвобождение нейротрансмиттеров: субстанции Р, глута-
мата, способствуя усилению передачи сигнала в спинной 
мозг, а затем и высшие центры головного мозга [37].

Исследования Perret с соавт. показали важную роль 
α2δ1-субъединицы в развитии спинальной сенситизации 
путем изменения свойств и (или) распределения воль-
тажзависимых кальциевых каналов в нейронах задних 
рогов спинного мозга и их центральных окончаниях [28].
3.  Угнетение тормозных нисходящих путей

Тормозные противоболевые механизмы, представ-
ленные нисходящими путями, определяются наличием 
в организме естественной эндогенной системы, которая 

координирует восприятие боли, контролирует процессы, 
происходящие в спинном мозге, и дальнейшую передачу 
информации в головной мозг [6]. В случаях развития 
невропатического болевого синдрома возбуждающие 
механизмы боли перевешивают тормозные нисходящие 
влияния. В свою очередь, уменьшение активности тор-
мозных структур является одним из главных механизмов 
спинальной гипервозбудимости [6, 15, 37].

К нисходящим тормозным путям относятся ГАМК-
ергические нейроны и опиатные рецепторы, а также серо-
тонинергические и норадреналинергические пути, которые 
могут уменьшать центральную сенситизацию [14].
•  ГАМК-ергические пути

ГАМК-ергические нейроны координируют восприятие 
боли и ответ на стимул, осуществляя контроль за чувстви-
тельными процессами, происходящими в спинном мозге, 
и дальнейшую передачу информации в головной мозг [6].
•  Норадренергические пути

Норадреналинергические пути также являются есте-
ственной антиноцицептивной системой. Обезболивающее 
действие норадреналина связывают с влиянием на альфа-
адренорецепторы, в результате чего происходит уменьше-
ние выделения медиаторов воспаления в ноцицепторах [10].
•  Серотонинергические пути

Серотонинергические пути —  антиноцицептивная 
система. При нарушении концентрации серотонина про-
исходит уменьшение порога развития боли, концентрации 
эндорфинов, приводя к усилению болевого синдрома, 
а также развитию тревоги и депрессии [6, 10].
•  Опиатные пути

Обезболивающий эффект достигается также через 
опиатные механизмы, которые уменьшают высвобож-
дение медиаторов из первичных афферентных волокон 
(пресинаптический эффект), снижают ответ нейронов 
на стимуляцию и уменьшают реакцию на воздействие воз-
буждающих аминокислот (постсинаптический эффект) [31, 
33, 37]. Опиоидные рецепторы (μ, δ, κ) сконцентрированы 
в поверхностной пластинке задних рогов спинного мозга, 
и µ, δ преимущественно расположены во вставочных 
нейронах и в первичных афферентных волокнах.

Центральная сенситизация приводит к уменьшению 
эффективности нисходящих тормозных путей, формируя 
порочный круг: развитие спинальной гипервозбудимо-
сти → уменьшение тормозных нисходящих влияний → 
усиление спинальной гипервозбудимости [28].

Психогеннная боль возникает в результате психической 
травмы или на фоне тревоги, депрессии без органической 
неврологической патологии. На формирование болевого 
ощущения оказывают влияние характер личности и раз-
личные эмоции [6, 10]. Психогенный болевой синдром 
характеризуется наличием длительной сильной боли, при 
этом локализация не соответствует анатомической области 
и зонам иннервации конкретного нерва или их сочетаниям 
[6, 10, 15].

Смешанная боль —  это сочетание различных типов 
боли. При отдельных патологических процессах, напри-
мер, при компрессионном корешковом синдроме, боль 
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может носить как ноцицептивный характер (в результа-
те того, что компрессия тканей приводит к выделению 
альгогенов и формированию асептического воспаления 
в прилегающих тканях), так и невропатический характер 
(в связи с поражением спинномозгового корешка в ре-
зультате его сдавления) [6, 10].

В отдельных случаях возможно сочетание ноцицеп-
тивного болевого синдрома с психогенным, например, 
при хронической неспецифической боли в спине [10], 
а также сочетание всех трех видов боли, что типично для 
клинической картины, например, комплексного регио-
нарного болевого синдрома [6]. При этом большинством 
исследователей подчеркивается, что наиболее часто от-
мечается сочетание невропатической боли с психогенной 
(болевые ПНП, фантомные боли и т. д.) [6, 10, 33].

Наличие боли всегда приводит к снижению качества 
жизни пациентов, нередко сопровождаясь появлением 
тревоги, а в отдельных случаях —  депрессии. В свою оче-
редь, тревога и депрессия могут способствовать усилению 
болевого синдрома, приводя к развитию порочного круга: 
боль → депрессия → боль [10].

Причины невропатического болевого синдрома 
у онкологических больных
Компрессионные невропатические болевые синдромы

Самой очевидной причиной формирования болевого 
синдрома у онкологических пациентов является компрес-
сионный механизм со сдавлением или прорастанием 
периферических нервов или сплетений по мере роста 
опухоли (табл. 2) [1, 2]. Например, известно нередкое 
выявление плечевой плексопатии у пациенток с раком 
молочной железы и метастазами в подмышечные лим-
фоузлы [17]. Объемные образования в брюшной по-
лости и в забрюшинном пространстве могут вызывать 
компрессию поясничного и крестцового сплетений, что 
нередко требует проведения дифференциального диа-
гноза с пояснично-крестцовой радикулопатией [17, 33]. 
Боли могут носить и компрессионный радикулярный 
характер, например, в результате метастатического по-
ражения позвоночника [33].

Невропатический болевой синдром в результате 
развития паранеопластической ПНП

Особый интерес представляет болевой синдром, не свя-
занный с непосредственным контактом с опухолью, а воз-
никающий в кистях и стопах в результате формирования 
сенсорной болевой полиневропатии (ПНП) на фоне он-
кологического процесса. Такую ПНП чаще называют 
паранеопластической ПНП [31].

По международному определению, паранеопласти-
ческие неврологические синдромы —  это патология, 
которая не связана с компрессией нервной ткани опухо-
лью или ее метастазами, последствиями лучевой и хи-
миотерапии, сосудистыми, метаболическими и гормо-
нальными изменениями, а также оппортунистическими 
инфекциями [2].

Распространенность паранеопластических заболева-
ний у взрослых невелика: не более 1–3 % [21]. Каждый 
паранеопластический неврологический синдром может 
быть ассоциирован с одним или более ЗНО. К настоящему 
времени известны отдельные опухоли, ассоциированные 
с паранеопластическими неврологическими синдромами. 
К ним относятся мелкоклеточный рак легких, карцинома 
молочной железы, карцинома яичников, лимфома Ходжки-
на, тимома, множественная миелома, макроглобулинемия 
Вальденстрема [31].

Паранеопластический неврологический синдром может 
возникать на любом уровне нервной системы: энцефалопа-
тии (центральная нервная система), ПНП (периферическая 
нервная система), синдром Ламберта-Итона (нервно-мы-
шечные соединения) [24].

Наиболее частым паранеопластическим неврологи-
ческим синдромом является паранеопластическая ПНП, 
однако статистические данные о ее распространенно-
сти очень разнятся. По данным Asbury с соавт., частота 
выявления ПНП варьирует в большом диапазоне: от 1 
до 49 % [13]. По данным Paice и Ferrell, полиневритиче-
ский болевой синдром отмечается у пациентов с впервые 
диагностированными ЗНО в 25 % случаев [27]. Между тем 
в работе Калашникова, проводившего клинико-электро-
нейромиографическое исследование у пациентов с ЗНО 
в дебюте заболевания, отмечалось раннее развитие не-
вропатии в 73 % случаев [11]. Такой разброс, наиболее 
вероятно, обусловлен разными подходами к изучению 
данной патологии. В одних исследованиях диагноз ПНП 
устанавливался на основании жалоб, клинической карти-
ны [27], в других —  с использованием различных методов 
объективизации: иммунологическими [24], нейрофизио-
логическими методами [11], комплексным обследовани-
ем [8, 19]. Часть исследований проводилась у пациентов 
только с определенной локализацией опухоли, например, 
легких и молочной железы [8], только легких [13].

Генез развития паранеопластической патологии 
не до конца ясен. По мнению большинства авторов, иссле-
довавших механизмы развития паранеопластической ПНП, 
ведущими факторами являются иммунные нарушения [8, 
21, 24]. Установлено, что клетки ЗНО способны эктопиче-
ски продуцировать внутриклеточные нейрональные белки 
(антигены), в ответ развивается аутоиммунная реакция 
организма в виде выработки антител и инфильтрация 
иммунными клетками нервных структур [8].

Другие исследователи [11, 31] в качестве ведущих 
комплексных механизмов развития паранеопластических 
неврологических синдромов предлагают наличие инток-
сикационно-дизиммунно-дисметаболических нарушений. 
В последние годы появились работы, указывающие на спо-
собность опухоли вызывать эндогенную интоксикацию, 
оксидантный стресс, дисметаболические нарушения (как 
результат паразитирования опухоли) [9].

Клинические проявления паранеопластической ПНП на-
чинаются с появления болевых ощущений, парестезий, оне-
мения. При неврологическом исследовании обнаруживают 
снижение или отсутствие глубоких сухожильных рефлексов, 
снижение чувствительности всех модальностей [19, 21, 24].
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В зависимости от повреждения волокон паранеопла-
стическую ПНП подразделяют на сенсорную, сенсорно-
вегетативную, вегетативную, сенсомоторную [9, 13].

По данным Fanous, у пациентов с паранеопластиче-
ской ПНП отмечались признаки сенсорной ПНП в 70 % 
случаев, а сенсомоторной —  в 30 %. При этом у пациентов, 
имеющих сенсомоторную ПНП, отмечалось значительное 
преобладание повреждения сенсорных волокон над мотор-
ными —  на 96,6 % [22]. В работах Giometto и Camdessanche 
с коллегами у пациентов с признаками сенсорной ПНП 
при инструментальном дообследовании были выявлены 
изменения также и в дистальных моторных нервах, пат-
терн только изолированной сенсорной ПНП наблюдался 
редко [19, 23].

В свою очередь, от вида повреждения сенсорных во-
локон паранеопластическую ПНП подразделяют на две 
категории [24]:

• вследствие поражения преимущественно толстых во-
локон, которое проявляется онемением, дизестезией, 
сенсорной атаксией;

• и тонких волокон, в результате чего развивается невро-
патическая боль и часто механическая гипералгезия 
и аллодиния.

Для моторной невропатии характерна слабость, ко-
торая начинается в нижних конечностях, в дальнейшем 
поражаются и верхние конечности [21]. При этом может 
отмечаться и снижение чувствительности, но в легкой 
степени [23]. В связи с тем, что паранеопластическая ПНП 
нередко проявляется уже на ранних стадиях онкологиче-
ского заболевания, а иногда даже может предшествовать 
клиническим проявлениям опухолевого процесса, выяв-
ление данного состояния обладает важной диагностиче-
ской ценностью, позволяющей заподозрить заболевание 
на ранних стадиях и своевременно начать патогенетическое 
лечение [8, 9, 11].

В свою очередь, раннее обнаружение и лечение ос-
новного заболевания может потенциально остановить 
дальнейшее прогрессирование невропатии [9].

Невропатический болевой синдром в результате 
развития химиоиндуцированной ПНП 

Химиотерапевтические лекарственные вещества ши-
роко используются в онкологической практике, обладая 
патогенетическим противоопухолевым действием. Пре-
параты ХТ вызывают структурное по-
вреждение периферических нервов как 
в тонких (температурная и болевая), 
так и толстых (вибрационная и про-
приоцептивная чувствительность) 
волокнах [33].

Paice и Ferrell подчеркивают, что 
на фоне химиолечения невропатиче-
ская боль в кистях и стопах выявля-
лась в 33–75 % случаев, объясняя это 
возникновением токсической медика-
ментозно обусловленной (химиоинду-
цированной) ПНП [27]. По данным 

Wolf, развитие невропатии, вызванной ХТ, было отмечено 
в 30–40 % случаев [38]. Seretny с соавт. на большом ма-
териале (4 179 онкопациентов, получавших ХТ) выявили 
ПНП в среднем в 48 % случаев, при этом в первые месяцы 
она отмечалась у 68,1 %, через три месяца после оконча-
ния лечения —  у 60 % и у 30 % —  через шесть месяцев 
после окончания ХТ [32]. По результатам исследования 
Белякова, у пациенток с раком молочной железы ПНП 
была выявлена в 80 % случаев [3].

Нейротоксичность ХТ-препаратов обусловлена различ-
ными причинами: токсическим воздействием на волокна 
и тела нейрональных клеток, влиянием на аксональный 
транспорт, а также на выработку миелина [38] (рис. 2). 
Наиболее известным патогенетическим механизмом яв-
ляется повреждение тубулина, что приводит к нарушению 
архитектоники аксонов, приводя к развитию аксонопа-
тии [12]. ПНП чаще возникает в результате применения 
ХТ-препаратов, обладающих наибольшим нейротоксиче-
ским действием: таксаны (паклитаксел), соли на основе 
платины (цисплатин, карбоплатин, оксалиплатин), алка-
лоиды барвинка (винбластин, винкристин), а также при 
применении бортезамиба и ленолидамида [31, 38].

Ионы платины, нередко входящие в состав химио-
препаратов, накапливаются в задних рогах спинного 
мозга, приводя к их разрушению вследствие развития 
дисфункции митохондрий и апоптоза нейронов в резуль-
тате оксидантного стресса [12]. Оксалиплатин вызывает 
аксональную гипервозбудимость вследствие изменения 
в вольтажзависимых натриевых каналах, в результате 
чего может развиваться сенсорная нейронопатия разной 
степени выраженности [33]. Вместе с тем среди цито-
статиков, являющихся особо нейротоксичными, только 
несколько препаратов, таких как паклитаксел, приво-
дят к ограничению лечения, уменьшению дозы вплоть 
до прекращения применения ХТ из-за развития тяжелой 
ПНП [12, 38].

Первыми проявлениями химиоиндуцированной ПНП, 
так же как при паранеопластической ПНП, являются 
чувствительные симптомы в виде парестезий и дизесте-
зий, локализованные в пальцах рук и ног [32]. Тяжесть 
указанных проявлений может варьировать от легкой сте-
пени до формирования невропатической боли. Другими 
характерными симптомами являются болевая гипестезия, 
сенситивная атаксия и дистальная слабость в конеч-
ностях, в отдельных случаях приводящие к тяжелой 

Рисунок 2. Мишени нейротоксичности наиболее часто используемых химиопрепаратов 
[Wang et al., Oncology, 2016].
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инвалидизации онкобольных [37]. В некоторых работах 
подчеркивается выявление именно моторных наруше-
ний при длительном применении ХТ в виде различной 
степени выраженности парезов [3, 11]. Наряду с этим 
характерно вовлечение вегетативных волокон с развитием 
ортостатической гипотензии, импотенции, недержания 
мочи, сухости кожи, что существенно ухудшает качество 
жизни больных [38].

Boehmerle с соавт. проводили электронейрофизиологи-
ческое исследование чувствительных нервов мышей, полу-
чавших различные ХТ-препараты, с выявлением снижения 
амплитуды сенсорного ответа, в то время как скоростные 
показатели оставались без изменения [18]. По результатам 
исследования Белякова, при применении ХТ у пациенток 
с раком молочной железы в 80 % случаев развивалась токси-
ческая моторно-сенсорно-вегетативная ПНП по аксональ-
ному типу с вовлечением рук и ног, при этом максимальная 
выраженность наблюдалась после второго курса ХТ [3].

Риск развития ПНП, вызванной применением ХТ, повы-
шается при наличии существующих предрасполагающих 
факторов, таких как сахарный диабет, мальабсорбция, 

алкоголизм, дефицит витаминов группы В. ПНП, возник-
шая на фоне ХТ, может проходить самостоятельно после 
окончания лечения, однако описаны случаи нарастания 
симптомов даже после отмены препаратов или спустя 
несколько месяцев, например, при использовании пре-
паратов платины [38].

Поскольку ПНП приводит к ухудшению качества жизни, 
а в отдельных случаях к инвалидизации, это может служить 
ограничением продолжения ХТ-лечения.

Таким образом, болевой синдром у онкологических 
больных может возникать в результате различных при-
чин: воздействия самой опухоли, в том числе в результате 
компрессии нервных структур или формирования систем-
ных паранеопластических процессов, а также побочного 
эффекта противоопухолевого лечения [4] (табл. 2).

Подходы к лечению невропатического болевого 
синдрома у онкологических больных

Для лечения боли у онкологических больных руко-
водствуются «лестницей обезболивания» ВОЗ 1986 года. 
(рис. 3). Рекомендуемая методика основана на применении 
разных анальгетиков ступенчато. На первой ступени реко-
мендовано использовать нестероидные противовоспалитель-
ные средства (НПВС) при слабой и средней интенсивности 
боли. При неэффективности —  вторая ступень: слабые 
опиоиды в сочетании с НПВС. При недостаточном эффекте 
такого лечения или усилении болевого синдрома переходят 
на третью ступень, используя сильные опиоиды [1, 4].

У онкологических больных могут иметь место все вы-
шеперечисленные виды боли: ноцицептивная, например, 
при патологическом переломе, пролежне, формировании 
артроза; невропатическая при компрессии опухолью 
нервных сплетений, корешков, при ПНП; психогенная 
на фоне стрессовой реакции на диагноз и (или) бытовые 
проблемы и боль смешанного характера в результате 
сочетания всех перечисленных факторов.

Согласно «лестнице обезболивания» рекомендуе-
мые ВОЗ НПВС эффективны в отношении болевого 
синдрома ноцицептивного характера [1, 10, 33]. Одним 
их грозных осложнений применения НПВС является 
поражение желудочно-кишечного тракта вследствие 
развития язвенного дефекта слизистой желудка и (или) 
двенадцатиперстной кишки с риском желудочного кро-
вотечения [1, 6], что ограничивает их длительное при-
менение.

Опиоидная терапия на сегодняшний день остается 
основной для лечения раковой боли. Однако она также 
имеет выраженные побочные явления, в результате чего 
достижение эффективного обезболивания очень затруд-
нительно. Осложнения опиоидной терапии: тошнота, 
рвота, запоры, избыточная седация, зуд, миоклонус, 
галлюцинации, подавление дыхательной деятельности, 
что существенно ухудшает качество жизни пациентов, 
особенно больных, получающих ХТ-лечение, которое 
обладает схожими побочными проявлениями [1, 4, 16]. 
Кроме того, в результате длительного применения опио-
идного анальгетика снижается его эффективность, при-

Рисунок 3. «Лестница обезболивания ВОЗ» [ВОЗ, Женева,1988 год].

Таблица 2
Основные причины развития невропатической боли  

у пациентов с ЗНО

1. Компрессионные невропатические болевые синдромы при ЗНО 
(сдавление нервных структур опухолью или ее метастазами):
• компрессионные мононевропатии;
• компрессионные плексопатии;
• компрессионные радикулопатии

2. В результате системного процесса, обусловленного 
злокачественной опухолью:
• паранеопластические ПНП

3. В результате противоопухолевого лечения:
• химиоиндуцированная ПНП;
• лучевая невропатия;
• осложнение хирургических вмешательств
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водя к необходимости увеличения 
дозы, что сопровождается усилением 
побочного действия препаратов, раз-
витием привыкания и медикаментоз-
ной зависимости [1, 4].

Поскольку «лестница обезболива-
ния» ВОЗ не рассматривает дифферен-
цированный подход к обезболивающей 
терапии, в последние годы появились 
рекомендации о выделении больных 
с невропатическим болевым синдро-
мом среди пациентов с раковой болью 
для проведения патогенетической тера-
пии [1]. В частности, подчеркивается, 
что эта проблема особенно актуальна 
для больных с химиоиндуцированной 
ПНП в связи с тем, что мучительные 
парестезии нередко выступают на пер-
вый план в инвалидизации данных па-
циентов [38]. В этой связи в клини-
ческих рекомендациях Европейского 
общества медицинской онкологии 2012 года (ESMO) по-
явились указания о целесообразности использования ко-
анальгетиков: антидепрессантов или противоэпилептиче-
ских препаратов у пациентов с невропатической болью [30].

Известны попытки использования сочетания опиоидов 
с ко-анальгетиками, которые приводили к большей эффек-
тивности в отношении обезболивания и позволяли умень-
шить побочное действие опиоидов [1, 4]. В первую очередь 
это касается антидепрессантов. Венлафаксин у пациентов, 
страдающих ПНП в результате ХТ, оказался эффективным 
в отношении уменьшения болевого синдрома (р < 0,001), 
однако не влиял на другие симптомы, такие как онемение 
[26]. Дулоксетин показал эффективность и хорошую пере-
носимость в качестве симптоматического лечения болевой 
ПНП, вызванной приемом таксанов и платины [35].

В связи с нейротоксическим действием ХТ-лечения 
и очевидностью ожидаемого формирования химиоинду-
цированной ПНП ряд исследователей пытались проводить 
противоболевую терапию с профилактической целью. Были 
попытки использования антиоксидантов (Амифостин, 
Глутатион, витамин Е) [31, 33, 38], нейротрофических 
препаратов (ацетил-L-карнитин) [37], инфузии магния 
и кальция [38], однако недостаточно результативно.

По данным A. Caraceni с коллегами, исследовавших 
эффективность применения Габапентина в сочетании 
с опиоидными анальгетиками для лечения невропати-
ческой боли у онкологических больных, положитель-
ный результат отмечался только в отношении одного 
из дескрипторов —  дизестезии (р = 0,0077) [20]. Однако 
в работе Wolf с соавт. статистически значимого эффекта 
по сравнению с плацебо в отношении боли и симпто-
мов ПНП у пациентов с химиоиндуцированной ПНП, 
получавших габапентин, получено не было (р = 0,180; 
р = 0,380) [38].

Таким образом, несмотря на полное соблюдение ал-
горитма ВОЗ, включая использование ко-анальгетиков, 
в настоящее время лечение боли у пациентов с ЗНО 

остается неадекватным [1, 4, 30, 37]. Это дает основа-
ние для поиска новых лекарственных средств, которые 
могли бы улучшить качество жизни онкологических 
больных и дать возможность с меньшими побочными 
эффектами получать жизненно необходимую противо-
опухолевую терапию пациентам с ЗНО.

Одним из наиболее признанных препаратов для 
лечения невропатической боли на сегодняшний день 
является Прегабалин. Он показал хорошую эффектив-
ность в лечении невропатической боли, обусловленной 
разными причинами: постгерпетической невралгией, ко-
решковым болевым синдромом, ПНП на фоне сахарного 
диабета и т. д. [1, 6, 10]. Прегабалин —  противоэпилеп-
тический препарат, аналог ГАМК. Помимо противосу-
дорожного эффекта обладает анальгезирующим и анк-
сиолитическим действиями. Противоэпилептический 
эффект и анальгезирующий механизм обусловлены 
способностью связываться с α2δ1-субъединицей каль-
циевых каналов, приводя к уменьшению порога воз-
будимости чувствительных нейронов в задних рогах 
спинного мозга, способствуя снижению передачи ноци-
цептивных импульсов в ЦНС. В результате происходит 
блокирование центральной сенситизации [6] (рис. 4).

Побочные действия: очень частыми являются седа-
ция и сонливость. Однако у пациентов с ЗНО, имеющих 
мучительный невропатический болевой синдром, приво-
дящий к астенизации, нарушению сна, данный побочный 
эффект является положительным [1, 31]. По результатам 
нескольких исследований анксиолитического эффекта 
Прегабалина выявлено влияние на тревогу и все ее ком-
поненты (соматические, вегетативные, психические), при 
этом отмечено быстрое наступление эффекта на ранних 
сроках приема препарата [20]. Также некоторыми авто-
рами зафиксировано улучшение настроения во время 
курса лечения Прегабалином за счет уменьшения тревоги 
при отсутствии непосредственного антидепрессивного 
действия [1, 30].

Рисунок 4. Механизм действия Прегабалина: селективное соединение с α2δ-субъединицей 
кальциевых каналов гипервозбужденного нейрона и ограничение выброса кальция, снижение 
нейротрансмиттерной передачи [Kavcussi R. Neuropsychopharmacol. 2006. Suppl. 2. P. 128–133].
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Менее частыми побочными действиями Прегабалина 
являются головокружение, нарушение концентрации 
внимания, памяти, головная боль.

К настоящему времени есть несколько работ с ис-
пользованием Прегабалина для лечения невропатической 
боли у пациентов с ЗНО. В частности, в работе Абуза-
ровой Г. Р. был использован Прегабалин у пациентов 
с невропатической болью, вызванной разными причина-
ми, наиболее часто в результате компрессии опухолью 
нервных волокон или сплетений (61,3 %), у пациентов 
с химиоиндуцированной ПНП (9,7 %) и в результате 
других причин (29,1 %). Прегабалин оказался в 2–5 раз 
более эффективным в отношении уменьшения жгучих, 
простреливающих болей [1]. Ping Peng c коллегами 
в эксперименте на крысах одновременно давали Прега-
балин и доцетаксел. В результате степень выраженности 
доцетаксел-индуцированной ПНП у крыс, получавших 
Прегабалин, была меньше, чем в группе контроля [29]. 
Часть исследований эффективности Прегабалина в от-
ношении успешной терапии невропатической боли у па-
циентов с ПНП, вызванной приемом ХТ, опубликована 
в качестве примера клинических случаев [34].

Таким образом, Прегабалин может быть препаратом 
выбора для терапии невропатической боли у пациентов 
с ЗНО как в качестве монотерапии, так и адъюванта.

Список литературы
1.  Абузарова Г. Р., Прохоров Б. М. и др. Новые возможности таргет-

ной терапии нейропатической боли в онкологии. // Современная 
онкология. — 2008. —  Том 1. — № 1. —  С. 2–6.

2.  Алексеева О. П., Михайлова З. Д. Паранеопластические син-
дромы в клинике внутренних болезней. // Н. Новгород.НГМА. — 
2008. —  С. 112.

3.  Беляков К. М. Дисметаболические полиневропатии: клинико-
электронейромиографические критерии диагностики, патоге-
нез, новые методы восстановительной терапии. //Автореферат 
докторской диссертации. — 2009.

4.  Вершинина С. Ф., Струков А. Н. Противоболевая терапия в он-
кологии. // Психофармакология и биологическая наркология. — 
2007. —  Том 7. —  С. 1471–1477.

5.  ВОЗ. Рак. // Информационный бюллетень. — 2017. — № 297.
6.  Данилов А. Б. Диагностика  и  терапия  нейропатической 

боли. // Лечение заболеваний нервной системы. — 2007. — № 1 
(16). —  С. 34–40.

7.  Каприн А. Д. и др. Состояние онкологической помощи населе-
нию России в 2016 г. //М.: МНИОИ им. П. А. Герцена —  филиал 
ФГБУ «НМИРЦ» Минздрава России. — 2017. С. 5.

8.  Королева Е. С., Гольдберг В. Е. и др. Роль онконевральных антител 
паранеопластической полиневропатии в ранней диагностике 
рака. // Сибирский онкологический журнал. — 2013. — № 1 
(55). —  С. 28–31.

9.  Крыжановский Г. Н. // Введение в общую патофизиологию. —  М.: 
РГМУ, 2000. —  C. 71.

10. Кукушкин М. Л. Этиопатогенетические принципы лечения хрони-
ческой боли. // РМЖ. — 2007. — № 10. —  С. 827–833.

11. Меркулов Ю. А., Калашников А. А. и др. Болевая полиневропатия 
на ранних стадиях развития злокачественных новообразова-
ний. // Российский журнал боли. — 2014. — № 1 (42). —  С. 82–83.

12. Семенова А. И. Кардио- и нейротоксичность противоопухолевых 
препаратов (патогенез, клиника, профилактика, лечение). // Прак-
тическая онкология. — 2009. —  Т. 10. — № 3 (6). С. 168–176.

13. Asbury A. K., Arnason B. G., Adams R. D. The inflammatory lesion in 
idiopathic polyneuritis. // Medicine. — 1969. —V. 48. —  P. 173–215.

14.  Baron R., Mechanisms of disease: neuropathic pain- a clinical perspec-
tive. // Nature Clinical Practice Neurology. — 2006. — № 2. —  P. 95–106.

15. Bee L.A, Dickenson A. H. Neuropathic pain: multiple mechanisms at 
multiple sites. // Future Neurol. —2007. — № 6. —  P. 661–671.

16. Bemeett M. I., Raymet C., Hjermstad M., et al. Prevalence and 
aetiology of neuropathic pain  in cancer patients: a systematic 
review. // Pain. — 2012. — № 153. —  P. 359–365.

17. Blumental D. T. Assessment of neuropathic pain  in cancer pa-
tients. // Current pain & Headache reports. — 2009. — № 13. —  
P. 282–287.

18. Boehmerle W., Huenchen P., et al. Electrophysiological, behavioral 
and histological characterization of paclitaxel, cisplatin, vincristine 
and bortezomib-induced neuropathy in C 57Bl/6 mice. // Sci-rep. — 
2014. — 4. —  P. 6370.

19. Camdessanche J-Ph., Antoine J-Ch., et al. Paraneoplastic peripheral 
neuropathy associated with anti-Hu antibodies. A clinical and electo-
physiological study of 20 patients. // Brain. — 2002. — 125. —  P. 166–175.

20. Caraceni A., Zecca E., et al. Gabapentin for neuropathic cancer 
pain; a randomized controlled trial from the Gabapentine. Cancer 
pain study group. // Journal of clinical oncology. — 2014. —  V 22. — 
№ 4. —  P. 2909–2917.

21. Dropcho E. J. Remote neurologic manifestation of cancer. // Neurol. 
Clin. — 2002. — № 20 (1). —  P. 85–122.

22. Fanous I., Dillon P. Paraneoplastic neurological complications of 
breast cancer. // Exp. Hematol. Oncol. — 2016. — № 5 (29). —  P. 2–13.

23. Giometto B., Grisold W., et al. Paraneoplastic neurologic syndrome 
in the PNS Euronetwork Database. A European study from 20 cen-
ters. // Arch. Neurol. — 2010. — № 67 (3). —  P. 330–335.

24. Honnorat  J. Antoine  J-Ch.,  Paraneoplastic  neurologic  syn-
dromes. // Orphanet Journal of  rare diseases. — 2007. — № 2. — 
22. —  P. 1–8.

25. Mendell L. M. Computational functions of neurons and circuits signal-
ing injury: Relantionship to pain behavior. // PNAS. —  V. — 108. —  sup. 
3. —  P. 15596–1601.

26. Ozdogan M., Samur M., et al. Venlafaxine for treatment of che-
motherapy-induced neuropathic pain. // Turkish Journal of cancer 
pain. — 2004. — № 34 (3). —  P. 110–113.

27. Paice J. A., B. Ferrell. The Management of Cancer Pain. // CA Cancer 
J Clin. — 2011. — № 61. —  P. 157–182.

28. Perret D., Luo Z. D. Targeting voltage-gated calcium channels for 
neuropathic pain management. // Neurotherepeuthics. — 2009. — 
№ 6 (4). —  P. 679–692.

29. Ping Peng, Shu Xia. Pregabalin attenuates docetaxel-induced 
neuropathy in rats. // Journal of Huazhohg University of Science and 
Technology. — 2012. —  V 32. — № 4. —  P. 586–590.

30. Ripamonti C. I., Santini P., et al. Management of cancer pain: ESMO 
clinical practice guidelines. // Annals oncology. — 2012. — № 23 
(7). —  P. 139–154.

31. Sasu-Tenkorama J., Fudin J. Neuropathy  in the Cancer Patient: 
Causes and Cures. // Practical Pain management. — 2013. —  P. 1–14.

32. Serentny M., Currie G. L. et al.  Incidence, prevalence, and 
predictor of chemotherapy-induced peripheral neuropathy. A 
systematic reviewant meta-analysis. // Pain. — 2014. — № 155. —  
P. 2461–2470.

33. Slatkin N. Cancer-related pain and its pharmacologic management 
in the patient with Bone metastasis. // J Support Oncol. — 2006. — № 4 
(2). —  sup. 1. —  P. 15–21.

34. Shricant Atreya. Pregabalin in chemotherapy induced neuropathic 
pain. // Indian J Palliat Care. — 2016. —  V. 22. — № 1. —  P. 101–103.

35. Smith E. M. L. Pang H., et al. Effect of Duloxetine on pain: function, 
and quality-of-life among patients with chemotherapy-induced 
painful peripheral neuropathy: A randomized clinical trial. // JAMA. — 
2013. —  V. 309. — № 13. —  P. 1359–1367.

36. Van den Beuken-van Everdingen MH, et al. Prevalence of pain in 
patients with cancer: A systematic review of the past 40 years. // Ann. 
Oncol. — 2007. — 18 (9). —  P. 1437–1449.

37. Vranken J. Y. Mechanisms and treatment of neuropathic pain. // Cen-
tral nervous system agents in medicinal chemistry. — 2009. — № 9. —  
P. 71–78.

38. Wolf Sh., Barton D., et al. Chemotherapy-induced peripheral neu-
ropathy: Prevention and treatment strategies. // European journal 
of cancer. — 2008. — № 44. —  P. 1507–1515.

e-mail: medalfavit@mail.ru



Медицинский алфавит № 27 / 2018, том № 3 Неврология и психиатрия 21

Мигрень является одним из наибо-
лее распространенных невро-

логических заболеваний. Около 12 % 
населения периодически испытывают 
приступы мигрени [1, 2]. Несмотря 
на то что 36 % пациентов с мигренью 
имеют частые приступы и показания 
для профилактической терапии, толь-
ко 11 % получают лечение [3]. Недо-
оценка значимости мигрени, возмож-
ностей эффективного лечения (неле-
карственного и медикаментозного), 
использование неэффективных схем 
терапии приводят к значительному 
снижению качества жизни пациентов 
и поддержанию устойчивого мифа 
о мигрени как неизлечимого заболе-
вания.

Для назначения медикаментозной 
профилактической терапии имеются 
четко сформулированные показания. 
Целью назначения профилактического 
лечения при мигрени являются сни-
жение частоты, интенсивности ми-
гренозных приступов и нормализация 
уровня качества жизни пациентов [4].

Анализируя у каждого конкретного 
пациента показания для профилакти-
ческой терапии, следует помнить, что 
частота приступов может меняться. 
Например, в один месяц —  четыре 
приступа мигрени, в следующий 
месяц —  два, а еще через месяц —  
шесть. Поэтому решение о выборе 
различных вариантов профилакти-
ческого лечения должно основывать-
ся на анализе течения мигрени как 
минимум трех последних месяцев, 
выраженности коморбидных со-
стояний (особенно нарушений сна, 

психоэмоциональных расстройств) 
с обязательной коррекцией и контро-
лем возможных провокаторов мигрени 
и обучением пациента правильному 
и эффективному купированию при-
ступов. Полезным помощником для 
определения точного количества при-
ступов, количества и эффективности 
используемых анальгетиков является 
дневник головной боли. Использо-
вание дневника на фоне различных 
подходов терапии позволяет также 
объективизировать эффективность 
лечения.

Резюме
Мигрень является одним из наиболее распространенных неврологических 
заболеваний. Около 12 % населения периодически испытывают приступы 
мигрени. При этом около 50 % пациентов с мигренью не удовлетворены 
результатами проводимой терапии. 40 % пациентов не возвращаются 
на повторный визит к доктору, и только 25 % соблюдают лечение в течение 
года. Это подчеркивает высокую важность формирования доверительного 
диалога между пациентом и доктором, анализа представлений пациента 
о заболевании, стратегии и ожиданий от терапии. Использование неме-
дикаментозной терапии, выявление и контроль индивидуальных триггеров 
мигрени имеют высокую эффективность как самостоятельно, так и в со-
четании с профилактической фармакотерапией.
Ключевые слова: мигрень, триггеры, нелекарственная терапия, лечение 
приступа, суматриптан.

Summary
Migraine is one of the most common neurological diseases. About 
12 % of the population periodically experience migraine attacks. 
In this case about 50 % of patients with migraine are not satisfied 
with the results of the therapy. 40 % of patients do not return for a 
second visit to the doctor, and only 25 % adhere to the treatment 
during the year. This highlights the importance of creating a trust-
ful dialogue between the patient and the doctor, analyzing the 
patient’s views on the disease, strategies and expectations from 
therapy. The use of non-drug therapy, detection and monitoring 
of individual triggers of migraine are highly effective both inde-
pendently and in combination with preventive pharmacotherapy.
Key words: migraine, triggers, non-drug therapy, treatment of 
attack, sumatriptan.

Эффективные подходы к нелекарственной терапии 
мигрени: роль триггеров и поведенческой терапии
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Role of triggers and behavioral therapy in effective approaches to non-drug 
therapies for migraines
A. V. Sergeev
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Таблица 1
Показания для назначения профилактической фармакотерапии при мигрени

1. Прогрессирующее увеличение частоты и тяжести приступов

2. Более трех приступов мигрени в месяц на протяжении трех и более месяцев

3. Тяжелые приступы мигрени с длительность приступов более 24 часов

4. Противопоказание или отсутствие эффекта симптоматической терапии

5. Значительная степень нарушения повседневной активности из-за мигрени

6. Выраженные коморбидные расстройства (ожирение, тревожно-депрессивные 
расстройства, нарушения сна, артериальная гипер- и гипотония)
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Немедикаментозная терапия, вы-
явление и контроль индивидуальных 
триггеров мигрени имеют высокую 
эффективность как самостоятельно, 
так и при сочетании с профилакти-
ческой фармакотерапией. У большин-
ства пациентов с мигренью отмечает-
ся улучшение на фоне применения 
основных нелекарственных методов: 
соблюдение правил здорового сна, ре-
гулярная оздоровительная спортивная 
нагрузка, соблюдение режима питания, 
методы релаксации, биологическая 
обратная связь (БОС) и когнитивно-
поведенческая терапия [5]. Крайне 
важным аспектом терапии являют-
ся выявление и контроль триггеров 
мигрени.

В случаях, когда сложно точно 
определить показания для профилак-
тической фармакотерапии, возмож-
но начать лечение с использованием 
нелекарственных методов, контроля 
триггеров, и далее в процессе наблю-
дения пациента определить дальней-
шую тактику ведения. Объяснение 
возможностей различных вариантов 
лечения мигрени, течения заболевания, 
выбора терапии помогает значительно 
улучшить комплаенс, приверженность 
к терапии и соответственно ее эффек-
тивность.

У части пациентов был неблаго-
приятный опыт лечения как за счет 
назначения неэффективной терапии, 
несоблюдения режима и длительности 
приема препаратов, так и в результате 
развития различных НЛР. Практиче-
ски у 50 % пациентов с мигренью —  
низкая приверженность к терапии. 
40 % пациентов не возвращаются 
на повторный визит к доктору, и толь-

ко 25 % соблюдают лечение в тече-
ние года [6]. Все эти факты еще раз 
подчеркивают чрезвычайную важ-
ность формирования доверительного 
диалога между пациентом и доктором. 
Важно выявить и проанализировать 
представление пациента о заболева-
нии, стратегии и ожидания от терапии. 
Достаточно часто пациенты с мигре-
нью предпочитают начать лечение 
с нелекарственной терапии.

Можно выделить несколько основ-
ных составляющих нефармакологиче-
ского подхода к ведению пациентов 
с мигренью.
1. Обучение пациента.
2. Выявление и контроль триггеров.
3. Поведенческие методы (режим 

сна, регулярная оздоровительная 
аэробная нагрузка, режим пита-
ния и потребления воды).

4. Когнитивно-поведенческая те-
рапия и поведенческий тренинг 
(биологическая обратная связь, 
методы релаксации, mindfulness-
терапия).

5. Методы физической терапии (тех-
ники мышечного релиза, мышеч-
ного контроля, постизометриче-
ской релаксации).

В рамках обучения пациентов 
проводится объяснение на простом, 
доступном пациенту языке о причи-
нах мигрени, течении заболевания 
и возможностях различных вариантов 
терапии с акцентом на важность ис-
пользования поведенческих методов. 
Также пациент должен быть обучен 
правилам купирования приступы 
мигрени с подбором эффективной 
терапии [2, 4, 7]:

1. использованию анальгетиков, 
в том числе триптанов, в нача-
ле приступа мигрени (в первые 
20–30 минут). Поэтому анальге-
тик должен быть доступен для 
быстрого и своевременного ис-
пользования;

2. при мигрени обезболивающий 
препарат рекомендовано запить 
достаточным количеством воды 
(300–500 мл) в течение 20–30 ми-
нут;

3. индивидуальному подбору эффек-
тивной дозировки обезболиваю-
щего препарата;

4. применению анальгетиков не бо-
лее 10 раз в месяц с целью про-
филактики лекарственно-индуци-
рованной головной боли (ЛИГБ).

С целью своевременной оценки 
эффективности и переносимости 
проводимого лечения, повышения 
приверженности к терапии важна 
обратная связь пациента с доктором, 
а также ведение индивидуального 
календаря (дневника) ГБ. В обще-
мировой практике с этой целью ис-
пользуются электронные дневники 
ГБ с оценкой данных и возможной 
связью пациента с ассистентом док-
тора и при необходимости с лечащим 
врачом для своевременной коррек-
цией терапии. В настоящее разра-
ботано и эффективно используется 
мобильное приложение bezmigreni.
ru с удобной возможностью ведения 
электронного дневника головной боли, 
необходимой информацией о тригге-
рах мигрени, возможностях их кон-
троля и лечения мигрени.

У большинства пациентов с эпи-
зодической мигренью отмечается 
улучшение при применении основных 
немедикаментозных методов: нор-
мализация режима сна, регулярная 
оздоровительная аэробная спортивная 
нагрузка, соблюдение режима питания, 
выявление и исключение провокато-
ров, когнитивно-поведенческий тре-
нинг, биологическая обратная связь 
(БОС) и психологическая коррекция 
(табл. 2).

Соблюдение режима сна является 
важным фактором успешной профи-
лактики приступов мигрени. Наруше-
ние режима сна, позднее засыпание 
и пробуждение, дневной сон, дли-

Таблица 2
Поведенческие методы профилактики приступов мигрени

1. Соблюдение правил здорового сна

2. Регулярная оздоровительная спортивная нагрузка (предпочтение аэробной нагрузке)

3. Регулярный режим питания (избегать пропуска приема пищи, полноценный завтрак, 
ужин за 4 часа до сна)

4. Ограничение избыточного приема кофеина

5. Выявление и элиминация триггеров

6. Поведенческая терапия, психотерапевтическая коррекция:
• БОС (ЭМГ, ЭЭГ, тепловой);
• релаксационные методы (прогрессирующая мышечная релаксация, самогипноз, 

дыхательно-релаксационный тренинг, mindfulness-тренинг);
• когнитивно-поведенческая терапия

7. Методы мануальной терапии
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тельный ночной сон в выходные дни 
и ранний подъем зачастую приводят 
к формированию феноменов «мигрени 
выходного дня» или «мигрени утра 
понедельника». Среди нарушений сна 
как провокаторов приступов мигрени 
ведущее место занимают общий не-
достаток сна, избыточный сон в вы-
ходные дни и храп [8, 9].

У 60–70 % пациентов с мигренью 
отмечаются расстройства сна. Нару-
шения режима сна могут провоци-
ровать мигренозный приступ у 60 % 
пациентов [10]. В основе подобных 
взаимодействий лежат тесные общие 
механизмы мигрени и регуляции сна 
(роль гипоталамуса, систем серотони-
на, дофамина и мелатонина). Наруше-
ние режима сна, частые недосыпания 
или наоборот, долгий избыточный сон, 
могут менять активность нейромеди-
аторов аденозина, мелатонина и орек-
сина с последующей активацией се-
ротониновых рецепторов и запуском 
приступа мигрени [9, 11].

Соблюдение режима сна, доста-
точный (7–8 часов), но не избыточ-
ный сон являются неотъемлемыми 
факторами профилактики развития 
приступов мигрени.

Известно, что регулярная оздорови-
тельная спортивная (преимущественно 
аэробная) нагрузка положительно влия-
ет на течение мигрени и является одним 
из ведущих методов нелекарственной 
профилактической терапии. В иссле-
довании Koseoglu K. С соавт. показано 
достоверное повышение уровня эндор-
финов и серотонина в плазме крови 
у пациентов с мигренью при регуляр-
ной спортивной нагрузке и улучшение 
состояния по многим клиническим па-
раметрам, включая снижение частоты 
приступов мигрени [12].

Роль пищевых триггеров мигрени 
и необходимости их активного контро-
ля продолжает активно обсуждаться. 
Несмотря на проведение новых иссле-
дований эпидемиологические данные 
по-прежнему противоречивы. От 7 
до 44 % детей и взрослых указывают 
на взаимосвязь между приемом про-
дуктов или напитков и развитием ми-
гренозной атаки [13]. Наиболее часты-
ми пищевыми провокаторами мигрени 
являются: сыр; шоколад; цитрусовые; 
орехи; копченая колбаса; копченая 
рыба; бананы; соевый соус; томаты, 

томатный соус; продукты, содержащие 
глутамат и аспартам; сладкая газиро-
ванная вода; молоко; мороженое [14]. 
Интересный факт: медиана интервала 
времени между приемом шоколада 
и началом головной боли составляет 
22 часа (от 3,5 до 27,0 часа) [15].

Несмотря на высокий риск пище-
вой провокации (30 %) приступа ми-
грени, не рекомендуется сразу удалять 
из рациона питания все возможные 
триггеры. Необходимо с помощью 
дневника головной боли индивидуаль-
но оценить роль каждого возможного 
пищевого триггера и только при вы-
явлении отчетливой причинно-след-
ственной связи ограничить прием дан-
ного продукта. В некоторых случаях 
элиминация пищевых провокаторов 
приводит к значительному (до 40 %) 
сокращению приступов ГБ [16].

Особое внимание следует обратить 
на потребление кофе и кофеин-, тау-
ринсодержащих напитков, включая 
«энергетики».

Как правило, умеренное употребле-
ние кофе и чая не является провокато-
ром мигрени (2–3 чашки в день). Ко-
феин является антагонистом аденози-
новых рецепторов и может приводить 
к сосудосуживающему эффекту, что 
не влияет на мигрень. При избыточном 
употреблении (четыре и более чашек 
в день) особенно кофе может быть 
провокатором приступов и фактором 
увеличения частоты головных болей. 
В основном это связано с тем, что при 
большом количестве кофеина наблю-
дается обратный эффект на систему 
аденозина с его накоплением, акти-
вацией АТФ и выделением мощных 
сосудорасширяющих веществ (NO и 
CGRP) и развитием головной боли. 
Также избыточное употребление кофе 
и чая может приводить к активации 
нейромедиаторных систем норадре-
налина и серотонина [17].

Избыточное употребление кофеи-
на не только является самостоятель-
ным провокатором ГБ, но и причиной 
расстройств сна и повышенной трево-
ги, что также учащает приступы ГБ. 
Более того, при отказе от кофе после 
его регулярного приема возможно 
развитие ГБ, связанной с отменой 
кофеина, которая возникает в тече-
ние 1–2 дней и может продолжаться 
до семи суток.

В настоящее время существуют 
две теории, которые объясняют, ка-
ким образом различные пищевые про-
дукты могут провоцировать приступ 
мигрени.
1.  Моноаминная теория. Первона-

чально предполагалось, что со-
держащиеся в некоторых про-
дукт ах  веще ства  (тирамин 
и b-фенилэтиламин) могут при-
водить к изменению концентра-
ции и активности норадреналина 
и серотонина в ЦНС и развитию 
периваскулярного воспаления 
дуральных сосудов и активации 
окончаний тройничного нерва, что 
может запускать приступ мигрени. 
Однако исследования показали, что 
различные пищевые провокаторы 
могут вызывать приступ вне зави-
симости от содержания в них тира-
мина или других веществ, влияю-
щих на обмен норадреналина или 
серотонина. Также было показано, 
что у некоторых пациентов с ми-
гренью пищевые триггеры могут 
вызвать приступ вне зависимости 
от показателей активности данных 
систем нейромедиаторов [16].

2. Вторая, основная на данный мо-
мент, —  теория пищевой аллергии. 
То есть любой пищевой провока-
тор мигрени рассматривается как 
аллерген. За счет IgE (истинная 
пищевая аллергия) и IgG (пище-
вая непереносимость) —  опосре-
дованных механизмов происхо-
дит активация клеток иммунной 
системы (тучные клетки, Т-клетки 
и b-лимфоциты) и выделение 
активных веществ (гистамин, 
провоспалительные цитокины) 
с развитием воспаления в стенке 
сосуда и активацией окончания 
тройничного нерва [18].

Некоторые продукты (сыр, оре-
хи, красное вино, пиво, шампанское) 
могут за счет быстрого механизма 
активации тучных клеток приводить 
к выделению гистамина и оксида 
азота, что приводит к вазодилятации 
(расширение сосуда) и активации эн-
дотелия (внутренняя стенка сосуда) 
и развитию головной боли.

Голод, пропуск приема пищи и не-
регулярное питание значительно чаще, 
чем какие либо конкретные пищевые 
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провокаторы, могут провоцировать 
приступы мигрени. Исследования 
показывают, что для многих паци-
ентов с мигренью характерно раз-
витие транзиторной гипогликеми, 
что может быть причиной развития 
мигрени. Интересно, что снижение 
уровня глюкозы в крови отмечается 
у пациентов с мигренью на фоне по-
вышенной активности инсулина [19]. 
При нормализации режима питания 
в некоторых случаях отмечается сни-
жение частоты приступов на 63 % [20].

Недостаточное потребление воды 
(менее 30–40 мл на 1 кг веса) также 
может быть провокатором приступа 
мигрени. При нехватке жидкости воз-
можны транзиторные изменения элек-
тролитного баланса (калий, натрий, 
хлор) и активности соответствующих 
ионных каналов в нервных клетках. 
Эти изменения совместно с дисфунк-
цией гипоталамуса могут провоциро-
вать развитие приступа мигрени.

Хорошо известно, что многие алко-
гольные напитки могут провоцировать 
приступ мигрени, особенно красное 
сухое вино, игристые вина, пиво, а так-
же алкогольные коктейли. Во-первых, 
данные напитки содержат фенольные 
флавоноиды —  вещества, которые мо-
гут блокировать фермент феносульфо-
трансферазу и приводить к накоплению 
эндогенных моноаминов (нейромеди-
аторов, норадреналина и серотонина) 
в ЦНС и развитию периваскулярного 
воспаления сосудов головного мозга 
и активации окончаний тройничного 
нерва [21]. Во-вторых, за счет меха-
низма активации тучных клеток со-
держащиеся в алкоголе флавоноиды 
могут приводить к выделению гиста-
мина и оксида азота, что вызывает 
вазодилятацию (расширение сосуда) 
и активацию эндотелия с развитием 
головной боли. Такой механизм объяс-
няет, что у некоторых пациентов даже 
незначительное количество алкоголя 
может быстро привести к развитию 
приступа мигрени [22].

Интересно, что даже вина из од-
ного сорта винограда, выращенного 
в разных частях мира, могут обладать 
различным потенциалом для прово-
кации приступов мигрени. Интересно, 
что красное сухое вино из винограда 
Каберне-Совиньон, выращенного 
во Франции, в два раза чаще про-

воцирует мигрень, чем из виногра-
да из Южной Америки [21]. Одно 
и то же вино может у одного человека 
с мигренью в данный момент вызвать 
приступ, а другого —  нет. Многое за-
висит от сопутствующих факторов: 
качества сна, стрессовых ситуаций, 
регулярности питания, спортивной 
нагрузки и потребления воды.

Нарушение сна, стресс и тревога 
являются ведущими провоцирующи-
ми факторами мигрени. Хорошо из-
вестно, что мигрень —  заболевание, 
течение которого отчетливо зависит 
от стрессовых ситуаций и психоэмо-
ционального состояния человека.

В первую очередь стресс влияет 
на работу гипоталамуса, играющего 
основную роль в регуляции нервной, 
гормональной деятельности и регули-
ровании обмена веществ. В некоторых 
случаях повышенная активность ней-
ронов в гипоталамусе может являться 
основной причиной головных болей. 
Чаще всего в результате стресса из-
меняется работа гипоталамуса, и да-
лее повышается активность таламуса. 
В результате увеличивается чувстви-
тельность системы тройничного нерва, 
что приводит к более легкому разви-
тию приступов мигрени и повышенной 
чувствительности к различным прово-
каторам. Также на фоне любых стрес-
совых событий изменяется активность 
симпатического отдела автономной 
нервной системы, где основным ней-
ромедиатором является норадреналин. 
Гиперфункция со стороны симпатичес-
кой системы с нарушением регуляции 
обмена норадреналина может способ-
ствовать развитию периваскулярного 
воспаления, активации окончаний 
тройничного нерва и провоцировать 
приступ мигрени [23, 24].

Таким образом, техники релак-
сации, стресс-менеджмента, пси-
хотерапевтические методы работы 
с тревогой, когнитивно-поведенче-
ская и mindfulness-терапия являются 
эффективными методами снижения 
значимости стрессовых факторов 
и частоты приступов мигрени.

В настоящее время активно обсуж-
дается роль накопительного действия 
триггеров и взаимодействия различ-
ных провокаторов для инициации 
мигренозного приступа. В основном 
эффект накопления относится к пище-

вым провокаторам. При накоплении 
определенной концентрации пищевого 
триггера он начинает стимулировать 
выброс провоспалительных пептидов, 
в том числе гистамина [16]. Следует 
отметить, что для реализации этого 
механизма и запуска головной боли 
у пациента должна быть предраспо-
ложенность, которая имеется у паци-
ентов с мигренью.

При общении с пациентом важ-
но отметить, что многие триггеры 
могут вызвать ГБ только в случае их 
совместного действия (сочетание гор-
монального фактора в перименстру-
альное окно и пищевых провокаторов 
или нарушений сна) или при наличии 
избыточного количества (например, 
кофе). Объяснение роли триггеров, их 
контроля чрезвычайно важно для про-
ведения эффективной профилактики 
приступов мигрени.

Большинство триггеров являются 
модифицированными и могут контро-
лироваться. К группе немодифици-
рованных триггеров относится раз-
личные физиологические изменения 
гормонального статуса у женщин. Со-
стояния, сопровождающиеся измене-
нием гормонального статуса, обычно 
приводят к изменению течения ми-
грени. Например, с началом менархе 
возможен дебют мигрени у девочек. 
Часто при беременности за счет из-
менения уровня эстрогенов (снача-
ло увеличение и далее стабильный 
уровень) отмечается исчезновение 
приступов мигрени во 2–3 триместре. 
Резкое снижение уровня эстрогенов 
перед началом нового цикла приводит 
к развитию приступов в «перимен-
струальное окно» —  два дня до и пер-
вые три дня менструации (–2…+3). 
После менопаузы, как правило, у 70 % 
пациенток мигрень регрессирует [25].

Основой таких закономерностей 
является разностороннее влияние жен-
ских половых гормонов (прежде всего 
эстрогена) на нервную систему. До-
казано наличие обширной сети эстро-
геновых рецепторов во многих струк-
турах ЦНС, в том числе тех, которые 
отвечают за восприятие боли. Эстра-
диол участвует в активации системы 
глутамата, снижает влияние нейроме-
диатора ГАМК и усиливает активность 
системы серотонина и дофамина [26, 
27]. За счет этих механизмов эстрогены 
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участвуют в процессах нейрональной 
активации, регуляции сосудистого то-
нуса, болевого восприятия, что может 
влиять на развитие мигренозных при-
ступов в начале менструального окна 
(менструально-ассоциированная ми-
грень) или на фоне приема эстроген-
содержащих оральных гормональных 
контрацептивных препаратов.

По клиническим наблюдениям 
и данным контролируемых исследова-
ний доказана эффективность исполь-
зования при мигрени методов био-
логической обратной связи. Экспери-
ментальные работы указывают на ак-
тивацию антиноцицептивных систем 
с увеличением уровня β-эдорфинов 
в плазме крови на фоне применения 
БОС. Показана эффективность тепло-
вого и различных ЭМГ-методов БОС 
при мигрени [28].

Достоверный положительный 
эффект при частых ГБ отмечается 
при использовании психологической 
и психотерапевтической коррекции. 
Доказана эффективность прогрес-
сирующей мышечной релаксации, 
дыхательно-релаксационного тре-
нинга, когнитивно-поведенческой 
терапии [29].

Следует отметить, что ни у одно-
го метода физической терапии нет 
убедительной доказательной базы 
для использования в рамках про-
филактического лечения мигрени. 
Имеются несколько исследований, 
показывающих на возможность ис-
пользования методов мануальной 
терапии (постизометрическая релак-
сация), иглорефлексотерапии (ИРТ) 
и некоторых методов ЛФК [5]. Данные 
методы целесообразно использовать 
при сочетании мигрени и миофасци-
ального, мышечно-тонического син-
дромов шейных, перикраниальных 
и жевательных мышц.

Правильное использование не-
лекарственного лечения мигрени 
приводит к снижению частоты и ин-
тенсивности мигренозных приступов. 
Кроме того, сочетанное применение 
поведенческих методов и контроля 
над триггерами достоверно улучшает 
эффективность фармакотерапии.

Кроме обучения методам неме-
дикаментозного лечения, решения 
вопроса показаний и противопока-
заний профилактической терапии, 

необходимо подобрать эффективное 
и безопасное лечение мигренозного 
приступа.

При выборе лекарственных 
средств для купирования приступа 
используется стратификационный 
подход в зависимости от тяжести 
атаки [30].

Препаратами выбора для при-
ступов мигрени легкой и средней 
интенсивности являются простые 
анальгетики и НПВП (ацетилсали-
циловая кислота 1 000 мг, ибупрофен 
400–800 мг, напроксен 500–1 000 мг, 
парацетамол 1 000 мг) [2, 4, 7].

Наиболее эффективными препа-
ратами для купирования приступов 
мигрени средней и тяжелой степени 
являются триптаны —  агонисты 5HT 
1b/1d —  рецепторов. Все препараты 
из группы триптанов имеют наивыс-
ший уровень эффективности А [31]. 
При этом фармакокинетика триптанов 
значительно отличается. Это объяс-
няет клинический постулат «каждому 
пациенту —  свой триптан». Таким об-
разом, если у конкретного пациента 
не эффективен один препарат данной 
группы, это не означает, что другой 
триптан будет также малоэффективен. 
На практике в большинстве случаев 
удается подобрать триптан, который эф-
фективно купирует приступы мигрени.

Важно использовать адекват-
ные начальные дозировки с целью 
предотвращения рецидива болевого 
синдрома, например, суматриптан 
50–100 мг. Суматриптан (например, 
препарат Сумамигрен®) обладает до-
казанной высокой эффективностью 
и профилем безопасности. При этом 
наиболее эффективным является ис-
пользование 100 мг суматриптана. 
50 мг суматриптана является «золо-
тым стандартом» баланса эффектив-
ности и безопасности. Кроме того, 
по профилю безопасности не выяв-
лено достоверных отличий между 
различными триптанами. Около 
60 % пациентов, которые не отвеча-
ли на терапию НПВП и комбиниро-
ванными препаратами, в дальнейшем 
успешно купируют приступ мигрени 
триптанами (например, препаратом 
Сумамигрен®) [7, 31]. Триптаны мо-
гут быть эффективны в любой период 
мигренозного приступа. В то же время 
с целью повышения эффективности 

терапии при мигрени рекомендовано 
использовать любые обезболивающие 
препараты как можно раньше от мо-
мента развития приступа. Поэтому 
важен факт доступности препарата 
для скорейшего его приема. В настоя-
щее время имеются удобные упаковки 
суматриптана (Сумамигрен®) в дози-
ровках 50 и 100 мг по шесть таблеток 
в отличие от обычных, содержащих 
по по таблетки. При выраженных со-
путствующих симптомах (тошнота, 
рвота) показано использовать ком-
бинированную терапию трипнатами 
с противорвотными препаратами с це-
лью купирования тошноты и норма-
лизации всасывания ЛС в ЖКТ (на-
пример, домперидон 20–30 мг или 
метоклопрамид 10–20 мг) [2, 4].

Профилактическое лечение ми-
грени является сложной мультидис-
циплинарной задачей, требующей 
обучения пациента и комплексного 
использования немедикаментозных 
методов и фармакотерапии. Выявле-
ние и контроль провокаторов, пове-
денческие методы (режим сна, пита-
ния и регулярная аэробная спортивная 
нагрузка), обучение методам стресс-
менеджмента достоверно уменьшает 
частоту и интенсивность мигренозных 
приступов и улучшает эффективность 
фармакотерапии. Для подбора сим-
птоматической терапии мигрени реко-
мендован стратификационный подход 
в зависимости от тяжести приступа. 
В настоящее время нет окончательного 
понимания, каким образом различные 
триггеры мигрени провоцируют ми-
гренозный приступ. Также ограничена 
доказательная база по эффективности 
различных методов поведенческой 
и физической терапии. Безусловно, 
требуются дальнейшие исследования, 
которые могут подсказать механизм 
инициации приступа и новые мишени 
для патогенетической терапии.
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Хроническая мигрень (ХМ) —  это забо-
левание, проявляющееся ежедневными 

или практически ежедневными приступами 
головной боли (ГБ), которое может развивать-
ся как у пациентов с мигренью без ауры, так 
и с аурой. Распространенность ХМ в общей 
популяции составляет 1–2 %, в России порядка 
6,8 % [1]. ХМ и хроническая головная боль на-
пряжения являются наиболее частой причиной 
ежедневной головной боли [2]. ХМ как причина 
практически ежедневной ГБ у пациентов трудо-
способного возраста приводит к значительному 
снижению качества жизни, трудоспособности, 
материальным затратам [3, 4].

К патогенетическим механизмам ХМ от-
носят дисфункцию антиноцицептивных систем 
ЦНС, изменение возбудимости коры головного 
мозга, периферическую и центральную сен-
ситизацию [5, 6].

Наиболее важными факторами риска пере-
хода от эпизодической мигрени (ЭМ) к ХМ 
являются чрезмерное употребление препаратов 
для купирования приступов мигрени, неэф-
фективная противоприступная терапия, дис-
функция перикраниальных мышц, ожирение, 
депрессия и тревожные расстройства [6, 7].

Для клинической картины ХМ, как правило, 
характерно постепенное учащение приступов 
мигренозной ГБ вплоть до ежедневных. При 
этом, помимо характерных приступов ГБ, отме-
чается феномен «фоновой» боли [3]. Компонент 
«фоновой» ГБ при ХМ может иметь некоторые 
свойства хронической головной боли напря-
жения (постоянная, диффузная, монотонная).

В связи с тяжелым течением заболевания 
и множественными коморбидными наруше-
ниями оптимальное ведение пациентов с ХМ 
должно осуществляться в условиях специали-
зированных центров ГБ; длительность лечения 
должна составлять не менее года [8, 9].

Доказанной эффективностью в профи-
лактическом лечении при ХМ (уровень А) 
обладают топирамат [10] и препараты ботули-
нического токсина типа А (БТА) [11].

У пациентов с ХМ часто встречаются хро-
нические болевые синдромы различной локали-
зации: боль в шее, спине. Известно, что как при 
ЭМ, так и ХМ боль в шее у пациентов встреча-
ется чаще, чем в популяции —  85,7 и 56,7 % со-
ответственно, а количество других коморбидных 
болевых синдромов нарастает с частотой дней 
головной боли. Вероятность возникновения двух 
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Резюме
Хроническая мигрень —  одна из самых сложных форм 
первичных цефалгий. Ведение пациентов с хронической 
мигренью осложняется отсутствием стойкой ремиссии, 
развитием побочных эффектов медикаментозной тера-
пии. В связи с этим, а также с учетом имеющихся данных 
о патогенезе и факторах хронизации мигрени важно 
изучение возможностей немедикаментозных методов 
лечения и реабилитации хронической мигрени, в том числе 
с применением мануальной терапии.
Ключевые слова: хроническая мигрень, мануальная 
терапия, дисфункция перикраниальных мышц, мио-
фасциальная дисфункция, триггерная точка.

Summary
Chronic migraine is one of the most complicated forms 
of primary headache. Due to absence of persistent re-
mission, the development of side effects of drug therapy 
management of patients with chronic migraine is severe. 
In this regard, as well as taking into account the available 
data on the pathogenesis and factors of chronic migraine, 
it is important to study the possibilities of non-pharmaco-
logical methods of treatment and rehabilitation of chronic 
migraine, including manual therapy.
Key words: chronic migraine, manual therapy, dysfunc-
tion of pericranial muscles, myofascial dysfunction, 
trigger point.
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и более болевых синдромов при ХМ бо-
лее чем в 10 раз выше, чем при ЭМ [12]. 
Высокая тоническая активность пери-
краниальных мышц и мышц шейного 
отдела при ХМ связана с дисфункцией 
антиноцицептивных систем и тригеми-
но-цервикальной системы, что приво-
дит к активации моторных нейронов 
и формированию мышечно-тонического 
синдрома в области головы и шейного 
отдела позвоночника [12, 13]. Таким об-
разом, можно говорить о существенной 
роли миофасциального синдрома в па-
тогенезе первичных головных болей, 
что должно учитываться при разработке 
комплексной терапии ХМ.

С 70-х годов XX века в медицин-
скую терминологию вошло понятие 
миофасциальных триггерных точек. 
Возникновение считается вторичным 
на фоне длительно существующих 
функциональных расстройств и анти-
физиологической нагрузки на скелет-
но-мышечную систему. Патофизиоло-
гическим субстратом формирования 
триггерной точки является длительное 
локальное нарушение ионного обмена 
в мышечной ткани, искажение пропри-
оцептивной афферентации, на фоне чего 
формируется патологическая импульса-
ция из ЦНС, что ведет к образованию 
стойкого порочного круга и формиро-
ванию локального мышечного гипер-
тонуса [14]. Современные исследова-
тели подразделяют триггерные точки 
на активные и латентные. Активные 
точки являются непосредственным ис-
точником боли. Латентные —  источ-
ником боли только при их пальпации. 
Давление на триггерную точку может 
вызывать боль как в самой точке, так 
и конкретной удаленной зоне —  болевой 
паттерн [15]. Показано, что надавлива-
ние на триггерные точки провоцирует 
типичную для пациента первичную го-
ловную боль —  головную боль напря-
жения (ГБН) в 100 %, мигрень —  в 96 % 
случаев. При отсутствии первичной 
головной боли нажатие на триггерные 
точки провоцировало цефалгию лишь 
в 57 % случаев. Отмечена значимость 
активных миофасциальных триггер-
ных точек в хронификации первичной 
головной боли. Наиболее характерные 
для пациентов с хронической мигренью 
или хронической ГБН миофасциальные 
триггерные точки расположены в тра-
пециевидной мышце [16, 17].

В ряде отечественных и зарубежных 
исследований изучалось значение ми-
огенных триггерных зон в патогенезе 
мигрени и эффективность мануальной 
терапии (МТ) мигрени. В исследова-
нии «Значение коррекции неспецифи-
ческих мышечно-скелетных нарушений 
в комплексном лечении хронических 
головных болей» Т. Е. Андреева [18] 
установила участие неспецифических 
мышечно-скелетных нарушений в ре-
ализации болевого синдрома не только 
при хронической цервикогенной голов-
ной боли, но и других распространен-
ных ХГБ —  головной боли напряжения 
и мигрени (неспецифические мышеч-
но-скелетные нарушения шейной ло-
кализации влияют на возникновение 
или поддержание несистемных голо-
вокружений, вегетативной дисфункции, 
латерализацию головной боли, а также 
усиливают головную боль при мигре-
ни). Была показана эффективность ком-
плексного лечения пациентов с ХГБ 
методами дифференцированной ману-
альной терапии, что позволяет значи-
тельно уменьшить фармакологическую 
нагрузку на пациента. Коррекция не-
специфических мышечно-скелетных 
нарушений шейной локализации по-
вышает эффективность комплексного 
лечения хронических головных болей 
(ЦГБ, ГБН и мигрени). Эффективность 
лечения мигрени составляет 55,5 % 
и выражается в значительном снижении 
частоты приступов и их интенсивности.

В работе А. Р. Артеменко «Хрони-
ческая мигрень: клиника, патогенез, 
лечение» [19] показана значимая роль 
сенситизации периферических ноци-
цепторов миофасциальных перикра-
ниальных структур в поддержании бо-
левого синдрома при ХМ. Регресс про-
явлений периферической и центральной 
сенситизации при снижении болевой 
афферентации от миофасциальных пе-
рикраниальных структур в ответ на вве-
дение БТА доказывает патогенетическое 
значение периферической сенситизации 
в поддержании центральной. Перифе-
рическая сенситизация ноцицепторов 
миофасциальных перикраниальных 
структур лежит в основе облигатных 
для ХМ персистирующих мышечно-
тонических и миофасциальных наруше-
ний и играет одну из ключевых ролей 
в поддержании хронического болевого 
синдрома. Данный феномен подтверж-

дается мета-анализом, проведенным 
в Италии. Анализ посвящен исследо-
ваниям МТ, направленной на устране-
ние триггерных пунктов в зоне головы 
и шеи у пациентов с первичными го-
ловными болями. В мета-анализ было 
включено семь работ, отвечающих 
требованиям доказательной медицины, 
две из которых исследовали пациентов 
с ЭМ, всего 88 человек. В группах МТ 
было показано снижение частоты ми-
гренозных приступов в среднем на два 
приступа в месяц после процедур МТ. 
Интенсивность приступов после ле-
чения снизилась более чем в два раза. 
В одном из исследований проводился 
мониторинг продолжительности мигре-
нозной ГБ, регресс составил порядка 
10 часов в месяц.

В работе О. Р. Есина «Миогенный 
фактор первичных головных болей» [20] 
выявлена прямая зависимость между 
выраженностью симптомов депрессии 
и тревоги и количеством активных мио-
генных триггерных зон. В результате ис-
следования установлено, что механизмы 
центральной сенситизации актуальны 
при головной боли напряжения, а меха-
низмы периферической сенситизации —  
при мигрени и кластерной головной 
боли. Установлено, что влияние мио-
генных триггерных зон на тонус и ге-
модинамику средней мозговой артерии 
проявляется функциональным спазмом 
средней мозговой артерии и наличием 
ассоциации показателей гемодинамики 
в средней мозговой артерии с невроло-
гическими симптомами (ощущением 
тошноты, головокружения, зрительного 
и акустического дискомфорта). Устране-
ние миогенных триггерных зон приво-
дит к нормализации гемодинамических 
показателей и регрессу сопутствующих 
симптомов [21]. По данным еще одно-
го исследования, триггерные пункты 
в зонах жевательных, височных, заты-
лочных, трапециевидных и лестничных 
мышц были выявлены у всех 143 па-
циентов, включенных в исследование. 
Количество их варьировало от 1 до 9, 
в среднем 4–5 точек, и статистически 
значимо не отличалось у пациентов 
с ХМ и ЭМ [22].

А. С. Зенкевич, Е. Г. Филатова, 
Н. В. Латышева в исследовании «Ми-
грень и боль в шее: механизмы ко-
морбидности» [12] проанализировали 
боль в шее у пациентов с мигренью для 
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определения возможных механизмов 
коморбидности данных заболеваний. 
В исследование включены 63 пациента 
с хронической мигренью и 40 пациентов 
с эпизодической мигренью, диагности-
рованной в соответствии с Междуна-
родной классификацией головной боли 
третьего пересмотра, версия бета, 2013 г. 
(МКГБ-3 бета). Для оценки функции 
антиноцицептивных систем проведе-
но исследование мигательного (МР) 
и ноцицептивного флексорного (НФР) 
рефлексов. В результате исследования 
выявлено, что у пациентов с ХМ боль 
в шее встречалась чаще, чем у пациен-
тов с ЭМ (53,03 против 14,02 %) и были 
более выраженны болезненность, чув-
ствительность и напряжение мышц шеи. 
Выявлено значимое снижение поро-
гов мигательного и ноцицептивного 
флексорного рефлексов. Отмечено, 
что у большого числа пациентов с ХМ 
боль в шее является неотъемлемым 
компонентом патогенеза ХМ. Авторы 
предположили несколько патофизио-
логических механизмов взаимоотно-
шения мигрени и боли в шее. Мышцы 
шеи и области краниовертебрального 
перехода служат источником поступле-
ния ноцицептивных импульсов в ЦНС 
(периферической сенситизации), что 
способствует хронизации боли. В свою 
очередь мышечная дисфункция в этой 
области может являться отражением 
центральной сенситизации и наруше-
ния нисходящего контроля боли.

В Германии проводилось иссле-
дование эффективности мануальной 
терапии у пациенток с мигренью [23]. 
В этом исследовании рассматривались 
мануальная терапия для купирования 
приступа мигрени и профилактическая 
мануальная терапия в качестве альтер-
нативы традиционной терапии. Сорок 
две женщины с мигренью были ран-
домизированы в группу МТ (n = 21) 
и контрольную (n = 21). Результаты 
были оценены тремя анкетами перед 
лечением (t1) и шесть месяцев спустя 
(t2). Группа вмешательства получила 
пять 50-минутных сеансов мануаль-
ной терапии в течение 10-недельного 
периода. Контрольная группа не по-
лучала МТ, фиктивного лечения или 
физической терапии. Пациенты этой 
группы заполняли только анкеты. Обе 
группы получали ранее назначенные 
препараты. Для оценки интенсивно-

сти боли, воздействия мигрени на по-
вседневную жизнь и качества жизни 
(HRQoL) были использованы анкеты 
MIDAS и Short Form-36 (SF-36), а также 
немецкий опросник боли, также учи-
тывалось количество дней с мигренью. 
Три из восьми областей HRQoL формы 
SF-36 в группе вмешательства показали 
значительное улучшение (от t1 до t2) 
с общим улучшением, проявленным 
в других доменах. Значительно умень-
шились общий показатель MIDAS, ин-
тенсивность боли и нарушений трудо-
способности из-за мигрени, а также 
количество потерянных дней. Контроль-
ная группа показала незначительные 
различия в этих областях.

В Италии поведено исследование 
с участием 105 пациентов с диагнозом 
«мигрень» [24]. Пациенты были раз-
делены на три группы: 1) МТ + меди-
каментозная терапия, 2) имитация МТ 
+ лекарственная терапия и 3) лекар-
ственная терапия. Пациенты получили 
восемь процедур в течение шести ме-
сяцев. Исследование ANOVA показа-
ло, что использование MT приводит 
к снижению индекса HIT-6, уменьша-
ет потребность в медикаментозной 
терапии, сокращает количество дней 
мигрени, интенсивность боли и деза-
даптацию. Результаты данного иссле-
дования свидетельствуют о том, что 
МТ эффективна в терапии мигрени.

Таким образом, данные исследова-
ний демонстрируют значимость мио-
генного фактора в патогенезе ХМ и по-
ложительные эффекты использования 
МТ у пациентов с данной нозологией. 
Однако большинство исследований 
проводятся с участием пациентов с ЭМ, 
и вопрос места МТ в лечении пациен-
тов с ХМ остается открытым.

Список литературы
1.  Silberstein SD, Blumenfeld AM, Cady RK, 

Turner IM, Lipton RB, Diener HC, Aurora SK, 
Sirimanne M, DeGryse RE, Turkel CC, Dodick 
DW. OnabotulinumtoxinA for  treatment 
of chronic migraine:  PREEMPT 24-week 
pooled subgroup analysis of patients who 
had acute headache medication overuse 
at baseline. J Neurol Sci. 2013.

2.  Diener HC, Dodick DW, Goadsby PJ, Bigal 
ME, Bussone G, Silberstein SD, Mathew N, 
Ascher S, Morein J, Hulihan JF, Biondi DM, 
Greenberg SJ. Utility of topiramate for the 
treatment of patients with chronic migraine 
in the presence or absence of acute medi-
cation overuse. Cephalalgia. 2009.

3.  Осипова В. В., Табеева Г. Р. Первичные го-
ловные боли: диагностика, клиника, тера-
пия: Практическое руководство. М.: Меди-
цинское информационное агентство, 2014.

4.  Charles A. Migraine. The New England Jour-
nal of Medicine 2017.

5.  Goadsby PJ, Hargreaves R. Refractory mi-
graine and chronic migraine: pathophysio-
logical mechanisms. Headache. 2008.

6.  Arne May & Laura H. Schulte. Chronic mi-
graine: risk factors, mechanisms and treat-
ment. Neurology 12, 455–464 (2016).

7.  Scher AI, Midgette LA, Lipton RB. Risk factors 
for headache chronification. Headache 2008.

8.  Азимова Ю. Э., Табеева Г. Р. Головная боль, 
связанная с избыточным приемом лекар-
ственных средств (абузусная головная 
боль) // Фарматека. 2012.

9.  Evers  S., Marziniak M. Clinical  features, 
pathophysiology, and treatment of medica-
tion-overuse headache. Lancet Neurol. 2010.

10.  Diener HC, Dodick DW, Goadsby PJ, Bigal 
ME, Bussone G, Silberstein SD, Mathew N, 
Ascher S, Morein J, Hulihan JF, Biondi DM, 
Greenberg SJ. Utility of topiramate for the 
treatment of patients with chronic migraine 
in the presence or absence of acute medi-
cation overuse. Cephalalgia. 2009.

11.  Silberstein SD, Blumenfeld AM, Cady RK, Turner 
IM, Lipton RB, Diener HC, Aurora SK, Sirimanne 
M, DeGryse RE, Turkel CC, Dodick DW. Onabot-
ulinumtoxinA for treatment of chronic migraine: 
PREEMPT 24-week pooled subgroup analysis 
of patients who had acute headache medi-
cation overuse at baseline. J Neurol Sci. 2013.

12.  Зенкевич А. С., Филатова Е. Г., Латыше-
ва Н. В. Мигрень и коморбидные болевые 
синдромы. Медицинский совет. 2016.

13.  Louter MA, Bosker JE, van Oosterhout WP, 
van Zwet EW, Zitman FG, Ferrari MD, et al. 
Cutaneous allodynia as a predictor of mi-
graine chronification. Brain 2013.

14.  Partanen J. V., Ojala T. A., Arokoski J. P.A. 
Myofascial syndrome and pain: a neuro-
physiological approach // Pathophysiolo-
gy. — 2010. —  Т. 17. — № 1. —  С. 19–28.

15.  Егоров И. В. Миофасциальная боль: от Вир-
хова до наших дней // Неврология, нейроп-
сихиатрия, психосоматика. — 2014. — № 3.

16. Азимова Ю. Э., Табеева Г. Р. Теноксикам 
(тексамен) в лечении острой цервикал-
гии: результаты открытого сравнительного 
исследования // Журнал неврологии и пси-
хиатрии им. С. С. Корсакова. — 2014. —  
Т. 114. — № 4. —  С. 47–51.

17.  Есин О. Р., М. В. Наприенко, Р. Г. Есин. Совре-
менные принципы лечения головной боли 
напряжения. Медицинский альманах. 2011.

18. Андреева Т. Е. Значение коррекции не-
специфических мышечно-скелетных на-
рушений в комплексном лечении хро-
нических головных болей. Москва. 2006 г.

19. А. Р. Артеменко. Хроническая мигрень: 
клиника, патогенез, лечение. 2010 г.

20. Есин О. Р. Миогенный фактор первичных 
головных болей. 2013 г.

21. Celik D., Mutlu E. K. Clinical implication of la-
tent myofascial trigger point // Current pain 
and headache reports. — 2013. —  Т. 17. — 
№ 8. —  С. 353.

22.  Ferracini G. N. et al. Myofascial trigger points and 
migraine-related disability in women with episod-
ic and chronic migraine // The Clinical journal of 
pain. — 2017. —  Т. 33. — № 2. —  С. 109–115.

23. Voigt  K,  Liebnitzky  J,  Burmeister  U,  Sih-
vonen-Riemenschneider H, Beck M, Voigt R, 
et al. Efficacy of osteopathic manipulative 
treatment of female patients with migraine: 
results of a randomized controlled trial. J 
Altern Complement Med. 2011.

24. Cerritelli F, Ginevri L, Messi G, Caprari E, Di 
Vincenzo M, Renzetti C, Cozzolino V, Barla-
fante G, Foschi N, Provinciali L. Clinical effec-
tiveness of osteopathic treatment in chronic 
migraine: 3-Armed randomized controlled 
trial. Complement Ther Med. 2015.

e-mail: medalfavit@mail.ru



Медицинский алфавит № 27 / 2018, том № 3 Неврология и психиатрия30

Эпидемиологические исследования показывают взаи-
мосвязи головных болей и нарушений сна. Головные 

боли значительно снижают работоспособность: напри-
мер, мигрень, по данным последнего обзора Всемирной 
организации здравоохранения, занимает первое место 
по снижению трудоспособности в возрастной группе от 19 
до 49 лет [1]. Нарушения сна затрагивают более 45 % населе-
ния на земном шаре и в последние десятилетия становятся 
глобальной проблемой здравоохранения [2]. Роль сна для 
головных болей известна: хороший сон может купировать 
приступ, недостаточность сна является триггером для раз-
вития головной боли. Влияние сна на развитие головной 
боли описывалось на протяжении нескольких веков. Так, 
в 1873 году Эдвард Ливинг сказал, что «легче всего пре-
кратить приступ мигрени, погрузившись в сон» [3], а Морис 
Ромберг в 1853 году предположил, что «приступ (мигрени) 
обычно заканчивается глубоким и освежающим сном» [4]. 
В Международной классификации головной боли третьего 
издания сон упоминается 38 раз [4], и, наоборот, головная 
боль часто упоминается в Международной классификации 
нарушений сна как один из симптомов расстройств сна [6]. 
Головная боль, связанная со сном, определена Американской 
академией медицины сна как одна из характерных жалоб 
при головной боли (мигрени или другого типа).

Нейроанатомические структуры, обеспечивающие 
связи формирования головной боли и сна

Изучение патофизиологии и функции гипоталамуса 
одновременно при головной боли и расстройствах сна мо-
жет объяснить взаимосвязь восприятия боли с участием 
тройничного нерва и индукции сна. Тригеминоцервикаль-
ный комплекс, играющий большую роль в формировании 
головной боли, связан с целым рядом стволовых структур. 

Ноцицептивная информация поступает в ядра таламуса, ак-
тивация которого играет ведущую роль в развитии мигрени 
и кластерной головной боли. Тригеминальный ганглий по-
сылает афферентные импульсы в интра и экстракраниальные 
структуры и кровеносные сосуды, а также в спинальный 
тригеминоцервикальный комплекс (рис. 1 а) [7]. В модуляции 
сенсорной тригеминальной активации большое значение 
играют такие вазоактивные вещества, как кальцитонин-
ген-связанный пептид (CGRP) и субстанция P. Вторичные 
нейроны тригеминальной системы посылают восходящие 
импульсы к таламокортикальным нейронам, также суще-
ствуют прямые и непрямые связи с околоводопроводным 
серым веществом и гипоталамусом. Третий таламокорти-
кальный нейрон, в свою очередь, имеет синаптическую связь 
с корой, включая моторную (M1/M2), соматосенсорную 
(S 1/S 2) и визуальную кору (V1/V2). Моноаминергические 
нейроны, включающие норадренэргические, серотонинэр-
гические, дофаминергические нейроны и околоводопро-
водное серое вещество воздействуют на таламус (орексин) 
и базальные части мозга (холин и ГАМКергические). Таким 
образом передается возбуждение при развитии головной 
боли (рис. 1 б). Тригеминоваскулярный комплекс получает 
прямые и непрямые модулирующие импульсы, прямые идут 
из соматосенсорной коры и островка, а непрямые из гипо-
таламуса. Этот комплекс обеспечивает про и анти-ноци-
цептивные взаимодействия (рис. 2). Супрахиазматическое 
ядро гипоталамуса получает прямые импульсы от клеток 
ретинального ганглия и непрямые сигналы от окружающей 
среды (свет —  тьма). Задние нейроны таламуса получают 
световые сигналы с сетчатки, эти нейроны проецируют 
на сенсорную (S 1 and S 2) и визуальную кору (V1 and V2), что 
является нейрональным субстратом для развития фотофобии 
во время приступа мигрени и повышенной чувствитель-

Головные боли  
и расстройства сна

М. И. Корешкина, д. м. н., невролог, член Международной ассоциации по из-
учению головной боли (IHS), рук. центра

Центр лечения головной боли клиники «Скандинавия» ООО «АВ-ПЕТЕР», 
г. Санкт-Петербург

Headaches and sleep disorders
M. Koreshkina
Centre for the Treatment of Headache of ‘Scandinavia’ Clinic, AVA-PETER Co., St. Petersburg, Russia

Резюме
Эпидемиологические исследования показывают взаимосвязи головных болей 
и нарушений сна. В статье рассмотрены патофизиологические и поведенче-
ские механизмы развития хронической инсомнии при головной боли. Особое 
внимание уделено влиянию нарушений сна на первичные головные боли —  
мигрень и кластерную головную боль. В статье приведены данные по при-
менению мелатонина в комплексном лечении хронических головных болей.
Ключевые слова: расстройства сна, головная боль, мигрень, кластерная 
головная боль, мелатонин.

Summary
Epidemiological studies show the relationship of headaches and 
sleep disorders. The article deals with the pathophysiological and 
behavioral mechanisms of chronic insomnia in headache. Particular 
attention is paid to the effect of sleep disorders in primary head-
aches —  migraine and cluster headache. The article presents data on 
using of melatonin in the complex treatment of chronic headaches.
Key words: sleep disorders, headache, migraine, cluster headache, 
melatonin.

М. И. Корешкина

e-mail: medalfavit@mail.ru



Медицинский алфавит № 27 / 2018, том № 3 Неврология и психиатрия 31

ности данных пациентов к свету (рис. 1 б). Моноаминер-
гическое ядро тормозит вентролатеральное преоптическое 
ядро (VLPO), что ведет к стимуляции гипоталамической 
(орексинергической) системы и ядра моста. При переходе 
ко сну VLPO активируется орексинергической системой. 
Прямое торможение системы и снижение орексинергической 
поддержки состояния сна приводят к быстрым переходам 
от сна к бодрствованию и наоборот. Орексинергическая 
система, включающая нейропептиды орексин А и В, пред-
ставлена в заднем, латеральном и паравентрикулярном 
гипоталамусе [8]. Орексиновые рецепторы располагаются 
в префронтальной коре, таламусе и подкорковых областях 
и участвуют в модуляции ноцицептивной нейротрансмиссии, 
теморегуляции, нейроэндокринных и вегетативных функ-
циях [9]. Эти зоны также участвуют в модуляции ноцицеп-
тивной активации тригеминоваскулярного комплекса [10].

Перед приступом мигрени пациенты часто зевают, ис-
пытывают голод и отмечают сонливость, что может быть 
вызвано изменениями в гипоталамусе и орексиновых 
нейронах и подтверждается при нейровизуализиционных 
исследованиях с использованием функциональной МРТ 
до и во время приступов мигрени [11]. Таким образом, 
осуществляется связь между системами, регулирующими 
процессы сна и бодрствования, и системами, участвую-
щими в формировании головных болей.

Предложенная биоповеденческая модель механизмов 
взаимосвязи хронической инсомнии и хронической голов-
ной боли предполагает три базисных пункта: 1) поведение 
преодоления головной боли может ускорять и усиливать 
нарушения сна; 2) нарушение физиологии сна увеличивает 
склонность к головным болям; 3) со временем эти циклы 
взаимодействуют и служат для преобразования или пере-
хода эпизодической головной боли в хроническую (рис. 3). 
В данной модели среди важных предпосылок отмечены 
черты тревожной личности, склонность к активации сим-
патической нервной системы, комбинирующиеся с пси-
хологическим стрессом, который может быть триггером 
расстройств сна. Усилия по преодолению расстройств сна, 
включающие компенсаторный дневной сон, прием снотвор-
ных медикаментозных препаратов перед сном и кофеина 
в дневное время, приводят к закреплению хронической 
инсомнии. Данная модель объясняет взаимодействие между 
биологическими и психологическими факторами развития 
расстройств сна [12].

Коморбидность головной боли и нарушений сна
Согласно третьему изданию Международной класси-

фикации головной боли (2018) головные боли разделяют: 
на первичные, которые не являются результатом какого-
либо заболевания; вторичные или симптоматические, при 
которых головная боль —  симптом основного заболевания; 
краниальные невралгии и другие лицевые боли, а также 
боли вследствие психиатрических расстройств. Группа 

Рисунок 1. Патофизиология головной боли и возбуждения [7].
Примечание: TG —ганглий тройничного нерва, ТCC —  триге-
миноцервикальный комплекс, PAG —  околоводопроводное 
серое вещество, M1/M2 —  моторная кора, S 1/S 2 —  сенсорная 
кора, V1/V2 —  визуальная кора, SPG —  крылонебный ганглий, 
Ins. —  островок, RVM —  вентромедиальный продолговатый мозг, 
DR —дорзальный шов, LTD —  заднее латеральное ядро, GABA —  
гамма-аминомасляная кислота, Hypo —  гипоталамус, S 1 —  со-
матосенсорная кора.

Рисунок 2. Нисходящие тригеминоваскулярные модуляции [7].
Примечание: TCC —  тригеминоцервикальный комплекс, Ins. —  
островок, S 1 —  соматосеносрная кора, PAG —  периакведукталь-
ное серое вещество, RVM —  вентромедиальный продолговатый 
мозг, Hypo —  гипоталамус.
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первичных головных болей включает мигрень, головную 
боль напряжения, кластерную головную боль и другие, более 
редкие варианты. Несмотря на то что перечень вторичных 
головных болей значительно превышает число первичных, 
именно первичные головные боли наиболее часто встреча-
ются в популяции (в 85–90 % всех случаев головной боли). 
Первичные головные боли, такие как мигрень и кластерная 
головная боль, чаще сопровождаются нарушениями сна.

Взаимосвязи головных болей и нарушений сна много-
гранны. С одной стороны, головные боли могут вызваться 
нарушениями сна, типичным примером этого является 
гипническая головная боль. Пациенты с мигренью и три-
гемино-автономными цефалгиями, к которым относится 
кластерная головная боль, отмечают приступы головной 
боли во время сна. С другой стороны, бессонница тоже 
может быть вызвана головной болью. В популяционных 
исследованиях выявлены коморбидность мигрени и син-
дрома беспокойных ног, мигрени и нарколепсии, наличие 
обструктивного апное сна у пациентов с кластерной головной 
болью. Еще один аспект, влияющий на развитие данных 
расстройств —  это лекарственная терапия. Некоторые пре-
параты, используемые для лечения головных болей, могут 
вызвать нарушения сна. Так, бета-блокаторы, назначаемые 
для профилактического лечения мигрени, вызывают тяжелые 
сновидения и частые ночные пробуждения. Бета-блокаторы, 
которые входят в первую линию профилактической тера-
пии частых приступов мигрени, снижают секрецию эндо-
генного мелатонина, что приводит к подавлению сигнала 
ко сну и может вызывать нарушения сна и его фрагментации. 
В полисомнографическом исследовании было показано 
увеличение пробуждений при применении пропранолола 
по сравнению с плацебо. Трициклические антидепрессанты 
(амитриптилин), используемые в терапии частых приступов 
мигрени, не только снижают общую продолжительность сна, 
но увеличивают утреннюю и дневную сонливость. Триптаны 
являются селективными специализированными препаратами 
для купирования приступов мигрени и входят в стандарты 
и рекомендации по лечению мигрени. Частая сонливость 
отмечена среди побочных эффектов применения данной 

группы препаратов, что, по-видимому, является результа-
том прямого воздействия на серотонинергические системы. 
Бензодиазепины, назначаемые при нарушениях сна, могут 
не только усиливать головные боли, но и быть причиной 
их возникновения. Головная боль, обусловленная злоупо-
треблением лекарственными средствами, ухудшается при 
назначении препаратов, действующих на центральную нерв-
ную систему. Напротив, при назначении анктиконвульсантов 
(топирамат и вальпроаты) для профилактического лечения 
мигрени в первую очередь улучшается сон, что дает первый 
быстрый эффект —  уменьшение интенсивности и частоты 
приступов мигрени [13].

В Дании было проведено первое масштабное эпидемиоло-
гическое исследование одновременного сочетания головных 
болей и нарушений сна. В опросе участвовали 68 518 человек, 
большинство из которых были младше 55 лет. Анкету в бу-
мажном варианте предпочли более 80 % опрошенных, осталь-
ные отвечали по сети Интернет. В результате опроса 11 520 
человек (18,1 %) отметили наличие головной боли и инсомнии 
одновременно. Высокая частота сочетания этих заболеваний 
вытекает из общих патофизиологических механизмов. На-
личие только одного состояния отметили: 16,3 % —  только 
головной боли и 21,1 % —  проблемы со сном. В данном ис-
следовании сочетание головной боли с нарушением сна чаще 
отмечено среди женщин среднего возраста. Низкий уровень 
социально-экономического статуса, нездоровый образ жизни 
(лишний вес, ожирение), высокий уровень стресса, а также 
наличие тревоги и депрессии также отмечены у данной 
категории пациентов. Исследователи сделали вывод о не-
обходимости активного выявления в клинической практике 
пациентов с сочетанием головных болей и нарушения сна. 
Модификация образа жизни и психологических проблем 
может играть роль в лечении и профилактике данного со-
четания [14].

Среди видов головной боли в первую очередь внимание 
исследователей привлекает мигрень как заболевание, зна-
чительно ухудшающее трудоспособность человека. Частота 
мигрени в популяции —  14,5 %. Головная боль при мигрени 
обычно носит пульсирующий односторонний характер, 

Рисунок 3. Предполагаемая биоповеденческая модель базовых 
механизмов взаимосвязи хронической бессонницы и хронической 
головной боли [12].
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но может быть и двухсторонней; характерной чертой для 
мигрени являются сопутствующие симптомы: тошнота, 
фото- и фонофобия, снижение работоспособности. Женщины 
страдают мигренью чаще, чем мужчины в соотношении 5 : 2.

Хронобиологический паттерн мигрени был показан 
в многочисленных исследованиях. Так, проспективное ис-
следование хронобиологии мигрени на протяжении трех лет 
у 1 698 пациентов показало, что более половины приступов 
возникали от 4 до 9 часов утра. У пациентов с мигренью 
нарушения сна не только часто отмечаются как триггеры 
приступов (49,8 % случаев) [15], но и являются фактором 
хронификации заболевания. По результатам исследования, 
посвященного анализу связи мигрени и нарушений сна, 
у 60,5 % пациентов из 1 750 человек, страдающих мигре-
нью, были выявлены различные варианты нарушений сна: 
короткая продолжительность сна, длительное засыпание, 
дневная сонливость, плохое качество сна, применение снот-
ворных [16]. В другом исследовании, посвященном связи 
мигрени и нарушений сна приняли участие 33 пациента 
с мигренью (15 с мигренью сна и 18 с обычной мигренью) 
и 34 человека контрольной группы. Пациенты с мигренью 
сна чаще просыпались ночью, а пациенты с обычной ми-
гренью имели больше медленноволнового сна и меньше 
коротких пробуждений. В данном исследовании, как и ряде 
предыдущих, у пациентов с мигренью чаще отмечались 
симптомы тревоги по отношению к контрольной группе. 
Интересно отметить, что пациенты с мигренью сна больше 
уставали днем, чем пациенты с обычной мигренью. Вы-
сказывается теория, что низкая возбудимость пациентов 
с мигренью сна может быть связана с периакведуктальным 
серым веществом, структуры которого играют большую 
роль в патогенезе мигрени [17].

Пациенты с мигренью чаще отмечают бессонницу, 
дневную сонливость, обструктивное апное сна. Есть и об-
ратная сторона процесса: нарушения сна и уменьшение 
его продолжительности могут быть триггерами приступов. 
Так, для уточнения связи продолжительности сна и ча-
стоты приступов мигрени было проведено исследование 
в Южной Корее. В нем приняли участие 2 695 человек 
в возрасте 19–69 лет, 143 (5,3 %) из них имели мигрень. 
Короткая продолжительность сна и плохое его качество 
были отмечены у 47,6 % пациентов. Распространенность 
плохого качества сна была статистически выше у пациен-
тов с мигренью, чем в популяции. По результатам иссле-
дования было отмечено, что частота приступов мигрени 
при короткой продолжительности сна и плохом качестве 
сна оказывается в два раза больше. Интенсивность го-
ловной боли не имела отличий у пациентов с мигренью 
с коротким сном и низким качеством сна. Отмечено, что 
у пациентов с мигренью наличие тревоги (30,1 %) было 
выше, чем в популяции (13,2 %), аналогично —  депрессия 
при мигрени (16,8 против 5,9 % у людей без мигрени). 
Бессонница —  также существенно чаще при мигрени 
(37,8 %), чем у людей без головной боли (9,2 %).

Статистический анализ показал, что наиболее важным 
и независимым факторам для учащения приступов мигрени 
имела именно продолжительность сна. Полученные данные 
позволяют предположить, что изменение длительности сна 
дает новые возможности в лечении пациентов с мигренью [18].

Другой вид первичной головной боли —  кластерная 
головная боль —  наиболее частая среди тригеминальных 
автономных цефалгий, характеризуется выраженной одно-
сторонней головной болью и сопровождается вегетативными 
синдромами: покраснением глаза или лица, слезотечением, 
ринореей, заложенностью носа. Головная боль захватывает 
лобно-височную область и зону глазницы, обычно достигает 
10 баллов по визуально-аналоговой шкале (ВАШ) и но-
сит мучительный для пациента характер, сопровождается 
не только вегетативными симптомами в лицевой области, 
но и возбуждением, ажитацией. Кластерная головная боль 
встречается в 0,1 % популяции, чаще у мужчин, чем у жен-
щин, в соотношении 4 : 1. Важной отличительной особен-
ностью заболевания является наличие серий приступов 
головной боли с длительным межприступным периодом [19]. 
Отличительной чертой кластерной от других головных бо-
лей является четкая связь атак с циркадным ритмом. Более 
75 % приступов как с эпизодической, так и хронической 
кластерной головной болью начинаются между 21 и 10 
часами, наиболее часто в период между 5 и 7 часами утра. 
Кластерная головная боль в 6 случаях из 10 сопровождается 
обструктивным апное сна, и в ряде случаев в результате ле-
чения апное была достигнута ремиссия этой головной боли.

Проведены ряд исследований связи кластерной голов-
ной боли и секреции гормонов. Исследования включали 
в себя анализ мелатонина, кортизола, тестостерона, лютеи-
низирующего гормона, фолликулстимулирующего гормона, 
пролактина, гормона роста, тиреотропного гормона и бета-
липопротеина. При кластерной головной боли большин-
ство из них меняется только во время приступа головной 
боли. Снижение уровня мелатонина в моче у пациентов 
с кластерной головной болью выявлено именно во время 
серии атак головной боли. Данные нейровизуализации, 
включающие ПЭТ и функциональную МРТ, показывают 
во время приступа нейрональную активацию гипоталамуса, 
который тесно связан с секрецией этих веществ, на стороне 
головной боли. С учетом полученных данных необходимо 
продолжить исследования возможности активного исполь-
зования мелатонина в лечении кластерной головной боли.

Еще один редкий вариант первичной головной боли —  
гипническая головная боль, развивающаяся только в период 
ночного сна, впервые появляется в возрасте после 50 лет 
и ухудшается с возрастом пациентов. Большинство паци-
ентов отмечают единичный эпизод головной боли, который 
возникает в середине или второй половине сна и приводит 
к пробуждению пациента. В исследовании 255 пациентов 
с гипнической головной болью большинство отмечали при-
ступы, продолжавшиеся более двух часов, и начинающиеся 
от 2 до 4 часов утра в одно и то же время. Патофизиологи-
ческие причины возникновения гипнической головной боли 
на данный момент неизвестны. Исследования с использова-
нием полисомнографии не выявили никаких особенностей 
при данной форме патологии. Целый ряд исследований 
посвящены медикаментозному лечению с использованием 
лития, кофеина и индометацина. Мелатонин в дозе 3–5 мг 
в день, который используется в лечении хронобиологических 
расстройств, был предложен в качестве терапевтической 
возможности при гипнической головной боли и показал 
высокий позитивный результат [20]. С учетом полученных 
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данных следует дополнительно исследовать возможности 
терапии пациентов с головными болями с использованием 
мелатонина, имея в виду не только снотворный эффект, 
но и противоболевое, антиноцицептивное действие.

В отличие от эпизодической, хроническая головная 
боль —  это патология, значительно влияющая на качество 
жизни и вызывающая нетрудоспособность пациентов. Хро-
нические головные боли отмечены у 3–5 % в популяции 
и у 70–80 % пациентов, посещающих центры по лечению 
головной боли. Следует отметить, что в третьем издании 
МКГБ под хронической головной болью понимается 
не длительность процесса, а количество приступов в ме-
сяц. К хроническим мигрени и головной боли напряжения 
(ГБН) относятся головные боли, приступы которых раз-
виваются 15 и более дней в месяц на протяжении трех 
и более месяцев и имеют типичные для мигрени и ГБН 
диагностические критерии. В исследованиях по мигрени 
и головной боли напряжения отмечены связь между го-
ловными болями и жалобами на различные расстройства 
сна и укорочение продолжительности ночного сна. Эта 
связь более выражена при хронических головных болях, 
нежели чем при эпизодических. Данные полисомнографии 
подтверждают сокращение продолжительности сна среди 
пациентов с мигренью и ГБН. В дополнение было выявлено 
нарушение фаз медленного сна и быстрого сна при мигре-
ни, изменение бета-ритма по данным ЭЭГ в ночное время 
перед приступом мигрени, сопровождающееся снижением 
кортикальной активности [21]. Исследователи из Норвегии 
изучали дневную сонливость как у пациентов с хрониче-
ской мигренью, так и при хронической ГБН. Из 3 тысяч 
человек в возрасте 30–44 лет были выявлены 935 пациентов, 
страдающих частыми головными болями, которые были 
опрошены специалистами по головной боли. В итоге были 
выделены 405 пациентов с хронической головной болью 
(мигренью и ГБН). 328 из них (81 %) имели дневную сонли-
вость. Наиболее интересными результатами исследования 
являются: отсутствие различий между пациентами с хро-
нической мигренью и головной болью напряжения; чаще 
всего дневная сонливость отмечена у пациентов с большой 
частотой приступов головной боли более 80 приступов за три 
месяца. Не было выявлено связи между результатами из-
менений нетрудоспособности по шкале МИДАС, наличием 
злоупотребления лекарственными средствами и дневной 
сонливостью [22]. По итогам исследования авторы сделали 
вывод о необходимости активного выявления нарушений 
сна у пациентов с хроническими головными болями и одно-
временного лечения обоих состояний для повышения эф-
фективности лечения и улучшения его результатов.

Нарушения циркадного ритма являются важной состав-
ляющей в портрете пациента не только с хроническими 
головными болями, но и с депрессией. В оригинальном 
исследовании оценили связь между географическими 
координатами и распространенностью зимней депрессии 
в РФ. Также сравнили хронотипы у молодежи с такой 
проблемой и без депрессии. Анализировали состояние 
3 435 подростков от 10 до 20 лет (1 517 мужчин и 1 918 
женщин). Отмечено, что позднее засыпание и позднее 
вставание, уменьшение общей длительности сна, низкое 
качество сна были ассоциированы и у мужчин и у женщин 

с зимней депрессией. По итогам исследования также по-
лучены следующие данные: распространенность зимней 
депрессии была выше у женщин в 1,87 раза; увеличивалась 
с возрастом с широтой —  выше на севере в 1,49 раза, и свя-
зана с часовым поясом —  выше на Западе в 1,61 раза [23].

Интересное исследование проведено по изучению связи 
головной боли и нарушения сна при определенных условиях 
труда, включающий сменный график, напряжение и стрессы. 
В исследовании участвовали 1 102 медсестры из различных 
отделений трех госпиталей. Качество сна анализировали 
по Питтсбургскому индексу качества сна. Диагнозы головных 
болей —  мигрень, головная боль напряжения, хроническая 
ежедневная головная боль —  ставились на основе МКГБ (3-е 
издание, 2013). В результате нарушения сна были выявлены 
у 56,7 % медсестер, в 34,1 % была отмечена коморбидность 
нарушений сна и головных болей. И наоборот, в группе 
с ежедневной головной болью нарушения сна встречались 
в 82,1 % случаев. При наличии мигрени нарушения сна 
отмечены в 78,9 %, головная боль напряжения сочеталась 
с плохим качеством сна —в 59 % случаев [24].

Мелатонин и его роль при головных болях
В зоне анализа взаимосвязи нарушений сна и головных 

болей находится циркадный ритм, вовлеченный в регуля-
цию режима сна —  бодрствования. На циркадный ритм 
влияет мелатонин —  гормон, продуцируемый шишковидной 
железой и регулируемый супрахиазматическим ядром. Ме-
латонин представляет собой нейрогормон, продуцируемый 
преимущественно эпифизом и играющий решающую роль 
в регулировании циркадианных ритмов, включая инициа-
цию сна и поддержание его ритмов. Секреция мелатонина 
подвержена суточному циклу —  она усиливается в темное 
время суток и подавляется в присутствии света, этот про-
цесс регулируется посредством супрахиазматических ядер 
гипоталамуса. Отмечено, что наиболее часто приступы 
мигрени отмечены ранним утром, что подтверждает связь 
мигрени с циркадным ритмом. Проведен ряд исследова-
ний —  значения мелатонина у пациентов с головной болью 
с разными целями: изучение возможности использования 
этого вещества как потенциально противовоспалительного 
вещества; изучение влияния на свободные радикалы; воз-
можного влияния на синтез цитокинов; помощи в стаби-
лизации мембран; помощи в модуляции серотонина и т. д. 
Получены данные о снижении уровня мелатонина у пациен-
тов с мигренью, причем снижение уровня мелатонина было 
как в крови, так и моче. У пациентов с мигренью с аурой 
и без ауры имели более низкий уровень мелатонина, чем 
у контрольной группы, а если у пациентов, помимо мигрени, 
отмечалось наличие депрессии, то дефицит мелатонина был 
значительно больше. Показано уменьшение выраженности 
болевого синдрома при приеме мелатонина у пациентов 
с мигренью [25]. Применение мелатонина в течение трех 
месяцев у пациентов с нарушениями сна и коморбидной 
головной болью позволило уменьшить интенсивность 
и частоту приступов головной боли [26]. В пилотном ис-
следовании взрослых пациентов, страдающих мигренью 
и головной болью напряжения, мелатонин в дозе 4 мг про-
демонстрировал свою эффективность для профилактики 
мигрени. Из 49 включенных в исследование пациентов 41 
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человек окончил шестимесячную фазу лечения, и оказалось, 
что частота приступов головной боли и уровень влияния 
головной боли на качество жизни статистически досто-
верно ниже после шестимесячного лечения мелатонином 
по сравнению с исходным уровнем [27].

Мелаксен® («Юнифарм», США) —  препарат мела-
тонина в дозе 3 мг —используется для нормализации 
циркадного ритма. Препарат успешно регулирует цикл 
сон-бодрствование, способствует нормализации ночного 
сна (ускоряет засыпание, улучшает качество сна, снижает 
число ночных пробуждений, улучшает самочувствие после 
утреннего пробуждения, не вызывает ощущение вялости, 
разбитости и усталости при пробуждении, что очень важно 
для работающих пациентов). Высказывается предположение 
о собственном антиноцицептивном эффекте мелатонина, 
который реализуется через ряд нейротрансмиттерных си-
стем и взаимодействие с собственными мелатониновыми 
рецепторами. В клиническом исследовании был продемон-
стрирован противоболевой эффект Мелаксена при лечении 
боли в спине [28]. С учетом воздействия на нормализацию 
циркадного ритма и улучшение продолжительности сна 
Мелаксен может применяться у пациентов с различными ва-
риантами головной боли —  мигренью, кластерной головной 
болью, гипнической головной болью как дополнительное 
средство в медикаментозной терапии. Использование мела-
тонина в качестве профилактического средства при лечении 
частых приступов мигрени получило экспериментальное 
подтверждение в двойном слепом рандомизированном 
исследовании. Эффективность мелатонина превосходила 
плацебо и амитриптилин в снижении количества приступов 
мигрени на протяжении трех месяцев терапии [29].

Заключение
Исследования, посвященные взаимосвязи нарушений сна 

и различных вариантах головных болей свидетельствуют 
об общих патофизиологических и психологических причинах 
развития. Накопленные данные позволяют использовать ме-
латонин не только для нормализации циркадного ритма и ле-
чения нарушений сна, но и в комплексной терапии головных 
болей, особенно хронических. Можно сделать вывод о том, 
что развитие новых медикаментозных стратегий, влияющих 
воздействие на таргетные специфические рецепторы, может 
дать новое понимание одновременно механизмов регуляции 
сна и связи между системами сна и бодрствования и систе-
мами, генерирующими головную боль. Новые молекулы, 
действующие на контрольные цели, такие как орексиновые 
рецепторы, кальцитонин-ген-связанный пептид и 5-HT1F-
рецепторы, должны изучаться на предмет одновременного 
влияния и на нарушения сна и на головные боли.
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Резюме
В статье представлены клинический случай поздней 
диагностики ригидно-дрожательной формы болезни 
Вильсона-Коновалова и этапы подбора патогенетиче-
ской терапии.
Ключевые слова: болезнь Вильсона-Коновалова, ригидно-
дрожательная форма, Д-пеницилламин.

Summary
The article presents a clinical case of late diagnosis 
of the rigid-trembling form of Wilson-Konovalov’s 
disease and the stages of selection of pathogenetic 
therapy.
Key words: Wilson-Konovalov's disease, rigidly-trem-
bling form, cuprenyl.
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Болезнь Вильсона-Коновалова (БВК) —  тя-
желое наследственное прогрессирующее 

заболевание с аутосомно-рецессивным типом 
наследования, в основе которого —  наруше-
ние метаболизма меди [1]. Согласно данным 
литературы, диагностика БВК запаздывает 
в среднем на 3–15 лет [2], что обусловлено 
неспецифичностью основных клинических 
синдромов, а также тем, что широкий круг 
врачей имеют недостаточную настороженность 
в отношении БВК [3].

Д-пеницилламин является препаратом вы-
бора при лечении БВК. Он мобилизует медь 
из печени и других органов и увеличивает 
ее мочевую экскрецию, а также индуцирует 
синтез металлотионинов [4].

Клиническое наблюдение
Больной, 44 лет, поступил в ГБУЗ РМ «РКБ 

№ 4» 06.07.2015 с жалобами на неустойчивость 
при перемене положения тела, ходьбе, затор-
моженность, дрожание верхних конечностей.

Из анамнеза: дрожание верхних конеч-
ностей беспокоит в течение нескольких лет, 
около полугода назад появились затормо-
женность, замедленность речи и мышления. 
У сестры пациента также отмечается тре-

мор конечностей. 06.07.2015, почувствовав 
на улице неустойчивость в ногах, дважды 
упал без потери сознания. Бригадой СМП 
госпитализирован в неврологическое отделе-
ние ГБУЗ РМ «РКБ № 4» для обследования 
и лечения.

При поступлении общее состояние удов-
летворительное. Кожные покровы обычной 
окраски, множественные липомы подкож-
но-жировой клетчатки туловища, верхних 
конечностей. Периферические лимфоузлы 
не увеличены. В легких дыхание везикулярное, 
хрипов нет. ЧД —  16 в минуту. Тоны сердца 
приглушены, ритм правильный. ЧСС —  78 уд. 
в минуту. АД 120/80 мм рт. ст. Язык влажный, 
чистый. Живот мягкий, безболезненный при 
пальпации. Симптом Пастернацкого отрица-
тельный с обеих сторон.

В неврологическом статусе обращают вни-
мание легкое пошатывание в позе Ромберга, 
а также наличие постурального и интенци-
онного тремора. Тремора покоя нет. Клинико-
биохимические анализы без особенностей. 
ЭКГ от 13.07.2015.

Заключение. Синусовый ритм с ЧСС —  60 
уд. в минуту. Нормальное положение ЭОС. 
Изменения в миокарде нижней стенки в виде 
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слабоотрицательных значений Т в от-
ведении III и низкоамплитудных зна-
чений Т в AVF. КТ головного мозга 
от 06.07.2015: картина двухсторонних 
симметричных очаговых изменений 
в области базальных ядер обоих 
полушарий мозга. Заключение: ток-
сическая энцефалопатиия. Консуль-
тация офтальмолога от 20.07.2015. 
Заключение: OU-начальная катарак-
та. Деструкция стекловидного тела. 
Вдоль лимба —  пигментное кольцо 
роговицы.

Во время госпитализации сделано 
предположение о наличии у пациен-
та БВК, которое было подтверждено 
следующими анализами: анализ мочи 
на медь от 28.07.2015–0,138 мкг/мл 
(N 0,01–0,07); анализ крови на це-
руллоплазмин от 28.07.2015–0,07 г/л 
(N 0,2–0,6).

Пациенту было рекомендовано 
медико-генетическое консультиро-
вание.

В сентябре 2015 года с результа-
тами анализов обратился в консуль-
тативную поликлинику ГБУЗ РМ 
«МРКБ», где был выставлен диагноз 
«гепатолентикулярная дегенерация 
(болезнь Вильсона-Коновалова), 
ригидно-дрожательная форма, II 
степень тяжести, выраженное на-
рушение функций верхних конеч-
ностей». Больному был назначен 
Д-пеницилламин по пять таблеток 
(2 500 мг) в сутки. При этом невро-
логическая симптоматика прогресси-
ровала: тремор конечностей нарастал, 
участились падения, стали затрудне-
ны навыки самообслуживания. Ухуд-
шение больной связывал с приемом 
препарата.

В конце октября 2015 года вновь 
госпитализирован в неврологиче-
ское отделение ГБУЗ РМ «РКБ № 4». 
Неврологический статус с отрица-
тельной динамикой. Память сниже-
на, мышление замедленно. Навыки 
самообслуживания затруднены из-
за выраженного тремора рук. Речь 
с элементами дизартрии, глотание 
не нарушено. Экстрапирамидный 
гипертонус в левой руке. В позе 
Ромберга атаксия. Выраженный 
тремор покоя. Выраженный высоко-
амплитудный постуральный тремор 
и тремор действия. Тремор нижних 
конечностей больше выражен в ле-

вой ноге, вертикальный тремор го-
ловы. Доза Д-пеницилламина была 
снижена до одной таблетки (500 мг) 
три раза в день, однако улучшения 
самочувствия не наблюдалось.

С декабря 2015 года из-за бо-
язни развития побочных эффектов 
стал самостоятельно принимать 
Д-пеницилламин по одной таблет-
ке в день. Улучшения самочувствия 
не наблюдалось.

26.02.2016 больной вновь госпи-
тализирован в неврологическое от-
деление ГБУЗ РМ «РКБ № 4» с жа-
лобами на выраженное дрожание 
рук, умеренное ног, головы, эпизоды 
падения без потери сознания, воз-
никающие до нескольких раз в день, 
выраженные боли в пояснице. Не-
врологический статус без динамики. 
Клинико-биохимические анализы без 
особенностей.

Проведена коррекция дозы 
Д-пеницилламина: принимает по 1½ 
таблетки утром, одной таблетке в обед 
и вечером (три раза в день), итого 
1 750 мг в сутки.

С апреля 2016 года принимает 
по 1½ таблетки утром и в обед, одну 
таблетку вечером (три раза в день), 
итого 2 000 мг в сутки.

12.09.2016 во время очередной 
госпитализации в 11-е неврологиче-
ское отделение ГБУЗ РМ «РКБ № 4» 
на УЗИ органов брюшной полости 
были выявлены признаки диффуз-
но-структурных изменений печени 
по типу цирротических и сплено-
мегалия. В биохимическом анализе 
крови гипопротеинемия (общий бе-
лок 58 г/л); функциональные пробы 
печени в пределах нормы (общий 
билирубин 12,4 мкмоль/л, АСТ 21,0 
Ед/л, АЛТ 23,9 Ед/л).

Проведено лечение: пентокси-
филлин, витамин В12, мексифин, 
пирацетам, метоклопрамид, геп-
трал, плазмаферез № 3. На фоне 
терапии пациент отмечает значи-
тельное улучшение: полностью 
обслуживает себя, восстановилась 
память, планирует трудоустройство. 
23.05.2017 биохимический анализ 
крови и мочи: церулоплазмин 0,02 
г/л (норма 0,2–0,6 г/л), медь 0,056 
мкг/мл (норма 0,75–1,50 мкг/мл), 
анализ мочи на медь 0,14 мкг/мл 
(норма 0,01–0,07 мкг/мл).

Заключение
Таким образом, представлен па-

циент с ригидно-дрожательной фор-
мой БВК. У 30 % больных на фоне 
терапии Д-пеницилламином отме-
чается ухудшение неврологической 
симптоматики, что связано с инду-
цированной высокой мобилизацией 
меди из печени и отложением ее в ба-
зальных ядрах головного мозга, что 
провоцирует или усиливает невро-
логическую симптоматику. Поэтому 
только индивидуально подобранная 
правильная патогенетическая тера-
пия предотвращает развитие либо 
приводит к регрессу клинических 
проявлений болезни, существенно 
улучшая состояние и качество жизни 
пациентов [5].
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Актуальность
В современном обществе с его 

высокой интенсивностью жизни, 
большими эмоциональными нагруз-
ками хронические болевые синдро-
мы становятся все более актуальной 
проблемой.

Распространенность болевых 
синдромов различной локализации 
может достигать от 45 до 68 % в по-
пуляции [10]. При этом порядка 
16 % страдают хронической тазовой 
болью (ХТБ) различной этиологии 
и все чаще встречаются лица моло-
дого возраста [6, 7]. Многообразие 
патогенетических механизмов, при-
водящих к развитию хронического 
болевого синдрома тазового региона, 
требует междисциплинарного под-
хода к лечению.

Междисциплинарность пробле-
мы находится в сфере влияния спе-
циалистов: гинекологов, урологов, 
проктологов, неврологов, психоте-

рапевтов, мануальных терапевтов, 
ортопедов. При этом мы видим, что 
частота обращения с этой нозоло-
гией возрастает на приеме врачей-
неврологов, мануальных терапевтов 
и психотерапевтов, особенно среди 
лиц молодого возраста. Это обуслов-
лено увеличением доли миофасци-
альных и компрессионных синдро-
мов в структуре ХТБ, что, возможно, 
связано с ирритацией тазовых нервов 
(латеральный кожный нерв бедра, 
срамной, запирательный, бедренно-
половой, подвздошно-подчревный не-
рвы) вследствие длительных вынуж-
денных положений и возрастающей 
психоэмоциональной нагрузки [1].

Ввиду вышеизложенного одной 
из глобальных проблем, с которой 
сталкивается врач на приеме, является 
не только необходимость изучения не-
врологического статуса, но и оценка 
биомеханических нарушений и нару-
шений в психоэмоциональной сфере, 

на которую требуются большее коли-
чество времени и наличие определен-
ных навыков [5, 6, 8].

Изменения биомеханики обуслов-
лены как предрасполагающими инди-
видуальными особенностями челове-
ка, так и факторами риска, которые 
формируются и нарастаю исподволь 
в течение длительного времени: ста-
тические нагрузки, вынужденная поза 
на рабочем месте, значительное время, 
проводимое в автотранспорте, дефи-
цит времени, стрессовые нагрузки. 
Такие нагрузки зачастую приводят 
к снижению тонуса выключенных 
из работы мышц чаще тазового ре-
гиона, что неизбежно перегружает 
мышцы-синергисты и укорачивает 
их [5, 8].

Определение:
Хроническая тазовая боль —  это 

доброкачественная постоянная или 
периодически повторяющаяся в тече-

А. Е. Барулин

О. В. Курушина

Пациент с хронической тазовой болью  
на приеме у невролога

А. Е. Барулин, д. м. н., проф., зав. курсом неврологии, мануальной терапии, 
рефлексотерапии
О. В. Курушина, д. м. н., зав. кафедрой
В. В. Думцев, ассистент кафедры

Кафедра неврологии, нейрохирургии с курсом медицинской генетики, 
неврологии, мануальной терапии, рефлексотерапии факультета 
усовершенствования врачей ФГБОУ ВО «Волгоградский государственный 
медицинский университет» Минздрава России, г. Волгоград

Patient with chronic pelvic pain at neurologist’s appointment
A. E. Barulin, O. V. Kurushina, V. V. Dumtsev
Volgograd State Medical University, Volgograd, Russia

Резюме
Хроническая тазовая боль является актуальной междисциплинарной пробле-
мой. Современный городской образ жизни повышает значение стресс-
факторного компонента в развитии хронических болевых синдромов. Врач 
должен обладать большим объемом знаний и навыков для всестороннего 
анализа проблемы при осмотре пациента с синдромом хронической тазовой 
боли. Расширяя свои познания в визуальных и пальпаторных методах клиничес-
кой диагностики с применением методов кинезиологического обследования 
и используя приемы когнитивно-поведенческой терапии, можно значительно 
улучшить результаты диагностики и лечения «трудных» пациентов.
Ключевые слова: боль, хроническая тазовая боль, биомеханика, кинезиоло-
гия, кинезиотейпирование, междисциплинарная медицина, биологическая 
обратная связь.

Summary
Chronic pelvic pain is a current  interdisciplinary problem. 
Modern urban lifestyle increases the importance of stress-fac-
tor component in the chronic pain syndromes development. 
The doctor should have sufficient knowledge and skills for a 
comprehensive analysis during examination a patient with 
chronic pelvic pain syndrome. Extension knowledge of visual 
and palpatory methods of clinical diagnosis applying meth-
ods of kinesiological examination and cognitive-behavioral 
therapy let to improve the diagnosis and treatment results of 
‘difficult patients’ significantly.
Key words: pain, chronic pelvic pain, biomechanics, kinesiol-
ogy, kinesiotaping, interdisciplinary medicine, biofeedback.
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ние по крайней мере шести месяцев 
боль, испытываемая мужчиной или 
женщиной в области органов, распо-
ложенных в полости таза [2, 6].

Однако для характеристики не-
воспалительного болевого синдрома 
в области таза более предпочтитель-
ным является следующее определение.

Тазовая боль —  это боль в ниж-
них отделах живота ниже пупка, 
в нижней части спины и крестце, 
в промежности, в области наружных 
половых органов, влагалища у жен-
щин, прямой кишки с возможной ир-
радиацией по передне-внутренней 
поверхности бедер [6].

Термин «ХТБ» применяется 
в случае фармакорезистентного 
длительно текущего регионарного 
болевого синдрома. Депрессивное 
расстройство и ограничительное 
поведение являются постоянными 
спутниками хронических болевых 
синдромов различной локализации. 
Данные нарушения особенно вы-
ражены при хроническом болевом 
синдроме в тазовом регионе ввиду 
высокой психологической значимо-
сти адекватного функционирования 
тазовых органов для пациентов. Де-
прессивные расстройства приводят 
пациента в состояние повышенной 
болевой готовности, когда даже не-
значительному дискомфорту прида-
ется большая эмоциональная окраска.

Низкая эффективность терапии 
может быть обусловлена в отдельных 
случаях ошибочным представлением 
о связи болевого синдрома исключи-
тельно с патологией тазовых органов.

Пациент с хронической тазовой 
болью на приеме у невролога

Как правило, пациент с синдромом 
хронической тазовой боли попадает 
на прием к врачу-неврологу уже после 
длительного обследования и малоэф-
фективного лечения у специалистов 
разных профилей, когда практически 
исключены все угрожающие жизни 
состояния, системные заболевания 
и воспалительные процессы.

Работа с жалобами пациента
Перед неврологом стоит непростая 

задача, и здесь важно сосредоточиться 
на детальном анализе жалоб алгиче-
ского круга, определить тип боли, вы-

яснить провоцирующие и ослабляю-
щие боль факторы. Целенаправленно 
необходимо оценить:

• влияние статических нагрузок 
(длительное стояние, сидение) 
на выраженность болевого син-
дрома;

• как влияет на боль акт дефекации;
• есть ли болезненность во время 

полового акта;
• изменение интенсивности боли 

в момент вертикализации;
• состояние в предменструальный 

и менструальный периоды у жен-
щин;

• есть ли снижение либидо.

Необходимо определение преоб-
ладания тревожности, депрессивных 
проявлений, астенизации, явлений 
катастрофизации, влияния на повсед-
невную активность.

Выясняется обширный фарма-
кологический анамнез. Необходимо 
отметить, что возможно присутствие 
абузусного компонента ввиду бескон-
трольного приема препаратов пациен-
тами с невозможностью полностью 
купировать болевой синдром.

Клиническая диагностика
В алгоритм клинического обследо-

вания пациента с хронической тазовой 
болью должны включаться:
1. визуальная оценка статики па-

циента с определением балан-
са мышц регионов, определение 
сближения мест прикрепления 
мышцы [6, 8]. Проявлениями 
таких изменений являются раз-
личные виды положения тазовых 
костей: косой таз, скрученный таз, 
флексия или экстензия таза. Уста-
новлено, что большинство таких 
изменений носят неспецифиче-
ский характер и могут встречаться 
у лиц, не предъявляющих жалобы 
на боль в области таза. Однако 
выявлена связь между синдро-
мом хронической тазовой боли 
и выраженностью флексионных 
и экстензионных перестроек та-
зового региона [8]. Таким обра-
зом, визуальный осмотр позволяет 
установить возможные изменения 
межмышечных взаимоотношений 
и влияние этих изменений на под-
держание болевого синдрома;

2. важным элементом осмотра явля-
ется оценка влияния связочного 
компонента на болевой синдром 
(крестцово-бугорная, крестцово-
копчиковая, подвздошно-пояснич-
ная связка). Определение подвиж-
ности в крестцово-подвздошном 
суставе;

3. важнейшим элементом диагнос-
тики является пальпация с целью 
выявления болезненных зон в об-
ласти таза. Возможно наличие 
болезненных триггерных зон в на-
ружных и внутренних мышцах 
таза;

4. выявление наличия (отсутствия) 
изменений чувствительности 
в аногенитальной зоне, в обла-
сти бедер. Оцениваются крема-
стерный и анальный рефлексы 
(компрессия бедренно-полового 
и анально-копсиковых нервов);

5. повышенная тревожность, свя-
занная с хроническим стрессом, 
может инициировать и поддер-
живать повышенный тонус мышц 
тазового дна, что приводит к ком-
прессии нервов, их ирритации 
и объясняет иррадиацию боли 
в ближайшие органы: прямую 
кишку, влагалище, мочевой пу-
зырь [1, 2, 6].

Дополнительные методы 
исследования

• Рекомендуется провести дообсле-
дование:

• изучение состояния мягких тка-
ней с применением УЗИ для оцен-
ки состояния мышечных групп 
и мест возможной компрессии 
невральных структур;

• рентгенологическое исследова-
ние пояснично-крестцового от-
дела позвоночника и костей таза 
с функциональными пробами 
на выявление нестабильности 
в регионе (при наличии клини-
ческих признаков);

• МРТ пояснично-крестцового 
и копчикового отделов.

Лечение
Медикаментозная терапия. 

После исключения органической 
патологии со стороны органов мало-
го таза наиболее предпочтительным 
направлением терапии хронической 
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тазовой боли невоспалительного ха-
рактера становится лечение миофас-
циального болевого синдрома.

Большое значение в терапии 
миофасциального болевого синдро-
ма тазового региона имеет комби-
нация современных нестероидных 
противовоспалительных препаратов 
(селективные ингибиторы ЦОГ-2) 
и миорелаксантов. Такая комбинация 
позволяет уменьшить дозу НПВП 
и тем самым снизить риск побочных 
эффектов (гастропатий, сердечно-со-
судистых и др.). Кроме того, у данной 
комбинации выше противоболевая 
активность по сравнению с моноте-
рапией НПВП [9, 10]. Выбирая не-
стероидный противовоспалитель-
ный препарат, следует учитывать, 
что, по последним данным, риск 
сердечно-сосудистых и желудочно-
кишечных осложнений при приеме 
диклофенака существенно превышает 
аналогичный риск при использовании 
других НПВП (ибупрофена, напрок-
сена) и парацетамола [3].

Выбор миорелаксанта зависит 
от терапевтической широты и воз-
можных побочных эффектов. Одни-
ми из предпочтительных препаратов 
можно считать толперизон и тизани-
дин. Лечение толперизоном начинают 
с 50 мг два раза в день с постепенным 
повышением дозы при необходимо-
сти. Тизанидин применяют, начиная 
с минимальной дозировки 2 мг 2–3 
раза в день. Необходимо следить 
за состоянием пациента и придер-
живаться минимальных эффективных 
дозировок.

Учитывая общие патогенетиче-
ские механизмы хронического боле-
вого синдрома и депрессии, в план 
лечения целесообразно включать 
препараты из группы антидепрессан-
тов. Современными представителями 
данной группы препаратов являются 
ингибиторы обратного захвата серо-
тонина и норадреналина. К данной 
категории относятся дулоксетин, 
милнаципрам, венлафаксин. Хорошо 
зарекомендовал себя представитель 
группы селективных ингибиторов 
обратного захвата серотонина эсци-
талопрам. Данные препараты хорошо 
зарекомендовали себя в комплекс-
ном лечении хронических болевых 
синдромов. Современные препараты 

реже вызывают нежелательные сим-
птомы в момент прекращения приема 
и меньше побочных эффектов в про-
цессе лечения [6].

Коррекция тревожных и вегета-
тивных нарушений производится при 
помощи препаратов из группы «ма-
лых» нейролептиков. Один из хорошо 
переносимых пациентами и эффектив-
ных препаратов является алимемазин. 
Суточная доза составляет 60–80 мг 
и разделяется на два приема.

Патогенетически значимая кор-
рекция микроциркуляции и лим-
фооттока в органах таза осущест-
вляется назначением венотоников 
(L-лизина эсцинат, диосмин). Резуль-
таты исследований свидетельствуют, 
что эсцин угнетает индуцированную 
гипоксией активацию эндотелиоци-
тов, которая предопределяет усиле-
ние адгезии нейтрофилов, актива-
цию медиаторов воспаления и ли-
зосомальных гидролаз, способству-
ющих разрушению межклеточного 
матрикса и формированию отека, 
в том числе в тканях позвоночного 
канала [11, 12]. Известно, что эсцин 
оказывает выраженный венотониче-
ский эффект, превосходя ацетилхо-
лин и вазопрессин, и приравнивается 
к активности серотонина и дигидро-
эрготамина. Ликвидируя нарушения 
проницаемости сосудистой стенки 
и повышая тонус вен, а также устра-
няя отек разных структур в позво-
ночном канале, эсцин в значитель-
ной мере предотвращает развитие 
патофизиологических механизмов, 
лежащих в основе болевых раздра-
жений и, таким образом, проявляет 
анальгезирующий эффект. Имеется 
положительный опыт применения 
L-лизина эсцината у пациентов с бо-
левыми синдромами позвоночника 
при сочетанной патологии ЖКТ 
(НПВС-гастродуоденопатии), когда 
нежелательные реакции со стороны 
ЖКТ обусловливают необходимость 
отказа от НПВС и подключения аль-
тернативных схем лечения. L-лизина 
эсцинат (0,1-процентный концен-
трат для приготовления раствора для 
внутривенного введения) назнача-
ется курсом 8–10 дней по 5–10 мл 
внутривенно капельно в разведении 
на 100–200 мл физиологического 
раствора.

В случае выявления нейропати-
ческого болевого синдрома приме-
няются антиконвульсанты. Наиболее 
часто назначаемые препараты в этой 
группе —  прегабалин, карбамазепин 
и габапентин. Начальная доза лече-
ния габапентином составляет 300 мг 
в первые сутки, 600 мг (в два приема) 
во вторые сутки и 900 мг (в три при-
ема) в третьи сутки и далее. Лечение 
прегабалином начинают с дозы 150 мг 
в сутки с постепенным повышени-
ем до 300–600 мг в сутки в 2–3 при-
ема [6].

Локальное лечение болевого 
синдрома проводится в виде лечеб-
но-медикаментозных инъекций с ис-
пользованием следующих препаратов: 
лидокаин, гидрокортизон, дексамета-
зон, бетаметазон и др.) [4]. Локальное 
введение дает возможность быстрее 
и эффективнее достигать максималь-
ных концентраций препарата в ре-
гионарном кровотоке, что позволяет 
сократить сроки нетрудоспособно-
сти и повышает эффективность ле-
чения [4].

Немедикаментозная терапия. 
При отсутствии специфичности бо-
левого синдрома при хронической 
тазовой боли невоспалительного 
характера, минимальном влиянии 
коморбидной патологии у лиц моло-
дого возраста особое значение сле-
дует придать немедикаментозным 
методам лечения.
ФТЛ. Различные физиотерапевти-

ческие процедуры оказывают значи-
тельный эффект в период ремиссии 
для профилактики повторных обо-
стрений. Лазеротерапия с использо-
ванием лазера инфракрасного диапа-
зона низкой интенсивности способ-
ствует улучшению микроциркуляции 
в тканях, что ускоряет обменные 
процессы, способствует удалению 
продуктов метаболизма и снижению 
отечности тканей. Ударно-волновая 
терапия за счет воздействия на ткани 
инфразвуковыми импульсами также 
способствует уменьшению отечности 
ткани, снижению мышечного напря-
жения и улучшению микроциркуля-
ции. Такое воздействие позволяет 
снизить болевую афферентацию 
за счет снижения мышечно-тониче-
ского компонента в патогенезе боли. 
Фонофорез с медицинскими препа-
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ратами обеспечивает более глубокую 
точечную доставку лекарственных 
веществ, что способствует быстро-
му противоболевому эффекту. Баль-
неологический комплекс процедур 
способствует достижению положи-
тельного эффекта у лиц с хрониче-
скими болевыми синдромами без 
локального повышения температу-
ры. В период обострения болевого 
синдрома необходимо избегать лю-
бых раздражающих и согревающих 
процедур.
Мануальная терапия и кинези-

ология. Учитывая большой вклад 
нарушения межмышечных взаимо-
действий в поддержание болевого 
синдрома, стоит уделить внимание 
коррекции при помощи мягких ману-
альных техник. Наиболее простыми 
из них являются постизометрическая 
релаксация и прессурные техники. 
Для более точной оценки постураль-
ного баланса эффективным методом 
является кинезиологическое тести-
рование. Применение метода при-
кладной кинезиологии (мануального 
мышечного тестирования) позволяет 
установить первично гипотоничную 
мышцу, дисфункция которой при-
вела к перестройке постурального 
баланса. Это дает возможность при-
цельно воздействовать на причину 
мышечного дефанса в мышцах си-
нергистах и  антагонистах. Кроме 
того, метод позволяет до лечения 
оценить перспективность того или 
иного метода лечебного воздей-
ствия [8]. По принципу постизо-
метрической релаксации работают 
упражнения на расслабление мышц 
тазового дна по Кегелю. Пациенту 
предлагается самостоятельно вы-
полнять сокращение мышц промеж-
ности в течение 7–8 с и последую-
щее расслабление в течение 7–8 с. 
Возможно сочетание этого упраж-
нения с дыхательными синергиями: 
напряжение на вдохе, расслабление 
на выдохе [6, 7].

Биологическая обратная связь. 
Перспективным представляется 
коррекция мышечного компонента 
болевого синдрома с помощью мето-
дов биологической обратной связи. 
Данные методики позволяют не толь-
ко корректировать двигательный сте-
реотип в процессе работы, но и обу-

чать пациента правильно выполнять 
упражнения самостоятельно, экономя 
время и силы врача.

Кинезиотейпирование. Методом, 
также позволяющим улучшить микро-
циркуляцию и лимфоотток, является 
кинезиотейпирование [6]. Исполь-
зуя мышечные техники наложения 
кинезиотейпа, возможно добиться 
нормализации тонуса мышц и вос-
становить адекватные межмышечные 
взаимодействия.

Когнитивно-поведенческая те-
рапия. Модификация образа жизни 
должна проводиться с элементами 
когнитивно-поведенческой терапии. 
Это связано с тем, что хроническое 
течение скелетно-мышечного болевого 
синдрома неразрывно связано с об-
разом жизни пациента. Современная 
городская среда существенно истоща-
ет приспособительные возможности 
опорно-двигательного аппарата. Это 
требует активного участия пациента 
в лечебном процессе путем само-
стоятельного выполнения лечебных 
упражнений, нормализации режима 
труда и отдыха, модификации образа 
жизни.

Заключение
Ведение пациента с хронической 

тазовой болью остается очень слож-
ной задачей для специалистов всех 
профилей. Однако, расширяя свои по-
знания в визуальных и пальпаторных 
методах клинической диагностики 
с применением методов кинезиоло-
гического обследования, и используя 
приемы когнитивно-поведенческой 
терапии, можно значительно улуч-
шить результаты диагностики и ле-
чения «трудных» пациентов.
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Соматоформные расстройства 
часто считаются находящими-

ся в «ничейной земле» между про-
странствами неврологии и психи-
атрии. Игнорируется тот факт, что 
они являются краеугольным камнем, 
подчеркивающим самостоятельность 
этих дисциплин при одновременно 
целостном понимании рассматрива-
емых ими клинических феноменов. 
В последние десятилетия клини-
цисты и исследователи предложили 
широкий спектр теорий этиологии, 
диагностики и лечения этих состо-
яний, однако консенсус по данным 
направлениям достигнут не был. 
Приходится констатировать, что 
в результате многие пациенты с не-
специфическими (функциональными, 
соматоформными) расстройствами, 
при которых часто возникают по-
вторяющиеся физические симптомы, 
оказываются вне четких критериев 
современной классификационной 
неврологической диагностики, по-
скольку их состояния лишь в малой 
степени соответствуют какой-либо 

одной конкретной диагностической 
единице МКБ. Особую группу рас-
стройств образуют состояния, основ-
ным проявлением которых является 
упорная соматоформная боль, кото-
рая не может быть объяснена наличи-
ем соматической патологии [1].

К числу редких соматоформных 
расстройств относится хронический 
болевой синдром в орофациальной 
области —  синдром болевой дис-
функции височно-нижнечелюстного 
сустава (СБД ВНЧС). Ключевой осо-
бенностью данного заболевания яв-
ляется боль, и именно наличие либо 
отсутствие боли в орофациальной 
области является критерием болезни 
или выздоровления. Однако далеко 
не всегда заболевание проявляется 
в классической форме. Так, не у всех 
пациентов СБД ВНЧС доминирую-
щим оказывается болевой синдром. 
В частности, при безболезненном 
спазме локальная болезненность 
выявляется лишь при пальпации, 
причем латентная триггерная точка 
не имеет зоны отраженных болей, что 

приводит к поздней или случайной 
диагностике. Существенной частью 
СБД ВНЧС, помимо алгических (яв-
ных или скрытых) явлений, являются 
определенные психопатологические 
феномены, выступающие как неотъ-
емлемый атрибут этого заболевания, 
который, к сожалению, нередко 
ускользает от внимания невролога, 
оказывающегося в плену ограниченно 
жесткой физикальной (телесной) при-
чинно-следственной категоризации 
наблюдаемых им клинических фено-
менов [2]. Вместе с тем многие ис-
следователи считают, что как в фор-
мировании, так и в хронизации СБД 
ВНЧС значительную роль играют 
не только собственно физикальные, 
но также культуральные и психосоци-
альные факторы. Это обстоятельство 
получает свое отражение в том, что 
целостная картина СБД ВНЧС вклю-
чает в себя, помимо физикальных, 
и некоторые психопатологические 
феномены. Так, пациентам с дан-
ным соматоформным расстройством 
присущи отдельные депрессивные 
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в орофациальной области

Ю. В. Коцюбинская, к. м. н., с. н. с. отделения
Н. Ю. Сафонова, к. м. н., с. н. с. отделения

Отделение реабилитации психоневрологических больных ФГБУ 
«Национальный медицинский исследовательский центр психиатрии 
и неврологии имени В. М. Бехтерева» Минздрава России, г. Санкт-Петербург

Somatoform pain disorder in orofacial region
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Резюме
К числу соматоформных расстройств относится хронический 
болевой синдромом в орофациальной области —  синдром болевой 
дисфункции височно-нижнечелюстного сустава. Ключевой особен-
ностью данного заболевания является боль, и именно наличие или 
отсутствие боли в орофациальной области является критерием 
выздоровления. Помимо алгических явлений присутствуют опреде-
ленные психопатологические феномены, выступающие как неотъ-
емлемый атрибут этого заболевания. Односторонность врачебного 
подхода, игнорирование психопатологических особенностей про-
явления заболевания и сосредоточение терапевтических усилий 
исключительно на телесной стороне имеющегося у пациента 
страдания приводят к односторонним лечебным воздействиям, 
а значит, отсутствию патогенетически обоснованной терапии.
Ключевые слова: адаптация к стоматологическим процедурам, 
тревога, депрессия, соматоформное расстройство, оценка 
психоэмоционального статуса.

Summary
Somatoform disorders include chronic pain syn-
drome in the orofacial area —  a syndrome of painful 
dysfunction of the temporomandibular joint. The key 
feature disease is pain. Absence of the pain in the 
orofacial area is criterion of recovery. In addition to 
algic phenomena, there are psychopathological 
phenomena. The one-sidedness of the medical 
approach, the ignoring of the psychopathologi-
cal features of the disease manifestation and the 
concentration of therapeutic efforts exclusively 
on the corporal side of the patient's suffering lead 
to unilateral therapeutic effects, and hence to the 
absence of pathogenetically substantiated therapy.
Key words: adaptation to dental procedures, 
anxiety, depression, somatoform disorder, as-
sessment of psycho-emotional status.
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симптомы: интросомническое рас-
стройство, нарушение аппетита, на-
вязчивые неотвязные мысли о соб-
ственном страдании, болезненная 
фиксированность на симптомах. Тре-
вога проявляется прежде всего в виде 
повышенного реагирования на внеш-
ние события состоянием усиленно-
го мышечного напряжения, которое 
часто сопровождается сжиманием че-
люсти, изменением выражения лица. 
Пациентам зачастую присущи алек-
ситемия (трудности в описании или 
признании своих эмоций, скудость 
в эмоциональной и фантазийной жиз-
ни) и катастрофизация проявлений 
имеющегося недуга (преувеличение 
негативных последствий боли, на-
вязчивые мысли о ней, восприятие 
боли как серьезной угрозы и т. п.). 
При наличии свойственной данной 
группе больных интерперсональной 
сенситивности болезненные пере-
живания скрываются пациентами, 
что в большой степени способству-
ет хронизации соматоформного рас-
стройства.

Таким образом, в настоящее время 
причины формирования СБД ВНЧС 
остаются во многом неизвестными [3]. 
Тем не менее все более значимой 
оказывается точка зрения, соглас-
но которой основными факторами, 
провоцирующими развитие СБД 
ВНЧС (симптоматически сходного 
с хроническими болями в других об-
ластях тела), являются комплексно 
взаимодействующие патофизиологи-
ческие и психосоциальные влияния. 
Не случайно многие исследователи 
рассматривают причину возникнове-
ния данной патологии как многофак-
торную и считают целесообразным 
рассматривать СБД ВНЧС с позиций 
биопсихосоциального этиопатогене-
тического подхода [4].

У пациентов с коморбидно суще-
ствующими психопатологическими 
изменениями, например, такими, 
как высокий уровень тревожности 
и депрессии, склонность к ипо-
хондризации, наличие мыслей аб-
сессивного характера, клинически 
трудно определить, что развивается 
раньше: мышечная дисфункция или 
соматоформная боль. У одних па-
циентов орофациальная патология 
осложняется формированием сома-

топсихических расстройств, у дру-
гих соматоформное психическое рас-
стройство, возможно, провоцирует 
развитие стойкого патологического 
напряжения жевательной мускула-
туры и формирование СБД.

Дисфункция —  одно из самых рас-
пространенных заболеваний ВНЧС, 
с которым неразрывно связана дис-
координация работы жевательных 
мышц, в первую очередь латераль-
ной крыловидной мышцы. Бруксизм 
считается самым вредным среди всех 
парафункциональнх нарушений же-
вательной мускулатуры и рассматри-
вается в качестве фактора риска раз-
вития СБД ВНЧС и миофациальных 
болей. Совместные воздействия ряда 
местных и системных факторов, дей-
ствующих одновременно, определяют 
манифестацию заболевания.

Мышечный спазм —  основа 
развития дисфункционального 
синдрома

Симптомы заболевания прояв-
ляются в виде болезненности при 
жевании, неудобства при смыкании 
зубов, щелканья в суставе, ограни-
чения движения нижней челюсти. 
Миофасциальные расстройства 
в лицевой мускулатуре развива-
ются по тем же механизмам, что 
и в скелетных мышцах, и являются 
наиболее распространенными после 
хронической боли в пояснице [5]. 
Наиболее значимым компонентом 
мышечного спазма является боль. 
Болевая импульсация активирует 
альфа- и гамма-мотонейроны пе-
редних рогов спинного мозга, что 
усиливает спастическое сокраще-
ние мышцы, иннервируемой дан-
ным сегментом. В то же время мы-
шечный спазм, возникающий при 
сенсомоторном рефлексе, усиливает 
стимуляцию ноцицепторов мышцы. 
Так, по механизму отрицательной 
обратной связи формируется замкну-
тый порочный круг: спазм —  боль —  
спазм —  боль. Формирующийся 
порочный круг включает в себя 
мышечный спазм, боль, локальную 
ишемию, дегенеративные измене-
ния в суставе, что способствует 
усугублению метаболических рас-
стройств, которые усиливают перво-
причину патологических изменений 

[6]. Большинство пациентов с мы-
шечно-тоническими расстройствами 
жевательной мускулатуры предъ-
являют жалобы на боли в области 
ВНЧС локального или диффузного 
характера, головные боли по типу 
мышечно-тонического напряжения 
в области жевательных мышц, боли 
и ограничение движений в шейном 
отделе позвоночника, ограничение 
открывания рта, чувство напряжения 
лицевой и жевательной мускулатуры.

В некоторых случаях лицевые 
боли у пациентов с соматоформным 
болевым расстройством возникают 
как следствие рефлекторного спаз-
ма жевательных мышц, что приво-
дит к возникновению участков ло-
кального мышечного гипертонуса. 
В этой связи они становятся источ-
ником локальных и отраженных бо-
лей с последующим превращением 
в триггерные точки. На первом эта-
пе в мышце возникает остаточное 
напряжение, а затем стабильный 
локальный гипертонус. Триггерные 
точки (ТТ) обнаруживаются чаще 
в m. masseter, m. temporalis, лате-
ральной и медиальной крыловид-
ных мышцах. В мимических мыш-
цах миофасциальные расстройства 
возникают значительно реже и, как 
правило, бывают вторичными в ответ 
на гипертонус и ТТ в других мышцах: 
m. sternocleidomastoideus, m. masseter 
и m. trapezius. Чаще поражаются кру-
говая мышца глаза, m. zygomaticus 
major и m. platysma. Проблема устра-
нения нарушений мышечного тонуса 
является чрезвычайно важной при 
лечении заболеваний, сопровожда-
ющихся острыми и хроническими 
болевыми синдромами, нарушениями 
двигательных функций, гипертону-
сом жевательной мускулатуры.

Заболевания, связанные с рас-
стройством функции жевания, пред-
ставляют собой серьезную проблему 
для здравоохранения в целом, так 
как протекают длительно, имеют 
тенденцию к хронизации и, не при-
водя к выраженной инвалидизации 
пациентов, значительно ограничива-
ют трудовую деятельность (особен-
но связанную с речевой нагрузкой), 
снижают работоспособность и отри-
цательно влияют на качество жизни 
пациентов [7].
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Эпедимиология соматоформного 
болевого расстройства 
в орофациальной области

Статистические данные о заболе-
ваемости с расстройством жевания, 
затруднениями при открывании рта 
с резким ограничением диапазона 
(тризм, lockjaw), болевыми фено-
менами в орофациальной области, 
требующими лечения, варьируются 
в пределах от 5 до 12 %.

При этом наблюдаются и воз-
растные колебания заболеваемости: 
пик наблюдается в период от 14 
до 40 лет [8], тенденция к сниже-
нию —  в пожилом возрасте (22 %). 
Однако, без учета возраста, клиничес-
кие симптомы болевой дисфункции 
ВНЧС у больных, имеющих слож-
ные стоматологические конструкции, 
встречаются в пределах до 48 % слу-
чаев. Доказано, что в 70–82 % слу-
чаев этим заболеванием страдают 
женщины в возрасте от 14 до 40 лет. 
По нашим данным, до 75 % обследу-
емых —  женщины [9].

Клинические проявления 
соматоформного болевого 
расстройства в орофациальной 
области

Мышечно-суставная дисфункция 
ВНЧС характеризуется быстрой утом-
ляемостью и спазмом со стороны же-
вательных мышц, шумовыми проявле-
ниями в области ВНЧС, ограничением 
открывания рта, сопровождающимся 
болевым синдромом.

При внешнем осмотре необхо-
димо проводить оценку симметрич-
ности лица в покое и при движении: 
характер мимики, жевания. В об-
ласти нижней трети лица возможно 
появление глубоких морщин вокруг 
губ, складок в области носогубного 
треугольника.

Также во время осмотра опре-
деляются локальная болезненность 
тригерных мышечно-тонических 
паттернов, боли в области шейного 
отдела позвоночника, чувство напря-
жения в области висков (m. temporalis), 
а также боковых поверхностей лица 
(m. masseter) и шеи (m. platizma, 
m. sternoclaidomastoideus, m. trapezius), 
не окрашенное болью, напряжение 
мышц лица (в области жевательной 
мускулатуры).

Пальпаторное исследование лица 
(указательные пальцы устанавлива-
ются впереди козелка уха с обеих сто-
рон, и врач просит больного широко 
открывать рот) позволяет выявить 
хруст и щелканье в ВНЧС (возмож-
на аускультация стетоскопом). Также 
проводится пальпация места при-
крепления собственно жевательных, 
височных мышц, а через полость 
рта, за зубными рядами, латеральных 
крыловидных мышц. При пальцевом 
обследовании мышц, участвующих 
в движении нижней челюсти (поверх-
ностная, сравнительная, бимануальная, 
клещевая), выявлялись участки гипер-
трофии, уплотнения мышечной ткани, 
их размеры и степень уплотнения, бо-
лезненность, зоны иррадиации боли.

Дисфункциональные мышечные 
нарушения и локальная болезненность 
способствуют патологии движения 
нижней челюсти. Так, изменяется 
характер движения при открывании 
и закрывании рта: определяются вол-
нообразные движения, ограничения 
или гипермобильность. Считается, что 
амплитуда открывания рта не огра-
ничена в том случае, когда пациент 
свободно и безболезненно открывает 
рот на 50 мм и может производить 
боковые и передние движения до 7 мм 
включительно.

Ограничением открывания рта 
принято считать следующее:

• немного ограничена функция (от-
крывание рта 30–39 мм, боковые 
и передние движения 4–6 мм);

• сильно ограничена функция (от-
крывание рта менее 30 мм, боко-
вые и передние движения 0–3 мм).

Для балльной оценки болевых 
ощущений удобно использовать вер-
бальную описательную шкалу оценки 
боли (ВАШ) [Verbal Descriptor Scale 
(Gaston-Johansson F., Albert М., Fagan E. 
et al., 1990)]. Оцениваются шесть ва-
риантов ответа оценки боли: от 0 (нет 
боли) до 10 баллов (нестерпимая боль). 
Субъективная оценка выраженности 
боли в различных отделах лица по ре-
зультатам шкалы ВАШ позволяет объ-
ективизировать болевые ощущения.

У пациентов с лицевой болью 
были выявлены следующие болевые 
феномены мышечно-тонических на-
рушений: боль и чувство дискомфорта 

в области ТТ и участках отраженной 
мышечной боли m. masseter (ирра-
диация в подглазничную область, 
верхнюю челюсть, надбровье, висок), 
m. temporalis (иррадиация в надбров-
ную область, висок, область носа), 
m. pterygoideus medialis / lateralis 
(иррадиация в околоушную область, 
переднюю поверхность шеи, нижнюю 
челюсть).

Жалобы на чувство жжения в об-
ласти лица и неприятные ощущения 
в виде локального онемения и сниже-
ния чувствительности кожи лица мо-
гут беспокоить отдельных пациентов, 
в анамнезе которых сложные стомато-
логические процедуры с возможным 
травматическим повреждением ветвей 
n. trigeminus (длительная анестезия 
ветвей n. trigeminus, имплантация, 
оперативное лечение).

Наибольшая интенсивность боли 
обычно отмечается в жевательной 
мускулатуре при жевании и при на-
грузке (длительной речевой нагрузке, 
откусывании больших кусков еды), 
а также при приступообразном ха-
рактере болей в области ВНЧС или 
локальной боли в области ВНЧС —  
более 5 баллов по ВАШ.

Непсихотические психопатологи-
ческие проявления обнаруживаются 
у большинства пациентов с сомато-
формным болевым расстройством. 
При этом представленность отдель-
ных психопатологических симптомов 
различна: от низкой при физической 
их окраске (давление в груди, сни-
жение аппетита) до средней (при от-
дельных эмоциональных проявлениях 
в виде лабильности, плаксивости, на-
пряжения, раздражительности и тре-
воги) и частой —  в форме неглубоких 
или умеренно выраженных депрес-
сивных переживаний (пониженный 
фон настроения).

Основные методы лечения
Лечение СБД ВНЧС является 

комплексным и основано на со-
четании курса нейролептептиков, 
антиконвульсантов в малых дозах, 
миорелаксантов, психотерапии. При-
менение нейролептиков (сонапакс, 
сероквель и т. д.) и антиконвульсан-
тов (ламотриджин и т. д.) позволяет 
существенно уменьшить проявления 
непсихотических психопатологичес-
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ких нарушений, уменьшить раздра-
жительность, тревожность, дезорга-
низацию мышления. Психотерапия 
и биологическая обратная связь дают 
возможность создать благоприятный 
фон для купирования болевого и спа-
стического синдромов. Среди мио-
релаксантов наиболее эффективной 
оказалась ботулинотерапия (ботуло-
токсином типа А).

Заключение
По мнению многих исследова-

телей, при соматоформном болевом 
расстройстве в орофациальной обла-
сти в практической сети чаще всего 
имеет место использование односто-
ронних лечебных воздействий, что 
означает отсутствие полноценной 
патогенетически обоснованной те-
рапии [10], происходит своего рода, 
игнорирование психопатологических 
особенностей проявления заболева-
ния, все терапевтические усилия со-
средотачиваются на телесной стороне 
страдания, что, в свою очередь, су-
щественно снижает эффективность 
лечения.
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28 сентября 2018 г. в заключительный 
день IV Евразийского конгресса 

ревматологов состоялся пресс-ланч, по-
священный инновационным решениям 
и новым направлениям в терапии ревмато-
логических заболеваний, организованный 
компанией «Новартис Фарма». В ходе 
мероприятия ведущие российские экс-
перты обсудили важность появления новых 
таргетных препаратов для врачебного со-
общества и для пациентов, а также отме-
тили возможности в области ревматологии, 
которые появляются у специалистов благо-
даря таким инновационным решениям 
нового поколения, как секукинумаб.

Большое внимание было уделено вы-
бору эффективной терапии таких ревма-
тологических заболеваний, как болезнь 
Бехтерева (анкилозирующего спондили-
та —  АС) и псориатический артрит (ПсА), 
которые сегодня входят в число одних 
из наиболее актуальных проблем совре-
менной ревматологии.

Секукинумаб —  это первое и на се-
годняшний день единственное полностью 
человеческое антитело к интерлейкину-17А, 
зарегистрированное в России в 2016 году 
для лечения псориаза, АС и Пс А. 
Интерлейкин-17А играет важную роль в воз-

никновении и развитии воспалительных 
заболеваний суставов. Он воздействует 
на саму причину воспаления, блокируя 
действие интерлейкина-17А, что позволяет 
отнести его к классу таргетных (от англ. 
target —  цель) препаратов.

В исследованиях была также про-
демонстрирована эффективность се-

кукинумаба в отношении замедления 
прогрессирования АС и преимущества 
по фармакоэкономическим показателям. 
В связи с этим, согласно Клиническим 
рекомендациям 2018 года, он был при-
знан препаратом первой линии для всех 
пациентов с АС.

Козэнтикс (секукинумаб): инновация  
в терапии ревматологических заболеваний
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Введение
Психическое заболевание, возни-

кающее, как правило, в трудоспособ-
ном возрасте, хроническое течение, 
частая ранняя инвалидизация —  зна-
чимая социальная проблема, созда-
ющая необходимость поиска, в том 
числе нелекарственных, способов 
воздействия с целью повышения 
адаптационных возможностей боль-
ных шизофренией. Понимание на-
рушений стоит учитывать в работе 
с больными [2] с целью улучшения их 
социального функционирования (СФ). 
Несомненно, одним из адаптационно-
компенсаторных механизмов (АКМ) 
является саморегуляция поведения.

Понятие саморегуляции поведения 
неоднозначно. Ее можно рассматривать 
как сознательный механизм управле-
ния мотивационно-потребностной 
сферой, поведением, постановкой 
и достижением целей, организацией 
активности [7]. Этот процесс требует 
от индивида включения как минимум 
четырех психологических компонентов:
1) осознания своего поведения и спо-

собности умеренно анализировать 

и оценивать, насколько поведение 
соответствует внутренним цен-
ностям и групповым стандартам. 
В частности, установлено, что 
у больных депрессией тенденция 
к сосредоточению на себе и своих 
отрицательных качествах подкре-
пляет сниженный эмоциональный 
фон [22], а у больных шизофрени-
ей обнаруживаются нарушения 
«чувства себя», что может приво-
дить к анозогнозии [10];

2) ментализации [20], то есть рас-
познавания отношения других 
к своему поведению и возможно-
сти спрогнозировать их реакцию;

3) стратегии обнаружения статуса 
включения в значимую группу или 
ситуацию [18]. Поведение людей, 
заботящихся об оценке окружаю-
щих, более соответствует социаль-
ным нормам;

4) наличия механизма, регулирую-
щего несоответствия между соб-
ственными ожиданиями и реаль-
ным положением дел и формиру-
ющего поведение для разрешения 
сложившегося противоречия [22].

Саморегуляция включает в себя 
критический баланс стремления удов-
летворить актуальную потребность 
и способности контролировать, по-
ведение, мысли, эмоции и желания. 
Неудачи саморегуляции приводят 
к социальным трудностям [22] и про-
блемам со здоровьем, таким образом, 
те, кто лучше самостоятельно регули-
руют свое поведение, демонстрируют 
лучшее психическое здоровье [12].

Для достижения личных целей ин-
дивида возможны различные усилия 
саморегуляции [21], направленные 
на достижение желаемых результатов 
и предотвращение нежелательных. 
В первом случае внимание уделяется 
потенциальному выигрышу, а во вто-
ром —  стремлению избежать потерь, 
безопасности [15]. Предположительно, 
ведущий стиль саморегуляции в по-
вседневной жизни —  предпочтитель-
ный способ контроля импульсов [16]. 
В проведенном лонгитюдном исследо-
вании [19] выявлено, что люди, в дет-
стве нетерпеливые и импульсивные, 
в катамнезе через 40 лет оказывались 
менее успешными и имели больше 
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проблем со здоровьем, чем их свер-
стники, отличающиеся способностью 
сдерживать свои желания и (или) при-
давать им иную направленность [11].

В способах саморегуляции воз-
можна как вариативность, так и следо-
вание одной излюбленной стратегии, 
что снижает адаптивность поведе-
ния [1]. Причины различий в само-
регуляции неясны: они связываются 
и с морфологическими особенностями 
мозга [22], и с личностными характе-
ристиками [3]. Отрицательный эмо-
циональный фон, социальное небла-
гополучие, обусловленное болезнью 
или внешними факторами, снижают 
саморегуляцию, повышают импуль-
сивность и потребность в реализации 
мелких целей перед осуществлением 
глобальных жизненных проектов [13]. 
Снижение саморегуляции также воз-
можно на фоне астении, что влияет 
на мотивационные процессы [17]. 
Таким образом, в ряде ситуаций по-
пытки саморегуляции могут временно 
истощить личностные ресурсы, необ-
ходимые для дополнительных усилий 
по поддержанию достойного уровня 
саморегуляции [14], это во многом 
перекликается с мотивационными на-
рушениями при процессуальных рас-
стройствах. Управление поведением 
по мере развития шизофрении может 
вызывать сложности, сопровождаться 
страхом, растерянностью, усугубляю-
щими состояние. Характерны субъек-
тивное ощущение хрупкости, тревога, 
нарушение познавательной деятель-
ности, переживание одиночества, при 
этом оно в меньшей степени «боязнь 
социальной неудачи» [6], а вытекает 
из неспособности использовать ресур-
сы общества и строить полноценные 
контакты.

Имея психическое заболевание, 
накладывающее отпечаток на СФ, 
человек может как в силу истощения 
и дистресса, так и в силу специфики 
болезни [9] чаще прибегать к регрес-
сивным способам адаптации и ком-
пенсации (то есть прикладыванию 
дополнительных усилий), не достигая 
единства своих целей с окружением, 
слабо используя способность к само-
регуляции [13, 16, 17]. Конструктив-
ная, целенаправленная и ситуационно 
обоснованная деятельность способ-
ствует прогрессивной адаптации.

Цель: исследование саморегуляции 
поведения как аспекта АКМ и ее вза-
имосвязей с психологическими харак-
теристиками больных параноидной 
шизофренией в сравнении с условно 
здоровыми лицами.

Задачи
В обеих исследуемых группах: 

1) сравнить общий уровень и различия 
в использовании стилей саморегуляции 
поведения; 2) сравнить уровень субъ-
ективного контроля (УСК); 3) срав-
нить показатели смысложизненных 
ориентаций; 4) изучить взаимосвязи 
саморегуляции поведения и УСК; 5) 
определить взаимосвязи саморегуля-
ции и смысложизненных ориентаций.

Критерии включения: 1) больные 
параноидной шизофренией в возрасте 
от 18 до 55 лет на этапе становления 
ремиссии; 2) условно здоровые ис-
пытуемые в возрасте от 18 до 55 лет; 
3) согласие на участие в исследовании 
с подписанием письменного инфор-
мированного согласия.

Критерии невключения: 1) на-
личие грубых когнитивных наруше-
ний (для всех групп испытуемых); 
2) возраст моложе 18 и старше 55 лет; 
3) наличие психопатологической 
симптоматики, определяющей пове-
дение больного; 4) выраженный апа-
то-абулический дефект (для больных 
шизофренией); 5) отказ от участия 
в исследовании.

Материалы исследования
Условно здоровые испытуемые 

(группа 1): 30 человек (13 мужчин 
и 17 женщин), средний возраст 29,90 ± 
0,99 года. Все обследованные трудоу-
строены в соответствии с имеющимся 
высшим образованием, 43 % имеют 
семью, у 30 % есть дети.

Больные параноидной шизофрени-
ей (группа 2): 30 человек (15 мужчин 
и 15 женщин), средний возраст 29,50 ± 
1,25 года. Высшее образование имеют 
47 %, незаконченное высшее —  40 %, 
среднее специальное —  13 %. Трудоу-
строены в соответствии с полученным 
образованием 30 %, со снижением ква-
лификации —  13 %, не работают —  
57 %. Инвалидность оформлена у 13 % 
от общего количества больных. Семья 
есть всего у 13 %, дети —  у 20 % об-
следованных. Таким образом, наблю-

даются статистически достоверные 
различия по признаку наличия семьи. 
Средняя длительность заболевания: 
7,73 ± 1,04 года; среднее количество 
обострений: 3,63 ± 0,82; среднее чис-
ло госпитализаций: 3,03 ± 0,29. Все 
больные из группы 2 получали со-
четанную антипсихотическую тера-
пию преимущественно атипичными 
нейролептиками и нормотимиками 
(26,7 %), типичными нейролептика-
ми и нормотимиками (10 %), также 
монотерапию типичными (16,7 %) 
и атипичными (10 %) антипсихоти-
ками. Остальные классы препаратов 
и их сочетания занимают примерно 
равные и несущественно малые доли.

Методы исследования
1)  опросник «Стиль саморегуля-

ции поведения» [5]; 2) тест смысло-
жизненных ориентаций [4]; 3) опрос-
ник «УСК» [8].

Обработка проводилась с помо-
щью SPSS 17.0. Проверка показала, 
что распределение всех изучаемых 
признаков не является нормальным, 
таким образом использовались кри-
терии: для сравнения средних —  U 
Манна-Уитни, Т Стьюдента, для из-
учения корреляций —  R Спирмена.

Результаты исследования
При изучении уровня саморегуля-

ции поведения отмечены особенности, 
представленные в табл. 1.

Пациенты с шизофенией и условно 
здоровые испытуемые не различаются 
в способностях к построению планов 
и продумыванию способов действий 
для достижения целей, в автономности 
организации активности по их претво-
рению в жизнь. Это объясняется тем, 
что больные процессуальным расстрой-
ством, как правило, погружены в свои 
переживания, субъективно оценивая 
это как самостоятельность в принятии 
решений и их реализации. В группе 
больных отмечены более низкие до-
стоверные значения шкал ввиду не-
адекватной оценки внутренних условий 
и внешних обстоятельств, а это при-
водит к неустойчивости отношения 
к ситуации, ослаблению способности 
к мысленному моделированию пове-
дения и реакции окружающих на него, 
возможной излишней импульсивности. 
На этом фоне снижаются способность 
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Таблица 1
Показатели значений опросника «Стиль саморегуляции поведения» в обследуемых группах

Шкала Средний ранг в группе 1 Средний ранг в группе 2 Уровень значимости различий, р

Планирование 32,63 28,37 p > 0,050
Моделирование 36,32 24,68 р ≤ 0,050

Программирование 34,43 26,57 p > 0,050
Оценивание результатов 38,05 22,95 р ≤ 0,001

Гибкость 36,05 24,50 р ≤ 0,050
Самостоятельность 28,98 32,02 p > 0,050

Общий уровень саморегуляции поведения 37,83 23,17 р ≤ 0,001

Примечание: значимые результаты (р ≤ 0,05) выделены.
Таблица 2

Показатели опросника «УСК» в обследованных группах

Шкала Средний ранг в группе 1 Средний ранг в группе 2 Уровень значимости различий, р

Общий уровень интернальности 35,78 25,22 р ≤ 0,017

Таблица 3
Показатели теста смысложизненных ориентаций в обследованных группах

Шкала Среднее, группа 1 Среднее, группа 2 Уровень значимости различий, р

Цели 34,30 ± 4,22 24,97 ± 7,82 р ≤ 0,001
Процесс 30,53 ± 0,91 21,99 ± 1,52 р < 0,001
Результат 26,50 ± 4,11 20,87 ± 5,99 р ≤ 0,001

Локус-контроль «я» 22,50 ± 2,49 16,07 ± 4,03 р ≤ 0,001
Локус-контроль «жизнь» 31,63 ± 0,81 23,73 ± 0,96 р < 0,001

Общий показатель (ОЖ) 106,83 ± 11,29 80,27 ± 19,46 р ≤ 0,001

Таблица 4
Взаимосвязи стилей саморегуляции поведения и УСК, группа 1

Шкала Общая 
интернальность

Интернальность 
в семейных отношениях

Интернальность 
в производственных отношениях

Интернальность 
в области здоровья

Планирование 0,453*
Оценивание результатов 0,473* 0,492** 0,364*

Общий уровень саморегуляции поведения 0,425* 0,383* 0,415*

Примечание: * —  р ≤ 0,05; ** —  р ≤ 0,01.
Таблица 5

Взаимосвязи стилей саморегуляции поведения и УСК, группа 2

Шкала Общая интернальность Интернальность в области 
достижений

Интернальность в области 
неудач

Интернальность 
в межличностных отношениях

Планирование 0,460* 0,397*

Моделирование 0,428* 0,374*

Оценивание результатов 0,374*

Примечание: * —  р ≤ 0,05.
Таблица 6

Взаимосвязи саморегуляции поведения и смысложизненных ориентаций, группа 1

Шкалы Результативность жизни или удовлетворенность самореализацией

Общий уровень саморегуляции поведения 0,399*

Примечание: * —  р ≤ 0,05.
Таблица 7

Взаимосвязи саморегуляции поведения и смысложизненных ориентаций, группа 2

Шкалы Цели Эмоциональная 
насыщенность жизни

Удовлетворенность 
самореализацией

Локус-контроль «жизнь» 
(управляемость жизнью) Общий показатель

Планирование 0,430* 0,393*
Моделирование 0,422* 0,387* 0,494** 0,447* 0,531**

Гибкость 0,397*

Общий уровень саморегуляции поведения 0,405* 0,506** 0,550** 0,498**

Примечание: * —  р ≤ 0,05; ** —  р ≤ 0,01.

e-mail: medalfavit@mail.ru



Медицинский алфавит № 27 / 2018, том № 3 Неврология и психиатрия 49

объективно оценивать результаты сво-
ей деятельности, возможность гибко 
приспосабливаться к постоянно ме-
няющимся условиям внешней среды. 
Здоровые люди при высокой мотивации 
способны формировать стиль саморегу-
ляции, позволяющий компенсировать 
влияние личностных особенностей, 
препятствующих достижению цели, 
легче овладевают новыми видами ак-
тивности, увереннее чувствуют себя 
в незнакомых ситуациях, их успехи 
в привычных видах деятельности ста-
бильнее и легче поддаются прогнозиро-
ванию. Эмоциональная составляющая 
в меньшей степени оказывает влияние 
на их поведение по сравнению с боль-
ными параноидной шизофренией.

При исследовании УСК выявлены 
особенности, представленные в табл. 2.

Общий УСК у здоровых испытуе-
мых достоверно выше, чем у больных 
шизофренией. Таким образом, здоро-
вым людям свойственно убеждение, 
что важные жизненные события —  
результат их собственных действий, 
они могут управлять ими, принимая 
ответственность за происходящее и то, 
как складывается жизнь в целом. Их 
отличают более позитивное отноше-
ние к миру и большая осознанность 
смысла и целей жизни в сравнении 
с пациентами в группе 2.

При изучении смысложизненных 
ориентаций у больных параноидной 
шизофренией и здоровых обследуе-
мых обнаружены особенности, пред-
ставленные в табл. 3.

В группе 1 показатели по всем шка-
лам теста смысложизненных ориента-
ций достоверно выше, чем в группе 
2. В группе 2 менее выраженны цели 
на будущее, придающие жизни ос-
мысленность, направленность и вре-
менную перспективу. Эмоциональная 
насыщенность также более скудная 
в сравнении с испытуемыми из груп-
пы 1, отмечаются неудовлетворенность 
жизнью в настоящем моменте, а так-
же недостаточность самореализации, 
фатализм, убеждение, что жизнь не-
подвластна сознательному контролю, 
а свобода выбора —  иллюзия, бессмыс-
ленно что-либо загадывать на будущее.

При изучении взаимосвязей сти-
лей саморегуляции поведения с УСК 
обнаружены особенности, представ-
ленные в табл. 4 и 5.

В группе 1, при высокой способ-
ности к саморегуляции, также высоко 
развито осознавание своей ответствен-
ности за происходящее в жизни в целом, 
в сфере семейных и профессиональных 
отношений. Интернальность в производ-
ственных отношениях зависит от спо-
собности к разработке реалистичных, 
умеренно детализированых, устойчивых 
и иерархичных планов по достижению 
целей. Возможность адекватно оценить 
достигнутые результаты и своевременно 
внести корректировки сопряжена с при-
нятием ответственности в семейных от-
ношениях и в области здоровья, а также 
с общей интернальностью.

В группе 2 рациональное приня-
тие ответственности за происходящее 
и осознавание своей роли в текущих 
жизненных событиях положительно 
взаимосвязано с развитой способно-
стью к планированию, возможностью 
минимизировать влияние эмоций, со-
хранив устойчивый способ достижения 
цели. Планирование сопряжено с при-
нятием ответственности за достижения, 
а способность управлять эмоциями 
взаимозависима с интернальностью 
в области неудач. Способность оценить 
достигнутые результаты положитель-
но взаимосвязана с интернальностью 
в межличностных отношениях. Пред-
ставляется важным, что статистически 
достоверных взаимосвязей общего 
уровня саморегуляции поведения 
и интернальности, —  как общей, так 
и в различных сферах жизни —  у пред-
ставителей группы 2 не выявлено. 
В силу особенностей мыслительной 
сферы, свойственных процессуаль-
ным расстройствам, они считают, что 
мало влияют на происходящие собы-
тия, а действия по удовлетворению ак-
туальной потребности у них хорошо 
контролируемы и целенаправленны.

При изучении взаимосвязей само-
регуляции поведения и смысложиз-
ненных ориентаций выявлены особен-
ности, представленные в табл. 6 и 7. 
Статистически достоверных корре-
ляций общего уровня и стилей само-
регуляции поведения в группе 2 боль-
ше, чем в группе 1. Это объясняется 
парциальностью успешности в той 
или иной области жизни: например, 
при сохранных профессиональных 
навыках может существенно страдать 
коммуникативный аспект и т. п.

В группе 1 чем выше способность 
к саморегуляции поведения, тем боль-
шую удовлетворенность от самореа-
лизации испытывает человек. Таким 
образом, возможны концентрация 
на важных целях и осознанное откла-
дывание более мелких потребностей 
или вовсе пренебрежение ими, если 
они противоречат ключевой задаче.

У пациентов группы 2 при развитой 
саморегуляции отмечаются высокая 
эмоциональная насыщенность жизни, 
удовлетворенность самореализацией, 
признание способности управлять 
жизнью и принятие ответственности 
за это, также высок уровень общей 
удовлетворенности жизнью. С двумя 
последними аспектами положительно 
взаимосвязана способность к планиро-
ванию, а удовлетворенность самореа-
лизацией сопряжена с поведенческой 
гибкостью. Кроме того, важность жиз-
ненных целей, способность получать 
удовольствие от процесса жизни и са-
мореализации, общая удовлетворен-
ность и убежденность в том, что жизнь 
в большей мере управляется внешними 
обстоятельствами, проявляются тем 
сильнее, чем выше способность совла-
дать с эмоциями в выдвижении целей 
и на пути к удовлетворению потребно-
сти. Любопытно, что при осознанности 
и адекватности представлений о внеш-
них и внутренних значимых условиях 
отмечается склонность считать, что 
внешние факторы имеют большее влия-
ние на происходящее, чем собственный 
вклад в развитие событий. Вероятно, 
в этом находит отражение свойственная 
больным амбивалентность восприятия 
себя и окружающего мира.

Выводы
Лица, страдающие параноидной 

шизофренией, выявляют нарушения 
АКМ, в частности, проявляющиеся 
в снижении уровня саморегуляции 
поведения по сравнению с условно 
здоровыми испытуемыми. При этом 
нарушение саморегуляции у больных 
шизофренией не тотально. Она страда-
ет в силу снижения возможности адек-
ватно оценивать внутренние пережи-
вания и внешние обстоятельства, как 
следствие, возникает неустойчивость 
отношения к ситуации и трудности 
в оценке ее изменений. Это приводит 
к затруднениям перестройки собствен-
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ного поведения, то есть снижению гиб-
кости. Им сложнее овладевать новыми 
формами активности, они испытывают 
бóльшие трудности в приспособлении 
к незнакомой обстановке, а успехи 
в привычной деятельности неста-
бильны и сложнее прогнозируемы, 
поведение во многом зависит от эмо-
циональной составляющей.

Пациентам с шизофренией также 
свойственны ослабление УСК и ряда 
параметров смысложизненных ори-
ентаций, что, в свою очередь, предо-
пределяет нарушения саморегуляции 
их поведения.

Полученные данные расширяют 
представления о дефиците АКМ лиц, 
страдающих тяжелым эндогенным 
психическим расстройством, и дают 
возможность прицельного выбора ми-
шеней при проведении психосоци-
альных вмешательств в комплексном 
лечении больных шизофренией.
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Аналитико-катартическая терапия 
(АКТА —  аналитико-катартиче-

ская терапия А. А. Александрова) —  это 
современная модель психотерапии, ос-
нованная на теории личности и концеп-
ции невроза В. Н. Мясищева [1]. Она 
представляет собой синтез аналитиче-
ской беседы и имагинативной техники 

«диалога со значимым другим». Основ-
ной техникой, применяемой терапевтом 
в процессе диалога, является т. н. двой-
ное дублирование —  прием, предназна-
ченный для прояснения неотчетливых, 
неотрефлексированных переживаний 
и выявления скрытых смыслов. АКТА 
стремится к достижению катарсиса —  

феномена, возникающего в момент про-
рыва психологической защиты, сопро-
вождаемого эмоциональными, когни-
тивными и телесно-физиологическими 
процессами. Катарсис связан не только 
с осознанием и эмоциональной разряд-
кой, но и последующей за ними транс-
формацией личности [2].
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Predictors of effectiveness of analytic-cataric therapy of anxious neurotic disorders
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Резюме
Одним из немаловажных оснований применения краткосрочных мето-
дов лечения является сокращение материальных и временных затрат 
без снижения эффективности психотерапевтического воздействия, 
что позволяет, используя персонализированный подход, уменьшить 
длительность лечения невротических расстройств, обеспечить более 
быстрое восстановление трудоспособности пациентов. В статье 
рассматривается вопрос о применении краткосрочного варианта 
аналитико-катартической терапии при лечении тревожных невротиче-
ских расстройств. В ходе данного исследования и анализа полученных 
данных были выделены предикторы успешности и неуспешности 
аналитико-катартической терапии на основании выраженности 
динамики позитивных клинических изменений. Представлены резуль-
таты исследования клинических и индивидуально-психологических 
характеристик пациентов с тревожными расстройствами в процессе 
психотерапии. Выявлены позитивные изменения в выраженности не-
вротической симптоматики, степени напряженности психологических 
защит, расширении спектра конструктивных копинг-механизмов, 
позитивных сдвигах самооценки и улучшении качества межличност-
ных отношений. Выделены предикторы успешности применения рас-
сматриваемой модели психотерапии без снижения эффективности 
психотерапевтического воздействия.
Ключевые слова: краткосрочная психотерапия, аналитико-катар-
тическая терапия, АКТА, тревожные невротические расстройства, 
предикторы эффективности психотерапии.

Summary
One of the important grounds for the use 
of short-term treatment methods Is to re-
duce material and temporary costs without 
reducing the effectiveness of psychother-
apeutic impact, which allows using a per-
sonalized approach, reduce the duration 
of treatment of neurotic disorders, to ensure 
greater restoration of patient disabilities. The article considers the issue of 
the use of a short-term variant of analytical and catarrical therapy in the 
treatment of alarming neurotic disorders. During this study and analysis 
of the obtained data, predictors of success and the unsuccessfulness of 
analytical and catarrhastrapy were isolated on the basis of the severity 
of positive ducquer changes. The results of the study of clinical and in-
dividual-psychological characteristics of patients with anxious disorders 
in the process of psychotherapy are presented. The positive changes 
in the severs of neurotic symptoms, in the degree of tension of psycho-
logical protection, expansion of the spectrum of constructive copying 
mechanisms, positive strokes of self-esteem and improving the quality 
of interpersonal relations are revealed. Predictors of the success of the 
use of the psychotherapy model, are not highlighted, without reducing 
the effectiveness of psychotherapeutic effects.
Key words: short-term psychotherapy, analitico-cathartic therapy, 
ACTA, anxious neurotic disorders, predictors of the effectiveness of 
psychotherapy.
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Существенное увеличение невро-
тических расстройств в настоящее 
время, помимо известных причин, яв-
ляется также следствием их лучшей 
верификации, уточнения клинических, 
патопсихологических, лабораторных 
и инструментальных критериев, бо-
лее четкой дифференциальной диа-
гностики с другими пограничными 
психическими расстройствами [5, 8], 
имеющими сходную неврозоподоб-
ную симптоматику, но иные патоге-
нетические механизмы, а также бо-
лее частой обращаемостью пациен-
тов за медицинской помощью [4, 7]. 
Распространенность невротических 
нарушений среди населения опреде-
ленным образом связана с социально-
экономическими и культуральными 
факторами, поэтому в развитых стра-
нах среди психических заболеваний 
увеличивается доля преимущественно 
этой патологии —  наиболее весомой 
и динамичной социально-психоло-
гической и клинической переменной 
среди всех нервно-психических за-
болеваний [3, 6, 8].

Благодаря эффективной техноло-
гии аналитико-катартическая терапия 
позволяет сократить длительность ле-
чения пациентов с тревожными невро-
тическими расстройствами и обеспе-
чить более быстрое восстановление 
их трудоспособности. В отделении 
лечения пограничных психических 
расстройств и психотерапии НМИЦ 
ПН им. В. М. Бехтерева, а также в пси-
хотерапевтическом центре СПб ПБ 
№ 1 им. П. П. Кащенко метод анали-
тико-катартической терапии показал 
себя как эффективный краткосрочный 
метод психотерапии.

Завершено исследование у 90 па-
циентов (женщин и мужчин). Девять 
пациентов выбыли из исследования, 
из них шесть отказались от участия 
(по семейным обстоятельствам 
и на моменте сбора катамнестиче-
ских данных), один был госпитали-
зирован в соматический стационар 
(возникновение острого состояния), 
у двух была изменена схема тера-
пии (возникла необходимость на-
значения психофармакотерапии из-
за выраженных симптомов). Отбор 
испытуемых производился методом 
сплошной выборки. Распределение 
пациентов по полу было следующим: 

респондентов женского пола было 
66,7 % —  (60 человек), респондентов 
мужского пола —  33,3 % (30 человек). 
В исследование вошли больные от 19 
до 49 лет. Как среди мужчин, так 
и женщин преобладали лица в воз-
расте от 25 до 37 лет. Средний воз-
раст респондентов составил 33 года 
(±0,779).

У всех 100 % пациентов (90 че-
ловек) были диагностированы раз-
личные невротические расстройства 
согласно критериям МКБ-10 (F40 —  
18,89 % [17 человек], F41 —  42,22 % 
[38 человек], F42 —  8,89 % [8 че-
ловек], F45 —  12,22 % [11 человек], 
F48 —  17,78 % [16 человек] с веду-
щим тревожным синдромом). Про-
должительность заболевания от полу-
года до пяти лет (большинство от года 
до трех —  80 % [72 человека]).

Анализ клинико-психопатологи-
ческих характеристик невротических 
расстройств включал клиническое 
обследование (N = 90) с использо-
ванием специально разработанного 
полуструктурированного интервью 
(анамнестической карты).

Во всех проведенных исследова-
ниях и при анализе результатов мы 
придерживались определения невро-
тического расстройства, сформули-
рованного В. Н. Мясищевым [3], ко-
торое получило свое развитие в рам-
ках биопсихосоциальной концепции 
в трудах ведущей в России научной 
школы В. Н. Мясищева [2, 3] —  
Б. Д. Карвасарского [8]. Использо-
вались принципы позитивной и не-
гативной диагностики. В настоящей 
работе принята традиционная этио-
логически и патогенетически обосно-
ванная классификация с описанием 
синдромологической картины каждой 
из рассматриваемых форм.

Характеристики невротических 
расстройств по данным анамнеза 
и объективного изучения больных. 
В ходе настоящего исследования 
не получено данных о наличии пси-
хической и соматической отягощен-
ности у пациентов с невротическими 
расстройствами. Для них преимуще-
ственно было характерно нормальное 
протекание беременности, родов и пе-
риода раннего развития.

У 27 обследуемых пациентов 
(30,0 %) определялся соматоцентриро-

ванный и у 63 человек —  (70 %) пси-
хоцентрированный типы внутренней 
картины болезни. Для понимания эти-
ологического аспекта невротических 
расстройств имеет значение изучение 
причин, вызвавших декомпенсацию 
состояния и являющихся пусковым 
фактором в развитии клинических 
проявлений заболевания. Для пода-
вляющего большинства пациентов —  
73 человек (81,11 %) —  таким фак-
тором явилась психотравмирующая 
ситуация. Среди часто встречающихся 
ситуаций преобладали те, которые за-
трагивали наиболее значимые отно-
шения пациента с самыми близкими 
людьми и проблемы в профессиональ-
ной сфере.

Одной из самых сложных мето-
дологических задач в доказательном 
изучении результативности при-
менения и эффективности того или 
иного метода психотерапии является 
оценка содержания изменений мо-
тивационных установок пациента 
в процессе психотерапии, анализ от-
ношения пациента к лечению, своей 
роли в терапевтических достижениях, 
определение готовности к изменениям, 
а вследствие всего этого прогнозиро-
вание успеха психотерапевтического 
вмешательства.

Статистическая обработка и ана-
лиз полученных данных включали 
выявление достоверных различий 
между пациентами с положитель-
ной клинической динамикой после 
прохождения АКТА и теми, у кого 
не отмечалось позитивных измене-
ний. Исследуемая выборка пациентов 
с тревожными расстройствами не-
вротического уровня в зависимости 
от успешности АКТА была разделена 
на две группы: в группу I (n = 76) 
вошли пациенты, у которых отме-
чались положительные клинические 
изменения после прохождения кур-
са терапии; в группу II (n = 14) —  
те пациенты, у которых не было по-
ложительной динамики. В качестве 
группирующей переменной с целью 
корректного разделения на группы 
был выбран параметр по шкале 
общего клинического впечатления 
(Сlinical global impression scale, CGI), 
интегративно отражающий тяжесть 
клинического состояния после окон-
чания терапии.
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В базу для сравнения первичных 
эмпирических данных вошли пере-
менные, отражающие социодемогра-
фические, клинические и экспери-
ментально психологические данные, 
полученные на основании используе-
мых методик.

Проводился анализ оценки раз-
личий между двумя независимыми 
выборками при помощи U-критерия 
Манна-Уитни. Возможность сравни-
тельного анализа переменных в вы-
деленных группах с учетом количе-
ства пациентов в каждой из них обе-
спечивалась увеличением валидного 
порога —  достоверными считались 
данные, у которых асимптотическая 
значимость была меньше 0,01.

Полученные данные позволили 
определить несколько статистически 
достоверно значимых факторов, от-
личающих две сравниваемые группы. 
В группе II средний возраст пациентов 
выше (р < 0,001), что, возможно, опос-
редованно связано с их более низкой 
активностью в психотерапевтической 
работе, большей ригидностью к из-
менениям, склонностью делегировать 
ответственность за результат лечения 
терапевту.

Недостаточная динамика состо-
яния на фоне лечения также связана 
с особенностями формирования вну-
тренней картины болезни как всего 
комплекса представлений больного 
о причинах, механизмах, прогнозе 
заболевания и необходимой терапии. 
Для пациентов группы II в большей 
степени была характерна соматоцен-
тированная картина болезни, в то вре-
мя как у пациентов группы I преоб-
ладала психоцентрированная (р < 
0,000) Убежденность в центральной 
роли соматических факторов в раз-
витии и течении невротического 
расстройства снижает мотивацию 
к психотерапевтическому лечению, 
скорость и возможность осознания 
связи психологических переживаний 
с актуальной симптоматикой. Для ле-
чения пациентов с соматоцентриро-
ванной внутренней картиной болезни 
целесообразно применять более дли-
тельные стратегии психотерапевтиче-
ского воздействия, в которых важной 
мишенью должна быть коррекция 
представлений о причинах, механиз-
мах и характере заболевания.

Готовность пациента к изменениям 
во многом определяется его мотиваци-
ей. В I группе пациентов мотивация 
носила комплексный характер и вклю-
чала как направленность на улучшение 
психологического, соматического со-
стояния, так и на решение меж- и вну-
триличностных конфликтов. Во II 
группе преобладала избирательная 
мотивация —  только на улучшение 
соматического состояния здоровья, 
и наличие симптомов воспринималось 
ими как детерминанта сопутствующих 
патологических проявлений.

Полученные данные демонстриру-
ют, что в исследуемой выборке респон-
денты, которые имели более структу-
рированные и мультифакториальные 
цели до начала лечения, с большей 
вероятностью обнаруживают нали-
чие клинического улучшения по срав-
нению с теми пациентами, которые 
ориентированы на улучшение только 
соматического здоровья (р< 0,000).

Важным фактором, определяю-
щим результативность проводимого 
вмешательства, явились клинические 
характеристики, отражающие степень 
тяжести невротического расстройства 
и выраженность симптоматики до на-
чала проводимого лечения. Высокие 
показатели по этим переменным уве-
личивают вероятность недостаточного 
терапевтического эффекта от прово-
димого курса АКТА и свойственны 
пациентам, входящим в группу II 
(р < 0,000), вероятнее, они нуждают-
ся либо в более длительном лечении, 
либо в комбинации психотерапии 
и психофармакотерапии.

В структуре клинических на-
рушений между пациентами I и II 
групп статистически достоверно 
отличалась выраженность проявле-
ний обсессивно-компульсивой и тре-
вожной симптоматики (р < 0,002), 
оцениваемая по шкалам методики 

SCL-90-R. У пациентов, не демон-
стрировавших положительную ди-
намику состояния, средний балл 
по данным шкалам был значимо 
выше. Между остальными симптома-
тическими проявлениями значимых 
различий не было выявлено.

Достоверные значимые отличия 
между I и II группами были выявле-
ны по всем стадиям психотерапев-
тических изменений, оцениваемых 
по методике URICA (см. табл.). Так, 
существенная часть пациентов II груп-
пы до начала психотерапевтического 
лечения находилась на стадии «пред-
размышления» (р < 0,000) и была 
не готова осознавать психологическую 
проблематику, ее роль в развитии не-
вротического расстройства, не была 
мотивирована на психотерапию. Па-
циентов I группы достоверно больше 
на всех других стадиях («размышле-
ния», действия», «сохранения») (р < 
0,004), это показывает, что нахожде-
ние на любой из них, кроме «предраз-
мышления», позволило достичь по-
ложительной клинической динамики.

Для разработки математической 
статистической модели прогнози-
рования вероятности резистентного 
ответа на стандартный курс индиви-
дуальной АКТА была использована 
бинарная логистическая регрессия, 
в которой дихотомической зависимой 
переменной являлась положительная 
динамика клинической симптоматики, 
а в качестве независимых переменных 
алгоритмом были отобраны достовер-
ные признаки.

Математическая модель прогноза 
успешности проведения краткосроч-
ной индивидуальной АКТА больных 
с тревожными невротическими рас-
стройствами определяется формулой

p(x) = 2,151 × β1–2,782 × β2–1,975 × 
β2 + 50,27 × β3–13,766,

Таблица
Сравнение средних значений в I и II группах по методике URIСA

Стадия психотерапии 
(URIKA) Группа I (n = 76) Группа II (n = 14) Асимптотическая значимость 

(двухсторонняя)

Предразмышления 52,26 ± 5,17 70,35 ± 9,59 8,38E —  06

Размышления 57,63 ± 9,71 38,36 ± 7,00 3,17E —  06

Действия 56,97 ± 8,97 45,00 ± 8,57 0,001

Сохранения 49,79 ± 8,08 37,28 ± 12,85 0,004
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где β1, β2, …, βn —  коэффициенты к со-
ответствующим признакам. 13,766 —  
выведенная константа.

Выводы
Пациенты с тревожными невроти-

ческими расстройствами, прошедшие 
курс краткосрочной аналитико-катар-
тической терапии (12 сессий), име-
ли достоверные значимые отличия 
при обследовании до, после лечения 
и в катамнезе как в клинических про-
явлениях, так и в индивидуально-
психологических характеристиках. 
Наиболее существенные изменения 
определялись в виде снижения выра-
женности клинической симптоматики, 
снижения напряженности психологи-
ческих защит, позитивной динамики 
показателей, отражающих различные 
аспекты самооценки, самоотношения, 
и взаимоотношений с окружающими. 
За период прохождения курса кратко-
срочной АКТА у пациентов с тревож-
ными невротическими расстройствами 
на статистически значимом уровне ме-
нялись внутренняя картина болезни 
и степень осознания психологических 
проблем, понимание необходимости 

активной позиции в отношении дея-
тельности, направленной на изменение 
своего поведения, мотивация на учас-
тие в психотерапевтическом процессе.

В ходе исследования и анализа 
данных были выделены предикторы 
успешности и неуспешности АКТА 
на основании выраженности динамики 
позитивных клинико-психологических 
изменений. Из факторов, повышаю-
щих вероятность неэффективности 
аналитико-катартической терапии, 
можно выделить более старший воз-
раст пациентов, соматоцентрирован-
ную внутреннюю картину болезни, 
несформированную мотивационную 
цель по отношению к психотерапии, 
высокую степень тяжести расстрой-
ства, общую выраженность симпто-
матики, высокую выраженность об-
сессивно-компульсивных и чрезмерно 
интенсивные тревожные нарушения.
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Development and implementation of educational path of ‘Mind-fitness’ cognitive support for 
graduate students
E. R. Barantzevich, K. I. Bulkina, A. E. Vanin, A. V. Vasiliev, A. Yu. Olkhovik, P. S. Sadovnikov, I. N. Skibo,  
I. A. Khomenko, T. S. Emanuel, V. S. Emanuel, Yu. V. Emanuel
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Резюме
Профессиональную успешность будущего специалиста определяют способ-
ности к самоорганизации, гибкости мышления, изменению траектории динамики 
профессионального развития, эффективной коммуникации в условия стресса 
и т. д. (soft skills). Способности индивида являются, прежде всего, следствием 
активного функционирования его головного мозга. В современном обществе 
большое внимание уделяется когнитивному развитию детей дошкольного воз-
раста, школьников и лиц пожилого возраста. К сожалению, в меньшей степени 
подобное внимание уделяется студентам, особенно на переломных моментах 
их обучения и жизни. Целью исследования стало проектирование и внедрение 
образовательной траектории когнитивной поддержки Mind-fitness, представля-
ющей собой обучение в виде системы мастер-классов, тренингов и семинаров, 
нацеленных на создание условий для комплексного когнитивного развития и фор-
мирования soft skills студента при междисциплинарном взаимодействии специ-
алистов в области медицины, педагогики и менеджмента. Материалы и методы. 
Нами взята группа студентов IV курса института экономики и управления РГПУ 
им. А. И. Герцена из 12 человек. Критерии включения и исключения: отсутствие 
академической задолженности в процессе обучения в вузе и подписание инфор-
мированного согласия. Группу контроля составили 12 студентов того же курса, 
подходившие по критериям включения и исключения. Исследование проводилось 
в три этапа. Первый этап: осмотр врача-невролога, лабораторное обследование 
и выдача рекомендаций при необходимости. Тестирование на предмет наличия 
тревоги, депрессии, астении (основная и группа контроля). Тестирование высших 
мозговых функций (основная группа). Второй этап: построение индивидуальной 
траектории занятий и проведение групповых занятий с целью развития когни-
тивных функций, эффективных коммуникаций и т. д. В этот период студенты 
готовили и защищали дипломную работу. На третьем этапе проводилось повтор-
ное тестирование на предмет наличия тревоги, депрессии, астении (основная 
и группа контроля) и анализировались результаты защиты дипломных работ. Для 
обработки данных использован пакет прикладных статистических программ IBM 
SPSS 21.0. Выводы. Дополнительные адресные занятия со студентами выпускных 
курсов по программе бакалавриата по тренировке высших мозговых функций, 
групповые и индивидуальные тренинги (очные и дистанционные), направленные 
на формирование дивергентности и креативности мыслительных процессов, 
оказывают благоприятное воздействие как на успешность завершения обучения, 
так и на степень выраженности астенизации организма. Формирование soft skills 
у будущих профессионалов с большой долей вероятности будет способствовать 
росту успешности трудовой деятельности любого специалиста.
Ключевые слова: студенты, высшие мозговые функции, soft skills, образова-
тельная траектория, когнитивная поддержка, mind-fitness, высшие мозговые 
функции, астения, тревога.

Summary
Professional successes of further specialist are determined by ability for 
self organization, mind flexibility, possibility to change the trajectories in 
dynamics of professional development, effective communication abilities in 
stress conditions etc, which is called (soft skills). All these abilities in individual 
subject are based on the activity of brain functioning. The problem of cog-
nitive development in modern society is mostly discussed in age groups of 
pre-school children, school children and aged persons. Unfortunately, much 
less attention is paid to the students, especially at the turning points of their 
learning and life. The aim of study was development and implementation of 
educational path of cognitive support Mind-fitness, the educational system 
based on master-classes, trainings and seminars, aimed on building of the 
conditions for cognitive development and soft skills formation during the 
interdisciplinary interaction of specialists in medicine, pedagogics and 
management. Materials and methods. We investigated a group of 4th year 
students of institute of economics and management of University of Peda-
gogics. Group consisted from 12 students. Inclusion and exclusion criteria 
were signing of informed consent and absence of educational debts. Control 
group included 12 students of same course, matched by same exclusion 
and inclusion criteria, who didn’t pass the above mentioned educational 
program. Investigation consisted of three steps. First step included neurologist 
examination, laboratory tests and presenting of special recommendations if 
necessary. Also tests for the anxiety, depression, asthenia, and tests for higher 
mental functions development were analyzed. All tests were performed in 
both main and control groups. Second step consisted of building up the 
individual path for studies and group-based studies conduction. Studies were 
aimed on development of cognitive functions, effective communications 
etc. In this period students prepared and defended the final diploma work. 
At the third step the repeated testing for anxiety, depression, asthenia was 
performed, results of final diploma work were analyzed. The data were 
analyzed by the statistical software package IBM SPSS 21.0. Conclusions. 
Additional targeted classes for graduate courses baccalaureat students 
were prepared for training of higher mental functions and included group-
based and individual training methods (full time and distant). These classes, 
aimed on the formation of divergence and creativity of thinking processes, 
have shown the beneficial influence both on the success of the final peri-
od of education and severity of astenia. Soft skills development in further 
professionals, with high degree of probability, will increase the abilities for 
successful work in any field specialists.
Key words: students, higher mental finctions, soft skills, educational 
path of cognitive support, mind-fitness, asthenia, anxiety.
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Введение
Через 10–20 лет существенный 

объем профессиональных компе-
тенций, которые формирует сегодня 
высшее образование, не будет востре-
бован из-за быстрого научно-техниче-
ского прогресса и смены технологи-
ческого уклада общества. Определять 
профессиональную успешность буду-
щего специалиста в таких изменив-
шихся условиях будут способности 
к самоорганизации, гибкости мыш-
ления, изменению траектории дина-
мики профессионального развития, 
эффективной коммуникации в условия 
стресса и т. д. (soft skills) [9].

Так, например, аналитики World 
Economic Forum выделяют следу-
ющие компетенции, наиболее акту-
альные для современных сотрудни-
ков: умение решать сложные задачи 
(complex problem solving), критиче-
ское мышление, креативность, на-
выки управления людьми.

Все вышеперечисленные способ-
ности индивида являются, прежде 
всего, следствием активного функци-
онирования его головного мозга. При 
этом существуют хорошо известные 
физиологические причины снижения 
когнитивных функций. Так, к 2025 году 
в мире ожидается 74 миллиона больных 
деменцией. У лиц среднего возраста 
когнитивное снижение выявляется 
в 12–17 % случаев [15].

В современном обществе большое 
внимание уделяется когнитивному 
развитию детей дошкольного возрас-
та, школьников и лиц пожилого воз-
раста. Естественно, цели такого раз-
вития для каждой возрастной катего-
рии разные. Для детей и школьников 
первостепенным является получение 
образования и успешность в жиз-
ни, для пожилых лиц —  избегание 
и (или) отдаление развития деменции. 
Известно, что люди, имеющие выс-
шее образование и занимающиеся 

умственным трудом, реже и позднее 
подвержены нейродегенеративным 
заболеваниям с нарушением когни-
тивных функций [16].

К сожалению, в меньшей степени 
подобное внимание уделяется студен-
там, особенно на переломных момен-
тах их обучения и жизни. Например, 
для студентов гуманитарных вузов 
большим испытанием становится за-
щита дипломного проекта. Во-первых, 
это происходит в весенний период, 
когда организм уже истощен. Во-
вторых, это дополнительный стресс 
и напряжение мозговой деятельности: 
до написания выпускной квалифика-
ционной работы в большинстве слу-
чаев учиться гораздо легче.

Цель исследования: проектирование 
и внедрение образовательной траек-
тории когнитивной поддержки Mind-
fitness, представляющей собой обуче-
ние в виде системы мастер-классов, 
тренингов и семинаров, нацеленных 
на создание условий для комплексного 
когнитивного развития и формиро-
вания soft skills студента при меж-
дисциплинарном взаимодействии 
специалистов в области медицины, 
педагогики и менеджмента.

Материалы и методы
Нами взята группа студентов IV 

курса института экономики и управ-
ления РГПУ им. А. И. Герцена из 12 
человек. Критерии включения и ис-
ключения из группы: отсутствие ака-
демической задолженности в процессе 
обучения в вузе и подписание инфор-
мированного согласия.

На первом этапе исследования про-
ведено консультирование врача-невро-
лога, исследование лабораторных те-
стов (табл. 1), тестирование студентов 
на предмет наличия тревоги, депрес-
сии, астении (табл. 2), тестирование 
высших мозговых функций (табл. 3). 
При этом все студенты предварительно 
подписали информированное согласие 
на проведение исследований. Исследо-
вание одобрено на заседании локаль-
ного этического комитета, протокол 
№ 204 от 26 февраля 2018 года. Лабо-
раторные исследования выполнялись 
в лабораторной службе «Хеликс», сер-
тифицированной по международным 
стандартам качества ISO 9001:2008 
SGS United Kingdom Ltd. System & 
Services Certification, ISO 15189:2012 
Bureau Veritas Certification Holding SAS. 
Лабораторная служба является участ-
ником Российской (ФСВОК) и между-
народных (EQAS, RIQAS, Bio Rad) 
программ внешнего контроля качества.

Следующим шагом стало состав-
ление индивидуального портрета 
студента, то есть сочетание всех про-
веденных диагностических процедур 
с выделением компонентов, требую-
щих коррекции.

На втором этапе исследования 
по результатам тестирования студен-
тов выстраивалась индивидуальная 
траектория тренировочных заданий 
по активизации высших мозговых 
функций. Параллельно проводи-
лись групповые и индивидуальные 
тренинги (очные и дистанционные), 
направленные на формирование ди-

ТТаблица 2
Тестирование на предмет наличия тревоги и (или) депрессии, астении

№ Используемые тесты Интерпретация результатов

1 Госпитальная шкала депрессии 
и тревоги (HADS)

0–7 баллов —  «норма» (отсутствие достоверно выраженных симптомов тревоги и депрессии)
8–10 баллов —  субклинически выраженная тревога / депрессия

11 баллов и выше —  клинически выраженная тревога / депрессия [3]

2 Шкала астенического 
состояния (ШАС)

Л. Д. Малковой, Т. Г. Чертовой

От 30 до 50 баллов —  отсутствие астении
от 51 до 75 баллов —  слабая астения

от 76 до 100 баллов —  умеренная астения
от 101 до 120 баллов —  выраженная астения [11]

Таблица 1
Перечень, исследуемых лабораторных 

показателей

Общий анализ 
мочи

Биохимическое 
исследование крови

• АСТ
• АЛТ
• Щелочная фосфатаза
• Гамма глутамил 

транспептидаза
• Билирубин
• Общий белок
• Альбумин
• Глюкоза
• Креатинин
• СКФ (расчетный метод)
• Кальций общий
• Магний
• Тиреотропный гормон

Копрограмма

Клинический 
анализ крови
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вергентности и креативности мысли-
тельных процессов, а также коррекция 
выявленных отклонений в состоянии 
здоровья студентов. Период второго 
этапа исследования совпал с написа-
нием и защитой студентами диплом-
ной работы.

На третьем этапе проводилось 
повторное тестирование студентов 
на предмет наличия тревоги, депрес-
сии, астении (табл. 2). Наряду с этим 

контролировались те лабораторные 
тесты, в которых были найдены от-
клонения. Группа сравнения состояла 
из 12 студентов этого же выпуска, 
которые не участвовали в исследова-
нии, однако подходили по критериям 
включения и исключения, подписы-
вали информированное согласие, 
дважды проходили тестирование 
на предмет наличия тревоги, депрес-
сии, астении (табл. 2). Для обработки 

данных использован пакет приклад-
ных статистических программ IBM 
SPSS 21.0.

Результаты и обсуждение
Основными жалобами студентов 

на свое самочувствие стали головные 
боли по типу эпизодических головных 
болей напряжения (4 человека), ми-
грень без ауры была диагностирована 
у 3 человек, боли в шейном или в пояс-

Таблица 3
Тестирование высших мозговых функций

№ Исследуемые высшие 
мозговые функции Вид тестирования Обработка результатов

1 Зрительный гнозис Проба Поппельрейтера [6, 7, 11]

За каждую верно опознанную группу: 1 балл
Максимальное количество баллов: 3

Баллы ставятся при выполнении пробы без ошибок
При переходе к опознанию фигур следующей группы в условиях 

незавершенного опознания предыдущей группы человек не получает балл

2
Зрительно-

пространственный праксис 
и зрительная память

Тест Бентона (запоминание шести 
геометрических фигур) [11]

За каждую верно воспроизведенную фигуру: 0,5 балла
Максимальное количество баллов: 3

Тест рисования часов [7]

У часов оцениваются 4 компонента: циферблат; наличие всех 12 цифр 
в точном порядке с правильной позицией; стрелки, указывающие правильное 

время; сходящиеся в центре, размер стрелок
За все правильные компоненты испытуемый получает 2 балла, за 3 из 4 —  1 
балл (при этом необходимо достоверное положение стрелок), другое —  0 

баллов. Максимальное количество баллов: 2 балла

Тест связи чисел [7]

Максимальное количество баллов: 2. Выставляется при выполнении без ошибок
1 или 2 ошибки —  1 балл, более 2 ошибок —  0

Ошибкой считается соединение двух элементов, которые не должны быть 
соединены и обратное —  отсутствие соединения двух элементов, которые 

необходимо было соединить

Сложная фигура Рея-Остерица [1]

Максимальное количество баллов: 3. Выставляется при безошибочном 
выполнении каждого из 3 этапов пробы: 1 балл —  за достоверно 

перерисованную предложенную испытуемому фигуру на первом этапе, 
1 балл —  за воспроизведение по памяти фигуры сразу после копирования, 

1 балл —  за воспроизведение фигуры через 30 минут

3 Слухоречевая память Запоминание серии слов 
(до четырех предъявлений) [7, 11]

Нормативным является непосредственное полное воспроизведение слов 
с 3-го раза при сохранном порядке воспроизведения

После гетерогенной интерференции (другой деятельности в течение 
10–20 минут) —  отсроченное воспроизведение запоминаемых слов. При 

отсроченном воспроизведении допустимы 2 ошибки. За каждое отсрочено 
воспроизведенное слово —  1 балл. Максимальное количество баллов —  5

4 Внимание Таблицы Шульте [11]

Отмечаются следующие показатели:
• превышение нормативного времени (40–50 с), затраченного 

на указывание и называние ряда цифр в таблицах;
• динамика временных показателей в процессе обследования по всем 

пяти таблицам
Оценка строится следующим образом:

5 баллов —  внимание концентрируется достаточно, если на каждую 
из таблиц Шульте испытуемый затрачивает время, соответствующее 

нормативному;
4 балла —  внимание концентрируется недостаточно, если на каждую 

из таблиц Шульте испытуемый затрачивает время, превышающее 
нормативное;

3 балла —  внимание устойчиво, если не отмечается значительных временных 
отличий при подсчете цифр в каждой из 4–5 таблиц;

2 балла —  внимание неустойчиво, если отмечаются значительные колебания 
результатов по данным таблиц без тенденции к увеличению времени, 

затраченного на каждую следующую таблицу;
1 балл —  внимание истощаемо, если отмечается тенденция к увеличению 

времени, затрачиваемого испытуемым на каждую следующую таблицу

5
Основные 

арифметические 
операции

Решение простых задач.
Серийный счет [11]

Правильный ответ: 1 балл
Неправильный ответ: 0 баллов

Максимальное количество баллов: 2

6 Слуховой гнозис
Воспроизведение предъявляемых 
ритмических последовательностей 

(по инструкции) [11]

Правильное воспроизведение: 1 балл
Ошибочное: 0 баллов

Максимальное количество баллов: 1

e-mail: medalfavit@mail.ru



Медицинский алфавит № 27 / 2018, том № 3 Неврология и психиатрия58

ничном отделе позвоночника тянущего, 
ноющего характера, возникающие при 
длительных статических позах и умень-
шающиеся при физической культуре 
(соответственно 5 и 2 человека). При 
осмотре выявлен мышечно-тонический 
синдром и после исключения «красных 
флагов» выставлен диагноз «шейный 
миотонический синдром и неспецифи-
ческие боли в спине». Все студенты 
получили необходимые рекомендации.

В нашем исследовании выявлено 
лишь одно значимое отклонение в ла-
бораторных тестах: у одной студент-
ки уровень креатинина составил 98,7 
мкмоль/л (50–98), расчетная скорость 
клубочковой фильтрации (по формуле 
CKD-EPI): 72 мл/мин/1,73м2, при этом 
мочевина крови и общий анализ мочи 
оставались без особенностей. При по-
вторном исследовании существенной 
динамики не наблюдалось, студент-
ка была направлена на консультацию 
к нефрологу.

Возрастающий объем информации, 
необходимость ее структурирования 
и обобщения, отсутствие достаточных 
навыков выделять главное, непонимание 
механизма причинно-следственных свя-
зей —  это те интеллектуальные усилия, 
которые необходимы студенту при каче-
ственном написании дипломной работы. 

Однако зачастую именно они приводят 
к стрессу. В результате ресурсы орга-
низма студента тратятся не на поиск 
и разработку инструментария наиболее 
эффективного и качественного выпол-
нения поставленной задачи, а на борьбу 
с симптомами стресса. При этом сам 
процесс написания дипломной работы 
заставляет организм студента работать 
на износ, в итоге снижается иммунитет, 
наступает астенизация, могут развиться 
тревога и депрессия.

По результатам тестирования 
на предмет наличия тревоги, депрес-
сии, астении в обеих группах на первом 
этапе исследования получились сравни-
мые данные, представленные в табл. 4. 
Явной тревоги или депрессии не выяв-
лено ни у одного из обследованных сту-
дентов. При этом и в основной группе, 
и группе сравнения присутствовали сту-
денты с пограничными данными по ве-
рификации тревоги (соответственно 2 
и 3 человека). В основной группе одна 
студентка имела балльную оценку, соот-
ветствующую субклинически выражен-
ной депрессии, у нее же в крови уровень 
магния находился на нижней границе 
референтного интервала. При этом 
жалоб на сниженный фон настроения, 
чувство вины, отсутствие интересов 
студентка не предъявляла. В основной 
группе и в группе контроля выявлены 
студенты со слабой степенью астени-
зации (соответственно 4 и 5 человек), 
в группе контроля у одного студента 
выявлена умеренная астения. Такие 
результаты свидетельствуют о ком-
фортности обучения, относительной 
неперегруженности студентов к концу 
IV курса обучения и дружелюбной ат-
мосфере в коллективе.

Тестирование высших мозговых 
функций также оценивалось по бал-
лам. По результатам тестирования 
ни один студент не набрал максималь-

ного количества баллов (табл. 5).
Как известно, на деятельность го-

ловного мозга могут влиять различные 
соматические факторы. Например, де-
фицит витамина В12, фолиевой кисло-
ты, анемия [13, 5], нарушение функции 
щитовидной железы [14, 3], печени, по-
чек, изменения в углеводном, липидном 
обмене, воспалительные заболевания, 
церебро-васкулярная патология и др. [4].

В группе участников проведенного 
нами исследования установлено отсут-
ствие явных физиологических причин 
для снижения когнитивных функций. 
Прежде всего, нет факторов риска разви-
тия цереброваскулярной патологии: мо-
лодой возраст, студенты не курят, не зло-
употребляют алкоголем, не страдают 
ожирением, нет нарушений в углеводном 
и липидном обмене, нет данных за вос-
паление. Наряду с этим нет данных:

• за токсико-метаболические на-
рушения: печеночную, почечную 
энцефалопатию, нарушение функ-
ции щитовидной железы, паращи-
товидных желез;

• за аутоиммунную патологию и ин-
фекции: нормальные значения 
СОЭ и СРБ, лейкоцитов;

• за дефицит витамина В12 и ане-
мию: гемоглобин, гематокрит, эри-
троциты, средний объем эритро-
цитов, среднее содержание гемо-
глобина в эритроцитах и средняя 
концентрация гемоглобина в эри-
троцитах, тромбоциты в пределах 
референтных интервалов.

Также в ходе исследования нами 
не получено убедительных подтверж-
дений астенизации, наличия тревоги 
или депрессии у испытуемых студентов. 
Таким образом, можно предположить 
наличие детренированности: невос-
требованности определенных участков 
мозга у испытуемых студентов.

Таблица 4
Результаты тестирования на предмет наличия тревоги и/или депрессии, астении в обеих группах

Этап
Основная группа Контрольная группа

Госпитальная шкала депрессии  
и тревоги (HADS)

Шкала астенического
состояния

Госпитальная шкала депрессии 
и тревоги (HADS)

Шкала астенического
состояния

I этап

17 % (2 человека) —  пограничный 
балл верификации субклинически 
выраженной тревоги
8 % (1 человек) —  субклинически 
выраженная депрессия
75 % (9 человек) —  норма

33 % (4 человека) —  слабая 
астения
66,67 % (8 человек) —  
норма

25 % (3 человека) —  
пограничный балл 
верификации субклинически 
выраженной тревоги
75 % (9 человек) —  норма

8 % (1 человек) —  умеренная 
астения
42 % (5 человек) —  слабая 
астения
50 % (6 человек) —  норма

III этап 100 % (12 человек) —  норма
42 % (5 человек) —  слабая 
астения
58 % (7 человек) —  норма

25 % (3 человека) —  
субклинически выраженная 
тревога

67 % (8 человек) —  слабая 
астения
33 % (4 человека) —  норма

Таблица 5
Результаты тестирования высших 

мозговых функций

Результаты тестирования 
(max баллов 26)

Основная 
группа

17 баллов —  25 % (3 человека)
18 баллов —  25 % (3 человека)

21 балл —  17 % (2 человека)
22 балла —  17 % (2 человека)
23 балла —  17 % (2 человека)

Контрольная 
группа

16 баллов —  8 % (1 человек)
18 баллов —  25 % (3 человека)
20 баллов —  25 % (3 человека)
23 балла —  25 % (3 человека)
25 балла —  17 % (2 человека)
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Обращает на себя внимание тот 
факт, что больше всего ошибок студен-
ты совершили в заданиях на зритель-
ный гнозис и на зрительную память 
(соответственно 90 и 60 %). В зритель-
ном гнозисе выделяются предметный, 
цветовой, лицевой, пальцевый, симуль-
танный аспекты [2]. Умение смотреть 
и видеть, замечать детали и воспри-
нимать целостные объекты сопряжено 
со зрительным гнозисом. Понятно, что 
нарушения в зрительной памяти кор-
релируют с ошибками в распознании 
затушеванных предметов.

Изучение конструктивного прак-
сиса выявило сниженное количество 
баллов у 75 % участников исследо-
вания. Теменно-височно-затылочная 
зона головного мозга —  это третичная 
структура, которая в высокой степени 
развита не у всех людей. Вследствие 
этого часто возникают трудности 
с ориентацией на незнакомой мест-
ности; такие люди плохо собирают 
модели из конструктора и затрудня-
ются в право-левой ориентировке [8].

В ходе исследования нормальные 
результаты по тесту рисования часов 
и тесту связи чисел выявлены соответ-
ственно у 58 и 83 % участников. Тест 
рисования часов отнесен к зрительно-
пространственной ориентации, а тест 
связи чисел дополнительно учитывает 
скорость реакции и внимание.

Достаточный уровень слуховой 
и эпизодической памяти продемон-
стрировали соответственно 92 и 83 % 
испытуемых студентов. Графическое 
изображение полученных результатов 
представлено на рис. 1.

Следует отметить, что в исследо-
вании участвовали студенты, которые 
не предъявляли жалоб на трудности 
в обучении: на снижение памяти, вни-
мания, усталость, сложность усвоения 
материала и т. д. Тестирование все сту-
денты выполняли прилежно. Поэтому 
занятия с ними носили профилактиче-
ский, а не лечебный характер.

Высшие мозговые функции, как 
правило, не локализованы в определен-
ных участках мозговой коры, а явля-
ются сложными системами совместно 
работающих зон. Эти зоны могут рас-
полагаться в иногда далеко отстоящих 
друг от друга участках мозга [8].

Базисом для формирования высшей 
мозговой деятельности выступает па-
мять. Память —  это и восприятие (гно-

зис), и запечатление (понимание), и хра-
нение (воображение), и воспроизведение 
(праксис), и представление (разумение, 
рассуждение, планирование, мышление), 
и забывание информации [12].

Таким образом, понятно учас-
тие в процессе обучения и навыков 
зрительного гнозиса, и зрительно-
пространственного праксиса, и др. 
Но только это участие происходит 
уже не на уровне маленького ребенка, 
который мыслит с опорой на нагляд-
ные образы, а на уровне мышления 
с операциями отвлечения и обобще-
ния, анализа и синтеза. Тренировка 
подобных навыков совместно с основ-
ным обучением направлена на лучшее 
извлечение знаний, умение опериро-
вать с абстрактными объектами, бы-
струю ориентацию в ситуации, поиск 
нескольких решений и выбор верного.

В настоящее время система выс-
шего образования, прежде всего, вы-
полняет функции массового обучения 
и не имеет возможности сосредото-
читься на индивидуализированном 
развитии личности студента. В то же 
время именно личностные качества 
должны позволить специалисту буду-
щего стать успешным профессионалом.

Написание дипломной работы при-
звано раскрыть внутренний потенциал 
обучающегося. Это своего рода уси-
ленная тренировка перед трудным со-
ревнованием. И, как всякая тренировка, 
подготовка дипломной работы требу-
ет активности мозговой деятельности. 
Хорошо известно, что интенсивность 
кровоснабжения и метаболизма от-
дельных участков головного мозга 
зависит от вовлеченности определен-
ных структур головного мозга, в том 
числе, в мыслительный процесс. При 

написании дипломной работы студенты 
основной группы выполняли адресные 
задания по тренировке зрительного 
гнозиса, зрительно-пространственной 
ориентации, разных видов памяти и т. д. 
Одновременно с ними проводились 
групповые занятия, нацеленные на фор-
мирование soft skills: тренинги по са-
моорганизации, гибкости мышления, 
эффективной коммуникации и т. д.

В итоге все участники исследования 
защитили дипломные работы. В основ-
ной группе оценку «отлично» получили 
4 студента, в группе сравнения —  0 чело-
век. Оценку «хорошо» —  соответствен-
но 8 и 6 студентов. Причем это на балл 
ниже ожидаемой для трех студентов ос-
новной группы и трех студентов группы 
сравнения. Оценка «удовлетворительно» 
выставлена только 6 студентам группы 
сравнения, при этом на балл ниже ожи-
даемого получили 4 студента (рис. 2).

Обращают на себя внимание ре-
зультаты повторного тестирования 
на предмет наличия тревоги и (или) 
депрессии (рис. 3), астении в обеих 
группах студентов (рис. 4).

Тревоги или депрессии не выяв-
лено ни у одного из обследованных 
студентов основной группы, при этом 
не отмечалось даже пограничных зна-
чений. В группе контроля у троих ис-
пытуемых студентов верифицирована 
субклинически выраженная тревога. 
Астения наблюдалась в обеих груп-
пах: соответственно у 5 и 8 студентов. 
Однако в основной группе количество 
«уставших» студентов увеличилось 
незначительно (на 9 %), тогда как 
в группе контроля —  на 42 % (рис. 4).

В ходе исследования не проводи-
лось повторного тестирования выс-
ших когнитивных функций у студентов 

Рисунок 1. Результаты тестирования высших мозговых функций.
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по следующим основаниям. Во-первых, 
испытуемые студенты будут продол-
жать индивидуальные занятия в летний 
период. Во-вторых, исследование будет 
продолжаться, поскольку все участни-
ки проведенного исследования посту-
пили в магистратуру. Повторное тести-
рование намечено на осень 2018 года.

В проделанной работе еще оста-
ются сомнительные и слабые места. 
Во-первых, небольшая численность 
испытуемых студентов не позволяет 
сделать более точные заключения. Во-
вторых, малая продолжительность 
(длительность) самого исследования 
может искажать полученные результаты. 

В-третьих, в ходе исследования не про-
ведено тестирование высших мозговых 
функций в группе контроля (по этиче-
ским соображениям), что не позволяет 
в полной мере говорить о сопостави-
мости сравниваемых групп студентов.

Выводы
Дополнительные адресные заня-

тия со студентами выпускных курсов 
по программе бакалавриата по тре-
нировке высших мозговых функций 
оказывают благоприятное воздействие 
как на успешность завершения обуче-
ния, так и на степень выраженности 
астенизации организма.

Формирование soft skills у буду-
щих профессионалов с большой до-
лей вероятности будет способствовать 
росту успешности трудовой деятель-
ности любого специалиста.
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Рисунок 2. Оценки, полученные студентами основной и группы контроля при защите диплом-
ной работы (р < 0,10; p < 0,05).

Рисунок 3. Динамика выявления тревоги и депрессии в основной и в группе контроля в начале 
исследования и после защиты дипломной работы (p < 0,05).

Рисунок 4. Динамика выявления астении в основной и в группе контроля в начале исследо-
вания и после защиты дипломной работы (p < 0,05).
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Актуальность
Нагрузки на опорно-двигательный аппарат (ОДА) при 

профессиональных занятиях спортом носят стрессовый 
характер и значительно превосходят повседневные. При 
этом во всех циклических видах спорта именно стопа играет 
важную роль в достижении спортивных результатов. На ее 
долю выпадает до 35 % всех травм. Особенно высока эта 
цифра у спортсменов-легкоатлетов, где стопа —  основной 
рабочий орган. Общеизвестно, что во время бега вертикаль-
ное действие силы земной реакции ноги может удвоить или 
утроить вес тела спортсмена и подошвенная фасция и про-
дольный свод вовлечены в механизм амортизации. Мышцы 
стопы и нижних конечностей также играют ключевую роль 
в динамике походки и цикла бега [8]. Недавнее проспектив-
ное зарубежное исследование, в котором анализировались 
травмы у начинающих бегунов, показало, что плантарный 
фасциит (ПФ) составляет около 5 %, ахиллотендопатия —  
7 % всех патологий [6]. У ультрамарафонцев ПФ имеет 
частоту около 11 % [7]. Частота травм зависит от внутрен-
них факторов —  анатомических и морфофункциональных 
особенностей спортсмена (возраст и пол спортсмена, тип 
и форма стопы, наличие динамически значимой разницы 
в длине нижних конечностей и перекоса таза, избыточный 

вес, гипертонус / гипотонус мышц голени и стопы, ригидное 
ахиллово сухожилие), дегенеративных процессов в стопе 
(атрофия жировой прослойки и утолщение плантарной 
фасции) и внешних —  специализации легкоатлета (спринтер 
или стаер) и бегового стажа, чрезмерного, неправильного 
обучения (техника бега, сокращение периода отдыха, не-
достаточное внимание к растяжкам, жесткое беговое по-
крытие), неадекватного предшествующего лечения (неодно-
кратные инъекции кортикостероидов) или подбора беговой 
обуви [5]. Все это должно учитываться в согласованной 
работе легкоатлета, его тренера и спортивного врача. Важ-
нейшими целями лечения спортсмена являются снижение 
болевого синдрома, улучшение качества жизни, включая 
как возвращение к ежедневной физической активности, так 
и спортивную профессиональную реабилитацию.

Плантарный фасциит как энтезопатия
Самой нагружаемой и травмируемой областью у легко-

атлетов-бегунов является зона «энтеза» —  места прочного 
соединения сухожилия с костью. Одной их самых распро-
страненных энтезопатий является плантарный фасциит 
(ПФ) —  наиболее частая причина боли в пятке. Много-
летние наблюдения указывают на то, что эту патологию 
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Резюме
Опорно-двигательный аппарат спортсмена подвержен еже-
дневным перегрузкам и высокому риску травматизации, 
развитию так называемых энтезопатий, одной из которых 
является плантарный фасциит. Современные аспекты спор-
тивной реабилитации предполагают применение высоко-
эффективных и быстродействующих методов, желательно 
с пролонгированным эффектом, а также с возможностью 
их использования в профилактических целях. Одним из таких 
методов, прекрасно зарекомендовавших себя в ортопеди-
ческой практике, является экстракорпоральная ударно-
волновая терапия. Ее эффективность доказана огромным 
числом зарубежных рандомизированных исследований, 
что позволяет включать ее в стандарты лечения патологий 
стопы, в том числе плантарного фасциита, и протоколы 
спортивной реабилитации.
Ключевые слова: заболевания опорно-двигательного аппара-
та, фокусированная экстракорпоральная ударно-волновая 
терапия, плантарный фасциит, стратегии лечения, реабили-
тация легкоатлетов, спортивная реабилитация.

Summary
The musculoskeletal system of  the athlete  is 
exposed  to daily overloads and high  risk of 
traumatization, the development of so-called 
«enthesopathies», one of which is plantar fasciitis. 
Modern aspects of sports rehabilitation involve 
the use of high-performance and fast-acting 
methods, preferably with a prolonged effect, as 
well as the possibility of their use for preventive 
purposes. One of these methods, well-established 
in orthopedic practice, is extracorporeal shock 
wave therap. Its effectiveness has been proven 
by a huge number of foreign randomized studies, 
which allows it to be included in the standards of 
treatment of foot pathologies, including plantar 
fasciitis and sports rehabilitation protocols.
Key words: orthopedic disease, focused extra-
corporeal shock wave therapy, plantar fasciitis, 
treatment strategies, rehabilitation of athletes, 
sports rehabilitation.
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лучше классифицировать как фасциопатию —  хроническое 
состояние с преобладанием дегенеративных изменений 
над воспалительными, с ишемией и деградацией сухо-
жильного матрикса с потерей эластичности и прочности 
сухожилия [1–4].

Современные аспекты лечения
Стандартами лечения энтезопатий являются покой, при-

менение НПВП и других медикаментозных средств, разре-
шенных допинг-контролем, физиотерапия (лазеротерапия, 
ультразвуковая терапия, ионофорез, криотерапия), массаж, 
мануальная терапия / остеопатия, лечебная физкультура, 
ортопедические средства [9–11]. Из-за отсутствия выра-
женного воспаления НПВП при хронически протекающем 
ПФ теряют свою эффективность. Плотность и толщина 
фасции ограничивают возможности стандартной терапии 
в проникновении лечебного фактора к зоне воспаления 
и дегенерации. Помимо этого современная спортивная 
медицина подразумевает использование мер из разряда 
extra, cito и forte, т. е. максимально эффективно, быстро 
и надолго. Поэтому в обиход спортивного врача плотно 
входят такие процедуры, как ударно-волновая терапия 
(ЭУВТ), инъекции плазмы, обогащенной тромбоцитами 
(PRP), и кинезиотейпирование.

Принцип действия ЭУВТ
Ударные волны —  это звуковые волны, которые имеют 

специфические физические характеристики, включая не-
линейность, высокое пиковое давление, за которым следует 
низкая амплитуда растяжения, короткое время нараста-
ния и короткую продолжительность (10 мс). Они имеют 
одиночный импульс, широкий диапазон изменения частот 
(0–20 MГц) и высокую амплитуду давления (0–120 МПа) [12]. 
По сравнению с ультразвуковыми волнами, пиковое дав-
ление ударной волны приблизительно в 1 000 раз больше, 
чем пиковое давление ультразвуковой волны [13]. При про-
хождении ударной волны в зоне фронта происходит резкое 
сжатие мягких тканей с последующим их растяжением, что 
сопровождается явлением кавитации —  образованием микро-
скопических пузырьков, заполненных парами жидкости. 
Резкое захлопывание таких пузырьков при нормализации 
давления в тканях сопровождается гиперполяризацией 
мембран клеток, образованием свободных радикалов и вы-
делением энергии [2, 14]. Все это способствует развитию 
противовоспалительного, анальгетического, трофического 
и спазмолитического эффектов ЭУВТ. В отличие от инъекций 
PRP, обладающих сходным действием на ткани, процедура 
ЭУВТ не инвазивна и хорошо переносится пациентами, 
не вызывая в большинстве случаев стойкого обострения. 
Кроме того, ее способность восстанавливать кровоток за счет 
неоангиогенеза не только возвращает стопе функциональ-
ность, но и в отдаленном периоде позволяет снизить риск 
повторных перегрузок, мышечной усталости и травм, повы-
шая прочность связочного аппарата на разрыв. Поэтому дан-
ный метод может выступать не только в качестве лечебного, 
но и профилактического, адаптационного средства в тех ви-
дах легкой атлетики, где преобладают травмы и заболевания 
усталостного характера (полумарафон, марафон). В качестве 

лечебной процедура ЭУВТ проводится один раз в 5–7 дней 
от 3 до 7 сеансов на курс, в качестве профилактики —  1–2 
сеанса в месяц, при этом легкоатлет может продолжать 
тренировки, снижая интенсивность беговых тренировок 
только на активный период лечения, максимально сохраняет 
свою физическую форму и в короткие сроки возвращается 
в привычный спортивный режим.

Заключение
За более чем 30-летний опыт применения в мировой 

практике ЭУВТ доказала свою эффективность при ле-
чении таких патологий стопы, как плантарный фасциит, 
тендинопатия ахиллового сухожилия, невринома Мортона, 
стрессовые и замедленно консолидирующиеся переломы, 
остеоартроз, повреждения мышечно-фасциального и свя-
зочного аппарата. Отсутствие успеха при использовании 
ЭУВТ может быть объяснено скорее несоблюдением ме-
тодических рекомендаций и отсутствием индивидуаль-
ного подхода, а не отражением неэффективности метода. 
В отличие от хирургических операций, ЭУВТ является 
неинвазивной, амбулаторной, хорошо переносимой про-
цедурой. У спортсменов правильная оценка адаптационных 
возможностей стопы, ее толерантности к физическим на-
грузкам различной интенсивности позволяет своевременно 
использовать профилактические средства реабилитации, 
такие как ЭУВТ, на стадии ее функциональных нарушений.
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Впервые синдром хронической 
усталости (СХУ) (Chronic fatigue 

syndrome, от англ. fatigue —  слабость, 
усталость) был описан в США Ллой-
дом в 1984 году, и уже через четыре 
года в США было зарегистрировано 
более 100 тысяч случаев этого за-
болевания и создан Американский 
национальный центр хрониче-
ской усталости [4]. Впоследствии 
было доказано, что данный син-
дром не ограничивается какими-
либо географическими регионами 
или социально-демографическими 
группами населения. Заболевание 
характеризуется длительной устало-
стью, не устраняющейся даже после 
продолжительного отдыха, и связано 
с развитием невроза центральных 
регуляторных центров вегетативной 
нервной системы, обусловленного 
угнетением деятельности зоны, отве-
чающей за тормозные процессы. Про-
воцирующими факторами могут быть 
несбалансированная эмоционально-
интеллектуальная нагрузка в ущерб 
физической активности. В группе ри-
ска в первую очередь находятся жи-
тельницы крупных городов (замечено, 
что женщины в возрасте 30–40 лет 
заболевают чаще мужчин), люди с по-
вышенной ответственностью, вклю-

чая медицинских работников. Пред-
располагающие факторы включают 
неблагополучную санитарно-эколо-
гическую обстановку, хронические 
заболевания, вирусные инфекции. 
Первые случаи заболевания связы-
вали именно с перенесенной инфек-
цией, так как у пациентов обнаружи-
вали вирус Эпштейна-Барра, либо 
антитела к нему и другим вирусам. 
Большая роль отводится дефициту 
макро- и микронутриентов, пищевой 
аллергии, чрезмерным физическим 
и психическим нагрузкам.

Диагноз «синдром хронической 
усталости» основывается на критери-
ях, специально разработанных Аме-
риканским национальным центром 
хронической усталости. Выделяют 
большие и малые диагностические 
критерии. Диагноз считается досто-
верным при наличии одного большого 
и не менее шести малых или не менее 
восьми малых диагностических крите-
риев при отсутствии другой известной 
причины данной симптоматики [4].

Большим диагностическим кри-
терием является непреходящая уста-
лость и снижение работоспособно-
сти (не менее чем на 50 %) у ранее 
здоровых людей в течение последних 
шести месяцев.

Среди малых диагностических 
критериев можно выделить: повыше-
ние температуры тела; боли в горле; 
увеличение и болезненность шей-
ных, затылочных и подмышечных 
лимфатических узлов; необъясни-
мую мышечную слабость; миалгии; 
мигрирующую артралгию; много-
часовые головные боли; быструю 
утомляемость при физических или 
умственных нагрузках, сопровождаю-
щуюся последующей продолжитель-
ной усталостью, длящейся более 24 
часов; диссомнию, психологические 
расстройства (ухудшение памяти, 
повышенную раздражительность, 
снижение интеллекта, нарушение 
концентрации внимания, депрессию, 
боязнь света, безразличие к выпол-
нению профессиональных обязан-
ностей, опасное ощущение пустоты 
и бессмысленности).

Очень часто виной ухудшения 
самочувствия и состояния является 
нехватка в организме такого важного 
элемента, как магний. Около 80–90 % 
жителей больших городов страдают 
от дефицита этого микроэлемента. 
Магний регулирует все процессы 
производства и потребления энер-
гии в организме, известно даже, что 
внутриклеточный магний на 80–90 % 
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Резюме
В статье приводятся современные сведения о возможности немедика-
ментозного лечения и профилактики синдрома хронической усталости, 
который связан с развитием невроза центральных регуляторных центров 
вегетативной нервной системы, обусловленного угнетением деятельно-
сти зоны, отвечающей за тормозные процессы. Суточная потребность 
в магнии составляет 310–420 мг для взрослых. Для лучшего усвоения 
магния организмом была назначена магнийсодержащей минеральной 
воды «Зайечицкая горькая».
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Summary
The article presents current information about the possibility of 
non-drug treatment and prevention of chronic fatigue syndrome, 
which is associated with the development of neurosis of the central 
regulatory centres of the autonomic nervous system, due to the inhi-
bition of the activity of the zone responsible for inhibitory processes. 
The daily requirement for magnesium is 310–420 mg for adults. For 
its better absorption by the body, Zaječická hořká mineral water 
containing magnesium was prescribed.
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находится в комплексе с АТФ —  нуклеотидом, являющимся 
универсальным переносчиком и основным аккумулятором 
энергии в живых клетках [3].

Магний принимает участие в работе самой важной 
системы человека —  нервной, так как тесно связан 
с правильной биохимией мозга и является необходимым 
микроэлементом для полноценного функционирования 
нервной ткани. Он отвечает за передачу и скорость 
прохождения нервного импульса от головного мозга 
к периферическим нервным окончаниям и мышцам [2]. 
Именно нейрон является тем типом высокоспециализи-
рованных клеток, который наиболее уязвим в условиях 
системного или локального магниевого дисбаланса [5]. 
Магний непосредственно регулирует состояние кле-
точной мембраны и трансмембранный перенос ионов 
кальция и натрия, самостоятельно участвует в реакциях 
по образованию, накоплению, переносу и утилизации 
энергии, свободных радикалов и продуктов их окисления. 
Важнейшая роль магния состоит также в том, что он 
служит естественным антистрессовым фактором, тор-
мозит развитие процессов возбуждения в центральной 
нервной системе и снижает чувствительность организма 
к внешним воздействиям. Магний всегда играл ключе-
вую роль в повышении уровня биогенного амина —  се-
ротонина, производным которого является мелатонин. 
Последний, как известно, является не только ключевым 
регулятором продолжительности и полноценности сна 
у человека, но и является известным антиоксидантом, 
влияющим на изменение функционального состояния 
митохондрий сердца при старении [7]. Существуют 
доказательства антипролиферативной и иммуностиму-
лирующей активности мелатонина у раковых больных, 
что позволяет считать его физиологическим онкостати-
ческим веществом [8]. Самый важный аспект воздей-
ствия магния заключается в том, что он стимулирует 
выработку нейротрофического фактора —  компонента, 
при помощи которого мозг не позволяет своим клеткам 
стареть, фактически омолаживает их. Также учеными 
было обнаружено, что регулярное употребление магния 
увеличивает показатели синаптической пластичности 
головного мозга —  способности мозга не поддаваться 
воздействию таких проявлений хронической усталости, 
как депрессия, страх, тревога и различные постстрес-
совые ощущения.

Суточная потребность в магнии составляет 310–420 мг 
для взрослых. Во время беременности и лактации потреб-
ность в магнии повышается на 20–30 % (до 340–355 мг), 
а у спортсменов доходит до 450 мг [1].

Для лучшего усвоения организмом наиболее при-
емлемым вариантом, по мнению многих специалистов, 
стало назначение магнийсодержащей минеральной воды 
в подогретом виде. Одной из таких минеральных вод яв-
ляется лечебная минеральная вода «Зайечицкая горькая». 
Это природная негазированная сульфатно-магниевая 
вода, которая имеет уникальный состав с высоким 
процентом содержания магния. Кроме него, в состав 
этой воды входят фториды, хлориды, калий, кальций 
и натрий.

Сегодня лечебную воду 
«Зайечицкая горькая» разли-
вают в светозащитные яркие 
(кобальтового цвета) бутылки, 
которые позволяют надолго 
сохранить уникальный состав 
воды. Добывается она близ 
местечка Зайечице у Бечова 
в Северной Чехии. Из ис-
точника поступает в виде 
холодного, слегка опалесци-
рующего гипертонического 
раствора желтоватого цвета 
без запаха, с выраженным 
горьким вкусом. Уникаль-
ное количество природного 
магния в минеральной воде 
«Зайечицкая горькая» опре-
деляет широкий спектр ее 
применения. Считается, что 
суточная потребность в маг-
нии составляет 350–500 мг, 
что в случае с минеральной 
водой «Зайечицкая горькая» 
составляет 80 мл [6]. Мине-
ральную воду лучше при-
нимать вечером перед сном 
по 50–80 мл в течение месяца, 
проводя по 2–3 курса в год.
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