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Уважаемые коллеги!
Перед вами очередной номер журнала 
«Человек и Лекарство – Казахстан», в 
котором рассматриваются проблемы 
неврологии и психиатрии. 
Рост уровня комфорта современного 
человека неразрывно связан с ростом 
сопутствующих этому комфорту забо-
леваний, ухудшающих качество жизни. 
И на сегодняшний день боль в пояснич-
но-крестцовом отделе позвоночника, 
несмотря на значительный технологи-
ческий прогресс в медицине, остается 
одной из наиболее актуальных медицин-
ских и социальных проблем. Этот номер 
мы начинаем со статьи «Метод транс-
фораминальной эндоскопической микродискэктомии в лечении па-
циентов с грыжами межпозвонковых дисков поясничного отдела», в 
которой приведены результаты, подтверждающие высокую эффек-
тивность трансфораминальной эндоскопической микродискэкто-
мии и невысокий риск послеоперационных осложнений.
В условиях пандемии остро стоят вопросы по ведению пациентов  
с заболеваниями и травмами нервной системы при COVID-19. Учи-
тывая актуальность данной проблемы, во всем мире проводятся ис-
следования по изучению психических расстройств, связанных с ним. 
Практическим врачам будет интересна статья «Психические нару-
шения у лиц, перенесших COVID-19, методы их терапии», в которой 
описывается этиопатогенез и клиническая картина психических 
расстройств, связанных с перенесенным вирусным заболеванием 
COVID-19, а также его методы лечения.
Сосудистые заболевания головного мозга – одна из главных причин 
смерти и инвалидизации населения в развитых странах. В Клубе 
Неврологов ведению пациентов с хроническими нарушениями моз-
гового  кровообращения посвящена статья «Нейрометаболическая 
коррекция кардиоцеребральных нарушений при дисциркуляторной 
энцефалопатии».
Желаем вам приятного и познавательного чтения!
Редакция журнала продолжает бесплатную подписку на журнал и 
просит всех, кто хочет стать нашими постоянными читателями, 
зарегистрироваться на сайте www.chil.kz

С уважением, Дуйсеева Гульмира

№ 9 (153), 2021
Неврология. Психиатрия

Казахстан
Человек и Лекарство–

Научно-практический 
специализированный 

тематический журнал для врачей

Учредитель: 
ТОО «Masters Trade»

Журнал зарегистрирован  
в Министерстве связи  

и информации РК
№14418-Ж, свид. о перерегистрации  

от 24.06.2014 г.
Зарегистрированный тираж:  

4000 экз.
Территория распространения: 

Республика Казахстан

Главный редактор:  
к.м.н. Дуйсеева Гульмира

Редакционный совет:
Анохина Г.А. (Киев)

Абсеитова С.Р. (Астана)
Бекбосынова М.С. (Астана)
Базарбекова Р.Б. (Алматы)

Бектаева Р.Р. (Астана)
Беркинбаев С.Ф. (Алматы)
Джусипов А.К. (Алматы)

Дущанова Г.А. (Шымкент)
Жаринов О.И. (Киев)

Зельцер М.Е. (Алматы)
Изатуллаев Е.А. (Алматы)
Жусупова А.С. (Астана)

Жангабылов А.К. (Алматы)
Жанузаков М.А. (Алматы)

Каменова С.У. (Алматы)
Кайшибаева Г.С. (Алматы)
Мукатова И.Ю. (Астана)

Кузденбаева Р.С. (Алматы)
Кулмагамбетов И.Р. (Алматы)

Лепесова М.М. (Алматы)
Локшин В.Н. (Алматы)

Мамедов М.Н. (Москва)
Нургужаев Е.С. (Алматы)
Пичхадзе Г.М. (Алматы)
Сейтбаев А.Н. (Алматы)

Сейсембеков Т.З. (Астана)
Тогизбаев Г.А. (Алматы)
Тохтарова Н.Н. (Астана)

Табеева Г.Р. (Москва)

Выпускающий редактор:
к.м.н. Тебенова Гульмира

Журналисты: 
Тленчиева Нагима, Рахметова Айгуль,  
Владимирская Валентина, Садыкова 

Умитжан 
Технический редактор:  

Канахина Оксана
Выпускающий дизайнер:  

Тарадай Татьяна
Фотографы:  

Юсупова Гульжанат, Судаков Николай, 
Новиков Алексей

Все права защищены. Перепечатка текстов 
возможна только с согласия авторов.

При использовании материалов ссылка 
на источник обязательна.

Ответственность за достоверность 
информации несут авторы и 

рекламодатели.
Полученные от авторов научные статьи 
не рецензируются и не возвращаются.  
Редакция может не разделять мнения  

авторов и консультантов.
Редакция не несет ответственности  

за этику соблюдения авторских прав  
в статьях.

Редакция не несет ответственности  
за содержание рекламных материалов.

Рекламодатели предупреждены 
редакцией об ответственности за 
рекламу незарегистрированных, 
не разрешенных к применению 

Министерством здравоохранения 
Республики Казахстан 

 лекарственных средств и различных 
предметов медицинского назначения.

По вопросам распространения  
обращаться в редакцию.

Адрес редакции:
050016 Республика Казахстан

г. Алматы, ул. Кунаева, 21Б,  
БЦ «Сәт», офис 31А

E-mail: masters.trade@mail.ru

Журнал не для продаж.
Отпечатано в типографии  

«Print House Gerona» 
г. Алматы, ул. Сатпаева, 30а/3



4

Ч
ел

ов
ек

 и
 Л

ек
ар

ст
во

 –
 К

аз
ах

ст
ан

   
№

 9
 (1

53
), 

20
21

КЛИНИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ
Метод трансфораминальной эндоскопической микродискэктомии в лечении пациентов с грыжами  
межпозвонковых дисков поясничного отдела. Я.В. Фищенко, В.К. Пионтковский, А.Р. Гармиш ......................................... 6
Психические нарушения у лиц, перенесших COVID-19, и методы их терапии.  
Н.И. Распопова, М.Ш. Джамантаева, А.А. Сулейменова .................................................................................................................. 9

АКТУАЛЬНАЯ ТЕМА
Современная парадигма терапии хронической ишемии мозга ....................................................................................................16

КЛИНИЧЕСКИЕ ИССЛЕДОВАНИЯ
Синдром Гийена-Барре и COVID-19: клинические наблюдения. С.А. Бондарь, А.Л. Маслянский,  
А.Ю. Смирнова,  М.А. Новожилова, К.В. Симаков, С.Н. Янишевский, А.О. Конради ...............................................................20
Современная медикаментозная терапия дорсалгии. В.В. Скворцов, С.С. Байманкулов ........................................................26
Потенциальная роль кишечной микробиоты в формировании болезни Альцгеймера. 
Г.Р. Бикбавова, С.И. Лопата, М.Б. Кидалов, В.А. Ахмедов  ..............................................................................................................31

НОВОСТИ ДОКАЗАТЕЛЬНОЙ МЕДИЦИНЫ
Невротическое расстройство, головная боль, стресс: опыт ведения коморбидного пациента  
и роль препаратов магния. В.А. Головачева, Г.Р. Табеева .................................................................................................................35
Влияние инсульт-ассоциированной пневмонии на исход острого  
каротидного ишемического инсульта. Д.Т. Чипова, Л.В. Сантикова, А.Ч. Жемухов ..............................................................42
COVID 19-ассоциированные болевые синдромы. По материалам XIV Международного Конгресса  
«Человек и Лекарство – Казахстан» – 2021 .........................................................................................................................................48

ПРАКТИЧЕСКОМУ ВРАЧУ
Разбор клинического случая нейрореабилитации после перенесенного острого нарушения  
мозгового кровообращения. Р.А. Беляев, Е.В. Епифанцева, П.С. Семенихина ..........................................................................52
Эволюция инсомнии: переход из кратковременной в хроническую. П.В. Пчелина, М.Г. Полуэктов  ..............................59
Периферическая нейропатическая боль в повседневной клинической практике:  
эффективность и безопасность прегабалина ....................................................................................................................................67

ОБЗОРЫ
Нервная анорексия: обзор зарубежных публикаций. Часть 2. Клинико-биологические  
соотношения, прогноз и ведение больных. Н.А. Мазаева..............................................................................................................77
COVID-19 и психоэмоциональные расстройства: роль нейротрансмиттеров,  
возможности профилактики и лечения. А.Е. Коваленко ................................................................................................................86

КЛУБ НЕВРОЛОГОВ. КЛИНИЧЕСКАЯ НЕВРОЛОГИЯ:  
СОВРЕМЕННЫЕ ВОЗМОЖНОСТИ ТЕРАПИИ
Причины возникновения и лечение хронической боли в спине .................................................................................................90
Анализ ближайших и отдаленных исходов перимезенцефального субарахноидального кровоизлияния  
по данным госпитального регистра. А.А. Кулеш, В.Е. Дробаха, Ю.А. Нуриева, В.В. Шестаков ..........................................98
Нейрометаболическая коррекция кардиоцеребральных нарушений  
при дисциркуляторной энцефалопатии. С.М. Кузнецова, М.С. Егорова...................................................................................106
Ишемический инсульт на фоне вероятного тромбоза in situ в области аневризмы межпредсердной  
перегородки у пациентки, принимавшей гормональные контрацептивы.  
С.А. Мехряков, А.А. Кулеш, Л.И. Сыромятникова ..........................................................................................................................115

НОВОСТИ . ........................................................................................................................................................................ 120

СОДЕРЖАНИЕ



KZ
N
21

21
69

0



6

КЛИНИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ

Ч
ел

ов
ек

 и
 Л

ек
ар

ст
во

 –
 К

аз
ах

ст
ан

   
№

 9
 (1

53
), 

20
21

Метод трансфораминальной 
эндоскопической микродискэктомии 
в лечении пациентов с грыжами 
межпозвонковых дисков поясничного 
отдела

Я.В. Фищенко1, В.К. Пионтковский2, А.Р. Гармиш3

1 ГУ «Институт травматологии и ортопедии НАМН Украины», Киев
2 Ровенская областная клиническая больница, Ровно
3 Клиника нейрохирургии и медицины боли «Нейромед», Киев

Резюме. Цель – оценить эффективность применения трансфораминальной эндоскопической 
микродискэктомии у пациентов с грыжами межпозвонковых дисков на уровне LIII–SI пояснично-
го отдела. Объект и методы исследования. Проведен ретроспективный анализ лечения 468 па-
циентов с грыжами межпозвонковых дисков поясничного отдела позвоночника. Всем пациентам 
в предоперационный период проведены магнитно-резонансная томография или компьютерная 
томография – обследование поясничного отдела позвоночника, выполнены функциональные 
рентгенограммы, общеклинические обследования. Результаты. По результатам исследований в 
послеоперационный период выявлено значимое улучшение качества жизни пациентов в соот-
ветствии с анкетированием Oswestry (средний показатель по группе – 35,98 %, что соответству-
ет хорошему результату). Отмечена положительная динамика боли по визуально-аналоговой 
шкале (в предоперационный период – 8,8 ± 0,7, через 6 мес после операции – 1,2 ± 0,5 балла 
с преобладанием люмбалгии с почти полным отсутствием корешкового синдрома). У 28 (6,0 %) 
пациентов в течение 6 мес возник рецидив грыжи, однако у остальных 440 (94,0 %) отмече-
ны в динамике позитивные результаты неврологической симптоматики. Выводы. Полученные 
результаты подтверждают высокую эффективность трансфораминальной эндоскопической ми-
кродискэктомии и невысокий риск послеоперационных осложнений.

Введение
Боль в пояснично-крестцовом 

отделе позвоночника, несмотря на 
значительный технологический про-
гресс в медицине, остается одной из 
наиболее актуальных медицинских 
и социальных проблем (Зозуля  Ю.А. 
и соавт., 2006). Увеличивается количе-
ство работ, посвященных различным 
аспектам этой патологии, совершен-
ствуются диагностические методы ис-
следований, разрабатываются новые 
высокоспецифичные и высокотех-
нологичные методы лечения, однако 
проблема боли пояснично-крестцовой 
локализации не только не становится 
меньше, а наоборот – ее актуальность 
непрерывно возрастает (Kambin  P., 
1991a; b; Airaksinen O. et al., 2016).

Методики хирургического лече-
ния грыж межпозвонковых дисков 

(ГМПД) поясничного отдела позво-
ночника прогрессивно сменяют одна 
другую. И хотя золотым стандартом 
хирургического лечения ГМПД яв-
ляется открытая микродискэкто-
мия, в последнее время появились 
многочисленные методики, авторы 
которых стремятся минимизиро-
вать травматичность операцион-
ного доступа, не снижая радикаль-
ности операции (Caspar  W., 1977; 
Kambin  P., 1991a; b; Airaksinen  O. et 
al., 2016).

В последние годы в спинальной 
хирургии все большую популяр-
ность приобретают методы лечения 
грыж с применением эндоскопиче-
ской техники (Kambin  P., 1991a; b; 
Hoogland  T., 2003; Airaksinen  O. et 
al., 2016). Трансфораминальная эн-
доскопическая микродискэктомия 

(ТЭМ) достаточно широко распро-
странена в странах Западной Евро-
пы. Инструменты для ее выполне-
ния постоянно совершенствуются, 
что расширяет ее возможности. Ре-
зультаты многочисленных исследо-
ваний свидетельствуют о высокой 
эффективности этой процедуры 
(Hoogland T., Scheckenbach  C., 1998; 
Hoogland T., 2003; Hoogland Т. et al., 
2003; Rutten S. et al., 2012).

Цель – оценить эффективность 
применения ТЭМ у пациентов с 
ГМПД на уровне L3–S1 поясничного 
отдела.

Объект и методы  
исследования
Проведен ретроспективный ана-

лиз лечения 468 пациентов с ГМПД 
поясничного отдела позвоночника, 

DOI 10.32471/umj.1680-3051.132.162093
УДК 617-089.844: 616.711-018.3-002-06
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из них: 262 пациента проходили ле-
чение в Ровенской областной клини-
ческой больнице; 80 – в отделении 
хирургии позвоночника Государ-
ственного учреждения «Институт 
травматологии и ортопедии НАМН 
Украины»; 126 пациентов – в кли-
нике «Нейромед». Исследование 
проведено в период с апреля 2016 
по январь 2019 г. Среди обследован-
ных – 206 женщин и 262 мужчины 
в возрасте 29–76 лет. Всем пациен-
там в предоперационный период 
проведены магнитно-резонансная 
томография (МРТ) или компьютер-
ная томография поясничного отде-
ла позвоночника, функциональные 
рентгенограммы, общеклинические 
обследования.

Показания к проведению опера-
тивного вмешательства: неэффек-
тивность консервативного лечения 
компрессионного корешкового син-
дрома в течение 6–8 нед, кауда-син-
дром, острый парез ступни, нараста-
ние неврологической симптоматики 
на фоне консервативного лечения.

В таблице представлено распре-
деление пациентов в соответствии 
с локализацией ГМПД по данным 
МРТ. Так, у 305 (65,1  %) пациентов 
грыжа диагностирована на уровне 
LIV–LV, у 135 (28,8  %) – LV–SI, у 16 
(3,5 %) – LIII–LIV, у 12 (2,6 %) – LIV–
LV–SI.

Оперативное вмешательство 
проводили набором MaxMore, пред-
ложенным T. Hoogland (2003), с ис-
пользованием хирургической техни-
ки outside-in. В положении пациента 
на животе проводили разметку для 
определения траектории входа ди-
лататора. На уровне LV–SI отсту-
пали от срединной линии 12–14 см, 
LIV–LV – 10–12  см, LIII–LIV – 8–10 
см. Для определения угла входа про-
водили траекторию через верхушку 
латеральной фасетки и основание 
грыжи. После проведения местного 

обезболивания 2  % раствором ли-
докаина устанавливали спинальную 
иглу на верхушку латеральной фа-
сетки, по игле вводили спицу-про-
водник, по которой вводили мяг-
котканевые дилататоры, иглу Tom 
– Shidi и костные развертки 4,5–9 мм 
поочередно. Все действия контроли-
ровали с помощью электронно-оп-
тического преобразователя в двух 
проекциях.

После проведения частичной ре-
зекции латеральной фасетки транс-
фораминально вводили рабочую ка-
нюлю, по которой вводили эндоскоп 
с постоянной подачей стерильного 
физиологического раствора, пред-
варительно подогретого до темпера-
туры тела с давлением 80 мм рт.  ст. 
После идентификации грыжевого 
выпячивания удаляли его с помо-
щью микроронжера, а большие сек-
вестры, не помещавшиеся в рабочий 
канал эндоскопа, удаляли вместе с 
оптикой.

Для полного удаления мелких 
частиц диска, эпидуральных спаек и 
разволокненной задней продольной 
связки применяли радиочастотный 
электрод Triger – Flex, который при-
соединяли к радиочастотному гене-
ратору с рабочей температурой на 
его конце до 42 °С. Низкотемператур-
ная коагуляция уменьшает выражен-
ность реакции окружающих тканей 
на вмешательство и является профи-
лактикой образования эпидурально-
го фиброза. Положительным призна-
ком полной декомпрессии корешка 
считали наличие пульсации твердой 
мозговой оболочки и корешка. В по-
слеоперационный период выполняли 
контрольную МРТ для верификации 
полного удаления грыжи.

Результаты  
и их обсуждение
В послеоперационный период 

пациентам рекомендовано приме-

нение нестероидных противовоспа-
лительных препаратов, габапентина, 
периферических миорелаксантов 
в течение 7–10 дней. Прием нейро-
тропных препаратов рекомендован 
в течение 1 мес. По результатам на-
блюдений средняя продолжитель-
ность койко-дня составила 3, верти-
кализацию пациента осуществляли 
через 2–3  ч после завершения про-
цедуры.

В предоперационный период 
средний показатель уровня боли по 
визуально-аналоговой шкале со-
ставил 8,8  ±  0,7, через 6  мес после 
операции – 1,2 ± 0,5 балла с преобла-
данием люмбалгии с почти полным 
отсутствием корешковой боли.

Средний показатель Оценки ка-
чества жизни по Oswestry Disability 
Index среди прооперированных со-
ставил 35,9 %, что соответствует хо-
рошему результату и подтверждает, 
что качество жизни и функциональ-
ные возможности прооперирован-
ных пациентов намного улучши-
лись.

У 7 (1,5  %) пациентов с астени-
ческим телосложением на уровне 
LV–SI не удалось провести трансфо-
раминальный доступ из-за высокого 
расположения крыла подвздошной 
кости, что стало причиной проведе-
ния открытой операции. У 28 (6,0 %) 
пациентов в течение 6  мес возник 
рецидив грыжи. Этот факт мы свя-
зываем с тем, что методика ТЭМ не 
предусматривает радикальной ре-
визии и кюретажа полости диска, 
что может в дальнейшем привести 
к миграции свободных фрагментов 
из межтелового промежутка в по-
звоночный канал. По данным источ-
ников литературы (Caspar  W., 1977; 
Kambin  P., 1991a; b) рецидив ГМПД 
после открытой микродискэктомии 
составляет 3–9  %. Этот показатель 
незначительно меньше в сравнении 
с полученными нами результата-

Таблица. Распределение пациентов относительно локализации ГМПД (n = 468), n (%)

Локализация
Уровень

LIII–LIV LIV–LIV LV–SI LIV–LV–SI

Срединная 70 29
Парамедианная 16 181 76
Фораминальная 42 30 12
Экстрафораминальная 12
Всего 16 (3,5) 305 (65,1) 135 (28,8) 12 (2,6)
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ми 6,0  % (у 7 пациентов – рецидив, 
у 21 – вследствие неполной эваку-
ации грыжевого выпячивания). У 
остальных 440 (94,1  %) пациентов 
отмечены в динамике позитивные 
результаты неврологической сим-
птоматики.

У 6 (1,28  %) пациентов произо-
шло интраоперационное повреж-
дение твердой мозговой оболочки, 
по нашему мнению, из-за наличия 
эпидурального спаечного процесса 
вследствие длительной болезни и 
центрального стеноза позвоночно-
го канала. Для профилактики лик-
вореи применяли губку ТахоКомб и 
наложение глубокого шва на рану. 
Это осложнение никак не отраз-
илось на результатах лечения, а его 
доля не больше, чем при проведении 
традиционной микродискэктомии.

По результатам проведенных 
исследований можно определить 
основные показания к проведению 
ТЭМ:

 � ГМПД или свободного секве-
стра на любом уровне пояс-
ничного отдела позвоночни-
ка с наличием корешкового 
синдрома, который не подда-
ется консервативному лече-

нию на протяжении 6–8 нед;
 � острый парез стопы;
 � кауда-синдром.

К противопоказаниям следует 
отнести:

 � высокое расположение кры-
льев подвздошной кости, что 
делает невозможным выпол-
нение трансфораминального 
доступа на уровне LV–SI;

 � наличие нестабильности 
позвоночно-двигательного 
сегмента на оперированном 
уровне;

 � выраженный центральный 
стеноз позвоночного канала 
(сагиттальный размер <10 
мм) за счет гипертрофии 
желтой связки и фасеточных 
суставов;

 � далекая краниальная или ка-
удальная миграция свобод-
ного секвестра (>50% тела 
позвонка);

 � выраженный рубцово-спаеч-
ный эпидурит;

 � варикоз эпидуральных вен и 
другие ситуации, когда про-
ведение операции может 
быть затруднено.

Выводы
1. Результаты лечения 468 паци-

ентов c ГМПД на уровне LIII–SI 
подтверждают эффективность 
применения методики ТЭМ. Эта 
методология позволяет в корот-
кие сроки вернуть пациента к ак-
тивному образу жизни, что под-
тверждают результаты опросника 
Oswestry Disability Index (средний 
показатель в послеоперационный 
период по группе среди проопе-
рированных – 35,9 %) и положи-
тельно изменить проявления 
неврологической симптоматики 
(уровень боли по визуально-ана-
логовой шкале через 6  мес после 
операции – 1,2 ± 0,5 балла).

2. У 28 (6,0 %) пациентов в течение 
6 мес возник рецидив грыжи, од-
нако у остальных 440 (94,0  %) в 
динамике отмечена положитель-
ная неврологическая симпто-
матика. По данным источников 
литературы рецидив ГМПД по-
сле открытой микродискэктомии 
составляет 3–9 %, что подтверж-
дает высокую эффективность и 
безопасность процедуры.
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Психические нарушения у лиц, 
перенесших COVID-19, и методы  
их терапии

Н.И. Распопова, М.Ш. Джамантаева, А.А. Сулейменова
АО Национальный Медицинский Университет», г. Алматы

Аннотация: В работе представлен анализ 30 клинических наблюдений пациентов с психически-
ми расстройствами, связанными с перенесенным COVID-19. Изучение синдромальной структуры 
постковидных психических расстройств позволило выделить их некоторые клинические вари-
анты: астенический, тревожно-фобический, депрессивный и инсомнический. Уточнение этиоло-
гических факторов, участвующих в возникновении данных психических расстройств, показало 
сложность их этиопатогенеза, включающего как элементы органического поражения головного 
мозга, так и психогенные стрессовые факторы, непосредственно связанные с перенесенным тя-
желым вирусным заболеванием. Сложность патогенеза и полиморфность клинической карти-
ны постковидных психических расстройств определяют комплексный подход к подбору терапии 
этих состояний, включающий как препараты, улучшающие обменные процессы и гемодинамику в 
структурах головного мозга, антидепрессивную и противотревожную психофармакотерапию, так 
и психотерапевтическую коррекцию.

Режим пандемии в мире, вве-
денный Всемирной Организацией 
Здравоохранения (ВОЗ), тревож-
ный информационный фон с на-
вязчивым повторением негативных 
событий, повышенным психологи-
ческим давлением и складывающа-
яся неблагоприятная эпидемиоло-
гическая обстановка с введением 
строгого режима самоизоляции и 
расширенных санитарно-гигиени-
ческих норм могут вызвать всплеск 
психических расстройств у населе-
ния [1, 2].

Исследование, представленное 
в феврале 2020 года медицинским 
журналом The Lancet [3], было на-
правлено на изучение более 20 ис-
точников информации о мировых 
эпидемиях и их влиянии на мен-
тальное здоровье. Выводы, сделан-
ные в результате данного исследо-
вания, говорят о том, что пандемия 
COVID-19 – уникальное явление, 

отдаленные последствия которо-
го еще предстоит изучить. Однако 
уже сейчас наблюдается рост у на-
селения различных регионов мира 
тревожности, депрессивной и суи-
цидальной настроенности.

По результатам опроса населе-
ния, проведенного Американской 
психиатрической ассоциацией 
(APA), 40 % населения США опаса-
ются, что они сами или их близкие 
могут заболеть COVID-19 в тяжелой 
форме и умереть. В структуре пере-
живаний граждан США, связанных 
с эпидемией COVID-19, исследо-
ватели отмечают большой спектр 
симптомов расстройств адаптации: 
страх, чувство разочарования и бес-
перспективности, ожидание угрозы, 
чувство одиночества, социальной 
отгороженности, отчуждения и т.п. 
[4]. Хотя в рекомендациях ВОЗ, вы-
пущенных в марте 2020 года [5] ка-
сательно сохранения психического 

здоровья и борьбы со стрессом в 
период пандемии, отмечается, что 
чувство грусти, замешательства, 
страха или досады в кризисной 
ситуации – это нормальная адап-
тационная реакция организма, но 
опубликованные в Международном 
медицинском журнале научные ис-
следования [6], предполагают, что 
последствия для психического здо-
ровья населения останутся на про-
должительное время даже после 
окончания пандемии.

Учитывая актуальность данной 
проблемы, во всем мире проводят-
ся исследования по изучению пси-
хических расстройств, связанных 
с COVID-19. Анализ проведенных 
исследований показывает, что как 
в остром периоде, так и у лиц, пере-
несших COVID-19, часто наблю-
даются психические нарушения в 
форме повышенной раздражитель-
ности, подавленного настроения, 

Ключевые слова: COVID-19, лонгковид, тревога, депрессия, нарушения сна, когнитивные расстройства, пантокальцин.
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тревожности, ухудшения памяти и 
снижения интеллектуальной про-
дуктивности [7, 8]. Наиболее тяже-
лые психологические и психические 
последствия прогнозируются имен-
но у людей, переболевших новой ко-
ронавирусной инфекцией.

В апреле 2021 г. в журнале Лан-
цет опубликована статья «Невро-
логические и психиатрические ис-
ходы у пациентов, переживших 
COVID-19» (Lancet, апрель 2021). В 
представленном ретроспективном 
когортном исследовании были взя-
ты электронные карточки 236  379 
пациентов, перенесших COVID-19, 
и сравнили с соответствующей кон-
трольной группой из 105 579 паци-
ентов с диагнозом грипп (основная 
контрольная группа) и вторичной 
контрольной группой из 236 038 па-
циентов с любой инфекцией респи-
раторного тракта (включая грипп). 
Обе контрольные группы не имели 
диагноза COVID-19 за весь период 
наблюдения. По результатам дан-
ного исследования установлено, 
что около одной трети пациентов, 
переживших COVID-19, получили 
неврологический или психиатриче-
ский диагноз в течение 6-ти меся-
цев после болезни. Это значитель-
но превышало количество таких 
пациентов после гриппа. Диагноз 
инсульт и деменция гораздо чаще 
наблюдались у пациентов, которые 
перенесли COVID-19 в тяжелой 
форме. Особенно это ярко прояви-
лось у пациентов с COVID-19, ко-
торым потребовалась госпитализа-
ция в отделение реанимации, либо 
у которых был энцефалит как часть 
заболевания COVID-19. Авторы ис-
следования пришли к заключению, 
что заболевание COVID-19 четко 
связано с повышенным риском нев-
рологического или психиатрическо-
го заболевания в течение 6-ти меся-
цев после COVID-19.

Многие исследователи в своих 
работах связывают причины разви-
тия психических расстройств у лиц, 
перенесших COVID-19, непосред-
ственно со стрессовыми факторами, 
обусловленными коронавирусной 
инфекцией [9-11]. В то же время 
опубликовано много работ, свиде-
тельствующих о неврологических 

последствиях COVID-19, а психи-
ческие нарушения, рассматривают-
ся авторами как следствие органи-
ческой патологии головного мозга. 
В частности, имеются сведения о 
том, что неврологические наруше-
ния возникают примерно у 36,4  % 
пациентов с COVID-19. Описаны 
случаи тяжелого вирусного геморра-
гического энцефалита, токсической 
энцефалопатии, острых нарушений 
мозгового кровообращения и др. 
[12]. Считается, что нейровоспале-
ние и длительная гипоксия мозга 
могут способствовать развитию ког-
нитивных нарушений и других ней-
ропсихических расстройств, так как 
нейровоспаление, являясь важным 
фактором прогрессирования нейро-
дегенеративных расстройств, может 
явиться причиной психопатоло-
гической симптоматики, а вторич-
ные иммунологические изменения 
могут повлиять на переход острых 
психических и неврологических рас-
стройств в хроническую фазу.

Таким образом, несмотря на мно-
гочисленные публикации о пораже-
нии нервной системы и постстрес-
совых психических расстройствах 
в контексте пандемии COVID-19, 
остаются неясными вопросы пато-
генеза и аргументированной связи 
возникающих в постковидном пе-
риоде психических расстройств с 
неврологическими и психогенными 
факторами, что определило акту-
альность настоящего анализа прак-
тических клинических наблюдений.

Цель исследования: Изучение 
этиопатогенеза и клинической кар-
тины психических расстройств, свя-
занных с перенесенным вирусным 
заболеванием – COVID-19.

Материалы и методы исследо-
вания: 30 пациентов, обратившихся 
за психиатрической помощью вско-
ре после перенесенного COVID-19, 
не имевшие ранее в анамнезе каких-
либо психических расстройств. Это 
были преимущественно женщины, 
соотношение мужчин и женщин 
составило 1:6. Возраст наблюдав-
шихся пациентов был от 35 до 68 
лет, 2/3 составили лица старше 50 
лет. Период наблюдения в амбула-
торных условиях составил 3 месяца, 
6 пациенток в связи с выраженно-
стью психических нарушений были 
госпитализированы в психосома-
тическое отделение РГКП на ПХВ 
«Республиканский научно-практи-
ческий центр психического здоро-
вья» МЗ РК, двое из которых после 
суицидальных попыток.

Основным методом исследова-
ния явился клинико-психопатоло-
гический, включавший изучение 
анамнеза, медицинской документа-
ции и структурированного интер-
вью, позволявшего выявить сим-
птомы психических расстройств, 
определить их синдромальную 
структуру и квалифицировать пси-
хическое состояние пациента в со-
ответствии с критериями МКБ-10.

Результаты амбулаторного на-
блюдения и обследования в психи-
атрическом стационаре показали 
сложность и полиморфность сим-
птомокомплекса постковидных 
психических расстройств, но все 
же позволили выделить несколь-
ко его клинических вариантов по 
ведущему психопатологическому 
синдрому: астенический, тревож-
но-фобический, депрессивный и 
диссомнический (рис. 1).

20

40

10
Астенический

Тревожно-
фобический

Депрессивный

Диссомнический

20

Рисунок 1. Синдромальная структура постковидных психических 
расстройств (%)
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Полиморфность клинической 
картины постковидных психиче-
ских расстройств свидетельствова-
ла о сложности их этиопатогенеза, 
в котором своеобразно сочетались 
признаки как органического по-
ражения головного мозга, так и 
психогении. К настоящему вре-
мени уже имеются убедительные 
данные о том, что вирус COVID-19 
может поражать центральную 
нервную систему, но и сам факт 
заражения данным вирусом с 
возможным летальным исходом 
является для пациента мощным 
стрессовым фактором. В связи с 
этим квалификация постковид-
ных психических расстройств 
по критериям МКБ-10 вызывает 
определенные сложности, так как 
эти состояния могут одновремен-
но соответствовать критериям 
рубрики «Органические, включая 
симптоматические, психические 
расстройства» (F00-F09) и рубри-
ки «Невротические, связанные со 
стрессом и соматоформные рас-
стройства» (F40-F48).

Астенический вариант 
постковидных психических 
расстройств
Эти пациенты часто предъявля-

ли жалобы церебрального харак-
тера на головные боли, головокру-
жение, рассеянность, нарушения 
сна, общую слабость, повышен-
ную утомляемость. В клинической 
картине выявлялись признаки 
церебрастении: повышенная ис-
тощаемость нервных процессов, 
гиперестезии, раздражительная 
слабость, эмоциональная несдер-
жанность, лабильность, неустойчи-
вый фон настроения, вегетативные 
нарушения, что предполагает воз-
можность квалифицировать дан-
ные состояния с учетом временной 
связи с перенесенным инфекци-
онным заболеванием как «Орга-
ническое эмоционально-лабиль-
ное (астеническое) расстройство» 
(F06.6).

В то же время астенический ва-
риант постковидных психических 
расстройств по клиническим про-
явлениям мог быть квалифициро-
ван и как «Неврастения» (F48.0). 

В переживаниях пациентов при-
сутствовали психотравмирующие 
факторы, непосредственно свя-
занные с перенесенным тяжелым 
заболеванием – COVID-19. Их 
чрезмерная раздражительность, 
несдержанность, повышенная 
чувствительность к незначитель-
ным раздражителям, слезливость, 
нарушение внимания и сна с по-
следующим снижением общей ра-
ботоспособности и интересов к 
окружающему миру, постоянным 
чувством усталости, вялости и 
сонливости могли быть связаны с 
постстрессовым истощением нерв-
ной системы. В качестве примера 
астенического варианта постко-
видных психических расстройств 
приводится клиническое наблюде-
ние 1.

Наблюдение 1
У пациентки С., 56 лет, после 

выписки из инфекционного ста-
ционара, где находилась в связи 
с COVID-19 в течение 20 дней, 
появилась общая слабость, по-
вышенная утомляемость, пере-
пады настроения, все раздража-
ло, чувствовала себя никчемной, 
появились мысли о нежелании 
жить, считала, что «дальше жить 
незачем». В таком состоянии со-
вершила суицидальную попытку, 
нанесла себе порезы на правом за-
пястье и выпила большое количе-
ство разных таблеток из домашней 
аптечки. При поступлении в пси-
хиатрический стационар предъ-
являла жалобы на частые ночные 
пробуждения, общую слабость и 
дискомфорт, навязчивые негатив-
ные мысли о собственной беспо-
мощности и несостоятельности. 
Отмечала эмоциональную лабиль-
ность и массу астеновегетативных 
нарушений в форме сенестопатий: 
мигрирующие по телу «неприят-
ные ощущения» в виде «жжения, 
ползания и покалывания», на ко-
торых фиксировалась. Проявляла 
озабоченность своим состоянием 
здоровья, которое расценивала, 
как «очень плохое», отмечала, что 
«не могу ни о чем думать», «не 
могу сосредоточиться, все расплы-
вается, только негативные мысли».

Тревожно-фобический 
вариант постковидных 
психических расстройств
В МКБ-10 указывается, что 

«Тревожное расстройство орга-
нической природы» (F06.4) – пси-
хическое расстройство, характе-
ризующееся общей устойчивой 
тревогой, возникающей как по-
следствие органического/сома-
тического расстройства, которое 
способно вызвать церебральную 
дисфункцию и соответствует кри-
териям тревожных расстройств из 
рубрики «Невротических, связан-
ных со стрессом и соматоформных 
расстройств» (F40.8):

 � опасения: беспокойство, ощу-
щение волнения, трудности 
в сосредоточении, быстрая 
утомляемость

 � моторное напряжение: сует-
ливость, головные боли на-
пряжения, дрожь, невозмож-
ность расслабиться

 � вегетативная гиперактив-
ность: потливость, тахи-
кардия или тахипноэ, эпи-
гастральный дискомфорт, 
головокружение, сухость во 
рту и пр.

В качестве примера тревожно-
фобического варианта постковид-
ных психических расстройств при-
водится клиническое наблюдение 2.

Наблюдение 2
Пациентка  Б., 37 лет. Заболе-

ла COVID-19 через 40 дней после 
родов. После перенесенной коро-
навирусной инфекции стала по-
стоянно испытывать чувство бес-
покойства, необъяснимой тревоги, 
«не находила себе места», все время 
стремилась куда-то идти, бежать. 
Оставаясь одна дома с новорож-
денным ребенком, не справлялась 
с уходом за ним, «нагрузки стали 
непосильными», плохо спала, не 
отдыхала. Появился страх острых, 
режущих предметов, страх за себя 
и близких, опасалась, что может 
причинить вред детям, стыдилась 
своих мыслей. Настроение было 
подавленным, ребенок не радовал, 
«как будто утратила все чувства к 
нему». При поступлении в психиа-
трический стационар предъявля-
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ла жалобы на постоянную тревогу, 
навязчивые страхи и беспокойные 
мысли о благополучии детей, на-
пряжение, невозможность рассла-
биться, перепады настроения, уси-
ление навязчивых мыслей к вечеру, 
невозможность сосредоточиться, 
заняться обычными делами, по-
терю работоспособности, суетли-
вость, забывчивость.

Депрессивный вариант 
постковидных психических 
расстройств
В клинической картине психи-

ческих нарушений у этих пациен-
тов преобладали признаки депрес-
сии, соответствующие ее основным 
клиническим критериям: психи-
ческое расстройство, характери-
зующееся подавленным настрое-
нием (гипотимией) с негативной, 
пессимистической оценкой себя, 
своего положения в настоящем, 
прошлом и будущем. Депрессив-
ное расстройство, наблюдавшееся 
у этих пациентов, с одной стороны, 
отвечало критериям органических 
психических расстройств (нали-
чие болезни, повреждения или 
дисфункции головного мозга или 
системного физического заболева-
ния, которое определенно связано 
с данным синдромом; взаимосвязь 
во времени между развитием ос-
новного заболевания и началом 
развития психического синдрома 
F06.32), с другой стороны, соот-
ветствовало критериям психоге-
нии (по К.  Ясперсу: вызвано пси-
хической травмой, и содержание 
травмы отражается в клинической 
картине F43.21). В качестве приме-
ра депрессивного варианта постко-
видных психических расстройств 
приводится клиническое наблюде-
ние 3.

Наблюдение 3.
Пациентка А., 40 лет, работала 

санитаркой в городской больнице, 
заразилась COVID-19 на работе, 
находилась на стационарном ле-
чении в течение 40 дней. Выписа-
на с диагнозом: «Коронавирусная 
инфекция COVID-19. Правосто-
ронняя нижнедолевая пневмония, 
средней степени тяжести». После 

выписки чувствовала общую сла-
бость, разбитость, недомогание, с 
трудом справлялась с привычны-
ми делами по дому, боялась выйти 
на работу, уволилась. После того, 
как заболел супруг COVID-19, 
стала переживать, что вновь мо-
жет заразиться, не могла спать, не 
могла выполнять домашние дела, 
на этом фоне часто конфликтова-
ла с домашними,  т.к. они «не по-
нимали» ее состояние, «не было 
сил ни на что». На пике обиды на 
родных предприняла суицидаль-
ную попытку, «хотела, чтобы все 
отстали от нее, помешал муж». В 
связи с суицидальной настроен-
ностью была госпитализирована в 
психиатрический стационар. При 
поступлении в психиатрический 
стационар предъявляла жалобы 
на стойко подавленное настроение 
с плаксивостью, навязчивые мыс-
ли о пандемии и безысходности, 
отсутствие аппетита и похудание, 
чувство усталости и невозможно-
сти справиться с обычными дела-
ми: «ничего не соображаю, нет ни 
чувств, ни мыслей в голове». 

Диссомнический вариант 
постковидных психичес-
ких расстройств
В клинической картине постко-

видных психических нарушений у 
этих пациентов преобладали жа-
лобы на нарушения сна, которые 
проявлялись в следующих вариан-
тах:

Пресомнические нарушения – 
это трудности начала сна. Наибо-
лее частой жалобой являлась труд-
ность засыпания. При длительном 
течении у пациентов формиро-
вались «ритуалы отхода ко сну», 
а также «боязнь постели» и страх 
«не наступления сна».

Интрасомнические расстрой-
ства включали частые ночные 
пробуждения, после которых па-
циенты долго не могли уснуть, и 
возникали ощущения «поверх-
ностного», «неглубокого» сна.

Постсомнические расстрой-
ства (расстройства, возникающие 
в ближайший период после про-
буждения) – это были проблемы 
раннего утреннего пробуждения, 

сниженной работоспособности, 
«разбитости» у этих больных.

В качестве примера посковид-
ных диссомнических расстройств 
приводится клиническое наблюде-
ние 4.

Наблюдение 4
Пациентка  Т., 52 года, после 

перенесенного COVID-19 стала 
замечать нарушения ночного сна, 
которые первоначально компен-
сировала дневным сном. В после-
дующем стала нарастать бессон-
ница, днем появлялась тревога с 
суетливостью, двигательным бес-
покойством, с чувством жара по 
телу, колебаниями артериально-
го давления, повышенной раз-
дражительностью, слезливостью. 
Ухудшение самочувствия сама 
пациентка связывала с нарушени-
ями сна. При поступлении в пси-
хиатрический стационар предъ-
являла жалобы на затрудненный 
процесс засыпания, «страх снова 
не уснуть», «страх постели». От-
мечала, что перед засыпанием «в 
голове крутятся тревожные мыс-
ли», которые и не дают уснуть. С 
утра чувствует «пустоту в голове», 
«рассеянность», невозможность 
сосредоточиться, «собраться с 
мыслями».

Отличительной особенностью 
всех вариантов постковидных пси-
хических расстройств являлось 
наличие в их клинической картине 
в той или иной степени выражен-
ности когнитивных нарушений, 
которые пациенты часто образно 
поясняли как «туман в голове».

При астеническом варианте – 
невозможность сосредоточиться, 
повышенная утомляемость, исто-
щаемость психических процессов 
при выполнении интеллектуаль-
ной нагрузки.

При тревожно-фобическом – 
наплывы тревожных навязчивых 
мыслей и страхов с ощущением 
спутанности и неуправляемости 
психическими процессами.

При депрессивном варианте 
– общая заторможенность мыс-
лительных процессов, снижение 
способности к сосредоточению 
внимания.
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При диссомническом вари-
анте – в связи со стойкими на-
рушениями сна пациенты ча-
сто жаловались на отсутствие 
«ощущения свежести в голове», 
снижение памяти на текущие со-
бытия, выявлялась ригидность 
ассоциативных процессов.

Таким образом, анализ при-
веденных клинических наблю-
дений подтверждает сложность 
этиопатогенеза постковидных 
психических расстройств, ко-
торый включает как элементы 
органического поражения цен-
тральной нервной системы, так 
и психогенные постстрессовые 
факторы, связанные с пере-
несенным опасным вирусным 
заболеванием   –  COVID-19. 
Возможно, дальнейшие исследо-
вания позволят квалифициро-
вать постковидные психические 
нарушения самостоятельным 
диагнозом, который будет вклю-
чен в международные классифи-
кации психических и поведенче-
ских расстройств.

С учетом всех факторов, 
участвующих в этиологии и па-
тогенезе постковидных психи-
ческих расстройств, их терапия 
предполагает назначение как 
препаратов, улучшающих гемо-
динамику и обменные процес-
сы в тканях головного мозга, 
так и психофармакотерапию 
в сочетании с психотерапией, 
направленные на коррекцию 
психогенных тревожно-депрес-
сивных расстройств. Пациентам, 
находившимся в стационаре, 
психофармакотерапия включа-
ла назначение антидепрессантов 
(преимущественно из группы 
СИОЗ), в сочетании с транкви-
лизаторами и нейролептиками 
с минимальным риском неже-
лательных побочных эффектов 
(сульпирид, тиоридазин, кве-
тиапин и  т.п.). Все пациенты 
были выписаны с улучшением 
и рекомендациями дальнейшей 
поддерживающей терапии и на-
блюдения у невролога и психоте-
рапевта.

Амбулаторная клиническая 
практика показала, что подав-

ляющему большинству лиц 
(80  % из включенных в данное 
исследование пациентов) с пост-
ковидными психическими нару-
шениями не требовалась госпи-
тализация в психиатрический 
стационар. Эти пациенты, имея 
достаточно полное критическое 
отношение к своему психическо-
му здоровью, охотно принимали 
рекомендованную медикамен-
тозную терапию в домашних 
условиях, соблюдая полный ком-
плаенс, что дало положительные 
результаты. Подбор медикамен-
тозной терапии и методов пси-
хотерапевтической коррекции 
был ориентирован на ведущий 
психопатологический синдром 
и индивидуальные характероло-
гические особенности личности 
пациента.

Учитывая необходимость 
комплексного воздействия на 
вызванные COVID-19 наруше-
ния в различных сферах психи-
ческой деятельности, в подборе 
терапии следует отдавать пред-
почтение препаратам с широким 
спектром клинических эффек-
тов, одним из которых является 
Пантокальцин (гопантеновая 
кислота). Это вещество впервые 
было синтезировано японскими 
исследователями в начале 1950-х 
годов в рамках программы по 
изучению аналогов пантотено-
вой кислоты. Последующее фар-
макологическое его изучение, 
проведенное в 60-70  гг. XX века 
сначала в Японии, а затем и в 
России, было обусловлено при-
сутствием в его молекуле ГАМК 
– одного из главных медиаторов 
торможения центральной нерв-
ной системы. Седативный эф-
фект Пантокальцина сочетается 
с мягким стимулирующим дей-
ствием, создавая благоприятный 
баланс стимуляция – седация.

Проведенные исследования 
показали, что Пантокальцин 
улучшает утилизацию глюкозы, 
особенно в коре головного моз-
га, подкорковых ганглиях, гипо-
таламусе и мозжечке; повышает 
обмен нуклеиновых кислот; ак-
тивирует синтез АТФ, белка и 

РНК,  т.е. стимулирует анаболи-
ческие процессы в нейронах го-
ловного мозга; улучшает гемоди-
намику в головном мозге за счет 
оптимизации пассажа эритроци-
тов через сосуды микроциркуля-
торного русла и ингибирования 
агрегации тромбоцитов; снижа-
ет потребность нейронов в кис-
лороде в условиях гипоксии [13, 
14].

Данные фармакологические 
эффекты Пантокальцина кли-
нически проявляются в первую 
очередь в улучшении памяти, 
восприятия, внимания, мышле-
ния, повышении способности к 
обучению и активации интел-
лектуальных функций, а также 
за счет восстановления баланса 
стимуляции – седации Панто-
кальцин снижает уровень тре-
вожности, уменьшает моторную 
возбудимость, способствует 
упорядочению поведения и нор-
мализации сна [15].

В терапии постковидных 
психических расстройств дан-
ный препарат может приме-
няться как в форме моноте-
рапии (легкие астенические, 
тревожные расстройства и ког-
нитивные нарушения), так и в 
комбинированной терапии с ан-
тидепрессантами и нейролепти-
ками, сглаживая и предупреждая 
их нежелательные побочные эф-
фекты [16]. К достоинствам дан-
ного препарата относится также 
и безопасность его применения, 
как в детской, так и в геронтоло-
гической практике [13].

Таким образом, клиническая 
практика показывает, что Пан-
токальцин, обладая широким 
спектром клинических эффек-
тов, может быть рекомендован 
для терапии постковидных пси-
хических расстройств, так как 
оказывает не только благопри-
ятное влияние на гемодинамику 
и обменные процессы в структу-
рах головного мозга, но и за счет 
воздействия на ГАМКергические 
медиаторные системы снижает 
уровень психогенной тревожно-
сти, не вызывая при этом привы-
кания и зависимости.
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В рамках симпозиума «Цере-
броваскулярные болезни: диагно-
стика, лечение и реабилитация» с 
докладом «Современная парадиг-
ма терапии хронической ишемии 
мозга» выступил к.м.н., доцент ка-
федры неврологии и нейрохирур-
гии Российского государственного 
медицинского университета им. 
Н.И. Пирогова, старший научный 
сотрудник отдела нейроиммуно-
логии Федерального Центра мозга 
и нейротехнологий ФМБА Рос-
сии Щукин Иван Александрович  
(г. Москва, РФ).

По данным ВОЗ (2020 г.), про-
должительность жизни за последние 
100 лет увеличилась в 2,5 раза, соот-
ветственно, увеличилось количество 
пациентов с возраст-зависимыми за-
болеваниями, такими как, например, 
хроническая ишемия мозга (ХИМ) 
– заболевание с  прогрессирующим 
многоочаговым диффузным пораже-
нием головного мозга, проявляющее-
ся   неврологическими нарушениями 
различной степени, обусловленными  
редукцией мозгового кровотока, по-
вторными транзиторными ишемиче-
скими атаками или перенесенными 
инфарктами мозга.

В известном медицинском жур-
нале «THE LANCET» (2017 г.) были 
опубликованы данные крупного 
эпидемиологического исследова-
ния, проведенного с целью опреде-
ления возраста, в котором наступа-
ет старость в разных странах мира. 
Под термином «старость» подразу-
мевались заболевания, характер-

ные для пожилого и старческого 
возрастов. Было изучено около 90 
различных нозологий (невроло-
гия, кардиология, ревматология, 
онкология и др.). Вывод по иссле-
дованным показателям: самыми 
молодыми «стариками» оказались 
жители Папуа Новой Гвинеи: в 
среднем 45-летний папуас по со-
стоянию здоровья соответствовал  
80-летнему швейцарцу и японцу. В 
России возраст наступления старо-
сти составляет около 59-60 лет, а 
количество возраст-зависимых за-
болеваний значительно выше, чем 
в США и странах Европы. Поэтому 
проблема хронической церебровас-
кулярной патологии имеет отноше-
ние не только к пожилым людям, но 
и к людям среднего возраста.

В неврологии «старение» в пер-
вую очередь подразумевает угаса-
ние самых главных функций моз-
га – когнитивных. 

Возможные пути старения:
Нормальное старение – законо-

мерные инволютивные изменения 
головного мозга в пожилом воз-
расте, когда когнитивные функции 
замедляются, но не утрачиваются. 
Считаются физиологическими и не 
являются основанием для какого-
либо клинического диагноза:

 � уменьшение массы мозга на 
10 % к 70-80 годам; 

 � уменьшение нейрональной 
пластичности;

 � снижение активности нейро-
трансмиттерных систем. 

Патологическое старение – 
протекает по разным путям: ХИМ, 
нейродегенеративные заболевания 
(НДЗ) или смешанные нарушения 
когнитивных функций (ХИМ + 
НДЗ). 

По динамике угнетения когни
тивных функций различают:

Умеренные когнитивные рас-
стройства – когда люди еще 
функциональны, когда они справ-
ляются со своими бытовыми, со-
циальными, профессиональными 
обязанностями, но уже имеются 
некоторые симптомы, которые за-
метны не только им, но и окружа-
ющим.

Развитие деменции. 
Патогенез формирования ХИМ:  
 � Артериальная гипертензия (АГ) 
 � Атеросклероз
 � Сахарный диабет (СД)
 � Сердечно-сосудистые заболе-
вания (ССЗ)

 � Метаболический синдром (МС)
 � Венозная недостаточность (ВН)

Эти заболевания способствуют 
уменьшению объема вещества го-
ловного мозга и снижению когни-
тивных функций.

Главная мишень Артериаль
ной гипертензии – гематоэн-
цефалический барьер (ГЭБ), т.е. 
сосуды микроциркуляторного рус-
ла – мозговые капилляры, которые 
неразрывно связаны с клетками го-
ловного мозга, потому как в струк-
туру капилляра входят и астроци-
ты, микроглия, к нему подходят 
нейрональные ножки, и когда эта 
структура страдает под воздейста-
вием АГ, это приводит к снижению 
скорости мозгового кровотока, что 
ведет к снижению  поступления 
кислорода и глюкозы в органы и 
ткани организма, и в первую оче-
редь страдает головной мозг, так 
как нуждается в постоянном запасе 
кислорода. 

Современная парадигма терапии 
хронической ишемии мозга

8-9 октября 2021 г. состоялась XI Ежегодная научно-
практическая онлайн-конференция с международным 
участием  «Кайшибаевские чтения», посвященная 
60-летию профессора Н.С. Кайшибаева.
Организаторы форума: Лига неврологов PRIM, Институт 
неврологии и нейрореабилитации им. Смагула Кайшибаева 
в партнерстве с Казахским Национальным медицинским 
университетом им. С.Д. Асфендиярова.
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Кислород для головного мозга 
необходим, чтобы использовать 
глюкозу как основной источник 
энергии. При гипоксии работа 
мозга нарушается, что приводит 
к целому ряду негативных послед-
ствий, в том числе и ХИМ.  

Расчетные показатели крово
снабжения:

 � 58 мл/100 гр/минуту – сред-
няя, нормальная, объемная 
скорость мозгового крово-
тока 

 � 30 мл/100 гр/минуту – кле-
точная дисфункция 

 � <12 мл/100 гр/минуту – нек роз 
С конца 80-х годов 20 в. сна-

чала на Западе, потом и в России 
стал использоваться термин «Бо-
лезнь малых сосудов» как одна из 
важнейших основ формирования 
ХИМ. И как раз в основе форми-
рования болезни малых сосудов 
лежит повреждение капилляров. 

Повреждение капилляров мо
жет проходить двумя путями:

 � Окклюзия – может приве-
сти к формированию хро-
нической диффузной суб-
клинической ишемии мозга 
(НПНМК) или острой кли-
нической ишемии мозга 
и развитию ишемических 
инсультов (лакунарных ин-
сультов – когда  поражаются 
сосуды более крупного ка-
либра).

 � Повреждение сосудистой 
стенки, развитие микро-
аневризм Шарко-Бушара, 
накоп ление белка амилои-

да в стенке церебральных 
сосудов, что в итоге может 
привести к разрыву сосуда и 
формированию внутримоз-
говой гематомы (геморраги-
ческий инсульт), а также к 
формированию микрокро-
воизлияний, которые весьма 
негативно воздействуют на 
церебральную ткань.   

Сахарный диабет – по срав-
нению с АГ оказывает более не-
гативное влияние на когнитив-
ные функции и способствует 
прогрессированию ХИМ. А ком-
бинация АГ+СД  вызывает до-
статочно быстрое и выраженное 
прогрессирование когнитивных 
нарушений. 

Докладчик продемонстри-
ровал на слайде график (рис.), 
отображающий угнетение ког-
нитивной функции по Краткой 
шкале оценки психического стату-
са (Mini-mental State Examination, 
MMSE) в зависимости от комор-
бидности. 

В ряде эксперементальных ис-
следований было показано, что 
высокий уровень глюкозы перво-
начально поражает не столько 
сосуды микроциркуляторного 
русла, а прежде всего повреждает 
нейроны. 

Механизм повреждения ней-
ронов является многоплановым, 
с одной стороны – полиоловый 
путь (путь образования много-
атомных спиртов), который в 
итоге приводит к образованию 
активных форм кислорода (ROS) 

и прогрессии окислительно-
го стресса. С другой стороны, 
образование промежуточных 
субстанций, с негативным воз-
действием, и третий путь – это 
влияние конечных продуктов 
гликирования, когда избыток 
глюкозы приводит к образованию 
связей между глюкозой и амино-
кислотами белков, за счет чего 
образуется большое количество 
поврежденных белков, которые 
как раз и являются конечными 
продуктами гликирования. Наи-
более известный белок – глики-
рованный гемоглобин, который 
является критерием диагностики 
СД. Также глюкоза образует свя-
зи с церебральными белками.  

Наряду с нарушениями арте-
риального русла, при сосудистых 
факторах риска страдает и веноз-
ное русло, образуя венозные нару-
шения. Патология церебральных 
вен и нарушение, под воздей-
ствием АГ, СД, дислипидемии и 
др., важнейшей функциональной 
структуры мозга – глимфатиче-
ской системы мозга, играющей 
ключевую роль в санации мозга, 
приводят к развитию церебраль-
ной венозной дисгемии, и про-
грессированию ХИМ.

Следующий фактор, который 
крайне негативно влияет, по-
тенцирует и усугубляет влияние 
остальных сосудистых факторов 
риска  – Метаболический син
дром, который приводит к эндо-
телиальной дисфункции, которая 
в свою очередь приводит к про-
грессированию атеросклероза и 
АГ, что ведет к увеличению риска 
тромбообразования и развитию 
ХИМ. 

МС характеризуется увеличе-
нием массы висцерального жира, 
снижением чувствительности пе-
риферических тканей к инсули-
ну и гиперинсулинемией, и как 
следствие приводит к нарушению 
углеводного, липидного, пурино-
вого обменов и АГ. Основным кри-
терием диагностики МС является 
центральный  (абдоминальный) 
тип ожирения: окружность талии 
более 80 см у женщин, и более 94 
см у мужчин. 
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Рисунок. Сахарный диабет и ХИМ
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Ведущая клиническая карти
на ХИМ:

 � Снижение внимания, кон-
центрации

 � Ухудшение праксиса и 
гнозиса

 � Снижение активности пси-
хических процессов

 � Трудности переключения
 � Депрессия, эмоциональная 
неустойчивость

 � Апатия, заторможенность, 
безынициативность

 � Астения
 � Нарушения сна
 � Нарушения памяти

Терапия ХИМ включает: 
1) Немедикаментозные мето-

ды коррекции – изменение образа 
жизни (диета, умеренная физиче-
ская активность (скандинавская 
ходьба – 150 минут в неделю), 
коррекция сосудистых факторов 
риска (СФР), тренировка когни-
тивной сферы) достоверно сни-
жает когнитивные расстройства 
(КР).

2) Медикаментозное лечение:
1. Базовое лечение основного за-

болевания и коррекция сосудистых 
факторов риска (АД, атеросклероз, 
сахарный диабет и т.д.).

2. Патогенетическая терапия 
с коррекцией отдельных звеньев 
ишемического каскада, а именно 
энергодефицита и окислительно-

го стресса. Использование препа-
ратов, обладающих комплексным 
нейропротективным, антиокси-
дантным, антигипоксантным, но-
отропным действием.

Важным моментом эффек-
тивности терапии пациентов с 
ХИМ является приверженность 
пациентов к терапии, так как у 
пациентов с ХИМ и КН привер-
женность к терапии  значительно 
снижена.

По результатам исследования 
ВОЗ, приверженность к терапии 
падает по мере возрастания слож-
ности режима терапии (напри-
мер, количество таблеток на при-
ем и количество приемов в день).

Спикер подчеркнул, что на се-
годняшний день наиболее широ-
кое применение при цереброва-
скулярных заболеваниях получил 
оригинальный препарат Мекси
дол® (этилметилгидроксипириди-
на сукцинат). Препарат с мульти-
модальным механизмом действия 
и широким спектром фармако-
логических эффектов, таких как 
нейропротекторный, антиокси-
дантный, антигипоксантный, мем-
бранопротекторный, ноотроп ный, 
анксиолитический.

Мексидол® подавляет разви-
тие глутаматиндуцируемой ней-
ротоксичности, которая является 
пусковым механизмом апоптоза 
при многих неврологических на-

рушениях, в том числе и ХИМ, 
нормализует клеточный энерго-
синтез, нарушенный при ише-
мии, способствует активации 
митохондриальной дыхательной 
цепи и аэробного гликолиза, ней-
трализует свободные радикалы, 
стабилизирует мембраны клеток, 
подавляя перекисное окисление 
липидов (ПОЛ).

Учитывая многофакторную 
этиологию ХИМ, и наличие в па-
тогенезе окислительного стрес-
са и энергодефицита, можно ут-
верждать, что Мексидол® отвечает 
всем базовым принципам терапии 
ХИМ. Благодаря мультимодально-
му действию и широкому спектру 
фармакологических эффектов, 
Мексидол® воздействует на па-
тогенез ХИМ, при этом миними-
зируя полипрагмазию, а двойная 
дозировка Мексидол® ФОРТЕ 
250 повышает приверженность 
пациентов к терапии. Мексидол® 
ФОРТЕ 250 – новый препарат с 
двойной дозировкой действую
щего вещества и высоким про-
филем безопасности справедливо 
можно назвать мультимодальным 
нейроцито протектором, при
званным упрос тить режим фар
макотерапии – всего 1 таблетка 
на прием вместо двух.

Результаты клинических ис-
следований подтверждают эффек-
тивность и безопасность лечения 
препаратом Мексидол® у пациен-
тов с ЦВЗ.

Одно из исследований было 
проведено профессором Е.И. Чу-
кановой в 2019 г. на кафедре нев-
рологии, нейрохирургии и ме-
дицинской генетики лечебного 
факультета ФГБОУ ВО «РНИМУ 
им. Н.И. Пирогова» (Москва, РФ). 

В исследование были вклю-
чены 60 пациентов с диагнозом 
ХИМ на фоне АГ и атеросклероза, 
возраст 45–75 лет. 

Пациенты были разделены на  
2 группы:

1) Основная группа (n=30), 
пациенты получавшие базисную 
терапию и препарат Мексидол® 
по стандарту длительной после-
довательной терапии, вначале  
внутривенно капельно (500 мг 

Диагностические критерии ХИМ 
(по В.А. Парфенову)

[А, Б + один из поддерживающих В  и/или  Г]
А. Наличие когнитивных нарушений неамнестического характера

• Острое или ступенчатое развитие когнитивных нарушений в тече
ние 6 месяцев и более со слов пациента или его окружения.

• Нарушение когнитивной функции по данным нейропсихологичес
кого обследования.

Б. Признаки сосудистого поражения головного мозга (перенесенные 
инфаркты или кровоизлияния, бессимптомные лакуны, субкортикаль
ный лейкоареоз) (КТ, МРТ).
В. Отсутствие клинических, анамнестических и нейровизуализацион
ных данных за другие неврологические заболевания. 
Г. Сочетание с ИБС и/или ишемическим поражением периферических 
артерий.

Главным клиническим синдромом при ХИМ, как и главным диагностическим 
критерием – является наличие когнитивных нарушений неамнестического 
характера. 
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1 раз в сутки) в течение 14 дней 
(фаза насыщения терапевтическим 
эффектом), с последующим пере-
ходом на пероральный прием Мек-
сидол® ФОРТЕ 250 (1 табл.) 3 раза 
в сутки в течение 60 дней (фаза 
максимизиции терапевтического 
эффекта). 

2) Контрольная группа (n=30), 
получавшие только базисную те-
рапию.

Результаты исследования по-
казали высокую эффективность 
и высокий профиль безопасности 
последовательной и длительной 
терапии препаратами Мексидол® и 
Мексидол® ФОРТЕ 250:

 � Достоверный регресс 
субъективных невроло-
гических симптомов по 
шкале ОСНС (модифици-
рованный опросник субъ-
ективных неврологических 
расстройств)  – уменьшились 
головокружение, шаткость 
походки, шум в ушах, голов-
ная боль, утомляемость.

 � Достоверный регресс астени-
ческих симптомов по шкале 
MFI-20 (субъективная шкала 
оценки астении) – минус 32%.

 � Достоверное улучшение эмо-
ционального фона по шкале 
HADS (Госпитальная Шкала 
Тревоги и Депрессии) – минус 
38% по шкале тревоги и  ми-
нус 29% по шкале депрессии.

 � Достоверное улучшение оцен-
ки когнитивных функций по 
шкале MoCA (Монреальская 
шкала оценки когнитивных 
функций) – плюс 3,3 балла (па-
мять +25%, внимание + 18%).

 � Достоверное улучшение дви-
гательной активности по 
шкале Тиннети (Шкала оцен-
ки результативности (произ-
водительности) двигатель-
ной активности) – плюс 49%.

 � Не зарегистрировано отрица-
тельного влияния на сердеч-
но-сосудистую систему и бо-
лее того отмечено снижение 
общего холестерина на 9,7% 
от исходного уровня и индек-
са атерогенности на 6,5%.

 � Только у одного пациента 
были выявлены диспептичес-

кие расстройства, которые 
прошли самостоятельно в те-
чение трех дней.

 � Не были установлены не-
желательные лекарственные 
взаимодействия Мексидол® и 
Мексидол® ФОРТЕ 250 с дру-
гими препаратами базисной 
терапии.

Таким образом, в целях дости-
жения максимального терапев-
тического эффекта для лечения 
пациентов с ХИМ рекомендована 
длительная последовательная те-
рапия: сначала Мексидол® назна-
чается в инъекционной форме в/в 
капельно по 500 мг в сутки (10 мл) 
в течение 14 дней (фаза насыще-
ния терапевтическим эффектом), 
с последующим переходом на таб-
летированную форму Мексидол® 
ФОРТЕ 250 по 1 таблетке 3 раза в 
день в течение 2 месяцев (фаза мак-
симизации терапевтического эф-
фекта), курсами 2-3 раза в год.

Предложенную схему лечения 
препаратами Мексидол® и Мекси
дол® ФОРТЕ 250 в условиях пан-
демии COVID-19 можно с успехом 
назначать также пациентам с ХИМ 
на фоне COVID-19, что подтверди-
ло проспективное сравнительное 
открытое  исследование (в услови-
ях «красной зоны») Центра меди-
цинской реабилитации «Городской 
больницы №38 им. Н.А. Семашко» 
г. Санкт-Петербург, РФ, под руко-
водством заведующего отделением 
реабилитации пациентов с невро-
логическими заболеваниями, про-
фессора В.В. Ковальчука, в 2021 г.

Принимали участие 304 паци-
ента (164 женщин и 140 мужчин), 
перенесших COVID-19 и страдаю-
щих ХИМ, средний возраст соста-
вил 65,5±14,2 года.

Пациенты были разделены на  
2 группы:

1-ю группу (n=152) составили 
пациенты, получавшие базисную 
терапию и Мексидол®.

2-ю группу (n=152) – получав-
шие только базисную терапию.

Мексидол® назначался по схе-
ме: в/в капельно по 500 мг в сут-
ки (10 мл) в течение 14 дней, затем 
Мексидол® ФОРТЕ 250 по 1 таблет-

ке 3 раза в день в течение 2 мес.
Результаты исследования сви-

детельствуют о том, что длитель-
ная, последовательная терапия 
препаратами Мексидол® и Мек-
сидол ФОРТЕ 250 обеспечивает 
более полное восстановление на-
рушенных функций у пациентов 
с ХИМ и COVID-19, также в пост-
ковидном периоде, и приводит к 
существенному снижению рас-
пространенности основных субъ-
ективных симптомов ХИМ:

 � Достоверное улучшение и 
нормализация когнитивных 
функций к концу терапии 
+5,2 балла по шкале МоСА.

 � Достоверная нормализация 
сна к концу терапии: 24,4 бал-
ла по шкале Шпигеля (опрос-
ник Шпигеля – шкала оценки 
субъективных характеристик 
сна Шпигеля).

 � Достоверное купирование 
астенического синдрома к 
концу терапии 28,4 балла по 
шкале MFI-20. 

 � Среди пациентов 1-й группы 
к окончанию исследования 
оказалось достоверно больше 
пациентов с полным или зна-
чительным восстановлением 
всех показателей качества 
жизни (опросник профиля 
влияния болезни – SIP).

Таким образом, основным пре-
имуществом препаратов Мексидол® 
и Мексидол® ФОРТЕ 250 является 
мультимодальный механизм его 
воздействия (нейропротекторное, 
мембраностабилизирующее, анти-
оксидантное и антигипоксантное 
действия, и дополнительные эф-
фекты в виде ноотропного и анк-
сиолитического действия, а также  
отсутствие нежелательных побоч-
ных эффектов.

Высокая эффективность и без-
опасность длительной последова-
тельной терапии препаратами Мек
сидол® и Мексидол® ФОРТЕ 250 
подтверждены многочисленными 
исследованиями, а новая уникальная 
дозировка 250 мг в 1 таблетке позво-
лит врачу не только избежать поли-
прагмазии, но и увеличить привер-
женность пациентов к терапии.
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Синдром Гийена-Барре и COVID-19: 
клинические наблюдения

С.А. Бондарь, д.м.н., А.Л. Маслянский, А.Ю. Смирнова, к.м.н. М.А. Новожилова, 
к.м.н., К.В. Симаков, д.м.н. С.Н. Янишевский, член-корр. РАН А.О. Конради
ФГБУ «НМИЦ им. В.А. Алмазова» Минздрава России, Санкт-Петербург

Со времени возникновения вспышки новой коронавирусной инфекции (COVID-19), увеличив-
шейся впоследствии до масштабов пандемии, количество сообщений о неврологических про-
явлениях заболевания возрастает. Среди них одним из редких является синдром Гийена-Барре 
(СГБ). Для выявления особенностей клинического течения SARS-CoV-2-индуцированного СГБ и 
внесения большей ясности в его патогенез, вероятно, являющийся аутоиммунным, необходимо 
накопление данных. В статье представлены два клинических наблюдения развития СГБ на фоне 
типичных проявлений COVID-19 у мужчин 58 лет. Интервал от первых проявлений COVID-19 до 
манифестации СГБ составлял 5 и 13 дней соответственно. В описанных нами случаях СГБ про-
текал более тяжело, чем в целом при развитии СГБ на фоне COVID-19: обоим пациентам потре-
бовалось проведение инвазивной вентиляции легких, у обоих развились сепсис и острое повреж-
дение почек, приведшие к смерти одного из них. Антитела к ганглиозидам определяли только у 
одного пациента, но выявить их не удалось. Особенности проявлений, диагностики и лечения СГБ 
у представленных пациентов должны способствовать дополнительным исследованиям, в т.ч. с 
целью внесения большей ясности в патогенез заболевания.

Ключевые слова: COVID-19, SARS-CoV-2, синдром Гийена-Барре, внутривенный иммуноглобулин, плазмообмен, 
антитела к ганглиозидам.

Введение
Со времени возникновения 

вспышки новой коронавирусной 
инфекции (COVID-19), увеличив-
шейся впоследствии до масштабов 
пандемии, получены многочис-
ленные данные о ее возможных 

клинических манифестациях. 
Хотя наиболее часто наблюдаются 
респираторные симптомы и при-
знаки, количество сообщений о 
нев рологических проявлениях 
заболевания возрастает [1]. Сре-
ди них одним из редких является 

синдром Гийена-Барре (СГБ), на 
момент написания этой статьи 
опубликованы данные о 37 таких 
случаях [2].

В настоящее время СГБ тракту-
ется как вариант постинфекцион-
ных аутоиммунных нейропатий. В 

Для цитирования: Бондарь С.А., Маслянский А.Л., Смирнова А.Ю. и др. Синдром Гийена-Барре и COVID-19: клинические 
наблюдения. РМЖ. 2021; 5:60–64.
Guillain-Barré syndrome and COVID-19: clinical cases
S.A. Bondar, A.L. Maslyansky, A.Yu. Smirnova, M.A. Novozhilova, K.V. Simakov, S.N. Yanishevskiy, A.O. Konradi
V.A. Almazov National Medical Research Center, Saint Petersburg
Since the outbreak of the new coronavirus infection (COVID-19), which subsequently increased to the pandemic scale, the 
number of reports concerning disease neurological manifestations has increased. One of the rare among them is Guillain-
Barré syndrome (GBS). It is necessary to accumulate data to determine the patterns of the SARS-CoV-2-induced GBS clinical 
course and clarify its pathogenesis, which is probably autoimmune. The article presents two clinical cases concerning the GBS 
development during typical COVID-19 manifestations in 58-year-old men. The interval from the COVID-19 onset to the 
GBS manifestation was 5 and 13 days, respectively. In described cases, GBS was more severe than GBS development during 
COVID-19: both patients required invasive ventilation, both developed sepsis and acute kidney injury, which led to the fatal 
outcome of one of them. Antibodies to gangliosides were detected in only one patient, but they could not be detected. The 
patterns of the manifestations, GBS diagnosis and treatment in the presented patients should contribute to additional research, 
including providing greater clarity in the disease pathogenesis.
Keywords: COVID-19, SARS-CoV-2, Guillain-Barré syndrome, intravenous immunoglobulin, plasmapheresis, antibodies to gan-
gliosides.
For citation: Bondar S.A., Maslyansky A.L., Smirnova A.Yu. et al. Guillain-Barré syndrome and COVID-19: clinical cases. RMJ. 2021; 5:60–64.
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большинстве случаев манифеста-
ции СГБ предшествует инфекция 
Campylobacter jejuni [3]. Цитоме-
галовирус, вирус Эпштейна-Барр, 
вирус Зика, вирус гепатита Е, вирус 
гриппа А, Mycoplasma pneumoniae 
также ассоциированы с СГБ [4]. У 
небольшого количества пациентов 
СГБ развивается после других про-
воцирующих событий, таких как 
вакцинация и операции [5, 6].

Согласно имеющимся экспери-
ментальным и клиническим дан-
ным патогенез СГБ обусловлен не 
прямым невропатическим действи-
ем инфекционного агента, а иммун-
ным ответом на предшествующую 
инфекцию с перекрестным реаги-
рованием с компонентами пери-
ферических нервов по механизму 
молекулярной мимикрии [4]. Им-
мунный ответ может быть направ-
лен на миелин или аксоны перифе-
рических нервов, что приводит к 
демиелинизирующей и аксональной 
формам СГБ [3]. Вероятно, этот па-
тогенез относится и к SARS-CoV-2-
индуцированному СГБ, учитывая 
сроки развития данного состояния 
(обычно после 10-го дня от начала 
COVID-19) и отсутствие РНК воз-
будителя в ликворе пациентов [2].

Особенности иммунопатоге-
неза COVID-19 определяют риск 
развития на его фоне не только 
СГБ, но и таких аутоиммунных за-
болеваний и синдромов, как анти-
фосфолипидный синдром, болезнь 
Кавасаки и иммунные цитопении 
[7]. Очевидно, что спектр возмож-
ных аутоиммунных ассоциаций 
СГБ в настоящее время оконча-
тельно не определен. По данным 
греческих исследователей, при об-
следовании небольшой когорты 
пациентов с COVID-19 тяжелого 
течения (29 пациентов), не имев-
ших анамнестических указаний на 
аутоиммунную/ревматическую па-
тологию, антинуклеарные антитела 
были обнаружены у 10 (34 %) паци-
ентов, антинейтрофильные цито-
плазматические антитела – у 2 (7 %, 
у одного из них в высоком титре), 
антикардиолипиновые антитела – у 
10 (34 %), антитела к циклическому 
цитруллинированному пептиду – у 
1 (3 %) пациента [8].

Для накопления данных о СГБ 
как одном из аутоиммунных про-
явлений COVID-19 приводим опи-
сание двух случаев заболевания у 
пациентов нашего стационара.

Клиническое наблюдение 
№ 1
Пациент 58 лет был госпитали-

зирован в инфекционное отделение 
с вероятным диагнозом COVID-19. 
За неделю до госпитализации воз-
ник сухой кашель, имело место 
повышение температуры тела до 
38,0  °C. При компьютерной томо-
графии (КТ) органов грудной клет-
ки выявлены двусторонние интер-
стициальные изменения легочной 
ткани по типу матового стекла, по-
ражение легочной ткани составило 
68 % (рис. 1А).

При поступлении: температура 
тела 38,8  °C, сатурация кислорода 
(SpO2) при дыхании комнатным 
воздухом 88  %, частота дыхатель-
ных движений (ЧДД) 16 в минуту, 
частота сердечных сокращений 

(ЧСС) 104 в минуту, артериальное 
давление (АД) 130/80  мм  рт.  ст. 
Пациент не имел вредных привы-
чек и сопутствующих заболеваний, 
за исключением ожирения (ИМТ 
31,8 кг/м2). Отмечались следующие 
клинически значимые отклоне-
ния в лабораторных показателях: 
повышение уровня нейтрофилов 
(6,35×109/л, норма 2,0–5,8×109/л), 
лимфоцитопения (0,56×109/л, нор-
ма 1,2–3,2×109/л) при нормальном 
уровне лейкоцитов (7,3×109/л, нор-
ма 4,0–9,0×109/л), повышение уров-
ня фибриногена (7,3 г/л, норма 1,9–
4,3 г/л), C-реактивного белка (СРБ) 
(127,2  мг/л, норма 0–5,0  мг/л), 
ферритина (689  нг/мл, норма 30–
400 нг/мл).

Пациенту была назначена те-
рапия азитромицином, гидрок-
сихлорохином, дексаметазоном и 
эноксапарином натрия, проводи-
лась кислородотерапия (при ин-
суффляции кислородом SpO 95 %). 
Диагноз COVID-19 был подтверж-
ден положительным результатом 

Рисунок 1. Данные КТ органов грудной клетки пациента 58 лет (наблюдение 
№ 1) исходно (7-й день COVID-19; А) и в динамике (14-й день COVID-19; B)
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исследования орофарингеального 
мазка на SARS-CoV-2, выполнен-
ного методом полимеразной цеп-
ной реакции в реальном времени 
(ПЦР-РВ). В последующем этио-
тропная терапия была заменена на 
лопинавир/ритонавир и интерфе-
рон β-1b в связи с развитием одыш-
ки, увеличением общего объема 
поражения легочной ткани до 80 % 
и появлением свежих участков 
интерстициальных изменений в 
легких при повторной КТ органов 
грудной клетки (рис. 1B).

На 13-й день от манифестации 
COVID-19 у пациента впервые воз-
никли неврологические симпто-
мы: боль в нижней части спины, 
слабость в нижних конечностях. В 
течение последующих нескольких 
дней отмечалось прогрессирова-
ние мышечной слабости в нижних 
конечностях и ее появление в верх-
них конечностях, вплоть до невоз-
можности самостоятельно сидеть и 
вставать; кроме того, возникла да-
вящая боль в левой половине груд-
ной клетки и наблюдалось перио-
дическое повышение АД в пределах 
значений, соответствующих 1-й 
степени артериальной гипертонии. 
На ЭКГ отклонения от нормы не 
наблюдались, тропонин в сыворот-
ке крови не обнаружен, что позво-
лило исключить острый коронар-
ный синдром. При лабораторном 
обследовании также был выявлен 
тромбоцитоз (572×109/л, норма 
150–400×109/л), повышение уровня 
аланинаминотрансферазы (АлАТ) 
(88,1  Ед/л, норма 0,0–41,0  Ед/л), 
ферритина (1046  нг/мл), снижение 
содержания СРБ (16,3 мг/л).

При неврологическом осмотре 
выявлено: мышечная сила – 2 балла 
в нижних конечностях и 3 балла в 
верхних конечностях по 5-балль-
ной шкале, глубокие рефлексы сни-
жены, более выраженное снижение 
– в нижних конечностях. Исследо-
вание спинномозговой жидкости 
(СМЖ): цитоз 13×106/л (норма 
0,0–4,0×109/л), белок 2,49  г/л (нор-
ма 0,15–0,45  г/л). Таким образом, 
учитывая прогрессирующую дви-
гательную слабость восходящего 
характера с развитием тетрапареза, 
снижение глубоких сухожильных 

рефлексов, умеренный плеоци-
тоз и повышение уровня белка в 
СМЖ – диагностические критерии 
СГБ, был установлен диагноз [1]. В 
пользу диагноза СГБ также свиде-
тельствовали симметричность по-
ражений и наличие боли [2]. Было 
начато лечение внутривенным 
иммуноглобулином (ВВИГ) в дозе 
0,4 г/кг в сутки в течение 5 дней.

На 3-й день от начала терапии 
ВВИГ появилась осиплость голоса 
без нарастания одышки, но улуч-
шились значения лабораторных 
показателей: нормализация содер-
жания CРБ (1,0  мг/л), повышение 
уровня лимфоцитов (1,02×109/л). 
На КТ органов грудной клетки  – 
положительная динамика в виде 
значительного снижения плотно-
сти, уменьшения протяженности 
изменений в легких с наличием 
линейных консолидаций преиму-
щественно в задних отделах легких, 
объем поражения уменьшился до 
65  %. После завершения курса те-
рапии ВВИГ у пациента появились 
галлюцинации, дезориентация в 
пространстве и времени, дестаби-
лизация гемодинамики с тахикар-
дией 130  уд/мин, снижением АД 
до 65/30 мм рт. ст., тахипноэ (ЧДД 
38 в минуту) с SpO2 68 %, хрипы в 
легких, макрогематурия. Была на-
чата инвазивная вентиляция лег-
ких (ИВЛ), инотропная поддержка 
допамином, норэпинефрином.

При исследовании газово-
го состава артериальной крови 
выявлен метаболический аци-
доз без респираторной компен-
сации: pH  7,13 (норма 7,35–7,45), 
HCO3– 14,1  ммоль/л (норма 21,0–
28,0  ммоль/л), pCO2 44,0  мм  рт.  ст. 
(норма 32,0–48,0  мм  рт.  ст.). В ко-
агулограмме  – удлинение активи-
рованного частичного тромбопла-
стинового времени (47,3  с, норма 
28,6–38,2  с), протромбинового вре-
мени (16,7 с, норма 11,5–14,5 с), сни-
жение протромбина (по Квику) 
(62  %, норма <70  %), нормальное 
содержание фибриногена (2,7  г/л), 
повышение уровня D-димера 
(2,91 нг/мл). Оценка по шкале диа-
гностики диссеминированного 
внутрисосудистого свертывания 
(ДВС-синдрома) Международно-

го общества тромбоза и гемоста-
за (ISTH, International Society of 
Thrombosis and Haemostasis) соста-
вила 5 баллов, что соответствовало 
диагнозу ДВС-синдрома. При инту-
бации трахеи возникла кровоточи-
вость слизистой ротоглотки, пере-
шедшая в кровотечение, которое 
было остановлено передней там-
понадой носа, применением этам-
зилата, транексамовой кислоты и 
неоднократными инфузиями свеже-
замороженной плазмы. В связи со 
значительной кровопотерей (сни-
жение уровня гемоглобина с 123 г/л 
до 67  г/л) проводилась трансфузия 
эритроцитарной взвеси.

Также отмечалась задержка 
мочи с развитием острого почеч-
ного повреждения (ОПП), соот-
ветствующего II стадии (повыше-
ние уровня креатинина сыворотки 
крови в 2,1 раза по сравнению с ис-
ходным уровнем в течение 7 дней, 
с 66  мкмоль/л до 141  мкмоль/л), 
со значительным повышением 
уровня мочевины (36,6  ммоль/л, 
норма 3,0–9,2  ммоль/л), гипер-
калиемией (6,1  ммоль/л, норма 
3,5–5,0  ммоль/л), гипонатрие-
мией (127  ммоль/л, норма 135–
150  ммоль/л). Отмечались значи-
тельный лейкоцитоз (45,9×109/л) 
за счет нейтрофилов (41,6×109/л) с 
повышением уровня прокальцито-
нина до 1,2 нг/мл (норма 0,0–0,5 нг/
мл), лейкоцитурия (76 в п/зр, нор-
ма 0–5 в п/зр) и бактериурия (бак-
терии сплошь в п/зр, норма 0–2 в п/
зр). В связи с наличием бактериаль-
ной инфекции заподозрен сепсис. 
Оценка по шкале SOFA составила 
6 баллов, что делало правомочным 
диагноз сепсиса. Была начата тера-
пия меропенемом с дальнейшим 
добавлением фосфомицина.

На фоне антибактериальной, 
инфузионной, трансфузионной 
терапии отмечалось улучшение 
состояния пациента, регресс лей-
коцитурии, частичное восста-
новление функции почек (кре-
атинин 41  мкмоль/л, скорость 
клубочковой фильтрации 123  мл/
мин/1,73 м2, мочевина 4,4 ммоль/л 
при сохранении задержки мочи), 
были прекращены ИВЛ и ино-
тропная поддержка.
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С 22-го дня от манифестации 
СГБ – повышение мышечной силы, 
сначала мышц верхних конечно-
стей, затем нижних. На 46-й день 
была выполнена электронейроми-
ография (ЭНМГ) (табл.  1), полу-
ченные данные соответствовали 
критериям диффузного первично-
демиелинизирующего поражения 
периферических нервов с вторич-
ным аксональным повреждением 
[9].

Проводилось восстановитель-
ное лечение (лечебная гимнасти-
ка). На 46-й день мышечная сила 
в левой верхней конечности – 3 из 
5 баллов (максимальное снижение 
за время заболевания до 2 баллов), 
в правой – 2 из 5 баллов (макси-
мальное снижение до 2 баллов), в 
нижних конечностях – 1 из 5 бал-
лов (максимальное снижение до 0 
баллов).

Клиническое наблюдение 
№ 2
Пациент 58 лет был госпитали-

зирован в инфекционное отделение 
с вероятным диагнозом COVID-19 
(8-й день от начала симптомов). 
Первые симптомы заболевания  – 
сухой кашель, одышка. На 5-й 
день – онемение нижних и верхних 
конечностей.

При поступлении: температу-
ра тела 36,5 °C, SpO2 при дыхании 
комнатным воздухом 97  %, ЧДД 
18 в минуту, ЧСС 100 в минуту, 
АД 140/80 мм рт. ст., ИМТ 38,1 кг/
м2. Пациент имел в анамнезе ар-
териальную гипертонию, прини-
мал эналаприл. Неврологический 

осмотр: нарушение чувствитель-
ности по полиневритическому 
типу, сенситивная атаксия без из-
менений мышечной силы. На КТ 
органов грудной клетки определя-
лись субплеврально расположен-
ные участки интерстициальной 
инфильтрации по типу матового 
стекла, поражение легочной тка-

ни составляло 15 % (рис. 2А). РНК 
SARS-CoV-2 из материала орофа-
рингеального мазка методом ПЦР-
РВ не обнаружена.

В лабораторных показателях 
имелись следующие отклонения от 
нормальных значений: повышение 
уровней фибриногена (4,96  г/л), 
D-димера (1361,7  нг/мл), ферри-

Таблица 1. Данные электронейромиографии

Нерв Точка сти
муляции

Амплитуда* Латентность, мс Скорость
проведения, м/с

Fволна, 
мс**

справа слева справа слева справа слева справа

Лучевой (с) Нижняя 
треть плеча

16,3 (≥15) 11,1 (≥15) 2,08 
(≤2,9)

1,98 
(≤2,9)

52,8 (≥50) 45,47 
(≥50)

НР

Срединный 
(м)

Запястье

Локтевой 
сгиб

0,4 (≥4)

0,4

1,2 (≥4)

0,7

8,6 (≤4,4)

15,8

9,0 (≤4,4)

15,6

НР

29,3 (≥49)

НР

30,2 (≥49)

40,4 (≤31)

НР

Большеберцо-
вый (м)

Лодыжка

Подколен-
ная ямка

0,4 (≥4)

0,2

0,4 (≥4)

0,01

9,5 (≤5,8)

26,0

9,7 (≤5,8)

28,9

НР 23,5 
(≥41)

НР 20,4 
(≥41)

НР (≤56) 
НР

Рисунок 2. Данные КТ органов грудной клетки пациента 58 лет (наблюдение 
No 2) исходно (10-й день COVID-19; А) и в динамике (18-й день COVID-19; B)
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тина (1252  нг/мл), ИЛ-6 (95,4  пг/
мл, норма 0,0–3,3  пг/мл), АлАТ 
(57,2  Ед/л, норма 0,0–41,0  Ед/л), 
аспартатаминотрансферазы (АсАТ) 
(48,3  Ед/л, норма 0,0–38,0  Ед/л), 
тромбоцитоз (465×109/л). Нача-
то лечение гидроксихлорохином, 
азитромицином, надропарином 
кальция. На 5-й день от появления 
неврологических симптомов воз-
никла слабость в нижних и верх-
них конечностях. Выявлено сниже-
ние мышечной силы как в верхних 
(4 из 5 баллов), так и в нижних (4 
из 5 баллов) конечностях. При КТ 
головного мозга без внутривенного 
контрастирования патологических 
изменений не было, за исключе-
нием умеренного расширения су-
барахноидальных пространств. 
Мышечная слабость быстро про-
грессировала. На 7-й день мы-
шечная сила в верхних и нижних 
конечностях составляла 1 из 5 бал-
лов, глубокие рефлексы нижних и 
верхних конечностей были крайне 
слабыми, отсутствовали коленные 
и ахилловы рефлексы, выявлялось 
нарушение тактильной, болевой 
чувствительности по полиневри-
тическому типу («перчатки» и «но-
ски»), у пациента появилось ощу-
щение неполного вдоха (SpO2 92 % 
на фоне инсуффляции кислородом 
через носовые канюли со скоро-
стью 10  л/мин). Выполнено иссле-
дование СМЖ: цитоз 106/л, белок 
0,82  г/л. Таким образом, с учетом 
прогрессирующей мышечной сла-
бости с развитием тетрапареза, 
снижения глубоких сухожильных 
рефлексов, повышения содержания 
белка в СМЖ без плеоцитоза (аль-
бумино-цитологическая диссоциа-
ция), был установлен диагноз СГБ. 
Антитела к ганглиозидам (GM1, 
GM2, GM3, GDa, GDb, GT1b, GQ1b) 
отсутствовали. Возможности про-
ведения ЭНМГ с целью уточнения 
варианта заболевания не было.

В течение двух дней после по-
становки диагноза – снижение 
кашлевого, небного рефлексов, 
прогрессирование нарушения чув-
ствительности до уровня колен-
ных суставов, снижение мышеч-
ной силы до 0/5 баллов в нижних 
и верхних конечностях, отсутствие 

глубоких рефлексов на нижних ко-
нечностях, возникновение дизар-
трии, прогрессирование дыхатель-
ной недостаточности (SpO2 90  % 
на фоне инсуффляции кислородом 
через носовые канюли со скоро-
стью 8 л/мин в прон-позиции, ЧДД 
26 в минуту). У пациента развилось 
ОПП, соответствующее III стадии 
(повышение уровня креатини-
на сыворотки крови в 4,6 раза по 
сравнению с исходным уровнем 
в течение 7 дней, с 82,4  мкмоль/л 
до 381,0  мкмоль/л), с повышением 
уровня мочевины до 15,2 ммоль/л. 
Отмечалось нарастание уровня фи-
бриногена (5,9 г/л), ЛДГ (434,8 Ед/л, 
норма 135–225  Ед/л), ферритина 
(1975 мкг/л), снижение содержания 
ИЛ-6 (19,1  пг/мл), СРБ был незна-
чительно повышен (7,0 мг/л).

При исследовании газового 
состава артериальной крови вы-
явлен метаболический ацидоз 
без респираторной компенсации: 
pH 7,24, HCO3– 19,5 ммоль/л, pCO2 
46,9 мм рт. ст.

Далее – резкое снижение SpO2 
до 60 %, дыхание Чейна-Стокса, де-
стабилизация гемодинамики (АД 
70/50  мм  рт.  ст.). Потребовалось 
проведение ИВЛ, инотропной под-
держки норэпинефрином. Было на-
чато лечение СГБ плазмообменом. 
Оба метода лечения СГБ – ВВИГ 
и плазмообмен – были доступны, 
и для них не было противопока-
заний. Однако, принимая во вни-
мание значительное нарушение 
функции почек, в данной клиниче-
ской ситуации предпочтительным 
казался плазмообмен (выполнено 5 
сеансов).

Повторная КТ органов грудной 
клетки: ателектаз нижней доли пра-
вого легкого, положительная дина-
мика в виде субтотального регресса 
двусторонней полисегментарной 
вирусной пневмонии (рис.  2B). В 
общем анализе крови – лейкоци-
тоз (22,8×109/л), преимущественно 
за счет нейтрофилов (20,4×109/л). 
Был диагностирован диффузный 
двусторонний эндобронхит, на-
чата антибактериальная терапия 
эртапенемом. Неоднократно реци-
дивировала фебрильная лихорад-
ка (40,0  °C), которую не удавалось 

снизить антипиретическими пре-
паратами; для достижения управ-
ляемой нормотермии применялся 
аппарат Arctic Sun.

Несмотря на проводимую тера-
пию, существенно возрос уровень 
креатинина (697 мкмоль/л) на фоне 
олигурии, СРБ (415,2 мг/л), в общем 
анализе крови – тромбоцитопения 
(81×109/л), лейкоцитоз (46,9×109/л) 
за счет нейтрофилов (45,1×109/л), 
лимфоцитопения (0,89×109/л). 
При УЗИ органов брюшной по-
лости выявлена гепатомегалия. 
Прокальцитонин был значительно 
повышен (16,2  нг/мл). По резуль-
татам микробиологического ис-
следования бронхоальвеолярного 
лаважа – рост полирезистентной 
к антибактериальным препара-
там Klebsiella pneumoniae, крови – 
рост K.  pneumoniae, Enterococcus 
faecalis. Тестирование по шкале 
SOFA показало 14 баллов, что со-
ответствовало диагнозу сепсиса. 
Была осуществлена коррекция ан-
тибактериальной терапии с заме-
ной ранее назначенных препаратов 
на полимиксин В, фосфомицин и 
тигециклин, на фоне которой про-
изошло снижение лейкоцитоза до 
13,6×109/л, СРБ до 24,5 мг/л, содер-
жания креатинина до 338 мкмоль/л, 
но нарастание уровня ферритина 
>2000  нг/мл, АсАТ до 1077  Ед/л, 
АлАТ до 456,9  Ед/л. На 18-й день 
от появления симптомов СГБ на 
фоне возрастающей потребности 
в инотропной поддержке возникла 
фибрилляция желудочков и насту-
пила смерть.

Обсуждение
В обоих клинических наблю-

дениях имелись типичные прояв-
ления COVID-19: респираторные 
симптомы (одышка, сухой ка-
шель), лимфоцитопения, интер-
стициальная пневмония с изме-
нениями легочной ткани по типу 
матового стекла. Пациенты – муж-
чины 58 лет, что характерно для 
случаев СГБ, развившихся на фоне 
COVID-19 (преобладающий воз-
раст больше 50 лет, средний воз-
раст 58,7 года). Интервал от 5 до 13 
дней от появления первых симпто-
мов COVID-19 до манифестации 
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СГБ схож с интервалом при СГБ, 
возникающем после других ин-
фекций [2, 11]. На фоне симптомов 
СГБ определялся тромбоцитоз, ве-
роятно, как реакция на инфекцию. 
У наших пациентов СГБ протекал 
более тяжело – им потребовалось 
проведение ИВЛ, у обоих разви-
лись сепсис и ОПП, приведшие 
к смерти одного из пациентов. В 
первом клиническом случае цитоз 
в СМЖ составлял более 5×106/л, 
но менее 50×106/л (13×106/л), что 
редко встречается при СГБ как на 
фоне COVID-19 (6 %), так и после 
других перенесенных инфекций 
(15  %), но не исключает данного 
диагноза [12].

Антитела к ганглиозидам мо-
гут быть связаны с различными 

формами СГБ [3]. Однако лабо-
раторное тестирование на анти-
тела к ганглиозидам, отличным от 
GQ1b (ассоциированы с синдро-
мом Миллера-Фишера, являюще-
гося вариантом СГБ), обычно не 
проводится из-за ограниченной 
клинической применимости. Без-
условно, столкнувшись с новым 
заболеванием, COVID-19, раз-
витием на его фоне СГБ и непол-
ным пониманием патогенеза обо-
их состояний, мы предположили, 
что продукция антител может от-
личаться от таковой в тех случа-
ях, когда СГБ развивается после 
иных инфекций. Согласно дан-
ным J.B. Caress et al. [2] антитела к 
ганглиозидам отсутствовали у 15 
из 17 пациентов. В нашем случае 

определение антител к ганглиози-
дам выполнялось одному пациен-
ту, и они не были обнаружены.

Заключение
Недостатком обследования 

наших пациентов является невы-
полнение ЭНМГ и определения 
антител к ганглиозидам у второго 
пациента, отсутствие исследова-
ния СМЖ на SARS-CoV-2 у обо-
их пациентов, что позволило нам 
установить точный вариант забо-
левания лишь у одного пациента 
и ограничило в понимании пато-
генеза СГБ при COVID-19. Однако 
представленные нами наблюдения 
будут вкладом в накопление дан-
ных и помогут при проведении до-
полнительных исследований.
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Современная медикаментозная 
терапия дорсалгии

В.В. Скворцов, д.м.н., доцент; С.С. Байманкулов
ФГБОУ ВО ВолгГМУ МЗ РФ

Резюме: В последние годы наблюдается значительный рост количества больных с заболевания-
ми опорно-двигательного аппарата, часто приводящими к инвалидизации пациентов. Особое ме-
сто в структуре заболеваний опорно-двигательного аппарата занимает поражение позвоночника, 
вызывающее развитие болей в спине (дорсалгии). Дорсалгии являются одной из наиболее частых 
причин обращения больных к врачу, занимая пятое место среди всех обращений. Дорсалгии яв-
ляются чрезвычайно актуальной проблемой современной медицины. Это вызвано их широкой 
распространенностью в популяции, частым поражением лиц молодого трудоспособного возрас-
та, что обусловливает и социально-экономическую значимость данной проблемы. Так, эпизоды 
болей в спине ежегодно развиваются у половины трудоспособного населения, чаще всего воз-
никая у лиц в возрасте от 20 до 50 лет. По данным эпидемиологических исследований, у 63,5 % 
людей дорсалгии возникают в возрасте 35-45 лет, а по частоте развития временной нетрудо-
способности занимают третье место после заболеваний органов дыхания и кровообращения, со-
ставляя примерно 25 % от общих потерь рабочего времени.

Введение
Согласно определению, пред-

ложенному Международной Ассо-
циацией по Изучению Боли (IASP), 
«Боль – это неприятное ощущение 
и эмоциональное переживание, 
связанное с действительным или 
возможным повреждением тканей 
или описываемое человеком в тер-
минах такого повреждения».

Дорсалгии чаще всего возника-
ют при воспалительных (сероне-
гативных) спондилоартропатиях, 
в частности при анкилозирующем 
спондилите (АС) и дегенеративных 
заболеваниях позвоночника (спон-
дилоартроз, остеохондроз) [6].

Также дорсалгии могут быть 
следствием миофасциальных бо-
лей. Это боли, возникающие в 
одноименных структурах как 
вследствие чрезмерной перегруз-
ки мышц, иррациональной на-
грузки (нарушения двигательного 

стереотипа), так и при травмах 
мышц, фиксирующих позвоноч-
ник и пояс верхних и/или нижних 
конечностей. Возможно наличие 
миофасциального болевого син-
дрома вследствие висцеро-вертеб-
ральных рефлекторных влияний 
[1,3].

Наиболее постоянные клини-
ческие проявления при этом син-
дроме возникают в следующих 
мышцах: горизонтальная порция 
трапециевидной мышцы, надост-
ная, подостная мышцы, мышца, 
поднимающая лопатку, ромбовид-
ные мышцы. При боли в нижней 
части спины: разгибатель спины 
в поясничном отделе, квадратная 
мышца поясницы, подвздошно-по-
ясничная мышца, натягиватель ши-
рокой фасции, средняя ягодичная 
мышца [1, 2].

Независимо от локализации 
мио фасциальная боль характе-

ризуется наличием триггерных 
участков, расположенных в ске-
летных мышцах. Триггерная точка 
определяется как участок гиперир-
ритации, определяемый при паль-
пации (активный триггер) или в 
покое (пассивный триггер), паль-
паторно всегда определяется нали-
чие участков фиброза в мышечных 
волокнах.

Патогенез
Основными механизмами раз-

вития дорсалгий при вышепере-
численных заболеваниях являют-
ся воспаление и мышечный спазм 
(рис. 1).

Известно, что дегенератив-
ные изменения в тканях позво-
ночно-двигательных сегментов 
приводят к развитию «невроген-
ного» асептического воспаления, 
которое является одним из ме-
ханизмов развития боли. Другой 

Ключевые слова: боль, дорсалгия, миорелаксанты.

Modern drug therapy for diabetic polyneuropathy (DPN)
Skvortsov V.V., Baymankulov S.S.
VSMU
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механизм связан с раздражением 
нервных окончаний  – ноцицепто-
ров, локализованных в капсулах 
дугоотростчатых суставов и при-
легающих структурах позвоночно-
двигательного сегмента в ответ на 
патологические изменения в них, 
что приводит к возникновению 
мышечного спазма [7]. Как прави-
ло, мышечный спазм является фи-
зиологическим ответом на боль, 
что способствует иммобилизации 
пораженного сегмента позвоноч-
ника и созданию мышечного кор-
сета. Однако сам мышечный спазм 
приводит к усилению стимуляции 
болевых рецепторов, что ведет к 
усугублению боли и формирова-
нию так называемого «порочного 
круга» (рис. 2).

Согласно современным пред-
ставлениям, регуляция мышеч-
ного тонуса осуществляется под 
влиянием центральной и пери-
ферической импульсации альфа-
мотонейронов спинного мозга. 
Эти мотонейроны расположены 
в задних рогах спинного мозга, 
осуществляют иннервацию мы-
шечных волокон. Специфическая 
болевая импульсация поступает 
через задние корешки в нейроны 
задних рогов спинного мозга, от-
куда она по ноцицептивным путям 
достигает центральной нервной 
системы. Одновременно проис-
ходит активация альфа- и гамма-
мотонейронов передних рогов 
спинного мозга, что усиливает 
спастическое сокращение мышцы, 

иннервируемой данным сегментом 
спинного мозга. С другой стороны, 
мышечный спазм усиливает сти-
муляцию ноцицепторов мышцы. 
В спазмированных мышцах разви-
вается локальная ишемия, что уси-
ливает активацию ноцицепторов 
мышцы. Таким образом, спазми-
рованная мышца становится ис-
точником дополнительной ноци-
цептивной импульсации, которая 
поступает в клетки задних рогов 
спинного мозга. Усиленный поток 
болевой импульсации увеличива-
ет активность передних мотоней-
ронов, что ведет к еще большему 
спазму мышцы. Так формирует-
ся замкнутый «порочный круг»: 
спазм-боль-спазм. Таким образом, 
в развитии боли и функциональ-
ных нарушений при заболеваниях 
позвоночника существенную роль 
играет мышечный спазм [11].

Лечение
Основная задача медикаментоз-

ного лечения быстро и эффектив-
но купировать болевой синдром, 
устранить мышечный спазм с ми-
нимальной фармакологической и 
фармакоэкономической нагрузкой 
на пациента.

Редукция болевого синдро-
ма позволяет в кратчайшее время 
перейти к восстановительному 
лечению (лечебная гимнастика – 
коррекция двигательного стерео-
типа, массаж, постизометрические 
релаксации) и дальнейшей профи-
лактике рецидивов.

Учитывая различные механиз-
мы развития дорсалгий, необходи-
мо использование комплексного 
фармакологического подхода к ле-
чению. Он основан на устранении 
боли в соответствии с наличием 
асептического неврогенного воспа-

БОЛЬ В СПИНЕ
(рефлекторные и компрессионные осложнения  

остеохондроза, спондилоартроза, миофасциальные боли)

МЫШЕЧНЫЙ СПАЗМ

УСИЛЕНИЕ БОЛЕВОГО СИНДРОМА

Ишемия

Повышение концентрации  
медиаторов боли (брадикардина,  

серотонина, простагландинов)

Раздражение болевых рецепторов  
в спазмированной мышце

Рисунок 1. Мышечный спазм при болях в спине

Рисунок 2. Механизм развития «порочного круга»
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ления, сопровождающего дегене-
ративные процессы в структурах 
позвоночника, и хронического 
воспалительного процесса при 
серонегативных спондилоартро-
патиях. Также не менее важным 
компонентом лечения является 
купирование мышечного спазма. 
Таким образом, медикаментозная 
терапия включает использование 
нестероидных противовоспали-
тельных препаратов (НПВП) и 
вспомогательных анальгетических 
средств (миорелаксанты).

Механизм действия НПВП за-
ключается в ингибировании ци-
клооксигеназы-1, -2 (ЦОГ-1, ЦОГ-
2), способствующей превращению 
арахидоновой кислоты в проста-
гландины.

Из этой группы препаратов 
хорошо проявил себя флурбипро-
фен – нестероидное противовос-
палительное средство (НПВС), 
производное фенилпропионовой 
кислоты, обладающее анальгези-
рующим и противовоспалитель-
ным действием. На моделях по-
вреждения седалищного нерва 
при нейропатической боли у крыс 
и мышей снижает высвобождение 
глутамата в заднем роге спинного 
мозга, вызванное повреждением 
седалищного нерва, и тем самым 
облегчает боль. Это опосредова-
но восстановлением баланса эн-
доканнабиноидов (eCB), который 
нарушается после повреждения 
периферических нервов в DRG, 
спинном мозге и переднем мозге, 
что эффективно в лечении ней-
ропатической боли. В Казахстане 
флурбипрофен, выпускается под 
брендом Мапрофен® в форме та-
блеток по 100 мг № 30, производи-
тель – Нобел Алматинская Фарма-
цевтическая Фабрика.

Согласно данным Cochraine 
Library, имеются убедительные до-
казательства эффективности мио-
релаксантов при острой неспеци-
фической боли в нижней части 
спины. [3, 6].

Одним из известных и широ-
ко применяемых миорелоксантов 
является тиоколхикозид, получа-
емый из натурального гликозида 
колхикозида.

Тиоколхикозид обладает мио-
релаксирующим, противовоспа-
лительным, анальгезирующим и 
анестезирующим действием и ми-
нимальными побочными эффек-
тами. 

В отличие от других миорелак-
сантов тиоколхикозид не оказы-
вает курареподобного эффекта, 
не угнетает дыхание. Кроме того, 
данный препарат не оказывает 
какого-либо воздействия на сер-
дечно-сосудистую систему. В Ка-
захстане тиоколхикозид выпуска-
ется под брендом Тиозид® в виде 
таблеток по 8 мг № 10 в упаковке 
и растворов 4 мг № 6 ампул, про-
изводитель – Нобел Алматинская 
Фармацевтическая Фабрика.

Тиозид® (тиоколхикозид) при-
меняется в клинической практике 
при ряде патологий:

 � гипертонусе мышц (мышеч-
ные спазмы, мышечные кон-
трактуры);

 � на фоне заболеваний органов 
костно-мышечной системы: 
спондилеза, цервикальных 
и люмбальных синдромов, 
кривошеи;

 � мышечно-тоническом син-
дроме при заболеваниях пе-
риферической нервной си-
стемы: цервико-брахиальной 
невралгии, ишиалгии;

 � гипертонусе мышц при рас-
сеянном склерозе, паркинсо-
низме;

 � мышечно-тоническом син-
дроме, обусловленном трав-
мой головного и спинного 
мозга;

 � спастико-тонических син-
дромах при заболеваниях 
ЦНС: после перенесенного 
инсульта, при опухолях го-
ловного и спинного мозга;

 � в период реабилитации после 
травматологических и орто-
педических операций, для 
устранения мышечных кон-
трактур; 

 � при гипертонусе мышц при 
артрозах, ревматических за-
болеваниях;

 � мышечно-тоническом син-
дроме при спортивных трав-
мах.

Тиоколхикозид активно ис-
пользуется в США и странах ЕС 
и доказал свою эффективность в 
многоцентровом рандомизиро-
ванном двойном плацебо-кон-
тролируемом исследовании при 
острой боли в пояснице [4, 5, 8, 9]. 
Исследование было проведено в 
период с июля 1998 по март 2000 
года в пяти центрах с участием 149 
пациентов с острой болью в по-
яснице, получавших тиоколхико-
зид в течение 5 дней. Первичным 
критерием оценки было наличие 
спонтанной боли по визуаль-
ной оценочной шкале (VAS). Обе 
группы показали улучшение по 
спонтанной боли, оцененной VAS, 
в конце 1-го дня. Статистически 
значимым было улучшение в груп-
пе тиоколхикозида на 3-й день  
(р <0,001).

Интересные данные получены и 
в результате клинических исследо-
ваний, изучающих эффективность 
и переносимость тиоколхикозида. 
Сравнительное контролируемое 
исследование по оценке эффек-
тивности и переносимости тио-
колхикозида в сочетании с НПВП 
и монотерапией НПВП проводи-
лось отечественными авторами 
у больных АС и остеоартрозом 
(ОА) крупных суставов в течение 
14 дней. Результаты исследования 
показали, что на фоне комбини-
рованной терапии у больных АС 
эффективность лечения была на 
26,5  % выше, чем в группе боль-
ных, получавших только НПВП, 
а у больных ОА – на 11,2  % соот-
ветственно [22]. Эффективность 
и хорошая переносимость тиокол-
хикозида подтверждена и резуль-
татами зарубежных исследований, 
в том числе и многоцентровых, с 
участием 2251 пациента с острой 
болью, вызванной мышечным 
спазмом в пояснице, шее или пле-
че. 88  % пациентов оценили ре-
зультат лечения как хороший или 
очень хороший. При этом хоро-
шую и очень хорошую переноси-
мость препарата отметили 90  % 
пациентов. Полученные результа-
ты позволили авторам рекомендо-
вать тиоколхикозид как препарат 
выбора среди миорелаксантов для 
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лечения боли, связанной с мышеч-
ным спазмом [23].

Данные о том, что примене-
ние тиоколхикозида потенциру-
ет эффект НПВП и улучшает их 
переносимость со стороны ЖКТ, 
также подтверждены результа-
тами клинических исследований 
[19, 24]. Установлено, что у па-
циентов, получающих комбина-
цию тиоколхикозида (Тиозид®) и 
флурбипрофена (Мапрофен®) эф-
фективность лечения оказалась 
достоверно выше. Частота ЖКТ-
побочных эффектов, включая кро-
вотечения, была достоверно ниже 
на комбинированной терапии, чем 
у пациентов, получающих только 
флурбипрофен: 20  % и 6  % соот-
ветственно (р = 0,002) [24]. 

Таким образом, результаты 
проведенных исследований де-
монстрируют, что использование 
тиоколхикозида повышает эф-
фективность НПВП без увеличе-
ния частоты побочных реакций 
со стороны ЖКТ. Тиоколхикозид 
признан эффективным препара-
том для лечения боли, связанной с 
мышечным спазмом. В настоящее 
время он применяется в качестве 
вспомогательного анальгетиче-
ского препарата в ревматологии, 
травматологии, ортопедии.

В комплексном лечении дор-
салгии немаловажное значение 
имеют НПВС местного примене-
ния. Нобел Алматинская Фарма-

цевтическая Фабрика выпуска-
ет комбинированный препарат  
Тиодекса® в виде геля. Это комби-
нация декскетопрофена и тиокол-
хикозида применяется местно при 
разных патологиях:

 � ревматические болезни (на-
пример, остеоартрит, ревма-
тоидный артрит, периартрит, 
тендинит, теносиновит и бур-
сит);

 � травма мягких тканей (на-
пример, растяжение связок);

 � заболевания опорно-двига-
тельного аппарата, сопрово-
ждающиеся болью, воспале-
нием и напряжением мышц.

Включение в данный препа-
рат НПВС декскетопрофена было 
обосновано тем, что он обладает 
выраженным и быстрым обезбо-
ливающим и противовоспалитель-
ным эффектом, а также хорошим 
профилем безопасности, что об-
условлено его коротким перио-
дом полувыведения и отсутствием 
кумулятивного эффекта. Так, в 
многоцентровом двойном слепом 
контролируемом исследовании, 
включавшем 370 пациентов, срав-
нивался анальгетический эффект 
декскетопрофена и диклофенака 
при острой боли в спине. Степень 
уменьшения боли составила 39  % 
при приеме декскетопрофена и 
33  % – диклофенака; значимых 
симптомов непереносимости в 
обеих группах не отмечено [10].

Заключение
Необходимость проведения 

комплексной терапии с использо-
ванием НПВП и миорелаксантов 
определяется сложным патогене-
зом боли в спине. Результаты вы-
шеперечисленных исследований 
подтверждают эффективность и 
безопасность тиоколхикозида в 
комплексной терапии дорсалгий 
различного генеза. Эффективное 
применение тиоколхикозида в 
комбинации с НПВП не сопрово-
ждается увеличением побочных 
реакций со стороны ЖКТ и даже 
обладает лучшей переносимостью. 
Комбинация тиоколхикозида и 
НПВП, в частности флурбипро-
фена (Мапрофен®), и комбинация  
Тиодекса® (декскетопрофен+ ти-
околхикозид) в виде геля, позво-
ляет повысить эффективность 
лечения без увеличения частоты 
побочных реакций со стороны 
ЖКТ. Комплексная терапия пре-
паратами флурбипрофен (Ма-
профен®), (тиоколхикозид) Тозид® 
и топикальное применение геля  
Тиодекса® (декскетопрофен + тио-
колхикозид) способствует дости-
жению оптимального обезболи-
вания, помогает предотвратить 
развитие стойких деформаций 
суставов и позвоночника, спо-
собствует сохранению функции 
опорно-двигательного аппарата, 
улучшает качество жизни паци-
ентов.
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Потенциальная роль кишечной 
микробиоты в формировании  
болезни Альцгеймера

Г.Р. Бикбавова, к.м.н., С.И. Лопата, к.м.н.,  
М.Б. Кидалов, к.м.н., В.А. Ахмедов, профессор
ФГБОУ ВО ОмГМУ Минздрава России, Омск

За последние 10 лет ведущие специалисты по изучению патогенеза болезни Альцгеймера (БА) 
предположили, что в развитии БА ведущую роль могут играть иммуноопосредованные системные 
воспалительные реакции. Нами обобщены литературные данные о потенциальном влиянии на-
рушений функций кишечной микробиоты на развитие БА. Использовались литературные источ-
ники с ресурсов GoogleSchoolar, PubMed. Как известно, некоторые из представителей кишечной 
микрофлоры продуцируют гамма-аминомасляную кислоту (ГАМК), имеющую нейропротектив-
ную функцию и способную подавлять иммунные воспалительные реакции, а также участвовать 
в пролиферации нейронов-предшественников. Кишечная микробиота участвует в синтезе серо-
тонина, который играет решающую роль в процессах обучения, формировании памяти и высших 
когнитивных функций, которые страдают при БА. Низкое содержание кишечных Lactobacillus и 
Bifidobacterium снижает количество ГАМК и серотонина в кишечнике и ЦНС, что может опос-
редовать запуск каскада системной воспалительной реакции и нарушение высших когнитивных 
функций. Lactobacillus в числе продуктов метаболизма продуцируют 3-(3’-гидроксифенил)-
пропионовую кислоту и 3-гидроксибензойную кислоту, которые способны тормозить сборку 
β-амилоида из белка-предшественника, следовательно, поддержание физиологической функ-
ции Lactobacillus может играть одну из ключевых ролей в профилактике развития БА.

Ключевые слова: болезнь Альцгеймера, амилоидный каскад, кишечшая микробиота, микробиом, дисбиотические 
процессы, антибиотикотерапия, синдром системного воспалительного ответа.
Для цитирования: Бикбавова Г.Р., Лопата С.И., Кидалов М.Б., Ахмедов В.А. Потенциальная роль кишечной микробиоты в 
формировании болезни Альцгеймера. РМЖ. 2021; 6:93–95.

Potential role of the gut microbiota in the development of Alzheimer’s disease
G.R. Bikbavova, S.I. Lopata, M.B. Kidalov, V.A. Akhmedov
Omsk State Medical University, Omsk
Over the past 10 years, leading experts in the study of Alzheimer’s disease (AD) pathogenesis have suggested that immune-
mediated systemic inflammatory responses may play a leading role in AD development. We have summarized the literature 
data on the potential impact of gut microbiota disorders on AD development. Publications from Google Schoolar and PubMed 
resources were used in this study. It is known that some gut microflora representatives produce gamma-aminobutyric acid 
(GABA), which has a neuroprotective function and can inhibit immune-inflammatory responses, as well as participate in the 
proliferation of neuronal precursor cells. The gut microbiota participates in the synthesis of serotonin, which plays a crucial 
role in the processes of learning, memory formation, and higher cognitive functions that are affected in AD. A low amount of 
intestinal Lactobacillus and Bifidobacterium reduces the amount of GABA and serotonin in the intestine and central nervous 
system, which can mediate the launch of a systemic inflammatory response cascade and impaired higher cognitive functions. 
Lactobacillus among the metabolic products produces 3- (3’-hydroxyphenyl) –propionic acid and 3-hydroxybenzoic acid, which 
can inhibit the assembly of β-amyloid from the protein precursor. Therefore, the maintenance of Lactobacillus physiological 
function can play a key role in AD prevention.
Keywords: Alzheimer’s disease, amyloid cascade, gut microbiota, microbiome, dysbiotic processes, antibiotic therapy, systemic in-
flammatory response syndrome.
For citation: Bikbavova G.R., Lopata S.I., Kidalov M.B., Akhmedov V.A. Potential role of the gut microbiota in the development of 
Alzheimer’s disease. RMJ. 2021; 6:93–95 (in Russ.).
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Введение
Болезнь Альцгеймера (БА) – ге-

терогенное нейродегенеративное 
заболевание, основу которого со-
ставляет внеклеточное отложение 
β-амилоида в виде бляшек (сениль-
ные бляшки), а также необратимое 
перерождение нейронов в функ-
ционально неактивные тельца с 
содержанием агрегированного ги-
перфосфорилированного τ-белка в 
виде фибрилл [1].

Болезнь Альцгеймера дебюти-
рует чаще всего после 65 лет (95 % 
случаев), реже – до 65 лет (5 % слу-
чаев). Известно, что 1–2 % случаев 
БА обусловлены наследственными 
факторами, болезнь наследуется 
аутосомно-доминантно, прояв-
ляется в очень раннем возрасте и 
имеет крайне неблагоприятное те-
чение [1].

Раньше ведущим звеном в па-
тогенезе БА считался амилоид-
ный каскад – комплекс реакций, 
в результате которых избыточно 
синтезировался нейротоксичный 
β-амилоид. Однако в последнее 
десятилетие многие данные сви-
детельствуют о недостаточном 
уровне доказательности гипотезы 
амилоидного каскада в патогене-
зе БА [2]. Группой ученых экспе-
риментально доказано, что тера-
пия таргетными препаратами не 
тормозит сборку β-амилоида, из 
чего следует, что в патогенезе БА 
могут играть роль и другие фак-
торы [3].

Ряд авторов полагают, что воз-
растные (у людей старше 70 лет) 
качественные и количественные 
изменения микрофлоры кишечни-
ка способствуют формированию 
системного воспалительного от-
вета, который обусловливает раз-
витие многих заболеваний, вклю-
чая БА [3, 4]. В работе В.А.  Зуева 
[5] обобщенно представлена роль 
inflamm-aging (воспаление-старе-
ние) – слабовыраженного хрони-
ческого воспаления иммунного 
генеза, не связанного с инфекци-
онным процессом, обусловлен-
ного повышением содержания 
воспалительных цитокинов и 
играющего свою роль в патогенезе 
БА (рис. 1).

Роль кишечной 
микробиоты
Микробиота различных отде-

лов ЖКТ отличается качествен-
ным и количественным разно-
образием: желудок содержит около 
101 микробных клеток на 1 г содер-
жимого, двенадцатиперстная киш-
ка – 103 клеток, тощая кишка – 104 
клеток, подвздошная – 107 клеток, 
ободочная кишка содержит 1012 
микробных клеток на 1  г содер-
жимого [6]. Количество бактерий 
увеличивается от проксимального 
отдела ЖКТ к дистальному. При-
мечательно, что толстая кишка со-
держит 70  % всех микроорганиз-
мов экосистемы человека. В ней 
преобладают облигатные анаэро-
бы, их содержание в этом отделе 
пищеварительного тракта превы-
шает количество аэробов в 1000 
раз [7, 8].

На основании молекулярного 
анализа, выполненного методом 
секвенирования 16SрРНК, вы-
явили, что у взрослых микрофлора 
толстой кишки представлена 4 из-
вестными типами бактерий, вклю-
чающих следующих представите-
лей родов [6, 9]:

1) Firmicutes: Bacillus, Acetobac-
ter, Clostridium, Ruminococcu-
sa, Lachnospiraceae, Roseburia, 
Faecalibacterium, Eubacterium, 
Lactobacillus, Enterococcus, 
Helio bacterium, Heliospirillum, 
Leuconostoc, Mycoplasma, Spi-
roplasma, Sporomusa, Staphylo-
coccus, Streptococcus;

2) Bacteroidetes: Bacteroides, Pre-
vo tella, Parabacteroides, Alisti-

pes, Porphyromonas, Chlorobi-
um, Flavobacterium, Chlamidia, 
Prosthecobacter, Verrucomicro-
bium;

3) Actinobacteria: Bifidobacterium, 
 Cory nebacterium, Propionibac-
terium, Arthrobacter, Micrococ-
cus, Francia, Mycobacterium;

4) Proteobacteria: Enterobacte-
riaceae, Shigella, Salmonella, 
Escherichia, Desulfovibri, Kleb-
siella, Moraxella.

Функции микробиоты ки-
шечника заключаются в синтезе 
симбиотическими бактериями 
ферментов, участвующих в мета-
болизме белков, углеводов, липи-
дов, нуклеиновых кислот, синтезе 
витаминов, короткоцепочечных 
жирных кислот, антимикробных 
веществ, гормонов, аминокислот, 
а также в иммуномодуляции, де-
токсикации, усилении активно-
сти пищеварительных ферментов 
и эвакуации содержимого ЖКТ 
[10]. Нарушение физиологической 
микробиоты кишечника может 
оказывать негативное действие на 
общее состояние макроорганизма, 
ее патогенный потенциал заклю-
чается в стимуляции образования 
медиаторов воспаления, сенсиби-
лизации с различными аллергиче-
скими проявлениями, формиро-
вании патогенных клонов путем 
конъюгации, трансдукции, транс-
формации, колонизации слизи-
стой оболочки кишечника с раз-
витием патологических состояний 
[11]. Эти иммунные проявления 
также вписываются в «гигиени-
ческую гипотезу», объясняющую 

Дисбаланс между воспалением
и поддержанием гомеостаза

Хроническое прогрессирующее
воспаление

АКТИВАЦИЯ

Окислительный стресс, 
активация воспаления, 
цитокины, повреждение ДНК
Аутофагия
Старение клеток

Активация 
сигнальных путей:
NF-kB              Notch
TOR                 Si rtuins
RIG-1               TGF-beta

Рисунок  1. Схема развития слабой хронической воспалительной реакции 
при ускоренном старении иммунной системы в сочетании с окислительным 
стрессом, вызываемым дисфункцией митохондрий [5]
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рост распространенности аутоим-
мунной патологии в целом. Суть ее 
сводится к тому, что в современ-
ном обществе происходит умень-
шение контакта с микробными 
антигенами за счет улучшения са-
нитарного состояния окружающей 
среды, широкого использования 
антибактериальных препаратов 
[12].

Важно рассмотреть влияние ки-
шечной микрофлоры на нейропро-
тективные механизмы: Lactobacillus 
в процессе метаболизма продуци-
руют 3-(3’-гидроксифенил)-про-
пионовую кислоту и 3-гидрок-
сибензойную кислоту. Ряд работ 
демонстрируют их способность 
тормозить сборку β-амилоида из 
белка-предшественника [13]. Про-
демонстрирован схожий принцип 
действия уролитинов, которые 
также являются метаболитами бак-
терий рода Lactobacillus. Авторы 
высказали предположение, что со-
хранение функций Lactobacillus мо-
жет играть одну из ключевых ролей 
в профилактике развития БА [13].

Также некоторые из предста-
вителей кишечной микрофлоры 
являются продуцентами гамма-
аминомасляной кислоты (ГАМК), 
выполняющей среди прочего ней-
ропротективную функцию: ГАМК 
способна подавлять иммунные вос-
палительные реакции [14], а также 
активно участвовать в пролифера-
ции нейронов-предшественников 
через нейротрофический фактор и в 
формировании синапсов [8, 14]. Ав-
торы также утверждают, что кишеч-
ная микробиота участвует в синтезе 
серотонина, который играет реша-
ющую роль в процессах обучения, 
формировании памяти и высших 
когнитивных функций, которые 
страдают при БА. Авторы, обобщая 
данные, приходят к заключению, 
что низкое содержание кишечных 
Lactobacillus и Bifidobacterium сни-
жает количество ГАМК и серотони-
на в кишечнике и ЦНС, что может 
опосредовать запуск каскада си-
стемной воспалительной реакции 
и нарушение высших когнитивных 
функций [14].

В другом исследовании вы-
явлена корреляционная зависи-

мость между повышением уровня 
провоспалительных цитокинов 
C-X-C участка хемокина лиган-
да 2, интерлейкина 1β (формиру-
ют inflamm-aging) и повышением 
провоспалительных медиаторов 
Escherichia/Shigella с одновремен-
ным снижением противовоспали-
тельных медиаторов Eubacterium 
rectale [15]. Подобное повышение 
цитокинов выявлено и в ином не-
зависимом исследовании [16] и 
связано с дисбиотическими про-
цессами в кишечнике на фоне 
приема антибиотиков широкого 
спектра действия (АШСД). Обе 
группы исследователей сходятся 
во мнении, что нарушения функ-
ций микробиоты причастны к па-
тогенезу БА и что их влияние на 
развитие нейродегенеративных 
заболеваний требует дальнейшего 
изучения [15, 16].

Влияние 
антибиотикотерапии 
на состав кишечной 
микробиоты и 
функционирование ЦНС
Качественные и количествен-

ные нарушения в микробиоте ки-
шечника могут быть обусловлены 
не только пожилым возрастом, 
особенностями питания и об-
раза жизни, но и индуцированы 
искусственно нерациональным 
применением антибактериаль-
ных препаратов. Множество ис-
следований подтверждают влия-
ние химиопрепаратов на состав 
микрофлоры: в контролируемом 
исследовании экспериментально-
му животному перорально каж-
дые 12  ч вводили ванкомицин, 
метронидазол и ампициллин, 
затем сравнивали содержание в 
кале пробиотических микроорга-
низмов с контрольным образцом: 
после приема данных препаратов 
исследователи отметили замеще-
ние большей части микробиоти-
ческой популяции Bacteroides на 
протеобактерии и бактерии рода 
Pseudomonas [17]. Результатом 
данных исследований стал вывод 
о значительном влиянии АШСД 
на кишечную микрофлору [16, 
17].

Ряд исследователей экспе-
риментально на животных вос-
создали модель рутинной анти-
биотикотерапии [16]: препараты 
(меропенем, цефоперазон/суль-
бактам) давались перорально в 
течение 4 дней, по прошествии 
которых было проведено бакте-
риологическое исследование кала 
в сравнении с контрольным об-
разцом. В экспериментальном об-
разце наблюдалось значительное 
снижение разнообразия флоры 
со снижением количества про-
биотических микроорганизмов 
(Lactobacillus). Также в данном ис-
следовании было отмечено парал-
лельное повышение сывороточ-
ных воспалительных цитокинов, 
включая повышение концентра-
ции BACE1 – фермента, играюще-
го ключевую роль в образовании 
β-амилоида. Данное повышение 
сохранялось и после прекращения 
введения антибиотиков, что ука-
зывает на развитие вялотекущего 
хронического системного воспа-
ления.

Важную роль в нарушении 
нейропротективных механизмов 
при дисбиотических процессах 
играет тип антибиотика. Ванко-
мицин, неомицин и бацитрацин 
не абсорбируются из ЖКТ в си-
стемный кровоток, действуя толь-
ко в пределах просвета кишки, 
а метронидазол и миноциклин 
всасываются и проникают через 
гематоэнцефалический барьер, 
непосредственно влияя на ЦНС 
(например, миноциклин спосо-
бен ингибировать противовоспа-
лительную функцию микроглии). 
Это позволяет оценить влияние 
АШСД на ЦНС объективнее: при 
приеме неабсорбируемых анти-
биотиков можно доподлинно из-
учить влияние изменения микро-
биоты на ЦНС, в то время как при 
приеме абсорбируемых антибио-
тиков необходимо также учиты-
вать, кроме ассоциированных с 
микрофлорой эффектов, и непо-
средственное влияние антибио-
тика на ЦНС – такие данные, по 
мнению многих авторов, следует 
интерпретировать с осторожно-
стью [18, 19].
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Заключение
Влияние нарушений микробиоты 

кишечника на развитие БА по имму-
ноопосредованному механизму яв-
ляется перспективной и актуальной 
темой современности и заслуживает 
дальнейшего изучения. Уже сейчас 
есть убедительные доказательства 

того, что нарушения микробиоце-
нотических связей между предста-
вителями микрофлоры кишечни-
ка играют важную роль в запуске 
каскада иммуновоспалительных 
системных реакций, которые по со-
временным представлениям состав-
ляют основу патогенеза БА. Наибо-

лее изучено влияние Lactobacillus и 
Bifidobacterium, являющихся про-
дуцентами факторов защиты ЦНС, 
так что в современных реалиях при 
наличии широкого выбора антибио-
тиков назначать их следует только по 
адекватным показаниям, чтобы из-
бежать дисбиотических нарушений.
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Невротическое расстройство, 
головная боль, стресс: опыт ведения 
коморбидного пациента и роль 
препаратов магния

В.А. Головачева, Г.Р. Табеева, 
Первый Московский государственный медицинский университет им. И.М. Сеченова 
(Сеченовский Университет)
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Г.Р. Табеева, ORCID: 0000-0002-3833-532X
Первый Московский государственный медицинский университет им. И.М. Сеченова (Сеченовский Университет); 119991, Россия, Москва, 
ул. Трубецкая, д. 8, стр. 2

Резюме. В практике неврологов и терапевтов часто встречаются пациенты с жалобами на голов-
ную боль, повышенную утомляемость и раздражительность. Наиболее частые причины головной 
боли у пациентов амбулаторного звена – первичные головные боли (мигрень и головная боль 
напряжения). Недостаток сна, стресс, симптомы тревоги и депрессии, злоупотребление обезбо-
ливающими препаратами – наиболее распространенные факторы, которые способствуют учаще-
нию головных болей. Дефицит магния – еще один фактор, роль которого обсуждается в учащении 
первичных головных болей, в развитии невротических расстройств и депрессии. К клиническим 
проявлениям самого дефицита магния принято относить такие неспецифические симптомы, как 
утомляемость, тревожность, раздражительность, онемения в конечностях, спазмы в ногах, на-
рушения сна и др.
Дефицит магния распространен среди населения развитых стран, особенно среди женщин ре-
продуктивного возраста, часто встречается при беременности, приеме оральных контрацептивов. 
Магний участвует в регуляции деятельности нервной системы, в нервно-мышечной передаче, 
сердечной деятельности, регуляции сосудистого тонуса, свертывании крови и метаболизме кост-
ной ткани. Дефицит магния ассоциирован с такими заболеваниями, как ишемическая болезнь 
сердца, гипертоническая болезнь, сахарный диабет 2-го типа, болезнь Альцгеймера, мигрень, 
остеопороз, депрессия, невротические расстройства (паническое расстройство, генерализован-
ная тревога, различные фобии), фибромиалгический синдром. Стресс может приводить к сниже-
нию уровня магния в организме, а недостаток магния, в свою очередь, снижает толерантность к 
стрессовым ситуациям. Своевременная диагностика и адекватное лечение дефицита магния и 
ассоциированных состояний представляют собой важные клинические задачи.
Представлен клинический случай пациентки с невротическим расстройством, головной болью и 
дефицитом магния, продемонстрирована эффективность междисциплинарного подхода, вклю-
чающего образовательную беседу, адекватную терапию для купирования головной боли, терапию 
препаратом магния и психологические методы. Рассмотрена роль дефицита магния в развитии 
различных неврологических заболеваний. Обсуждаются наиболее эффективные для терапии со-
единения магния. Приведены принципы диагностики и лечения пациентов с дефицитом магния.

doi: 10.21518/2079-701X-2021-2-94-100

Ключевые слова: стресс, невротическое расстройство, головная боль, тревога, лечение, когнитивно-поведенческая 
терапия, магний, витамин В6.
Для цитирования: Головачева В.А., Табеева Г.Р. Невротическое расстройство, головная боль, стресс: опыт ведения коморбидного 
пациента и роль препаратов магния. Медицинский совет. 2021;(2):94–100. doi: 10.21518/2079-701X-2021-2-94-100.
Конфликт интересов: авторы заявляют об отсутствии конфликта интересов.
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Введение
Головная боль, повышенная 

утомляемость, раздражительность 
– одни из самых распространен-
ных жалоб пациентов в практи-
ке неврологов и терапевтов [1]. 
На амбулаторных приемах в 88  % 
случаев головные боли являются 
первичными, самые частые диагно-
зы  – это мигрень и головная боль 
напряжения [2]. Течение головной 
боли напряжения и мигрени ухуд-
шают такие факторы, как стресс, 
недостаток сна, эмоциональные на-
рушения, невротические расстрой-
ства, депрессия, избыточный при-
ем обез боливающих препаратов 
[2, 3]. Нередко лечение пациентов, 
страдающих первичной головной 
болью и невротическими расстрой-
ством, представляет собой непро-
стую клиническую задачу [4]. Труд-
ности ведения таких пациентов 
могут быть связаны с резистент-
ностью заболеваний к стандартной 
терапии, наличием противопоказа-
ний или индивидуальной непере-
носимостью к фармакотерапии, 
а также с сохранением факторов, 
поддерживающих хроническое те-
чение заболевания. К факторам, 
которые могут способствовать уча-

щению первичных головных болей, 
ухудшению эмоционального со-
стояния, снижению толерантности 
к стрессовым событиям, развитию 
невротических расстройств, де-
прессии относят дефицит магния 
[5]. Среди клинических проявле-
ний дефицита магния выделяют 
следующие основные симптомы: 
раздражительность, выпадение 
волос и повышенную ломкость 
ногтей, слабость, быструю утомля-
емость, нарушения сна, спазмы в 
нижних конечностях, тахикардию, 
парестезии.

В развитых странах недоста-
ток магния отмечается у 10–30  % 
населения. Дефицит магния рас-
пространен среди женщин репро-
дуктивного возраста [6–9], часто 
встречается при беременности и 
при приеме оральных контрацеп-
тивов [7, 10, 11], ассоциирован с 
тревогой, депрессией, сердечно- 
сосудистыми заболеваниями, ар-
териальной гипертензией, рези-
стентностью к инсулину, сахарным 
диабетом 2-го типа, мигренью, 
остеопорозом, болезнью Альцгей-
мера [5]. Своевременная диагно-
стика и рациональная терапия 
дефицита магния позволяют вос-

полнить недостаток макроэлемен-
та, улучшить состояние пациента и 
повысить качество жизни.

Приводим пример успешного 
ведения пациентки с первичными 
головными болями, невротическим 
расстройством и выявленным не-
достатком магния. Рассмотрим 
роль дефицита магния в развитии 
различных неврологических забо-
леваний, принципы диагностики 
дефицита магния и алгоритмы ве-
дения пациентов с данной патоло-
гией.

Клиническое наблюдение
Пациентка Н. 28 лет обрати-

лась в Клинику нервных болезней 
им.  А.Я.  Кожевникова с жалобами 
на головную боль, эпизоды трево-
ги, сердцебиения и нехватки воз-
духа, утомляемость, раздражитель-
ность, плаксивость.

С 26 лет, после рождения ре-
бенка, беспокоят частые головные 
боли. На фоне недостатка сна из-за 
ночных кормлений ребенка, эмо-
циональных переживаний из-за 
обнаружения патологии сердца у 
дочери и ссор с мужем участились 
приступы головной боли, возоб-
новились эпизоды тревоги. Па-

Neurotic disorder, headache, and stress: experience of managing a comorbid  
patient and the role of magnesium drugs
Veronika A. Golovacheva, Gyuzyal R. Tabeeva, Sechenov First Moscow State Medical University (Sechenov University)
Abstract. In the practice of neurologists and therapists, patients with complaints of headache, increased fatigue, and irritability 
are common. The most frequent causes of headaches in ambulatory patients are primary headaches (migraine and tension head-
aches). Lack of sleep, stress, symptoms of anxiety and depression, and abuse of analgesic drugs are the most common factors 
that contribute to the frequency of headaches. Magnesium deficiency is another factor, the role of which has been discussed in 
the frequency of primary headaches, in the development of neurotic disorders and depression. Clinical manifestations of mag-
nesium deficiency itself usually include such nonspecific symptoms as fatigue, anxiety, irritability, numbness in the extremities, 
leg cramps, sleep disorders, etc.
Magnesium deficiency is widespread among the population of developed countries, especially among women of reproductive 
age, often occurs during pregnancy, while taking oral contraceptives. Magnesium is involved in the regulation of the nervous 
system, neuromuscular transmission, cardiac activity, regulation of vascular tone, blood clotting and bone tissue metabolism. 
Magnesium deficiency is associated with diseases such as coronary heart disease, hypertension, type 2 diabetes, Alzheimer’s 
disease, migraine, osteoporosis, depression, neurotic disorders (panic disorder, generalized anxiety, various phobias), and fibro-
myalgia syndrome. Stress can lead to a decrease in magnesium levels in the body, and magnesium deficiency, in turn, reduces 
tolerance to stressful situations. Timely diagnosis and adequate treatment of magnesium deficiency and associated conditions 
represent important clinical challenges.
The clinical case of a patient with neurotic disorder, headache and magnesium deficiency is presented, and the effectiveness of an 
interdisciplinary approach including an educational talk, adequate therapy for headache management, magnesium drug therapy 
and psychological methods is demonstrated. The role of magnesium deficiency in the development of various neurologic dis-
eases is reviewed. The most effective magnesium compounds for therapy are discussed. Principles of diagnosis and treatment of 
patients with magnesium deficiency are presented.
Keywords: stress, neurotic disorder, headache, anxiety, treatment, cognitive behavioral therapy, magnesium, vitamin B6
For citation: Golovacheva V.A., Tabeeva G.R. Neurotic disorder, headache, and stress: experience of managing a comorbid patient and 
the role of magnesium drugs. Meditsinskiy sovet = Medical Council. 2021;(2):94–100. doi: 10.21518/2079-701X- 2021-2-94-100.
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циентка стала раздражительной, 
тревожной, плаксивой, появилась 
повышенная утомляемость. Голов-
ная боль наблюдалась с частотой 
10–12 дней в месяц. Пациентка пре-
кратила кормление грудью.

Пять месяцев назад пациентка 
обращалась к неврологу, проводи-
лось МРТ головы и шейного отдела 
позвоночника, клинически значи-
мой патологии не выявлено. Был 
поставлен диагноз «Головная боль 
напряжения. Остеохондроз шейно-
го отдела позвоночника», назначе-
на физиотерапия, массаж, терапия 
ноотропными препаратами в тече-
ние 1 мес., рекомендована консуль-
тация психиатра. После заверше-
ния курса терапии ноотропными 
препаратами и отсутствия эффекта 
пациентка обратилась к психиатру. 
Врач-психиатр диагностировал 
«Паническое расстройство», на-
значил терапию антидепрессантом 
сертралином и анксиолитиком ги-
дроксизином. Пациентка принима-
ла назначенную терапию в течение 
5 нед., уменьшилась плаксивость и 
тревожность, стали реже приступы 
тревоги, сердцебиения и нехват-
ки воздуха, но повысился аппетит, 
масса тела увеличилась на 6 кг, сни-
зилось либидо, наблюдалась анор-
газмия, терапия не улучшила те-
чение головных болей. Пациентка 
прекратила терапию самостоятель-
но, состояние стало таким же, как 
до приема психофармакотерапии. 
Присоединились эпизоды диффуз-
ных ноющих болей в теле.

На амбулаторном приеме в Кли-
нике нервных болезней им. А.Я. Ко-
жевникова были выяснены важные 
для диагностики детали клиниче-
ской картины головной боли. По 
клинической картине головные 
боли соответствовали приступам 
мигрени и головной боли напряже-
ния. Во время беременности у па-
циентки не было головных болей и 
приступов тревоги, однако во вре-
мя беременности возникала угроза 
прерывания беременности и паци-
ентка находилась на лечении в от-
делении патологии беременности.

В неврологическом статусе па-
циентки не выявлено очаговой 
симптоматики. При нейроортопе-

дическом обследовании обнару-
жено напряжение и болезненность 
при пальпации перикраниальных 
мышц, преимущественно слева. 
При нейропсихологическом иссле-
довании не обнаружено когнитив-
ных нарушений, выявлены симпто-
мы тревоги (10 баллов) и депрессии 
(8 баллов) по данным Госпитальной 
шкалы тревоги и депрессии. Учи-
тывая относительно недавнюю бе-
ременность пациентки, кормление 
грудью в течение 6 мес., соблюдение 
диеты (из-за повышения массы тела 
на фоне приема антидепрессанта), 
наличие симптомов утомляемости, 
раздражительности, плаксивости, 
пациентке был назначен общий ана-
лиз крови, биохимический анализ 
крови, включая исследование содер-
жания С-реактивного белка, железа, 
магния, кальция, витаминов В9, В12, 
D. Результаты исследования показа-
ли снижение магния до 0,64 ммоль/л 
(в норме содержание магния в сыво-
ротке крови 0,75–1,15 ммоль/л) [12]. 
Другие показатели были в пределах 
нормы.

На основании жалоб, истории 
заболевания, диагностических 
критериев Международной клас-
сификации головных болей 3-го 
пересмотра [13], данных осмотра 
и инструментальных методов ис-
следования, консультации психи-
атра был поставлен клинический 
диагноз «Эпизодическая мигрень. 
Эпизодическая головная боль на-
пряжения. Перикраниальный мио-
фасциальный синдром. Паническое 
расстройство. Гипомагниемия».

Пациентка сообщила о неже-
лании принимать психофармако-
терапию, выразила просьбу о на-
значении других альтернативных 
методов лечения. На основании 
клинического диагноза, рекоменда-
ций ведения пациентов с мигренью 
[14], головной болью напряжения 
[15] и паническим расстройством 
[16], предшествующего опыта лече-
ния пациентки, особенностей пси-
хологического состояния пациент-
ки и ее пожеланий по терапии была 
составлена междисциплинарная 
программа лечения, включающая 
участие невролога, эндокринолога, 
психолога и следующие методы:

1) образовательную беседу с па-
циенткой о причинах и методах 
лечения ее заболевания;

2) контроль за количеством при-
нимаемых обезболивающих 
препаратов;

3) использование триптанов для 
купирования приступов мигре-
ни;

4) составление плана сбалансиро-
ванного питания пациентки со-
вместно с диетологом-эндокри-
нологом;

5) прием препарата Магне В6 в 
течение 1  мес. с последующим 
контролем концентрации маг-
ния в сыворотке крови через 
1 мес. приема препарата;

6) когнитивно-поведенческую те-
рапию;

7) упражнения по релаксации, 
майндфулнесс, ежедневные пе-
шие прогулки.
В ходе образовательной беседы 

пациентке были объяснены при-
чины головной боли, представле-
на информация о типах головной 
боли, о терапии для купирования и 
профилактики головной боли.

В процессе обследования паци-
ентки была обнаружена гипомаг-
ниемия, которая расценивалась как 
умеренная недостаточность магния 
и требовала лекарственной коррек-
ции. Пациентке была объяснена 
возможная роль гипомагниемии 
в ухудшении течения головных 
болей, эмоционального состоя-
ния, развитии раздражительности, 
плаксивости, утомляемости [17]. 
Был назначен препарат Магне В6 в 
форме таблеток для перорального 
приема. В одной таблетке Магне В6 
содержится магния лактата диги-
драт 470  мг и пиридоксина гидро-
хлорид 5  мг [18]. Препарат Магне 
В6 был назначен пациентке в дозе 
по две таблетки 3 раза в день во 
время приема пищи. Курс приема 
препарата был рассчитан на 1 мес. 
с контролем содержания магния в 
сыворотке крови, с отменой препа-
рата при достижении нормального 
уровня магния. Совместно с дието-
логом-эндокринологом разработан 
план питания с достаточным содер-
жанием белков, жиров, углеводов и 
микроэлементов.
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Учитывая нежелание паци-
ентки принимать психотропные 
средства, неудовлетворительный 
опыт пациентки в применении 
психофармакотерапии, наличие 
невротического расстройства и 
головных болей, пациентке был 
предложен психологический ме-
тод лечения – когнитивно-по-
веденческая терапия (КПТ). Она 
имеет высокую доказанную эф-
фективность в лечении невроти-
ческих расстройств и головных 
болей. КПТ проводилась в форме 
индивидуальных сессий в амбу-
латорных условиях с частотой 1 
раз в неделю в течение 6  мес. Па-
циентке были показаны упражне-
ния по релаксации, по майндфул-
несс (терапия осознанности, или 
светская медитация). Упражнения 
по релаксации и майндфулнесс 
эффективны в лечении головной 
боли напряжения, мигрени, пани-
ческого расстройства [14, 15, 19, 
20]. Данные методы способствуют 
снижению эмоционального и фи-
зического напряжения, повыше-
нию концентрации внимания за 
счет уменьшения количества бес-
покоящих мыслей.

Через 1  мес. приема препарата 
Магне В6 концентрация магния в 
крови достигла нормальных зна-
чений (0,85  ммоль/л), терапия 
была завершена. Положительная 
динамика состояния наблюдалась 
уже в первый месяц лечения. У 
пациентки улучшилось эмоцио-
нальное состояние, повысилась 
активность. Через 3  мес. лечения 
у пациентки уменьшилась часто-
та головной боли до 5 раз в месяц, 
наблюдалась одна паническая ата-
ка за месяц. Через 6  мес. лечения 
у пациентки наблюдалось только 3 
дня с головной болью. Панических 
атак не наблюдалось. У пациентки 
нормализовалось эмоциональное 
состояние, значимо улучшились 
отношения с близкими людьми, в 
частности с мужем.

Обсуждение
Клинический случай иллю-

стрирует распространенную в РФ 
неправильную тактику ведения 
пациентов с головной болью [4, 

21, 22]. Был поставлен ошибочный 
диагноз и назначено неадекватное 
лечение: ноотропные препараты, 
физиотерапия, массаж. Перечис-
ленные методы неэффективны в 
лечении мигрени [14, 15], но часто 
назначаются пациентам с голов-
ной болью в отечественной прак-
тике [4, 21, 22]. В Клинике нервных 
болезней им.  А.Я.  Кожевникова 
было проведено междисциплинар-
ное лечение, которое включало со-
временные эффективные методы 
и позволило достичь значимого 
улучшения состояния пациентки. 
Основа профилактического лече-
ния головной боли у пациентки 
Н. – это коррекция образа жизни, 
нормализация сна, улучшение эмо-
ционального состояния, уменьше-
ние влияния или избегание прово-
цирующих факторов. С помощью 
КПТ удалось выявить и изменить 
неправильные представления па-
циентки о причинах и прогнозе 
заболевания, провести психоло-
гическую работу с факторами, 
лежащими в основе симптомов 
тревоги и депрессии, совместно с 
пациенткой разработать и активно 
применять в повседневной жиз-
ни пациентки новые адаптивные 
формы поведения в отношении 
головной боли, панических атак, 
взаимоотношений с членами се-
мьи. Особенностью данного кли-
нического случая является выяв-
ление недостатка магния, которое 
было подтверждено лабораторно 
по результатам анализа крови. Де-
фицит магния клинически чаще 
всего проявляется такими сим-
птомами, как утомляемость, раз-
дражительность, эмоциональная 
лабильность, онемение в конеч-
ностях, спазмы в ногах, нарушение 
сна. Также дефицит магния сни-
жает толерантность к стрессовым 
событиям, провоцирует учащение 
имеющихся у пациентов головных 
болей (мигрени, головной боли на-
пряжения), депрессии, невротиче-
ских расстройств. Перечисленные 
факты наблюдались и у пациентки 
Н. Рассмотрим значение магния в 
организме и роль дефицита маг-
ния в развитии патологических 
состояний более подробно.

Дефицит магния, стресс и 
ассоциированные патоло-
гические состояния
Магний – это макроэлемент, 

который не синтезируется в орга-
низме, поступает вместе с пищей, а 
также биологически активными до-
бавками или лекарственными пре-
паратами, содержащими магний. 
Магний участвует в регуляции де-
ятельности нервной системы, нерв-
но-мышечной передаче, сердечной 
деятельности, регуляции сосуди-
стого тонуса, свертывании крови и 
метаболизме костной ткани [23]. У 
взрослых потребность в магнии со-
ставляет от 310 до 420 мг/сут (5 мг 
на 1  кг веса). В желудочно-кишеч-
ном тракте всасывается 30–40  % 
потребляемого магния. На всасы-
вание магния влияет содержание 
кальция и витамина D [24]. В совре-
менных условиях жизни человек 
потребляет с пищей недостаточное 
количество магния, примерно в 
два раза меньше суточной нормы. 
Недостаточное поступление маг-
ния с пищей связано с тем, что в 
рационе питания современного че-
ловека уменьшилось потребление 
овощей и фруктов, а в самой пище 
снизилось содержание магния из-
за особенностей ведения сельского 
хозяйства и технологической об-
работки, консервирования продук-
тов [25–27]. Дефицит магния часто 
встречается среди женщин репро-
дуктивного возраста, страдающих 
предменструальным синдромом, 
принимающих гормональные кон-
трацептивы, и среди беременных 
женщин [6, 10, 11]. Среди женщин, 
принимающих оральные контра-
цептивы, дефицит магния встре-
чается в 67  % случаях [7]. Уровень 
магния в сыворотке крови может 
меняться и не всегда отражает ре-
альное содержания магния в орга-
низме. Так, уровень магния в сы-
воротке крови может сохраняться 
в пределах нормальных значений 
даже при снижении общего количе-
ства магния в организме на 80 % [6]. 
Дефицит магния может приводить 
к нарушению менструального цик-
ла, невынашиванию беременности 
[11]. При наличии наследственной 
предрасположенности к определен-
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ным заболеваниям дефицит магния 
может провоцировать их развитие 
или ухудшать течение уже имею-
щихся заболеваний. К заболевани-
ям, ассоциированным с дефицитом 
магния, относят гипертоническую 
болезнь, ишемическую болезнь 
сердца, сахарный диабет 2-го типа, 
резистентность к инсулину, болезнь 
Альцгеймера, остеопороз, синдром 
гиперактивности с дефицитом вни-
мания, фибромиалгию, частые при-
ступы мигрени [5]. Обсуждается 
роль дефицита магния как факто-
ра, провоцирующего развитие или 
ухудшающего течение психических 
заболеваний (депрессии, тревож-
ных расстройств) [28]. Вероятно, 
коррекция дефицита магния имеет 
значение не только для текущего за-
болевания пациента, но и для воз-
можного снижения риска развития 
определенной патологии в дальней-
шем.

С одной стороны, дефицит маг-
ния может снижать способности 
человека преодолевать стрессовые 
ситуации и провоцировать разви-
тие патологических состояний. С 
другой стороны, сам стресс и раз-
витие связанных с ним заболева-
ний могут приводить к снижению 
содержания магния в организме 
[5]. Таким образом, может форми-
роваться порочный круг: стресс и 
развитие заболеваний – дефицит 
магния – стресс и развитие забо-
леваний. В анамнезе пациентки Н. 
была угроза прерывания беремен-
ности, ряд стрессовых событий, 
связанных с рождением ребенка, 
изменением образа жизни, болез-
ненным состоянием ребенка, ссо-
рами с мужем. Поэтому дефицит 
магния мог развиться у пациентки 
Н. во время беременности и сохра-
няться после родов. Клинически у 
пациентки наблюдались симпто-
мы, характерные для недостатка 
магния в организме: тревожность, 
раздражительность, утомляемость, 
плаксивость, учащение головных 
болей [17].

Методы диагностики  
дефицита магния
При диагностике дефицита маг-

ния важно знать ряд особенностей, 

касающихся распределения магния в 
организме. В организме магний рас-
пределен следующим образом: 19 % 
магния находится в мягких тканях, 
27  % – в мышцах, 53  % – в костях, 
0,8  % – в крови (в сыворотке кро-
ви – 0,3  %, в эритроцитах – 0,5  %). 
Нормальная концентрация магния в 
сыворотке крови 0,75–1,15 ммоль/л. 
При уменьшении содержания маг-
ния в организме происходит его 
высвобождение из костей и других 
тканей. Поэтому клинические сим-
птомы дефицита магния могут по-
являться еще до снижения концен-
трации магния в сыворотке крови 
[29]. Патологическое состояние, 
связанное с дефицитом магния, не 
имеет специфичных, патогномонич-
ных симптомов. Наиболее распро-
страненные симптомы, связанные с 
дефицитом, – это слабость, быстрая 
утомляемость, тревожность, раз-
дражительность, эмоциональная 
лабильность, нарушения сна, онеме-
ния и покалывания в конечностях, 
спазмы в мышцах [30].

К информативным методам 
диагностики дефицита магния от-
носят определение общего уровня 
магния в эритроцитах и магниевый 
тест Торена, в котором исследует-
ся содержание магния в моче по-
сле внутривенного введения 360–
480 мг сульфата магния [24]. Ввиду 
отсутствия стандартизированных 
лабораторных тестов на содержа-
ние магния в организме в клини-
ческих исследованиях и в практике 
применяются специальные анкеты 
и опросники для выявления недо-
статка магния в организме: Наци-
ональный опросник по вопросам 
здоровья и питания, Опросник 
на дефицит магния (Magnesium 
Deficiency Questionnaire) [31, 32].

Терапия дефицита магния
Установленный дефицит магния 

по результатам анализа крови – это 
показание к назначению препарата, 
содержащего магний [6, 18]. Выде-
ляют соединения магния в форме 
неорганических или органических 
солей. Биодоступность органиче-
ских солей магния выше, чем не-
органических. Так, биодоступность 
магния сульфата составляет 4,7  %, 

а биодоступность магния лактата 
– 38 % [33]. Выяснено, что витамин 
В6 улучшает всасывание магния в 
желудочно-кишечном тракте и про-
никновение магния внутрь клетки, 
способствует более быстрому на-
капливанию ионов магния в тканях 
[34]. В российской медицинской 
практике широко применяется пре-
парат Магне В6, в состав которого 
входит органическая соль магния 
(магния лактат) и витамин В6 [18, 
35]. Препарат Магне В6 был назна-
чен пациентке Н. курсом на 1 мес., 
отмечена нормализация уровня 
магния в сыворотке крови и улуч-
шение самочувствия.

Эффективность и безопасность 
лечения пациентов с дефицитом 
магния с помощью препаратов, 
содержащих магний и витамин 
В6, были продемонстрированы в 
российских исследованиях [7, 11, 
18, 36]. В крупном исследовании 
MAGYN2 принимало участие 238 
акушеров-гинекологов поликли-
нического звена и 11424 женщины 
с жалобами, характерными для де-
фицита магния. У 47,7  % пациен-
ток, принимающих оральные кон-
трацептивы, был выявлен дефицит 
магния. В течение 4 нед. пациентки 
получали терапию комбинацией 
магния и витамина В6. По завер-
шении лечения уровень магния в 
крови увеличился с 0,67  ±  0,09 до 
0,80  ±  0,25  ммоль/л, улучшилось 
физическое и психологическое со-
стояние пациенток. Авторы от-
метили хорошую переносимость 
терапии.

Недостаток магния в организ-
ме – это фактор, роль которого 
при мигрени обсуждается [37–39]. 
Среди пациентов с мигренью, осо-
бенно с менструальной мигренью, 
и кластерной головной болью часто 
обнаруживаются те, кто страдает 
дефицитом магния [5]. Авторы пла-
цебо-контролируемого исследова-
ния показали, что в группе пациен-
тов, получающих магний в течение 
4 нед., частота приступов мигрени 
в месяц уменьшилась на 41,6 %, а в 
группе плацебо – только на 15,8 % 
(p <0,05) [40].

Алгоритмы лечения дефицита 
магния продолжают обсуждать-
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ся. Для лечения дефицита магния 
обычно назначают препарат, содер-
жащий органическую соль магния, 
в суточной дозе, соответствующей 
100 мг содержания двухвалентного 
магния. Суточную дозу разделяют 
на 2–3 приема [24]. Продолжитель-
ность терапии обычно составляет 
1  мес., при нормализации уровня 
магния в крови препарат отменяют.

Таким образом, дефицит магния 
распространен среди женщин ре-
продуктивного возраста, проявляет-
ся неспецифическими симптомами 
(утомляемость, тревожность, раз-
дражительность, онемения в конеч-
ностях, нарушение сна и др.) и ассо-
циирован с такими заболеваниями, 
как ишемическая болезнь сердца, 

гипертоническая болезнь, сахарный 
диабет 2-го типа, мигрень, остеопо-
роз, депрессия, невротические рас-
стройства. Стресс может снижать 
уровень магния в организме, что, 
в свою очередь, снижает толерант-
ность к стрессовым ситуациям. Де-
фицит магния диагностируется на 
основании клинической картины, 
лабораторных методов исследова-
ния, а также дополнительных ме-
тодов  – специальных опросников и 
анкет. Установленный дефицит маг-
ния – показание к назначению пре-
парата, содержащего магний.

Заключение
Описанный клинический слу-

чай пациентки с невротическим 

расстройством, головной болью и 
дефицитом магния демонстрирует 
эффективность междисциплинар-
ного подхода, включающего обра-
зовательную беседу, адекватную те-
рапию для купирования головной 
боли, терапию препаратом Маг-
не В6 и психологические методы 
(КПТ, упражнения по релаксации 
и майндфулнесс). Представленный 
подход, воздействующий на основ-
ные звенья патогенеза болезнен-
ного состояния, позволил достичь 
существенного снижения частоты 
приступов мигрени и головной 
боли напряжения, добиться регрес-
са панических атак, нормализовать 
эмоциональное состояние и моди-
фицировать образ жизни.
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НОВОСТИ ДОКАЗАТЕЛЬНОЙ МЕДИЦИНЫ

Влияние инсульт-ассоциированной 
пневмонии на исход острого 
каротидного ишемического инсульта

Д.Т. Чипова1, Л.В. Сантикова2, А.Ч. Жемухов2

1ГБУЗ «ГКБ № 1», Нальчик, Россия
2Кабардино-Балкарский государственный университет им. Х.М. Бербекова,  
Нальчик, Россия

Цель исследования: изучить влияние инсульт--ассоциированной пневмонии (ИАП) на исход 
ишемического инсульта (ИИ) в системе внутренней сонной артерии.
Материал и методы: под наблюдением находились 87 пациентов с ИИ, из которых у 75 
воспалительные бронхолегочные осложнения отсутствовали (1-я группа), а у 12 – развилась 
пневмония (2-я группа). Обследование проводилось в 1, 5 и 9-е сут после ИИ и через 6 мес. и 
12 мес. после выписки из стационара. Исследовали выраженность неврологического дефи-
цита (NIHSS, индекс Бартела), маркеры воспаления (лейкоцитарный состав периферической 
крови, С-реактивный белок (СРБ), СОЭ).
Результаты исследования: установлено, что наличие ИАП ассоциировано с повышением 
летальности в остром периоде ИИ (умерли 4 (33,1 %) пациента в 1-й группе и 10 (13,3 %) – 
во 2-й группе, p <0,05), большей выраженностью неврологического дефицита (63,3 ± 5,3 и 
71,5 ± 4,0 балла по шкале NIHSS соответственно, p <0,05) и ограничением способности к 
самообслуживанию (индекс Бартела 63,3 ± 5,3 и 71,5 ± 4,0 балла соответственно, p <0,05) 
на момент окончания стационарного периода лечения. У пациентов 2-й группы на 5-е сут. 
определялись признаки воспалительной реакции, причем значения индекса сдвига лейкоци-
тов крови, показатели СОЭ и СРБ достоверно (p <0,05) отличались от исходных значений. При 
обследовании через 6 мес. и 12 мес. достоверные различия указанных показателей между 
группами отсутствовали. Установлена связь между вероятностью развития ИАП и наличием 
нарушений глотания (r = 0,672; p <0,05), возрастом больных (r = 0,572; p <0,05) и наличием 
сахарного диабета (r = 0,522; p <0,05). Изученные лабораторные маркеры воспаления позво-
ляют своевременно предположить развитие легочной патологии.
Заключение: своевременные диагностика и профилактика ИАП способны снизить риск 
наступ ления летального исхода, облегчить проведение реабилитационных мероприятий и 
улучшить ранние исходы ИИ.
Ключевые слова: ишемический инсульт, кардиоэмболический инсульт, атеротромботический инсульт, осложнения, 
острый период, маркеры воспаления, инсульт-ассоциированная пневмония, отдаленные исходы.
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Impact of stroke-associated pneumonia on the outcome of acute ischemic stroke in internal 
carotid artery system
D.T. Chipova1, L.V. Santikova2, A.Ch. Zhemukhov2

1City Clinical Hospital No. 1, Nalchik, Russian Federation
2Kabardino-Balkarian State University named after H.M. Berbekov, Nalchik, Russian Federation
Aim: to study the stroke associated pneumonia (SAP) effect on the outcome of ischemic stroke (IS) in the internal carotid artery 
system.
Patients and Methods: 87 patients with IS underwent the follow up study, of which 75 had no inflammatory bronchopulmonary 
complications (group 1), and 12 had pneumonia manifestation (group 2). The study was performed on days 1, 5, and 9 after IS, 
and 6 months and 12 months after discharge from the hospital. Neurological deficit severity (NIHSS, Barthel index) and inflam-
matory markers (peripheral blood leukocyte composition, C reactive protein (CRP), ESR) were studied.
Results: it was found that the presence of SAP was associated with increased mortality during the acute IS period (4 (33.1 %) 
patients died in group 1 and 10 (13.3 %) – in group 2, p <0.05), greater severity of neurological deficits (63.3 ± 5.3 and 71.5 ± 4.0 
points on the NIHSS scale, respectively, p <0.05) and incapacitation (Barthel index – 63.3 ± 5.3 and 71.5 ± 4.0 points, respec-
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Введение
Мозговой инсульт на сегодняш-

ний день является одной из наибо-
лее частых причин стойкой утраты 
трудоспособности и летальности. В 
соответствии с опубликованными в 
2020 г. данными о наиболее распро-
страненных причинах ограничения 
трудоспособноcти по показателю 
DALY (англ.: disability-adjusted life 
year – годы жизни, скорректиро-
ванные по нетрудоспособности, т.е. 
бремя болезни) в перечне из 369 за-
болеваний на 5-м месте находится 
инсульт [1]. Несмотря на усилия, 
предпринимаемые обществом для 
сокращения бремени, связанного 
с инсультом, реализацию мер пер-
вичной и вторичной профилакти-
ки нарушений мозгового крово-
обращения и совершенствование 
методов восстановительного ле-
чения, число пациентов и уровень 
материальных потерь во многих 
регионах не только не уменьшают-
ся, а наоборот, увеличиваются. Так, 
согласно результатам исследования 
[1], за период с 1990 по 2009  г. по 
показателю DALY инсульт пере-
местился с 5-го на 3-е место, при-
том, что максимальный прирост 
наблюдался среди лиц трудоспо-
собного возраста. В первую оче-
редь указанная динамика касается 
государств с низким и умеренным 
уровнем дохода на душу населения 
и недостаточной эффективностью 
региональных систем оказания 
медицинской помощи [2]. Одной 
из наиболее частых форм острых 
нарушений мозгового кровообра-
щения является ишемический ин-
сульт (ИИ), который в европейских 
и североамериканских популяциях, 
а также в Российской Федерации 

встречается в 4–5 раз чаще гемор-
рагического [3, 4].

Среди наиболее важных при-
чин наступления летального ис-
хода при ИИ следует отметить 
нарастающий отек и дислокацию 
головного мозга при обширном 
очаге поражения, тромбоэмболию 
легочной артерии, источником ко-
торой являются вены нижних ко-
нечностей и малого таза, острый 
коронарный синдром, а также вос-
палительные заболевания [5]. Сре-
ди широкого спектра воспалитель-
ных заболеваний, развивающихся в 
остром периоде ИИ, бронхолегоч-
ные инфекции являются наиболее 
частыми, особенно у пациентов, 
госпитализированных в изначаль-
но более тяжелом состоянии, с 
ранним угнетением сознания, на-
рушениями дыхания и глотания [6, 
7]. Серьезную проблему представ-
ляют собой нарушения правил ве-
дения пациента с ограниченными 
возможностями передвижения и 
самообслуживания, в особенности 
в домашних условиях, когда непра-
вильное кормление (в частности, 
прием пищи в лежачем положении) 
и длительное пребывание в поло-
жении лежа с опущенным голов-
ным концом создают предпосылки 
для заброса содержимого ротовой 
полости в бронхиальное дерево 
и возникновения аспирационной 
пневмонии [8]. Ряд указанных при-
чин бронхолегочных осложнений 
потенциально предупредимы, так 
как гигиенические мероприятия, в 
частности туалет ротовой полости, 
установка назогастрального зон-
да или гастростомы значительно 
снижают риск аспирации, а систе-
матическое проведение лечебной 

(дыхательной) гимнастики снижа-
ет вероятность гипостатических 
явлений в легких [9]. Важными 
причинами пневмонии являются 
внутрибольничная инфекция, пре-
бывание, особенно длительное, в 
условиях искусственной вентиля-
ции легких.

Вместе с тем причины бронхо-
легочных осложнений у пациен-
тов с ИИ не могут быть объяснены 
исключительно аспирацией или 
нарушением легочной вентиля-
ции. На сегодняшний день важная 
роль в развитии пневмонии от-
водится нарушениям иммуните-
та (непосредственно связанным с 
поражением вещества головного 
мозга), системной и локальной вос-
палительной реакции организма 
на возникновение очага некроза 
(в  т.ч. реакции нейровоспаления) 
[10–12]. Существенную роль в 
модуляции клеточного ответа на 
ишемическое повреждение игра-
ет реакция окислительного стрес-
са [13]. В настоящее время такого 
рода пневмонию, возникшую у па-
циента с острым инсультом на про-
тяжении первых 7  сут от момента 
развития заболевания, предложено 
рассматривать как инсульт-ассоци-
ированную пневмонию (ИАП) [14]. 
Авторами предложено выделять 
подтвержденную ИАП – при под-
тверждении клинических крите-
риев характерной рентгенологиче-
ской картиной и вероятную ИАП, 
при которой клиническая картина 
не подтверждается результатами 
даже повторных рентгенологиче-
ских исследований. Также авторы 
отмечают относительно невысокую 
ценность исследования количества 
в периферической крови лейкоци-

tively, p <0.05) at the end of the inpatient treatment period. In group 2, signs of an inflammatory response were detected on 
day 5, and the values of the white blood cell shift index, ESR and CRP significantly (p <0.05) differed from the initial values. 
During examination at 6 months and 12 months, there were no significant differences in these indicators between the groups. 
An association was established between the probability of SAP occurrence and the presence of swallowing disorders (r = 0.672; 
p <0.05), the age of patients (r = 0.572; p <0.05) and the presence of diabetes mellitus (r = 0.522; p <0.05). The studied laboratory 
inflammatory markers allow us to timely assume the occurrence of pulmonary pathology.
Conclusion: timely diagnosis and prevention of SAP can reduce the risk of fatal outcome, facilitate rehabilitation measures, and 
improve early IS outcomes.
Keywords: ischemic stroke, cardioembolic stroke, atherothrombotic stroke, complications, acute period, inflammatory markers, 
strokeassociated pneumonia, long term outcomes.
For citation: Chipova D.T., Santikova L.V., Zhemukhov A.Ch. Impact of stroke associated pneumonia on the outcome of acute ischemic 
stroke in internal carotid artery system. Russian Medical Inquiry. 2020;4(9):539–543. DOI: 10.32364/2587 6821 2020 4 9 539 543.
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тов, концентрации С-реактивного 
белка (СРБ) и прокальцитонина.

Установлено, что развитие вос-
палительных осложнений у боль-
ного с ИИ ассоциировано с более 
высоким уровнем летальности, не-
обходимостью более длительного 
пребывания на больничной койке, 
в т.ч. в отделении интенсивной те-
рапии, повышением риска тром-
бозов различной локализации и 
повторного ИИ [9]. Развитие вос-
палительных осложнений также 
связано с высокими материальны-
ми затратами, включая стоимость 
лекарственных препаратов, лабо-
раторно-инструментального обсле-
дования, более длительного пребы-
вания в стационаре [15, 16]. Вместе 
с тем требует изучения влияние 
ИАП не только на течение острого 
периода ИИ, но и на ранние и отда-
ленные исходы заболевания.

Цель исследования: изучить 
влияние ИАП на исход ИИ в систе-
ме внутренней сонной артерии.

Материал и методы
Проведено проспективно-ре-

троспективное исследование. Про-
токол исследования одобрен ло-
кальным этическим комитетом.

Под наблюдением находились 
87 человек, госпитализированных 
в отделение для лечения больных с 
острыми нарушениями мозгового 
кровообращения с подтвержден-
ным диагнозом острого ИИ.

Критерии включения в исследо-
вание: острый нелакунарный ИИ; 
госпитализация в 1-е  сут от мо-
мента развития ИИ; наличие очага 
ИИ, подтвержденного результата-
ми рентгеновской компьютерной 
томографии (КТ) головного мозга. 
Критерии невключения в исследо-
вание: геморрагический инсульт; 
лакунарный ИИ; ИИ в вертебраль-
но-базилярной системе; острое 
воспалительное/инфекционное за-
болевание, имевшее место до раз-
вития настоящего ИИ; системные 
заболевания с воспалительной ре-
акцией; органические заболевания 
головного мозга (травматические, 
воспалительные, опухолевые).

Оценивали тяжесть невроло-
гического дефицита (Шкала ин-

сульта Национального института 
здоровья США, NIHSS), уровень 
бодрствования (Шкала комы Глаз-
го) при госпитализации, выражен-
ность инвалидизации при выписке 
из стационара (индекс Бартела). 
Диагноз «ИИ» устанавливали на ос-
новании клинической картины, КТ 
головного мозга, ультразвуковой 
допплерографии вне- и внутриче-
репных артерий. Клинический диа-
гноз «пневмония» подтверждали 
лабораторно-инструментальным 
обследованием (формула крови, 
СОЭ, концентрация СРБ в крови, 
рентгенография легких). Также 
рассчитывали индекс сдвига лейко-
цитов крови (ИСЛК) по формуле: 
эозинофилы + нейтрофилы + базо-
филы/лимфоциты + моноциты. Ра-
нее было показано, что повышение 
ИСЛК является надежным марке-
ром воспаления (норма 1,96 ± 0,56) 
[17]. Обследование проводилось в 
1, 5 и 9-е сут после ИИ, а также че-
рез 6 мес. и 12 мес. после выписки 
из стационара.

В 1-ю группу вошли 12 паци-
ентов с ИАП (у 8 пациентов имела 
место подтвержденная ИАП и у 4 
– вероятная ИАП), во 2-ю группу – 
75 пациентов без воспалительных 
заболеваний бронхолегочной си-
стемы. Клинико-демографическая 
характеристика больных обеих 
групп представлена в таблице 1.

Статистическая обработка ре-
зультатов выполнена с использо-
ванием параметрических критери-
ев (нормальность распределения 
определялась при помощи крите-

рия Колмогорова-Смирнова) с по-
мощью программы SPSS 20.0; для 
изучения связи между независи-
мыми переменными (связь случаев 
развития ИАП с потенциальными 
факторами риска) использовали 
коэффициент корреляции Пирсона 
(r). Статистически значимыми счи-
тали различия при p <0,05.

Результаты исследования
Исходно группы оказались сопо-

ставимыми по основным демогра-
фическим показателям, выражен-
ности неврологического дефицита 
и тяжести угнетения сознания по 
Шкале комы Глазго (табл. 2). Также 
не выявлено достоверных межгруп-
повых различий изучаемых лабора-
торных показателей. В 1-й группе 8 
(66,7  %) пациентов перенесли ате-
ротромботический ИИ, 4 (33,3  %) 
– кардиоэмболический, тогда как во 
2-й группе 39 (52 %) пациентов пе-
ренесли атеротромботический ИИ, 
27 (36 %) – кардиоэмболический и 9 
(12 %) – ИИ неуточненного патоге-
нетического подтипа, т.е. в 1-й груп-
пе оказалось незначительно больше 
случаев атеротромботического ИИ 
(p>0,05).

За время пребывания в стацио-
наре умерли 4 (33,1  %) пациента 
в 1-й группе и 10 (13,3 %) – во 2-й 
группе (p <0,05). Непосредствен-
ными причинами наступления ле-
тального исхода в обеих группах 
оказались нарастающий отек го-
ловного мозга, тромбоз вен таза и 
глубоких вен голеней с тромбоэм-
болией легочной артерии, острый 

Таблица 1. Клиникодемографическая характеристика пациентов

Показатель 1я группа 2я группа
Возраст, лет 64,7 ± 10,4 69,9 ± 12,7

Мужчины 47 (64,0 %) 8 (66,7 %)

Летальность 4 (33,1 %) 10 (13,3 %)*

Шкала комы Глазго, баллов 12,7 ± 3,4 12,7 ± 4,2

Тромболитическая терапия 4 (5,3 %) 2 (16,7 %)

Продолжительность госпитализации, сут. 8,4 ± 2,5 15,7 ± 3,6*

*p <0,05.
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инфаркт миокарда, в 1-й группе, 
наряду с отмеченным выше, – си-
стемная воспалительная реакция 
и полиорганная недостаточность. 
Внутривенная тромболитическая 
терапия чаще проводилась в 1-й 
группе (2 и 4 пациента соответ-
ственно), различия не носили до-
стоверного характера.

На фоне проведенного лече-
ния у выживших пациентов обеих 
групп наблюдалась положительная 
динамика: восстановление уровня 
бодрствования, уменьшение выра-
женности неврологического дефи-
цита (по шкале NIHSS). При этом 
выраженность и темпы регресса 
неврологического дефицита в обе-
их группах носили различный ха-
рактер (табл.  2). У пациентов 2-й 
группы начиная с 5-х сут наблюда-
лось уменьшений показателей по 
шкале NIHSS, которое достигало 
достоверных различий к оконча-
нию стационарного периода ле-
чения, при этом у пациентов 1-й 
группы динамика носила менее вы-
раженный характер, в связи с чем 
регистрировались различия при 
обследовании на 9-е  сут. Соответ-
ственно, значения индекса Бартела 
на 9-е сут у пациентов 1-й группы 
оказались ниже, чем во 2-й группе 
(p <0,05). В последующем, при об-

следовании через 6 мес. и 12  мес. 
между 1-й и 2-й группами отсут-
ствовали различия в выраженно-
сти неврологического дефицита и 
способности к самообслуживанию.

Показатели клеточного состава 
периферической крови, значения 
СОЭ и СРБ были незначительно 
повышены на 5-е  сут (различия не 
носили достоверного характера по 
сравнению с исходным уровнем) и 
нормализовались в последующем. 
При этом в 1-е сут различия показа-
телей между группами отсутствова-
ли. У пациентов 2-й группы при ис-
следовании на 5-е  сут имели место 
признаки воспалительной реакции, 
причем значения ИСЛК, СОЭ и СРБ 
достоверно отличались от исход-
ных. На 9-е сут на фоне проводимой 
антибактериальной и противовос-
палительной терапии указанные 
показатели демонстрировали тен-
денцию к снижению, однако пре-
вышали исходный уровень и были 
выше, чем у пациентов 1-й группы.

Обсуждение
На сегодняшний день связь вос-

палительных осложнений острого 
ИИ, с одной стороны, и увеличение 
сроков пребывания в стационаре и 
внутрибольничной летальности – 
с другой, убедительно доказана [7, 

14]. В особенности велико влияние 
воспалительных осложнений на 
летальность и смертность и функ-
циональное состояние больного в 
первые 3–6 мес. после ИИ [18, 19]. 
Более сложной представляется 
связь между осложнениями остро-
го ИИ, в т. ч. ИАП, и отдаленными 
исходами заболевания. В частно-
сти, ряд исследователей отмечают, 
что сама по себе ИАП ассоцииро-
вана с худшим функциональным 
исходом ИИ, более высокой ран-
ней летальностью, но не оказыва-
ет влияния на отдаленные исходы 
заболевания [16]. Вероятно, поми-
мо более тяжелого и длительного 
течения острого периода ИИ, на 
выраженность последующей ин-
валидизации оказывает влияние 
отсроченное начало реабилитаци-
онных мероприятий, проведение 
которых невозможно у пациента с 
острым воспалительным заболе-
ванием. Вместе с тем влияние ос-
ложнений острого периода ИИ, 
в  т.ч. ИАП, на течение цереброва-
скулярной патологии по мере ре-
гресса воспалительного заболева-
ния уменьшается. Соответственно, 
степень восстановления нарушен-
ных функций, контроль риска по-
вторных ИИ и иных сосудистых 
событий определяются другими 

Таблица 2. Динамика показателей в группах наблюдения (M ± m)

Показатель 1е сут 5е сут 9е сут 6 мес. 12 мес.
Шкала NIHSS, 

баллов
1-я группа 16,4 ± 3,1 14,8 ± 3,3 12,2 ± 2,7 7,3 ± 2,1** 6,5 ± 1,9**
2-я группа 15,3 ± 2,5 12,4 ± 3,2 7,3 ± 2,7*,** 5,7 ± 2,1*,** 5,8 ± 1,8

Индекс Бартела, 
баллов

1-я группа – – 63,3 ± 5,3 77,8 ± 4,1** 81,5 ± 3,2**
2-я группа – – 71,5 ± 4,0* 78,5 ± 4,2** 82,4 ± 3,9**

Лейкоциты, ×109/л 1-я группа 6,99 ± 1,21 13,23 ± 1,71 11,21 ± 0,83 – –
2-я группа 7,34 ± 1,39 9,21 ± 0,56* 7,56 ± 0,38* – –

Нейтрофилы, % 1-я группа 64,7 ± 5,3 77,3 ± 5,2 79,6 ± 5,8** – –
2-я группа 58,9 ± 7,4 61,4 ± 4,4* 53,8 ± 7,2* – –

СОЭ, мм/ч 1-я группа 5,3 ± 1,1 23,5 ± 3,0** 13,4 ± 5,3** – –
2-я группа 6,8 ± 1,3 14,4 ± 2,1* 7,0 ± 1,9* – –

ИСЛК 1-я группа 2,01 ± 0,67 6,27 ± 0,83** 7,17 ± 0,73** – –
2-я группа 2,16 ± 0,93 2,79 ± 0,53* 2,43 ± 0,63* – –

СРБ, мг/л 1-я группа 1,7 ± 0,4 8,9 ± 0,9** 11,5 ± 1,1 – –
2-я группа 2,4 ± 0,8 3,2 ± 0,9* 3,1 ± 0,7* – –

Примечание. Статистическая значимость различий при p <0,05: * между группами, ** по сравнению с исходным уровнем и 
по сравнению с 9-ми сут. (для индекса Бартела).



46

Ч
ел

ов
ек

 и
 Л

ек
ар

ст
во

 –
 К

аз
ах

ст
ан

   
№

 9
 (1

53
), 

20
21

НОВОСТИ ДОКАЗАТЕЛЬНОЙ МЕДИЦИНЫ

факторами (локализация и объем 
первичного очага поражения, вы-
раженность пареза, депрессивного 
расстройства, характер причины, 
которая привела к ИИ, и пр.).

Однако имеются свидетель-
ства возможности отсроченного 
поражения мозгового вещества у 
пациентов, перенесших ИИ, ослож-
ненный воспалительными заболе-
ваниями. Показано, что нарушение 
гематоэнцефалического барьера 
при остром ИИ обеспечивает воз-
можность контакта нейроспецифи-
ческих антигенов (белки нейронов 
и глии) с иммунокомпетентными 
клетками [20, 21]. Следствием этого 
является аутоиммунный процесс 
отсроченного поражения мозгового 
вещества, клинически способный 
проявляться нарастающими ког-
нитивными расстройствами [22]. 
В частности, такой механизм рас-
сматривается в качестве одной из 
возможных причин формирования 
постинсультной деменции [23]. В 
этой связи представляет интерес не 
только раннее выявление воспали-
тельного заболевания, но и опре-
деление характера возбудителя, 
наличие которого связано с повы-
шенным риском отсроченного по-
ражения мозгового вещества.

Диагностика ИАП, учитывая не 
всегда четкую клиническую карти-
ну и отсутствие надежных клини-
ко-лабораторных маркеров ранней 
диагностики, представляет собой 
серьезную проблему. Как вариант ее 
решения обсуждается возможность 
раннего превентивного назначения 
антибактериальной терапии паци-
ентам с острым ИИ с высоким ри-
ском воспалительных осложнений 
[24, 25]. Учитывая многочисленные 
нежелательные побочные эффекты 
чрезмерно широкого применения 
антибиотиков, считаем более пер-
спективным поиск ранних марке-
ров воспалительного процесса. В 
этой связи интерес вызывает оцен-
ка состава клеток белой крови в 
периферической крови в качестве 
надежного и недорогого диагности-
ческого теста [17]. Имеются данные 
об эффективности этого показате-
ля как прогностического маркера 
исхода и ишемического, и гемор-
рагического инсульта, что в опре-
деленной степени может отражать 
степень церебрального и внемозго-
вого поражения [26].

Заключение
Полученные данные свиде-

тельствуют о том, что развитие 

ИАП значительно осложняет те-
чение острого периода ИИ, ассо-
циировано с более высокой ле-
тальностью и более выраженным 
неврологическим дефицитом на 
момент окончания стационарно-
го периода лечения. Риск разви-
тия ИАП повышен у пациентов 
старшего возраста с нарушением 
глотания, страдающих сахарным 
диабетом. Вместе с тем в более 
позднем постинсультном периоде 
возможно достаточно полное вос-
становление нарушенных вслед-
ствие инсульта неврологических 
функций у пациентов, перенес-
ших ИАП, при этом выражен-
ность неврологического дефи-
цита существенным образом не 
отличается от таковой у больных, 
не перенесших ИАП. Своевре-
менная комплексная клиническая 
и лабораторно-инструментальная 
диагностика бронхолегочных ос-
ложнений способна обеспечить 
раннее выявление поражения 
нижних дыхательных путей, их 
своевременную профилактику, 
снижение риска развития пневмо-
нии, проведение реабилитацион-
ных мероприятий в более полном 
объеме и тем самым улучшить 
ранние исходы ИИ.
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НОВОСТИ ДОКАЗАТЕЛЬНОЙ МЕДИЦИНЫ

COVID 19-ассоциированные  
болевые синдромы
По материалам XIV Международного Конгресса   
«Человек и Лекарство - Казахстан» – 2021

В рамках пленарного 
заседания XIV 
Международного 
Конгресса - 2021 
«Человек и Лекарство - 
Казахстан» 9 сентября 
2021 года состоялась 
научно-практическая 
конференция с 
международным участием 
на тему «Неврология 
в свете современных 
мировых тенденций».

Большой интерес вызвал до-
клад к.м.н., доцента кафедры 
нервных болезней и нейрохирур-
гии Института клинической меди-
цины ФГАОУ ВО Первый МГМУ 
имени И.М. Сеченова, Председа-
теля правления Межрегиональной 
Ассоциации Специалистов Пал-
лиативной и Интервенционной 
Медицины А.Н. Баринова на тему 
«COVID-19-ассоциированные бо-
левые синдромы».

В начале сообщения спикер вы-
разил слова благодарности за при-
глашение на Международный Кон-
гресс. Он также выразил надежду 
на то, что болезнь отступит и сни-
мут все ограничения, что позволит 
проводить конференции в очном 
формате.

В своем выступлении А.Н.  Ба-
ринов отметил, что Академия 
Интервенционной Медицины, 
рассматривая болевые синдро-
мы, которые принес COVID-19 в 
2020 году, внедряет передовые ме-
тоды лечения, такие как кинезио-
терапия, гипнотерапия, ставшие 
особенно актуальными в год пан-
демии.

Боль, к сожалению, в основном 
ассоциируется со старостью, с по-
жилым возрастом. Алексей Нико-

лаевич заметил, что за последние 
полтора года в сети появилась 
новая шутка: «Утром проснулся, 
кашля нет, насморка нет, темпера-
туры нет, ничего не болит, дышит-
ся свободно – это и есть симптомы 
бессимптомного коронавируса». 
Много писали в социальных сетях, 
что бессимптомный коронавирус 
также приводит к фиброзу легких 
и летальным исходам. Очевидно, 
что бессимптомный коронавирус 
не может давать таких осложне-
ний, тогда как болезнь с яркими 
клиническими симптомами опасна 
своими последствиями.

Лектор привел результаты 6-ме-
сячного наблюдения пациентов, 
которые перенесли симптоматиче-
скую коронавирусную инфекцию: 
«Из 2  236 пациентов у каждого 
третьего возникли либо невроло-
гические, либо психические нару-
шения». 

На первом месте психические 
нарушения, тревожные расстрой-
ства были у 17,5% пациентов, при-
чем у 7% возникли впервые. 14% 
пациентов страдали депрессиями, 
а у 1,5% пациентов находили пси-

хозы и психотические расстрой-
ства. Поражение нервов встреча-
ется гораздо реже, примерно в 3% 
случаев, у 2% пациентов встре-
чаются инсульты и только у 0,7% 
деменции. Причем у госпитализи-
рованных пациентов гораздо чаще 
встречаются инсульты и наруше-
ния нервно-мышечной передачи. 
Поражение периферических не-
рвов как у госпитализированных 
пациентов, так и у негоспитали-
зированных имеются примерно в 
одинаковой степени. Но есть фак-
тор, который утяжеляет течение 
коронавирусной инфекции  – это 
наличие энцефалопатии у пациен-
тов. Пациенты с энцефалопатией 
тяжелее переносят данное заболе-
вание. У них чаще возникают ин-
сульты, невропатиии, энцефалопа-
тии и чаще возникает деменция. 
Психотические расстройства, тре-
вога и депрессии тоже чаще возни-
кают у людей с энцефалопатией, то 
есть изначально наличие у пациен-
тов когнитивных нарушений утя-
желяет течение заболевания.

Докладчик обратил внимание 
на то, что COVID19 по сравнению 
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с гриппом или острой респира-
торной вирусной инфекцией чаще 
дает осложнения в виде геморра-
гического, ишемического инсуль-
та, невропатии, нервно-мышечных 
заболеваний. Деменции чаще про-
грессируют после перенесенного 
COVID19, чем после гриппа или 
ОРВИ, а вот болезнь Паркинсона, 
синдром Гийена Барре, энцефали-
ты, возникают с той же частотой, 
как и при гриппе.

Наблюдения показали, что у по-
жилых людей более высокий уро-
вень эмоционального благополу-
чия. У них реже возникает тревога 
и депрессии, чем у молодых, кото-
рые имеют более высокий уровень 
стресса. Именно поэтому возник 
термин «ковидофобия», которым 
чаще болеют молодые, хотя у па-
циентов в возрасте больше причин 
для беспокойства, потому что они 
подвержены наибольшему риску 
тяжелого течения коронавирусной 
инфекции.

Пожилые пациенты с комор-
бидными заболеваниями имеют 
более высокую смертность, чем 
молодые. Также течение коморбид-
ных заболеваний в мире осложни-
лось тем, что в 2020 году сократи-
лись объемы специализированной 
медицинской помощи из-за локда-
уна. Так, пациентам с заболевания-
ми опорно-двигательного аппарата 
оказано специализированной по-
мощи меньше на две трети, с забо-
леваниями органов пищеварения 
на 50%, с заболеваниями органов 
кровообращения на 40%. Пациен-
ты с инфарктами и инсультами го-
спитализировались на 30% меньше, 
терапевтическое окно закрывалось, 
клиники не успевали госпитализи-
ровать больных из-за перегрузки 
системы здравоохранения. В то же 
время, стоит отметить, что травм и 
отравлений стало на 30% меньше за 
счет изменения образа жизни лю-
дей и введенных ограничений. 

Все фобии возникали в ответ на 
информационный стресс: массо-
вую ипохондрию населения сред-
ствами массовой информации, со-
циально-экономический стресс на 
алкоголизацию. Доцент А.Н. Бари-
нов отметил, что не раз выступал 
по этой проблеме, но к сожалению, 
не смогли погасить волну ипохон-

дрии и фобии, которые выража-
лись не только в эмоциональных 
нарушениях, но и в повышенной 
тревоге и страхе. Все это выража-
ется у пациентов не только в эмо-
циональных расстройствах, но и в 
болевых расстройствах, нарушени-
ях дыхания по типу гипервентиля-
ционного синдрома.

Боль, которая возникает у паци-
ента и не может быть идентифици-
рована, сейчас называется не «пси-
хогенная», а «ноципластическая». 
Самые частые боли  – это боли в 
грудной клетке, на которые особое 
внимание обращают пациенты с 

коронавирусом. Мы обязаны учи-
тывать не только желтые флаж-
ки (тревога, депрессия, стресс) и  
голубые флажки (токсичные от-
ношения на работе), а в первую оче-
редь красные флажки. Поми-
мо COVID19ассоциированного 
болевого синдрома  – это могут 
быть сердечно-сосудистые рас-
стройства, ОКС, расслоение аор-
ты, перикардиты, тромбоэмболиии 
легочной артерии, пневмотораксы, 
повреждение слизистой пищевода, 
перфорации, рак пищевода, эзо-

фагиты. В опорно-двигательной 
системе красными флажками отме-
чаем переломы, миелиты, метаста-
тические болезни. Все это требует 
проведения тщательного диффе-
ренцирования.

«Почему я так подробно гово-
рю об этих красных флагах?» – за-
дался вопросом лектор. Каждый 
пациент имеет право на обследова-
ние, может быть и онкологическое 
заболевание, метастазы, дающие 
болевой синдром. Поэтому необ-
ходимо сделать рентгенографию, 
анализ крови и мочи, если есть он-
коанамнез  – сцинтиографию, ЭКГ, 

тропонин-тест и в самых сложных 
диагностических случаях  – коро-
нарографию. «Часто рентгенологи 
видят на рентгенограмме дегенера-
тивные дистрофические изменения 
и сразу ставят диагноз «остеохон-
дроз», видят грыжу ставят диагноз 
«радикулопатия», – сетует Алексей 
Николаевич. А в грудном отделе 
радикулопатия бывает крайне ред-
ко, только если имеется интроспи-
нальный объемный процесс или 
переломы позвонков  при остеопо-
розе и метастазах.

ПСИХОСОМАТИКА 
ФОБИЙ 2020-2021

•Эмоциональные 
нарушения:
повышенная тревога 
иррациональный страх
(индуцированный бред) 

•Панические атаки
•Гипервентиляционный 
синдром

•Боль 10
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Так как грудная клетка стаби-
лизирована ребрами и дискоради-
кулярные конфликты там крайне 
редки, главное не пропустить там 
зоны Захарьина-Геда, ту самую 
отраженную боль внутренних ор-
ганов, про которые уже говорил 
доцент, описывая красные флаж-
ки. Нужно помнить о невроло-
гических причинах болей  – тун-
нельные синдромы, диабетическая 
торакоабдоминальная невропатия, 
герпетическая невралгия, костно-
мышечная болезнь, болезнь Титца, 
остеохондрит, синдром скользя-
щего ребра.

Чаще мы встречаемся в не-
врологических клиниках с псев-
дорадикулярными синдромами, 
связанными с апертурами грудной 
клетки по передней лестничной 
мышце, которые компремируются 
со сплетениями (синдром Нафф-
цигера).

Если возникают комбапер-син-
дромы, синдромы мышечных лож 
и поражение сплетений, лечить та-

ких пациентов с невропатической 
болью сложно, лечить нужно толь-
ко нестероидными противовоспа-
лительными препаратами. Даже 
самые лучшие НПВС не действу-
ют, а действуют габапентиноиды, 
действуют трициклические анти-
депрессанты, также эффективны 
ингибиторы обратного захвата се-
ротонина и норадреналина.

Автор обратил внимание на 
бласты с лидокаином, которые от-
носятся к терапии второй линии. 

Они значительно безопаснее анти-
депрессантов и габапентиноидов. 
Это трансдермальная терапевти-
ческая система (ТТС), которая при 
невропатической боли дает более 
стойкий обезболивающий эффект 
в течение суток, действует местно, 
без системных эффектов и может 

быть безопасной при длительном 
использовании. Доказано, что она 
эффективна при невропатической 
боли и при боли в спине с невро-
патическим компонентом. Есть 
ноцицептивные болевые синдро-
мы, которые как раз требуют на-
значения НПВП. Эти поражения 
прежде всего касаются реберно-
грудинных сочленений. На первом 
месте стоит ксифоидит, потому 
что у пациентов с частым кашлем, 
с частыми респираторными забо-

леваниями, судорожные сокраще-
ния диафрагмы приводят к тому, 
что сочленения между грудиной 
и мечевидным отростком расша-
тываются и возникает воспаление. 
При пальпации мечевидного от-
ростка боль иррадиирует за груди-
ну и в спину. На рентгенограмме 
мы не видим никаких изменений, 
но ультразвук грудины указывает 
на воспаление. Может быть спон-
танный регресс, но при приме-
нении НПВП динамика лечения 
ускоряется.

Второй по частоте после 
COVID19  – это синдром Титце. 
Боль локализована, но может ир-
радиировать по передней поверх-
ности грудной клетки, надплечию 
и в шею. Боль в 80% случаев прово-
цируется кашлем, вдохом, резким 
поворотом шеи и отведением пле-
ча. Это одностороннее поражение, 
ограниченное одним хрящом, в от-
личие от остеоартрита или остео-
хондрита. Реберно-грудинный 
синдром, связанный с поражени-
ем диффузных парастернальных 
хрящей, имеет множественные 
зоны болезненности.

Грудинно-ключичный остеоар-
трит еще один вариант болевого 
ноцицептивного синдрома, кото-
рый возникает у пациентов в про-
позиции. Эта локальная боль уси-
ливается при подъеме плеч и при 
пальпации сустава. По задней по-
верхности грудной клетки возни-
кают остеоартриты как фасеточ-
ных, так и реберно-поперечных 
суставов. Большое значение имеет 
наличие воспаления в суставе.

Система Причины торакалгии
Сердечно-
сосудистая

- Острый коронарный синдром (ИБС, ОИМ)
- Расслоение аорты
- Перикардит

Дыхательная - ТЭЛА
- Плеврит, пневмония
- Пневмоторакс

Пище-
варительная

- Повреждение слизистой, перфорация пищевода
- Рак пищевода
- Эзофагит, ахолазия пищевода, эзофагоспазм

Опорно-
двигательная

- переломы, остеомиелит, метастатическая болезнь
- остеоартрит, РА, манубрит, ксифоидит, б-нь Титце,

реберно-грудинный с-м, SAPHO, с-м скользящего 
ребра (Сайриакса)

- миофасциальный болевой синдром

Периферическая
нервная

- Невропатии
- Миелопатии
- Радикулопатии

Высшая нервная - Фибромиалгия
- Гипервентиляционный синдром, панические атаки

COVID-19
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Лечение всех вышеперечислен-
ных патологий сводится к приме-
нению НПВП как средству терапии 
первой линии для лечения скелет-
ной и мышечной боли.

Максимальный эффект дают 
средние терапевтические дозы, и 
даже когда боль проходит после 
первого приема, мы рекоменду-
ем принимать препарат не менее 7 
дней. Большое значение имеет то, 
насколько безопасен этот препарат 
для пожилых людей, которые наи-
более тяжело переносят COVID19.

Лорноксикам (ксефокам) явля-
ется сбалансированным ингибито-
ром циклооксигеназы 1 и 2 типа и не 
требует титрации дозы у пожилых 
людей и таким образом является 
наиболее безопасным.

Схема его применения: 2 раза в 
день по 8  мг. Показания  – это кра-
тковременное лечение любого бо-
левого ноцицептивного синдрома, 
конечно же, от слабой до умеренной 
степени интенсивности. Продолже-
ние терапии по 8 мг 2 раза в день не 
менее 7 дней. 

Обязательно необходимо учиты-
вать психологическое состояние па-
циентов. Так, если у пациентов есть 
алекситимия  – невозможность или 
сложность переживать определен-
ные эмоции, сопровождающиеся 
мышечными вегетативными реак-
циями, то мы говорим о психосома-
тике, о соматизации душевной боли. 
И для того, чтобы понять, когда это 
произошло, что акцентуировало 
восприятие боли, нужно искать дру-
гие средства лечения боли, помимо 
фармакотерапии и кратковремен-

ных психологических интервенций. 
Антидепрессанты, транквилиза-
торы и нейролептики, которые мы 
даем пациентам, не решают пробле-
мы его психики. Они повышают ак-
тивность ноцицептивной системы, 
усиливают внутренний ресурс, но 
не позволяют пациенту полностью 

избавиться от своего состояния. 
Для того чтобы избавить пациен-
та, нужно помочь ему вспомнить 
первосцену, ту, которая находится 
чаще всего в детстве пациента, и 
проводим психотерапию болевого 
синдрома, гипервентеляционного 
синдрома, ноципластического.

Мы работаем с болью как с эмо-
цией, которая может быть связана 
с другой эмоцией, которая заряди-
ла ту самую реакцию у пациента. 

Беспомощность, гнев, стыд, страх 
именно эти эмоции чаще всего мы 
видим у пациентов с какосмиями, 
с неприятными запахами, которые 
возникают на фоне COVID19 и по-
тери обоняния. Мы регрессируем 
таких пациентов с помощью специ-
альных техник, чтобы они, перепро-
жив эту психотравму, осознали и 
вышли в зону осознанности, чтобы 
смогли изменить свои дезадаптив-
ные установки, начинали прини-
мать свои чувства. 

Закончил Алексей Николаевич 
свое выступление словами Альфон
со  Капоне: «Конечно пистолетом 
и добрым словом можно добиться 
гораздо большего, чем просто доб-
рым словом». У нас пистолетом яв-
ляется фармакотерапия: Ксефокам 
при ноцицептивной боли, Версатис 
при невропатической боли. Конеч-
но, усиливают эффект наше доброе 
слово и психотерапия, подкреплен-
ная ксефокамом и версатисом, и 
лечение становится значительно 
эффективней.

По окончании презентации Бари
нов Алексей Николаевич высказал 
теплые слова благодарности орга
низаторам и участникам конгресса.

Модератор поблагодарил спике-
ра за информативное и объемное 
выступление.

Подготовил Раимкулов Бекмурат 
Наметович, д.м.н., профессор 

кафедры нервных болезней КазНМУ 
им. С.Д. Асфендиярова 

Версатис
Трансдермальная терапевтическая 
система с 5% лидокаином

стойкий обезболивающий эффект в течение 24 часов 
при однократном применении в сутки 
действует местно без развития системных эффектов 
гарантия безопасного лечения при длительном 
использовании 
доказанная эффективность для лечения 
невропатической боли, а также боли в спине с 
невропатическим компонентом*

*Gimbel J, Linn R et al. Lidocaine patch treatment in patients with low back pain. Am J Ther, 2005; 12: 311-319;   
Шмидт Е.И., Белозерова И.В.и др. Применение ТТС Версатис у пациентов с заболеваниями суставов и 

позвоночника. СПВ 2007 №3

Абсолютная биодоступность лорноксикама – 90-100%1

При приеме таблетки Ксефокам Рапид  - быстрое достижение Cmax 
лорноксикама в крови: 30 минут1

Отсутствие активных метаболитов и короткий период полувыведения (3-4ч) 
снижает риск кумуляции препарата в крови –не требует титрации дозы у 
пожилых пациентов 

У больных пожилого возраста лорноксикам имеет такую же фармакокинетику, 
как и у лиц молодого и среднего возраста 

ЛОРНОКСИКАМ (КСЕФОКАМ и КСЕФОКАМ РАПИД) -
сбалансированный ингибитор ЦОГ-1/ЦОГ-2

1. Инструкция по медицинскому применению препарата Ксефокам /Ксефокам рапид

120
0

100
0

800

600

400

200

0
0 2 4 6 8 10 12

Лорноксикам стандартные таблетки

К
он

це
нт

ра
ци

я 
(н

г/
м
л)

Время после введения, ч

Лорноксикам с быстрым высвобождением

Лорноксикам для внутримышечного введения

Radhofer-Welte S et al, 2008, Guekht A, Skoromets A, et al., 2006
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Разбор клинического случая 
нейрореабилитации после 
перенесенного острого нарушения 
мозгового кровообращения

Р.А. Беляев, Е.В. Епифанцева, П.С. Семенихина
Некоммерческое акционерное общество «Медицинский университет Караганды»

Обоснование. Реабилитация пациентов после перенесенного острого нарушения мозгового 
кровообращения является актуальной задачей современной реабилитологии.
Описание клинического случая. Описан пример реабилитации и динамики восстановления у 
пациента после острого нарушения мозгового кровообращения. 
Заключение. Пациентам после острого нарушения мозгового кровообращения показана ранняя 
активная реабилитация с целью компенсации неврологического и психического дефицита.

Обоснование
Острое нарушение мозгового 

кровообращения (ОНМК) является 
одним из самых распространенных 
неврологических заболеваний, при-
обретающих все большую медико-
социальную и экономическую зна-
чимость [1]. Несмотря на то, что у 
перенесших инсульт больных в опре-
деленной степени восстанавливаются 
нарушенные функции, ОНМК сопро-
вождаются высокими показателями 
смертности, летальности и большим 
удельным весом инвалидизации сре-
ди выживших больных (80 %). В Рес-
публике Казахстан (РК) инвалиди-
зация вследствие инсульта занимает 
одно из первых мест среди патологии, 
являющейся причиной инвалидности 
[2]. По данным Национального реги-
стра инсульта, 31 % пациентов, пере-
несших инсульт, нуждаются в посто-
ронней помощи для ухода за собой, 
20 % не могут самостоятельно ходить, 
лишь 8 % выживших больных могут 
вернуться к прежней работе [3]. У 
значительной части больных, после 
перенесенного ишемического инсуль-

та остается неврологический дефи-
цит в двигательной, чувствительной 
и эмоционально-психической сферах 
нервной системы, что отражается на 
качестве жизни этих пациентов [4].

Представляем случай из нашей 
клинической практики.

Описание случая
Пациент  Б., 65 лет. Поступил для 

проведения реабилитационных меро-
приятий.

Из анамнеза: со слов пациен-
та артериальная гипертензия бес-
покоит на протяжении многих 
лет, с максимальным подъемом до 
200/120  мм.  рт.  ст., препараты при-
нимает ситуационно. Ухудшение со-
стояния с 06.04.2020  г., когда стал 
отмечать нарушение речи, слабость 
и онемение в правых конечностях, 
вызвана бригада СМП, зафиксиро-
ван подъем АД до 210/120 мм. рт. ст., 
доставлен в инсультный центр  
г. Караганды, обследован на ЯМРТ 
головного мозга: МР признаки ише-
мии в бассейне левой СМА. Ангио-
энцефалопатия с наличием единич-

Ключевые слова: международная классификация функционирования; реабилитация; острые нарушения мозгового 
кровообращения, инсульт, мексидол, этилметилгидроксипиридина сукцинат.

Список сокращений
АД – артериальное давление
ОНМК – острое нарушение 
мозгового кровообращения
КТ – компьютерная томогра-
фия
ЯМРТ – ядерно-магнитная 
резонансная томография
БЛСМА – бассейн левой 
среднемозговой артерии
ЛФК – лечебная физическая 
культура 
МКФ – Международная клас-
сификация функционирова-
ния, ограничений  
жизнедеятельности и здоровья
ПНП – прогрессирующий 
надъядерный паралич
ФТЛ – физиотерапевтическое 
лечение 
ЧДД – частота дыхательных 
движений 
ЧСС – частота сердечных со-
кращений 
ПОЛ – перекисное окисление 
липидов
СМП – скорая медицинская 
помощь
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ной лакунарной постишемической 
псевдокисты в области наружной 
капсулы справа, экстренно госпита-
лизирован в инсультное отделение 
с диагнозом: ОНМК в БЛСМА, вы-
писан с улучшением. В дальнейшем 
неоднократно проходил курсы ста-
ционарного и амбулаторного лече-
ния, без значительной динамики. 
05.03.2021 года поступает на плано-
вое реабилитационное лечение.

Предварительный диагноз
Диагноз при поступлении: I69.3 

Последствие перенесенного ОНМК 
по ишемическому типу в БЛСМА от 
06.04.20 г. Умеренный правосторон-
ний гемипарез. 

Фоновый: I11.9 Артериальная 
гипертензия 3 степени, риск 4. ХСН 
ФКО.

Физикальная диагностика
Состояние при поступлении. 
Общее состояние удовлетво-

рительное. Нормостенического те-
лосложения, умеренного питания. 
Кожные покровы физиологической 
окраски, влажные, чистые. Пери-
ферические лимфатические узлы не 
увеличены. Отеков нет. Рост 172 см. 
Вес 96 кг. Температура 36.6° С.

Органы дыхания: Грудная клет-
ка правильной формы, участвует 
в акте дыхания. В легких дыхание 
везикулярное, хрипов нет. ЧДД 18 
в мин.

Органы кровообращения: Об-
ласть сердца визуально не изменена. 
Тоны сердца приглушены, ритм пра-
вильный. Гемодинамика на уровне 
ЧСС 72 уд/мин, АД 130/80 мм. рт. ст.

Эндокринная система: Без пато-
логии.

Органы пищеварения: Язык чи-
стый, влажный. Живот при паль-
пации мягкий, безболезненный. 
Печень по краю реберной дуги, се-
лезенка не пальпируется. Стул регу-
лярный, оформленный.

Органы мочеотделения: Область 
почек визуально не изменена. Сим-
птом поколачивания отрицатель-
ный с обеих сторон. Мочеиспуска-
ние свободное, безболезненное.

Неврологический статус: В со-
знании. Адекватен. Ориентирован 
во времени, пространстве, в месте, 
собственной личности. Умеренно 
выраженные когнитивные, мнести-

ческие нарушения. Глазные щели 
D = S. Зрачки ОD = ОS, фотореакции 
живые. Движения глазных яблок не 
ограничены, безболезненные. Нис-
тагм горизонтальный в крайних от-
ведениях. Сглаженность носогубной 
складки справа. Язык девиирует 
влево. Глоточные, небные рефлексы 
оживлены. Глотание и фонация не 
нарушены. Дизартрия. Сухожиль-
ные рефлексы: D = S в руках, в ногах 
D > S. Правосторонний гемипарез со 
снижением мышечной силы 3,0-3,5б. 
Мышечный тонус повышен по пи-
рамидному типу в правых конеч-
ностях. Контрактура голеностопно-
го сустава справа. Адиадохокинез 
справа. Гемигипестезия справа. В 
позе Ромберга не устойчив, поша-
тывание в стороны, отклоняется 
вправо. Координаторные пробы вы-
полняет с дисметрией справа. Обо-
лочечных и патологических стопных 
знаков нет.

После осмотра специалистами 
мультидисциплинарной, реабили-
та ционной команды установлены 
цели госпитализации:

1) определение реабилитаци-
онного потенциала;

2) коррекция неврологичес-
ких нарушений;

3) адаптация к дозированным 
физическим упражнениям;

4) восстановление коорди-
нации и баланса тела в положении 
сидя и стоя;

5) восстановление правиль-
ного двигательного стереотипа;

6) повышение функциональ-
ной независимости и возможностей 
повседневной жизни;

7) принятие своей болезни и 
возникших в связи с этим ограниче-
ний функционирования и бытовой 
независимости;

8) определение дальнейшего 
реабилитационного прогноза.

Результаты функционального 
тестирования и оценки по шкалам 
независимости

1. Шкала мышечной спастич-
ности Эшворта (Ashworth Scale) – 3 
балла.

2. Шкала оценки мышечной 
силы (Medical Research Council Scale, 
MRC). Оценка видимого мышечно-
го сокращения, активного движе-

ния против дозированного сопро-
тивления для каждой мышечной 
группы: правостороний гемипарез 
до 3 баллов в руке, до 3,5 баллов – в 
ноге.

3. Мышечная моторика: ки-
стевой хват справа ослаблен. Тонкие 
движения пальцев правой кисти на-
рушены.

4. Индекс Бартела – 35 баллов. 
Реабилитация с сопровождением.

5. Модифицированная шка-
ла Рэнкина (Modified Rankin Scale, 
mRS) – 4 балла. Среднетяжелая сте-
пень нарушения функциональных 
возможностей.

6. Тест на оценку баланса 
в положении сидя (Sitting Balance 
Score)  – 3 балла. Оценка координа-
ции движения в положении сидя 
без опоры дольше 15 с.

7. Шкала оценки баланса в по-
ложении стоя Bohannon – 2 балла. 
Оценка устойчивости вертикальной 
позы при разной площади опоры.

8. Общая устойчивость (мо-
бильность) по Ривермид. Значи-
тельная степень нарушения устой-
чивости: сидя (0, 1), при попытке 
встать (0, 1, 2), устойчивость при 
вставании в течение 5 с (0, 1, 2), дли-
тельность стояния 1 мин (0, 1, 2), 
устойчивость при толчке в грудь 
(0, 1, 2), стояние с закрытыми гла-
зами (0, 1), стояние в течение 5 с на 
одной ноге (0, 1), поворот на 360°, 
наклоны назад, вниз, дотягивание 
вверх.

9. Степень нарушения навы-
ка ходьбы – 4 балла.

10. Шкала самооценки быто-
вых возможностей в повседневной 
жизни Мертон и Саттон. Мини-
мальная адаптация в индивидуаль-
ном уходе и перемещении в преде-
лах прикроватной зоны. Отсутствие 
адаптации в функциональной мо-
бильности.

11. Шкала функциональной 
не за висимости (Functional Inde-
pen dence Measure, FIM) – 61 балл.

Значительная зависимость, са-
мостоятельно выполняет 25–50  % 
действий.

12. Шкала реабилитационной 
маршрутизации (ШРМ) – 3 балла. 
Грубое нарушение процессов жиз-
недеятельности.
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13. Индекс мобильности Ри-
вермид – 4 балла.

14. Реабилитационный диагноз 
в категориях Международной клас-
сификации функционирования, 
ограничений жизнедеятельности и 
здоровья (МКФ) (2-й уровень де-
тализации), домены функций при 
поступлении/в настоящее время: 55, 
активность и участие 44.

Длительность госпитализации 
составила 14 дней.

Реабилитационные мероприятия
Выполнен следующий объем 

реа билитационных мероприятий.
Мероприятия по двигательной 

реабилитации.
Цели реабилитации: профилак-

тика бронхолегочных осложнений, 
увеличение объема активных дви-
жений правыми конечностями и 
повышение мышечной силы в них, 
присаживание на стул и восстанов-
ление контроля тела в пространстве, 
обучение ходьбе с дополнительной 
опорой.

Индивидуальные занятия c ин-
структором ЛФК.

Пассивно-активная гимнастика 
суставов верхних и нижних конеч-
ностей в постели, присаживание на 
стул с опущенными на пол ногами 
и восстановление контроля тела 
в пространстве, по 45  мин, 1 раз в 
день.

Массаж правых конечностей до 
30 мин, 1 раз в день.

Механотерапия. Занятия с ин-
структором-методистом по ЛФК на 
тренажере до 20  мин, 1 раз в день, 
под контролем ЧСС. Выставление у 
шведской стенки, до 20 мин, 1 раз в 
день.

Занятия с психологом. Занятия 
по активации психической сферы.

Медикаментозная реабилита-
ция.

Пациент получил сопутствую-
щую антигипертензивную и анти-
агрегантную терапию – моксонидин 
0,4 мг по 1 таблетке два раза в сутки 
и ацетилсалициловую кислоту 75 мг 
по 1 таблетке один раз в сутки. Из 
сосудистых и ноотропных препара-
тов ничего не получал.

Целью восстановительного лече-
ния пациентов после перенесенного 
ОНМК является возвращение к бы-

товой и трудовой деятельности, соз-
дание оптимальных условий для его 
активного участия в жизни обще-
ства. Большую роль в комплексном 
восстановительном лечении таких 
пациентов играет своевременная, 
эффективная и безопасная нейро-
протективная терапия.

Основная цель нейропротектив-
ной терапии заключается в защите 
нейронов от повреждающего дей-
ствия ишемического каскада на кле-
точном и молекулярном уровнях. 
Зона необратимых изменений в го-
ловном мозге при ОНМК нарастает 
постепенно, по мере развития той 
или иной ступени ишемического 
каскада. Своевременное вмешатель-
ство с применением нейропротек-
тивных средств может предупре-
дить или затормозить механизмы, 
которые приводят к гибели нейро-
нов в области ишемизированной 
ткани, поэтому нейрореабилитация 
и выбор эффективной и безопасной 
нейропротективной терапии явля-
ется основополагающей частью в 
терапии больных с перенесенным 
ОНМК [5].

Нейропротективная терапия 
проводилась препаратом Мекси-
дол® (этилметилгидроксипириди-
на сукцинат), в целях достижения 
максимального терапевтического 
эффекта назначалась длительная 
последовательная терапия. Снача-
ла Мексидол® был назначен в инъ-
екционной форме в/в капельно по 
500 мг в сутки (10 мл) в течение 14 
дней (фаза насыщения терапевти-
ческим эффектом) с последующим 
переходом на таблетированную 
форму по 250 мг 3 раза в день в те-
чение 2 месяцев (фаза максимиза-
ции терапевтического эффекта) с 
рекомендацией повторного курса 
через полгода.

Оригинальный препарат Мек-
сидол® (2-этил-6-метил-3-гидрокси-
пиридина сукцинат) является наи-
более эффективным, безо пас ным и 
широко применяемым препаратом 
мультимодальной нейропротекции, 
что подтверждено целым рядом кли-
нических исследований и успешным 
использованием препарата в течение 
25 лет в реальной клинической прак-
тике.

Мексидол® подавляет развитие 
глутаматиндуцируемой нейроток-
сичности, которая является пу-
сковым механизмом апоптоза при 
многих неврологических наруше-
ниях, в том числе и ОНМК, нор-
мализует клеточный энергосин-
тез, нарушенный при ишемии, 
способствует активации митохон-
дриальной дыхательной цепи и 
аэробного гликолиза, нейтрализует 
свободные радикалы, стабилизи-
рует мембраны клеток, подавляя 
перекисное окисление липидов 
(ПОЛ). Таким образом, противо-
ишемическое действие препарата 
Мексидол® реализуется за счет анти-
оксидантного, антигипоксантного  
и мембраностабилизирующего эф-
фектов.

Включение препарата Мекси-
дол® в комплекс восстановитель-
ного лечения после перенесенного 
ОНМК достоверно улучшает ре-
зультаты реабилитации, способ-
ствуя восстановлению невроло-
гических функций и уменьшению 
симптомов и функциональных 
нарушений, улучшает качество 
жизни и уровень бытовой адап-
тации (до 2-х баллов по модифи-
цированной шкале Рэнкина), сни-
жает неврологический дефицит 
(по шкале инсульта Националь-
ного института здоровья). Паци-
енты при длительной последо-
вательной терапии препаратом  
Мексидол® отмечают достижение 
более высокого уровня независи-
мости при выполнении основных 
бытовых навыков, не испытыва-
ют боли и дискомфорта, тревоги 
и депрессии [5]. Кроме того, Мек-
сидол® в достоверной степени спо-
собствует устранению синдромов 
неглекта (синдром зрительно-про-
странственных нарушений, заклю-
чающийся в утрате пациентом спо-
собности реагировать на внешнее 
воздействие или воспринимать ин-
формацию со стороны, противопо-
ложной пораженному полушарию 
головного мозга) и «отталкивания» 
(push-синдром, нередко является 
следствием синдрома неглекта и за-
ключается в нарушении доминиру-
ющей позы пациента в положении 
«сидя» – больной, отталкиваясь 
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рукой, активно отклоняется в по-
раженную сторону; и в трудностях, 
возникающих при попытках переве-
сти пациента в положение «стоя» – 
невозможность перенести вес тела 
на здоровую ногу), указанные син-
дромы встречаются у пациентов 
после ОНМК достаточно часто и в 
значительной степени ухудшают ре-
абилитационный прогноз [6].

Мексидол® обладает достовер-
ной эффективностью, благоприят-
ным профилем безопасности, хо-
рошей переносимостью, и низким 
риском лекарственных взаимодей-
ствий [7-10].

Мексидол® также оказывает до-
полнительное ноотропное, антиате-
рогенное, противосудорожное и ан-

ксиолитическое действие, повышая 
устойчивость организма к стрессу, 
что достаточно важно для пациен-
тов после инсульта. Данные свойства 
позволяют применять Мексидол® 
у больных с сочетанной патологи-
ей без назначения дополнительной 
терапии, для избегания полипраг-
мазии и снижения риска развития 
лекарственных взаимодействий и 
других нежелательных реакций.

Динамика и исходы
В результате реабилитационных 

мероприятий отмечается положи-
тельная динамика в виде улучшения 
психоэмоционального фона, нарас-
тания мышечной силы в паретич-
ных конечностях (табл.). Пациент 
частично обслуживает себя в быту: 

принимает самостоятельно пищу, 
воду, осуществляет простые гигие-
нические процедуры. Самостоя-
тельно передвигается в пределах от-
деления.

Поставленные цели на обо-
значенный период реабилитации 
полностью достигнуты, пациенту 
рекомендовано продолжать реаби-
литационные мероприятия на амбу-
латорном этапе.

Заключение
Сложность и зачастую обшир-

ность поражения структур голов-
ного мозга при остром нарушении 
церебральной гемодинамики при-
водят к формированию стойкого 
неврологического дефицита. Реа-
билитационные мероприятия и 

Таблица.  Динамика по критериям Международной классификации функционирования, 
 ограничений жизнедеятельности и здоровья

Реабилитационный диагноз в категориях МКФ (2й уровень детализации)

Домены функции МКФклассификатор Этапы

Функция
Определитель I II Код услуги (участник)

0 1 2 3 4

b147 Психомоторные функции 4 4 Психолог, логопед

b235 Вестибулярные функции 4 3 ЛФК

b260 Проприоцептивная функция 4 3 ФТЛ, ЛФК

b265 Функция осязания 4 3 ФТЛ, ЛФК

b280 Ощущение боли 4 4 ФТЛ

b320 Функции артикуляции 4 4 Логопед

b420 Функции артериального давления 4 2 Медикаменты

b440 Функции дыхания 0 0 ЛФК

b455 Функции толерантности к физической 
нагрузке

3 2 ЛФК

b540 Общие метаболические функции 2 1 Медикаменты

b398 Функции голоса и речи, другие  
уточненные

4 3 Логопед, психолог

b710 Функции подвижности сустава 2 1 ЛФК

b730 Функции мышечной силы 4 3 ЛФК

b735 Функции мышечного тонуса 4 3 ЛФК

b760 Контроль произвольных двигательных 
функций

4 3 ЛФК

b770 Функции стереотипа походки 4 4 ЛФК

55 49

Структуры организма

s110 Структура головного мозга ЯМРТ головного 
мозга
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анализ реабилитационного потен-
циала у пациентов с патологией 
головного мозга являются важной 
составляющей частью физической 
реабилитационной медицины.

Это первый опубликованный 
клинический случай отсроченной 
реабилитации последствий инсульта, 
в котором, несмотря на практически 
полное отсутствие восстановления 
двигательной функции в ранней фазе 
восстановления и реабилитации, на-
блюдалось существенное улучшение 
моторной функции после двухне-
дельной терапии, включавшей пре-

парат Мексидол® в виде инъекций в/в 
капельно по 500  мг в сутки (10  мл) 
в течение 14 дней. После выписки 
назначен Мексидол® ФОРТЕ  250  
по 1 таб летке 3 раза в день, курсом  
2 месяца. Повторный курс последо-
вательной терапии препаратом Мек-
сидол® назначен через 6 месяцев.

Прозрачность исследования
Исследование не имело спон-

сорской поддержки. Авторы несут 
полную ответственность за предо-
ставление окончательной версии 
рукописи в печать.

Декларация о финансовых и 
других взаимоотношениях

Окончательная версия рукописи 
была проверена и одобрена всеми 
авторами. Авторы не получали го-
норар за исследование.

Вклад авторов
Все авторы принимали участие 

в разработке концепции и дизайна 
исследования, интерпретации ре-
зультатов и окончательном утверж-
дении статьи для печати.

Конфликт интересов
Авторы заявляют об отсутствии 

конфликта интересов.
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1.НАИМЕНОВАНИЕ ЛЕКАРСТВЕННОГО ПРЕПАРАТА 
Мексидол ФОРТЕ 250, 250 мг, таблетки, покрытые пленочной оболочкой 

2. КАЧЕСТВЕННЫЙ И КОЛИЧЕСТВЕННЫЙ СОСТАВ
Этилметилгидроксипиридина сукцинат, 250,00 мг
2.1 Общее описание 
Круглые двояковыпуклые таблетки, покрытые пленочной оболочкой 
светлорозового цвета. На поперечном разрезе ядро почти белого 
цвета.
2.2 Качественный и количественный состав 
Лактозы моногидрат, 195,00 мг
Полный список вспомогательных веществ см. в пункте 6.1.
 
3. ЛЕКАРСТВЕННАЯ ФОРМА
Таблетки, покрытые пленочной оболочкой

4. КЛИНИЧЕСКИЕ ДАННЫЕ
4.1 Показания к применению
Лекарственный препарат применяется в лечебных и профилактичес ких 
целях у взрослых 

• последствия острых нарушений мозгового кровообращения, в т. ч. 
после транзиторных ишемических атак, в фазе субкомпенсации в 
качестве профилактических курсов

• легкая черепномозговая травма, последствия черепномозговых 
травм

• энцефалопатии различного генеза (дисциркуляторные, дисмета
болические, посттравматические, смешанные) 

• синдром вегетативной дистонии
• легкие когнитивные расстройства атеросклеротического генеза 
• тревожные расстройства при невротических и неврозоподобных 

состояниях
• ишемическая болезнь сердца в составе комплексной терапии
• купирование абстинентного синдрома при алкоголизме с пре

обладанием неврозоподобных и вегетативнососудистых рас
стройств, постабстинентные расстройства 

• состояния после острой интоксикации антипсихотическими сред
ствами

• астенические состояния, а также для профилактики развития со
матических заболеваний под воздействием экстремальных факто
ров и нагрузок

• воздействие экстремальных (стрессорных) факторов

4.2 Режим дозирования и способ применения
Режим дозирования
По 250 мг 3 раза в сутки, внутрь. Максимальная разовая доза 250 мг  
(1 таблетка), максимальная суточная доза – 750 мг (3 таблетки)
Особые группы пациентов
Дети 
У пациентов в возрасте до 18 лет прием препарата Мексидол ФОРТЕ 250 
противопоказан
Пациенты пожилого возраста
Корректировка дозы для пожилых пациентов не требуется 
Пациенты с печеночной недостаточностью
У пациентов с острой печеночной недостаточностью прием препарата 
Мексидол ФОРТЕ 250 противопоказан
Пациенты с почечной недостаточностью
У пациентов с острой почечной недостаточностью прием препарата 
Мексидол ФОРТЕ 250 противопоказан
Способ применения
Для приема внутрь. 
Длительность лечения – 26 недель 
Начальная доза – 250 мг (1 таблетка) 12 раза в сутки с постепенным по
вышением до терапевтического эффекта. Максимальная суточная доза 
– 750 мг (3 таблетки)
Для купирования алкогольной абстиненции – 57 дней. Продолжитель
ность курса терапии у больных ишемической болезнью сердца не ме
нее 1,5 – 2 месяцев 
Повторные курсы (по рекомендации врача), желательно проводить в 
весеннеосенние периоды
Особых мер предосторожности перед применением препарата или 
при обращении с ним не требуется

4.3 Противопоказания
• острые нарушения функции печени и почек
• повышенная индивидуальная чувствительность к препарату

В связи с недостаточной изученностью действия препарата 
• детский возраст 
• беременность и период грудного вскармливания

4.4 Особые указания и меры предосторожности при применении
Степень ограничений определяется индивидуальной переносимостью 
препарата
4.5 Взаимодействия с другими лекарственными препаратами
Мексидол ФОРТЕ 250 сочетается со всеми препаратами, используемыми 
для лечения соматических заболеваний. Усиливает действие бензодиа
зепиновых препаратов, антидепрессантов, анксиолитиков, противо
эпилептических средств (карбамазепина) и противопаркинсонических 
средств (леводопа), нитратов. Уменьшает токсическое действие этанола
4.6 Фертильность, беременность и лактация
Беременность
Данные о применении этилметилгидроксипиридина сукцината у бере
менных женщин отсутствуют. Исследования репродуктивной токсич
ности на животных не свидетельствуют о наличии прямых или вредных 
эффектов.
Препарат Мексидол ФОРТЕ 250 противопоказан при беременности
Кормление грудью
Сведения о проникновении этилметилгидроксипиридина сукцинат 
(метаболитов) в грудное молоко человека отсутствуют 
Препарат Мексидол ФОРТЕ 250 противопоказан в период грудного 
вскармливания
Фертильность 
Исследования репродуктивной токсичности на животных не свидетель
ствуют о наличии репродуктивной токсичности
Не применимо
4.7 Влияние на способность управлять транспортными средствами 
и работать с механизмами
Мексидол ФОРТЕ 250 оказывает несущественное влияние на способ
ность управлять транспортными средствами и работать с механизмами
4.8 Нежелательные реакции 
Сообщение о подозреваемых нежелательных реакциях
Важно сообщать о подозреваемых нежелательных реакциях после 
регистрации лекарственного препарата с целью обеспечения непре
рывного мониторинга соотношения «польза – риск» лекарственного 
препарата. Медицинским работникам рекомендуется сообщать о лю
бых подозреваемых нежелательных реакциях лекарственного пре
парата через национальные системы сообщения о нежелательных 
реакциях РК
Возможно появление индивидуальных побочных реакций: диспепти
чес кого или диспепсического характера, аллергических реакций.
4.9 Передозировка
Симптомы: сонливость, бессонница. 
Лечение: в связи с низкой токсичностью препарата, передозировка ма
ловероятна. Лечение, как правило, не требуется, – симптомы исчезают 
самостоятельно в течение суток. При выраженных проявлениях прово
дится поддерживающее и симптоматическое лечение

5. ФАРМАКОЛОГИЧЕСКИЕ СВОЙСТВА
5.1 Фармакодинамические свойства
Фармакотерапевтическая группа:
Нервная система. Препараты для лечения заболеваний нервной систе
мы другие. Препараты для лечения заболеваний нервной системы про
чие.
Код АТХ: N07XX
5.1.1. Механизм действия
Механизм действия Мексидол ФОРТЕ 250 обусловлен его антиокси
дантным, антигипоксантным и мембранопротекторным действием. Он 
ингибирует перекисное окисление липидов, повышает активность су
пероксиддисмутазы, повышает соотношение липидбелок, улучшает 
структуру и функцию мембраны клеток. Препарат модулирует актив
ность мембраносвязанных ферментов (кальцийнезависимой фосфо
диэстеразы, аденилатциклазы, ацетилхолинэстеразы), рецепторных 
комплексов (бензодиазепинового, гаммааминомасляной кислоты 
(ГАМК), ацетилхолинового), что усиливает их способность связывания 
с лигандами, способствует сохранению структурнофункциональной 
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организации биомембран, транспорта нейромедиаторов и улучшению 
синаптической передачи. Мексидол ФОРТЕ 250 повышает содержание 
в головном мозге дофамина. Вызывает усиление компенсаторной ак
тивации аэробного гликолиза и снижение степени угнетения окисли
тельных процессов в цикле Кребса в условиях гипоксии с увеличением 
содержания аденозинтрифосфата (АТФ) и креатинфосфата, активацию 
энергосинтезирующих функций митохондрий.
5.1.2. Фармакодинамические эффекты
Мексидол ФОРТЕ 250 является ингибитором свободнорадикальных 
процессов, мембранопротектором, обладающим антигипоксическим, 
стресспротекторным, ноотропным, противоэпилептическим и анксио
литическим действием. Относится к классу 3оксипиридинов. 
Повышает резистентность организма к воздействию различных пов
реждающих факторов при патологических состояниях (гипоксии и ише
мии, нарушении мозгового кровообращения, интоксикации этанолом и 
антипсихотическими средствами).
В условиях критического снижения коронарного кровотока способ
ствует сохранению структурнофункциональной организации мембран 
кардиомиоцитов, стимулирует активность мембранных ферментов 
– фосфодиэстеразы, аденилатциклазы, ацетилхолинэстеразы. Поддер
живает развивающуюся при острой ишемии активацию аэробного гли
колиза и способствует в условиях гипоксии восстановлению митохон
дриальных окислительновосстановительных процессов, увеличивает 
синтез АТФ и креатинфосфата. Обеспечивает целостность морфологи
ческих структур и физиологических функций ишемизированного мио
карда. Улучшает клиническое течение инфаркта миокарда, повышает 
эффективность проводимой терапии, снижает частоту возникновения 
аритмий и нарушений внутрисердечной проводимости. Нормализует 
метаболические процессы в ишемизированном миокарде, повышает 
антиангинальную активность нитратов, улучшает реологические свой
ства крови, уменьшает последствия реперфузионного синдрома при 
острой коронарной недостаточности. 
Уменьшает ферментативную токсемию и эндогенную интоксикацию 
при остром панкреатите. 
5.1.3. Клиническая эффективность и безопасность
Улучшает метаболизм и кровоснабжение головного мозга, улучшает 
микроциркуляцию и реологические свойства крови, уменьшает агрега
цию тромбоцитов. Стабилизирует мембранные структуры клеток крови 
(эритроцитов и тромбоцитов), снижая вероятность развития гемолиза. 
Обладает гиполипидемическим действием, уменьшает содержание 
общего холестерина и липопротеидов низкой плотности.
Антистрессорное действие проявляется в нормализации постстрессо
вого поведения, соматовегетативных нарушений, восстановлении цик
лов сонбодрствование, нарушенных процессов обучения и памяти, 
снижении дистрофических и морфологических изменений в различных 
структурах головного мозга.
Мексидол ФОРТЕ 250 обладает выраженным антитоксическим дей
ствием при абстинентном синдроме. Он устраняет неврологические 
и нейротоксические проявления острой алкогольной интоксикации, 
восстанавливает нарушения поведения, вегетативные функции, а так
же способен снимать когнитивные нарушения, вызванные длительным 
приемом этанола и его отменой. Под влиянием препарата усиливается 
действие транквилизирующих, нейролептических, антидепрессивных, 
снотворных и противосудорожных средств, что позволяет снизить их 
дозы и уменьшить побочные эффекты.
Мексидол ФОРТЕ 250 улучшает функциональное состояние ишеми
зированного миокарда. В условиях коронарной недостаточности 
увеличивает коллатеральное кровоснабжение ишемизированного 
миокарда, способствует сохранению целостности кардиомиоцитов 
и поддержанию их функциональной активности. Эффективно вос
станавливает сократимость миокарда при обратимой сердечной 
дисфункции.
5.1.4. Дети 
Не применимо
5.2 Фармакокинетические свойства
5.2.1. Абсорбция
Быстро всасывается при приеме внутрь. Максимальная концентрация 
(Cmax) при дозах 400500 мг составляет 3,54,0 мкг/мл 
5.2.2. Распределение
Быстро распределяется в органах и тканях. Среднее время удержания 
(MRT) препарата в организме при приеме внутрь – 4,9–5,2 ч
5.2.3. Биотрансформация
Метаболизируется в печени путем глюкуронконъюгирования. Иден
тифицировано 5 метаболитов: 3оксипиридина фосфат – образуется в 
печени, при участии щелочной фосфатазы распадается на фосфорную 
кислоту и 3оксипиридин; 2й метаболит – фармакологически актив
ный, образуется в больших количествах и обнаруживается в моче на 12 
сут. после введения; 3й – выводится в больших количествах с мочой; 
4й и 5й – глюкуронконъюгаты

5.2.4. Элиминация
Период полувыведения (Т1/2) при приеме внутрь – 2,0–2,6 ч. Быстро выводит
ся с мочой в основном в виде метаболитов и в незначительном количестве – 
в неизмененном виде. Наиболее интенсивно выводится в течение первых 
4 ч после приема препарата. Показатели выведения с мочой неизмененно
го препарата и метаболитов имеют индивидуальную вариабельность
5.2.5. Линейность (нелинейность)
Данные отсутствуют
5.2.6. Фармакокинетическаяфармакодинамическая зависимость
Данные отсутствуют
5.3. Данные доклинической безопасности
В доклинических данных, полученных по результатам стандартных исследо
ваний фармакологической безопасности, токсичности при многократном 
введении, генотоксичности, канцерогенного потенциала и репродуктивной 
и онтогенетической токсичности, особый вред для человека не выявлен

6. ФАРМАЦЕВТИЧЕСКИЕ СВОЙСТВА
6.1. Перечень вспомогательных веществ 
Лактозы моногидрат 
(USP, EP, JP)
Повидон К30 
(USP, EP, JP)
Магния стеарат 
(USP, EP)
Опадрай II розовый 33G40018:
гипромеллоза
титана диоксид 
лактозы моногидрат
макрогол 4000
триацетин
краситель железа оксид красный
краситель железа оксид желтый
(Спецификация Colorcon)
6.2. Несовместимость 
Мексидол ФОРТЕ 250 сочетается со всеми препаратами, используе
мыми для лечения соматических заболеваний
6.3 Срок годности
Срок годности – 3 года
6.4 Особые меры предосторожности при хранении
Хранить в защищенном от света месте, при температуре не выше 25о С
Хранить в недоступном для детей месте!
6.5 Характер и содержание первичной упаковки
По 10 таблеток, покрытых пленочной оболочкой, в контурную ячейко
вую упаковку из пленки поливинилхлоридной и фольги алюминиевой. 
По 4 контурные ячейковые упаковки вместе с инструкцией по медицин
скому применению лекарственного препарата на казахском и русском 
языках в пачку картонную
6.6. Особые меры предосторожности при уничтожении использо-
ванного лекарственного препарата или отходов, полученных по-
сле применения лекарственного препарата или работы с ним
Особых мер предосторожности не требуется

7. ДЕРЖАТЕЛЬ РЕГИСТРАЦИОННОГО УДОСТОВЕРЕНИЯ
Страна 
Россия
Наименование держателя регистрационного удостоверения
ООО «НПК «ФАРМАСОФТ»
Юридический адрес: 
115407, г. Москва, ул. Судостроительная, д. 41, этаж 1, пом.12
Тел./факс: +7 (495) 6264755
e-mail: pharmasoft@pharmasoft.ru

7.1. ПРЕДСТАВИТЕЛЬ ДЕРЖАТЕЛЯ РЕГИСТРАЦИОННОГО УДОСТОВЕ-
РЕНИЯ
Претензии потребителя направлять по адресу:
Страна
Республика Казахстан
Наименование представителя
Представительство ООО «Векторфарм» в Республике Казахстан
Юридический адрес
050009, г. Алматы, Алмалинский район, ул. Шевченко, д. 165 Б, офис 821
Тел/факс: +7 (727) 3495988
E-mail: infokz@vektorpharm.ru

8. НОМЕР РЕГИСТРАЦИОННОГО УДОСТОВЕРЕНИЯ
РКЛС5№024588
9. ДАТА ПЕРВИЧНОЙ РЕГИСТРАЦИИ (ПОДТВЕРЖДЕНИЯ РЕГИСТРА-
ЦИИ, ПЕРЕРЕГИСТРАЦИИ)
-
10. ДАТА ПЕРЕСМОТРА ТЕКСТА


Общая характеристика лекарственного препарата доступна на официальном сайте http://www.ndda.kz 
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Эволюция инсомнии: переход  
из кратковременной в хроническую

П.В. Пчелина, М.Г. Полуэктов, 
Университетская клиническая больница № 3, Россия, Москва

Описание и пути коррекции острой инсомнии встречаются редко в связи с расхождением в 
определении этого состояния в различных классификациях и затруднением диагностики (чаще 
пациенты не обращаются к врачам, а лечатся сами или ждут естественной нормализации сна). 
В настоящей статье проанализировано место острой инсомнии в существующих моделях па-
тогенеза инсомнии, систематизированы факторы, влияющие на развитие инсомнии, а также 
приведены данные экспериментальных исследований, подтверждающих это влияние. Вероят-
но, острая инсомния является неспецифической гиперреакцией организма на дистресс, кото-
рая склонна к самоизлечению, но такие факторы, как неэффективные копинг-стратегии, дис-
функциональное мышление, нарушение правил гигиены сна, предрасполагают к ее переходу 
в хроническую форму. Это подтверждается эпидемиологическими исследованиями: годовая 
заболеваемость острой инсомнией среди взрослого населения составляет около 30 %, среди 
которых 16–19 % случаев представлены эпизодом острой инсомнии, развившимся впервые в 
жизни, а переход острой инсомнии в хроническую происходит в 7,4 % случаев.
Понимание гетерогенности острой инсомнии, а также механизмов и предикторов хронизации 
будет способствовать персонализации лечебного подхода. При острой инсомнии чаще всего 
назначается короткий курс снотворных препаратов – агонистов ГАМК-рецепторов, антагонис-
тов гистаминовых рецепторов, растительных препаратов, а когнитивно-поведенческая терапия 
инсомнии традиционно применяется при хроническом течении. Выявление особенностей пове-
дения и мышления пациентов, предрасполагающих к хронизации заболевания, позволяет ре-
комендовать когнитивно-поведенческую терапию инсомнии уже на ранних стадиях инсомнии, 
при первом обращении пациента с острой инсомнией.

doi: 10.21518/2079 701X 2020 19 70 77

Ключевые слова: сон, острая инсомния, хроническая инсомния, патогенез, стресс, предикторы.
Для цитирования: Пчелина П.В., Полуэктов М.Г. Эволюция инсомнии: переход из кратковременной в хроническую.
Медицинский совет. 2020;(19):70–77. doi: 10.21518/2079-701X-2020-19-70-77.
Конфликт интересов: авторы заявляют об отсутствии конфликта интересов.

Evolution of insomnia: transition from acute to chronic disorder
Polina V. Pchelina, ORCID: 0000-0002-5051-2106, e-mail: polbox@mail.ru
Mikhail G. Poluektov, ORCID: 0000-0001-6215-0918, e-mail: polouekt@mail.ru University Hospital № 3; 11, Bldg. 1, Rossoli-
mo St., Moscow, 119435, Russia
Due to the divergence of the acute insomnia conceptualization and difficulties in diagnostics, this phenomenon attracts com-
paratively little attention in the medical literature. Patients don’t seek medical attention and prefer self-treatment or wait for 
self-recovery. This paper aims to review the literature concerning understanding the position of chronic insomnia in existing 
human models, systematization of aspects, related to insomnia development, and evidence of this relation. Apparently, acute 
insomnia is a non-specific hyperreaction to distress which tends to self-recovery. Ineffective coping strategies, dysfunctional 
thinking, and violation of sleep hygiene rules predispose transition from acute to chronic form. This is evidenced by epidemi-
ological data: 1-year prevalence of acute insomnia in adults is about 30 % among which 16–19 % of cases are diagnosed for the 
first time and 7,4 % become chronic.
Understanding of acute insomnia heterogeneity, as well as pathogenesis and predictors of chronization, reveals the perspectives 
for personalized treatment and prophylaxis. Acute insomnia is routinely managed with short-term prescription of GABAA 
receptor agonists, antihistamines, phytotherapy, while cognitive-behavioral therapy is commonly used for the chronic form of 
insomnia. Identification of behavioral and cognitive predictors of insomnia chronization enables management of insomnia with 
cognitive- behavioral therapy even in the early stages.
Keywords: sleep, acute insomnia, chronic insomnia, pathogenesis, stress, predictors.
For citation: Pchelina P.V., Poluektov M.G. Evolution of insomnia: transition from acute to chronic disorder. Meditsinskiy sovet = Medical 
Council. 2020;(19):70–77. (In Russ.) doi: 10.21518/2079-701X-2020-19-70-77.
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Введение
Инсомния (бессонница) явля-

ется наиболее распространенным 
расстройством сна, однако оценка 
этого показателя зависит от кри-
териев, которые используются при 
диагностике. Критерии ее диагно-
за могут основываться на одной 
из трех классификаций болезней: 
Международной классификации 
болезней 10-го пересмотра (МКБ-
10), Международной классифика-
ции расстройств сна 3-го пересмо-
тра (МКРС-3) и классификации 
психических расстройств Амери-
канской ассоциации психиатров 
5-го пересмотра (DSM-5) (табл.  1) 
[1–3].

Как видно из таблицы, критерии 
инсомнии по этим трем классифи-
кациям различаются лишь оценкой 
продолжительности жалоб на на-
рушения сна. Обобщенно говоря, 
ни МКБ-10, ни DSM-5 не относят 
к проявлениям инсомнии жало-
бы, существующие менее 1  мес., 
даже если они удовлетворяют всем 
остальным критериям. В МКРС-3 
выделяется диагноз острой инсом-
нии, который можно ставить, если 
жалобы сохраняются менее 3 мес.

В связи с этим существует рас-
хождение результатов исследова-
ний, которые описывают это со-
стояние, ориентируясь на разные 
критерии. Лишь немногие из них, 
нацеленные именно на острую ин-

сомнию, включают пациентов с 
продолжительностью нарушений 
сна меньше 1  мес. Кажущаяся не-
актуальность проблемы острой 
инсомнии в клинической практике 
может объясняться еще и тем, что 
многие пациенты, впервые испы-
тывающие проблемы засыпания 
или ночных пробуждений, не сразу 
обращаются к врачу, надеясь, что 
сон восстановится сам.

Поскольку существует значи-
тельная вариабельность в пони-
мании, что такое нормальный сон, 
за ключевой критерий диагноза 
острой и хронической инсомнии 
принимается частотный показа-
тель нарушений сна, который оди-
наков и составляет 3 ночи в неделю. 
Таким образом, от момента появ-
ления симптомов нарушения сна 
должна пройти как минимум одна 
неделя, чтобы можно было опре-
делить, что они возникают чаще 3 
ночей в неделю.

Существуют попытки класси-
фикации острой инсомнии вну-
три диапазона 3 дня – 3  мес. Так, 
J.  Ellis et al. называют инсомнию, 
продолжающуюся до 2  нед., пре-
транзиторной. Это было сделано 
по образцу других расстройств 
психики, описанных DSM-5, в ко-
торой, например, диагноз депрес-
сивного расстройства ставится, 
когда продолжительность нару-
шений превышает 2  нед. В этой 

парадигме инсомния, продолжаю-
щаяся от 2 нед. до 1 мес., называ-
ется транзиторной, а более одного 
месяца – подострой (в DSM-5 эта 
форма называется эпизодиче-
ской). Для удобства анализа дан-
ных исследований, базирующихся 
на разных определениях инсом-
нии, может быть целесообразно 
объединить подострую и хрониче-
скую формы [4].

Некоторые авторы предлагают 
различать начало острой инсомнии 
и серию транзиторных нарушений 
сна по примеру определения боль-
шого депрессивного расстройства, 
в котором заключение о транзитор-
ном характере эпизодов делается, 
если интервал между ними состав-
ляет 2 мес. [4].

Эпидемиология
Одномоментная распростра-

ненность острой инсомнии в Ве-
ликобритании и США составляет 
8–9,5  % [5]. В рамках продольного 
исследования годовой заболева-
емости этот показатель составил 
31,2–36,6  %, из которых в 16,3–
18,9  % случаев эпизод инсомнии 
развился впервые в жизни (разли-
чия значений обусловлены крите-
риями постановки диагноза). Ста-
тистика канадского исследования, 
в котором первоначально хорошо 
спящие испытуемые наблюдались 
3 года, подтверждает эти результа-

Таблица 1. Сравнение критериев постановки диагноза инсомнии  
в различных международных классификациях

Классификация Проблемы засыпания, 
поддержания сна, ночных 

пробуждений или 
невосстанавливающий сон, 

несмотря на адекватные 
условия и достаточное время 

для сна

Дневные 
симптомы, 

связанные с 
нарушениями 

сна

Частота 
нарушений 

сна

Продолжительность 
жалоб

МКБ 10 Неорганическая 
инсомния (F51.0)

+ + >3 ночей 
в неделю

>1 мес.

МКРС 3 + + >3 ночей 
в неделю

<3 мес. – острая
>3 мес. – хроническая

DSM 5
Инсомническое 

расстройство 
(код МКБ – G47.00)

+ + >3 ночей 
в неделю

>1 мес. – 
эпизодическая *

>3 мес. – хроническая

*Инсомния меньшей продолжительности, удовлетворяющая остальным критериям, кодируется как другое уточненное рас-
стройство сна.
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ты: переход от нормального сна к 
субсиндромной инсомнии (удов-
летворяющей всем критериям ин-
сомнии, кроме продолжительно-
сти) произошел у 30,7  % больных, 
из них у 28,8  % это произошло 
впервые в жизни. При этом син-
дром инсомнии, определяемый по 
критериям МКБ-10 и DSM-IV-TR, 
был поставлен 7,4  % исследуемых, 
из которых в 3,9 % случаев – впер-
вые. Субсиндромная инсомния в 
этом исследовании определялась 
как любые ночные симптомы, при-
сутствующие чаще 3 раз в неделю 
[6]. Эти данные свидетельствуют о 
том, что у большей части пациен-
тов с острой инсомнией наступает 
ремиссия. Перспективы развития 
нарушений сна показаны в 3-лет-
нем продольном исследовании па-
циентов с симптомами инсомнии: 
испытуемые без полной клиниче-
ской картины инсомнии в нача-
ле исследования имели в три раза 
больше шансов уйти в ремиссию, 
чем иметь ухудшение состояния, 
хотя и самой частой траекторией 
развития в этой группе было пер-
систирование симптомов [7].

Патогенез острой 
инсомнии в рамках 
существующих моделей 
инсомнии
Многие из существующих мо-

делей инсомнии вообще не рассма-
тривают то, как она начинается. Те 
модели, которые описывают пато-
генез острой инсомнии, сходятся в 
том, что она запускается в результа-
те одномоментного или накопитель-
ного воздействия некоего триггера 
или группы триггеров. Триггером 
чаще всего является стресс, хотя и 
ежедневное нарушение режима сна 
и правил гигиены сна может дать 
накопительный эффект и привести 
к инсомнии. Нарушения сна корре-
лируют со значимыми стрессовыми 
событиями у людей, потерявших 
близкого человека [8], переживших 
катастрофы [9] и другие стрессо-
вые явления. Существует большое 
количество описаний нарушений 
сна, связанных с развитием орга-
нического заболевания, в частно-
сти онкологического [10]. В то же 

время для некоторых людей зна-
чимым воздействием может стать 
конфликт на работе или с близкими 
людьми, смена места жительства и 
часового пояса. Позитивный стресс 
также может стоять у истоков ин-
сомнии [11].

Самая популярная модель раз-
вития бессонницы – модель «трех 
П», описанная в 1987 г. A. Spielman 
et al., тоже рассматривает острую 
инсомнию как вариант реакции на 
стресс [12]. Эта реакция заключа-
ется в активации сердечно-сосуди-
стой, гормональной и нервной си-
стем, которые готовят организм к 
физическому ответу на опасность: 
борьбе или бегству. У первобытных 
людей исчезновение сонливости 
при приближении опасности име-
ло важное адаптивное значение. 
Императивное засыпание могло 
привести к гибели человека и его 
семьи. Так, A.  Spielman et al. писа-
ли: «Не имеет значения, насколько 
важен сон для человека, он будет 
подавляться, если в пещеру входит 
лев» [13]. Стрессы, вызывающие 
нарушения сна в современное вре-
мя, не требуют бодрствования. Как 
правило, это более растянутые во 
времени ситуации, однако реакция 
организма остается такой же, как и 
в доисторические времена, что по-
зволяет считать ее отклонением от 
нормы.

Еще больший риск начала ин-
сомнии существует при воздей-
ствии сразу нескольких последо-
вательных или одномоментных 
стрессовых факторов.

Следует понимать, что нет та-
кого универсального стрессового 
фактора, который вызовет бес-
сонницу у всякого человека, пере-
жившего его. В то же время при 
определенной чувствительности 
бессонница может быть вызвана 
самым на первый взгляд незначи-
тельным воздействием, если у чело-
века к нему повышена чувствитель-
ность. Чувствительность к тому 
или иному стрессу определяется 
сложной индивидуальной системой 
убеждений и образа мышления.

Нарушения сна при стрессе мо-
гут быть обусловлены не только 
физиологической активацией ор-

ганизма, но и  т.н. вторгающимися 
(интрузивными) мыслями [14]. Это 
нежелательные, неприятные идеи, 
которые непроизвольно возника-
ют в мысленном диалоге чаще, чем 
того хотелось бы. В случае с острой 
бессонницей они могут быть связа-
ны с характером стрессового фак-
тора, например, утратой близкого 
человека, болезнью самого пациен-
та или члена семьи [15–17].

В ответ на эти неприятные мыс-
ли начинается непроизвольная ра-
бота мышления, направленная на 
устранение вызванного ими дис-
комфорта. Иногда эта работа выли-
вается в поиск решения проблемы. 
Иногда мысленный диалог направ-
лен на поиск виновных, обдумыва-
ние всех возможных неблагоприят-
ных исходов и стратегии действий 
при них – тогда он становится ме-
нее продуктивным,  т.к. проблема 
не решается, а эмоциональный дис-
комфорт персистирует. Пережи-
вание этих неприятных эмоций в 
постели создает предпосылки к на-
рушению ассоциации между посте-
лью и спокойным расслабленным 
состоянием, подготавливающим 
организм ко сну.

В 2004  г. была разработана и 
апробирована шкала самооценки 
индивидуальной уязвимости сна пе-
ред стрессовыми факторами, состо-
ящая из вопросов о том, насколько 
вероятны нарушения сна в различ-
ных ситуациях, – The Ford Insomnia 
Response to Stress Test (FIRST) [18]. 
Продольное исследование с ис-
пользованием этого опросника по-
казало, что высокий показатель по 
этой шкале был предиктором риска 
развития инсомнии в течение 2 лет 
[19]. Также эти показатели положи-
тельно коррелируют с дисфункцио-
нальными копинг-стратегиями, 
высокой эмоциональной и когни-
тивной возбудимостью и нейротиз-
мом (неумением регулировать нега-
тивные эмоции) [20].

Патогенез трансформации 
острой инсомнии  
в хроническую
Существует гипотеза о том, что 

некоторые стратегии совладания 
со стрессом (копинг-стратегии) 
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приводят к поддержанию психо-
соматических последствий стрес-
са уже после того, как сам стресс 
становится исчерпанным. Когда 
провоцирующий фактор вызыва-
ет острую бессонницу, она сама по 
себе превращаются в стресс, т.к. па-
циент зачастую не знает причины 
ее возникновения и как ее контро-
лировать. Исследование стратегий 
совладания (копинг-стратегии) мо-
жет пролить свет на то, каким об-
разом острая бессонница, будучи 
стрессовым событием, переходит 
в хроническую. Сравнение ког-
нитивных паттернов пациентов с 
острой и хронической бессонницей 
в поперечном исследовании пока-
зало, что первые были более склон-
ными выбирать копинг-стратегию 
самообвинения [21]. Избирая эту 
стратегию, пациенты возлагают на 
себя ответственность за все, про-
исходящее с ними, не делая разли-
чий между тем, что они могут и не 
могут контролировать. Несмотря 
на то что такой паттерн мышления 
свидетельствует о высоком уров-
не ответственности, зачастую эта 
стратегия является самой неэффек-
тивной, поскольку она приводит к 
повторяющемуся прокручиванию 
мыслей, не приводящему к реше-
нию проблемы.

Пациенты, использующие стра-
тегию отвлечения внимания, при-
знают существование проблемы, 
однако пытаются переключить 
внимание от нее. Недостаточность 
этого механизма совладания со 
стрессом была предиктором жа-
лоб при хроническом течении [21]. 
Полученные данные позволяют 
предположить, что такая недоста-
точность может быть причиной 
хронизации инсомнии. Ее ожида-
емым последствием может стать 
катастрофизация бессонницы – 
когнитивная ошибка, при которой 
пациенты, излишне концентрируя 
свое внимание на бессоннице, на-
чинают видеть в ней причину всех 
своих неудач: на работе, в общении 
с близкими, в быту. Это же может 
стать причиной того, что пациент 
организует свой распорядок дня в 
зависимости от качества сна пре-
дыдущей ночью. Чаще всего это 

проявляется «экономией энергии»: 
отменой запланированных встреч 
и дел, пропуском тренировки, отка-
зом от общения с близкими. Вслед-
ствие такого поведения растет не-
удовлетворенность собой, тревога 
за будущее, страх бессонной ночи.

В связи с этим одной из так-
тик когнитивной работы в рамках 
когнитивно-поведенческой тера-
пии инсомнии (КПТ-И) является 
снижение значимости инсомнии 
(декатастрофизация), в частности, 
поддержание обычного распорядка 
дня и выполнение всех запланиро-
ванных дел вне зависимости от сна 
предыдущей ночью. Это являет-
ся своеобразным переключением 
внимания с проблемы бессонницы 
на другие дела.

В другом исследовании срав-
нивались когнитивные показатели 
пациентов с острой и хронической 
инсомнией, дебютировавшей после 
унифицированного стрессового 
фактора – диагноза онкологическо-
го заболевания. Результаты тестов 
на отклонение внимания позво-
ляют предположить, что переход 
острой инсомнии в хроническую 
связан с дефицитом этой страте-
гии,  т.е. пациенты начинают по-
стоянно думать и беспокоиться о 
своих проблемах со сном и не могут 
переключить внимание на другие 
аспекты жизни [22].

Данные вышеприведенных 
исследований являются иллю-
страцией того, как неадекватные 
стратегии совладания становятся 
причиной хронизации инсомнии.

Модель контроля стимуляции 
R. Bootzin (1972), когнитивная мо-
дель А.  Harvey (2002) и микроана-
литическая теория C.  Morin et al. 
(1993) не рассматривают причины 
острой инсомнии, а описывают 
механизм того, как неправильные 
поведенческие, когнитивные и эмо-
циональные реакции пациента с 
инсомнией сами начинают приво-
дить к нарушениям сна, т.е. реали-
зуют переход от острой инсомнии 
к хронической [23, 24]. Однако 
факторы, которые ведут к такой 
хронизации инсомнии, могут су-
ществовать до ее дебюта в качестве 
предрасполагающих.

В нейрокогнитивной модели 
инсомнии устойчивая централь-
ная гиперактивация напрямую или 
опосредованно усиливает действие 
поддерживающих факторов хро-
нической инсомнии. Феноменами 
центральной гиперактивации мо-
гут быть обостренное восприятие 
различных стимулов органами 
чувств и обработка этой инфор-
мации, усиленная работа кратко-
временной и долговременной па-
мяти в течение сна, когда в норме 
все эти функции отключаются [25]. 
Рассматривая острую инсомнию в 
рамках нейрокогнитивной модели, 
можно предположить, что гиперак-
тивация начинается после воздей-
ствия триггера (восприятие сиг-
налов опасности необходимо для 
выживания организма в состоянии 
стресса), после чего происходит ее 
хронизация.

Неправильные привычки (на-
рушение гигиены сна), такие как 
длительное пребывание в постели, 
дневной сон, привычки смотреть 
телевизор, работать в постели, мо-
гут и предрасполагать к развитию 
острой инсомнии, и делать наруше-
ния сна более устойчивыми. Если 
соблюдение правильных привы-
чек сна снижает риск инсомнии, 
то периодические нарушения ре-
жима становятся дополнительным 
стрессом, который в совокупности 
с другими стрессовыми факторами 
может стать причиной острой ин-
сомнии. В дальнейшем дестабили-
зирующее влияние неправильной 
гигиены сна способствует хрониза-
ции инсомнии.

Такие характеристики лич-
ности, как перфекционизм, ам-
бициозность, нейротизм, низкий 
уровень экстраверсии, восприим-
чивость к гипнозу, а также склон-
ность к тревоге и депрессии, тоже 
могут быть предрасполагающими, 
вызывая преувеличенную реакцию 
на воздействующий стресс, и уча-
ствовать в хронизации, приводя к 
беспокойству о последствиях бес-
сонницы, страху постели, самооб-
виняющим мыслям [4, 26].

Дисфункциональные убеж-
дения в отношении сна форми-
руются на основе неправильной 
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информации о сне и бессонницы, 
полученной от знакомых или из 
других непрофессиональных ис-
точников. Например, нереали-
стичные ожидания от сна (я дол-
жен спать не меньше 8  ч, чтобы 
быть здоровым) снижают толе-
рантность к эпизодическим на-
рушениям сна. Это приводит к 
тому, что пациент фокусирует свое 
внимание на сне, теряя автоматич-
ность засыпания. Основываясь на 
дисфункциональных убеждениях, 
пациент строит свое поведение 
определенным образом: старается 
меньше нагружать себя в течение 
дня, чтобы не допустить перевоз-
буждения, или изо всех сил ста-
рается заснуть, перевозбуждая, 
таким образом, нервную систему.

Таким образом, большинство 
моделей развития хронической ин-
сомнии представляют собой пря-
мую траекторию от нормального 
сна к дебюту острой бессонницы, 
затем ко множественным эпизодам 
острой бессонницы, перетекающим 
в хроническую бессонницу. В пери-
од между нормальным сном и хро-
нической бессонницей происходит 
формирование цикла, поддержива-
ющего нарушения сна за счет ком-
бинации неправильного поведения, 
дисфункциональных убеждений, 
тревоги и самообвинения.

В качестве примера рассмотрим 
ситуацию, обусловленную произ-
водственным стрессом, вызыва-
ющим реакцию организма в виде 
бессонницы:

 � недостаточный сон приводит 
к ухудшению самочувствия, 
мотивации, настроения днем, 
что, в свою очередь, снижает 
продуктивность деятельности;

 � пациент начинает отказы-
ваться от запланированных 
встреч и дел и в то же вре-
мя беспокоиться о том, как 
снижение продуктивности 
скажется на его результатах, 
отношениях с коллегами и на-
чальством, опасается уволь-
нения, снижения зарплаты;

 � причиной возможных по-
следствий такого поведения 
он считает бессонницу, таким 
образом, страх перед усиле-

нием конфликтов на работе 
трансформируется в страх 
перед очередной бессонной 
ночью;

 � перед новым укладыванием 
спать пациент испытывает 
стресс, связанный со страхом 
бессонной ночи, которая мо-
жет в перспективе повредить 
его карьере.

Исследование содержания мыс-
лей пациентов с хронической про-
блемой длительного засыпания 
показало, что наиболее сильными 
предикторами удлинения времени 
засыпания оказались мысли о бес-
соннице и ожидаемых последствиях 
ее на следующий день, наряду с мыс-
лями о текущих проблемах и их ре-
шении, обдумыванием событий про-
шедшего дня и планированием [27].

В другом исследовании у 33 па-
циентов с острой инсомнией были 
описаны объективные характери-
стики сна и трансформации острой 
бессонницы в хроническую. Ими 
оказались более короткая латент-
ность первого эпизода фазы бы-
строго сна и снижение доли 3-й 
стадии медленного сна [28].

Причины острой инсомнии и ее 
хронизации, которые фигурируют 
в теоретических моделях инсомнии 
и отчетах исследований, суммиро-
ваны в табл. 2.

Таким образом, острые наруше-
ния сна в большинстве своем могут 
быть неадаптивной и неспецифиче-
ской реакцией организма на стресс, 
которая вскоре разрешается без 
лечения. Остальные случаи острой 
инсомнии могут быть началом хро-
нической инсомнии, имеющей свои 
особенности когнитивной деятель-
ности. Также можно предположить, 
что продолжительность этих двух 
подтипов острой инсомнии может 
варьировать. В зависимости от ин-
дивидуальных адаптационных воз-
можностей реакция адаптации мо-
жет продолжаться несколько недель, 
что усложняет дифференциацию 
между этими двумя подтипами толь-
ко лишь по временному признаку.

Лечение
Отсутствие понимания ме-

ханизмов развития инсомнии в 

острой стадии создает неопре-
деленность, сможет ли организм 
адаптироваться к стрессу самосто-
ятельно, или инсомния трансфор-
мируется в хроническую. В связи 
с этим в Европейских рекоменда-
циях по диагностике и лечению 
инсомнии утверждается, что ее 
острая форма не требует лечения 
во всех случаях [29]. Выбор в поль-
зу фармакотерапии рекомендуется 
делать только при неэффективно-
сти или недоступности нелекар-
ственных методов.

Модели развития инсомнии как 
ответа на стресс позволяют предпо-
лагать, что потенциал фармакотера-
пии наиболее высок в острой фазе, 
до того, как начинают работать ког-
нитивные ошибки и неправильные 
привычки, которые превращают 
инсомнию в хроническую. Таким 
образом, снотворные препараты 
могут быть наиболее эффективны 
в остром периоде инсомнии, сни-
жая амплитуду реакции организма 
на стресс. Однако, если принять во 
внимание то, что предпосылки к 
хронизации нарушений сна за счет 
неадекватных копинг-стратегий, 
дисфункциональных убеждений 
и неправильного поведения суще-
ствуют еще до дебюта инсомнии, 
это открывает простор и для при-
менения когнитивно-поведенче-
ской терапии инсомнии в первые 
три месяца возникновения этого 
расстройства. В связи с этим суще-
ствует необходимость в проведе-
ниях исследований эффективности 
КПТ-И при острой инсомнии. В 
одном из таких исследований была 
подтверждена эффективность одно-
кратной сессии КПТ-И при острой 
инсомнии в сравнении с результа-
тами пациентов из листа ожидания. 
Ограничением этого исследования 
было то, что прием лекарств был 
критерием исключения [30].

Подтвержденной эффектив-
ностью в отношении инсомнии 
обладают следующие группы пре-
паратов, зарегистрированных в 
России: агонисты бензодиазепино-
вых рецепторов (типичные и ати-
пичные, т.н. Z-препараты), антиги-
стаминные препараты, ингибиторы 
обратного захвата серотонина, ати-
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пичные нейролептики, антикон-
вульсанты, мелатонин с замедлен-
ным высвобождением [31].

Чаще всего в качестве лекар-
ственного средства назначают 
агонисты ГАМК-рецепторов, уси-
ливающие тормозные влияния в го-
ловном мозге. Препараты этой груп-
пы имеют высокую вариабельность 
в продолжительности действия. Так, 
некоторые Z-препараты (золпидем, 
залеплон) применяются при изо-
лированных нарушениях сна,  т.к. 
их короткий период полужизни 
обеспечивает практически полное 
выведение препаратов из организ-
ма к утру. Более длительное ГАМК-
эргическое действие бензодиазе-
пиновых препаратов (нитразепам, 
лоразепам, оксазепам, диазепам, 
клоназепам, феназепам) обеспечи-
вает их анксиолитический эффект в 
течение дня, что может быть приме-
нимо при сопутствующем инсомнии 
тревожном расстройстве, но также 
повышает и риск развития нежела-
тельных побочных эффектов: днев-
ной сонливости, трудностей кон-
центрации внимания и нарушений 
памяти, падений у пожилых людей, 
привыкания и рикошетной инсом-
нии [29, 32].

Антигистаминные препара-
ты (доксиламин, дифенгидрамин) 
ослабляют активирующие воз-
действия в головном мозге за счет 
блокады центральных гистами-
новых рецепторов первого типа 
(H1). Одним из эффективных 

антигистаминных препаратов, ис-
пользуемых при острой инсомнии, 
является доксиламин. В препарате 
Валокордин-Доксиламин (Krewel 
Meuselbach GmbH, Германия) док-
силамин содержится в спиртовом 
растворе и принимается по 22–44 
капли вместе с водой перед сном 
при периодических нарушениях 
сна у взрослых.

ГАМК-эргические снотворные 
препараты могут назначаться и при 
хронической инсомнии. При этом 
необходимо следить за соблюде-
нием дозировки и предупреждать 
развитие привыкания и увеличе-
ние количества принимаемых та-
блеток за счет своевременной за-
мены на препарат другой группы 
или проведения «лекарственных 
каникул». Возможен подход, при 
котором снотворные короткого 
действия принимаются прерыви-
стыми курсами 2–4 раза в неделю в 
течение длительного времени, для 
того чтобы предупредить привы-
кание к препарату, что отражено в 
европейских рекомендациях [29].

В ряде случаев хронической 
инсомнии можно сделать выбор в 
пользу антидепрессантов (тразо-
дон, доксепин) и нейролептиков 
(кветиапин), которые имеют мень-
ший риск развития привыкания, 
хотя исследований их эффектив-
ности при инсомнии пока недоста-
точно [31, 33].

Препараты мелатонина с про-
лонгированным высвобождением 

могут приниматься при хрониче-
ской инсомнии в течение продол-
жительного времени, особенно у 
пожилых [33].

Ограничением лекарственной 
терапии инсомнии в целом являет-
ся риск привыкания и злоупотре-
бления препаратами, рикошетная 
инсомния, развивающаяся после 
отмены некоторых средств и от-
сутствие долговременного эффек-
та. КПТ-И лишена всех перечис-
ленных недостатков, однако имеет 
свои собственные, а именно дли-
тельность лечения и нехватка под-
готовленных специалистов.

КПТ-И основана на устране-
нии факторов, обеспечивающих 
переход острой инсомнии в хрони-
ческую и поддерживающих нару-
шения сна в хронической фазе. По-
этому применяемые в рамках этого 
подхода методики направлены на 
работу с факторами, играющими 
ключевую роль в патогенезе инсом-
нии. Когнитивная часть КПТ-И по-
могает пациентам понять причину 
инсомнии, найти более адекват-
ные копинг-стратегии, работает с 
вторгающимися мыслями, снижает 
катастрофизацию инсомнии. Пове-
денческие методы помогают паци-
енту выстроить режим сна, исклю-
чив постороннюю деятельность в 
постели, наладив правила гигиены 
сна и активность в течение дня. Ре-
лаксационные подходы снижают 
гиперактивацию организма. Пол-
ный курс КПТ-И нередко не толь-

Таблица 2. Факторы, способствующие возникновению и хронизации острой инсомнии

Способствующие факторы Острая 
инсомния

Хроническая 
инсомния

Стресс* или серия стрессов разной силы и модальности (например, заболевание, 
потеря близкого человека, конфликт на работе, предстоящее публичное выступление)

+  

Врожденная гиперактивация центральной нервной системы + +

Особенности личности: перфекционизм; нейротизм; низкий уровень экстраверсии; 
склонность к тревожным и депрессивным реакциям

+ +

Неадекватные стратегии совладания со стрессом + +

Нарушение гигиены сна: нерегулярный режим сна; посторонняя деятельность в постели + +

Дисфункциональные убеждения в отношении сна: нереалистичные ожидания от сна; 
катастрофизация бессонницы

 +

Поведение, обусловленное дисфункциональными убеждениями: экономия энергии; 
повышенное внимание к процессу засыпания

 +

*Под обиходным понятием «стресс» подразумевается, конечно, состояние «дистресса» согласно Г. Селье.
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ко помогает справиться с текущим 
эпизодом инсомнии, но и дает па-
циенту в руки инструменты, с по-
мощью которых он впоследствии 
сможет предупреждать повторные 
нарушения сна.

Даже в период активного ле-
чения ни лекарственная терапия, 
ни КПТ-И не гарантируют полно-
го эффекта, поскольку у 30–40  % 
больных симптомы инсомнии со-
храняются. Перспективным в этом 
случае представляется комбинация 
лекарственной терапии с КПТ-И 
в начале курса с последующей от-
меной препаратов – этот подход 
демонстрирует наилучший эффект 
при сравнении разных модально-
стей терапии и их сочетаний [34].

В свете описанных теорий хрони-
зации инсомнии и возможной гете-
рогенности форм острой инсомнии 
представляется резонным утверж-

дение, что пациенты с высокими 
компенсаторными возможностями 
и без риска хронизации нуждаются 
лишь в коротком курсе снотворных 
препаратов или же не нуждаются в 
терапии вообще. Пациентам, име-
ющим риск хронизации инсомнии, 
показано назначение КПТ-И вместе 
со снотворными (табл. 2).

Заключение
Диагностика факторов, опреде-

ляющих сценарий, по которому бу-
дет развиваться острая инсомния, 
позволит проводить профилактику 
хронизации этого расстройства, не 
дожидаясь срока в 1 или 3 мес. Та-
кой персонализированный лечеб-
ный подход позволит снизить рас-
пространенность и экономическое 
бремя инсомнии. Неопределенным 
остается место рецидивирующей 
острой бессонницы в этой системе 

и то, является ли первый эпизод 
острой инсомнии, который разре-
шился самостоятельно, предикто-
ром такой же или более продол-
жительной реакции организма на 
другие стрессы.

Дальнейшее изучение преди-
кторов хронизации бессонницы 
требует проведения исследова-
ний, отвечающих на вопросы о 
том, есть ли отличия между триг-
герами, которые вызывают бес-
сонницу, трансформирующую-
ся в хроническую, и триггерами 
острой бессонницы, которая раз-
решается самостоятельно. Помимо 
этого, существует необходимость 
в продольных исследованиях за-
болеваемости острой инсомнией 
и исследованиях эффективности 
различных методов лечения, назна-
чаемых в первые недели появления 
нарушений сна.
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Периферическая нейропатическая  
боль в повседневной клинической 
практике: эффективность  
и безопасность прегабалина
Одним из наиболее частых поводов для обращения к неврологу, особенно в амбулаторных условиях, 
является возникновение боли. Боль может быть ноцицептивной, возникающей в ответ на воздей-
ствие потенциально повреждающего фактора (механического, термического и т.д.), и нейропатиче-
ской, обусловленной органическим поражением периферической или центральной нервной системы 
и появляющейся без раздражения рецепторного аппарата [1].

Нейропатические болевые синд-
ромы наблюдаются при поражении 
нервной системы на различных 
уровнях: при вовлечении в патоло-
гический процесс периферических 
нервов, корешков и сплетений, спин-
ного (задний рог, задние столбы) и 
головного (ствол, таламус, большие 
полушария) мозга [2–4]. Наиболее 
частыми причинами нейропатиче-
ских болевых синдромов являются 
диабетическая, алкогольная моно- и 
полинейропатия, постгерпетическая 
невралгия, поражение перифериче-
ской нервной системы при СПИДе.

Вариантом нейропатического 
болевого синдрома является комп-
лексный регионарный болевой син-
дром (рефлекторная симпатическая 
дистрофия), клинически проявля-
ющийся локальными болями с оте-
ком и трофическими расстройства-
ми. Выраженный болевой синдром 
может наблюдаться при поражении 
спинальных структур у больных с 
рассеянным склерозом, сирингоми-
елией, первичными или метастати-
ческими опухолями, а также при во-
влечении в патологический процесс 
задних столбов при нейросифилисе, 
дефиците витамина  В12. Сочетание 
ноцицептивной и нейропатической 
боли возможно у больных с комп-
рессионной радикулопатией [5].

Распространенность нейропа-
тической боли, согласно данным 
эпидемиологического исследова-
ния, проведенного в Европе, ко-
леблется в диапазоне 6–7,7%: во 
Франции – 6,4%, в Германии – 6%, 
в Великобритании – 7,5% и в Испа-
нии – 7,7% [6].

Патогенетические 
аспекты формирования 
нейропатической боли
Независимо от причины нейро-

патическая боль является следстви-
ем возникновения в периферической 
и центральной нервной системе в от-
вет на длительную болевую стиму-
ляцию ряда последовательных изме-
нений, постепенно приобретающих 
характер типового патологического 
процесса. Эти изменения состоят из 
следующих основных этапов [7]:
1. Усиление потока болевой им-

пульсации с периферии вследст-
вие повышенного высвобож-
дения тканевых и плазменных 
алгогенов (гистамин, серотонин, 
простациклины, лейкотриены, 
цитокины, брадикинин и  др.) и 
развитие периферической сенси-
тизации, проявляющейся первич-
ной гипер алгезией и аллодинией.

2. Возникновение антидромной 
стимуляции и развитие в месте 
поражения нейрогенного воспа-
ления с высвобождением нейро-
генных алгогенов и нейротрофи-
ческих факторов (субстанция  Р, 
кальцитонин-ген-родственный 
пептид, фактор роста нерва 
и  др.), способствующих усиле-
нию периферической сенситиза-
ции и потока болевых импульсов 
в центральную нервную систему.

3. Активация NMDA-рецепторов 
нейронов задних рогов спинного 
мозга, повышенное высвобожде-
ние в синапсах специфических 
нейромедиаторов и нейромоду-
ляторов (глутамат, ионы каль-
ция, окись азота, субстанция  Р, 

нейрокинин-1, c-fos онкогенный 
протеин и  др.), развитие цен-
тральной сенситизации с после-
дующим истощением и гибелью 
нейронов, развитие зон вторич-
ной гипералгезии.

4. Ослабление и дезинтеграция 
естественной антиноцицептив-
ной системы, развитие опиатной 
толерантности.

5. Образование в дорсальных рогах 
спинного мозга и других отделах 
центральной нервной системы 
агрегатов гиперактивных нейро-
нов с ослабленным тормозным 
контролем.

6. Формирование патологической 
алгической системы, включа-
ющей  различные уровни цен-
тральной нервной системы и 
определяющей течение и харак-
тер всех компонентов патологи-
ческой боли: болевой перцепции, 
страдания и болевого поведения.
Таким образом, нейропатическая 

боль сопровождается инициацией 
сложного каскада структурных и функ-
циональных изменений в нервной си-
стеме [8]. Вследствие реорганизации 
ее разных отделов, с одной стороны, 
формируются устойчивые связи между 
нейронами, генерирующими патологи-
ческую импульсацию, с другой – подав-
ление активности собственных проти-
воболевых структур [9].

Клинические особенности 
периферической 
нейропатической боли
Клинически нейропатическая 

боль характеризуется комплексом 
специфических чувствительных рас-
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стройств, которые можно разделить 
на 2 группы:

 � к 1-й относятся позитивные 
симптомы  – спонтанная боль, 
аллодиния, гипералгезия, дизе-
стезии, парестезии;

 � ко 2-й  – негативные симпто-
мы – гипестезия, гипалгезия.

Аллодиния  – это ощущение 
боли при воздействии неболевым 
стимулом, возникающее даже при 
небольшом прикосновении или ду-
новении ветра. Различают темпера-
турную (действие температурного 
стимула) и механическую (действие 
механического стимула) аллодинию. 
В свою очередь, механическая алло-
диния подразделяется на статиче-
скую, которая появляется при нада-
вливании на фиксированную точку 
кожного покрова, и динамическую, 
возникающую при движущихся сти-
мулах (например, легком раздраже-
нии кожи кисточкой или пальцем).

Характерным симптомом пери-
ферической нейропатической боли 
является гипералгезия  – появление 
выраженного болевого ощущения 
при нанесении легкого ноцицептив-
ного раздражения. Нанесение по-
вторных ноцицептивных стимулов, 
особенно высокой интенсивности, 
может вызвать резкое болевое ощу-
щение, обычно плохо локализован-
ное, боль при этом может иметь жгу-
чий оттенок, длительно сохраняться 
после прекращения раздражения 
(гиперпатия).

Нередко аллодиния и гипералге-
зия сочетаются со снижением чув-
ствительности в пораженной обла-
сти (болевая анестезия). При этом 
часто выявляются вегетативные 
нарушения в соответствующей об-
ласти: изменение окраски кожных 
покровов (гиперемия или цианоз), 
нарушение трофики ткани, потоот-
деление, отечность. Как правило, у 
таких больных нарушается сон, по-
являются депрессивные и тревож-
ные нарушения.

По данным National Center for 
Health Statistics (США), самыми рас-
пространенными нейропатически-
ми болями являются хронические 
боли в спине. Нейропатический 
компонент боли выявляется у 10–
19% пациентов с данной патологией 

[10–12]. Для пациентов с радикуло-
патиями характерно возникновение 
стреляющей жгучей боли, ирради-
ирующей в зону иннервации того 
или иного спинномозгового кореш-
ка или нерва и сопровождающейся 
объективно выявляемым измене-
нием чувствительности. Наиболее 
часто причиной появления нейро-
патического компонента при боли 
в спине являются дискорадикуляр-
ный конфликт, стеноз позвоночного 
канала и спондилез. Радикулярный 
болевой синдром имеет отличитель-
ные особенности: боль возникает не 
вследствие раздражения соответ-
ствующих рецепторов, а обусловле-
на компрессией нервного корешка, 
в котором со временем происходят 
структурные изменения. Именно 
этим фактом объясняется иррадиа-
ция болевых ощущений и их про-
стреливающий характер, а также 
низкая эффективность применения 
нестероидных противовоспалитель-
ных препаратов (НПВП) [2, 9, 13]. 
Известно, что интенсивность боли 
не коррелирует со степенью про-
трузии диска или выраженностью 
компрессии корешка. Как правило, 
такие боли, кроме иррадиации в ко-
нечности, сопровождаются другими 
симптомами поражения корешков – 
снижением поверхностной и глубо-
кой чувствительности, двигатель-
ными нарушениями. Присутствие 
нейропатического компонента боли 
значительно усугубляет течение бо-
левого синдрома в спине, способ-
ствует его хронизации и быстрой 
дезадаптации больных, нарушает ка-
чество жизни, повышает расходы на 
лечение [14–16], способствует разви-
тию инсомнии, тревоги, депрессии 
[17–19].

Вторая по частоте причина ней-
ропатической боли  – болевая фор-
ма диабетической полинейропатии. 
Установлено, что до 30% пациентов с 
сахарным диабетом, находящихся на 
стационарном лечении, и около 25% 
пациентов, получающих лечение в 
амбулаторных условиях, имеют раз-
ной степени выраженности дисталь-
ную симметричную сенсомоторную 
диабетическую полинейропатию 
[20]. Она проявляется онемением, 
потерей чувствительности, болевы-

ми ощущениями, чувством покалы-
вания в ногах в течение как мини-
мум 3 месяцев.

В  ряде случаев имеет место со-
четание ноцицептивной и нейро-
патической боли (например, при 
поражении суставных и периартику-
лярных тканей, компрессионной ра-
дикулопатии и спондилогенной дор-
сопатии). При этом традиционная 
противоболевая терапия оказывает 
ощутимый эффект, хотя и не устра-
няет нейропатический компонент 
боли. Важно, что существование 
длительно персистирующего боле-
вого синдрома ведет к значительной 
перестройке нервной системы на 
уровне заднего рога спинного мозга, 
стволовых и таламических структур, 
что также требует специфических 
подходов к терапии. Поэтому своев-
ременное выявление нейропатиче-
ской боли чрезвычайно важно для 
назначения адекватной терапии.

Фармакотерапия 
нейропатической боли
Для лечения нейропатической 

боли применяются антиконвуль-
санты, антидепрессанты и местные 
анестетики. Введение местных анес-
тетиков приводит к уменьшению 
нейропатической боли, особенно в 
тех случаях, когда ее развитие обу-
словлено патологическими изме-
нениями периферических нервов и 
спинальных корешков. Из антиде-
прессантов назначают трицикличе-
ские антидепрессанты (ТЦА), основ-
ным механизмом действия которых 
является блокада обратного захвата 
норадреналина и серотонина в пре-
синаптическую терминаль за счет 
влияния на натриевые и кальциевые 
каналы, что приводит к повышению 
активности центральных антино-
цицептивных структур. Однако их 
применение ограничивается много-
численными, иногда тяжелыми по-
бочными эффектами – ортостатиче-
ской гипотонией, задержкой мочи, 
запорами, тахикардией, «сухим 
синдромом», особенно у пожилых 
пациентов. Кроме того, известно, 
что длительное применение ТЦА в 
2,2  раза увеличивает риск развития 
инфаркта миокарда, а также имеет 
противопоказания при глаукоме и 
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аденоме предстательной железы [21]. 
Селективные блокаторы обратно-
го захвата серотонина (пароксетин, 
флуоксетин) имеют меньше побоч-
ных эффектов, но их эффективность 
в купировании нейропатических бо-
лей существенно уступает ТЦА [21].

Патогенетически обоснованным 
является применение антиконвуль-
сантов-габапентиноидов (габапен-
тина и прегабалина) [2]. Именно 
они, как свидетельствуют резуль-
таты систематических обзоров, об-
ладают наиболее благоприятным 
соотношением эффективность/
переносимость, что делает их в на-
стоящее время препаратами первого 
выбора для лечения боли с нейро-
патическим компонентом [22]. Это 
получило отражение в различных 
международных рекомендациях по 
ведению пациентов [23, 24], стра-
дающих нейропатической болью. 
Международная ассоциация по из-
учению боли (IASP, 2010), Европей-
ская федерация неврологических 
обществ (EFNS, 2010), рекомендации 
экспертов Средневосточного реги-
она (MER, 2010), экспертов фран-
коговорящих стран Магриба (FAR, 
2011), Канадского общества боли 
(СPS, 2007), экспертов Французского 
общества по изучению боли (French, 
2010) и Датского центра проблем 
боли (Danish, 2010), Национальный 
институт повышения квалифика-
ции врачей Великобритании (NICE, 
2013) рекомендуют для лечения ней-
ропатической боли прегабалин и га-
бапентин.

Прегабалин  – современный ан-
тиконвульсант, зарекомендовавший 
себя как эффективный препарат для 
лечения любой нейропатической 
боли, фибромиалгии, тревоги и су-
дорожного синдрома. Он является 
аналогом γ-аминомасляной кисло-
ты с высокой селективностью в от-
ношении α-2-дельта-субъединицы 
потенциалзависимого кальциевого 
канала нейрона. Селективно связы-
ваясь с 2-субъединицей кальциевых 
каналов, он тормозит высвобожде-
ние возбуждающих нейромедиато-
ров и тем самым блокирует передачу 
болевых импульсов на уровне задних 
рогов и на более высоких уровнях 
ЦНС. Поэтому применение прега-

балина может препятствовать раз-
витию центральной сенситизации и 
формированию «болевой памяти», 
которые поддерживают болевой 
синдром, и тем самым способствует 
его регрессу [25].

В  большинстве исследований, 
посвященных изучению противо-
болевых эффектов прегабалина, 
отмечается, что применение пре-
парата сопровождается не только 
купированием болевого синдрома, 
но и нормализацией ночного сна, а 
также улучшением показателей, ха-
рактеризующих качество жизни [27]. 
Указанный эффект наблюдается при 
назначении препарата в разных до-
зировках и может быть связан, по 
мнению авторов, как с устранением 
болевых ощущений, так и с положи-
тельным воздействием на эмоцио-
нальное состояние пациентов.

Прегабалин характеризуется 
высокой биодоступностью, состав-
ляющей не менее 90% и не завися-
щей от принятой дозы [10], обла-
дает линейной фармакокинетикой 
при использовании в суточной дозе 
150–600  мг и низкой индивидуаль-
ной вариабельностью. Прегабалин 
не связывается с белками плазмы, не 
метаболизируется в печени и не вза-
имодействует с цитохромом  Р450, 
большая часть препарата (до 98%) в 
неизмененном виде выводится поч-
ками. Указанные свойства следует 
учитывать при его назначении боль-
ным с почечной недостаточностью, 
у которых доза должна быть умень-
шена; ориентиром при выборе дозы 
препарата может служить клиренс 
креатинина. Также следует отметить, 
что прегабалин не имеет известных 
лекарственных взаимодействий, что 
позволяет назначать его в сочетании 
с другими препаратами.

По мнению большинства ис-
следователей, даже в максимальной 
дозировке препарат отличается хо-
рошей переносимостью. Его при-
менение сопровождается незначи-
тельными побочными эффектами, 
большинство из которых имеет лег-
кую и умеренную выраженность и не 
требует прекращения приема препа-
рата. Прегабалин позволяет быстро 
и эффективно купировать нейропа-
тический болевой синдром у разно-

го контингента больных. Начальная 
доза препарата составляет 75  мг 
2 раза в день, однако через 3 дня ее 
рекомендуют увеличивать до опти-
мальной терапевтической  – 150  мг 
2 раза в день.

Эффективность 
и безопасность 
прегабалина в терапии 
болевой диабетической 
полинейропатии
Боль при диабетической ней-

ропатии обычно описывают как 
покалывание, онемение или «уси-
ливающуюся при касании». Однако 
иногда она может быть охаракте-
ризована как жжение, прострели-
вание током или колющая боль с 
парестезией, гиперестезией. Боле-
вая диабетическая нейропатия по-
ражает ступни и голени, но может 
также захватывать и кисти. Бо-
лезнь носит хронический, прогрес-
сирующий характер и влияет на все 
сферы жизни пациента, включая 
сон, настроение, самооценку, рабо-
тоспособность и межличностные 
взаимоотношения [27].

Эффективность и безопас-
ность назначения прегабали-
на для лечения болевой диа-
бетической полинейропатии 
была изучена в многочисленных 
клинических исследованиях. В ран-
домизированном двойном слепом 
плацебо-контролируемом исследо-
вании, проведенном J.  Rosenstock 
(2004), изучалась эффективность 
применения прегабалина у 146 па-
циентов с болевой диабетической 
полинейропатией [28]. Все пациен-
ты были разделены на две равные 
группы: 1-я получала 300  мг пре-
габалина, 2-я  – плацебо; длитель-
ность исследования составила 8 
недель.

Результаты исследования про-
демонстрировали несомненное 
преимущество прегабалина. Его 
использование сопровождалось 
более выраженным по сравнению 
с контролем уменьшением ин-
тенсивности болевого синдрома, 
существенным улучшением пока-
зателей стандартного опросника 
качества жизни SF-36, характери-
зующих болевые ощущения, общее 
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состояние и выраженность трево-
ги. Улучшение состояния в виде 
купирования болевого синдрома и 
нормализации ночного сна авторы 
отмечали с первой недели приема 
препарата. Кроме того, прегабалин 
характеризовался хорошей пере-
носимостью и небольшим количес-
твом побочных эффектов, не тре-
бующих отмены препарата. Таким 
образом, полученные результаты 
позволили авторам констатировать 
высокую эффективность прегаба-
лина у больных с диабетической 
нейропатией, которая заключалась 
в быстром и эффективном купиро-
вании болевого синд рома, норма-
лизации ночного сна и настроения, 
повышении качества жизни.

В метаанализе R. Freeman (2008) 
[29] с включением 7 рандомизиро-
ванных контролируемых исследо-
ваний лечение прегабалином полу-
чали 1510 пациентов, страдающих 
болевой диабетической полиней-
ропатией. Было установлено, что 
препарат в дозах 150, 300 и 600 мг/
день, вводимых в 3 приема, и в дозе 
600 мг/день, вводимой в 2 приема, 
достоверно уменьшает выражен-
ность боли и нарушений сна, свя-
занных с болевой диабетической 
нейропатией. При этом наилучшие 
результаты были получены при на-
значении препарата в дозе 600  мг/
день. Медиана времени до разви-
тия устойчивого снижения боли на 
1 балл после начала приема прега-
балина составила 4 дня у пациен-
тов, принимавших препарат в дозе 
600 мг/день, 5 дней – в дозе 300 мг/
день, 13 дней  – в дозе 150  мг/день 
и 60 дней – для плацебо. Побочные 
эффекты были дозозависимы, но-
сили легкий и умеренный характер 
и в основном проявлялись голово-
кружением, сонливостью и пери-
ферическими отеками.

В  метаанализ S.S.  Zhang (2015) 
[30] было включено 9 рандомизи-
рованных контролируемых иссле-
дований и 2056 пациентов с диабе-
тической полинейропатией. В ходе 
метаанализа было выяснено, что 
прегабалин достоверно превосхо-
дит плацебо в снижении среднего 
балла выраженности боли на ≥50% 
ниже исходного уровня. Пациенты 

чаще оценивали свое состояние как 
улучшение после приема прегаба-
лина по сравнению с приемом пла-
цебо. Препарат в большей степени, 
чем плацебо, улучшал качество сна. 
При анализе безопасности было 
отмечено, что у пациентов, прини-
мавших прегабалин, чаще наблю-
дались легкие побочные эффекты 
по сравнению с плацебо.

Таким образом, в представ-
ленных метаанализах было про-
демонстрировано, что прегабалин 
в дозе 150–600 мг/день достоверно 
и дозозависимо уменьшает выра-
женность боли и нарушения сна у 
пациентов с болевой формой диа-
бетической нейропатии по сравне-
нию с плацебо. Обезболивающий 
эффект в зависимости от дозы раз-
вивался в сроки от 4–5 дней до 2 не-
дель. Улучшение общего состояния, 
по мнению пациентов, было более 
выраженным в группах с прегаба-
лином по сравнению с плацебо. По-
бочные эффекты были дозозависи-
мы, носили легкий и умеренный 
характер и сводились в основном к 
головокружению, сонливости и пе-
риферическим отекам.

Применение прегабалина 
у пациентов с 
постгерпетической 
невралгией
При постгерпетической нев-

ралгии боль появляется в ответ на 
повреждение периферических нер-
вов, вызванных herpes zoster. При 
этом поражение нервной ткани на-
блюдается на всем протяжении от 
кожи до спинного мозга. Традици-
онно постгерпетическую неврал-
гию определяют как дерматомную 
боль, персистирующую не менее 90 
дней после появления острых вы-
сыпаний опоясывающего герпеса 
[31].

В  мультицентровом двойном 
слепом плацебо-контролируемом 
исследовании R.  Dworkin (2003) 
изу чалась эффективность прега-
балина у пациентов с постгерпе-
тической невралгией. В  него были 
включены 173 пациента с болевым 
синдромом, длящимся не менее 
3 месяцев с момента заживления 
имеющихся высыпаний [32]. В  за-

висимости от клиренса креатинина 
на протяжении 8 недель больные 
получали 600  мг (клиренс более 
60 мл/мин.) или 300 мг препарата в 
сутки (клиренс от 30 до 60 мл мин.). 
Было установлено, что препарат 
оказывал выраженное противо-
болевое действие. Число больных 
с 30 и 50%-ным уменьшением ин-
тенсивности болевого синдрома 
на фоне применения прегабалина 
в 2,5  раза превышало таковое в 
группе, получавшей плацебо. Ку-
пирование болей сопровож далось 
восстановлением ночного сна и 
улучшением показателей, характе-
ризующих качество жизни боль-
ных.

В  другом рандомизированном 
контролируемом исследовании, 
проведенном R.  Sabatowski et al. 
(2004), терапевтическая эффектив-
ность и безопасность прегабалина 
изучалась у 238 пациентов с пост-
герпетической невралгией. Пре-
габалин назначали в дозе 150 или 
300 мг/день; курс лечения составил 
8 недель.

Результаты исследования по-
казали, что достоверно большее 
снижение боли было отмечено в 
группах с прегабалином по сравне-
нию с плацебо. Достоверные раз-
личия были получены и в отноше-
нии количества пациентов с ≥50% 
снижением боли. Эффективность 
препарата в отношении боли и на-
рушения сна проявлялась спустя 
1 неделю лечения и поддержива-
лась в течение всего исследования. 
О значительном и очень значитель-
ном улучшении состояния сообща-
ло большее количество пациентов 
в группах с прегабалином. При 
оценке качества жизни с помощью 
вопросника SF-36 было отмечено 
улучшение в домене умственного 
здоровья для обеих доз прегабали-
на и в доменах физической боли и 
жизненной активности для дозы 
прегабалина 300 мг/день.

Наиболее частыми побочными 
эффектами были головокружение, 
сонливость, периферические оте-
ки, головная боль и сухость во рту 
[33].

В  рандомизированное контро-
лируемое исследование B.R.  Stacey 
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(2008) было включено 269 пациен-
тов с постгерпетической невралги-
ей. Прегабалин назначали в режиме 
со сменными дозами 150–600  мг/
день либо в режиме с фиксирован-
ной дозой 300  мг/день. Спустя 4 
недели лечения у достоверно боль-
шего количества пациентов, полу-
чавших оба режима терапии пре-
габалином, было отмечено ≥30% и 
≥50% снижение боли по сравнению 
с плацебо. Медиана начала ослабле-
ния боли составила 3,5 дня в груп-
пе со сменными дозами, 1,5 дня в 
группе с фиксированной дозой и >4 
недель в группе с плацебо. Прегаба-
лин достоверно лучше ослаблял ал-
лодинию по сравнению с плацебо 
(снижение в группе со сменными 
дозами 26  мм, с фиксированными 
дозами – 21 мм, с плацебо – 12 мм). 
Частота прекращения лечения 
вследствие развития побочных эф-
фектов была более высокой в груп-
пе с фиксированной дозой [34].

В  рандомизированном кон-
тролируемом исследовании 
R. van Seventer (2006) приняли учас-
тие 370 пациентов с постгерпетиче-
ской невралгией. Прегабалин назна-
чали в дозах 150, 300 и 600 мг/день в 
2 приема. Спустя 13 недель лечения 
в группах с прегабалином было от-
мечено достоверное дозозависимое 
ослабление боли и улучшение сна 
по сравнению с плацебо. При этом 
пациенты в группах с прегабалином 
чаще сообщали об общем улучше-
нии их состояния по сравнению с 
плацебо-группой. Авторы исследо-
вания отметили хорошую перено-
симость препарата: большинство 
побочных эффектов носили легкий 
и умеренный характер [35].

Таким образом, в проведенных 
рандомизированных контролиру-
емых исследованиях пациентов с 
постгерпетической невралгией был 
выявлен более выраженный дозоза-
висимый обезболивающий эффект 
и лучшая нормализация сна на фоне 
лечения прегабалином (150–600 мг/
день) по сравнению с плацебо. По-
бочные эффекты в группах с препа-
ратом носили легкий и умеренный 
характер, в основном включали в 
себя головокружение, сонливость, 
периферические отеки, головную 
боль, сухость во рту, атаксию.

Возможности прегабалина 
в лечении хронической 
боли в спине
В  рандомизированном плаце-

бо-контролируемом исследовании, 
проведенном R.  Baron et al. (2010), 
оценивалась клиническая эффек-
тивность и безопасность прега-
балина в сравнении с плацебо в 
лечении 364 пациентов с пояснич-
но-крестцовой радикулопатией, из 
них 79,7% – с протрузией межпозво-
ночного диска. В ходе исследования 
36,8% пациентов получали НПВП, 
13,4%  – опиоиды, 21,4%  – параце-
тамол. Прегабалин назначался в 
дозе 150–600 мг/сут. 182 пациентам, 
остальные 182 получали плацебо.

Общая продолжительность ис-
следования составила 77 дней. Ди-
намика состояния оценивалась по 
степени выраженности болевого 
синдрома на 28-й день лечения и в 
конце исследования  – на основа-
нии выраженности диссомнических 
и тревожно-депрессивных рас-
стройств, ассоциированных с боле-
вым синдромом.

Исследование продемонстриро-
вало несомненное преимущество 
в группе пациентов, получающих 
прегабалин. Уже на 28-й день ле-
чения пациенты отметили значи-
тельное уменьшение боли, а на 77-й 
день – достоверное уменьшение вы-
раженности расстройств, ассоци-
ированных с болевым синдромом: 
сна, тревоги и депрессии [36].

В  условиях реальной клиниче-
ской практики (real world) было 
проведено исследование M. Saldana 
et al. (2010), в котором оценивалась 
эффективность прегабалина у па-
циентов с поясничной и шейной ра-
дикулопатией. Продолжительность 
исследования составила 12 недель, 
оценка динамики состояния произ-
водилась на каждый 7-й день.

Было показано, что уменьшение 
боли более чем в 2 раза наблюдалось 
у 63% пациентов, получавших мо-
нотерапию прегабалином, и у 56% 
больных, получавших прегабалин 
как дополнение к традиционной те-
рапии, включавшей НПВП, габапен-
тин, транквилизаторы, амитрипти-
лин и фентанил. У  этих пациентов 
отмечалось улучшение качества 
жизни, включая самообслуживание 

и повседневную активность.
Кроме того, прегабалин про-

демонстрировал не только высо-
кую анальгетическую активность, 
но и эффективность в отношении 
сопутствующих аффективных рас-
стройств и инсомнии у пациентов с 
болевым синдромом при радикуло-
патии [37].

В  проспективном исследова-
нии, проведенном в 33 клинических 
центрах Японии, оценивали пре-
имущества стандартной терапии с 
включением и без включения пре-
габалина у 331 пациента с хрониче-
ской болью в нижней части спины 
(ХБНС) в различных клинических 
условиях [38]. В исследование были 
включены пациенты старше 18 лет с 
ХБНС, которые на протяжении 8 не-
дель получали стандартное лечение 
(традиционные анальгетики) или 
прегабалин в гибкой дозировке – до 
300 мг/сут. (в качестве монотерапии 
или в дополнение к стандартному 
лечению). Выбор варианта терапии 
осуществлял лечащий врач.

Первичной конечной точкой 
было изменение оценки по шкале 
связанных с болью нарушений сна 
(PRSIS) после 8 недель лечения, по-
зволяющей оценить влияние боли 
на сон. Вторичные конечные точки 
включали изменение боли по чис-
ловой рейтинговой шкале и функ-
ции по опроснику RMDQ через 
4  и 8  нед., позволяющему оценить 
функциональные возможности па-
циента с ХБНС за последние 24 часа.

Результаты исследования по-
зволили выявить, что оценка PRSIS 
была значительно лучше в группе 
прегабалина после 4  и 8  нед. лече-
ния. В  сравнении со стандартной 
терапией прегабалин обеспечивал 
достоверное уменьшение боли через 
4  и 8  нед.; кроме того, значительно 
больше пациентов в группе прегаба-
лина достигли клинически значимо-
го уменьшения боли (39,2 vs 20,0%; 
р=0,002). Достоверные преимуще-
ства прегабалина также наблюда-
лись в отношении функциональных 
возможностей. При этом врачи и 
пациенты высоко оценили общую 
эффективность препарата и его хо-
рошую переносимость: серьезные 
побочные эффекты не были зареги-
стрированы ни у одного пациента.
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Посттравматическая 
периферическая 
нейропатическая 
боль: эффективность 
прегабалина
Посттравматическая перифе-

рическая нейропатическая боль 
(ППНБ) возникает после повреж-
дения периферических нервов в ре-
зультате травм или хирургических 
вмешательств. С  учетом того, что 
есть много причин развития ППНБ, 
общая распространенность данной 
патологии неизвестна. Однако су-
ществуют оценки некоторых из воз-
можных причин; например, частота 
хронической послеоперационной 
боли после некоторых видов хирур-
гических вмешательств может до-
стигать 5–50% [25].

С  учетом значимости данной 
медицинской проблемы были про-
ведены два рандомизированных 
контролируемых исследования 
прегабалина для лечения ППНБ.

В  первое из них T.M.  Jenkins 
(2012) было включено 25 пациентов 
с хронической послеоперационной 

болью длительностью более 3 ме-
сяцев. Пациенты были рандоми-
зированы к получению в течение 
2 недель прегабалина или плацебо, 
затем после 2-недельного периода 
лечение меняли местами еще на 2 
недели. Прегабалин назначали в на-
растающих дозах: 75  мг вечером в 
1-й день, 150 мг/день в 2 приема во 
2-й и 3-й день, 75 мг утром и 150 мг 
вечером в 4-й день, 300 мг/день в 2 
приема в 5–15-й дни. В  результате 
исследования было выяснено, что 
прегабалин достоверно уменьшал 
выраженность боли по сравнению 
с плацебо [39].

В  следующее рандомизирован-
ное контролируемое исследование 
R. van Seventer (2010) было включе-
но 254 пациента с ППНБ (включая 
хроническую послеоперационную 
боль). Прегабалин назначали в дозах 
150–600 мг/день в течение 8 недель.

Результаты лечения продемонс-
трировали преимущество прега-
балина в снижении выраженности 
боли, улучшении сна и уменьшении 
тревоги по сравнению с плацебо. 

Также в группе, получающей пре-
габалин, большее количество па-
циентов сообщило об улучшении 
общего состояния по сравнению с 
плацебо. Побочные эффекты при-
вели к прекращению лечения у 20% 
пациентов в группе с прегабалином 
и 7% пациентов в плацебо-группе. 
Наиболее частыми побочными эф-
фектами в группе с прегабалином 
были головокружение и сонли-
вость; они носили легкий/умерен-
ный характер [40].

Таким образом, прегабалин  – 
препарат первой линии в лечении 
периферической нейропатической 
боли различного генеза  – болевой 
диабетической полинейропатии, 
постгерпетической невралгии, 
посттравматической перифериче-
ской нейропатической боли и хро-
нической боли в спине. Прегабалин 
способствует эффективному купи-
рованию боли, уменьшает симпто-
мы депрессии, тревоги и инсомнии, 
улучшает работоспособность и ка-
чество жизни пациентов.  n
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ХОЧЕШЬ БЫТЬ 
СЧАСТЛИВЫМ? 

Вступай в Ассоциацию 
Междисциплинарной  

Медицины

INTERMEDA.RU +7 495 796 5138

БУДЬ ИМ!

Блаженство

Уху!!! Восторг

Наслаждение

Прелестно

Замечательно

Все хорошо

Почти счастлив

Так себе

Неплохо

Грустненько

Полный швах

«На редкость счастливое время, когда можно думать то, что хочешь и говорить, что думаешь» 
Теренций Публий

«В счастье не вознесись, в несчастье не унижайся» 
Клеобул

Счастье увеличивается от того, что им делишься с другими
«Пришло несчастье – человек породил его, пришло счастье – человек его вырастил» 

Конфуций

«Когда человек действительно хочет что-то, вся вселенная вступает в сговор, чтобы помочь этому 
человеку осуществить свою мечту» Пауло Коэльо

Хорошо, когда все хорошо кончается, но ещё лучше, когда все хорошо продолжается

«Человек должен быть всегда счастливым, если счастье кончается, смотри, в чем ошибся»
 Лев Толстой

«Нужно верить в возможность счастья, чтобы быть счастливым»

«Несчастье ускользнуло от тебя; наслаждайся же этим как счастьем своим» 
Фридрих Ницше

«Когда тебе тяжело, всегда напоминай себе о том, что если сдашься, лучше не станет» 
Mайк Taйсон

Если вам плохо, крепко обнимите кота. Вот и всё. Теперь плохо не только Вам, но и коту

ШКАЛА СЧАСТЬЯ ЕСЛИ ХОЧЕШЬ БЫТЬ СЧАСТЛИВЫМ   БУДЬ ИМ!
АССОЦИАЦИЯ МЕЖДИСЦИПЛИНАРНОЙ МЕДИЦИНЫ



ТОРГОВОЕ НАИМЕНОВАНИЕ Тиоктацид 

МЕЖДУНАРОДНОЕ НЕПАТЕНТОВАННОЕ НАЗВАНИЕ Нет

ЛЕКАРСТВЕННАЯ ФОРМА

Тиоктацид 600 Т
раствор для внутривенного введения, 25 мг/мл  

Тиоктацид 600 БВ
таблетки, покрытые плёночной оболочкой

ПОКАЗАНИЯ К ПРИМЕНЕНИЮ 

- периферическая (сенсорно-моторная) диабетическая полинейропа-
тия

- периферическая (сенсорно-моторная) диабетическая поли-
нейропатия.

СПОСОБ ПРИМЕНЕНИЯ И ДОЗЫ 

Cуточная доза, назначаемая пациентам с тяжелыми симптомами диа-
бетической полинейропатии составляет 1 ампулу Тиоктацида 600 Т 
(соответствующий 600 мг альфа-липоевой кислоты). Раствор для инъ-
екции используют в начальной фазе лечение в течение 2-4 недель. Ле-
чение следует продолжать пероральными формами альфа-липоевой 
кислоты. Следует вводить внутривенно в виде медленной инфузии (со 
скоростью не более 50 мг α-липоевой кислоты или 2 мл раствора в 
минуту). 
Введение неразведенного раствора можно непосредственно с помо-
щью шприцов для инъекций и инфузии, время введения должно со-
ставлять по крайней мере 12 минут.
Так как активное вещество препарата фоточувствительно ампулы 
должны вскрывать непосредственно перед использованием. 

Способ применения и дозы 
1 таблетку Тиоктацида 600 БВ принимать один раз в день в виде 
однократной дозы, за 30 минут до первого приема пищи.
Принимать натощак, не разжевывая и запивая достаточным 
количеством воды. Сочетание с приемом пищи может снизить 
всасывание α-липоевой кислоты. 
Длительность лечения определяется лечащим врачом 
индивидуально.

Описание нежелательных реакций, которые проявляются при 
стандартном применении ЛП и меры, которые следует принять  
в этом случае 
Часто
- при быстром внутривенном введении могут развиться чувство при-
лива крови к голове и затруднение дыхания, которые проходят само-
стоятельно 
Не часто 
- тошнота, рвота, изменение или нарушение вкусовых ощущений

Побочные действия 
Со стороны пищеварительного тракта: 
часто - тошнота;
очень редко - рвота, желудочно-кишечные боли, диарея.
Метаболизм и расстройства питания: 
очень редко - гипогликемия.
Со стороны иммунной системы: 
в единичных случаях - аллергические реакции, такие как кож-
ная сыпь, крапивница, зуд.
Со стороны ЦНС: 
часто - головокружение; 
очень редко - потливость, головная боль, изменение или нару-
шение вкусовых ощущений. 

ПРОТИВОПОКАЗАНИЯ  

- повышенная чувствительность к компонентам препарата
- беременность и период лактации
- детский и подростковый возраст до 18 лет

- повышенная чувствительность к α-липоевой кислоте,
- детский и подростковый возраст до 18  лет,
- беременность и период лактации.

ЛЕКАРСТВЕННЫЕ ВЗАИМОДЕЙСТВИЯ

Тиоктацид 600 Т снижает эффективность цисплатина при одновремен-
ном их назначении. Лечение Тиоктацидом 600 Т повышает интенсивность 
гипогликемического эффекта инсулина и оральных антидиабетических 
препаратов, поэтому рекомендуется регулярный мониторинг уровня 
глюкозы в крови. В отдельных случаях, может потребоваться снижение 
дозы инсулина или оральных антидиабетических препаратов, чтобы из-
бежать симптомов гипогликемии. Препарат не следует назначать одно-
временно с препаратами железа, магния, калия, временной интервал 
между приемами этих препаратов должен быть не менее 5-и часов.
Альфа-липоевая кислота не совместима с раствором глюкозы, рас-
твором Рингера и растворами, реагирующими с SH-группами или дис-
ульфидными мостиками.

Отмечено снижение эффективности цисплатина при назначе-
нии его одновременно с Тиоктацидом 600 БВ. Препарат  не сле-
дует назначать одновременно с препаратами железа, магния, 
калия, временной интервал между приемами этих препаратов 
должен быть не менее 5 часов. Так как может усиливаться саха-
роснижающий эффект инсулина или пероральных противоди-
абетических средств, рекомендуется регулярный контроль са-
хара в крови, особенно в начале терапии Тиоктацидом 600 БВ. 
Во избежание симптомов гипогликемии необходимо тщательно  
контролировать уровень глюкозы в крови.

ОСОБЫЕ УКАЗАНИЯ 

Использование раствора для инъекции Тиоктацид 600 Т может изме-
нить запах мочи, который не имеет клинического значения. 
Регулярное употребление алкоголя представляет определенный фак-
тор риска для развития и прогрессирования клинической картины 
нейропатии, и может снизить эффективность лечения Тиоктацидом 
600 Т, поэтому пациентам с диабетической полинейропатией рекомен-
дуется воздержаться от приема алкоголя. Также следует этого при-
держиваться в перерывах между курсами лечения. 

Во время лечения препаратом противопоказано применение 
алкоголя.
Особенности влияния на способность управлять транспортным 
средством и потенциально опасными механизмами
Следует соблюдать осторожность при управлении транспорт-
ными средствами и потенциально опасными механизмами.

УСЛОВИЯ ОТПУСКА ИЗ АПТЕК 

По рецепту

Адрес организации на территории Республики Казахстан: принимающей претензии (предложения) по качеству лекарственных 
средств от потребителей; ответственной за пострегистрационное наблюдение за безопасностью лекарственного средства 

Представительство «МЕДА Фармасьютикалз Швейцария ГмбХ» в Республике Казахстан:  
г.Алматы, пр. Достык 97, офис 8, тел. 264-17-94, тел./факс 264-17-71

Адрес электронной почты: info.safety@meda-cis.com.
Обо всех случаях необычных реакций, связанных с применением препарата, необходимо информировать  

по электронному адресу представителя заявителя (info.safety@meda-cis.com).



НАИМЕНОВАНИЕ ЛЕКАРСТВЕННОГО ПРЕПАРАТА
Лирика, 75 мг, капсулы
Лирика, 150 мг, капсулы
Лирика, 300 мг, капсулы

ПОКАЗАНИЯ К ПРИМЕНЕНИЮ
• лечение периферической и центральной нейропатической боли у взрослых
• эпилепсия у взрослых с парциальными судорогами с вторичной генерализацией или без нее (в качестве вспо-

могательного средства)
• лечение генерализованного тревожного расстройства у взрослых 

СПОСОБ ПРИМЕНЕНИЯ И ДОЗЫ:
Нейропатическая боль
начинают с дозы 150 мг в сутки, разделенной на два или три приема, через 3-7 дней дозу можно увеличить до 
300 мг в сутки, а при необходимости еще через 7 дней - до максимальной дозы 600 мг в сутки.
Генерализованное тревожное расстройство начальная доза 150 мг в сутки. В зависимости от индивидуального от-
вета пациента и переносимости препарата через одну неделю дозу можно увеличить до 300 мг в сутки, еще через 
одну неделю дозу можно увеличить до 450 мг в сутки, а еще через неделю - до максимальной дозы 600 мг в сутки.
Эпилепсия: начальная доза 150 мг в сутки, разделенной на два или три приема. В зависимости от индивидуаль-
ного ответа пациента и переносимости препарата через одну неделю дозу можно увеличить до 300 мг в сутки, а 
еще через одну неделю – до максимальной дозы 600 мг в сутки.

ПОБОЧНЫЕ ДЕЙСТВИЯ
головокружение, сонливость, головная боль, назофарингит, повышение аппетита,  эйфория, спутанность созна-
ния, раздражительность, дезориентация, бессонница, снижение либидо, атаксия, нарушение координации, тремор, 
дизартрия, амнезия, ухудшение памяти, нарушение внимания, парестезия, гипестезия, седативный эффект, нару-
шение равновесия, заторможенность, нечеткость зрения, диплопия, вертиго, рвота, тошнота, запор, диарея, мете-
оризм, вздутие живота, сухость во рту, эректильная дисфункция,  периферический отек, отек, нарушение походки, 
падение, чувство опьянения, плохое самочувствие, повышенная утомляемость,  повышение массы тела, мышечные 
судороги, артралгия, боль в спине, боль в конечностях, спазм мышц шейного отдела позвоночника

ПРОТИВОПОКАЗАНИЯ
• гиперчувствительность к активному веществу или к любому из вспомогательных веществ препарата
• детский и подростковый возраст до 18 лет
• беременность и период лактации
• непереносимость лактозы

ОСОБЫЕ УКАЗАНИЯ
Пациенты с сахарным диабетом
Некоторым пациентам с сахарным диабетом, может понадобиться коррекция дозы гипогликемических препаратов. 
Реакции гиперчувствительности
При появлении симптомов ангионевротического отека, таких как отек лица, отек вокруг рта или отек верхних 
дыхательных путей, следует немедленно прекратить прием прегабалина.
Особые указания в отношении детей, беременных женщин, а также период кормления грудью Поскольку потенци-
альный риск для человека неизвестен, женщинам, способным к деторождению, необходимо использовать эффек-
тивные методы контрацепции.
Беременность
Достаточные данные по применению прегабалина у беременных женщин отсутствуют. Лирику® не следует приме-
нять во время беременности без явной необходимости (за исключением тех случаев, когда ожидаемая польза для 
матери явно превышает возможный риск для плода). 
Период лактации
Прегабалин выделяется в грудное молоко. Влияние прегабалина на новорожденных/младенцев неизвестно. Ре-
шение о прекращении кормления грудью или прекращении терапии прегабалином должно приниматься с учетом 
преимущества грудного вскармливания для ребенка и пользы терапии для женщины.

УСЛОВИЯ ОТПУСКА ИЗ АПТЕК
По рецепту

Адрес организации, принимающей на территории Республики Казахстан претензии от потребителей по 
качеству данного продукта и ответственной за пострегистрационное наблюдение за безопасностью лекар-
ственного средства:
Компания Pfizer Export B.V. (Пфайзер Экспорт Би.Ви.), действующая через свой Филиал в Республике Казахстан
Республика Казахстан, г.Алматы, 050000, Медеуский район, ул. Фурманова, д. 100/4
тел.: +7 (727) 250 09 16  
факс: +7 (727) 272 04 06
электронная почта: PfizerKazakhstan@pfizer.com

РЕГИСТРАЦИОННЫЕ УДОСТОВЕРЕНИЯ: Лирика150 мг РК-ЛС-5№-011793
Лирика 75 мг РК-ЛС-5№-011792
от 02.05.2018 г. без ограничения срока действия

САМОЛЕЧЕНИЕ МОЖЕТ БЫТЬ ОПАСНЫМ ДЛЯ ВАШЕГО ЗДОРОВЬЯ
Перед применением внимательно ознакомьтесь с инструкцией
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Нервная анорексия:  
обзор зарубежных публикаций.  
Часть 2. Клинико-биологические 
соотношения, прогноз и ведение больных

Нервная анорексия (НА) относит-
ся к кругу психической патологии с 
устойчивой на протяжении десяти-
летий легко узнаваемой клинической 
картиной. Сохраняется традицион-
ное подразделение болезни на 2 ос-
новные клинические разновидности: 

рестриктивную форму с ограничени-
ем приема пищи и НА с приступами 
переедания/очищения. Первая из них 
считается в значительной степени 
генетически детерминированной, ха-
рактеризуется более тяжелым течени-
ем и худшим прогнозом.

Клинико-биологические  
соотношения
Отечественные специалисты тра-

диционно придерживаются подраз-
деления болезни на несколько эта-
пов: инициальный, аноректический, 
кахектический и редукции психо-

Н.А. Мазаева – д.м.н., профессор, зав. отделением по изучению проблем 
подростковой психиатрии
ФГБНУ НЦПЗ, г. Москва

Обоснование. Проводившиеся ранее исследования показали плохой долгосрочный прогноз 
нервной анорексии (НА). Показатели смертности вследствие НА продолжают оставаться самыми 
высокими среди всех психических заболеваний.
Цель. Проанализировать недавние публикации по НА в поисках новых гипотез, касающихся кли-
нико-биологических корреляций, психиатрической коморбидности, медицинских осложнений и 
исходов этой патологии.
Материал. Недавние зарубежные публикации по проблеме.
Результаты. Большинство исследований, проведенных с участием больных НА, демонстрируют 
плохие исходы, ассоциирующиеся с возрастом начала, длительностью болезни, коморбидными 
проблемами, которые важны в прогностическом отношении. НА характеризуется выраженной 
психической патологией, протекающей с несущими угрозу для жизни осложнениями, в том чис-
ле рефидинг-синдромом. Наиболее часто при НА коморбидность представлена депрессией и 
тревожными расстройствами. Значительная продолжительность болезни и персистирование 
переедающего/очищающего поведения ухудшают прогноз. В лечении НА медикаментозная те-
рапия не дает хороших результатов. В последние годы появился ряд новых подходов к терапии, 
но их внедрение в практику в настоящее время преждевременно. Большинство исследователей 
высказываются в пользу мультидисциплинарного подхода к терапии при НА.

Ключевые слова: нервная анорексия, клинико-биологические корреляции, прогноз, терапия.
N.A. Mazaeva, Mental Health Research Center, Moscow
Anorexia nervosa: review of the foreign publications. Part 2. Clinico-biological correlations, 
prognosis and management
Background. Early studies have indicated poor long-term outcomes for the patients with anorexia nervosa. Mortality rates 
continue to be the highest among all psychiatric disorders.
Aim. To analyse recent publications on issue in searching new hypotheses concerning clinico-biological correlates, psychiatric 
comorbidity, medical complications and outcomes of the disease. Material. Recent foreign publications on the problem.
Results. The most follow-up studies on patients with AN have indicated on poor outcomes of the disorder associated with 
age at onset, duration of the disease, comorbidity problems which have been identified as an important prognostic factors. 
The disorder is characterized by significant psychopathology along with life threatening complications including refeeding 
syndrome. Two of the most psychiatric comorbidity present with AN are depression and anxiety disorders. Long duration of 
the disorder and a persistent binge/purching behavior worsen the prognosis. No drugs have been shown good results in the 
treatment of AN. The some new biological approaches are investigated but nowadays that is prematurely to recommend them 
to practical use. Majority of the authors prefer multidisciplinatory approaches to the treatment.
Conclusions. Progress in the treatment of AN is not prominent. The new studies are necessary to solve the problem.
Keywords: anorexia nervosa, clinico-biological correlations, prognosis, treatment.
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патологической симптоматики,  – не 
получившего распространения в за-
рубежной психиатрии. В целях более 
точной оценки состояния больных до 
начала терапии допускается градация 
на легкие (индекс массы тела – ИМТ 
≥17,0 кг/м2), умеренной тяжести (16–
16,99  кг/м2), тяжелые (15,0–15,99  кг/
м2) и экстремально тяжелые (ниже 
15,0  кг/м2) случаи. В  2017  г. R.  Grave 
и соавт. [14] привели результаты ког-
нитивно-бихевиоральной терапии 
(КБТ) 128 жительниц Северной Ита-
лии, больных НА, которые были ран-
жированы с учетом ИМТ до начала 
лечения.

В  группе легкой тяжести отмеча-
лась большая частота эпизодов очи-
щающего поведения и самопроизволь-
ной рвоты. Больные с чрезвычайно 
низкой массой тела, преимущественно 
рестриктивным вариантом болезни 
предпочитали чрезмерные физиче-
ские нагрузки. Наименее привержен-
ными лечению оказались женщины с 
легкой потерей массы тела (возможно, 
в силу большей выраженности у них 
импульсивного радикала). Спустя 
12 мес. не обнаружено значимых меж-
групповых различий в показателях 
восстановления массы тела и хороших 
исходов. Авторы приходят к выво-
ду об отсутствии большой пользы от 
градации больных по степени тяжести 
для предикции исходов КБТ.

Вряд ли кто-нибудь сомневается в 
необходимости восстановления мас-
сы тела, этому показателю перестают 
придавать исключительное значение 
в выздоровлении при НА. Благода-
ря развитию нейронаук приоритет 
получили исследования функцио-
нальных и структурных отклонений 
в головном мозге, ассоциирующиеся 
с конкретными психопатологически-
ми проявлениями. Лет 10 тому на-
зад широко обсуждалась чрезмерная 
физическая активность больных НА, 
которую предлагалось даже ввести в 
перечень основных диагностических 
критериев. Гиперактивность вошла в 
число важных нейробиологических 
маркеров развития и прогрессирова-
ния болезни, ядерных психопатологи-
ческих проявлений НА. Приводились 
доказательства антидепрессивного и 
анксиолитического действия физиче-
ской активности. Возможно, всплеск 
интереса к гиперактивности обязан 
открытием гормона жировой тка-

ни  – лептина, которому вначале от-
водилась чуть ли не решающая роль 
в похудении при НА (позднее он ока-
зался лишь одним из многих гормо-
нов, вовлеченных в патогенез НА). На 
основе экспериментальных данных 
предложена биофизиологическая мо-
дель, рассматривающая вызванную 
голоданием гиполептинемию как ре-
шающий фактор в формировании 
и поддержании гиперактивности 
(J. Hebebrand и соавт., 2003) [12].

K. Giel и соавт. (2013 г.) [12] пред-
полагают у больных НА снижение 
чувствительности сиcтемы «возна-
граждения» (reward system). Нейроэн-
докринные и нейротрансмиттерные 
воздействия, особенно гипоталамо-
питуитарно-адреналовая ось и серо-
тониновая система, оказывают со-
четанное влияние на reward-эффект. 
Авторы провели сравнительное ис-
следование с использованием техно-
логии слежения за глазами здоровых 
спортсменов, больных НА, с физи-
ческой гиперактивностью и далеких 
от спорта здоровых индивидуумов; 
60% больных отвечали критериям 
рестриктивной НА, 40%  – анорек-
сии с очищающим поведением. Все 
они обнаруживали гиполептинемию 
вследствие значительного снижения 
массы тела. После определения уров-
ня лептина в сыворотке крови, МРI-
обследования и легкого завтрака по 
специальной методике участники 
были подвергнуты активной и пас-
сивной стимуляции путем предъяв-
ления соответственно приятных, свя-
занных с физической активностью, 
и нейтральных в этом плане изобра-
жений. Больные НА и спортсмены 
находили более приятными актив-
ные стимулы и проявляли резко вы-
раженную наклонность к фиксации 
на стимулах, ассоциированных с фи-
зической активностью, в отличие от 
здоровых, не занятых спортом лиц. 
Полученные результаты интерпрети-
рованы как доказательства того, что 
стимулы, ассоциирующиеся с физи-
ческой активностью, воспринимают-
ся больными НА в качестве «возна-
граждения». Более высокий уровень 
индивидуальной физической актив-
ности соотносился с ранней ориента-
цией и всепоглощающим интересом 
к активным стимулам. Пассивные 
стимулы спортсменами восприни-
мались как приятные и как неприят-

ные – больными НА. Эта негативная 
оценка физической неактивности со-
относится с отсутствием физического 
расслабления у больных НА.

В  последние годы значительно 
возросло число публикаций, посвя-
щенных так называемому дисморфи-
ческому расстройству, наблюдаемому 
при различной психической патоло-
гии, в том числе и расстройствах при-
ема пищи [1, 3, 6, 11, 17, 37]. Как из-
вестно, при выполнении различных 
когнитивных задач человек опирает-
ся на мысленный образ своего тела, 
который при НА подвержен искаже-
нию. Сошлемся на данные зарубеж-
ных исследований.

В  поисках эмпирических дока-
зательств S.  Gatsby (2017  г.) [11] рас-
сматривает 3 сферы искаженных 
телесных представлений у больных 
НА: восприятие своего тела (body 
percept)  – мысленный образ, создан-
ный о своем теле; схему тела (body 
schema), используемую для моторно-
го контроля и имитации, и тактиль-
ную форму (tactile form), актуальную 
при различных видах тактильной 
перцепции. В экспериментах по оцен-
ке размеров собственного тела боль-
ные неизменно их преувеличивают, 
даже видя себя в зеркале, т.е. исходя 
из телесной перцепции. В  опытах с 
проходом через рамку они восприни-
мают строение тела более громадным 
(делают больший разворот в плечах, 
чем здоровые участники). При при-
косновении к поверхности тела аф-
ферентные сигналы, передаваемые 
через механорецепторы кожи в сома-
тосензорный кортекс, предоставляют 
информацию не только о локализа-
ции тактильного воздействия, но и о 
расстоянии между точками прикос-
новения. Больные НА значительно 
преувеличивают тактильные дистан-
ции, что является следствием искаже-
ния и расширения в их восприятии 
тактильной формы. Наиболее пре-
увеличена тактильная дистанция в 
области живота и бедер, т.е. именно в 
тех областях, которые ассоциируют-
ся с излишней массой тела. Причем 
речь идет о «расширении» дистан-
ций только по горизонтальной оси 
[37]. Согласно искаженной тактиль-
ной перцепции больные НА должны 
были быть не просто крупными, а 
преимущественно с увеличенными 
размерами в области живота.
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S. Gatsby привлекает также гипоте-
зу O. Shaughnessy о наличии долговре-
менного телесного образа, который 
стремится к восстановлению прежних 
представлений, если в силу каких-
то обстоятельств они нарушаются. 
Именно поэтому больным НА не уда-
ется привести свои представления о 
размерах тела в соответствие с новы-
ми дименсиями после потери массы 
тела. Возможно, такие больные не спо-
собны вовлекать систему внимания 
или аппарат инсулы в процесс пер-
цепции. Лабораторные эксперименты 
подтвердили участие в формировании 
у больных НА искаженных телесных 
представлений нарушенного процес-
синга интероцептивных сигналов и 
нарушений именно в инсуле (K. Kerr и 
соавт., 2016) [11].

F. Beilharz и соавт. (2019 г.) [1] го-
ворят о расстройстве восприятия 
тела как ключевом диагностическом 
критерии для НА. «Дисморфическая 
озабоченность» считается предик-
тором рецидива. Высокая степень 
ее выраженности ассоциируется с 
повышенной социальной тревогой, 
обсессивно-компульсивными рас-
стройствами, депрессией, алексити-
мией и низкой самооценкой, а при 
наложении этих симптомов – риском 
суицидального поведения. В  Мель-
бурне обследованы 35 женщин и 4 
мужчины, страдающие НА, почти 
2/3 из них обнаружили дисморфиче-
ское расстройство. Высокий уровень 
дисморфической озабоченности ас-
социируется с худшим физическим 
здоровьем, сниженной социальной 
активностью, сужением круга ин-
тересов. Озабоченность приемом 
пищи и массой тела ограничивает 
возможности социализации и других 
способных доставить удовольствие 
форм активности, ориентированных 
на повышение настроения и воспри-
ятие себя. К тому же плохое настро-
ение может быть следствием физио-
логических изменений, вызванных 
нарушениями пищевого поведения, 
таких как сниженная энергия, плохое 
физическое здоровье, недостаточный 
сон, когнитивные отклонения и гор-
мональный дисбаланс. Дисморфиче-
ское расстройство сопровождается 
глубоким чувством неполноценности 
и стыда. Выявлена значимая взаимо-
зависимость между возрастом к на-
чалу НА и тяжестью дисморфических 

переживаний: заболевшие в молодом 
возрасте обнаруживали большую их 
выраженность в сравнении с заболев-
шими в более позднем.

Предпринимались попытки соот-
нести искажения в восприятии сво-
его тела у больных НА с наличием у 
них пониженного аффекта и тревоги, 
которые сами по себе ведут к наруше-
нию телесной перцепции в сторону 
завышения размеров тела.

НА ассоциируется с нарушением 
социальных когниций, отклонени-
ями в системе «вознаграждения» и 
сниженным восприятием удоволь-
ствия от социальных взаимодействий 
[7, 8]. Больные НА обнаруживают 
низкий поиск новизны и более выра-
женную ангедонию, чем страдающие 
иными формами расстройств пище-
вого поведения (РПП). Некоторые 
исследователи полагают, что воздер-
жание от приема пищи и физические 
упражнения становятся отклоняю-
щимся от нормы «вознаграждением» 
для больных НА. Эксперименталь-
ные работы выявили у больных НА 
нарушения в распознавании эмоций, 
смещение внимания в процессе соци-
альной стимуляции, обращенности 
внимания к сердитым, негативным, 
«отвергнутым» лицам. L.  Crucianelli 
и соавт. (2016 г.) [7] исследовали вос-
приятие интерперсонального, «аф-
фективного» прикосновения, кото-
рое ассоциируется с определенным 
классом медленно проводящих неми-
елинизированных тактильных С (СT) 
афферентов. Авторами получены 
нейровизуализационные доказатель-
ства участия инсулы в процессе ин-
троцепривной и тактильной перцеп-
ции. M. Davidovic и соавт. (2018 г.) [8] 
использовали магнитно-резонансные 
техники для изучения возможных 
отклонений в кортикальном про-
цессинге «аффективного» прикос-
новения при НА. Все больные НА 
воспринимали поглаживание кожи 
значительно менее приятным, чем 
представители контрольной группы. 
У  больных НА выявлена значитель-
но меньшая активность в областях, 
включающих левое хвостатое ядро, а 
также в латеральном окципитальном 
кортексе. Анормальное функцио-
нирование последнего также может 
быть причастно к нарушению теле-
сной перцепции.

Y. Ling и соавт. (2018 г.) [24] иссле-

довали структурные отклонения в го-
ловном мозге у 35 нелеченых больных 
НА в сравнении с контрольной груп-
пой с использованием магнитно-ре-
зонансной визуализации. Выявлены 
уменьшение общего объема мозга, 
значимое снижение объема таламуса, 
относительное расширение хвоста-
того ядра и снижение кортикальной 
плотности в левом предклинье.

В  ходе предшествующих иссле-
дований с участием выздоровевших 
больных НА выдвинуто предположе-
ние о том, что редуцированный объ-
ем предклинья может являться след-
ствием не плохого питания, а самой 
болезни. Авторы считают предкли-
нье высокочувствительной областью, 
вовлеченной в формирование визу-
ально-пространственного представ-
ления и играющей ключевую роль в 
психопатологии НА, в частности, ис-
кажении телесного образа.

Работы последнего десятилетия 
сообщают о столь многочисленных 
и разнообразных функциональных и 
структурных отклонениях в головном 
мозге самой различной локализации, 
что вызывает сомнение их каузальная 
роль в развитии НА. Вероятнее всего, 
речь идет о множественных отклоне-
ниях как следствии длительного голо-
дания больных еще до обращения их 
к психиатру, которые проявляются из-
менением объема отдельных структур 
мозга – его «ссыханием», в определен-
ной части случаев носящим обрати-
мый характер.

Коморбидные  
психиатрические проблемы
НА характеризуется высоким 

уровнем коморбидности с други-
ми психическими расстройствами 
(депрессией, тревогой, обсессив-
но-компульсивным расстройством, 
расстройствами личности, зло-
употреблением субстанциями, за-
висимостями). Ряд исследователей 
находят, что большое депрессивное 
расстройство  – наиболее частый ко-
морбидный диагноз у больных НА [5, 
10, 26, 32, 44] с показателями встреча-
емости на протяжении жизни от 55 
до 75%. Наличие клинически выра-
женной депрессии соотносится с худ-
шими исходами НА, более высокой 
суицидальной активностью и связан-
ной с ней смертностью. Выздоров-
ление менее вероятно, если депрес-
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сивные расстройства предшествуют 
появлению симптомов нарушенного 
пищевого поведения [10].

Тем не менее S.  Calugi и соавт. 
(2014  г.) [5], сравнив краткосрочный 
и долговременный эффекты КБТ у 63 
стационарных больных НА с симпто-
мами сопутствующего депрессивного 
расстройства и без него, не нашли 
существенных различий в исходах 
лечения. Авторы объясняют этот ре-
зультат не только непосредственным 
эффектом от восстановления массы 
тела, но и опосредованным влиянием 
на депрессию редукции симптомов 
нарушенного приема пищи, сопрово-
ждающейся повышением самооценки 
и появлением надежды на лучшее.

На высокую частоту тревожных 
расстройств у больных НА (более чем 
у 30%) указывают М.  Rastam и соавт. 
[32]. Такой же показатель распростра-
ненности тревожных расстройств при-
водят L. Moskowitz и соавт. [26]. В ис-
следовании S. Zerwas и соавт. (2013 г.) 
[44], включившем 680 женщин, боль-
ных НА, встречаемость коморбидных 
расстройств НА представлена следую-
щим образом: большое депрессивное 
расстройство наблюдалось у 69,4% об-
следованных больных НА, обсессив-
но-компульсивное расстройство  – у 
53,3%, посттравматическое стрессор-
ное расстройство – 15,8%, алкогольная 
зависимость – 12,8%, злоупотребление 
субстанциями  – 5,4%. Кроме этого, у 
24,4% больных установлено избегаю-
щее, а у 9% – пограничное личностное 
расстройство.

В Италии S. Cerea и соавт. (2018 г.) 
[6] обследовали 61 больную НА, из 
которых 39 сообщили об имеющих-
ся у них не связанных с массой тела 
дисморфофобических расстройствах, 
касающихся волос, носа, зубов, фор-
мы глаз и подбородка. Ранее J. Kollei и 
соавт. (2013 г.) [6] выявили указанное 
сочетание почти у 10% больных НА. 
У  S.  Cerea и соавт. приведенный по-
казатель превышает 60%. Риск суици-
да у таких пациентов в 3 раза выше, 
чем у больных без коморбидных дис-
морфофобических расстройств. Эти 
случаи характеризуют более раннее 
начало НА и большую тяжесть пси-
хопатологической симптоматики. 
Множественные опасения по поводу 
«дефектов» своей внешности соотно-
сятся со страхом негативной оценки 
окружающими.

Женщина, заболевшая НА в 
среднем подростковом возрасте, к 
26 годам из-за пережитых страданий 
ощущает себя старше сверстников. 
В то же время она ощущает себя более 
юной, не приспособленной ко многим 
жизненным ситуациям и трудностям 
повзросления, которые люди ее воз-
раста успешно преодолели много лет 
назад [28].

Медицинские осложнения
Затяжное течение НА со значи-

тельной потерей массы тела вслед-
ствие ограничений в приеме пищи, 
рвот с целью освобождения от съе-
денного, злоупотребления слаби-
тельными и изнурительными фи-
зическими нагрузками приводит к 
множественным анатомическим и 
функциональным изменениям со 
стороны внутренних органов. Они 
широко представлены в работах за-
рубежных авторов [25, 26, 33, 39, 42].

Большинство из наблюдаемых со-
мато-эндокринных нарушений расце-
ниваются как потенциально обрати-
мые при условии достижения полной 
ремиссии симптомов болезни. Эн-
докринная дисфункция включает в 
себя:
1. Нарушение функции надпочечни-

ков: повышение уровня кортизола 
связано с уменьшением кортизол-
связывающего глобулина (транс-
кортина) и снижением аффинно-
сти транскортина к связыванию 
кортизола. Содержание дегидро-
эпиандростерона и его сульфата 
снижено, уровень мелатонина в 
сыворотке крови повышен. Экс-
креция 17-кетостероидов и 17-ок-
сикортикостероидов с мочой 
снижена или на нижней границе 
нормы.

2. Нарушения метаболизма тесто-
стерона: снижение синтеза по-
ловых стероидов, связывающих 
глобулины, опосредованное али-
ментарным дефицитом белков и 
усугубляющейся недостаточно-
стью тиреоидной функции, приво-
дит к увеличению доли свободного 
(биологически активного) тесто-
стерона, наряду с этим изменяется 
активность ферментов, принима-
ющих участие в метаболизме те-
стостерона.

3. Отклонения в спектре тиреоидных 
гормонов. При прогрессировании 

заболевания наряду с биохимиче-
скими проявляются клинические 
симптомы гипотиреоидного со-
стояния: брадикардия, гипотермия 
и т.д.

4. Изменение базальной концентра-
ции гормона роста в сыворотке 
крови больных НА в сторону ее 
повышения, что непосредственно 
обусловлено голоданием, низкой 
калорийностью пищи и постоян-
ным сниженным уровнем глюкозы 
в крови.

5. Резистентность к инсулину, степень 
выраженности которой пропорци-
ональна снижению массы тела.

6. Нарушение терморегуляции и со-
отношения уровня ангиотензин-
вазопрессина в цереброспиналь-
ной жидкости и крови (вследствие 
повышения его концентрации в 
цереброспинальной жидкости) 
больных НА, которое обычно 
трактуется как проявление дис-
функции гипоталамуса.
При оценке траектории потери 

массы тела как показателя риска утя-
желения состояния следует учиты-
вать скорость, с которой она происхо-
дит, и возраст больной [28, 43]. Так, у 
женщины с ИМТ 12 кг/м2 на протяже-
нии многих месяцев риск может быть 
меньшим, чем у имеющей ИМТ 14 кг/
м2 в результате его снижения на 5 кг 
за последний месяц. Большая утрата 
массы тела значительно серьезнее в 13 
лет, чем в 30-летнем возрасте.

Наиболее тяжелым медицинским 
осложнением с необходимостью гос-
питализации считается нестабиль-
ность витальных показателей [26], 
включая брадикардию и ортостати-
ческую гипотензию, вызванные недо-
статочным питанием и повышенным 
тонусом вагуса. Угроза фатальных 
последствий возникает при атрофии 
миокарда со снижением его сокра-
тительной функции и величины сер-
дечного выброса, а также удлинении 
QT-интервала [18]. НА может сопро-
вождаться структурными и функцио-
нальными изменениями вокального 
аппарата, чаще в форме гиперфунк-
циональной дисфонии (более чем у 
1/2 из 41 девочек с НА, обследован-
ных в возрасте 12–19 лет). В  более 
старшем возрасте постадолесцентные 
больные в 55% случаев обнаружива-
ют строение гортани, не соответству-
ющее их возрасту [25].
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Электролитный дисбаланс чаще 
наблюдается у больных с очища-
ющим поведением. Гипокалиемия 
чревата риском возникновения сер-
дечных аритмий. Гипонатриемия раз-
вивается у больных, употребляющих 
чрезмерное количество жидкости с 
целью фальсифицировать данные 
о массе тела или подавить чувство 
голода. Голодание ведет к централь-
ной гипоталамической супрессии, 
следствием которой является гипого-
надотропный гипогонадизм, сопро-
вождающийся снижением уровней 
лютеинизирующего, фолликулости-
мулирующего гормонов, эстрадиола 
и вторичной аменореей. Кроме того, 
в отсутствие продукции эстрогенов 
развиваются остеопороз и остеопе-
ния. Частота первого достигает 64%, а 
второй – 12%. Восстановление массы 
тела ведет к возобновлению месяч-
ных, но далеко не всегда достижению 
полной костной массы (N.  Golden и 
соавт., 2015) [26].

Исходы болезни  
и критерии прогноза
Почти в 1/2 случаев первоначаль-

ные попытки похудеть исходят из 
психологически понятного желания 
соответствовать стандартам, приня-
тым в современном обществе, и на 
этом этапе они могут поддерживаться 
окружающими. Позднее стремление 
к худобе приобретает сверхценную 
значимость, становится непреодоли-
мым, плавно трансформируясь в сим-
птомы НА.

Течение и прогноз НА считаются 
более благоприятными при ее начале 
в подростковом, чем в более поздних 
возрастах. Но при очень раннем на-
чале еще до становления менстру-
альной функции прогноз наименее 
утешителен.

М.  Rastam и соавт. [32] предпри-
няли эпидемиологическое катамне-
стическое обследование больных с 
началом НА в период адолесценции. 
Средний возраст к началу болезни 
составлял 14,3 года, на момент ка-
тамнеза  – 21 год, средняя длитель-
ность катамнеза 6,7 года. К  возрасту 
21 года только 6% больных имели 
хроническое течение, и их состояние 
полностью отвечало критериям НА 
по DSM-III-R. В  большинстве случа-
ев имело место выздоровление в те-
чение 6–7 лет от начала болезни, но 

сохранялась озабоченность вопроса-
ми питания, соблюдения массы тела, 
контроля за калорийностью пищи. 
Булимическая симптоматика присое-
динялась в ближайшие годы после на-
чала НА и у 20% больных сохранялась 
в развернутом виде в период ранней 
взрослости. Как правило, НА сопут-
ствовали аффективные расстройства, 
но они не играли каузальную роль. 
Обсессивно-компульсивные симпто-
мы являлись типичными, часто отра-
жали наличие подлежащих личност-
ных проблем. Присутствие тяжелых 
личностных расстройств, особенно 
вовлекающих аспекты социального 
взаимодействия и нарушения эмпа-
тии, предсказывали плохой прогноз 
с большей достоверностью, чем само 
расстройство приема пищи.

К  критериям плохого исхода 
С. Bizeul и соавт. [2] относят:

1) прогрессирующее или рециди-
вирующее течение на протяже-
нии периода прослеживания с 
сохраняющимся ограничением 
в приеме пищи и озабоченно-
стью формой тела;

2) ИМТ <18 кг/м2;
3) наличие психологических, со-

матических (со стороны пище-
варительной системы) симпто-
мов, связанных с питанием;

4) имеющиеся последствия на 
личностном, эмоциональном, 
семейном и профессиональном 
уровнях.

С  риском плохого долгосрочно-
го прогноза ассоциируются также: 
высокий уровень перфекционизма; 
выраженное недоверие в интерпер-
сональных отношениях; чувство 
собственной безуспешности; недо-
статочная осведомленность о болез-
ни; чрезмерное стремление к худобе. 
B.  Wild и соавт. (2016  г.) [41] на ос-
новании катамнестических данных 
пришли к выводу о том, что более вы-
сокий уровень ИМТ и меньшая про-
должительность болезни являются 
предикторами позитивного прогноза.

Пациенты, покидающие стационар 
с массой тела ниже нормативной, в по-
следующем дают рецидивы и регоспи-
тализируются значительно чаще, чем 
достигшие намеченной массы тела 
перед выпиской. Неблагоприятные 
исходы с тенденцией к рецидивам 
без выхода в устойчивую ремиссию 
ассоциируются с очень низким уров-

нем лептина в манифестной стадии 
болезни, нестабильными или чрез-
мерно повышенными показателями 
его содержания в сыворотке крови на 
момент выписки, что является свиде-
тельством остающейся эндокринной 
дисфункции. Рецидивы НА в первый 
год после выписки наблюдаются поч-
ти у 40% больных НА.

E.  Wentz и соавт. [40] проанали-
зировали долгосрочные исходы и 
прогностические факторы на репре-
зентативной шведской выборке из 
51 больной с дебютом НА в периоде 
адолесценции в 3 этапа: через 6, 10 и 
18 лет от начала болезни, сопоставляя 
полученные данные с контрольной 
группой. В группе больных НА к за-
вершению исследования 12% все еще 
отвечали критериям РПП, у 6% речь 
шла о рестриктивном типе; 54% в 
сравнении с 88% в группе контроля не 
обнаруживали нарушений пищевого 
поведения или особого внимания по 
отношению к пище и внешности в по-
следние 6 мес.; 22% избегали есть мясо 
или были вегетарианцами по сравне-
нию с 2% в контрольной группе. Пол-
ное выздоровление имело место у 18% 
женщин, избегавших мясной пищи, и 
у 63% не отказывавшихся от нее. Поч-
ти у 35% больных НА присутствова-
ло на момент катамнеза по крайней 
мере одно психопатологическое рас-
стройство, наиболее часто обсессив-
но-компульсивное (у 16% больных 
и ни у кого в контрольной группе). 
У 22% наблюдалась аффективная па-
тология (в группе контроля  – у 4%). 
Только 24% больных НА никогда 
не прибегали к булимическому по-
ведению. В  аноректической группе 
у всех, кроме одной женщины, в тот 
или иной период жизни состояние 
отвечало критериям аффективного 
расстройства. Среди тревожных рас-
стройств наиболее частым оказалось 
обсессивно-компульсивное, и его 
встречаемость на протяжении жиз-
ни значимо отличалась от таковой 
в группе контроля. В  целом плохой 
исход с сохраняющимся дефицитом 
массы тела, скудными менструация-
ми или их отсутствием наблюдался 
у 6% больных, промежуточный  – у 
10% и хороший с нормальным ИМТ 
и восстановленной менструальной 
функцией  – у 78%; 1/4 больных не 
имели оплачиваемой работы в срав-
нении с 2% в группе контроля. Все 
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пациенты с персистирующим РПП 
получали пенсию или имели продол-
жительные больничные листы; 41% 
в группе НА обнаружили плохое со-
циальное функционирование с пока-
зателями по шкале GAF<60. Авторы 
выделили следующие факторы, зна-
чимые для предикции отдаленных 
исходов: ранние гастроинтестиналь-
ные проблемы, ранний возраст к на-
чалу НА, состояние аутистического 
спектра перед ее началом или при ее 
длительности в 6 лет, минимальный 
ИМТ на момент 6-летнего катамнеза, 
проблемы с друзьями до начала НА, 
наличие обсессивно-компульсивно-
го расстройства в преморбиде. Чем 
раньше было начало НА, тем хуже в 
последующем оказывались показате-
ли социального функционирования.

Больные НА с ИМТ <13  кг/м2 не 
являются редкостью. Предполагает-
ся, что ИМТ <10–11  кг/м2  – предел 
для поддержания жизни у взрослого 
человека.

D.  Rigaud и соавт. (2012  г.) [33] 
проследили на протяжении 6 лет 
судьбу 41 больной с тяжелой потерей 
массы тела (ИМТ <11 кг/м2 при взя-
тии в исследование). В  сравнении с 
контрольной группой из 443 больных 
НА с более высоким ИМТ они оказа-
лись старше по возрасту, отличались 
большей продолжительностью НА 
(преимущественно рестриктивной 
формой – 85% против 35%), склонно-
стью к физической гиперактивности, 
реже обнаруживали аффективные 
и тревожные расстройства и имели 
в 6  раз худший прогноз. За период 
катамнеза 7% умерли (против 1,2% 
в контрольной группе), 29% про-
тив 10% продолжали болеть, и лишь 
41% против 62% выздоровели. Ни у 
одной из 41 больной не наблюдалось 
приступов переедания с очищени-
ем (против 38%). Авторы полагают, 
что эпизоды переедания/очищения 
повышают ИМТ, поскольку рвота 
становится со временем менее эф-
фективной, а большая часть богатой 
энергией пищи абсорбируется в ки-
шечнике. Худший прогноз при НА с 
тяжелой потерей массы тела связы-
вают с ее изначально более тяжелым 
течением (выраженностью бихеви-
оральной дисфункции), а также тя-
желыми необратимыми психоней-
робихевиоральными отклонениями 
как следствием грубо и хронически 

нарушенных церебральных функций 
в период голодания.

Несколько отличающиеся данные 
приводят S. Zerwas и соавт. [47], рас-
сматривающие рвоты на протяжении 
жизни в качестве негативного пре-
диктора выздоровления наряду с вы-
соким уровнем личностной тревоги. 
Импульсивность имеет времязави-
симую ассоциацию, вначале болезни 
она позитивно соотносится с выздо-
ровлением, но позднее ассоциация 
между импульсивностью и выздоров-
лением утрачивается. В проведенном 
авторами исследовании с участием 
680 больных получены значительно 
худшие показатели выздоровления  – 
всего 18,4%.

A.  Hjern и соавт. [16] на основе 
9–14-летнего катамнеза шведской 
популяции из 748 госпитализиро-
ванных больных НА рассмотрели 
прогностические факторы общего 
плохого здоровья и финансовой зави-
симости. С более худшим прогнозом 
соотносились случаи коморбидности 
с другими психическими расстрой-
ствами. При более длительной пер-
вичной госпитализации хуже был и 
долгосрочный прогноз, возможно, 
потому, что продолжительность го-
спитализации служит индикатором 
тяжести состояния, кроме того, само 
по себе стационарное лечение может 
быть повреждающим фактором.

Показатели отдаленной дина-
мики по данным различных иссле-
дований не всегда совпадают. Наи-
более оптимистично настроенные 
авторы пишут, что от НА никогда не 
поздно излечиться, и в любое вре-
мя может наступить выздоровление. 
И,  действительно, приводятся сви-
детельства увеличения числа выздо-
ровевших с годами. Другие  же, как, 
например, L.  Lacoste [22], пишут об 
уменьшении числа выздоровевших с 
44% после 4 лет болезни до 33% к за-
вершению 7-летнего периода. Боль-
шинство исследований говорят о на-
ступлении выздоровления в пределах 
11–49%. При этом каждый 2-й пере-
носит рецидив болезни.

В 2018 г. D. Franko и соавт. [10] со-
общили о результатах проведенного 
в Бостоне катамнестического обсле-
дования 100 амбулаторных боль-
ных спустя 22 года после их лечения 
по поводу НА (40 с рестриктивной 
формой и 60  – с очищающим пове-

дением). На момент катамнеза 62,8% 
признаны выздоровевшими. Преди-
кторами плохого отдаленного про-
гноза явились коморбидность с боль-
шой депрессией и персистирующее 
очищающее поведение.

F. Beilharz и соавт. (2019 г.) [1] счи-
тают, что, хотя с помощью терапии 
большинство больных достигают ча-
стичного выздоровления (восстанов-
ления массы тела), частота полного 
выздоровления значительно ниже с 
высоким уровнем рецидивов. К  зна-
чимым факторам риска рецидива 
причисляют и дисморфическую оза-
боченность (T.  Brockmeyer и соавт., 
2018) [3].

Высокая смертность при НА в 
значительной степени является отра-
жением прямых последствий голода-
ния, острой сердечной недостаточно-
сти, биохимического и эндокринного 
дисбаланса, а также суицидов. В пер-
вые 10 лет болезни умирают 5–15% 
больных [33]. Показатели смертности 
варьируют не только в зависимости 
от степени потери массы тела (более 
низкая масса тела ассоциируется с бо-
лее высоким уровнем смертности), но 
и возраста больных к моменту начала 
терапии. Они наименьшие при обра-
щении в возрасте до 20 лет. Дебют НА 
в подростковом периоде соотносит-
ся с более низкой смертностью, при 
этом с увеличением возраста можно 
ожидать более высоких показателей. 
Однако наихудший прогноз отмеча-
ется у больных с ранним до наступле-
ния пубертата началом НА.

По данным разных авторов, у 
больных НА имеет место 12–18-крат-
ное превышение смертности над на-
блюдаемой в популяции. Наиболее 
частые причины смерти  – голодание 
и суицид, причем частота суицидов 
среди больных НА в 57 раз выше, чем 
в общей популяции женщин сопо-
ставимого возраста [4]. D.  Franko и 
соавт. (2006 г.) [9] установили, что по-
вышенная суицидальная готовность 
коррелирует с «очищающим» поведе-
нием, депрессией, злоупотреблением 
субстанциями и насилием в детстве. 
Среди обследованных ими больных 
НА за 9-летний период прослежива-
ния 15% сообщили по крайней мере 
хотя  бы об одной суицидальной по-
пытке. L. Moskowitz и соавт. [26] счи-
тают, что на суицидальную актив-
ность и аутоагрессивное поведение 
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при НА следует обращать особое 
внимание: наиболее часто причиной 
смертельного исхода у этих больных 
является сердечная недостаточность, 
но приблизительно 1 из 5 больных 
гибнет вследствие суицида. В  на-
чале 2000-х годов в Швеции в числе 
других немногих стран отмечено от-
носительно быстрое снижение по-
казателей смертности, по-видимому, 
связанное с улучшением условий ле-
чения женщин с НА [23].

Отказ больных НА от терапии в 
ранней фазе болезни приводит в по-
следующем к развитию множествен-
ных осложнений, ассоциирующихся 
со смертностью и болезненностью. 
НА вносит больший вклад в показа-
тели смертности в пожилом возрасте, 
чем у подростков и молодых взрос-
лых [15]. Однако относительный риск 
умереть от НА (в сравнении с други-
ми причинами) выше у молодых жен-
щин, чем в других возрастных груп-
пах. Смерть может наступить и после 
многих лет болезни. Средняя продол-
жительность между установлением 
диагноза и наступлением смерти со-
ставляет 11 лет, а средний возраст к 
моменту наступления смерти – около 
35 лет.

Исчерпывающий анализ при-
чин и прогностических факторов 
смерти от НА также на шведской по-
пуляции провели F.  Papadopoulos и 
соавт. (2009  г.) [29]. В  исследование 
были включены 6009 женщин в воз-
расте 10–40 лет, хотя  бы однажды 
госпитализированных в клинику в 
1973–2003 гг. по поводу НА. Зафикси-
ровано 265 смертей, наиболее частой 
причиной которых явились суицид – 
84 и злокачественные опухоли  – 39. 
Анорексия в качестве вторичной 
причины смерти указана в 50  (19%) 
случаях. Средний возраст к насту-
плению смерти составил 34,2 года. 
Умершие вследствие суицида наибо-
лее часто использовали отравление 
медикаментами и газом, несколько 
реже  – самоповешение, утопление, 
броски под движущийся транспорт и 
прыжки с высоты, в единичных слу-
чаях – острые предметы. С повышен-
ной смертностью ассоциировались 
следующие факторы: более старший 
возраст при первичном стациониро-
вании (риск в 2 раза выше для возрас-
та 20–29 лет, в 4 раза выше – 30–39 лет 
в сравнении с поступившими в ста-

ционар в 10–19 лет), повторность го-
спитализаций. Большая длительность 
первой госпитализации соотносилась 
с более низкой смертностью. Госпи-
тализации по поводу других психи-
ческих и соматических расстройств 
ухудшали прогноз. В  целом смерт-
ность в исследованной когорте боль-
ных НА в 6 раз превышала таковую в 
общей популяции. Злоупотребление 
алкоголем на протяжении катамне-
стического периода оказалось наи-
более сильным и постоянным преди-
ктором фатального исхода. Женщины 
в обследованной когорте больных НА 
обнаружили более высокие показа-
тели смертности от респираторных 
(в 11  раз) и урогенитальных (10  раз) 
болезней. Смертность при наличии 
сопутствующего диабета повышалась 
в 14  раз в сравнении с ожидаемой. 
В  5  раз была выше частота насиль-
ственной смерти, как известно, пси-
хически нездоровые люди находятся 
в группе повышенного риска стать 
жертвами убийства. Выявлен вдвое 
повышенный риск смерти от сердеч-
но-сосудистой патологии так  же, как 
и от опухолей (за исключением рака 
груди). У  подростков смерть вслед-
ствие НА остается редким явлением, 
однако риск ее повышен в связи с ре-
фидинг-синдромом [42].

Лечебно-реабилитацион-
ная тактика
Раннее распознавание болезни 

и своевременное терапевтическое 
вмешательство считаются особенно 
важными для профилактики пере-
хода в хроническое течение и пред-
упреждения долговременных и 
малообратимых нежелательных по-
следствий. Считается, что раннее на-
чало терапии дает больше шансов на 
выздоровление [39], снижение риска 
перехода функциональных измене-
ний, наблюдаемых в головном мозге, 
в морфологические.

Выбор условий проведения ле-
чения и решение о необходимости 
госпитализации основывается на 
психиатрических и поведенческих 
факторах, включая быстрое или не-
уклонное снижение объема съедае-
мой пищи, продолжающееся падение 
массы тела, несмотря на принимае-
мые амбулаторные меры. Со стороны 
витальных проявлений к показаниям 
для срочной госпитализации относят 

[26]: выраженную ортостатическую 
гипотензию ниже 80/50  мм  рт.ст., 
брадикардию с частотой сердечных 
сокращений ниже 50  уд./мин. в те-
чение дня; неспособность пациента 
поддерживать основную температу-
ру тела. По мнению J.  Treasure [39], 
лечение умеренно тяжелых больных 
НА можно начинать в амбулаторных 
условиях, но в 20–30% случаев состо-
яние ухудшается, и требуется стацио-
нирование.

B. Scolnick и D. Mostofsky [34] по-
лагают, что восприятие НА как фе-
номена, родственного зимней спячке 
и интимно связанного с циркадного-
довыми паттернами, могло  бы при-
вести к новым подходам к терапии. 
Следовало  бы улучшить окружаю-
щую ситуацию так, чтобы больные 
НА получали биологические сигна-
лы, указывающие на теплую с изо-
билием питания окружающую среду 
и окончание голода. Они нуждаются 
в научении игнорировать мощные 
сигналы о «неправильной» и вызыва-
ющей у них панику пище. Необходи-
мо обеспечить больным в помещении 
высокую температуру и терапию яр-
ким светом, к которой показано до-
бавление мелатонина в связи с нару-
шениями ритмичности его секреции 
при НА. Одним из наиболее важных 
вмешательств явилось  бы изменение 
рефидинг-диеты: в этом периоде не-
оправданно использование повы-
шенного соотношения омега-3  : оме-
га-6 в питании, следует обдумать 
целесообразность применения при 
рефидинге высокожировой и низко-
углеводной (так называемой кетоно-
вой) диеты, отчетливо изменяющей 
метаболизм в мозге человека. Из-
вестно, что кетоновая диета с низким 
содержанием углеводов эффективна 
при лечении детской эпилепсии, под-
тверждая, что метаболизм человече-
ского мозга отчетливо меняется при 
кетозе. Правда, к этой рекомендации 
авторы относятся с осторожностью.

Комплексное лечение больных 
НА должно включать восстановление 
питания, психосоциальные вмеша-
тельства и медикацию [39]. Основны-
ми задачами терапии являются:

1) достижение здоровой массы 
тела;

2) купирование физических ос-
ложнений;

3) повышение мотивации боль-
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ных к сотрудничеству в восста-
новлении здоровых пищевых 
паттернов и участию в лечении;

4) обучение больных здоровому 
питанию и пищевому поведе-
нию и ряд других.

Согласно многолетнему клини-
ческому консенсусу реальные пока-
затели планируемой еженедельной 
контрольной прибавки в массе тела 
должны составлять около 900–1400 г 
для стационарных и около 500–900 г 
амбулаторных больных, что требует 
потребления еженедельно дополни-
тельных 3500–7000 килокалорий. По-
казатель калорийности принимаемой 
пищи, рекомендуемый в американ-
ском «Практическом руководстве по 
лечению больных с расстройства-
ми приема пищи» (2006  г.), обычно 
вначале составляет 30–40  ккал/кг в 
сутки, прогрессивно увеличиваясь 
до 70–100  ккал/кг в сутки. Но в по-
следнем американском руководстве 
Kaplan and Saddocks Comprehensive 
Textbook Psychiatry 2017  г. [19] реко-
мендуется уже более агрессивный 
подход с быстрым увеличением кало-
рий начиная с 1500–1800 ккал в день 
(и даже больше) и, соответственно, 
более быстрым возвратом массы тела, 
что укорачивает госпитализацию и 
считается этически более правиль-
ным. Мужчины для восстановления 
массы тела нуждаются в еще большем 
количестве калорий. Авторы считают 
желательным для полного и стойкого 
восстановления массы тела увели-
чение ИМТ более чем до 18,5  кг/м2, 
а еще лучше – выше 20 кг/м2. По ев-
ропейским стандартам это довольно 
высокие показатели, превышающие у 
многих больных их исходный ИМТ и 
заставляющие вновь вернуться к по-
худению. Кроме того, американские 
исследователи рекомендуют более 
интенсивное выкармливание в более 
короткие сроки, что потенциально 
может привести к рефидинг-синдро-
му, считающемуся грозным фаталь-
ным осложнением периода нутрици-
онной реабилитации [26, 39].

Тяжелый рефидинг-синдром на-
блюдается чаще у больных с ИМТ 
<12  кг/м2 и приблизительно у 5–6% 
госпитализированных подростков, 
обычно с массой тела менее 70% здо-
рового, которым восстановление 
массы тела, в частности с применени-
ем энтерального и парентерального 

кормления, проводят в очень сжатые 
сроки или  же назначают жесткий 
оральный режим восстановительно-
го кормления. Синдром включает в 
себя гипофосфатемию, гипомагни-
емию, гипокальциемию и ретенцию 
жидкости, а иногда и тиаминовую 
недостаточность. Чрезмерно быстрое 
восстановление питания, назога-
стральное и парентеральное кормле-
ние несут потенциальную опасность 
острой задержки жидкости, возник-
новения сердечной аритмии, сердеч-
ной слабости, респираторной недо-
статочности, делирия, припадков, 
рабдомиолиза, дисфункции красных 
кровяных клеток и угрозу неожидан-
ной смерти, особенно у больных с 
наиболее низкой массой тела. В  этих 
случаях добавление фосфора, магне-
зии и/или калия необходимо. У  де-
тей и подростков с тяжелой недо-
статочностью массы тела (менее 70% 
стандартного) желателен мониторинг 
сердечной деятельности, в том числе в 
ночное время, особенно при исполь-
зовании в их терапии нейролептиков 
и тимолептиков с потенциальной 
кардиотоксичностью. Изменения на 
электрокардио графии (нарушения 
проводимости и ритма сокращения 
желудочков, наджелудочковые и же-
лудочковые тахикардии, также как из-
менения ST  уровня и T-зубца) могут 
отражать потенциально фатальную 
ситуацию.

Распространенные ранее методы 
принудительного кормления в на-
стоящее время многие исследователи 
советуют максимально избегать, так 
как они уже сами по себе являются 
психической травмой, чаще осложня-
ют рефидинг-синдромом и должны 
осуществляться только в особо соз-
данных условиях при наличии квали-
фицированного персонала.

B.  Palmer [28] считает, что в ти-
пичных случаях амбулаторное лече-
ние и прослеживание после восста-
новления массы тела должны длиться 
не менее года.

К сожалению, фармакологические 
вмешательства не вносят существен-
ного вклада в восстановление массы 
тела или коррекцию психологических 
проявлений НА [21, 26, 28, 44]. Анти-
психотические препараты, такие как 
хлорпротиксен, пимозид, сульпирид, 
не имеют преимуществ перед пла-
цебо. Кроме того, фармакотерапия 

может сопровождаться нежелатель-
ными эффектами [39], пролонгацией 
QT-интервала на электрокардиогра-
фии [18, 39, 42], набором большой 
массы тела и риском формирования 
метаболического синдрома [26]. Тем 
не менее в зарубежной литературе 
время от времени сообщается о поло-
жительных результатах фармакотера-
пии сопутствующих, аффективных, 
тревожных, обсессивно-фобических 
расстройств, в частности кветиапи-
ном [30], оланзапином и другими 
нейролептиками нового поколения, 
а также отдельными антидепрессан-
тами (флуоксетин). K.  Giel и соавт. 
[12], исходя из физической гиперак-
тивности больных, допускают пользу 
от применения серотонинергических 
препаратов. Относительно времени 
начала терапии коморбидных рас-
стройств при НА, в том числе боль-
шой депрессии, нет единого мне-
ния. Многие считают назначение 
антидепрессантов оправданным 
только после нормализации массы 
тела и пищевых паттернов, поскольку 
сопутствующие НА симптомы мо-
гут редуцироваться с набором массы 
тела [5, 31]. Наиболее впечатляющий 
эффект восстановления массы тела 
оказывает на проявления остеопоро-
за, благодаря чему плотность костной 
ткани может увеличиваться на 10% в 
год [39]. Отношение к заместительной 
гормональной терапии неоднозначно 
в связи с опасностью преждевремен-
ной оссификации эпифизов.

K.  Nunn и соавт. [27] отмечают, 
что, поскольку такие когнитивно-
бихевиоральные и психодинамиче-
ские вмешательства в их привычном 
понимании не адресованы к фунда-
ментальным проблемам дисфункции 
инсулы, более обещающей представ-
ляется терапия, направленная на по-
вышение мотивации (motivational 
enhancement), и когнитивно-восста-
навливающая (cognitive remediation).

F.  Beilharz и соавт. [1] считают 
необходимым поиск методов лече-
ния у больных НА дисморфических 
проявлений c применением относи-
тельно новых когнитивно-бихевио-
ральных подходов, таких как мето-
дика зеркальной тренировки (mirror 
retraining) или виртуальной реально-
сти (virtual reality).

R. Khalil и соавт. [21] в 2017 г. со-
общают о доказательно подтверж-



85

Ч
ел

ов
ек

 и
 Л

ек
ар

ст
во

 –
 К

аз
ах

ст
ан

   
№

 9
 (1

53
), 

20
21

денной эффективности семейной 
терапии у подростков с НА, но ее 
преимущества перед другими вида-
ми терапии, с их точки зрения, про-
демонстрированы недостаточно. 
У взрослых больных авторы также не 
видят преимуществ того или друго-
го психологического подхода. Такие 
вмешательства, как КБТ, фокальная 
психодинамическая терапия, поддер-
живаемое специалистом клиническое 
управление больным, Модсли-модель 
терапии взрослых больных НА, дают 
умеренный эффект в отношении 
прибавки в массе тела, возможно-
сти выздоровления при 12-месячном 
катамнезе и в облегчении в целом 
психопатологических проявлений 
болезни. Улучшившееся понимание 
роли нейроанатомических структур 
в патогенезе НА, в частности гипо-
таламо-питуитарно-адреналовой 
системы, лимбических структур, ин-
сулы и фронтального кортекса, все-
ляет энтузиазм в применение новых 
лекарственных препаратов. Одним 
из них авторы считают мифепристон 
(Mifepristone), антагонист рецептов 
прогестерона и глюкокортикоида 
II типа. Этот препарат уже предложен 
для лечения различных психических 
болезней (большой депрессии, пси-
хотических симптомов, проявлений 
гиперкортизолемии при синдроме 
Кушинга). Вызываемая им блокада 
прогестероновых рецепторов макси-
мально редуцирует уровень тревоги. 
Однако его применение у больных 
НА требует большой осторожности 
из-за потенциальных серьезных по-
бочных эффектов: маточных кро-
вотечений, головных болей, пери-
ферических отеков, гипокалиемии, 
повышения артериального давления, 
тошноты и рвоты.

K.  Kawai и соавт. (2017  г.) [20] 
сообщили о применении грелина  – 
эндогенного лиганда из семейства 
рецептора гормона роста, который 
вырабатывается в желудке и повыша-
ет аппетит посредством стимуляции 
нейронов нейропептида Y, вследствие 
чего повышается свободная масса 
жира и подавляется расход энергии. 
Все 30 больных, вошедших в иссле-
дуемую группу, находились в стаци-
онаре и получали комбинированное 
пероральное и интраназальное пи-

тание. Грелин вводили в специально 
модифицированной форме как до-
бавку к интраназальному питанию в 
течение 2–3 нед. Эффект от примене-
ния грелина не ограничивался улуч-
шением аппетита и включал усиление 
сердечной активности, облегчение 
аноректико-кахектического синдро-
ма у раковых больных, превенцию 
остеопороза, сохранение мышечной 
и тощей массы тела. С  учетом ска-
занного авторы считают перспектив-
ным применение грелина и в лечении 
больных НА.

B. Scolnick (2018 г.) [35] исходя из 
гипотезы о вовлеченности эндокан-
набиноидной системы в патогенез 
НА предполагает обоснованность 
экспериментального изучения ис-
пользования пальмитоилэтанолами-
да для восстановления массы тела в 
случаях НА.

В последние годы появились пуб-
ликации об успешном применении 
глубокой стимуляции мозга (DBS) 
у тяжелых и рефрактерных к тера-
пии больных НА. H.  Wu и соавт. 
(2013  г.) [44] делятся собственным 
опытом применения билатеральной 
NuAccDBS-процедуры у 4 женщин 
(средний возраст – 16,5 года, ИМТ – 
11,9  кг/м2). Электроды имплантиро-
вались в медиальную и наиболее вен-
тральную и медиальную часть nucleus 
accumbens (прилежащее ядро в вен-
тральной части полосатого тела) ме-
тодом стереотаксической хирургии с 
использованием магнитно-резонанс-
ной визуализации под местной ане-
стезией. При катамнезе от 9 до 50 мес. 
больные не обнаруживали признаков 
НА, средний ИМТ составлял 19,6 кг/
м2. Трое из 4 смогли продолжить уче-
бу в школе. Несмотря на свой успех, 
авторы не считают возможным реко-
мендовать примененный ими метод 
терапии в практику до получения 
дополнительных исследовательских 
данных.

C.  Stockford и соавт. (2018  г.) [38] 
обследовали 6 женщин, страдающих 
НА, на протяжении 14–28 лет. Все они 
связывали начало и упорное течение 
болезни с интерперсональными и со-
циальными стрессорами, присущим 
им перфекционизмом, постоянной 
низкой самооценкой. Больные жало-
вались на утрату возможности сде-

лать карьеру, потерю друзей, неспо-
собность наладить социальную жизнь 
вследствие негативного аффекта, обу-
словленного их заниженным воспри-
ятием себя и своей идентичности. Ав-
торы пришли к заключению о пользе 
сдвига акцентов при ведении хрони-
ческих больных с увеличения массы 
тела на психосоциальные и нейроког-
нитивные аспекты и улучшение каче-
ства их жизни. Излишняя фиксация 
на проблеме массы тела мешает уста-
новлению доверительных отношений 
с пациенткой, которая воспринимает 
эту ситуацию как пренебрежение и 
безразличие к приносящим ей наи-
большее страдание личностным про-
блемам.

J.  Sibeoni и соавт. [36] полагают, 
что профессионалы обращают пре-
жде всего внимание на видимые при-
знаки НА, массу тела и пищевое по-
ведение подростка и не углубляются 
в их эмоциональную основу. При го-
спитализации стационар также ста-
новится местом заботы прежде всего 
о теле пациента, а не его душевном 
мире. Выписка больного в состоянии 
«псевдовыздоровления», когда при 
нормализации массы тела психологи-
ческий компонент остается неизмен-
ным, опасен в плане рецидива. Авто-
ры считают полезным специальное 
обучение персонала деонтологиче-
ским приемам общения с больными 
НА, психообразование самих боль-
ных и их родственников.

Социальное ведение пациентов 
подразумевает организацию для них 
жизни вне расстройства приема пищи 
[26]. Подростки и молодые больные 
дают значительный прогресс при во-
влечении в активность, повышающую 
их самооценку. Это могут быть новые 
увлечения, успехи в образовании, по-
лучение работы, приобретение новых 
друзей. Но участия в процессе реа-
билитации только психиатров явно 
недостаточно. Чтобы сдвинуться с 
мертвой точки, требуется мультидис-
циплинарный подход с привлечением 
разных специалистов, включая под-
ростковых врачей, педиатров, психо-
логов, диетологов и просто энтузиа-
стов, стремящихся облегчить жизнь 
таким пациентам.

Список литературы  
находится в редакции

Впервые опубликовано в журнале «Психиатрия и психофармакотерапия им. П.Б. Ганнушкина», №21 (4), 2019 г., стр. 4–12.
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ОБЗОРЫ

Кроме психосоциального стрес-
са, связанного с пандемией, ученые 
изучают прямые эффекты вируса 
SARS-CoV-2 на центральную нерв-
ную систему (ЦНС) [1, 2].

Достаточно распространенным 
следствием COVID-19 является 
снижение когнитивных функций, 
об этом отмечают даже те, кто пе-
ренес инфекцию в легкой форме. 
Британские ученые [3] проанали-
зировали результаты когнитивних 
тестов 84 285 участников програм-

мы Great British Intelligence Test, ко-
торые имели положительный тест 
COVID-19. Среди людей, которые 
выздоровели, включая тех, кто 
больше не отмечал симптомов за-
болевания, тестирование выявило 
существенный дефицит в когни-
тивной сфере, который оставался 
значимым после поправки на воз-
раст, пол, уровень образования, до-
хода, расово-этнической принад-
лежности и фоновые проблемы со 
здоровьем.

Факторы риска тяжелого те-
чения COVID-19 включают пре-
клонный возраст, гипертензию, 
сахарный диабет, лишний вес, 
курение. Вместе с тем указанные 
факторы являются факторами ри-
ска цереброваскулярных заболе-
ваний и когнитивных нарушений. 
Таким образом, лица с высоким 
риском неблагоприятного течения 
COVID-19 и одновременного пора-
жения ЦНС требуют особого вни-
мания [1].

COVID-19 и психоэмоциональные 
расстройства: роль нейротрансмиттеров, 
возможности профилактики и лечения

А.Е. Коваленко, д.м.н., профессор,
Национальная медицинская академия последипломного образования им. П.Л. Шупика, 
Государственное научное учреждение «Научно-практический центр профилактической  
и клинической медицины» Государственного управления делами, г. Киев

Одновременно с распространением пандемии COVID-19 растет количество лиц, испытавших 
на себе бремя длительных последствий для здоровья после выздоровления. Не все 
реконвалесценты с отрицательным тестом на SARS-CoV-2 полностью лишились симптомов.  
Во многих отмечаются остаточные явления, в частности истощение, боли в костях и суставах, 
сердцебиение, головная боль, головокружение и бессонница. Страх перед осложнениями болез-
ни, вынужденная социальная изоляция и неуверенность в будущем вносят свой вклад, вызывая 
тревожные и стрессовые расстройства.

Тромбоз

Рисунок. Влияние инфекции SARS-CoV-2 на нервные клетки (Verkhratsky A. et al., 2020)
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Инфекция беспощадна и к тем, 
кто оказывает медицинскую по-
мощь, рискуя собственной жиз-
нью и здоровьем. В раннюю фазу 
эпидемии в Китае было проведе-
но анкетирование медицинских 
работников для изучения острых 
психологических последствий ко-
ронавирусной болезни [4]. Депрес-
сия, тревога и посттравматический 
стрессовое расстройство были об-
наружены с частотой 15,0 %, 27,1 % 
и 9,8 % соответственно. Среди фак-
торов тревоги и депрессии медики 
отмечали работу непосредственно 
с инфицированными больными и 
неуверенность в эффективности 
средств защиты.

В период с 18 марта по 18 апре-
ля 2020 года, в раннюю фазу рас-
пространения инфекции и роста 
смертности, в США исследовали 
острый стресс и симптомы депрес-
сии у репрезентативной нацио-
нальной выборки (всего 6514 ре-
спондентов) [5]. Установлено, что 
уровни стресса и депрессии среди 
населения коррелировали с часто-
той сообщений средств массовой 
информации о количестве умер-
ших от COVID-19, а также усили-
вались разногласиями данных из 
различных источников.

Наряду с паническими настрое-
ниями развитие психоэмоциональ-
ных и когнитивных нарушений 
при COVID-19, вероятно, вызва-
но прямым воздействием вируса 
на функционирование нейронов, 
метаболизм нейротрансмиттеров, 
а также косвенным поражением 
нервной ткани вследствие систем-
ного воспаления, тромбообразова-
ния и ишемии [6] (рис.).

Один из механизмов когнитив-
ных и психоэмоциональных нару-
шений при COVID-19 связывают 
с дисфункцией желудочно-кишеч-
ного тракта. Боль в животе, диарея, 
потеря аппетита являются часты-
ми клиническими проявлениями 
инфекции, которые могут вызвать 
нарушение усвоения прекурсо-
ров нейротрансмиттеров [7, 8]. По 
моноаминовой теории, снижение 
уровня дофамина, норадреналина 
и серотонина является важнейшим 
фактором развития депрессии. 

Аминокислотные нутриенты – глу-
тамин, глутамат, триптофан и ти-
розин – являются предшественни-
ками синтеза нейротрансмиттеров, 
в частности гамма-аминомасляной 
кислоты (ГАМК), норадреналина, 
адреналина, дофамина, серотонина 
и мелатонина. Резкое прекращение 
поступления этих аминокислот со-
провождается падением уровня 
соответствующих нейротрансмит-
теров, что связано с появлением 
психиатрических симптомов у па-
циентов с COVID-19 [9].

Интересно, что стресс от со-
циальной изоляции также сопро-
вождается снижением уровней 
нейротрансмиттеров и чувстви-
тельности рецепторов в различ-
ных участках ЦНС. Предыдущие 
исследования показали, что изо-
ляция человека более чем на 10 
дней приводит к подавлению вы-
свобождения дофамина, серото-
нина, адреналина, ГАМК и глута-
мата [11]. Таким образом, как и 
сам ход заболевания, вызванного 
вирусом SARS-CoV-2, так и свя-
занная с пандемией COVID-19 
необходимость в длительной са-
моизоляции способны вызвать 
значительные нарушения в рабо-
те нейромедиаторных систем. Что 
можно предложить для коррекции 
этих нарушений? Ранняя терапия 
аминокислотными прекурсорами 
оказалась достаточно эффектив-
ной при лечении некоторых видов 
боли и психосоматических рас-
стройств [9, 12]. Недавно Rozga 
и соавт. [13] проанализировали 
доказательную базу нутритивной 
терапии при лечении пациентов с 
COVID-19 и пришли к выводу, что 
назначение некоторых аминокис-
лот может облегчать последствия 
инфекции.

Перспективным считается так-
же применение ГАМК, которая 
является основным тормозным 
нейротрансмиттером в коре го-
ловного мозга человека. ГАМК 
широко используется как успока-
ивающее средство, однако среди 
ученых продолжаются дискуссии 
о ее биодоступности и эффектив-
ности [14]. По данным одних ис-
следований, ГАМК проникает че-

рез гематоэнцефалический барьер 
(ГЭБ), зато другие эксперименты 
опровергают этот факт. Неопре-
деленность обусловлена и тем, что 
фармакокинетику ГАМК изучали 
преимущественно на грызунах, а 
метаболизм нейротрансмиттеров у 
животных и человека может суще-
ственно отличаться.

Интересно, что в начале века в 
ГЭБ был открыт специфический 
транспортер ГАМК. Экспрессия 
этого белка указывает на то, что 
ГАМК может поступать в мозг и 
выводиться из него путем актив-
ной транспортировки через ГЭБ. 
Однако, по данным других авто-
ров, у мышей рефлюкс ГАМК в 17 
раз выше за входной поток. Это 
затрудняет определение концен-
трации ГАМК в мозге и, возмож-
но, приводит к заниженной оценке 
способности ГАМК проникать че-
рез ГЭБ.

Таким образом, имеющая-
ся доказательная база, получен-
ная преимущественно в опытах 
на животных, не дает оснований 
рекомендовать применение нату-
ральной ГАМК с целью получения 
клинически значимых эффектов 
на психоэмоциональное состояние 
человека. Зато анксиолитический 
эффект можно получить от при-
менения усовершенствованной 
молекулы ГАМК, известной как 
фенибут.

Фенибут: влияние  
на нейротрансмиттеры 
и клинические эффекты
Фенибут (β-фенил-гамма-

аминомасляная кислота) является 
производным ГАМК и фенилэти-
ламина. Фенильное кольцо в мо-
лекуле улучшает ее проницаемость 
сквозь ГЭБ. Соединение было син-
тезировано, изучено и внедрено в 
клиническую практику в 1960-х го-
дах учеными отдела органической 
химии университета им. Герцена в 
Санкт-Петербурге (РФ). Механиз-
мы воздействия на психоэмоцио-
нальную сферу связаны в основном 
с ГАМК-миметичным эффектом. 
Фенибут имеет подавляющее срод-
ство к ГАМК-рецептором типа В 
и, в определенной степени, к ре-
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цепторам типа А. Кроме того, фе-
нибут стимулирует дофаминовые 
рецепторы и является антагони-
стом β-фенилэтиламину (ФЭА) 
– мощному эндогенному меди-
атору тревоги [15]. Позже было 
обнаружено родство фенибута к 
α2δ-субъединицы потенциал-за-
висимых кальциевых каналов, что 
обеспечивает антиноцицептивный 
и нейропротекторный эффекты 
препарата [16].

Как было установлено в мно-
гочисленных экспериментах на 
животных и клинических ис-
следованиях, фенибут оказывает 
анксиолитическое и ноотропное 
действие (усиливает когнитивные 
функции). Плацебо-контролиру-
емые исследования с двойным ос-
леплением проводились с участи-
ем пациентов с невротическими и 
психотическими расстройствами. 
Фенибут назначали в дозах от 0,25 
до 0,5 г три раза в день в течение 1-2 
недель. Терапия способствовала ак-
тивации интеллектуальных способ-
ностей, повышала физическую вы-
носливость, мотивацию, уменьшала 
проявления астении [15, 16].

Наибольший объем инфор-
мации касается клинического ис-
пользования фенибута при невро-
зах, психических расстройствах, 

характеризующихся тревогой. В 
частности, при лечении гериатри-
ческих пациентов фенибут превзо-
шел транквилизаторы и нейролеп-
тики.

Подобно баклофену, фенибут 
уменьшает спастичность, успешно 
применяется в лечении посттрав-
матического стрессового расстрой-
ства, «астеническо-депрессивного» 
синдрома, логоспазма и вестибу-
лярных расстройств [15].

Важным свойством фенибута 
является его высокая безопасность, 
о чем свидетельствуют данные не-
давнего систематического обзора 
латвийских ученых (11 клинических 
исследований с участием 583 паци-
ентов). В клинических исследовани-
ях фенибута частота всех побочных 
эффектов составила всего 5,66 %, 
из них чаще всего была сонливость 
(1,89 %). Авторы пришли к выводу, 
что в терапевтических дозах 0,25-2 
г/день фенибут безопасен и хорошо 
переносится [16].

Выводы
1.  Когнитивные и психоэмо-

циональные нарушения 
при COVID-19 вызваны 
как прямым воздействием 
вируса на функционирова-
ние нейронов и метаболизм 

нейротрансмиттеров, так и 
социальными последстви-
ями пандемии, в частности 
социальной изоляцией, па-
никой и неуверенностью в 
будущем.

2.  Особого внимания требу-
ют пожилые люди с сопут-
ствующими сердечно-сосу-
дистыми заболеваниями и 
факторами риска, которые 
одновременно повышают 
склонность к тяжелому тече-
нию COVID-19 и к развитию 
когнитивных/психических 
расстройств.

3.  Мероприятия, направ-
ленные на нормализацию 
функционального состоя-
ния нейромедиаторных си-
стем, являются эффектив-
ным методом коррекции 
психо эмоциональных рас-
стройств различного генеза.

4.  Фенибут как усовершен-
ствованный и безопасный 
источник ГАМК оказывает 
анксиолитическое и ноо-
тропное действие, при сво-
евременном профилактиче-
ском применении помогает 
сохранить когнитивное здо-
ровье и предупредить долго-
срочные осложнения.
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Причины возникновения и лечение 
хронической боли в спине

8-9 сентября 2021 года в Алма-
ты состоялся XIV Международный 
конгресс «Человек и Лекарство – 
Казахстан».

Организаторами мероприя-
тия выступили Казахский нацио-
нальный медицинский универ-
ситет имени С.Д. Асфендиярова, 
ОО «Медицинское объединение 
профессионального роста», ОО 
«Ассоциация неврологов», ОО 
«Общество гепатологического и га-
строэнтерологического профиля», 
ОО «Ассоциация специалистов 
респираторной медицины», Ассо-
циация клинических фармакологов 
и фармацевтов Республики Казах-
стан, Ассоциация международных 
фармацевтических производителей 
в Республике Казахстан.

Во второй день Конгресса в 
рамках научно-практической 
конференции с международным 
участием «Неврология в свете со-
временных мировых тенденций» 
свой доклад представил доктор 
медицинских наук, профессор, зав. 
кафедрой неврологии, нейрохи-
рургии и медицинской генетики 
ФГБОУ ВО «Казанский ГМУ» МЗ 
РФ, руководитель научно-исследо-

вательского медицинского центра 
«Ваше здоровье», член Президиума 
Всероссийского Общества невро-
логов Якупов Эдуард Закирзянович 
(Казань, Россия). 

Выступление было посвящено 
причинам возникновения и лече-
нию хронической боли в спине. 
Именно боль в спине является од-
ной из наиболее частых причин 
обращения за медицинской по-
мощью, причем с этой проблемой 
пациенты приходят к врачам самых 
разных специальностей. По дан-
ным Л.А. Медведевой и соавторов, 

в 38,8% случаев – это невропатолог, 
в 25,2% – терапевт, в 16,7% – хирург, 
в 11,6% – ревматолог, однако неред-
ки случаи обращения к кардиологу 
и даже к психиатру. К сожалению, 
реальность такова, что часто врач 
пытается решить эту проблему в 
одиночку, без учета генеза болевого 
синдрома, руководствуясь устарев-
шими, но прочно укоренившими-
ся на постсоветском пространстве 
подходами к постановке диагноза 
и лечению. Отсутствие адекватно-
го контроля над болью приводит 
к ее хронификации, в то время как 
проблема, по сути, является муль-
тидисциплинарной и для ее успеш-
ного решения необходим консенсус 
ряда специалистов, в первую оче-
редь, невролога, терапевта, ревма-
толога и психиатра. 

Что же стоит за диагнозом «дор-
сопатия»?

� Комплекс структурных изме-
нений в тканях позвоночни-
ка (остеоартрит, остеопороз, 
остеохондроз и др.).

� Реактивные изменения (ло-
кальный отек, мышечный 
спазм).

По материалам выступления д.м.н., проф. Э.З. Якупова на XIV Международном конгрессе  
«Человек и Лекарство – Казахстан».

К кому обращается пациент с хронической болью?

Медведева Л.А. и соавт. Хроническая боль: эпидемиология и социально- демографические характеристики пациентов
Клиники боли Центра хирургии // Клин. и эксперимент. хир. Журн. им. акад. Б.В. Петровского. 2016. № 3. С. 36-43.

Невролог

Кардиолог

Психиатр

Хирург

Терапевт

Анестезиолог
Ортопед, 

Ревматолог

KZN2205729
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� Скелетно-мышечная боль.
� В 85-90% случаев морфологи-

ческая верификация диагноза 
отсутствует.

Актуальность проблемы под-
твеждают и результаты исследова-
ния НИИ ревматологии – пациен-
ты с хронической болью, которым 
впоследствии был установлен диа-
гноз болезни Бехтерева, долгое вре-
мя безуспешно лечились по поводу 
остеохондроза.

Что касается локализации хро-
нической боли, то спикер отметил, 
что наиболее распространенным ее 
видом является неспецифическая 
боль в нижней части спины. По 
данным многих авторов, ее испы-
тывают до 80% населения:

� мышечно-тоническую (мио-
фасциальную) боль испыты-
вают 60-85%;

� боль в шее – 30-50%;
� корешковую боль – 20%;
� боль в суставах – 35-40%;
� нейропатическую боль – 3-4%;
� дисфункциональную (психо-

генную) боль – 0,5%.
Говоря об источниках хрони-

фикации боли, выступающий вы-
делил три синдрома, являющихся 
ее основными предпосылками. Это:

� миофасциальный болевой 
синдром (MФБС) – около 70% 
случаев;

� фасеточный синдром – до 
40%;

� дисфункция крестцово-
подвздошного сочленения 
(КПС) – до 70%.

Достаточно часто (в 10-40% 
случаев) хронический характер 
принимают и дискогенные боли. К 
сожалению, нередко причиной хро-
нификации становятся проблемы 
диагностики. Именно на ней спи-
кер акцентировал внимание.

Итак, дискогенная боль чаще 
всего наблюдается у мужчин мо-
лодого возраста, фасеточный син-
дром – у более старших, в первую 
очередь, у женщин с повышенным 
индексом массы тела (ИМТ), а дис-
функция КПС – у женщин старше-
го возраста с пониженным ИМТ.

Поясничная дискогенная (ак-
сиальная) боль локализуется по 
средней линии, ощущается как глу-

бинная, усиливается при сгибании, 
интенсивном надавливании и пер-
куссии в положении лежа на живо-
те, а также при кашле, чихании и 
проведении пробы Вальсавы. При 
осмотре отмечается кифосколиоз, 
на МРТ – изменения по Модик 1-го 
и 2-го типов.

В отличие от компрессионной, 
боль при дисфункции КПС в 40-
50% случаев связана с конкретным 
провоцирующим фактором (ДТП, 
падение, нагрузка, беременность). 
Боль чаще односторонняя, лате-
рализованная в проекции КПС. 
Специфичной для нее является 
зона книзу от задней верхней под-
вздошной ости размером 3х10 см 
– зона Fortin. Боль при дисфункции 
КПС нередко имитирует кореш-
ковые поражения – иррадиирует 
в поясницу, в область ягодиц, рас-
пространяется по задненаружной 
поверхности бедра (в 28% случаев 
– ниже колена и в 12% – до стопы). 
У 14% пациентов наблюдается рас-
пространение боли в паховую об-
ласть, у 6% – в верхние отделы по-
ясницы, у 2% – в область живота. 
Болевые ощущения усиливаются 
при вставании из положения сидя, 
наклонах, длительном сидении, 
стоянии и при проведении прово-
кационных тестов. При пальпации 
области КПС отмечается болез-
ненность, при поднятии ноги на 
стороне блока в положении стоя 
опускание задней верхней ости от-
сутствует. 

Ключевыми тестами для диа-
гностики дисфункции КПС явля-
ются:

� Проба Патрика. Пациента 
просят согнуть ногу в колен-
ном суставе, поставив пятку 
на колено второй ноги. Затем 
врач производит пассивное 
отведение и наружную ро-
тацию бедра, что приводит к 
возникновению или усиле-
нию боли.

� Диагностическая блокада с 
раствором анестетика в об-
ласть КПС, «золотой стан-
дарт» диагностики: регресс 
боли не менее чем на 50% ука-
зывает на наличие дисфунк-
ции КПС.

Фасеточный синдром также 
можно диагностировать с исполь-
зованием блокад. Однако следует 
помнить, что развитие болевого 
синдрома зависит от выраженно-
сти дегенеративных изменений в 
самом суставе, которые, в свою оче-
редь, коррелируют с возрастом. На-
личие выраженной дегенерации и 
каждый дополнительный поражен-
ный сустав увеличивают шансы на 
развитие хронического болевого 
синдрома.

Патогномоничные клинические 
симптомы фасеточного синдрома 
отсутствуют. Тем не менее, можно 
отметить следующие характери-
стики боли: двусторонняя, глубин-
ная, ноющая, разлитая, усиливаю-
щаяся при разгибании и ротации, 
а также при сочетании этих видов 
движений. Боль уменьшается в по-
ложении лежа на спине, может рас-
пространяться в бедро, что создает 
ошибочные предпосылки для диа-

Распространенность хронической боли по локализации

• Неспецифическая боль в нижнем отделе спины: до 80%
• Мышечно-тоническая (миофасциальная) боль в спине: 60-85%
• Головная боль (первичная и вторичная): 20-25%
• Боль в шее: 30-50%
• Корешковая боль: 20%
• Боль в суставах: 35-40%
• Нейропатическая боль (доля от всех заболеваний): 3-4%
• Дисфункциональная (психогенная боль): 0,5%

Н.А.Шостак, Н.Г.Правдюк . Боль в шее – мультидисциплинарная проблема: диагностика, подходы к терапии. Consilium Medicum.
2012; 2: 75-78

Медведева Л.А. и соавт. Хроническая боль: эпидемиология и социально- демографические характеристики пациентов Клиники боли
Центра хирургии // Клин. и эксперимент. хир. Журн. им. акад. Б.В. Петровского. 2016. № 3. С. 36-43. 

В.В.Бадокин, Ю.Л.Корсакова. Диагностика и терапия болей в спине с позиций ревматолога. Трудный пациент. 2015; 05-06: 22-29 KZN2205729
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гностики корешкового синдрома. 
Однако при этом боль в спине всег-
да сильнее, чем в ноге, а обострение 
провоцируют именно вышеуказан-
ные движения – разгибание и рота-
ция. Пальпация в проекции фасе-
точных суставов болезненна.

Фасеточный синдром очень 
часто приводит к хронификации 
боли: в дебюте отмечается 1-2 обо-
стрения в год, однако с каждым но-
вым рецидивом длительность бо-
левого эпизода увеличивается.

Далее спикер заострил внима-
ние аудитории еще на одном аспек-
те диагностики. Несмотря на то, 
что в 90-95% случаях боль в спине 
является скелетно-мышечной (не-
специфической), крайне важно не 
забывать о тех 5-10% случаев, когда 
у нее есть специфические причины: 
опухоли, воспалительные заболе-
вания позвоночника (спондилиты, 
спондилоартриты), метаболиче-
ские заболевания (остеопороз) и 
соматическая патология, которая 
может сопровождаться «отражен-
ными» болями. От того, насколько 
точно врач определит характер па-
тологического процесса (или про-
цессов), лежащих в основе боли, за-
висит качество и своевременность 
диагностических и лечебных ме-
роприятий, а соответственно, воз-
можность наиболее благоприятно-
го для пациента прогноза. Для этой 
цели была разработана система 
«красных флагов». Для боли в спине 
«красными флагами» являются:

� онкологическое заболевание в 
анамнезе;

� потеря веса;
� лихорадка;
� внутривенное употребление 

наркотиков;
� остеопороз;
� использование стероидов;
� прогрессирующая или инва-

лидизирующая симптомати-
ка;

� задержка мочеиспускания;
� многоуровневый двигатель-

ный дефект.
Насторожить врача должны 

также:
� возраст пациента старше 50 

лет;
� пожилой возраст;

� травма в анамнезе;
� недавние случаи инфекции;
� недержание кала;
� седловидная анестезия.
Возможная в таких случаях 

патология – это онкологическое 
заболевание, инфекционное забо-
левание, переломы, очаговый не-
врологический дефицит, синдром 
конского хвоста и др.

Критериями воспалительной 
боли являются:

� возраст до 40 лет;
� постепенное начало;
� улучшение состояния после 

физических упражнений;
� отсутствие улучшения после 

отдыха;
� ночная боль (с ослабеванием 

после пробуждения).
Боль считается воспалительной 

при наличии 4 критериев из 5.
К сожалению, врачи не всегда 

обращают внимание и на «желтые 
флаги» – на выявление у пациен-
та психологических и социальных 
факторов риска хронического тече-
ния боли. А для этого необходимо 
учитывать не только ноцицептив-
ный компонент, участвующий в 
модуляции боли (т.е чувствует ли 
пациент боль), но и аффективный 
(субъективное ощущение боли – 
как именно болит, где болит) и обя-
зательно – когнитивный. Именно 
от него зависит отношение пациен-
та к собственной боли, его поведен-
ческий настрой, желание лечиться 
и реальные ожидания от лечения 
(депрессия, апатия, отрицание бо-
лезни, готовность или неготов-
ность к лечению). 

То есть для минимизации риска 
хронификации боли необходимо 
учитывать все факторы, которые 
могут привести к трансформации 
острой боли в хроническую:

� наследственную предрасполо-
женность;

� биомеханические изменения 
в позвоночно-двигательных 
сегментах;

� регионарные нейродистрофи-
ческие изменения мышц, свя-
зок, суставных капсул;

� неадекватную анальгетиче-
скую терапию в остром пери-
оде, присоединение нейропа-
тического компонента боли;

� личностные особенности, со-
циально-психологические 
факторы.

Если последний пункт оставить 
без внимания, у многих пациентов 
в будущем возможны психологиче-
ские проблемы – «катастрофизация 
боли», формирование болевого по-
ведения, снижение профессиональ-
ной, бытовой и социальной актив-
ности, тревожные и депрессивные 
расстройства, инсомния. Ведь все 
пациенты разные: одни сохраняют 
спокойствие в самых сложных си-
туациях, а у других при малейшем 
дискомфорте эмоциональный ком-
понент проявляется настолько, что 
вынуждает искать у себя несуще-
ствующее заболевание.

Пример – «психогенная карди-
алгия» при фасеточном синдроме, 
когда тревожно-мнительный па-
циент воспринимает свою боль как 
признак инфаркта миокарда. При 
ведении такого пациента врачу сле-

«Красные флажки» требуют немедленного
обследования и (или) направления к специалисту

Возможное заболевание Красные флажки
Онкологическое
заболевание

• Рак в анамнезе
• Потеря веса • Возраст старше 50 лет

Инфекция
• Лихорадка
• Внутривенное

употребление наркотиков
• Недавние случаи инфекции

Перелом • Остеопороз
• Использование стероидов

• Травма
• Пожилой возраст

Очаговый
неврологический дефицит • Прогрессирующая или инвалидизирующая симптоматика

Синдром конского хвоста
• Задержка мочеиспускания
• Многоуровневый

двигательный дефект

• Недержание кала
• Седловидная анестезия

Forseen. SE, Corey AS. J Am Coll Radiol 2012; 9(10):704-12.
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дует обратить внимание на то, что 
«кардиалгия» психогенного про-
исхождения не купируется нитро-
глицерином, в то же время прием 
седативных средств приводит к ее 
значительному регрессу.

Что отличает жалобы пациента 
при тревожных расстройствах?

� Жалобы исходят от челове-
ка внешне вполне здорового, 
хотя возможно и осунувшего-
ся за время болезни.

� Жалобы носят напористый, 
демонстративный, несколько 
театральный характер, со-
провождаются красочными 
эпитетами, призванными уси-
лить воздействие как на вра-
ча, так и на окружающих.

� Жалобы не являются харак-
терными, они звучат доста-
точно странно, даже вычурно 
(«урчание в области сердца», 
«сипение в коже головы» и 
т.п.).

Поэтому спикер рекомендо-
вал включать в алгоритм ведения 
пациента с болью не только стан-
дартные исследования и осмотр 
смежных специалистов (ревмато-
лога, кардиолога, гастроэнтеролога 
и стоматолога), но и консультацию 
психотерапевта (психиатра) и, при 
необходимости, лечение у этих спе-
циалистов, что успешно делают в 
научно-исследовательском меди-
цинском центре «Ваше здоровье» 
(г. Казань, Россия).

Контроль терапии боли осу-
ществляют каждые 2-4 недели – это 
позволяет избежать проведения 
множества ненужных исследова-
ний, которые не только не влияют 
на точность диагностики и резуль-
тат лечения, но и приводят к допол-
нительным затратам времени врача 
и пациента и способствуют хрони-
фикации боли.

Следует помнить, что ощуще-
ния пациента, испытывающего 
острую и хроническую боль – раз-
ные. В первом случае его внимание 
концентрируется на повреждении 
тканей, во втором – присоединяют-
ся страх, тревога, депрессия; суще-
ственно усиливается когнитивный 
компонент – пациент постоянно 

думает о своей боли.
Это наглядно демонстрируют 

представленные докладчиком ре-
зультаты исследований, в 2017 году, 
опубликованные в «Журнале не-
врологии и психиатрии»: большин-
ство пациентов, страдающих от 
острой боли, испытывают ярость, 
агрессию, т. е. активно желают из-
бавиться от боли, при хронической 
– возникает апатия, ощущение без-
надежности, пациент как бы «по-
коряется» боли, что негативно ска-
зывается на результатах лечения. 
Взаимосвязь между психоэмоцио-
нальным состоянием пациента и 
эффективностью терапии спикер 
проиллюстрировал на примере еще 
одного исследования. Группе паци-
ентов с миофасциальным болевым 
синдромом был назначен опре-
деленный комплекс дыхательной 
гимнастики, которая, как известно, 
является одним из немедикамен-
тозных методов восстановления 

эмоционального равновесия. Ре-
зультатом активного вовлечения 
пациентов в программу лечения 
стало существенное снижение по-
казателей депрессии, тревожности 
и частоты возникновения ее наи-
высших проявлений – панических 
атак, а также уменьшение интен-
сивности боли, т.е. очевидное улуч-
шение как психологического, так и 
физического компонентов качества 
жизни.

Итак, при лечении неспецифи-
ческих болей крайне важно:

� Информировать пациента о 
доброкачественном характере 
боли и высокой вероятности 
ее разрешения.

� Избегать постельного режи-
ма.

� Сохранять активный образ 
жизни.

� Облегчать боль:
• назначением НПВП;

Особенности эмоционального фона у пациентов, испытывающих боль
Якупов Э.З., Григорьева Т.С.

(Журнал неврологии и психиатрии им.С.С.Корсакова, 2017,№8)

Тревожит
14%

Пугает
10%

Утомляет,
изматывает

18%

Мучает
26%

Приводит в ярость,
вызывает агрессию

16%

Делает бессильным
14%

Оставляет равнодушным 2%

Острый болевой синдром

Особенности эмоционального фона у пациентов, испытывающих боль
Якупов Э.З., Григорьева Т.С.

(Журнал неврологии и психиатрии им.С.С.Корсакова, 2017, №8)

Тревожит; 0,26

Пугает; 0,16

Утомляет,
изматывает; 0,18

Мучает; 0,13

Приводит в ярость,
вызывает агрессию; 

0,08

Делает
бессильным; 0,11

Оставляет
равнодушным; 0,08

Хронический болевой синдром
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• назначением миорелаксан-
тов (особенно при отсут-
ствии эффекта от НПВП).

Если 4-8-недельная терапия 
оказась неэффективной, рекомен-
довано комбинированное лечение 
(мультидисципринарный подход) 
при условии, что причина боли не 
вызывает сомнений.

Далее докладчик напомнил ау-
дитории основные принципы ле-
чения скелетно-мышечной боли. 
Согласно междисциплинарному 
конценсусу, на первом этапе, т.е. на 
этапе диагностики и старт-терапии 
необходимо:

1. Исключить красные флаги.
2. Оценить характер и выра-

женность боли.
3. Оценить противопоказа-

ния к назначению НПВП.
Назначить:
� при ВАШ>4 – НПВП;
� при болезненном мышечном 

спазме – НПВП + миорелак-
санты;

� при ВАШ<4 – НПВП местно ± 
парацетамол до 3 г/сут.

При наличии противопоказа-
ний к НПВП и ВАШ>4 – трамадол 
± парацетамол или парацетамол + 
НПВП местно.

На втором этапе, при оценке 
эффективности терапии по визу-
ально-аналоговой шкале боли че-
рез 7 дней:

� при ВАШ<1 анальгетическую 
терапию прекращают, боль 
считается купированной;

� при хорошем эффекте, т.е. 
снижении интенсивности 
боли на 50% и более терапию 
продолжают до купирования 
боли;

� при недостаточном эффек-
те, т.е. при снижении интен-
сивности боли от 20 до 50% 
и выраженном локальном 
воспалении рекомендовано 
локальное введение глюко-
кортикоидов ± местный ане-
стетик;

� при недостаточном эффекте 
и наличии болезненного мы-
шечного спазма добавляют 
миорелаксанты;

� при отсутствии эффекта, т.е. 

при снижении интенсивно-
сти боли менее чем на 20% от 
исходной следует заменить 
НПВП.

На третьем этапе, при оценке 
эффективности терапии по ВАШ 
через 7-28 дней:

� при ВАШ<1 анальгетическую 
терапию прекращают, боль 
считается купированной;

� при хорошем эффекте, т.е. 
снижении интенсивности 
боли на 50% и более терапию 
продолжают до купирования 
боли;

� при недостаточном эффекте, 
т.е. при снижении интенсив-
ности боли от 20 до 50% сле-
дует пересмотреть диагности-
ческую концепцию, назначить 
консультации невролога, 
ревматолога, физиотерапев-
та; рассмотреть возможность 
дополнительных методов ле-
чения;

� если эффект недостаточен, но 
диагноз верен – добавить тра-
мадол ± парацетамол.

Чтобы не допустить хрони-
фикации боли во время эпизода 
острой боли крайне важно:

� быстро и эффективно купи-
ровать боль;

� обязательно обсудить с па-
циентом стратегии лечения и 
доброкачественный характер 
болевого синдрома (если это 
действительно так);

� вовлечь пациента в процесс 
купирования боли – подклю-
чить продуктивные копинг-
стратегии (ориентация на 
преодоление боли, достиже-
ние позитивного результата, 
оптимизм).

Для быстрого и эффективно-
го купирования боли используют 
НПВП. Одним из наиболее широ-
ко известных и часто применяе-
мых НПВП является ибупрофен. 
Первый патент на ибупрофен был 
получен в Великобритании в 1962 
году, после клинических испыта-
ний препарат был зарегистрирован 
под торговым названием Бруфен® 
и с тех пор ибупрофен применя-

ют более чем в 120 странах мира. 
Механизм действия и профиль 
безопасности ибупрофена хоро-
шо изучены, его эффективность 
клинически апробирована, что от-
ражено более чем в 10 000 научных 
публикаций. Ибупрофен входит в 
список важнейших лекарственных 
средств Всемирной организации 
здравоохранения. Список обнов-
ляется каждые 2 года, но, наряду 
с ацетилсалициловой кислотой и 
парацетамолом, ибупрофен не-
изменно сохраняет свои позиции 
одного из трех важнейших неопи-
оидных средств для купирования 
боли. На фармацевтическом рынке 
Казахстана представлена и про-
лонгированная форма ибупрофена 
– Бруфен® Ретард 800 мг, который 
при однократном приеме 2-х та-
блеток позволяет контролировать 
длительные боли в течение суток. 
Бруфен® Ретард рекомендован к 
приему в раннее вечернее время, в 
8 часов вечера, что является очень 
удобной для пациента схемой. Пре-
парат оказывает пролонгирован-
ное действие благодаря технологии 
«умного высвобождения» актив-
ного вещества из гелевой матрицы 
таблетки. При контакте с жидкой 
средой желудка на поверхности 
таблетки начинает образовывать-
ся гель. При этом действующее ве-
щество, т.е. ибупрофен, в процессе 
продвижения таблетки по ЖКТ 
постепенно высвобождается из об-
разовавшегося геля. Затем таблетка 
распадается на части; поверхность, 
на которой образуется гель, увели-
чивается, а ибупрофен продолжает 
высвобожаться из геля на протяже-
нии всего ЖКТ, обеспечивая про-
лонгацию действия.

Спикер подчеркнул, что при 
выборе НПВП для купирования 
боли важно учитывать не только 
длительность действия лекарствен-
ного средства, но и его безопас-
ность. Благоприятный профиль 
безопасности Бруфен® Ретард под-
тверждают данные исследований: 
относительный риск развития 
осложнений со стороны верхних 
отделов ЖКТ и печени при тера-
пии ибупрофеном ниже, чем при 
терапии рядом других НПВП, не-
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существенным является и относи-
тельный риск сердечно-сосудистых 
осложнений. 

Далее выступающий продемон-
стрировал результаты еще одного 
исследования, свидетельствующего 
о высокой эффективности Бруфен® 
Ретард: терапия боли в нижней ча-
сти спины с использованием Бру-
фен® Ретард 800 мг х 2 обеспечива-
ла большее обезболивание и более 
высокие показатели подвижности, 
нежели терапия диклофенаком с 
пролонгированным высвобож-
дением 100 мг. Кроме того, 73% 
пациентов отметили общее улуч-
шение самочувствия, в том числе 
улучшение качества сна и повы-
шение дневной активности на фоне 
лечения препаратом Бруфен® Ре-
тард. Исследование подтвердило и 
хорошую переносимость Бруфен® 
Ретард, что очень важно при выбо-
ре НПВС для лечения хронических 
болевых синдромов. У 50% паци-

ентов, получавших диклофенак с 
замедленным высвобождением, на-
блюдались нежелательные явления 
со стороны ЖКТ, в то время как в 
группе, получавшей Бруфен® Ре-
тард, такие явления наблюдались 
лишь в 13% случаев. Однако, назна-
чая препарат, врачам необходимо 
помнить о недопустимости пре-
вышения максимальной суточной 
дозы, которая для ибупрофена со-
ставляет 2400 мг. 

Подводя итог части доклада, 
посвященной ибупрофену, спикер 
сделал следующие выводы:

� Бруфен® Ретард имеет потен-
циально улучшенный про-
филь безопасности.

� Бруфен® Ретард удобен в при-
менении, его рекомендуется 
принимать только раз в сутки.

� Фармакокинетический про-
филь Бруфен® Ретард предо-
ставляет преимущество па-
циентам, страдающим от 

ночных болей, в частности, 
при воспалительных болях, за 
счет концентрации в плазме 
крови.

� Уменьшенная частота при-
ема способствует улучшению 
комплаентности пациента.

Данные особенности препарата 
позволяют считать Бруфен® Ретард 
одним из средств выбора на всех 
этапах терапии боли в спине.

Мультидисциплинарный под-
ход к проблеме боли в спине, тща-
тельность диагностики и исполь-
зование различных методов – от 
фармакотерапии до немедикамен-
тозного лечения с учетом лич-
ностных особенностей пациента 
– являются залогом ее успешного 
решения.

Мойсеенко Людмила,  
педиатр, семейный врач, 

медицинский редактор Агентства 
Медицинского Маркетинга,  

Киев, Украина.



Инструкция по  медицинскому применению
лекарственного средства  (Листок-вкладыш)

Торговое наименование 
Бруфен® Ретард

Международное непатентованное название
Ибупрофен

Лекарственная форма, дозировка  
Таблетки, покрытые оболочкой с пролонгированным высвобождением, 800 мг

Фармакотерапевтическая группа 
Костно-мышечная система. Противовоспалительные и противоревматичес-
кие препараты. Противовоспалительные и противоревматические препараты, 
нестероидные. Пропионовой кислоты производные. Ибупрофен.
Код АТХ М01А Е01

Показания к применению 
- в качестве обезболивающего и противовоспалительного средства при лечении рев-
матоидного артрита (включая ювенильный ревматоидный артрит или болезнь Стилла), 
анкилозирующего спондилоартрита, остеоартрита и других неревматоидных (сероне-
гативных) заболеваний суставов.
- при лечении несуставных ревматических заболеваний при перисуставных пораже-
ниях, таких как плечелопаточный периартрит (капсулит), бурсит, тендинит, тендовагинит 
и боли в пояснице; Бруфен® Ретард также можно применять при травмах мягких тканей, 
таких как растяжения и вывихи.
- для облегчения боли, от легкой до умеренной, такой как дисменорея, зубная и по-
слеоперационная боль, и для симптоматического лечения головной боли, включая 
мигрень.

Перечень сведений, необходимых до начала применения
Противопоказания

• повышенная чувствительность к активному веществу или другим компонентам 
препарата

• реакции гиперчувствительности (приступ бронхиальной астмы, крапивница, анги-
оневротический отек или ринит) после приема ибупрофена, аспирина или других 
НПВП.

• желудочно-кишечное кровотечение или перфорация, ассоциированные с при-
емом НПВП, в анамнезе. Препарат Бруфен® Ретард не следует применять для ле-
чения пациентов с имеющейся или перенесенной ранее рецидивирующей пепти-
ческой язвой или желудочно-кишечным кровотечением (два или более отдельных 
эпизодов доказанного изъязвления или кровотечения).

• состояния, сопровождающиеся повышенным риском развития кровотечений или 
активное кровотечение

• тяжелая сердечная недостаточность (IV функциональный класс по критериям 
Нью-Йоркской Ассоциации сердца (NYHA) 

• тяжелая печеночная недостаточность
• тяжелая почечная недостаточность (скорость клубочковой фильтрации < 30 мл/

мин)
• последний триместр беременности 
• период лактации
• детский и подростковый возраст до 18 лет

Необходимые меры предосторожности при применении
Поговорите со своим фармацевтом или врачом, если у Вас инфекция.
Общие меры предосторожности
Как и другие НПВП препарат Бруфен® Ретард может скрывать признаки инфекций, та-
ких как жар и боль. Поэтому возможно, что препарат Бруфен® Ретард может отложить 
соответствующее лечение инфекции, что может привести к увеличению риска ос-
ложнения. Это наблюдалось при пневмонии, вызванной бактериями, и бактериальных 
кожных инфекциях, связанных с ветряной оспой. Если вы принимаете это лекарство 
во время инфекции, а симптомы инфекции сохраняются или ухудшаются, немедленно 
обратитесь к врачу.
Пациенты пожилого возраста. У пожилых людей чаще наблюдаются нежелательные 
реакции на НПВП, особенно желудочно-кишечные кровотечения и перфорации, кото-
рые могут быть летальными.
Пациенты детского возраста. Существует риск нарушения функции почек у детей и 
подростков с обезвоживанием.
Желудочно-кишечное кровотечение, образование язвы и перфорация. Ибупрофен 
следует назначать с осторожностью пациентам, имеющим пептическую язву и другие 
заболевания желудочно-кишечного тракта (ЖКТ) в анамнезе, так как эти состояния 
могут обостриться. Следует избегать одновременного назначения ибупрофена и дру-
гих НПВП, включая селективные ингибиторы циклооксигеназы-2 (ЦОГ-2), из-за повы-
шенного риска образования язв или кровотечений. 
Пациенты, особенно пожилого возраста, с заболеваниями ЖКТ в анамнезе должны 

сообщать о любых необычных абдоминальных симптомах (особенно о желудочно-ки-
шечном кровотечении) на начальных этапах лечения. 
С осторожностью следует назначать ибупрофен пациентам, получающим сопутствую-
щее лечение препаратами, которые могут увеличивать риск развития язвы или кро-
вотечения, как, например, пероральные кортикостероиды, антикоагулянты, такие как 
варфарин, селективные ингибиторы обратного захвата серотонина или антитромбо-
цитарные препараты, как, например, ацетилсалициловая кислота/аспирин. В случае 
развития желудочно-кишечного кровотечения или язвы у пациента, получающего ибу-
профен, препарат следует отменить.
Респираторные расстройства. С осторожностью следует назначать ибупрофен паци-
ентам, страдающим бронхиальной астмой, хроническим ринитом или аллергическими 
заболеваниями, а также пациентам, имеющим данные заболевания в анамнезе, по-
скольку сообщалось, что ибупрофен может вызывать бронхоспазм, крапивницу, анги-
оневротический отек у таких пациентов.
Нарушение функции сердца, почек и печени. С осторожностью следует назначать ибу-
профен пациентам, имеющим нарушение функции сердца, почек и печени, поскольку 
применение НПВП может привести к ухудшению функции почек. 
Сердечно-сосудистые и цереброваскулярные заболевания. Ибупрофен следует на-
значать с осторожностью пациентам с сердечной недостаточностью или артериальной 
гипертензией в анамнезе. Пациентам с неконтролируемой артериальной гипертензи-
ей, застойной сердечной недостаточностью (II-III функциональный класс по критериям 
NYHA), диагностированной ишемической болезнью сердца, заболеванием перифери-
ческих артерий и/или цереброваскулярными заболеваниями назначать ибупрофен 
следует после тщательного анализа ситуации, а также следует избегать применения 
высоких доз ибупрофена (2400 мг в сутки).
Тщательный анализ ситуации также необходим перед началом длительной терапии ибу-
профеном пациентов с факторами риска развития сердечно-сосудистых заболеваний 
(такими как артериальная гипертензия, гиперлипидемия, сахарный диабет, курение), 
особенно в случае необходимости приема высоких доз ибупрофена (2400 мг в сутки). 
Нарушения со стороны почек С осторожностью следует начинать лечение ибупрофеном 
у пациентов со значительной дегидратацией. Существует риск развития почечной недо-
статочности, особенно у детей и подростков с дегидратацией и у лиц пожилого возраста.
Асептический менингит. В редких случаях у пациентов, получавших ибупрофен, на-
блюдался асептический менингит. 
Дерматологические эффекты.  Очень редко при применении НПВП сообщалось о 
развитии серьезных кожных реакций включая эксфолиативный дерматит, синдром 
Стивенса-Джонсона и токсический эпидермальный некролиз. Был зарегистрирован 
острый генерализованный экзентематозный пустулез (AGEP) при применении ибупро-
фен содержащих продуктов. Прием ибупрофена следует прекратить при первом по-
явлении сыпи на коже, повреждении слизистой оболочки или любых других признаков 
гиперчувствительности.
В исключительных случаях, ветряная оспа может быть причиной серьезных инфекци-
онных осложнений со стороны кожи и мягких тканей. 
Гематологические эффекты. Ибупрофен, подобно другим НПВП, может угнетать агре-
гацию тромбоцитов и удлинять время кровотечения у здоровых людей.
Маскировка симптомов, скрытых инфекций. Как и другие НПВП, Бруфен® Ретард мо-
жет маскировать симптомы инфекционного заболевания, которое может привести к 
задержке начала соответствующего лечения и тем самым осложнить течение забо-
левания. Это наблюдалось при бактериальной внегоспитальной пневмонии и бактери-
альных осложнениях ветряной оспы. Когда Бруфен® Ретард применяют при повышении 
температуры тела или для облегчения боли при инфекции, рекомендуется прово-
дить мониторинг инфекционного заболевания. В условиях лечения вне медицинским 
учреждением пациент должен обратиться к врачу, если симптомы сохраняются или 
усиливаются.
Взаимодействия с лекарственными препаратами. Следует быть осторожным при 
одновременном назначении со следующими препаратами из-за возможного лекар-
ственного взаимодействия у некоторых пациентов:

• гипотензивные средства, бета-блокаторы и диуретики
• сердечные гликозиды
• холестирамин
• литий
• метотрексат
• циклоспорин
• мифепристон
• другие анальгетики и селективные ингибиторы циклооксигеназы-2
• аспирин (ацетилсалициловая кислота)
• кортикостероиды
• антикоагулянты
• хинолоновые антибиотики
• сульфонилмочевины
• антитромбоцитарные средства и селективные ингибиторы обратного захвата се-

ротонина (СИОЗС)
• такролимус
• зидовудин
• аминогликозиды
• экстракты лекарственных трав
• ингибиторы CYP2C9

УТВЕРЖДЕНА
Приказом Председателя 
РГУ «Комитет  медицинского и фармацевтического контроля  
Министерства здравоохранения Республики Казахстан»
от «01» марта 2021 г. № N037065



Специальные предупреждения
Во время беременности или лактации
Следует избегать применение препарата Бруфен® Ретард во время беременности или 
в период кормления грудью. Препарат Бруфен® Ретард не следует применять в конце 
(последние три месяца) беременности и должны приниматься только в первые шесть 
месяцев беременности по рекомендации вашего врача.
Особенности влияния препарата на способность управлять транспортным средством 
или потенциально опасными механизмами
Препарат Бруфен® Ретард могут вызвать головокружение или сонливость. Если препа-
рат Бруфен® Ретард влияют на вас таким образом, вам необходимо отказаться от во-
ждения транспортным средством и управление потенциально опасными механизмами.

Рекомендации по применению
Наименьшая эффективная доза должна использоваться в течение кратчайшего пе-
риода времени, необходимого для облегчения симптомов. Если у вас есть инфекция, 
немедленно обратитесь к врачу, если симптомы (такие как лихорадка и боль) сохра-
няются или ухудшаются.
Взрослые и дети старше 18 лет: две таблетки принимают в виде разовой суточной дозы, 
желательно ранним вечером, задолго до отхода ко сну. Таблетки следует проглатывать 
целиком, запивая большим количеством жидкости, не разжевывая, не разламывая, не 
разгрызая и не рассасывая, чтобы избежать возникновения чувства дискомфорта в 
ротовой полости и раздражения в горле. При тяжелых или острых состояниях общая 
суточная доза может быть увеличена до трех таблеток, разделенных на два приема.
Дети: не рекомендуется для детей младше 18 лет.
Пациенты пожилого возраста: пожилые люди подвержены повышенному риску серьез-
ных последствий развития нежелательных реакций. Если назначение НПВП необходимо, 
следует использовать самую низкую эффективную дозу и в течение как можно более 
короткого периода времени. Во время терапии НПВП необходим постоянный монито-
ринг для исключения развития желудочно-кишечного кровотечения. Если нарушена 
почечная или печеночная функция, дозировку необходимо определять индивидуально.

Способ применения
Для приема внутрь. Пациентам с чувствительным желудком рекомендуется принимать 
Бруфен® Ретард с пищей. При приеме сразу после еды, начало действия препарата 
Бруфен® Ретард может быть замедленно. Препарат предпочтительно принимать с пи-
щей или после еды.
Меры, которые необходимо принять в случае передозировки
Симптомы
У большинства пациентов при превышении дозы ибупрофена симптомы проявлялись 
в течение 4–6 часов.
Наиболее часто сообщаемые симптомы передозировки включают тошноту, рвоту, 
боль в животе, вялость и сонливость, головную боль, шум в ушах, головокружение, 
судороги и потерю сознания. Значительная передозировка обычно переносится хоро-
шо, если одновременно не применяются другие лекарственные препараты.
Лечение
Показано симптоматическое лечение. 

Описание нежелательных реакций, которые проявляются при стандартном приме-
нении ЛП и меры, которые следует принять в этом случае 

Класс системы органов Частота Нежелательные реакции
Инфекционные и паразитарные 
заболевания

Нечасто Ринит
Редко Асептический менингит 

Нарушения со стороны крови 
и лимфатической системы

Редко Лейкопения, тромбоцитопения, 
нейтропения, агранулоцитоз, 
апластическая анемия, гемолити-
ческая анемия

Нарушения со стороны иммун-
ной системы

Редко Анафилактическая реакция

Психические расстройства Нечасто Бессонница, тревога
Редко Депрессия, спутанное сознание

Нарушения со стороны нервной 
системы

Часто Головная боль, головокружение
Нечасто Парестезия, сонливость
Редко Неврит зрительного нерва

Нарушения со стороны органа 
зрения

Нечасто Нарушение зрения
Редко Токсическая невропатия 

зрительного нерва
Нарушения со стороны органа 
слуха и равновесия

Нечасто Нарушение слуха, шум в ушах, 
головокружение

Нарушения со стороны 
дыхательной системы, органов 
грудной клетки и средостения

Нечасто Бронхиальная астма, бронхоспазм, 
одышка

Нарушения со стороны желудоч-
но-кишечного тракта

Часто Диспепсия, диарея, тошнота, рвота, 
боли в животе, метеоризм, запор, 
мелена, рвота кровью, желудочно-
кишечное кровотечение

Нечасто Гастрит, язва двенадцатиперстной 
кишки, язва желудка, язвенный 
стоматит, желудочно-кишечная 
перфорация 

Очень редко Панкреатит
Неизвестно Обострение колита и болезни 

Крона

Гепатобилиарные нарушения Нечасто Гепатит, желтуха, нарушение функ-
ции печени

Очень редко Печеночная недостаточность
Нарушения со стороны кожи 
и подкожной клетчатки

Часто Сыпь
Нечасто Крапивница, зуд, пурпура, ангио-

невротический отек
Очень редко Тяжелые формы кожных реакций 

(например, мультиформная 
эритема, буллезные реакции, вклю-
чая синдром Стивенса – Джонсона 
и токсический эпидермальный 
некролиз)

Неизвестно Лекарственная сыпь с 
эозинофилией и системными про-
явлениями (DRESS синдром)

Острый генерализованный 
экзентематозный пустулез (AGEP)

Реакция фоточувствительности
Нарушения со стороны почек 
и мочевыводящих путей

Нечасто Различные формы не-
фротоксичности, например 
тубулоинтерстициальный нефрит, 
нефротический синдром и почечная 
недостаточность

Общие нарушения и реакции 
в месте введения

Часто Утомляемость
Редко Отек

Нарушения со стороны сердца Очень редко Сердечная недостаточность, 
инфаркт миокарда 

Нарушения со стороны сосудов Очень редко Артериальная гипертензия

При возникновении нежелательных лекарственных реакций обращаться к 
медицинскому работнику, фармацевтическому работнику или напрямую в 
информационную базу данных по нежелательным реакциям (действиям) 
на лекарственные препараты, включая сообщения о неэффективности 
лекарственных препаратов 
РГП на ПХВ «Национальный Центр экспертизы лекарственных средств и медицин-
ских изделий» Комитета медицинского и фармацевтического контроля Министерства 
здравоохранения Республики Казахстан http://www.ndda.kz

Дополнительные сведения
Состав лекарственного препарата 
1 таблетка содержит
активное вещество - ибупрофен 800 мг,
вспомогательные вещества: ксантановая смола, повидон, кислота стеариновая, крем-
ния диоксид коллоидный безводный, гипромеллоза 6 мПас, гипромеллоза 5 мПас, 
тальк, титана диоксид (Е 171), оболочка Opaspray White M-1-7111B (гипромеллоза 2910, 
титана диоксид (Е 171))
Описание внешнего вида, запаха, вкуса
Таблетки в форме подушки, покрытые пленочной оболочкой белого цвета.

Форма  выпуска  и упаковка
По 10 таблеток помещают в контурную ячейковую упаковку из непрозрачной пленки 
поливинилхлоридной, ламинированной поливинилиденхлоридом и фольги алюми-
ниевой.
По 2 контурных упаковок вместе с инструкцией по медицинскому применению на ка-
захском и русском языках помещают в пачку из картона.

Срок хранения 
3 года. Не применять по истечении срока годности.

Условия хранения
При температуре не выше 25 °С. Хранить в недоступном для детей месте!

Условия отпуска из аптек 
По рецепту

Сведения о производителе 
Производитель/упаковщик: 
ФАМАР А.В.Е 7 Anthoussa Avenue, Anthoussa Attiki, 153 49, Греция

Держатель регистрационного удостоверения
Абботт Лабораториз ГмбХ, Фройндаллее 9А, 30173 Ганновер, Германия
тел. +49 (0) 511 6750 3366, факс +49 (0) 511 6750 3566,
электронный адрес: pv.qppv@abbott.com.

Наименование, адрес и контактные данные  (телефон,  факс,  электронная  
почта) организации на территории Республики Казахстан, принимающей 
претензии (предложения)  по качеству лекарственных  средств  от потребителей 
и  ответственной за пострегистрационное наблюдение за безопасностью 
лекарственного средства 
ТОО «Абботт Казахстан»  050060 Республика Казахстан, г. Алматы, 
ул. Ходжанова 92, офис 90, тел.: +7 7272447544, +7 7272447644,  
e-mail: pv.kazakhstan@abbott.com
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Анализ ближайших и отдаленных исходов 
перимезенцефального субарахноидального 
кровоизлияния по данным госпитального 
регистра

А.А. Кулеш1,2, В.Е. Дробаха1, Ю.А. Нуриева1, В.В. Шестаков1

1Пермский государственный медицинский университет им. академика Е.А. Вагнера
2Городская клиническая больница № 4

Введение. Перимезенцефальное субарахноидальное кровоизлияние (ПМСАК) составляет при-
мерно половину всех случаев неаневризматического кровоизлияния, имеет типичный паттерн 
на компьютерной томографии (КТ) головного мозга и отличается благоприятным течением. 
При этом в отечественной литературе нет исследований, посвященных данной проблеме.
Цель исследования: изучить частоту встречаемости, клинические и КТ-особенности ПМСАК в 
сравнении с неаневризматическим неПМСАК по данным госпитального регистра региональ-
ного сосудистого центра.
Материалы и методы. Проанализированы данные 383 пациентов, прошедших лечение с диагно-
зом «спонтанное САК» в региональном сосудистом центре клинической больницы № 4 г. Перми в 
2014–2019 гг. Всем больным проводилось стандартное обследование, в т.ч. КТ головного моз-
га и селективная дигитальная ангиография (ДСА). По распространенности САК на КТ пациенты 
разделены на группы ПМ-1 (изолированное препонтинное), ПМ-2 (традиционное) и ПМ-3 (диф-
фузное). Оценка отдаленного исхода выполнялась при помощи телефонного интервью, а также 
по данным региональной электронной медицинской системы. Результаты. Из 383 пациентов с 
САК аневризмы выявлены у 350 пациентов (91,3 %). Неаневризматическое САК установлено 
у 20 больных (5,2 %), у 8 пациентов (2,1 %) – ПМСАК. Возраст пациентов в среднем составил 
48 лет, преобладали женщины. Интенсивная головная боль в дебюте заболевания отмечалась у 
подавляющего большинства пациентов. Тошнота достоверно чаще наблюдалась у пациентов с 
ПМСАК (50 %) в сравнении с больными с неПМСАК (8,3 %). Потеря сознания имела место у каж-
дого четвертого больного с ПМСАК и лишь у 8 % пациентов с неПМСАК. Неврологический статус 
пациентов также не отличался и характеризовался ясным сознанием, менингеальным синдро-
мом (у 63 % пациентов с ПМСАК) при отсутствии очаговых симптомов. Уровень неврологичес-
кого дефицита по шкале тяжести инсульта NIHSS в среднем составил 0 баллов, тяжесть САК 
по шкале Ханта–Хесса в среднем соответствовала 2 баллам. На момент завершения лечения 
большинство пациентов не имели неврологического и функционального дефицита. По данным 
КТ у 4 пациентов (50 %) визуализировано ПМ-2, у 3 больных (38 %) – ПМ-3 и у одного больно-
го – ПМ-1 (12 %). В среднем через 15 месяцев ни у одного из пролеченных пациентов не разви-
лось повторного САК, больные не имели функциональных ограничений.
Выводы. В когорте 383 пациентов со спонтанным САК в сосудистом центре в Перми (Россия) 
в период 2014–2019 гг. частота ПМСАК составила 2,1 %, отмечены благоприятное течение и 
прогноз заболевания.

doi: 10.21518/2079-701X-2020-2-8-14

Ключевые слова: перимезенцефальное субарахноидальное кровоизлияние, компьютерная томография, исход.
Для цитирования: Кулеш А.А., Дробаха В.Е., Нуриева Ю.А., Шестаков В.В. Анализ ближайших и отдаленных исходов периме-
зенцефального субарахноидального кровоизлияния по данным госпитального регистра. Медицинский совет. 2020;(2):8–14. 
doi: 10.21518/2079-701X-2020-2-8-14.
Конфликт интересов: авторы заявляют об отсутствии конфликта интересов.

Analysis of immediate and long-term outcomes of perimesencephalic subarachnoid hemorrhage 
according to the hospital register data
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Введение
Перимезенцефальное субарахно-

идальное кровоизлияние (ПМСАК) 
впервые описано в 1985  г. как кро-
воизлияние, расположенное по цен-
тру непосредственно перед средним 
мозгом без паренхиматозного и вну-
трижелудочкового распростране-
ния и ангиографических признаков 
аневризмы. van Gijn  J. и колл. об-
ратили внимание на благоприятное 
течение заболевания [1]. С момента 
данного описания основные пред-
ставления о ПМСАК не изменились, 
хотя были уточнены некоторые ме-
ханизмы патогенеза, КТ-картина и 
долгосрочный прогноз.

Известно, что 10–15  % случаев 
САК имеют неаневризматический 
характер [2]. ПМСАК занимает 
5,6 % в структуре спонтанного САК 
(половина всех случаев неаневриз-
матического кровоизлияния) с за-
болеваемостью около 0,5 на 100 000 
пациентов в год [3]. Считается, что 
реальная распространенность мо-

жет быть выше за счет пациентов, 
не обращающихся за медицинской 
помощью. Этиология и патогенез 
ПМСАК до конца не установлены. 
Наиболее убедительной являет-
ся венозная гипотеза заболевания. 
Метаанализ, выполненный в 2016 г. 
A.  Rouchaud и соавт. (334 пациента 
с ПМСАК и 554 больных с аневриз-
матическим САК), продемонстри-
ровал, что у пациентов с ПМСАК в 
два раза чаще наблюдается прими-
тивный вариант венозного дренажа 
через вену Розенталя по сравнению 
с пациентами с аневризматическим 
кровоизлиянием [4].

В отечественной литературе 
проблема ПМСАК не освещена. 
Так, при анализе публикаций, пред-
ставленных в электронной научной 
библиотеке «elibrary», по запросу 
«перимезенцефальное кровоизлия-
ние» или «перимезенцефалическое 
кровоизлияние» не обнаружено ни 
одной работы. Тем не менее данные 
пациенты регулярно встречаются 

в рутинной клинической практи-
ке, что определяет необходимость 
актуа лизации информации о при-
чинах, клинической и КТ-картине, 
а также отдаленных исходах при 
ПМСАК в российской популяции.

Материалы и методы
Общие сведения о пациентах
Проанализированы данные 383 

пациентов, прошедших лечение с 
диагнозом «спонтанное субарахно-
идальное кровоизлияние» в реги-
ональном сосудистом центре кли-
нической больницы № 4 г. Перми в 
период с 2014 по 2019 г. Всем паци-
ентам, проводилось стандартное 
обследование, предусмотренное по-
рядком и стандартом оказания ме-
дицинской помощи. КТ головного 
мозга выполнялась на аппарате GE 
Optima CT660 (128 срезов) в режиме 
спирального сканирования, питч-
фактор 1,2, коллимация срезов 2,5–
5 мм с реконструкцией по 0,625 мм, 
кернель D30f. Нативную КТ выпол-

Aleksey A. Kulesh1,2, ORCID: 0000-0001-6061-8118, e-mail: aleksey.kulesh@gmail.com
Victor E. Drobakha1, ORCID: 0000-0001-8523-2692, e-mail: drobakha.v@gmail.com
Julia A. Nurieva1, ORCID: 0000-0003-2865-077X, e-mail: yulya.nuriewa@gmail.com
Vladimir V. Shestakov1, ORCID: 0000-0002-6310-9316, e-mail: shvnerv@mail.ru
1Perm State Medical University named after Academician E.A. Wagner; 26, Petropavlovskaya St., Perm, 614000, Russia
2City Clinical Hospital № 4; 2, Kim St., Perm, 614107, Russia
Introduction. Perimesencephalic subarachnoid hemorrhage (PMSAH) accounts for approximately half of all cases of non-
aneurysmal hemorrhage, has a typical pattern on computed tomography (CT) of the brain, and favorable clinical course. 
Moreover, in the domestic literature there are no studies devoted to this problem.
The purpose of the study: to study the frequency of occurrence, clinical and CT features of PMSAH in comparison with non-
aneurismatic non-PMSAH according to the hospital register of the regional stroke center.
Materials and methods. The data of 383 patients who underwent treatment with a diagnosis of spontaneous SAH in the regional 
stroke center of Perm Clinical Hospital №  4 in 2014–2019 were analyzed. All patients underwent a standard examination, 
including CT of the brain and digital selective angiography (DSA). According to the pattern of SAH on CT, patients are divided 
into the groups PM-1 (isolated preptine), PM-2 (traditional) and PM-3 (diffuse). Evaluation of the long-term outcome was 
carried out using a telephone interview, as well as according to the regional electronic medical system.
Results. Of 383 patients with SAH, aneurysms were identified in 350 patients (91,3 %). Non-aneurysmal SAH was found in 20 
patients (5,2 %), in 8 patients (2,1 %) − PMSAH. The age of patients averaged 48 years, women predominated. Intense headache 
in the onset of the disease was observed in the vast majority of patients. Nausea was significantly more often observed in 
patients with PMSAР (50 %) compared with patients with non-PMSAР (8,3 %). Loss of consciousness occurred in every fourth 
patient with PMSAР and only 8 % of patients with non-PMSAH. The neurological status of the patients also did not differ and 
was characterized by a normal consciousness, meningeal syndrome (in 63 % of patients with PMSAH) in the absence of focal 
symptoms. The level of neurological deficit according to NIHSS averaged 0 points, the severity of SAH on the Hunt-Hess scale 
averaged 2 points. At the time of completion of treatment, most patients did not have a neurological and functional deficit. 
According to CT, in 4 patients (50 %), PM-2 was visualized, in 3 patients (38 %) − PM-3, and in one patient − PM-1 (12 %). 
On average, after 15 months, none of the treated patients developed repeated SAH, patients did not have functional limitations.
Conclusions. This study for the first time made it possible to characterize the approximate frequency of occurrence, clinical and 
CT picture, as well as the long-term prognosis of PMSAH in a cohort of patients from a large regional stroke center in Russia.
Keywords: perimesencephalic subarachnoid hemorrhage, computed tomography, outcome.
For citation: Kulesh  A.A., Drobakha  V.E., Nurieva  Ju.A., Shestakov  V.V. Analysis of immediate and long-term outcomes of 
perimesencephalic subarachnoid hemorrhage according to the hospital register data. Meditsinskiy sovet = Medical Council. 2020;(2):8–
14. (In Russ.) doi: 10.21518/2079-701X-2020-2-8-14.
Conflict of interest: the authors declare no conflict of interest.
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няли с параметрами сканирования 
140 кВ, 320–360 мАс. Зона сканиро-
вания охватывала область от осно-
вания до свода черепа. Всем боль-
ным выполнялась ДСА.

Критериями установления 
ПМСАК явились:

1. Проведение первичной КТ го-
ловного мозга без контрастно-
го усиления в течение первых 
72 часов от начала заболева-
ния.

2. Центральная зона кровоиз-
лияния локализуется непо-
средственно перед средним 
мозгом или мостом, с возмож-
ным распространением крови 
во все перимезенцефальные 
цистерны, область большого 
затылочного отверстия, прок-
симальную часть передней 
межполушарной цистерны и 
базальную часть сильвиевой 
щели (рис. 1).

3. Отсутствует полное заполне-
ние передней межполушарной 
щели. За исключением незна-
чительного количества, кровь 
не распространяется до лате-
ральных отделов сильвиевой 
щели.

4. Нет явного внутрижелудоч-
кового кровоизлияния. До-
пустимо незначительное ко-
личество крови с признаками 
седиментации в полостях за-
дних рогов боковых желудоч-
ков и четвертом желудочке 
[5–7].

КТ-классификация ПМСАК вы-
полнялась в соответствии с подхо-
дом, предложенным B. Atchie с соавт. 
(2019). Пациенты разделены на три 
группы: ПМ-1 (наименее выражен-
ное кровоизлияние, локализующее-
ся исключительно в препонтинной 
цистерне – «изолированное»), ПМ-2 
(паттерн кровоизлияния не ограни-
чен препонтинным пространством, 
но соответствует изложенным выше 
критериям  – «традиционное») и 
ПМ-3 (центр кровоизлияния в пре-
понтинной цистерне, но оно распро-
страняется через межполушарную 
и сильвиеву щель на конвекситаль-
ную поверхность головного мозга – 
«диффузное»).

Оценка отдаленного исхода 

осуществлялась при помощи теле-
фонного опроса или (если это не 
удалось) на основании медицинских 
записей в региональной информа-
ционно-аналитической медицин-
ской системе «ПроМед».

Статистическая обработка про-
водилась с использованием пакета 
прикладных программ STATISTICA 
10.0. Сравнительный анализ двух 
независимых групп по количе-
ственному признаку выполнялся с 
помощью критерия Манна–Уитни, 
по качественному признаку  – с ис-
пользованием критерия Хи-квадрат. 
В таблицах представлена медиана и 
межквартильный интервал.

Результаты
Из 383 пациентов с САК анев-

ризмы различных локализаций вы-
явлены у 350 больных (91,3 %). У 13 
пациентов (3,4  %) аневризматиче-
ский характер САК не был полно-
стью исключен ввиду летального 
исхода до выполнения ДСА. Неанев-

ризматическое САК установлено у 
20 больных (5,2  %), у 8 пациентов 
(2,1 %) оно имело перимезенцефаль-
ный паттерн.

Сравнительная характеристика 
пациентов с ПМСАК и неПМСАК 
представлена в табл. 1.

Как представлено в табл. 1, воз-
раст пациентов обеих подгрупп в 
среднем составил 48 лет, преоб-
ладали женщины. Головная боль в 
дебюте заболевания отмечалась у 
подавляющего большинства боль-
ных и характеризовалась высокой 
интенсивностью. У двух пациентов 
с ПМСАК (25  %) для купирования 
цефалгии использовались опиоид-
ные анальгетики. Примечательно, 
что тошнота достоверно чаще на-
блюдалась у пациентов с ПМСАК в 
сравнении с больными с неПМСАК. 
Потеря сознания имела место у каж-
дого четвертого больного с ПМСАК 
и лишь у 8 % пациентов с неПМСАК, 
хотя различия не имели статистиче-
ской значимости. У пациентов обеих 

Рисунок 1. КТ-анатомия ликворных цистерн
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Показатель ПМСАК 
(n = 8)

неПМСАК 
(n = 12)

plevel

Возраст, лет 48,1 ± 14,6 
[от 30 

до 76 лет]

47,8 ± 15,8 
[от 23 

до 83 лет]

ns

Женщины/мужчины, 
абс., (%)

5 (62,5)/3 
(37,5)

7 (58)/5 (42) ns

Характеристика острого периода заболевания

Головная боль, абс. 
(%)

8 (100) 11 (91,6) ns

ВАШ, баллы 8,0 (6,0–9) 8,0 (7,5–9,0) ns
Тошнота, абс. (%) 4 (50) 1 (8,3) 0,035

Рвота, абс. (%) 4 (50) 4 (33,3) ns
Судороги, абс. (%) 1 (12,5) 1 (8,3) ns
Потеря сознания, 

абс. (%)
2 (25) 1 (8,3) ns

Систолическое АД, 
мм рт. ст.

125,0 
(120,0–
160,0)

135,0 
(130,0–
150,0)

ns

Диастолическое АД, 
мм рт. ст.

80,0 
(75,0–85,0)

80,0 
(80,0–90,0)

ns

Шкала комы Глазго, 
баллы

15,0 
(14,5–15,0)

15,0 
(15,0–15,0)

ns

Шкала NIHSS при 
поступлении, баллы

0,0 
(0,0–0,0)

0,0 (0,0–1,5) ns

Менингеальный 
синдром, абс. (%)

5 (62,5) 11 (96,1) ns

Парезы, абс. (%) 1 (12,5) 1 (8,3) ns
Нарушение чувстви-
тельности, абс. (%)

0 0 -

Афазия, абс. (%) 0 1 (8,3) ns
Неглект, абс. (%) 0 0 -

Глазодвигательные 
нарушения, абс. (%)

1 (12,5) 1 (8,3) ns

Показатель ПМСАК 
(n = 8)

неПМСАК 
(n = 12)

plevel

Атаксия, абс. (%) 2 (25) 3 (25) ns
Дизартрия, абс. (%) 0 2 (16,6) ns
Шкала Ханта–Хесса, 

баллы
2,0 

(2,0–2,0)
2,0 

(2,0–2,5)
ns

Шкала NIHSS при вы-
писке, баллы

0,0 
(0,0–0,0)

0,0 
(0,0–0,0)

ns

Модифицированная 
шкала Рэнкин при вы-

писке, баллы

0,0 
(0,0–0,0)

0,0 
(0,0–0,0)

ns

Нимодипин, абс. (%) 6 (75) 12 (100) ns
Опиоидные 

анальгетики, абс. (%)
2 (25) 1 (8,3) ns

Длительность лечения, 
дни

15,5 
(13,0–22,0)

14,0 
(12,0–19,0)

ns

Характеристика отдаленных исходов
Число пациентов на 
повторном визите, 

абс. (%)

8 (100) 8 (67) ns

Срок до повторной 
оценки, мес.

15,25 
(9,0–23,25)

17 
(5,5–37,0)

ns

Умерло пациентов, абс. 
(%)

0 0 -

Повторное САК, 
абс. (%)

0 0 -

Внутричерепные 
кровоизлияния, кроме 

САК, абс. (%)

0 0 -

Ишемические события 
(ОНМК, ОКС, ТЭЛА 

и др.), абс. (%)

0 0 -

Прием антитромбо-
тических препаратов, 

абс. (%)

1 (12,5) 1 (8,3) ns

Модифицированная 
шкала Рэнкин, баллы

0,0 
(0,0–1,0)

0,5 
(0,0–1,0)

ns

Таблица 1. Сравнительная характеристика пациентов с ПМСАК и неПМСАК

Примечание. ПМСАК – перимезенцефальное субарахноидальное кровоизлияние, неПМСАК – неперимезенцефальное суб-
арахноидальное кровоизлияние, абс.– абсолютная величина, ВАШ – визуально-аналоговая шкала боли, АД – артериальное 
давление, NIHSS (National Institutes of Health Stroke Scale) – Шкала инсульта Национального института здоровья, САК – су-
барахноидальное кровоизлияние, ОНМК – острое нарушение мозгового кровообращения, ОКС – острый коронарный син-
дром, ТЭЛА – тромбоэмболия легочной артерии, ns – различия статистически не значимы.

Таблица 2. Описание 8 случаев ПМСАК
№ Воз

раст
Пол Симптомы в дебюте Хант–

Хесс
Срок 

лечения 
в днях

mRS при 
выписке

Срок повтор
ной оценки 
в месяцах

ВЧК/
ВМК/ 

САК/ИИ

mRS
в дина

мике
1 56 ж ГБ, рвота, потеря сознания, 

атаксия
1 12 1 7,5 нет 0

2 30 м ГБ, МС, нистагм 2 29 0 56 нет 0
3 50 ж ГБ, МС, страбизм 3 18 1 6,5 нет 1
4 54 ж ГБ, рвота, потеря сознания, 

МС гемипарез
3 16 1 37 нет 1

5 76 м ГБ, рвота, МС атаксия 2 20 3 20 нет 1
6 34 ж ГБ 2 12 0 5,5 нет 0
7 46 м ГБ, МС 2 12 1 17 нет 0
8 39 ж ГБ 2 10 1 3 нет 0

Примечание. ГБ – головная боль, МС – менингеальный синдром, mRS – модифицированная шкала Рэнкин, ВЧК – внутри-
черепное кровоизлияние, ВМК – внутримозговое кровоизлияние, САК – субарахноидальное кровоизлияние, ИИ – ишеми-
ческий инсульт.
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подгрупп при поступлении в ста-
ционар зафиксировано нормальное 
артериальное давление. Неврологи-
ческий статус также не отличался и 
характеризовался ясным сознанием, 
менингеальным синдромом (у 63  % 
пациента с ПМСАК), отсутствием 
(за исключением нескольких боль-
ных) парезов, чувствительных рас-
стройств, афазии и поражения че-
репных нервов. При этом у каждого 
четвертого пациента с ПМСАК и 
8,3 % больных с неПМСАК выявле-
на атаксия. Уровень неврологиче-
ского дефицита по NIHSS в среднем 
составил 0 баллов. Тяжесть САК по 
шкале Ханта  – Хесса в обеих груп-
пах в среднем соответствовала 2 
баллам. Нимодипин получали 75  % 
больных с ПМСАК и все пациенты 
с неПМСАК. Среднее время лечения 
в стационаре составило 14 дней в 
группе неПМСАК и 15 дней в груп-
пе ПМСАК. На момент завершения 
лечения большинство пациентов не 
имели неврологического и функцио-
нального дефицита.

Подробное описание 8 пациен-
тов с ПМСАК представлено в табл. 2. 
КТ-паттерны пациентов с ПМСАК 
представлены в табл. 3 и на рис. 2. У 
4 пациентов (50 %) визуализировано 
ПМ-2, у 3 больных (38  %) − ПМ-3, 
тогда как лишь у одного больного 
зафиксировано ПМ-1 (12 %).

В подгруппе пациентов с 
ПМСАК удалось связаться с 7 из 8 
пациентов, сведения еще об одном 
больном получены из региональной 
электронной медицинской системы. 
Средний срок повторной оценки 
составил 15 месяцев, все пациенты 

живы, ни у кого не развился повтор-
ный инсульт. По истечении обо-
значенного срока больные не имели 
функциональных нарушений. Столь 
же хорошие исходы в среднем через 
17 месяцев наблюдались и в группе 
неПМСАК.

Обсуждение
При анализе данных госпиталь-

ного регистра регионального со-
судистого центра частота встреча-
емости ПМСАК в структуре САК 
составила 2,1 %, что более чем в два 
раза ниже, чем представлено в ис-
следовании

M. Flaherty и соавт. (США, 2005). 
Данные различия мы связываем с 
особенностями формирования вы-
борки,  т.к. в региональный сосу-
дистый центр часть пациентов по-
ступили из первичных сосудистых 
отделений для выполнений ДСА и/
или нейрохирургического вмеша-
тельства. Это могло привести к уве-
личению доли больных с аневризма-
тическим САК.

Следует отметить, что у всех па-
циентов аневризматический харак-
тер САК исключен при помощи ДСА. 
Необходимость проведения инва-
зивной ангиографии при диагности-
ке ПМСАК активно обсуждается в 
литературе. Так, аневризма в верте-
бробазилярном бассейне выявляет-
ся у 4,1 % пациентов с перимезенце-
фальным паттерном кровоизлияния 
[8]. Ввиду возможности получения 
ложноотрицательных результатов 
КТ-ангиографии некоторые экспер-
ты рекомендуют выполнение как 
минимум одной ДСА [8, 9]. В круп-

ном исследовании R. Dalyai и соавт. 
(2013) при проведении повторной 
ДСА 118 пациентам с ПМСАК не 
выявлено ни одной аневризмы [10], 
что указывает на нецелесообраз-
ность динамического обследования 
[10]. С другой стороны, выполнен-
ный L.  Mensing и соавт. (2018) ана-
лиз показал, что проведение КТ-
ангиографии (при условии высокого 
качества изображений и их оценки 
опытным нейрорадиологом) явля-
ется предпочтительным диагности-
ческим подходом. При появлении 
нового неврологического дефицита 
повторная ангиография может быть 
рассмотрена для исключения анев-
ризмы перфоранта или диссекции 
[11]. В действующих рекомендаци-
ях по ведению пациентов с САК ев-
ропейского инсультного общества 
указано, что проведение ДСА при 
ПМСАК целесообразно, если перво-
начальная КТ-ангиография недо-
статочно убедительна или имеются 
сомнения по поводу перимезенце-
фального характера кровоизлияния, 
тогда как в ситуации неПМСАК КТ-
ангиография или ДСА обязательно 
должны быть выполнены повторно 
[12].

Средний возраст обследованных 
пациентов составил 48 лет, отмечено 
преобладание женского пола. В об-
зоре данных более чем 200 работ по 
ПМСАК, выполненном

L.  Mensing и соавт. (2018), сред-
ний возраст развития заболевания 
составил 53 года, при этом доля жен-
щин соответствовала 42 % [11].

Ведущим симптомом заболе-
вания служила головная боль, для 

Таблица 3. КТпаттерны пациентов с ПМСАК

Зона
Пациент

1 2 3 4 5 6 7 8
Препонтинная цистерна + + + + + + + +
Межножковая цистерна + + + + + - + +

Обводная цистерна + - + + + - - +
Церебромедуллярная цистерна - - - + - - - -

Хиазмальная цистерна - - - + + - + +
Цистерна четверохолмия - - + + + - - -

Проксимальные отделы сильвиевых щелей - - + + + - - +
Дистальные отделы сильвиевых щелей - - + + + - - -

Межполушарная щель + - - + + - - -
Паттерн ПМ-2 ПМ-2 ПМ-3 ПМ-3 ПМ-3 ПМ-1 ПМ-2 ПМ-2
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купирования которой у четверти 
пациентов пришлось прибегнуть к 
использованию опиоидных аналь-
гетиков. Наиболее частыми откло-
нениями при неврологическом ос-
мотре выступали менингеальный 
синдром и атаксия, что в большин-
стве случаев определило нулевой 
результат NIHSS и в среднем 2 балла 
по шкале Ханта–Хесса. Полученные 
данные соответствуют представле-
нию об относительно нетяжелом 
клиническом течении заболевания. 
Так, по данным L. Mensing и соавт., 
дебют кровоизлияния, как правило, 
представлен внезапной интенсив-
ной (громоподобной) головной бо-
лью (86 % больных), которая у 75 % 
пациентов сопровождается тошно-
той и рвотой; транзиторные оча-
говые симптомы имеют место в 9% 
случаев.

Единственной клинической осо-
бенностью ПМСАК в сравнении с 
неПМСАК явилась более высокая 
частота встречаемости тошноты, что 
может быть связано с локализацией 
кровоизлияния. Примечательно, 
что в 2005 г. B. Caesar и соавт. опи-
сали клинический случай 28-летне-
го пациента с ПМСАК, у которого 
тошнота и рвота явились ведущим 
клиническим проявлением заболе-
вания [13]. У каждого четвертого 
больного с ПМСАК в дебюте заболе-
вания имела место утрата сознания, 
что чаще, чем принято считать (4 % 
больных) [11].

Дискутабельным остается во-
прос о необходимости назначения 
нимодипина для профилактики ва-
зоспазма при ПМСАК. Показано, 
что вазоспазм, оцененный при по-
мощи транскраниальной доппле-
рографии, имеет место у половины 
пациентов с ПМСАК, оставаясь при 
этом клинически незначимым [14]. В 
проанализированной нами выборке 
препарат получали 3/4 больных. По 
мнению L.  Mensing и соавт. (2018), 
пациентам с ПМСАК профилактика 
отсроченной церебральной ишемии 
не требуется.

Осложнений заболевания в об-
следованной группе пациентов не 
зафиксировано, хотя известно, что 
основным ранним осложнением 
служит острая обструктивная ги-

дроцефалия (при заполнении всех 
перимезенцефальных цистерн), ко-
торая наблюдается у 14  % пациен-
тов, но лишь в 3 % случаев является 
клинически значимой (сопровожда-
ется угнетением сознания в течение 
первых суток). Редким осложнением 
ПМСАК выступает развитие лаку-
нарных инфарктов ствола головного 
мозга, а также повреждение череп-
ных нервов (обонятельного и гла-
зодвигательных) [11].

Известно, что тяжесть клини-
ческого течения неаневризматиче-
ского САК зависит от его распро-
страненности: риск осложнений 
наиболее высок при диффузном 
кровоизлиянии. В исследование 
B.  Atchie и соавт. (2019, данные ре-
гистра инсультного центра за 3 
года, США) включались пациенты 
с неаневризматическим неконвек-
ситальным САК, имеющим пери-
мезенцефальный или диффузный 
паттерн на КТ, выполненной в пер-
вые 3 суток (n = 39). Авторами про-
демонстрировано, что изолирован-

ное препонтинное кровоизлияние 
характеризуется наиболее благопри-
ятным клиническим течением, тогда 
как большее распространение крови 
(даже в рамках допустимых диагно-
стическими критериями границ), а 
также диффузное САК ассоцииро-
ваны с большей тяжестью клиниче-
ских проявлений, в т.ч. с развитием 
гидроцефалии и симптомного ва-
зоспазма [15]. При анализе КТ го-
ловного мозга у 4 пациентов (50 %) 
визуализировано ПМ-2, у 3 больных 
(38 %) − ПМ-3, тогда как лишь у од-
ного больного зафиксировано ПМ-1 
(12 %).

Рецидивов САК за время лече-
ния пациентов также не наблюда-
лось. Повторное кровоизлияние 
в стационаре описано лишь у 3 из 
более чем 1  220 проанализирован-
ных в литературе случаев ПМСАК, 
но убедительно документировано 
лишь у одной 57-летней больной, 
получавшей антикоагулянты и 
антиагреганты по поводу острого 
коронарного синдрома [16]. При 

Рисунок 2. Паттерны ПМСАК на КТ
а − ПМ-1, б − ПМ-2, в − ПМ-3
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выписке из стационара 99 % паци-
ентов имеют результат модифици-
рованной шкалы Рэнкин 0–2 балла 
[8, 17–23], что отмечено и в нашей 
работе.

В среднем через 15 месяцев ни 
у одного из пролеченных пациен-
тов не развилось повторного САК, 
больные не имели функциональных 
ограничений, и лишь одну пациент-
ку беспокоила головная боль, что 
совпадает с известными данными. 
Ожидаемая продолжительность 
жизни при ПМСАК сопоставима 
с популяцией в целом. Повторное 
ПМСАК через 12 лет после перво-
начального эпизода достоверно опи-
сано лишь у одного пациента [6]. В 
отдаленном периоде пациенты, как 
правило, не имеют функциональ-
ных нарушений [24], тем не менее 
в среднем через 7,5 лет у 62 % боль-
ных имеются такие симптомы, как 

головная боль, головокружение, 
раздражительность и забывчивость 
[25]. Никто из обследованных нами 
пациентов не предъявлял жалоб 
когнитивного спектра.

Ограничения, которые нужно 
принимать во внимание при интер-
претации результатов исследования, 
представлены малым числом паци-
ентов с ПМСАК, неоднородностью 
их популяции (перевод из других 
стационаров), ретроспективным ха-
рактером исследования и отсутстви-
ем нейропсихологического тестиро-
вания в отдаленном периоде.

Заключение
Таким образом, настоящее ис-

следование впервые позволило 
охарактеризовать примерную ча-
стоту встречаемости, клиническую 
и КТ-картину, а также долгосроч-
ный прогноз при ПМСАК в когор-

те пациентов крупного региональ-
ного сосудистого центра в России. 
ПМСАК составляет 2,1  % в струк-
туре САК, средний возраст пациен-
тов 48 лет. Основным клиническим 
проявлением заболевания служит 
интенсивная головная боль, сопро-
вождающаяся тошнотой и рвотой. 
Неврологический статус характе-
ризуется отсутствием очаговых 
симптомов. На момент завершения 
лечения большинство пациентов не 
имеют неврологического и функ-
ционального дефицита. По данным 
КТ у 4 пациентов (50  %) визуали-
зировано традиционное ПМ, у 3 
больных (38 %) – диффузное ПМ и 
у одного больного – изолированное 
ПМ (12 %). В среднем через 15 ме-
сяцев ни у одного из пролеченных 
пациентов не развилось повторного 
САК, больные не имели функцио-
нальных ограничений.
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Нейрометаболическая коррекция 
кардиоцеребральных нарушений  
при дисциркуляторной энцефалопатии

С.М. Кузнецова, М.С. Егорова
ГУ «Институт геронтологии им. Д.Ф. Чеботарева НАМН Украины», г. Киев, Украина

Резюме. Статья посвящена ведению пациентов с хроническими нарушениями мозгово-
го кровообращения. Показано место цитиколина в комплексном лечении хронических 
цереброваскулярных заболеваний. Проведен комплексный анализ курсового влияния цитико-
лина на эмоционально-мнестические функции, мозговое кровообращение, биоэлектрическую 
активность головного мозга, морфофункциональное состояние сердца и межсистемные 
взаимосвязи у больных пожилого возраста с церебральным атеросклерозом. В комплек-
сном клинико-неврологическом исследовании с применением препарата цитиколина Кванил 
(табл. 500 мг № 30, «КУСУМ ХЕЛТХКЕР ПВТ. ЛТД») приняли участие 30 больных с атеро-
склеротической дисциркуляторной энцефалопатией 1–2-й ст. Было показано, что под влия-
нием курсового приема препарата Кванил активизируются когнитивные функции (повышается 
внимание, улучшается краткосрочная и долговременная память) и улучшается эмоциональная 
сфера (снижается уровень реактивной и личностной тревожности), происходит положительная 
реорганизация биоэлектрической активности головного мозга. Препарат оказывает вазоак-
тивное действие на церебральную гемодинамику, гармонизирует симпато-парасимпатическое 
взаимоотношение.

Введение
Сосудистые заболевания голов-

ного мозга – одна из главных причин 
смерти и инвалидизации населения 
в развитых странах. Согласно тра-
диционным представлениям, дис-

циркуляторная энцефалопатия (ДЭ) 
относится к хроническим формам 
нарушений мозгового кровообраще-
ния. По современным представлени-
ям, ДЭ – это синдром хронического 
прогрессирующего многоочагового 

или диффузного поражения голов-
ного мозга различной этиологии, 
проявляющийся разнообразными 
неврологическими, нейропсихоло-
гическими и психическими нару-
шениями, который развивается в 

Ключевые слова: хроническое нарушение мозгового кровообращения, когнитивные функции, биоэлектрическая 
активность мозга, гемодинамика, цитиколин.

УДК 616.831-031.81+616.12]-085.27
DOI: 10.22141/2224-0713.6.84.2016.83120

Kuznetsova S.M., Yehorova M.S.
State Institution «Institute of Gerontology named after D.F. Chebotariov of the National Academy of Medical Sciences of 
Ukraine», Kyiv, Ukraine
Neurometabolic correction of cardiocerebral disorders in vascular encephalopathy
Summary. The article deals with the management of patients with chronic disorders of cerebral circulation. The place of citicoline 
in the combination treatment of chronic cerebrovascular diseases is shown. Comprehensive analysis was performed on the 
impact of citicoline on the emotional and mnestic functions, cerebral blood flow, brain bioelectrical activity, morphofunctional 
heart condition and intersystem relationship in elderly patients with cerebral atherosclerosis. The multicenter clinical and 
neurological study with the use of Quanil, a citicoline preparation, involved 30 patients with atherosclerotic dyscirculatory 
encephalopathy degree 1–2. It was shown that under the influence of Quanil administration, there is an activation of cognitive 
functions (increased attention, short-term and long-term memory) and improvement of the emotional sphere (reduced level 
of reactive and personal anxiety), a positive reorganization of brain bioelectrical activity. The drug has a vasoactive effect on 
cerebral hemodynamics, harmonizes sympathetic-parasympathetic relationship.
Key words: chronic cerebrovascular accident, cognitive functions, brain bioelectrical activity, hemodynamics, citicoline.
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результате повторных острых нару-
шений мозгового кровообращения 
и/или хронической недостаточности 
кровоснабжения головного мозга [1, 
6, 15].

Патогенез ДЭ является сложным 
и многофакторным процессом. В его 
основе лежит ишемия мозга. Ише-
мия сопровождается снижением 
уровня высокоэнергетических фос-
фатов, увеличением возбуждающих 
аминокислот, накоплением ионов 
кальция внутри нейронов, мор-
фофункциональным нарушением 
клеточных мембран, накоплением 
свободных радикалов и нейромедиа-
торным дисбалансом [10, 23, 25]. 
При ДЭ наиболее часто поражают-
ся гиппокамп, таламус, перикалло-
зальные области, чечевицеобразное 
ядро, некоторые участки теменной 
и височной коры, т.е. отделы мозга, 
которые в большей степени ответ-
ственны за формирование эмоцио-
нально-мнестических процессов и 
вегетативных функций [3, 5, 17].

Лечение ДЭ представляет одну 
их наиболее актуальных проблем 
современной неврологии. При 
определении стратегии терапии ДЭ 
необходимо учитывать гетероген-
ность патогенеза ДЭ и использовать 
препараты с мультимодальным дей-
ствием [11, 13, 25].

Значительный вклад в терапев-
тические и реабилитационные стра-
тегии ДЭ внесла систематизация 
структуры биохимического каскада, 
возникающего при ишемии мозга. 
Особое место в этом биохимическом 
каскаде занимает нарушение содер-
жания и обмена нейротрансмиттер-
ных систем – ацетилхолина, дофа-
мина, серотонина и др. Применение 
препаратов, корригирующих ней-
ромедиаторный обмен в централь-
ной нервной системе, значительно 
повысило эффективность терапии 
цереброваскулярных заболеваний 
[2, 20, 26].

При хронических цереброваску-
лярных заболеваниях с целью ней-
ропротекции используется препа-
рат цитиколин. Цитиколин состоит 
из цитидина и холина – участвует в 
синтезе фосфатидилхолина, основ-
ного мозгового фосфолипида. ЦДФ-
холин является донором холина в 

биосинтезе нейромедиатора ацетил-
холина [12]. Цитиколин улучшает 
мнестические функции у пациен-
тов с болезнью Альцгеймера за счет 
увеличения синтеза ацетилхолина. 
Цитиколин повышает экспрессию 
антиапоптозного гена Bol-2 после 
церебральной ишемии. При ишемии 
головного мозга происходит сни-
жение уровня аденозинтрифосфата 
(АТФ), что приводит к деполяриза-
ции мембран, нарушению нейроме-
диаторного обмена и фосфолипидов. 
Цитиколин уменьшает потерю фос-
фолипидов, снижает образование 
полиненасыщенных жирных кислот, 
повышает энергетическое обеспече-
ние головного мозга [7, 8, 26].

Продемонстрировано нейро-
протекторное действие цитиколина 
при острых и хронических наруше-
ниях мозгового кровообращения. 
Цитиколин улучшает репарацию 
после ишемического повреждения 
нейронов и повышения содержа-
ния ацетилхолина и дофамина [22]. 
Препарат является нормальным 
клеточным метаболитом, обладает 
антиоксидантными, мембраноста-
билизирующими свойствами, нор-
мализуя энергетику митохондрий и 
восстанавливая функционирование 
Na+-К+-АТФазы [24].

Цитиколин приводит к моби-
лизации эндотелиальных прогени-
торных клеток из костного мозга у 
пациентов с инсультом, тем самым 
улучшая функциональное вос-
становление после острого ише-
мического инсульта. Увеличение 
содержания эндотелиальных проге-
ниторных клеток в периферической 
крови, индуцированное цитиколи-
ном, ассоциировано с лучшим функ-
циональным исходом у пациентов, 
перенесших острый ишемический 
инсульт [21].

В Кокрейновском обзоре, вклю-
чающем 14 исследований с участием 
884 пожилых пациентов с разно-
образными мнестическими наруше-
ниями, проведен клинико-нейро-
психологический анализ действия 
цитиколина. В соответствии с полу-
ченными результатами продемон-
стрирована высокая эффективность 
цитиколина в улучшении памяти, по-
ведения и эмоционального фона [25].

У пациентов пожилого возраста 
прием цитиколина в течение 6 не-
дель приводил к значительному по-
вышению содержания в лобной доле 
(передней части поясной извилины 
коры головного мозга) фосфокре-
атинина (+17  %), бета-нуклеозид-
трифосфатов, в основном АТФ, в го-
ловном мозге (+14 %) и увеличению 
отношения фосфокреатинина к не-
органическому фосфату (+32  %) по 
данным фосфорной магнитно-резо-
нансной спектроскопии [9, 14, 18].

Таким образом, многочисленные 
фундаментальные исследования 
доказывают эффективность цити-
колина в защите от повреждений 
нейронов и в восстановлении ней-
рометаболизма мозга при различ-
ных цереброваскулярных заболева-
ниях.

Однако при проведении деталь-
ного анализа клинико-функцио-
нальных данных о механизмах дей-
ствия цитиколина обращает на себя 
внимание тот факт, что оценка эф-
фективности действия этого препа-
рата базируется преимущественно 
на динамике показателей психоэмо-
циональных, мнестических функ-
ций, состояния церебральной ге-
модинамики, биоэлектрической 
активности головного мозга. К 
сожалению, ни в одном исследо-
вании не определяется действие 
цитиколина на системную и карди-
альную гемодинамику. Учитывая, 
что у больных с церебральным ате-
росклерозом происходит не толь-
ко патологическая реорганизация 
функционально-биохимического 
состояния мозга, но и трансформа-
ция кардиоцеребральных взаимос-
вязей, в определении механизмов 
действия цитиколина информатив-
ным является и анализ влияния ци-
тиколина на кардиоцеребральные 
взаимосвязи.

Исходя из вышеуказанного, це-
лесообразно проведение комплекс-
ного анализа влияния цитиколина 
на функциональное состояние мозга 
и сердца и их взаимосвязи.

Цель настоящей работы: ком-
плексный анализ курсового влияния 
цитиколина на эмоционально-мне-
стические функции, мозговое кро-
вообращение, биоэлектрическую 
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активность головного мозга, морфо-
функциональное состояние сердца и 
межсистемные взаимосвязи у боль-
ных пожилого возраста с церебраль-
ным атеросклерозом.

Материалы и методы
В комплексном клинико-невро-

логическом исследовании приняли 
участие 30 больных (16 женщин, 14 
мужчин) с атеросклеротической ДЭ 
1–2-й ст. Средний возраст исследуе-
мой группы составил 58,3 ± 3,4 года. 
Критериями исключения служили: 
инсульт, сердечная недостаточность 
III–IV функционального класса по 
NYHA, инфаркт миокарда, приоб-
ретенные пороки сердца. До и после 
курсового приема препарата Ква-
нил всем больным проводили ком-
плексное клинико-неврологическое 
и нейропсихологическое обследова-
ние, включающее:

� оценку кратковременной слу-
ховой памяти (тест запомина-
ния 10 слов А.Р. Лурия);

� определение устойчивости 
внимания (корректурная про-
ба Бурдона);

� оценку уровня тревожности 
(шкала Спилбергера – Хани-
на);

� определение состояния ког-
нитивных функций (краткая 
шкала оценки психическо-
го статуса Mini Mental State 
Examination (MMSE));

� оценку умственной работоспо-
собности по Крепелину;

� биохимический анализ крови, 
липидограмму, коагулограмму;

� эле к т р о эн це ф а лог р а фи ю 
(ЭЭГ) (показатели интенсив-
ности основных ритмов ЭЭГ и 
частоты альфа-ритма) на аппа-
рате Neurofax EEG-1100 (Nihon 
Kohden, Япония);

� исследование мозгового крово-
тока методом ультразвуково-
го дуплексного сканирования 
экстра- и интракраниальных 
отделов магистральных арте-
рий головы и шеи на приборе 
Toshiba Aplio 300;

� электрокардиографию с оцен-
кой вариабельности ритма 
сердца (с помощью аппарата 
Schiller AT-10 plus);

� трансторакальную эхокардио-
графию (Toshiba Aplio 300).

Статистическую обработку дан-
ных проводили с помощью про-
граммного обеспечения Statistica 6.0.

Общая продолжительность на-
блюдения за пациентом составила 90 
дней от начала приема лекарствен-
ного средства Кванил производства 
«КУСУМ ХЕЛТХКЕР ПВТ.  ЛТД» 
(Индия) (цитиколин, таблетки, по-
крытые оболочкой, по 500  мг). Па-
циент принимал препарат по 500 мг 
(1 табл.) 2 раза в день.

Результаты и обсуждение
Одним из проявлений хрони-

ческой ишемии мозга являются 
эмоцио нально-мнестические из-
менения. В 1993 году V.C. Hachinsky 
предложил термин «сосуди-
стые когнитивные расстройства» 
(англ.  vascular cognitive impairment) 
для обозначения нарушений выс-
ших мозговых функций вследствие 
цереброваскулярной патологии. 
Различные шкалы, тесты и опросни-
ки являются способом объективиза-
ции субъективных показателей для 
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Рисунок 1. Динамика показателей шкалы MMSE (баллы) у больных 
дисциркуляторной энцефалопатией 1–2-й ст. под влиянием терапии 
препаратом Кванил

Рисунок 2. Динамика показателей теста Лурия у больных 
дисциркуляторной энцефалопатией 1–2-й ст. под влиянием терапии 
препаратом Кванил

Таблица 1. Динамика состояния больных дисциркуляторной 
энцефалопатией 1–2й ст. под влиянием терапии препаратом Кванил 

по показателям шкалы MMSE (процент пациентов)

Пациенты До лечения После лечения
Без когнитивных нарушений 30 70
С начальными когнитивными 

нарушениями
70 30
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стандартизации оценки общего и 
неврологического статуса пациента, 
динамики восстановления тех или 
иных функций у конкретного боль-
ного либо для определения резуль-
тативности лечебных мероприятий 
или реабилитационных программ 
[19].

Учитывая нейрометаболическое 
действие препарата Кванил, про-
веден анализ влияния препарата на 
нейропсихологическое состояние у 
больных ДЭ 1–2-й ст.

Шкала MMSE используется во 
всем мире для определения состоя-
ния когнитивных функций. Так, на 
фоне курсового применения пре-
парата Кванил статистически до-
стоверно увеличивается количество 
баллов по шкале MMSE у больных 
ДЭ 1–2-й  ст., а также уменьшается 
количество пациентов с начальны-
ми когнитивными нарушениями 
(рис. 1, табл. 1).

Установлено, что под влиянием 
препарата Кванил отмечается улуч-
шение кратковременной и долговре-
менной памяти (рис. 2).

У больных ДЭ 1–2-й ст. курсовой 
прием препарата Кванил вызывает 
статистически достоверное сниже-
ние реактивной и личностной тре-
воги (табл. 2).

У больных церебральным ате-
росклерозом Кванил вызывает ре-
организацию биоэлектрической 
активности головного мозга, харак-
теризующуюся статистически до-
стоверным снижением мощности 
в отдельных областях мозга в диа-
пазоне медленных ритмов на фоне 
увеличения мощности альфа-1-, 
альфа-2-ритмов. Так, Кванил ста-
тистически достоверно уменьшает 
мощность в диапазоне дельта-рит-
ма в затылочной и височной обла-
стях 2 полушарий. В то же время 
в лобной и центральной областях 
правого и левого полушария ста-
тистически достоверно снижается 
мощность в диапазоне тета-ритма. 
У больных ДЭ 1–2-й  ст. под влия-
нием препарата Кванил регистри-
руется изменение мощности в диа-
пазоне альфа-1-, альфа-2-ритмов: 
увеличивается мощность в диапа-
зоне альфа-1-ритма в лобной, цен-
тральной и височной областях двух 

полушарий и мощность в диапазоне 
альфа-2-ритма в центральной и за-
тылочной областях (рис. 3).

У больных ДЭ 1–2-й  ст. Кванил 
не оказывает статистически досто-
верного влияния на мощность в диа-
пазоне быстрых ритмов ЭЭГ – бета-
1-, бета-2- и на частоту альфа-ритма.

Изменения мощности основных 
ритмов ЭЭГ у больных ДЭ под вли-
янием препарата Кванил свидетель-
ствуют о том, что препарат улучшает 
функциональное состояние подкор-
ковых структур мозга, активизиру-
ет таламокортикальные связи, что 
подтверждается ростом мощности 
в диа пазоне альфа-1- и альфа-2-
ритмов и ее снижением в диапазоне 

медленных ритмов.
Принимая во внимание то, что 

структура и мощность основных 
ритмов ЭЭГ в определенной степени 
обусловлена состоянием церебраль-
ной гемодинамики, был проведен 
анализ изменения показателей моз-
гового кровотока в экстра- и интра-
краниальных сосудах каротидного 
и вертебробазилярного бассейнов. 
Установлено, что у больных ДЭ под 
влиянием препарата Кванил стати-
стически достоверно увеличивается 
линейная систолическая скорость 
кровотока (ЛССК) в двух средних 
мозговых (СМА), задних мозговых 
(ЗМА) и основной артерии (ОА) и 
статистически достоверно снижает-

Рисунок 3. Динамика мощности основных ритмов ЭЭГ у больных с ДЭ  
1–2-й ст. под влиянием курсового лечения препаратом Кванил

Рисунок 4. Динамика ЛССК, Ri, Pi в отдельных сосудах каротидного и 
вертебробазилярного бассейнов
Примечания: Рі – пульсационный индекс; Ri – индекс резистентности.

Таблица 2. Динамика показателей шкалы тревожности Спилбергера–
Ханина у больных дисциркуляторной энцефалопатией 1–2й ст.  
под влиянием терапии препаратом Кванил (процент пациентов)

Тип и выраженность тревожности До лечения После лечения
Реактивная 

тревожность
Низкая 7 33

Умеренная 70 60
Высокая 23 7

Личностная 
тревожность

Низкая 3 20
Умеренная 33 47

Высокая 63 33
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Таблица 3. Показатели ЛССК у больных ДЭ 1–2й ст. до и после лечения препаратом Кванил
Сосуды Правый каротидный и 

вертебробазилярный бассейны
Левый каротидный и

 вертебробазилярный бассейны
до лечения после лечения до лечения после лечения

ОСА 75,95 ± 4,12 83,31 ± 3,92 82,31 ± 3,75 88,42 ± 3,53
ВСА 72,34 ± 2,83 72,72 ± 2,78 73,13 ± 3,47 74,45 ± 3,98
ПА 43,61 ± 3,13 47,03 ± 3,35 44,26 ± 4,85 46,27 ± 3,21

СМА 96,87 ± 4,34 108,18 ± 6,16 100,04 ± 4,26 111,23 ± 3,92
ЗМА 58,29 ± 4,73 66,28 ± 5,98 56,72 ± 4,72 63,27 ± 3,62
ПМА 83,23 ± 5,06 88,81 ± 4,41 86,66 ± 4,77 91,22 ± 4,52

ОА 53,90 ± 4,14 63,78 ± 4,46

Примечания: ОСА – общая сонная артерия; ВСА – внутренняя сонная артерия.

Таблица 4. Показатели Pi у больных ДЭ 1–2й ст. до и после лечения препаратом Кванил
Сосуды Правый каротидный и 

вертебробазилярный бассейны
Левый каротидный и 

вертебробазилярный бассейны
до лечения после лечения до лечения после лечения

ОСА 1,55 ± 0,12 1,58 ± 0,10 1,39 ± 0,08 1,44 ± 0,09
ВСА 0,90 ± 0,06 0,86 ± 0,08 0,83 ± 0,05 0,82 ± 0,07
ПА 1,05 ± 0,06 1,12 ± 0,06 1,09 ± 0,04 1,11 ± 0,07

СМА 0,79 ± 0,03 0,75 ± 0,06 0,79 ± 0,04 0,72 ± 0,06
ЗМА 0,75 ± 0,03 0,77 ± 0,04 0,74 ± 0,04 0,75 ± 0,05
ПМА 0,83 ± 0,03 0,73 ± 0,04 0,79 ± 0,03 0,50 ± 0,05

ОА 0,76 ± 0,05 0,80 ± 0,06

Таблица 5. Показатели Ri у больных ДЭ 1–2й ст. до и после лечения препаратом Кванил
Сосуды Правый каротидный и 

вертебробазилярный бассейны
Левый каротидный и 

вертебробазилярный бассейны
до лечения после лечения до лечения после лечения

ОСА 0,72 ± 0,02 0,72 ± 0,02 0,76 ± 0,02 0,70 ± 0,02
ВСА 0,57 ± 0,02 0,55 ± 0,03 0,58 ± 0,02 0,54 ± 0,03
ПА 0,69 ± 0,02 0,62 ± 0,02 0,67 ± 0,03 0,63 ± 0,03

СМА 0,56 ± 0,02 0,52 ± 0,02 0,55 ± 0,02 0,51 ± 0,02
ЗМА 0,55 ± 0,02 0,50 ± 0,02 0,56 ± 0,02 0,51 ± 0,02
ПМА 0,56 ± 0,02 0,51 ± 0,02 0,56 ± 0,02 0,50 ± 0,02

ОА 0,56 ± 0,02 0,54 ± 0,02

Таблица 6. Динамика интракардиальной и системной гемодинамики у пациентов с ДЭ 1–2й ст.  
на фоне лечения препаратом Кванил

Показатель До лечения После лечения Нормальные значения
Систолическое АД офисное, мм рт.ст. 128 ± 10 124 ± 10 До 140
Диастолическое АД офисное, мм рт.ст. 78 ± 12 72 ± 12 До 90

ЧСС, уд/мин 68 ± 12 64 ± 11 60–90
КДО, мл 125,50 ± 6,75 130,6 ± 5,7 60–193
КСО, мл 44,50 ± 2,67 47,29 ± 2,41 40–65
УО, мл 72,58 ± 5,42 83,45 ± 5,37 60–100

ОПСС, кПа•с•л–1 1780,25 ± 61,25 1550,30 ± 65,42 1200–1700
СИ, л/мин•м2 2,73 ± 0,60 2,89 ± 0,30 2,5–4,0
МОК, л/мин 4,68 ± 1,30 4,75 ± 1,20 4–6,5

ФВ, % 59,6 ± 1,2 64,7 ± 1,3 55–60

Примечания: АД – артериальное давление; ЧСС – частота сердечных сокращений.
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ся периферическое сопротивление 
в передней мозговой (ПМА), позво-
ночной артерии (ПА), ЗМА (рис.  4, 
табл.  3–5). Итак, Кванил не отно-
сится к вазоактивным препаратам, 
но улучшает мозговой кровоток, 
вероятно, за счет нейрометаболи-
ческого действия у больных с ДЭ 
1–2-й  ст. под влиянием курсового 
лечения препаратом Кванил стати-
стически достоверно увеличивается 
линейная систолическая скорость 
кровотока (ЛССК) в двух средних 
мозговых (СМА), задних мозговых 
(ЗМА) и основной артерии (ОА) и 
статистически достоверно снижает-
ся периферическое сопротивление 
в передней мозговой (ПМА), позво-
ночной артерии (ПА), ЗМА (рис.  4, 
табл. 3–5). Итак, Кванил не относит-
ся к вазоактивным препаратам, но 
улучшает мозговой кровоток, веро-
ятно, за счет нейрометаболического 
действия.

Анализ морфофункционально-
го состояния сердца у больных ДЭ 
1–2-й ст. показал, что основные по-
казатели интракардиальной и си-
стемной (конечно-диастолический 
объем (КДО), конечно-систоличе-
ский (КСО), ударный объем (УО), 
общее периферическое сопротив-
ление сосудов (ОПСС), сердечный 
индекс (СИ), минутный объем кро-
ви (МОК) и фракция выброса (ФВ)) 
гемодинамики на фоне лечения пре-
паратом Кванил не изменялись и 
находились в пределах нормальных 
значений (табл. 6).

Для оценки влияния препара-
та Кванил на вегетативный статус 
был проведен анализ вариабельно-
сти ритма сердца (ВРС) до и после 
применения данного препарата. Ис-
следование вариабельности ритма 
сердца является одним из наиболее 
информативных методов оценки 
вегетативного статуса. Нарушения 
ВРС могут рассматриваться в ка-
честве предикторов сердечно-со-
судистых осложнений. Для оценки 
вегетативного баланса рассчитыва-
ли временные и спектральные пока-
затели ВРС. При анализе исходных 
данных до лечения препаратом Ква-
нил у больных ДЭ 1–2-й ст. отмече-
но снижение спектральных показа-
телей, в частности низкочастотных 

колебаний (НЧ) (603 ± 113, нормаль-
ное значение – 1170 ± 416) и высоко-
частотных колебаний (ВЧ) (573 ± 87, 
норма – 975 ± 203), что может свиде-
тельствовать о недостаточной сум-
марной ВРС. Данное уменьшение 
общей ВРС может быть связано не 
только с ростом симпатической ак-
тивности, но и с ослаблением всех 
вегетативных влияний на сердце. 
Необходимо отметить, что при этом 
показатель НЧ/ВЧ до лечения пре-
паратом Кванил был выше нормаль-
ных значений (2,3  ±  0,2 при норме 
1,5–2,0), что характерно для смеще-
ния симпато-парасимпатического 
баланса в сторону превалирования 
симпатического отдела централь-
ной нервной системы и активизации 
подкоркового парасимпатического 
центра. Следует подчеркнуть, что 
после курсового лечения препара-
том Кванил у больных ДЭ 1–2-й ст. 
показатель НЧ/ВЧ нормализовался 
(НЧ/ВЧ = 1,9 ± 0,3).

Кванил – препарат с выражен-
ным парасимпатическим действием 
за счет активизации холинергиче-

ских систем. У больных ДЭ Ква-
нил вызвал изменение временной 
структуры ритма сердца: увеличи-
вался триангулярный индекс, ха-
рактеризующий общую мощность 
спектра и являющийся маркером 
парасимпатической активности ве-
гетативной нервной системы (до ле-
чения – 121 ± 18, после – 153 ± 22). 
Эти изменения при спектральном и 
временном анализе ВРС свидетель-
ствуют о гармонизации симпато-па-
расимпатического баланса вегета-
тивной нервной системы у данной 
категории больных после лечения 
препаратом Кванил.

После установления типа вли-
яния препарата Кванил на цере-
бральную гемодинамику, биоэлек-
трическую активность головного 
мозга, структурно-функциональное 
состояние сердца и системную гемо-
динамику целесообразно провести 
анализ состояния межсистемных 
взаимосвязей до и после приема 
препарата Кванил. Выполнен кор-
реляционный анализ показателей 
мощности основных ритмов ЭЭГ и 

Рисунок 5. Структура корреляционных связей между морфофункциональным 
состоянием сердца и биоэлектрической активностью головного мозга  
у больных с ДЭ 1–2-й ст. до курсового лечения препаратом Кванил

Рисунок 6. Структура корреляционных связей между морфофункциональным 
состоянием сердца и биоэлектрической активностью головного мозга  
у больных с ДЭ 1–2-й ст. после курсового лечения препаратом Кванил
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характеристик морфофункциональ-
ного состояния сердца и системной 
гемодинамики. Статистически до-
стоверные связи установлены только 
в отношении мощности дельта-рит-
ма. Отмечается некоторая асимме-
трия количества корреляционных 
связей мощности дельта-ритма с 
показателями морфофункциональ-
ного состояния сердца и системной 
гемодинамики. Мощность дельта-
ритма в лобной области правого 
и левого полушария, центральной 
области левого полушария отрица-
тельно коррелирует (r = –0,77; –0,63) 
со структурно-функциональными 
показателями сердца (конечно-диа-
столический (КДР), конечно-систо-
лический размер (КСР), масса мио-
карда левого желудочка (ММЛЖ)) 
и показателями системной гемоди-
намики (КДО, КСО, ФВ, УО) (рис. 
5). Так, количество корреляционных 
связей с мощностью дельта-ритма в 
правом полушарии составляет 14, в 
левом – 24.

После курсового приема препа-
рата Кванил происходит резкая ре-
организация структуры корреляци-
онных связей, характеризующаяся 
нивелированием корреляционных 
связей с мощностью дельта-ритма 
в левом полушарии и констатацией 
только одной корреляционной связи 
мощности дельта-ритма в височной 
области со структурно-функцио-
нальным состоянием сердца (с диа-
метром МЖП (МЖПд) – r = –0,76). 
У больных с ДЭ 1–2-й  ст. в правом 

полушарии мощность дельта-ритма 
в лобной, центральной и височной 
областях положительно коррелиру-
ет (r  =  0,81) только с показателями 
диастолической дисфункции левого 
желудочка (DT, E/A, E/E) (рис. 6).

Итак, под влиянием курсового 
приема препарата Кванил у больных 
ДЭ 1–2-й ст. уменьшается общее ко-
личество корреляционных связей 
(до лечения – 38, после – 12) преиму-
щественно за счет связей мощности 
дельта-ритма в левом полушарии, 
нивелируются парадоксальные свя-
зи мощности дельта-ритма с пока-
зателями структурно-функциональ-
ного состояния сердца и системной 
гемодинамики. Такой тип реоргани-
зации межсистемных взаимосвязей 
может свидетельствовать об умень-
шении их «жесткости» и расшире-
нии автономности биоэлектриче-
ской активности головного мозга 
от   структурно-функционального 
состояния сердца и системной гемо-
динамики.

Выводы
1. У больных с ДЭ 1–2-й  ст. под 

влиянием курсового приема 
препарата Кванил (табл.  500  мг 
№ 30, «КУСУМ ХЕЛТХКЕР ПВТ. 
ЛТД») активизируются когни-
тивные функции (повышают-
ся внимание, краткосрочная и 
долговременная память) и улуч-
шается эмоциональная сфера 
(снижается уровень реактивной 
и личностной тревожности).

2. Под влиянием курсового при-
ема препарата Кванил у паци-
ентов с ДЭ 1–2-й ст. происходит 
положительная реорганизация 
био электрической активности 
головного мозга, характеризу-
ющаяся снижением мощности 
медленных ритмов (в затылоч-
ной и височной области – в диа-
пазоне дельта-ритма, в лобной и 
центральной области – тета-рит-
ма) на фоне роста мощности в 
диапазоне альфа-ритма в отдель-
ных областях двух полушарий.

3. У больных ДЭ 1–2-й  ст. Кванил 
оказывает вазоактивное действие 
на церебральную гемодинами-
ку – увеличиваются скоростные 
показатели кровотока (ЛССК) и 
снижается периферическое сопро-
тивление в отдельных сосудах ка-
ротидного (СМА) и вертебробази-
лярного бассейна (ОА, ПА, ЗМА).

4. Кванил, по данным спектраль-
ного и временного анализа ВРС, 
гармонизирует симпато-пара-
симпатическое взаимоотноше-
ние у пациентов с ДЭ 1–2-й ст.

5. Положительное влияние пре-
парата Кванил на клинико-нев-
рологическое состояние, ней-
ропсихологические функции, 
церебральный кровоток, био-
электрическую активность го-
ловного мозга и вариабельность 
ритма сердца дает основание ре-
комендовать включение данного 
препарата в схему комплексного 
лечения больных с ДЭ 1–2-й ст.
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Ишемический инсульт на фоне вероятного 
тромбоза in situ в области аневризмы 
межпредсердной перегородки у пациентки, 
принимавшей гормональные контрацептивы

С.А. Мехряков1, А.А. Кулеш1,2, Л.И. Сыромятникова1,2

1Городская клиническая больница № 4, Россия, Пермь
2Пермский государственный медицинский университет им. академика Е.А. Вагнера

Введение. Самостоятельная роль аневризмы межпредсердной перегородки (АМПП) в раз-
витии ишемического инсульта (ИИ) остается спорной. Помимо механизма парадоксальной 
эмболии на фоне сопряженного с аневризмой открытого овального окна, в ряде работ про-
демонстрировано, что ишемический инсульт может развиться вследствие тромбоза in situ в 
области аневризмы.
Материалы и методы. Описание клинического случая пациентки с АМПП и ИИ на фоне прие-
ма гормональных контрацептивов. Проанализированы все имеющиеся публикации в PubMed, 
посвященные данной тематике.
Результаты и обсуждение. Среди подходящих под критерии публикаций, помимо непосред-
ственной визуализации тромба в области аневризмы межпредсердной перегородки, было 
продемонстрировано ее самостоятельное влияние на возникновение эмболических событий. 
Во всех проанализированных случаях с целью вторичной профилактики были назначены 
антикоагулянты, что обоснованно, исходя из гипотезы о тромбозе in situ в области аневризмы.
Заключение. Проведенный анализ научных публикаций продемонстрировал, что изученность 
данной проблемы по-прежнему крайне невелика. Не существует четких критериев, помимо 
прямой визуализации тромба, позволяющих рассматривать АМПП в качестве непосредствен-
ной причины ИИ. Тем не менее наличие данной кардиальной аномалии в сочетании с факто-
рами риска или доказательством наличия протромботического статуса позволяет расцени-
вать ее в качестве самостоятельной причины инсульта, а сам инсульт квалифицировать как 
кардиоэмболический, что обосновывает целесообразность назначения антикоагулянтов для 
вторичной профилактики.

Ключевые слова: ишемический инсульт, кардиоэмболический инсульт, аневризма межпредсердной перегородки, 
парадоксальная эмболия, эхокардиография.
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Ischemic stroke on the background of probable in situ thrombosis of atrial septal aneurysm in a 
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2Perm State Medical University named after E.A. Wagner; 26, Petropavlovskaya St., Perm, 614000, Russia
Introduction. The independent role of the atrial septal aneurysm in the occurrence of ischemic stroke remains controversial. In 
addition to the mechanism of paradoxical embolism against the background of a patent foramen ovale associated with an aneurysm, 
a number of studies have demonstrated that ischemic stroke can develop due to in situ thrombosis in the aneurysm region.
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Введение
Аневризма межпредсердной 

перегородки (АМПП) представля-
ет собой выпячивание более 10 мм 
от плоскости МПП или 15 мм об-
щей экскурсии. Аномалия являет-
ся достаточно редкой находкой и 
наблюдается лишь у 2 % взрослой 
популяции [1]. Самостоятельная 
роль АМПП в развитии ишеми-
ческого инсульта (ИИ) остается 
спорной. Помимо механизма па-
радоксальной эмболии на фоне 
сопряженного с АМПП открытого 
овального окна, в ряде работ про-
демонстрировано, что ИИ может 
развиться вследствие тромбоза 
in situ в области аневризмы [2, 3]. 
Однако до сих пор механизм раз-
вития ИИ у пациентов с изолиро-
ванной АМПП остается малоиз-
ученным.

Материалы и методы
В настоящей статье представлено 

описание клинического случая ИИ 
вследствие возможного тромбоза in 
situ в области АМПП у пациентки, 
принимавшей гормональные кон-
трацептивы, а также результаты об-
зора литературных данных по этому 
вопросу. С целью поиска опублико-
ванных научных статей, обзоров и 
клинических случаев на тему клини-
ческой значимости тромбоза в обла-
сти АМПП проанализирована база 
данных медицинских и биологиче-
ских публикаций PubMed. В качестве 
ключевых слов использовались сле-
дующие вариации: atrial septal (inter-
atrial septal) aneurysm  +  thrombosis 
(thrombus)  +  stroke (cerebral 
embolism).

Клинический случай
Пациентка  Ш., 42 года, в июне 

2019  г. перенесла ИИ неизвестной 
этиологии в бассейне левой средней 
мозговой артерии (СМА), по по-
воду которого проходила лечение 
в первичном сосудистом отделе-
нии. В сентябре 2019  г. обратилась 
в консультативно-диагностический 
центр Городской клинической боль-
ницы № 4 Перми с целью выяснения 
причины инсульта. По причине на-
личия выраженной афазии сбор 
анамнеза оказался затруднен, необ-
ходимая информация почерпнута 
у родственников и из медицинской 
документации. До развития насто-
ящего инсульта считала себя здо-
ровой, сердечно-сосудистых факто-
ров риска не имела, не курила, вела 
здоровый образ жизни. Принимала 
гормональные контрацептивы.

Данное острое нарушение моз-
гового кровообращения возникло 
впервые в жизни, транзиторных 
ишемических атак не было. Тригге-
ров инсульта, в частности физиче-
ского перенапряжения с маневром 
Вальсальвы, длительной поездки, 
травмы шеи, инфекционных заболе-
ваний и других факторов в анамнезе 
не зафиксировано. Мигренью паци-
ентка не страдает. Анамнестических 
указаний на наличие антифосфо-
липидного синдрома или тромбо-
филии нет. Наследственность по 
сердечно-сосудистым заболевани-
ям не отягощена. Заболела остро, 
днем, заболевание манифестиро-
вало внезапно возникшей афазией. 
Цефалгии и/или цервикалгии не от-
мечалось. Проведенное в первичном 
сосудистом отделении стандартное 

обследование не позволило выявить 
причину инсульта.

На момент осмотра артериаль-
ное давление 115/75 мм рт. ст., пульс 
ритмичный, 72 удара в минуту. Вы-
явлена выраженная моторная афа-
зия афферентного типа с сенсорным 
компонентом (40 баллов по шкале 
Вассермана  Л.И.). Черепные нервы 
интактны. Двигательных, чувстви-
тельных и координаторных наруше-
ний нет.

В ходе обследования проведена 
магнитно-резонансная томография 
(МРТ) головного мозга (рис.), по ре-
зультатам которой в кортикальных 
и субкортикальных отделах левой 
лобной, височной и теменной долей 
определена обширная зона кистоз-
но-глиозных изменений размером 
11,4 на 5  см. По данным ультразву-
кового дуплексного сканирования 
брахиоцефальных артерий эхо-
структурных изменений не выяв-
лено. При проведении 24-часового 
холтеровского мониторирования 
электрокардиографии (ЭКГ) эпизо-
дов фибрилляции предсердий не за-
регистрировано.

Трансторакальная эхокардиогра-
фия (ТТЭхоКГ) не выявила дилата-
ции предсердий, хотя индекс объ-
ема левого предсердия находился на 
верхней границе нормы и составил 
32,3  мл/м2. Однако по результатам 
ТТЭхоКГ диагностирована АМПП 
R-типа (основание 25  мм, глубина 
13  мм) без достоверных признаков 
шунтирования. Транскраниальная 
допплерография (ТКДГ) в сочета-
нии с пузырьковой пробой также 
продемонстрировала отрицатель-
ный результат (рис.). Наличие у па-

Materials and methods. Description of the clinical case of a patient with atrial septal aneurysm and ischemic stroke while 
taking hormonal contraceptives. Analyzed all available publications in PubMed on this topic.
Results and discussion. Among publications suitable for the criteria, in addition to direct visualization of a blood clot in the area 
of the atrial septal aneurysm, its independent effect on the occurrence of embolic events was demonstrated. In all analyzed cases, 
anticoagulants were prescribed for secondary prevention, which is justified on the basis of the hypothesis of in situ thrombosis 
in the aneurysm region.
Conclusion. The analysis of scientific publications showed that the knowledge of this problem is still extremely small. There are 
no clear criteria, in addition to direct visualization of a blood clot, allowing the atrial septal aneurysm to be considered as a direct 
cause of ischemic stroke. Nevertheless, the presence of this cardiac abnormality and in combination with risk factors or evidence 
of prothrombotic status make it possible to regard it as an independent cause of stroke, and qualify the stroke as cardioembolic, 
which justifies the advisability of prescribing anticoagulants for secondary prevention.
Keywords: ischemic stroke, cardioembolic stroke, atrial septal aneurysm, paradoxical embolism, echocardiography.
For citation: Mekhryakov S.A., Kulesh A.A., Syromyatnikova L.I. Ischemic stroke on the background of probable in situ thrombosis of 
atrial septal aneurysm in a patient taking hormonal contraceptives. Meditsinskiy sovet = Medical Council. 2020;(2):132–136. (In Russ.) 
doi: 10.21518/2079-701X-2020-2-132-136.
Conflict of interest: the authors declare no conflict of interest.
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циентки выраженной афазии не по-
зволяло корректно провести маневр 
Вальсальвы, что ставило под сомне-
ние отрицательный результат пу-
зырькового теста. Поэтому принято 
решение провести чреспищеводную 
ЭхоКГ (ЧПЭхоКГ), которая подтвер-
дила наличие АМПП, признаков 
шунтирования, в т.ч. и при введении 
аэрированного физиологического 
раствора, выявлено не было. Тромба 
в области аневризмы не обнаруже-
но, остальные возможные источни-
ки эмболии исключены (рис.).

Обсуждение
В представленном клиническом 

примере ИИ развился у молодой жен-
щины, вероятно, на фоне приобретен-
ной вследствие приема гормонально-
го контрацептива тромбофилии и 
наличия АМПП. Результирующим 
механизмом церебральной эмболии, 
на наш взгляд, послужил тромбоз in 
situ в области АМПП.

Мы провели научный поиск с 
целью идентификации похожих 

случаев. Из 15 подходящих под кри-
терии публикаций были отобраны 
только клинические случаи АМПП 
без сопутствующих шунтов (откры-
того овального окна и/ или дефекта 
МПП) (табл.).

Из 8 опубликованных клиниче-
ских случаев лишь в трех у пациен-
тов напрямую были визуализирова-
ны тромботические массы в АМПП 
[4–6], причем в двух из них у паци-
ентов были верифицированы эмбо-
лические очаги в головном мозге [4, 
5], еще один случай [6] не подходил 
под вышеупомянутые критерии, по-
тому что эмболических событий у 
пациента на момент обследования 
выявлено не было, а тромб в АМПП 
был ассоциирован с онкологиче-
ским заболеванием (опухоль подже-
лудочной железы).

В остальных клинических приме-
рах [7–11] косвенно продемонстри-
ровано самостоятельное влияние 
наличия АМПП на возникновение 
эмболических событий, хотя тром-
ботические массы в аневризме на-

прямую не были визуализированы. 
Авторы объясняют это тем, что все 
другие известные источники эмбо-
лии были исключены. Кроме того, 
в ряде работ [12] в области АМПП 
у пациентов регистрировался фено-
мен спонтанного эхоконтрастирова-
ния (ультразвуковой феномен, воз-
никающий в месте стаза крови или 
кровотока с низкими скоростными 
характеристиками), что было интер-
претировано в качестве показателя 
высокого эмболического риска.

В исследовании Tokunaga K. и со-
авт., проведенном в 2017  г., проде-
монстрировано, что максимальное 
расстояние протрузии МПП в сто-
рону левого или правого предсердий 
и аневризма МПП независимо ассо-
циированы с криптогенным инсуль-
том [13].

При анализе 7 случаев, пред-
ставленных в табл., также обращает 
внимание значительная вариабель-
ность возраста пациентов (от 6 до 
72 лет), преобладание женского 
пола (5 из 7) и разнообразие клини-

Рисунок. Визуальные примеры результатов исследований, проведенных пациентке Ш.
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ческой картины, обусловленное ло-
кализацией эмболических очагов. У 
большинства пациентов, в отличие 
от нашей больной, не было указа-
ний на наличие факторов, способ-
ствующих развитию протромбо-
тического статуса. Кроме того, во 
всех проанализированных случаях 
с целью вторичной профилактики 
были назначены антикоагулянты, 
что обоснованно, исходя из гипо-
тезы о тромбозе in situ в области 
АМПП. Нужно отметить, что во-
прос о виде антитромботической 
терапии у обсуждаемой категории 
пациентов не регламентирован 
клиническими рекомендациями. У 
нашей пациентки протромботиче-
ское состояние, вероятно, возник-
ло на фоне приема гормональных 

контрацептивов, однако больной 
показано обследование на тромбо-
филию (мутация фактора Лейдена, 
мутация гена протромбина, дефи-
цит протеинов C, S и антитромбина 
III) для определения длительности 
приема антикоагулянта.

Заключение
В качестве механизма разви-

тия ИИ в представленном клини-
ческом примере мы предполагаем 
церебральную эмболию вследствие 
тромбоза in situ в области АМПП 
на фоне индуцированного при-
емом гормонального контрацеп-
тива протромботического состоя-
ния. Проведенный анализ научных 
публикаций по вопросу самосто-
ятельности АМПП, как источни-

ка эмболии, продемонстрировал, 
что изученность данной проблемы 
по-прежнему крайне невелика. Не 
существует четких критериев, по-
мимо прямой визуализации тром-
ба, позволяющих рассматривать 
АМПП в качестве непосредствен-
ной причины ИИ.

Тем не менее, мы считаем, что 
наличие данной кардиальной ано-
малии в сочетании с факторами ри-
ска или доказательством наличия 
протромботического статуса позво-
ляет расценивать АМПП в качестве 
самостоятельной причины ИИ, а 
сам инсульт квалифицировать как 
кардиоэмболический, что обосно-
вывает целесообразность назначе-
ния антикоагулянтов для вторичной 
профилактики.

Таблица. Описание семи случаев ишемического инсульта на фоне АМПП без сопутствующего шунта 
(открытого овального окна и/или дефекта МПП)

Случай № 1 2 3 4 5 6 7
Возраст 72 71 25 68 32 34 6

Пол Ж М Ж Ж Ж Ж М
Локализация очага Правая за-

тылочная доля, 
множественные 

рассеянные 
очаги

Правая 
лобная 

доля

Правая 
и левая 
СМА

Множе-
ственные 

рассеянные 
очаги

Обширный 
инфаркт 

ствола мозга и 
мозжечка

Левая 
лобно- 

височная 
область

Левая СМА

Ведущий синдром Левосторон-
ний гемипа-

рез, апраксия, 
афазия

Левосто-
ронний 

гемипарез 
и голов-
ная боль

Левосто-
ронний 

гемипарез, 
дисфазия, 
дисфагия

Два син-
копальных 
состояния

Головная боль, 
рвота, глазо-
двигательные 
нарушения, 

левосторонний 
гемипарез, су-
дороги, кома

Левосто-
ронняя 
геми-

плегия и 
афазия

Право-
сторонний 
гемипарез, 

афазия, 
рвота

Сопутствующие 
факторы (прием 

комбинированных 
оральных контра-

цептивов, курение, 
тромбофилия и др.)

Гиперхолесте-
ринемия

Нет 
информа-

ции

Беремен-
ность

Нет инфор-
мации

Нет информа-
ции

Нет Нет
информа-

ции

Визуализация 
тромба в АМПП

Да Нет Да Нет Нет Нет Нет

Фибрилляция пред-
сердий на ХМ-ЭКГ

Нет Нет Нет Нет Нет информа-
ции

Нет Нет

Вторичная 
профилактика

АК (гепа-
рин) + АСК 

После выписки 
только АСК

АК (гепа-
рин, затем 

варфа-
рин)

АК (гепа-
рин, затем 
варфарин)

АК (не 
указан) АК 
(варфарин)

Смерть АК (вар-
фарин)

АК (варфа-
рин)

Ссылка № 4 7 5 8 9 10 11

АК – антикоагулянты, АСК – ацетилсалициловая кислота, СМА – средняя мозговая артерия, ХМ-ЭКГ – холтеровское мони-
торирование ЭКГ.
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Виртуальная реальность 
улучшает качество жизни 
пациентов с деменцией
В том числе улучшая взаимодействие  
с лицами, обеспечивающими уход

Деменция: возможности улучшения 
качества жизни
По мере старения населения планеты наблюдается 

неуклонное увеличение количества пациентов с демен-
цией. Подобные тенденции обусловили исследователь-
ский интерес к поиску и разработке терапевтических 
и реабилитационных вмешательств, направленных на 
поддержку людей с ограниченными возможностями, у 
которых отмечается деградация когнитивных функций 
в результате деменции. Эффективная терапия демен-
ции до настоящего времени не разработана. Поэтому 
содействие благополучию и улучшению качества жиз-
ни лиц с ограниченными возможностями, особенно в 
учреждениях длительного пребывания, считается наи-
более оптимальной и приоритетной мерой эффектив-
ной помощи людям с деменцией.

Комплекс мероприятий, направленных на улучше-
ние качества жизни, среди прочего, может включать 
как можно более длительное сохранение возможности 
выбора и индивидуального принятия решений, автоно-
мии пациента, а также оберегание права людей с огра-
ниченными возможностями поддерживать свой образ 
жизни и индивидуальность, включая участие в значи-
мых мероприятиях и поддержку социальных сетей. Тем 
не менее подобные цели могут быть трудно достижимы 
в более регламентированных условиях стационарных 
учреждений, где необходимо соблюдение режима без-
опасности, а также в учреждениях, где соблюдаются 
экологические и процедурные ограничения в зависи-
мости от риска, который люди могут представлять для 
себя или других.

В данном аспекте в ряде исследований изучены раз-
личные технологии помощи людям с ограниченными 
возможностями в долгосрочной перспективе. В иссле-
довании, материалы которого были озвучены учеными 
Кентского университета (University of Kent), Велико-
британия, и Университета Киото Сангё (Kyoto Sangyo 
University), Япония, на конференции, посвященной во-
просам человеческого фактора и вычислительных си-
стем и прошедшей в Глазго 4–9 мая 2019 г. (Conference 
on Human Factors in Computing Systems, Glasgow, 
Scotland, UK), Шотландия, Великобритания, были опи-
саны возможности применения технологий виртуаль-
ной реальности для улучшения качества жизни людей 
с умеренной и тяжелой степенью деменции, прожива-
ющих в закрытой клинике психиатрического профиля. 
Результаты представленной работы демонстрируют по-
тенциал технологии виртуальной реальности как вир-
туальной альтернативы опыту, вероятность которого 
может быть труднодоступна или исключена для лиц с 

ограниченными возможностями, пребывающих в кли-
нических учреждениях закрытого типа.

Виртуальная альтернатива новых впечатлений жиз-
ни и воскрешение прежних воспоминаний

Клиническое наблюдение было проведено в закры-
той психиатрической клинике «St. Andrew’s Healthcare» 
в Нортгемптоне, Великобритания. В исследовании при-
няли участие 8 пациентов в возрасте от 41 до 88 лет с 
установленным диагнозом деменции, включая болезнь 
Альцгеймера и болезнь Хантингтона. Каждому паци-
енту была предоставлена возможность использовать 
гарнитуру виртуальной реальности для «посещения» 
одной из пяти виртуальных сред – собора, леса, песча-
ного пляжа, каменистого пляжа и сельской местности. 
В целом было проведено 16 сессий, после чего были 
проанализированы отзывы, полученные непосред-
ственно от пациентов и их опекунов.

По словам исследователей, основным достижением 
проведенного курса сессий стало то, что применение 
технологии виртуальной реальности позволило вос-
кресить воспоминания прежних лет жизни, предоста-
вив новые стимулы и впечатления, трудно достижимые 
из-за ограничений в состоянии здоровья человека или 
недоступные в безопасной среде его проживания. Более 
того, эти воспоминания не только обеспечили положи-
тельную психическую стимуляцию для пациентов, но и 
помогли лицам, осуществляющим уход за ними, узнать 
больше о прежней жизни опекаемых людей, тем самым 
улучшив их социальное взаимодействие.

Кроме того, несколько недель спустя на занятии 
арт-терапией один из пациентов, принявших участие в 
клиническом исследовании, сказал: «Это было велико-
лепно!». По мнению авторов работы, было похоже на 
то, что он с удовольствием вспоминал об этом опыте 
и был вдохновлен нарисовать картину на приморскую 
тематику. Исследователи предположили, что вирту-
альный опыт, полученный этим человеком, оказал по-
ложительное влияние на его настроение и мотивацию 
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участвовать в художественной сессии. Наряду с этим 
отдельные пациенты также демонстрировали свой соб-
ственный выбор в ходе клинического исследования, 
при этом некоторые из них стремились исследовать 
различные виртуальные среды в течение сеанса, тогда 
как другие неоднократно изучали одну и ту же среду.

Перспективы развития 
и клинического применения
В заключение авторы работы отметили, что для до-

стоверного обоснования полученных результатов не-
обходимо проведение более масштабных исследований. 
Однако и предварительные данные убедительно демон-
стрируют огромный потенциал технологий виртуаль-
ной реальности в сфере реабилитации людей с ограни-
ченными возможностями. Исследователи подчеркнули 
очевидность того, что технологии виртуальной реаль-

ности имеют множество позитивных преимуществ как 
для пациентов с деменцией, так и их семей, и лиц, осу-
ществляющих уход, обеспечивая более высокое и более 
удовлетворительное качество жизни, чем это возможно 
в условиях ограничений. Перспективу развития в дан-
ном направлении исследователи видят в разработке 
индивидуализированных виртуальных сред, симули-
рующих для отдельного человека привычную и родную 
ему среду, например, свой дом или любимое место.

Tabbaa L., Ang C.S., Rose V. et al. (2019) Bring the outside in: 
providing accessible experiences through VR for people with dementia 
in locked psychiatric hospitals. Proceedings of the SIGCHI Conference 

on Human Factors in Computing System. Glasgow, May 4–9. DOI: 
10.1145/3290605.3300466.

University of Kent (2019) VR can improve quality of life for people 
with dementia. ScienceDaily, May 9.

Н.А. Савельева-Кулик
Редакция «Украинского медицинского журнала

Инсулинорезистентность 
и фибромиалгия 
взаимосвязаны
Представлен новый взгляд  
на потенциальную терапию

Фибромиалгия – одно из наиболее частых генера-
лизованных болевых расстройств, нейробиологические 
механизмы которого изучены недостаточно. Согласно 
эпидеомиологическим данным, распространенность 
указанной патологии составляет около 2,7 % в общей 
популяции при соотношении женщин и мужчин 3:1. 
Указанное состояние характеризуется хроническим 
мышечно-скелетным болевым синдромом в сочетании 
с разнообразием соматических жалоб, включая уста-
лость, беспокойный сон, симптомы дисфункции со сто-
роны пищеварительного тракта, а также аффективные 
и когнитивные нарушения. Фибромиалгию рассматри-
вают как болевое расстройство центральной чувстви-
тельности, характеризующееся аномальной обработ-
кой ноцицептивных стимулов.

В исследовании учеными Техасского универси-
тета в Галвестоне (University of Texas Medical Branch, 
Galveston), США, показано, что у большинства пациен-
тов с фибромиалгией наблюдаются изменения уровня 
гликированного гемоглобина A1c (HbA1c), косвенного 
маркера инсулинорезистентности. По мнению авторов, 
новые данные позволят кардинально изменить диагно-
стический подход и терапию хронического болевого 
синдрома. Статья по материалам исследования опубли-
кована в журнале «PLoS One» 6 мая 2019 г.

В своей работе исследователи исходили из данных 
о том, что у пациентов с фибромиалгией наблюдают-
ся фокальные нарушения микроциркуляции тканей 
головного мозга в сочетании с инсулинорезистентно-
стью. Основываясь на этом, ученые предположили, 
что последний фактор может выступать недостающим 
звеном патогенеза изучаемого расстройства. В поиске 

исходных доказательств выдвинутой гипотезы прове-
дена ретроспективная оценка клинических данных, а 
также показателей лабораторной диагностики пациен-
тов с подтвержденным диагнозом фибромиалгии. В от-
личие от предыдущих исследований и после внесения 
корректив по возрасту пациентов во взаимосвязи со 
значениями HbA1c, установлено, что у ряда пациентов 
(в отличие от контрольной группы) наблюдались зна-
чимые изменения в профиле параклинических данных, 
в частности по значениям HbA1c – биомаркера наруше-
ний метаболизма глюкозы, характеризующего развитие 
инсулинорезистентности.

Для получения расширенных данных ученые так-
же проанализировали динамику болевых ощущений 
пациентов с фибромиалгией, которым, учитывая инсу-
линорезистентность, назначали соответствующую фар-
макотерапию метформином. В результате по итогам 
клинических оценок установлено, что среди пациентов, 
получавших метформин, отмечали значимое уменьше-
ние выраженности миофасциального болевого синдро-
ма. На этом основании исследователи пришли к выводу 
о том, что результаты клинического наблюдения могут 
служить предварительным обоснованием наличия па-
тогенетических взаимосвязей между развитием мы-
шечно-скелетного болевого синдрома и инсулинорези-
стентностью, что может послужить основой для смены 
представлений о подходах в терапии пациентов с фи-
бромиалгией, а также связанных с ней форм болевого 
синдрома. Кроме того, новый подход мог бы уменьшить 
бремя зависимости множества пациентов с хрониче-
ским болевым синдромом от применения опиатов.

Pappolla M.A., Manchikanti L., Andersen C.R. et al. (2019) Is insulin 
resistance the cause of fibromyalgia? A preliminary report. PLoS One, May 

6. DOI: 10.1371/journal.pone.0216079.
University of Texas Medical Branch at Galveston (2019) Does insulin 

resistance cause fibromyalgia? A newly confirmed link with insulin 
resistance may radically change the way fibromyalgia and related forms of 

chronic pain are identified and managed. ScienceDaily, May 7.
Н.А. Савельева-Кулик

Редакция «Украинского медицинского журнала»
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Физическая активность как 
превентивная стратегия при 
депрессивных расстройствах
Исследование двусторонних взаимосвязей 
между физической активностью и риском 
развития клинической депрессии  
у взрослых.

За последние десятилетия множество исследований 
были посвящены изучению позитивной взаимосвязи 
между повышением уровня физической активности и 
сокращением риска развития клинической депрессии. 
Тем не менее до настоящего времени оставался акту-
альным вопрос о том, действительно ли физическая 
активность снижает риск возникновения депрессии 

или депрессивные расстройства приводят к снижению 
физической активности индивида. В недавней работе, 
проведенной научными сотрудниками Массачусет-
ской больницы общего профиля (Massachusetts General 
Hospital), США, был применен исследовательский под-
ход, позволивший получить убедительные доказатель-
ства позитивного влияния физической активности 
в качестве стратегии, препятствующей развитию де-
прессивных расстройств. Статья по материалам иссле-
дования была опубликована онлайн в издании «JAMA 
Psychiatry» 23 января 2019 г.

В двунаправленном исследовании авторы приме-
нили метод рандомизации Менделя, позволяющий 
оценить генные вариации для изучения влияния не-
генетических факторов в подходе, отличающемся от 
традиционного. В указанном методе вариации генов 
изучаются по принципу естественного эксперимента, в 
котором анализируются более высокие или более низ-
кие уровни фактора, такого как физическая активность. 
При этом берется во внимание тот факт, что оценивае-
мые показатели связаны с вариантами унаследованных 

генов. Однако генетические варианты распределяются 
в популяции случайным образом, в отличие от воздей-
ствия внешних факторов. Так, относительно случай-
ный характер наследования изучаемых генетических 
вариантов позволяет более достоверно судить о харак-
тере факторной взаимосвязи, в частности между физи-
ческой активностью и депрессией. Кроме того, данный 
подход позволяет также определить, какая из двух черт 
является фактической причиной: если уровни черты A 
влияют на уровни черты B, но уровни черты B не влия-
ют на уровни черты A, это означает, что черта A служит 
причиной формирования черты B, но не наоборот.

В ходе работы учеными была проведена идентифи-
кация генетических вариантов, основываясь на резуль-
татах крупномасштабных исследований по изучению 
геномных взаимосвязей (Genome-Wide Association 
Studies – GWAS), в отношении показателей физической 
активности и депрессии. Результаты GWAS для физи-
ческой активности были доступны для двух разных из-
мерений: на основе самоотчетов участников о физиче-
ской активности (по данным 377 тыс. добровольцев) и 
с учетом объективных показателей акселерометров, ко-
торые были предоставлены в пользование более 91 тыс. 
участников исследования. Оценка GWAS показателей 
депрессии основывалась на данных более чем 143 тыс. 
добровольцев.

Результаты рандомизированного исследования 
показали, что уровень физической активности, изме-
ренный объективно, действительно служит фактором 
профилактики риска развития клинической депрессии. 
Объясняя различия между достоверностью двух мето-
дов оценки физической активности, авторы предполо-
жили возможность влияния не только погрешностей 
памяти или желания участников представить себя по-
зитивно, но и тем фактом, что объективные показания 
акселерометров охватывают разные сферы активности, 
а не только запланированные действия. В то же время 
проведенный анализ не выявил причинно-следствен-
ной факторной взаимосвязи в обратном направлении – 
между наличием депрессии и снижением физической 
активности.

В заключение ученые подчеркнули необходимость 
дальнейших более углубленных исследований в поиске 
возможностей наиболее оптимальной адаптации реко-
мендаций по физической активности для лиц с различ-
ными профилями риска. В настоящее время исследова-
тели сосредоточены на обосновании рекомендаций по 
физической активности для лиц с генетической пред-
расположенностью к развитию клинической депрессии 
и для людей, переживающих серьезные стрессовые си-
туации.
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