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актуальность
Антикоагулянты непрямого действия применяются для

первичной и вторичной профилактики кардиоэмболиче-
ского инсульта на фоне фибрилляции предсердий (ФП).
Лечение варфарином с регулируемой дозой (с уровнем меж-
дународного нормализованного отношения от 2,0 до 3,0)
снижает риск ишемического инсульта (ИИ) [1]. Носитель-
ство определенных вариантов генов CYP2C9 и VKORC1
влияет на чувствительность к антикоагулянтной терапии.
Фармакогенетическое тестирование при терапии варфари-
ном включает определение носительства CYP2C9*2
(rs1799853) и CYP2C9*3 (rs1057910) – аллельных вариантов
гена CYP2C9 (кодирует основной фермент биотрансформа-
ции варфарина), а также носительства полиморфного мар-
кера G3673A (rs9923321) гена VKORC1 (кодирует молекулу-
мишень для варфарина – субъединицу 1 витамин
K-экпоксидредуктазного комплекса) [2]. Распределение ге-
нотипов данных генов имеет особенности в зависимости от

этнической принадлежности, что влияет на рекомендуемые
дозы в разных популяциях [3].

Цель исследования – изучить этнические особенности
носительства сочетаний генотипов генов CYP2C9 и VKORC1
среди пациентов с кардиоэмболическим ИИ.

Методы
В исследование включены пациенты, госпитализированные

в Региональный сосудистый центр (Якутск) в 2014–2018 гг.
Критерии включения: ИИ кардиоэмболического типа в ост-
рой стадии на фоне ФП и/или протезированных клапанов
сердца (ПКС); принадлежность к азиатской (1-я группа) или
европеоидной расе (2-я группа). Диагноз устанавливался на
основании данных анамнеза, неврологического осмотра, ней-
ровизуализации, данных лабораторных исследований. Этни-
ческая принадлежность устанавливалась на основании само-
идентификации пациентов. В 1-й группе были пациенты,
принадлежащие коренному этносу азиатской расы (якуты,
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Аннотация
Цель. Изучить этнические особенности носительства сочетаний генотипов генов CYP2C9 и VKORC1 среди пациентов с кардиоэмболическим ише-
мическим инсультом. 
Материалы и методы. Исследованы пациенты с ишемическим инсультом кардиоэмболического типа в острой стадии на фоне фибрилляции пред-
сердий и/или протезированных клапанов сердца, принадлежащие к азиатской (1-я группа) или европеоидной расе (2-я группа). Идентификация
носительства полиморфизмов CYP2C9*1 (дикий тип) CYP2C9*2 (rs1799853), CYP2C9*3 (rs1057910) гена CYP2C9 и вариантов полиморфизма G3673A
(rs9923321) гена VKORC1 проведена с использованием метода полимеразной цепной реакции. 
Результаты. Среди пациентов азиатской расы в 86,9% случаев установлено носительство сочетаний генотипов CYP2C9 и VKORC1, ассоциирован-
ных или с замедленным метаболизмом, или с повышенной чувствительностью к варфарину. В группе пациентов европеоидной расы доля носителей
генотипов CYP2C9 и VKORC1 была значимо меньше и составила 55% (p=0,0001). 
Заключение. Полученные результаты подтверждают необходимость применения более низких доз варфарина в группе лиц азиатской расы для
профилактики  геморрагических осложнений без увеличения риска тромбоэмболических событий.
Ключевые слова: инсульт, фибрилляция предсердий, генотипирование, антикоагулянты, варфарин.
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Ethnic features of carrier of combinations of CYP2C9 and VKORC1
genotypes among patients with a cardioembolic ischemic stroke
Tatiana Ia. Nikolaeva1, Tatiana E. Everstova1, Sargylana A. Chugunova1, Iana V. Chertovskikh2, Niurguiana V. Popova2
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Abstract
Aim. To study the ethnic characteristics of the carriage of combinations of genotypes of the CYP2C9 and VKORC1 genes among patients with cardioembolic
ischemic stroke. 
Materials and methods. We studied patients with ischemic stroke of the cardioembolic type in the acute stage on the background of atrial fibrillation and/or pro-
sthetic heart valves, belonging to the Asian (first group) or Caucasian race (second group). The identification of the carriage of CYP2C9*1 polymorphisms («wild
type») CYP2C9*2 (rs1799853), CYP2C9*3 (rs1057910) of the CYP2C9 gene, and variants of the G3673A (rs9923321) polymorphism of the VKORC1 gene was
carried out using the polymerase chain reaction method. 
Results. Among patients of the Asian race, in 86.9% of cases, carriage of combinations of the CYP2C9 and VKORC1 genotypes was identified, associated
either with a slowed metabolism or with increased sensitivity to warfarin. In the group of patients of the Caucasian race, the proportion of carriers of the CYP2C9
and VKORC1 genotypes was significantly less and amounted to 55% (p=0.0001).
Conclusion. The results confirm the need for lower doses of warfarin in the group of people of the Asian race to prevent hemorrhagic complications without
increasing the risk of thromboembolic events.
Key words: stroke, atrial fibrillation, genotyping, anticoagulants, warfarin.
For citation: Nikolaeva T.Ia., Everstova T.E., Chugunova S.A. et al. Ethnic features of carrier of combinations of CYP2C9 and VKORC1 genotypes among
patients with a cardioembolic ischemic stroke. Consilium Medicum. 2020 (22); 2: 9–12. DOI: 10.26442/20751753.2020.2.200033
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эвены, эвенки, юкагиры). Во 2-й группе были пациенты, при-
надлежащие европеоидной расе (русские, украинцы, бело-
русы, поляки, латыши). У всех пациентов было получено
письменное информированное добровольное согласие на
проведение молекулярно-генетического исследования.

Идентификация носительства полиморфизмов CYP2C9*1
(«дикий тип»), CYP2C9*2 (rs1799853), CYP2C9*3 (rs1057910)
гена CYP2C9 и вариантов полиморфизма G3673A (rs9923321)
гена VKORC1 проведена с использованием метода полиме-
разной цепной реакции в Центре персонализированной ме-
дицины Республиканской клинической больницы №3.

Статистический анализ проводился с использованием
программных пакетов Statistica 8. Изучение взаимосвязи
между парами качественных характеристик выполнялось с
использованием парного анализа таблиц сопряжения. В до-
полнение к тесту Фишера степень анализируемых ассоциа-
ций оценивали с использованием отношения шансов (ОШ)
и 95% доверительного интервала (ДИ).

Результаты
В группу исследования включены 86 пациентов, в том

числе 48 (55,8%) мужчин, 38 (44,2%) женщин. Средний воз-
раст обследованных составил 68,9±10,8 года. Распределение
по расовой принадлежности было следующим: азиатская
раса – 46 (53,5%), европеоидная раса – 40 (46,5%) человек. По-
казаниями для назначения антикоагулянтной терапии были:
неклапанная ФП у 75 (87,2%) пациентов, сочетание ФП и
ПКС – у 9 (10,5%) пациентов, ПКС – у 2 (2,3%) пациентов.

Данные генотипирования исследуемых генов представ-
лены в табл. 1. У большинства пациентов установлен гено-
тип CYP2C9*1/*1 (66,3%). Другие генотипы CYP2C9
встречались реже: CYP2C9*1/*2 – 13,9%, CYP2C9*1/*3 –

18,6%, CYP2C9*2/*2–1,2%. Генотипы CYP2C9*2/*3,
CYP2C9*3/*3 в обследованной группе не выявлены. Геноти-
пирование полиморфизма G3673A (rs9923321) гена
VKORC1 выявило носительство генотипа GG в 5,8%, GA –
46,5% и генотипа AA – 47,7%.

При анализе частоты аллелей и генотипов исследуемых
генов в зависимости от расовой принадлежности установ-
лено, что среди пациентов азиатской расы значимо чаще
встречался аллель CYP2C9*1 в сравнении с европеоидной
расой (p=0,005; ОШ 3,282; 95% ДИ 1,312–8,389), так же как и
число носителей генотипа CYP2C9*1/*1 (p=0,006; ОШ 4,111;
95% ДИ 1,436–12,036). В отношении носительства других ал-
лелей и генотипов значимых различий в частоте между двумя
обследуемыми группами не было обнаружено (см. табл. 1).

При генотипировании VKORC1 были получены следую-
щие значимые различия: частота аллеля А полиморфизма
G3673A была выше среди пациентов азиатской расы
(p<0,0001; ОШ 4,558; 95% ДИ 2,102–10,003), так же как и но-
сительство генотипа AA данного полиморфизма (p<0,0001;
ОШ 18,030; 95% ДИ 5,366–64,324). Соответственно, частота
аллеля G полиморфизма G3673A была ниже в азиатской
группе (p<0,0001; ОШ 0,219; 95% ДИ 0,100–0,476). Носитель-
ство аллеля G и генотипа GA данного полиморфизма было
значимо ниже среди пациентов азиатской расы в сравнении
с европеоидной расой – p<0,0001; ОШ 0,055; 95% ДИ 0,016–
0,186 и p<0,0001; ОШ 0,053; 95% ДИ 0,015–0,175 соответ-
ственно) (см. табл. 1).

При сравнительном анализе распространенности сочета-
ний генотипов CYP2C9 и VKORC1 между обследуемыми
группами установлено, что частота сочетания генотипов
CYP2C9*1/*1 и G3673A VKORC1 AA была значимо выше
среди азиатской расы, а сочетание CYP2C9*1/*1 и G3673A

Таблица 1. Распределение генотипов и аллелей генов CYP2C9 и VKORC1 в зависимости от расовой принадлежности

Азиатская раса
(n=46), абс. (%)

Европеоидная раса
(n=40), абс. (%) p* ОШ (95% ДИ)** Общая группа (n=86),

абс. (%)
Ген CYP2C9

Количество аллелей
CYP2C9*1 83 (90,2) 59 (73,7) 0,005 3,282 (1,312–8,389) 142 (82,6)
CYP2C9*2 4 (4,3) 10 (12,5) 0,090 14 (8,1)
CYP2C9*3 5 (5,4) 11 (13,7) 0,070 16 (9,3)

Аллели (носители)
CYP2C9*1 46 (100) 39 (97,5) 0,465 85 (98,8)
CYP2C9*2 4 (8,7) 9 (22,5) 0,129 13 (15,1)
CYP2C9*3 5 (10,9) 11 (27,5) 0,057 16 (18,6)

Генотипы (носители)
CYP2C9*1/*1 37 (80,4) 20 (50) 0,006 4,111 (1,436–12,036) 57 (66,3)
CYP2C9*1/*2 4 (8,7) 8 (20) 0,211 12 (13,9)
CYP2C9*1/*3 5 (10,9) 11 (27,5) 0,057 16 (18,6)
CYP2C9*2/*2 0 1 (2,5) 0,465 1 (1,2)

Ген VKORC1
Аллели

G3673A А 78 (84,8) 44 (55) <0,0001 4,558 (2,102–10,003) 122 (70,9)
G3673A G 14 (15,2) 36 (45) <0,0001 0,219 (0,100–0,476) 50 (20,1)

Аллели (носители)
G3673A А 45 (97,8) 38 (95) 0,595 83 (96,5)
G3673A G 11 (12,8) 34 (85) <0,0001 0,055 (0,016–0,186) 45 (52,3)

Генотипы (носители)
G3673A AA 35 (76) 6 (15) <0,0001 18,030 (5,366–64,324) 41 (47,7)
G3673A GA 8 (17,4) 32 (80) <0,0001 0,053 (0,015–0,175) 40 (46,5)
G3673A GG 3 (6,6) 2 (5) 1,000 5 (5,8)
Здесь и далее в табл. 2: *по двустороннему критерию Фишера; **для значимых различий.
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VKORC1 GA, а также сочетание генотипов CYP2C9*1/*3 и
VKORC1 G3673A GA были значимо выше среди пациентов
европеоидной расы (табл. 2).

Среди пациентов азиатской расы число носителей соче-
таний генотипов с участием аллелей CYP2C9*2 и CYP2C9*3
гена CYP2C9 и генотипа АА полиморфизма G1639A гена
VKORC1 составило 40 случаев (CYP2C9*1/*1 и генотип AA
VKORC1, CYP2C9*1/*2 и GA VKORC1, CYP2C9*1/*2 и GG
VKORC1, CYP2C9*1/*3 и AA VKORC1, CYP2C9*1/*3 и GA
VKORC1). В группе пациентов европеоидной расы число
носителей сочетаний CYP2C9*1/*1 и AA VKORC1,
CYP2C9*1/*2 и AA VKORC1, CYP2C9*1/*2 и GA VKORC1,
CYP2C9*1/*2 и GG VKORC1, CYP2C9*1/*3 и AA VKORC1 со-
ставило 22 случая (см. табл. 2). Таким образом, среди паци-
ентов азиатской расы в 86,9% случаев установлено носи-
тельство сочетаний генотипов CYP2C9 и VKORC1,
ассоциированных или с замедленным метаболизмом, или с
повышенной чувствительностью к варфарину, в то время
как среди пациентов европеоидной расы доля носителей
данных сочетаний генотипов была значимо меньше и со-
ставила 55% (p=0,0001; ОШ 5,455; 95% ДИ 1,705–18,195).

обсуждение
Проведено исследование распределения носительства со-

четаний генотипов CYP2C9 и VKORC1 в группе пациентов
с ИИ кардиоэмболического типа азиатской и европеоидной
расы.

Носительство «медленных» аллельных вариантов
CYP2C9*2 и CYP2C9*3 приводит к снижению скорости био-
трансформации лекарственных средств, метаболизирую-
щихся данным изоферментом, и к повышению их концент-
рации в крови [4]. Прием варфарина на фоне носительства
аллельных вариантов CYP2C9*2 и CYP2C9*3 ассоциирован
с повышенным риском кровотечений и чрезмерной гипо-
коагуляции [5].

Большинство пациентов обследованной группы (66,3%) яв-
лялись носителями генотипа CYP2C9*1/*1 (так называемого
«дикого типа»). Аллель CYP2C9*1 является наиболее распро-
страненным среди всех этнических групп во всем мире.

По результатам нашего исследования аллель CYP2C9*1
значимо чаще встречался среди азиатской расы в сравнении
с европеоидной (90,2% против 73,7%; p=0,005; ОШ 3,282;
95% ДИ 1,312–8,389). Кроме того, частота носительства ге-
нотипа CYP2C9*1/*1 была значимо выше среди азиатской
группы (p=0,006; ОШ 4,111; 95% ДИ 1,436–12,036). Это со-
ответствует данным многих исследований, согласно кото-
рым распространенность данной аллели наиболее высокая
в азиатских популяциях, например, на Тайване – 97% [6], в
Сингапуре – 98% [7], в Малайзии – 93,5% [8]. Среди евро-
пеоидной расы распространенность аллеля CYP2C9*1
значительно ниже: 77,2% – в Италии [9], 76% – в Израиле
[10], 82% – в Швеции [11], что сопоставимо с данными на-
шего исследования (73,7%).

В азиатских популяциях аллель CYP2C9*2 практически
не встречается [1, 6–8, 12, 13], а частота аллеля CYP2C9*3
невелика (2–4,7%) [1, 6, 8, 12–15]. В нашем исследовании
среди представителей азиатской расы распространенность
данных аллелей также была невелика (4,3% и 5,4% соответ-
ственно). Среди представителей европеоидной расы обсле-
дованной группы распространенность аллелей CYP2C9*2 и
CYP2C9*3 была выше и составила 12,5 и 13,7% соответ-
ственно, при этом доля носителей данных аллелей (22,5 и
27,5%) была значительно выше в сравнении с данными дру-
гих исследований, проведенных в европейских популяциях
[3, 8, 11, 12].

В целом в обследованной группе доля носителей геноти-
пов с участием аллелей CYP2C9*2 и CYP2C9*3 (медленных
метаболизаторов) составила примерно 1/3 (33,7%). Эти дан-
ные соответствуют данным, полученным в российской по-
пуляции (20–35%) [2, 16].

Ген VKORC1 кодирует протеин, который является ключе-
вым ферментом в цикле витамина K. Полиморфизм G3673A
данного гена (или -1639 G>A) имеет выраженные различия
в частоте в зависимости от этнической принадлежности
[17]. Носители аллеля А реагируют на более низкую началь-
ную дозу варфарина, чем носители аллеля G. Следует отме-
тить, что этот эффект аддитивен: гетерозиготы реагируют
на дозу промежуточного варфарина, а гомозиготные носи-
тели аллеля A реагируют на самую низкую дозу варфарина
и подвергаются наибольшему риску побочных эффектов,
связанных с варфарином [18].

В нашем исследовании частота аллеля А полиморфизма
G3673A VKORC1 была значимо выше в азиатской группе в
сравнении с европеоидной (p<0,0001; ОШ 4,558; 95% ДИ
2,102–10,003), а доля носителей генотипа AA данного поли-
морфизма составила 76% против 15% в европеоидной
группе (p<0,0001; ОШ 18,030; 95% ДИ 5,366–64,324). Именно
распространенность аллеля A полиморфизма G3673A
VKORC1 в азиатских популяциях объясняет низкую по-
требность в дозе варфарина для данной расовой группы
[17]. Представителям белой расы, являющимся носителями
генотипа -1639 GG, а также аллеля G, требуются более вы-
сокие средние ежедневные дозы варфарина по сравнению с
пациентами азиатской расы [13].

В нашем исследовании среди пациентов европеоидной
расы частота генотипа АА полиморфизма G1639A гена
VKORC1 составила 15%, что сопоставимо с данными иссле-
дований, проведенных в российской популяции (13%) [2, 19].

Во многих исследованиях показано, что пациентам, яв-
ляющимся носителями аллелей CYP2C9*2 и CYP2C9*3 гена
CYP2C9 и генотипа АА полиморфизма G1639A гена
VKORC1, требуются более низкие дозы варфарина [2, 14].

Большая доля носительства «патологических» вариантов
генов CYP2C9 и VKORC1 в определенных популяциях об-
условливает необходимость применения более низких доз
варфарина у пациентов с неклапанной ФП. Например, по

Таблица 2. Распределение сочетаний генотипов CYP2C9 и VKORC1 в зависимости от расовой принадлежности

Сочетания генотипов 1-я группа (n=46),
абс. (%)

2-я группа (n=40),
абс. (%) p* ОШ (95% ДИ)** Всего(n=86), 

абс. (%)

CYP2C9*1/*1 G3673A VKORC1 AA 31 (67,4) 2 (5) <0,0001 39,267 (7,604–271,904) 33 (38,4)
CYP2C9*1/*1 G3673A VKORC1 GA 6 (13) 17 (42,5) 0,003 0,203 (0,061–0,651) 23 (26,7)
CYP2C9*1/*1 G3673A VKORC1 GG 0 (0) 1 (2,5) 0,465 1 (1,2)
CYP2C9*1/*2 G3673A VKORC1 AA 0 (0) 4 (10) 0,043 4 (4,7)
CYP2C9*1/*2 G3673A VKORC1 GA 1 (2,2) 4 (10) 0,179 5 (5,8)
CYP2C9*1/*2 G3673A VKORC1 GG 3 (6,5) 1 (2,5) 0,620 4 (4,7)
CYP2C9*1/*3 G3673A VKORC1 AA 4 (8,7) 0 (0) 0,120 4 (4,7)
CYP2C9*1/*3 VKORC1 G3673A GA 1 (2,2) 11 (27,5) 0,001 0,059 (0,003–0,483) 12 (13,9)
Всего 46 40 86
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данным опубликованного недавно метаанализа исследова-
ний по эффективности и безопасности терапии варфари-
ном [3] применение более низких доз препарата в популя-
циях Восточной Азии может привести к сокращению риска
геморрагических осложнений без увеличения риска тром-
боэмболических событий.

В нашем исследовании в азиатской группе доля носителей
сочетания генотипов с участием аллелей CYP2C9*2 и
CYP2C9*3 гена CYP2C9 и генотипа АА полиморфизма
G1639A гена VKORC1 составила 86,9%, что подтверждает
необходимость применения более низких доз варфарина в
данной этнической популяции. Доля носителей полимор-
физмов, влияющих на метаболизм и чувствительность к
варфарину, среди европеоидной расы была значимо
меньше, чем в азиатской группе.

выводы
По данным проведенного исследования среди пациентов

с кардиоэмболическим ИИ доля носителей сочетаний гено-
типов CYP2C9 и VKORC1, ассоциированных с замедленным
метаболизмом и повышенной чувствительностью к варфа-
рину, составляет 86,9% среди представителей азиатской расы
и 55% среди европеоидной расы. Носительство аллеля A и
генотипа AA полиморфизма G3673A VKORC1 было значимо
выше среди пациентов азиатской расы в сравнении с евро-
пеоидной расой. Для аллелей CYP2C9*2 и CYP2C9*3 не было
установлено значимых различий в зависимости от этниче-
ской принадлежности. Полученные данные необходимо
учитывать для подбора дозы и определения риска геморра-
гических осложнений при проведении терапии варфарином.
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Сердечно-сосудистые заболевания в настоящее время
являются основной причиной смертности в экономи-

чески развитых странах мира. Примерно у 15 млн человек
ежегодно развивается острое нарушение мозгового крово-
обращения (ОНМК). Заболеваемость инсультом в разных
странах мира составляет от 2,6 до 7,4 случая на 1 тыс. насе-
ления, при этом летальность в острой стадии заболевания
может достичь 20–35%, а к концу 1-го года от момента на-
чала инсульта – 47–50% [1, 2]. Первичная инвалидность
после перенесенного ОНМК – 3,4 случая на 10 тыс. населе-
ния и занимает первое место среди всех причин инвалиди-
зации: не более 20% пациентов способны вернуться к преж-
ней трудовой и социальной деятельности; 30% пациентов
нуждаются в постоянном постороннем уходе [3, 4]. Мате-
риальные затраты на одного пациента с учетом лечения и
последующих реабилитационных мероприятий суще-
ственны и составляют от 55 до 73 тыс. дол. США в год [5].
Более 80% случаев всех ОНМК приходится на ишемическое
повреждение головного мозга, или инфаркт мозга, соответ-
ственно, наибольшее внимание во всем мире уделяется раз-
работке аспектов патогенеза, профилактики и лечения
именно этого вида инсульта.

При выраженной гетерогенности и вариабельности фак-
торов риска, приводящих к возникновению ОНМК с раз-
витием очагового повреждения головного мозга, в послед-
ние годы инсульт начали рассматривать как системный
патологический процесс в организме человека, что предпо-
лагает участие в патогенезе всех компонентов гомеостаза
[6]. Еще в 2004 г. профессором-нейрофизиологом В.Н. Ка-

заковым была предложена гипотеза нейроиммуноэндо-
кринной стресс-регуляции. Согласно ей саногенетический
ответ организма на воздействие раздражающего фактора,
которым, в частности, может быть острый инсульт, подраз-
деляется на ряд последовательных стадий, четко детерми-
нированных во времени [7]. Самым первым звеном, дей-
ствие которого на стресс реализуется уже в течение
нескольких секунд, является вегетативная (автономная)
нервная система (ВНС). Активация ВНС осуществляется
незамедлительно от момента сосудистой катастрофы и
длится достаточно долгое время. В случае развития ишеми-
ческого инсульта (ИИ) и формирования очага повреждения
мозговой ткани возникает стойкий дисбаланс в системе ве-
гетативной регуляции, затем в процесс вовлекается более
медленно реагирующая, связанная с автономной системой,
эндокринная система, эффекты которой развиваются в
течение нескольких часов, но существуют более длительно,
так как реализуются на клеточно-метаболическом уровне
и на уровне генома. Системные иммунологические измене-
ния подключаются на более поздних стадиях процесса, и их
последствия регистрируются неопределенно долго [7].
Таким образом, при ОНМК расстройство вегетативной ре-
гуляции не только возникает в ответ на церебральное по-
вреждение, но и становится существенным звеном патоге-
неза в дальнейшем течении инсульта. Именно ВНС
является ведущей в осуществлении регуляторных функций,
обеспечении и поддержке всех форм деятельности орга-
низма и его адаптации. Особенно ярко обнаруживается
участие ВНС в общих реакциях организма как целого и ее
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приспособительное значение в тех случаях, когда имеется
угроза самому существованию организма, в том числе при
ишемии головного мозга [8].

Многочисленные работы как отечественных, так и зару-
бежных коллег посвящены изучению состояния ВНС в тече-
ние острого периода ИИ, возможности ее влияния на про-
гноз заболевания [9–15]. В последние годы интерес к этой
проблеме вновь существенно возрос, по данным как зару-
бежной, так и отечественной литературы [16–30]. И в пер-
вую очередь это связано с тем, что ВНС выполняет важную
роль в поддержании функциональных параметров деятель-
ности разных систем организма в границах гомеостаза, осу-
ществляет вегетативное обеспечение психической и физи-
ческой деятельности, адаптации к изменяющимся условиям,
обусловленным ИИ [31]. Дисрегуляция в работе ВНС у па-
циентов с ИИ ассоциирована с худшим функциональным
исходом и повышенным уровнем смертности [32]. Однако
до настоящего времени не разработано специфических те-
рапевтических стратегий и реабилитационных мероприя-
тий, которые могли бы повлиять на вегетативный статус при
ишемии головного мозга, не определены дифференцирован-
ные подходы ведения больных с инсультом с учетом типа
вегетативного реагирования. В то же время несомненно, что
в процессе постинсультной нейрореабилитации нагрузки
пациентов должны зависеть от характера функционирова-
ния ВНС. Этот вопрос требует глубокого изучения, в том
числе анализа особенностей клиники ИИ с учетом харак-
тера изменения систем вегетативной регуляции.

Известно, что клинические проявления изменения дея-
тельности ВНС при ИИ весьма разнообразны. Эти измене-
ния носят как первичный характер, что связано с истоще-
нием надсегментарного отдела ВНС в условия чрезмерного
напряжения функциональной системы, так и вторичный
характер как проявление системного ответа на возникно-
вение патологического очага в головном мозге [8]. В остром
периоде заболевания в результате перераспределения уров-
ней активности вегетативных механизмов регуляции на-
блюдается преобладание влияния надсегментарного аппа-
рата над сегментарным уровнем, отражая централизацию
систем регуляции [29]. Согласно литературным источни-
кам, большинство авторов отмечают при этом преоблада-
ние симпатического отдела нервной системы и описывают
этот фактор как прогностически неблагоприятный, по-
скольку симпатическая нервная система способствует усу-
гублению дисфункциональных проявлений наиболее реак-
тивной сердечно-сосудистой системы [9, 14, 15, 27, 32].

По мнению ряда авторов, у 35–69% постинсультных паци-
ентов регистрируют ранее не манифестированные аритмии,
хотя большая их часть исчезает к концу 1-й недели от мо-
мента начала заболевания [10, 12, 13, 25, 27]. Возникновение
аритмий в данном случае обусловлено не только активацией
симпатического отдела ВНС, но и депрессией вагусного
влияния, что также приводит к нарушению регуляции арте-
риального давления в ночное время у пациентов с ИИ и спо-
собствует развитию повторного сосудистого события.
Кроме того, преобладание симпатической нервной системы
сопровождается ангиоспазмом, артериальной гипертензией,
гипергликемией, сниженной реакцией внутренних органов
на катехоламины при повышении их концентрации в крови,
нарушением сна [27, 32]. Известно, что гипергликемия у
больных с ИИ определяет тяжесть заболевания (нарастание
выраженности неврологического дефицита в остром пе-
риоде), характер повреждения ткани мозга (увеличивается
объем зоны ишемии) и худшие клинические исходы, осо-
бенно у больных сахарным диабетом [32, 33]. При всех типах
инфаркта мозга определяются грубые нарушения механиз-
мов генерации и стадийности сна, при этом изменения ноч-
ного сна зависят от характера, размеров, локализации и ста-
дии развития заболевания. Расстройства дыхания во сне
встречаются у 40–70% пациентов с ОНМК [34]. Наиболее

часто описывается центральное периодическое дыхание,
возникающее на фоне повышения тонуса симпатического
отдела ВНС. Этот тип патологического дыхания чаще встре-
чается у пациентов с поражением правой островковой
дольки, поясной извилины и таламуса [32, 34]. Гиперпродук-
ция провоспалительных цитокинов, гипергликемия и уве-
личение проницаемости гематоэнцефалического барьера,
также вызванные активацией симпатического отдела нерв-
ной системы, способствуют формированию отека на фоне
инфаркта мозга, что также способствует неблагоприятному
течению и исходу заболевания [33]. В то же время в научной
литературе описаны некоторые исследования, которые де-
монстрируют благоприятное течение заболевания под дей-
ствием симпатической нервной системы, что, безусловно,
требует дальнейшего изучения.

Показано, что в зависимости от топического расположе-
ния ишемического очага при ОНМК и ввиду несимметрич-
ности распределений функций в коре головного мозга про-
явления вегетативной дисфункции могут быть различны
[12, 16–18, 27]. При локализации инфаркта мозга в правом
полушарии аритмии и ощущение перебоев в работе сердца
возникают чаще, что объясняется обеспечением вегетатив-
ной регуляции сердечного ритма правым полушарием го-
ловного мозга, возникновением превалирования вагаль-
ного влияния со снижением тонуса сосудов и активацией
лимбико-ретикулярного комплекса [27, 29, 32]. При ише-
мии островковой зоны головного мозга правого полушария
отмечается ослабление вегетативного контроля сердечной
деятельности, что приводит к более частому возникнове-
нию нарушений сердечного ритма в виде желудочковой та-
хикардии [12, 16–18, 27]. Ишемия инсулярной зоны ассо-
циируется не только с нарушениями ритма сердца, но также
со стрессовой гипергликемией, артериальной гипертензией,
иммунодепрессией и последующим возникновением ин-
фекционных осложнений при инфаркте мозга [32]. При по-
вреждении левого полушария выявлено преимущество
симпатических влияний с повышением сосудистого тонуса
и затруднением венозного оттока [29]. В нескольких иссле-
дованиях указывалось, что поражение левого каротидного
бассейна ассоциировано со смертью от кардиальных при-
чин при инфаркте мозга [9, 14, 15, 32].

Таким образом, характер изменения вегетативного обес-
печения деятельности у пациентов с острым ИИ не только
влияет на течение и исход заболевания, но, вероятно, 
является одним из модифицируемых факторов реабилита-
ционного потенциала, отражающим способность ВНС реа-
гировать и определять направленность характера реагиро-
вания на различные методы реабилитации, обеспечивать
толерантность к реабилитационным нагрузкам и прогно-
зировать степень безопасности проведения реабилита-
ционных мероприятий.

Реабилитационный потенциал (реабилитационный про-
гноз) – уровень максимально возможного от преморбидного
статуса восстановления функций и жизнедеятельности па-
циента, возвращение к прежней профессиональной или
иной трудовой деятельности, возвращение способности к
самообслуживанию, отдыху, досугу в намеченный отрезок
времени с учетом нозологических, этнических, этиопатоло-
гических, средовых факторов, а также индивидуальных
функциональных резервов и компенсаторных возможно-
стей больного при условии адекватной мотивированности
по отношению к предстоящему реабилитационному лече-
нию со стороны его самого и/или его законного представи-
теля. Определение реабилитационного потенциала является
весьма важным процессом, во многом зависящим от опыта
и квалификации врача. Это объясняется тем, что нейропла-
стичность и функциональные перестройки индивидуальны
и при одних и тех же локализациях и размерах очага пора-
жения восстановление у разных больных может значи-
тельно отличаться. Основными факторами, определяющими
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реабилитационный потенциал пациентов после инсульта,
являются наличие сопутствующей соматической патологии,
степень неврологического дефицита, нахождение в специа-
лизированном отделении для больных с ОНМК, длитель-
ность пребывания в стационаре, ответственное отношение
и желание медицинского персонала к проведению реабили-
тационных мероприятий, интенсивность и своевременность
реабилитационных мероприятий и, безусловно, как уже от-
мечалось, состояние ВНС, те ее особенности, которые об-
условил сам инсульт в совокупности с преморбидным типом
вегетативного реагирования. Наиболее благоприятным вре-
менем для достижения функциональной активности боль-
ных считается ранний реабилитационный период до 6 мес
после перенесенного инсульта. Но это период и максималь-
ного вегетативного дисбаланса, что определяет необходи-
мость оценки функционирования организма в целом, адек-
ватность сердечно-сосудистой, дыхательной деятельности и
ответа других показателей гомеостаза ВНС на предъявляе-
мые нагрузочные тесты [35].

Для повышения уровня социально-бытовой адаптации и
снижения смертности у пациентов с ОНМК необходима
комплексная реабилитация в специализированных отделе-
ниях для больных с инсультом. Это стало возможно благо-
даря внедрению в работу мультидисциплинарных бригад,
состоящих из квалифицированных врачей, способных кор-
ректно определить реабилитационный потенциал и выра-
ботать верную тактику ведения пациентов. Ранняя реаби-
литация в условиях специализированного отделения по
сравнению с лечением в условиях общего отделения яв-
ляется более эффективной в отношении снижения смертно-
сти и повышения уровня социальной адаптации. Ключевой
процедурой при этом является ранняя вертикализация па-
циента с последующим увеличением активности за преде-
лами кровати в течение 1-х суток от начала инсульта [35, 36].
В исследовании P. Langhorne и соавт. (2017 г.) при сравнении
двух групп пациентов, стандартизированных по критериям
возраста, тяжести неврологического дефицита, пола, вре-
мени от начала заболевания, при проведении ранней реаби-
литации и без нее было выявлено, что пациенты, включен-
ные в программу реабилитации сразу же после поступления,
имели более высокий уровень активности при выписке [37].
Ранее в 2015 г. этими же исследователями была также вы-
явлена небольшая, но статистически значимая взаимосвязь
интенсивности и эффекта от реабилитации пациентов с ин-
сультом: более интенсивные, а также увеличенные по крат-
ности реабилитационные процедуры способствовали бла-
гоприятному функциональному исходу [38]. Статистически
значимые показатели, являющиеся прямым доказатель-
ством того, что ранняя мобилизация с момента от начала за-
болевания инсультом способствует положительному эф-
фекту лечения, были получены в ходе исследования AVERT,
которое соответствует всем стандартам доказательной ме-
дицины. Очевидно, что ранняя реабилитация, оптимальный
режим реабилитационных мероприятий, активное участие
в этом процессе мультидисциплинарной бригады улучшает
качество оказываемой помощи пациентам с ИИ. Однако при
этом группа пациентов, подвергшихся очень ранней реаби-
литации, в условиях нестабильности гомеостатических по-
казателей в результате имели более низкие шансы на благо-
приятный исход по истечении 3 мес по сравнению с
группой, у которой реабилитационные мероприятия с вер-
тикализацией и менее интенсивными нагрузками начина-
лись в среднем через 5 ч после поступления пациентов в ста-
ционар. Показатель летальности в группе пациентов с
нестабильными гомеостатическими показателями через 
3 мес был достоверно выше у больных с очень ранней моби-
лизацией [39].

По данным F. Lauretani и соавт. (2010 г.) у пациентов с
ОНМК показатели по шкале Бартел к концу 1-го года от на-
чала заболевания были достоверно выше при условии более

длительной реабилитации в условиях стационара [40]. В ка-
честве неблагоприятных прогностических факторов, по дан-
ным ряда исследований, выступили тяжелый двигательный
неврологический дефицит в виде гемиплегии и пожилой
возраст пациентов. Целью еще одного исследования этих ав-
торов было выявление функциональных исходов при вы-
писке и после одного года наблюдения в большой выборке
пациентов разных возрастных категорий, перенесших об-
ширный инфаркт мозга и нуждавшихся в более длительной
реабилитации в условиях стационара [40]. В ходе проведен-
ного исследования было доказано, что возраст не влияет на
степень восстановления утраченных функций. Таким обра-
зом, программа реабилитации эффективна для улучшения
функциональных возможностей пациентов всех возрастов,
страдающих от инсульта, но при этом она должна быть адап-
тирована не только в соответствии с возрастом пациента, но
и с тяжестью инсульта, что определяет сроки начала интен-
сивных реабилитационных мероприятий, включая раннюю
вертикализацию. Ранняя нейрореабилитация в соответ-
ствии со сформулированными принципами (интенсивность,
этапность, комплексность, безопасность) в острый период
инсульта играет важную роль в восстановлении и выздоров-
лении пациентов [41], но требует объективной оценки адап-
тивной возможности организма в определении характера 
изменений системы вегетативной регуляции.

Методы исследования ВНС, которые возможно приме-
нить в нейрореабилитации у больных с ОНМК, различны.

Исследование вариабельности сердечного ритма (ВСР)
является одним из наиболее распространенных методов в
изучении состояния вегетативного гомеостаза в целом. Но
большой интерес представляет изучение ВСР для объектив-
ной оценки функционального состояния вегетативной ре-
гуляции сердечно-сосудистой системы при ОНМК. Уже
ранее отмечался тот факт, что в остром периоде ИИ про-
исходит нарушение автономной регуляции сердечного
ритма, которое сопровождается ухудшением всех показа-
телей ВСР [42]. Установлено, что пациенты с правополу-
шарными и стволовыми инсультами имеют более неблаго-
приятный исход вследствие четкой взаимосвязи между
соответствующей локализацией очага и возникшими веге-
тативными нарушениями в оценке ВСР [18, 29]. Имеется
ряд исследований, в которых приведены данные о том, что
наиболее часто патологические изменения при регистрации
ВСР фиксируются при поражении островковой зоны коры
головного мозга, являющейся составляющей частью в ре-
гуляторной цепи вегетативных функций сегментарного и
надсегментарного аппарата ВНС, и связаны с неблагопри-
ятным исходом ИИ [29].

При анализе интегральных показателей – стандартного
отклонения кардиоинтервалов SDNN – и спектрального
анализа ВСР (представленность и мощность волн разной
частоты – VLF, LF, HF) были выявлены следующие законо-
мерности. Пациенты с летальным исходом имели в целом
низкие значения VLF, LF, HF и низкий интегральный пока-
затель общей вариабельности SDNN. Низкий удельный вес
медленных волн LF, отражающих симпатические влияния,
также является информативным критерием, который поз-
воляет определить прогноз течения и исход ИИ. Чем ниже
была активность симпатического отдела ВНС, тем тяжелее
проходили адаптационные процессы в организме, обуслов-
ливая неблагоприятное течение заболевания либо в виде
летального исхода, либо в виде более длительного реабили-
тационного периода. При оценке показателя общей вариа-
бельности SDNN при поступлении в специализированное
отделение стационара у пациентов с умеренным и грубым
двигательным дефицитом, а также через 3 мес после ин-
сульта было выявлено следующее: чем раньше данный по-
казатель приходил в норму, тем быстрее восстанавливался
двигательный дефицит. Показатели ВСР тесно связаны с
двигательным компонентом неврологического дефицита и
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являются многообещающим маркером для изучения меха-
низмов, связанных с моторным восстановлением после ин-
сульта. Одновременное увеличение частоты сердечных со-
кращений и снижение значения циркадного индекса также
свидетельствуют о худшем прогнозе с более длительным
восстановлением неврологического дефицита. Уменьшение
супрасегментарных влияний, которое выражается в умень-
шении значений очень медленных волн VLF, является фак-
тором риска летального исхода в течение года от перене-
сенного ИИ [43, 44].

Адаптивные свойства организма неразрывно связаны с
регуляцией ВНС, а оценка показателей ВСР позволяет сде-
лать это в количественных значениях, с помощью которых
можно прогнозировать и контролировать течение инсульта
и связанные с ним осложнения. Но ВСР показательна не
только в прогнозировании исходов инсульта. Применение
ВСР в оценке вегетативной реактивности и вегетативного
обеспечения деятельности с использованием простых на-
грузочных проб может быть эффективно для определения
толерантности к реабилитационным нагрузкам в рутинной
клинической практике мультидисциплинарных бригад.
Большим преимуществом является неинвазивность дан-
ного метода исследования оценки деятельности ВНС. При
детальном анализе статей и исследований из базы данных
MEDLINE, CINAHL и OVID MEDLINE было выявлено, что
имеются убедительные доказательства того, что параметры
ВСР могут быть полезны в качестве маркера течения ин-
сульта и развития постинсультных осложнений, а также
оценки реабилитационного потенциала. Многофакторный
анализ влияния вегетативных расстройств на функцио-
нальный исход инсульта в ассоциации с полом у пациентов
с подострым ИИ, проходящих стационарную реабилита-
ционную программу, показал, что стандартное отклонение
кардиоинтервалов SDNN является независимым предикто-
ром неблагоприятного исхода только у мужчин. По данным
ряда исследований, показатели ВСР могут быть положены
в основу для определения реабилитационного потенциала
у пациентов с ИИ. Это дает возможность предсказать уро-
вень инвалидизации, безусловно, основываясь при этом
также и на тяжести неврологического дефицита. Восстанов-
ление нарушенного вегетативного баланса у пациентов с
ишемическим церебральным инсультом происходит посте-
пенно в течение первых месяцев после острой фазы. Тем не
менее показатели ВСР остаются значительно ниже, даже
спустя 6 мес после острой фазы по сравнению со здоро-
выми субъектами [45]. Поэтому в настоящее время яв-
ляется актуальным продолжение исследований в данном
направлении в поисках методов воздействия на вегетатив-
ную реактивность у больных с ОНМК с целью улучшения
реабилитационного прогноза.

Еще одним способом, который также позволяет оценить
деятельность ВНС, является метод оценки вызванного кож-
ного вегетативного потенциала – ВКВП (симпатический
кожный ответ). Этот инструментальный метод оценки вы-
званной электродермальной активности в ответ на стимул
основан на полисинаптическом надсегментарном сомато-
вегетативном рефлексе (судомоторный рефлекс), эффек-
торным органом которого являются эккринные потовые
железы, реагирующие преимущественно на «психическую»
стимуляцию, а «генератором» ответа – задний гипоталамус.
Имеется серия исследований, которые не только носят опи-
сательный характер, но и акцентируют внимание на воз-
можности регистрации ВКВП у больных с ОНМК для про-
гнозирования течения и исхода заболевания. Установлено,
что у пациентов, у которых в острейшем периоде ИИ не уда-
валось зарегистрировать ВКВП, достоверно чаще развива-
лись вегетативные нарушения, создающие затруднения для
восстановления пациентов. У пациентов с успешно зареги-
стрированным ВКВП уровень выживаемости был выше
[46–48]. При проведении данной методики исследования у

пациентов с малым ИИ и транзиторной ишемической ата-
кой были получены результаты, которые свидетельствуют
о сохранности вегетативной регуляции на интактной ко-
нечности у пациентов с малым ИИ, в то время как в конт-
ралатеральной конечности наблюдаются низкие значения
обеих фаз ВКВП, что может расцениваться как автономная
дисфункция, возникшая вследствие ИИ [46]. Но для кор-
ректной оценки получаемых результатов при регистрации
ВКВП нужно учитывать локализацию ишемического очага
в головном мозге, поскольку лобная доля (орбитофронталь-
ная кора), каудальное ядро моста, передняя доля мозжечка,
вентромедиальная ретикулярная формация продолговатого
мозга оказывают тормозное влияние на ВКВП. Усиливают
ВКВП импульсы от коры теменной и височной долей, вент-
ролатеральной ретикулярной формации продолговатого
мозга.

При оценке активности симпатической нервной системы
методом ВКВП у лиц после перенесенного ИИ с умеренным
и грубым гемипарезом было выявлено следующее: чем слож-
нее были упражнения в реабилитационной методике
(ходьба с препятствиями), тем выше были показатели ВКВП
и, соответственно, больше был задействован симпатический
отдел ВНС [47]. После прекращения выполнения сложных
упражнений и при переходе на ходьбу без препятствий уро-
вень показателей ВКВП снижался, демонстрируя снижение
влияния симпатической нервной системы. Все это указывает
на то, что активность симпатической нервной системы, из-
меряемая методом симпатического кожного потенциала, яв-
ляется возможным подходом для количественной оценки
различий, связанных с заданиями и упражнениями, приме-
няемыми в процессе реабилитации у людей после инсульта,
давая возможность адекватно дозировать физическую на-
грузку [47]. Во время изучения реакции физиологического
стресса на сложные нагрузки при адаптации к ходьбе у
людей после инсульта была выявлена статистически значи-
мая отрицательная связь между показателями ВКВП и ско-
ростью выполнения задачи, а также тяжестью неврологиче-
ского дефицита, что указывает на то, что задачи с активным
влиянием симпатической нервной системы имели более низ-
кую скорость выполнения и худшие клинические оценки.
Показатели ВКВП были значительно выше для пациентов с
низким уровнем активности по сравнению с больными с вы-
соким уровнем функционирования, особенно во время вы-
полнения самых сложных задач при адаптации к ходьбе [48].
Таким образом, метод ВКВП обладает диагностической
значимостью и может успешно применяться для оценки ве-
гетативных нарушений в острый период ИИ, в частности
при определении реабилитационного потенциала пациента.

Тепловизионное исследование, используемое в диагно-
стике различных заболеваний, является малоинвазивным
и довольно простым в исполнении. Инфракрасная термо-
графия, тепловое изображение или тепловое видео – это на-
учный способ получения термограммы – изображения в
инфракрасных лучах, показывающего картину распределе-
ния температурных полей. Получаемые данные косвенно
отражают степень поражения (восстановления) деятельно-
сти ВНС и напрямую свидетельствуют о степени эффектив-
ного крово- и лимфообращения в пораженных (паретич-
ных) конечностях. По динамике наблюдаемых изменений в
течение острого периода ИИ можно оценить эффектив-
ность проводимых лечебных программ реабилитации. По
данным публикаций термография конечностей только в
единичных случаях регистрировала термоасимметрию
и/или нарушение продольного термального градиента у
больных с тяжелым и средней тяжести инсультом и в дан-
ном случае не обладала высокой диагностической цен-
ностью при инфаркте мозга [49, 50]. При положительной
динамике заболевания отмечалось уменьшение термоасим-
метрии лица – «потепление» зоны кровоснабжения соот-
ветствующей артерии. Усиление выраженности имеющейся
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термоасимметрии или появление новой формы темпера-
турной асимметрии (инверсия вертикального термального
градиента) у больных с прогрессирующей церебральной
комой свидетельствовало об отрицательной динамике ИИ
[49, 50].

В настоящее время наиболее актуальным является про-
должение изучения факторов, оказывающих влияние на
реабилитационный потенциал и способствующих благопри-
ятному исходу у пациентов с ОНМК. Вегетативная реактив-
ность и вегетативное обеспечение деятельности являются
одними из модифицируемых факторов реабилитационного
потенциала при ОНМК, отражают способность ВНС быстро
реагировать на внешние и внутренние раздражители и фор-
мировать толерантность к нагрузкам. Оценка вегетативного
обеспечения деятельности в диагностических целях у боль-
ных с ИИ при поступлении в стационар позволит предска-
зать исход и течение заболевания, что даст возможность по-
влиять на реабилитационный потенциал и выбрать
необходимую тактику ведения пациента в соответствии с
типом вегетативного реагирования. Перспективными
можно считать исследования, в которых будут разработаны
алгоритмы ведения больных с ИИ в соответствии с их реа-
билитационным потенциалом с учетом типа вегетативного
реагирования, а также с использованием препаратов, обла-
дающих вегетокорригирующими свойствами. Это позволит
подобрать наиболее оптимальную тактику терапии и ней-
рореабилитации пациента.
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введение
Острые нарушения мозгового кровообращения (ОНМК)

широко освещены в клинической и экспериментальной нев-
рологии. В клиническую неврологию вошли методы струк-
турно-функциональной нейровизуализации, позволившие
на качественно ином уровне проводить диагностику и опре-
делять тактику лечения при инсульте. Тем не менее инсульт
продолжает оставаться одной из ведущих причин смертно-
сти, инвалидизации и социальной дезадаптации в индустри-
ально развитых странах [1]. По данным Минздрава России,
в 2016 г. в России цереброваскулярные заболевания были
диагностированы 950,9 случая на 100 тыс. населения в воз-
расте 18 лет и старше, из них примерно у 1/4 – ишемический
инсульт [2]. Кроме первичной профилактики, включающей
социальные, бытовые и медицинские мероприятия, суще-
ственное влияние на прогноз инсульта оказывает правильно
организованная система оказания специализированной нев-
рологической помощи [1, 2].

На сегодняшний день ряд вопросов, касающихся патоге-
неза нарушений мозгового кровообращения, возникающих

при атеросклерозе и артериальной гипертонии, требует раз-
решения на основе дальнейшего углубленного изучения
взаимодействия многообразных и разнонаправленных про-
цессов, включающих метаболизм глюкозы [3].

У 43% больных с инсультом при поступлении в стацио-
нар выявляется повышенный уровень глюкозы в крови. По-
вышение уровня глюкозы в крови обнаруживается как у
больных сахарным диабетом (СД), так и у больных без диа-
бета в анамнезе [4].

Результаты проведенных исследований дают основание
полагать, что гипергликемия связана с высоким уровнем ле-
тальности и тяжелой инвалидизации независимо от тяже-
сти и типа инсульта [5–7], а также является предиктором
неэффективности системного тромболизиса [7] и тромбэк-
томии [8].

Около 1/3 случаев гипергликемии в остром периоде ин-
сульта являются проявлением глобальной стрессовой реак-
ции в виде активации гипоталамо-гипофизарно-надпочеч-
никовой системы с высвобождением кортизола и
катехоламинов [9]. Выраженность нейрогормональных пе-
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лических перестроек отражает тяжесть течения острого периода инсульта и имеет прогностическое значение.
Цель. Оценить связь уровней глюкозы, кортизола и инсулина с тяжестью течения инсульта у больных без сахарного диабета (СД).
Материалы и методы. Проведено обследование 73 больных с инсультом без СД и метаболического синдрома. Средний возраст больных составил
67±9 лет. Гормональное исследование, включающее определение уровня кортизола и инсулина в крови, проводилось у 23 больных с гипергликемией,
выявленной в первые 48 ч с момента инсульта.
Результаты. Установлена высокая частота случаев гипергликемии (75,3%) в первые 48 ч с момента инсульта у больных без СД. В группе больных
с летальным исходом определялись гиперинсулинемия (49,8±7,2 мкЕд/мл) в сочетании с нормальным уровнем кортизола в крови. В группе с благо-
приятным течением инсульта выявлены гиперкортизолемия (1015,4±78,1 ммоль/л) и нормальный уровень инсулина в крови.
Заключение. Высокий уровень глюкозы и инсулина в сочетании с нормальным уровнем кортизола связаны с тяжелым течением инсульта и ле-
тальным исходом. Реактивное увеличение уровня кортизола и глюкозы в сочетании с нормальным уровнем инсулина характерны для благоприятного
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Abstract
Introduction. Approximately 1/3 of all reactive hyperglycemia cases in acute stroke are an indicator of the hypothalamic-pituitary-adrenal system hyperactivation
with the release of cortisol and catecholamines. The expression of neurohormonal and metabolic changes is associated with the severity of acute stroke and
prognosis.
Aim. To evaluate the association of parameters of cortisol, insulin and glucose levels with clinical severity in patients with stroke.
Materials and methods. Examination of 73 patients (mean age 67±9 years) with acute stroke was сarried out. Patients with diabetes mellitus and metabolic
syndrome were excluded from the cohort. Serum cortisol and insulin were evaluated in 23 patients with stress-hyperglycemia within the first 48 h of acute non-
diabetic stroke.
Results. A high incidence of hyperglycemia (75.3%) within the first 48 h was found in patients with acute non-diabetic stroke. Hyperinsulinemia (49.8±7.2 μU/ml)
and normal serum cortisol levels were determined in patients with a fatal stroke outcome. In patients with a favorable stroke outcome were determined hyper-
cortisolemia (1015.4±78.1 mmol/l) and normal serum insulin levels.
Conclusions. High glucose and insulin levels combined with normal serum cortisol levels are associated with a severe stroke and fatal outcome. Reactive
increase of serum cortisol and glucose levels in combination with normal insulin levels is associated with a favorable stroke outcome and regression of neurological
deficit (symptoms). Persistent hyperglycemia in acute stroke is a risk factor for fatal outcome (is a fatal outcome risk factor).
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рестроек отражает тяжесть течения острого периода ин-
сульта и имеет прогностическое значение [10].

В ряде экспериментов на животных показано, что гипер-
гликемия активирует «глутаматный каскад» при высвобож-
дении избыточного глутамата из пресинаптических окон-
чаний ишемизированных нейронов в межклеточное
пространство, приводит к высвобождению Са2+ из внутри-
клеточного депо и усиливает окислительные процессы с на-
коплением свободнорадикальных соединений и метаболи-
тов кислорода [11–13].

Стрессовая гипергликемия диагностируется при увеличе-
нии уровня глюкозы в крови натощак более 6,1 ммоль/л или
после еды более 11 ммоль/л.

Мнение исследователей относительно прогноза и течения
инсульта у больных с повышенным уровнем глюкозы в крови
без СД довольно противоречиво.

По данным одних авторов, повышение уровня глюкозы в
крови не отягощает прогноз и течение инсульта [14]. По
другим данным, гипергликемия не только отрицательно
влияет на течение инсульта, но и может привести к леталь-
ному исходу [15]. Установлено, что гипергликемия является
предиктором ухудшения неврологического статуса и сте-
пени выраженности функциональных нарушений, а также
летальности в течение первых 30 сут инсульта [16–18].

Имеются сообщения, что стрессовая гипергликемия яв-
ляется защитной реакцией организма с каскадом гормо-
нальных и метаболических нарушений в ответ на ОНМК.
Получены экспериментальные данные об уменьшении
объема инфаркта мозга при гипергликемии, на основании
которых сделан вывод о благоприятном воздействии гипер-
гликемии на течение ишемического инсульта [19]. Гипер-
гликемия способствует компенсаторной гиперинсулине-
мии, роль которой в патогенезе ишемического инсульта до
конца не выяснена.

Ряд исследователей придерживаются мнения, что уровень
глюкозы в крови более 5,5 ммоль/л в остром периоде ин-
сульта может приводить к интенсификации анаэробного
метаболизма глюкозы с развитием лактатацидоза [12]. При
поиске других механизмов повреждения нейронов при ин-
фарктах мозга было установлено, что при эксперименталь-
ном инфаркте гипергликемия активирует воспалительный
каскад и экспрессию матриксных металлопротеиназ, вызы-
вающих повреждение гематоэнцефалического барьера, отек
и геморрагическое пропитывание ткани мозга [13]. Неко-
торые авторы отмечают, что при развитии стрессовой ги-
пергликемии существенны объем повреждения ткани мозга
и локализация очаговых изменений в подкорковых центрах
вблизи гипоталамуса [20–22]. Причиной гипергликемии в
остром периоде инсульта также могут быть нарушения уг-
леводного обмена, не диагностированные ранее [23].

Наиболее оптимальным при инсульте является уровень
глюкозы в крови от 5,8 до 6,1 ммоль/л. Для больных со стрес-
совой гипергликемией уровень глюкозы более 6,1 ммоль/л 
в первые 48 ч от начала инсульта является фактором небла-
гоприятного прогноза. Уровень глюкозы менее 5,8 ммоль/л
является фактором, усугубляющим гипоперфузию ткани
мозга [16].

Цель исследования – изучить особенности течения ин-
сульта в зависимости от уровня гликемии и гормонального
статуса у больных без СД.

Материалы и методы
В исследование были включены 73 больных с инсультом

без СД, находившихся на лечении в нейрореанимационном
отделении Городской клинической больницы им. С.И. Спа-
сокукоцкого. В их числе 39 (53,4%) мужчин и 34 (46,6%) жен-
щины. Средний возраст больных составил 66,6±9,2 года.

В течение первых 6–12 ч с момента инсульта поступили
60,8% больных, в период от 12 до 24 ч – 39,2% больных. 
В исследование включались пациенты, не принимавшие

пищу по тем или иным причинам (плохое самочувствие,
ощущение тошноты, рвота, общее тяжелое состояние, на-
рушения сознания) в течение 8–12 ч до госпитализации в
стационар. Для уточнения этого факта специально опраши-
вались больные или родственники, сопровождающие их.
Таким образом, первое определение глюкозы в плазме
крови производилось натощак.

Уровень глюкозы в крови определяли глюкозооксидаз-
ным методом. Показатели углеводного обмена считали нор-
мальными, если уровень глюкозы в цельной капиллярной
крови составлял  от 3,3 до 5,6 ммоль/л, в венозной крови –
до 6,0 ммоль/л. 

Первое исследование глюкозы в крови проводилось до
начала терапии. При нормальном уровне гликемии повтор-
ные анализы выполняли на 2, 3, 5, 7, 10, 21-й день инсульта.
При гипергликемии контроль уровня глюкозы в крови про-
водили каждые 3 ч в течение 24 ч.

Определение уровня гликированного гемоглобина (HbA1c)
проводили иммунотурбометрическим методом с помощью
набора «Диабет-тест» фирмы «Фосфосорб» (Москва). Нару-
шений углеводного обмена в последние 2–3 мес у обследо-
ванных больных не выявлено, уровень НbA1c у пациентов с
гипергликемией находился в пределах нормальных значений
и составил 5,2±0,6%.

Иммунореактивный инсулин и кортизол в крови опреде-
ляли с использованием наборов фирмы «IMMUNOTECH»
(Чехия): «Инсулин ИРМА»; «CORTISOL RIA kit». Нормаль-
ный уровень кортизола составляет от 150 до 774 ммоль/л,
иммунореактивного инсулина – от 6 до 24 мкЕд/мл.

Уровень инсулина и кортизола в крови определяли у 
23 больных с инсультом и гипергликемией, выявленной
натощак через 48 ч с момента инсульта. Гормональное ис-
следование не проводилось больным с метаболическим
синдромом и впервые выявленным СД 2-го типа. Диагно-
стическим критерием впервые выявленного СД у больных
с гипергликемией в первые 48 ч инсульта считали уровень
HbA1c>6,5%.

Диагностика инсульта проводилась в соответствии с ре-
комендациями Международной классификации болезней
10-го пересмотра и основывалась на анализе клинических
проявлений и данных методов нейровизуализации (рент-
геновской компьютерной томографии – КТ и магнитно-ре-
зонансной томографии) или патоморфологического иссле-
дования при летальных исходах.

В 42 (57,5%) случаях выявлены инфаркты мозга в бас-
сейне внутренней сонной артерии, в 31 (42,5%) случае – су-
пратенториальные интрацеребральные гематомы.

При КТ супратенториальные интрацеребральные гема-
томы по объему классифицированы как небольшие (объе-
мом менее 40 см3), большие (41–60 см3) и массивные (61 см3

и более).
При магнитно-резонансной томографии и КТ к обширным

инфарктам относили инфаркты, распространяющиеся на
весь бассейн передней и средней мозговых артерий. Большие
инфаркты в системе внутренней сонной артерии локализо-
вались в бассейне передней или средней мозговых артерий.
К средним инфарктам относили инфаркты, возникшие в
пределах бассейна отдельных ветвей мозговых артерий.

Тяжесть инсульта оценивалась в баллах по шкале ин-
сульта Национальных институтов здоровья (NIHSS). От-
сутствие неврологических нарушений по NIHSS оценива-
ется как 0 баллов; от 3 до 8 баллов – неврологический
дефицит определяется как легкой степени тяжести; от 9 до
12 баллов – средней степени тяжести; 13–15 баллов – тяже-
лый инсульт; 16–34 баллов – крайне тяжелый инсульт; 
35 баллов и более – кома.

Для оценки функционального статуса больных использо-
вался индекс Бартел. Колебания суммарного балла от 0 до
45 соответствуют тяжелой инвалидизации, от 50 до 70 бал-
лов – умеренной инвалидизации, от 75 до 100 баллов – ми-
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нимальному ограничению или сохранению неврологиче-
ских функций.

Результаты
Большие инфаркты мозга, локализующиеся в бассейне

средней мозговой артерии, обнаружены в 27 (81,8%) слу-
чаях, средние, расположенные в бассейне отдельных ветвей
средней мозговой артерии, – в 6 (18,2%) случаях. Супратен-
ториальные интрацеребральные гематомы мозга диагно-
стированы у 31 (42,5%) больного. В 8 случаях гематомы со-
провождались массивным прорывом крови в желудочки
мозга, а также отеком мозга, дислокацией и сдавлением
ствола мозга. Обширные инфаркты мозга с геморрагиче-
ским компонентом, занимающие весь бассейн передней и
средней мозговых артерий, выявлены в 9 (12,3%) случаях.

Во всех случаях инсульта атеросклероз сочетался с арте-
риальной гипертонией, длительность которой составляла
10 лет и более.

Согласно оценке по NIHSS, тяжелый инсульт диагности-
рован у 19 (26%) больных, средней степени тяжести – у 46
(63%), легкий – у 8 (11%).

В течение первых 6–24 ч инсульта у 36 (49,3%) больных
отмечался повышенный уровень глюкозы в крови. Резко
выраженная гипергликемия (более 9 ммоль/л) определялась
у 8 (22,2%) больных, незначительно выраженная (от 5,5 до
6,0 ммоль/л) – у 4 (11,1%) больных. У 24 (66,7%) больных ги-
пергликемия варьировала от 6,1 до 8,9 ммоль/л.

В период от 6 до 48 ч с момента инсульта реактивная ги-
пергликемия выявлена у 55 (75,3%) больных без СД. Этот
феномен расценивался нами как «гипергликемический пик
вторых суток», наблюдаемый у больных как с исходно по-
вышенной гликемией, так и с нормальным уровнем глю-
козы в крови (p<0,05), обусловленный реактивным ответом
организма на инсульт.

Гормональное исследование, включающее определение
уровня инсулина, кортизола в крови, проводилось у 23 боль-
ных с гипергликемией, выявленной через 48 ч с момента ин-
сульта.

Ишемический инсульт диагностировали в 10 случаях 
(7 мужчин и 3 женщин; средний возраст 61,4±6,2 года),
среди которых летальный исход наступил в 5 случаях. Бла-
гоприятное течение ишемического инсульта наблюдалось в
5 случаях.

Гематомы супратенториальной локализации выявлены у
13 больных (6 мужчин и 7 женщин; средний возраст
57,8±4,8 года). Летальный исход отмечался в 8 случаях, тяже-
лая инвалидизация (индекс Бартел 45 баллов) – у одного боль-
ного, восстановление неврологических функций (индекс Бар-
тел 81,7±6,5 балла) к 21-м суткам наблюдалось у 4 больных.

В группе больных с летальным исходом (n=13) определя-
лись гиперинсулинемия (49,8±7,2 мкЕд/мл) в сочетании с
нормальным уровнем кортизола в крови, в группе с благо-
приятным течением инсульта (n=10) – гиперкортизолемия
(1015,4±78,1 ммоль/л) и нормальный уровень инсулина
(табл. 1).

Статистические различия между умершими и выжив-
шими больными являются достоверными (критерий
Манна–Уитни, p<0,05).

Таким образом, прогрессирующее течение инсульта свя-
зано с гиперинсулинемией и нормальным уровнем корти-
зола в крови.

Резко выраженная гиперинсулинемия (53,03±8,6 мкЕд/мл)
выявлена при массивных гематомах мозга. Наиболее высо-
кий уровень гипергликемии обнаружен у больных с тяже-
лым течением геморрагического инсульта (7,2±0,4 ммоль/л)
и обширными инфарктами мозга с геморрагическим компо-
нентом (7,9±0,5 ммоль/л).

«Гипергликемический пик» через 48 ч с момента инсульта
был наиболее выражен при гематомах и инфарктах мозга с
геморрагическим компонентом (табл. 2). Резко повышен-
ный уровень глюкозы в крови и быстрый летальный исход
наиболее часто наблюдались при массивных и больших ге-
матомах мозга.

Спустя 72 ч гипергликемия выявлена у 36 больных, что
составляет 65,5% от всех случаев гипергликемии, опреде-
ляемой через 48 ч с момента инсульта (n=55).

Стойкая гипергликемия в остром периоде инсульта на-
блюдалась у 11 больных с массивными и большими гемато-
мами мозга, у 9 больных с обширными инфарктами с гемор-
рагическим компонентом и 16 больных с большими
инфарктами без геморрагического компонента.

При небольших гематомах мозга (n=4) уровень глюкозы
в крови незначительно превышал нормальные показатели
(5,7±0,2 ммоль/л). В этих случаях отмечался благоприятный
прогноз с восстановлением неврологических функций (ин-
декс Бартел 81,7±6,5 балла).

Таблица 1. Уровень инсулина, кортизола, глюкозы в крови в зависимости от течения инсульта

Течение инсульта Инсулин, мкЕд/мл Глюкоза, ммоль/л Кортизол, ммоль/л
Прогрессирующее течение с летальным исходом (n=13) 49,8±7,2* 7,9±0,6 719,4±55,3
Благоприятное течение (n=10) 17,7±2,9 7,2±0,7 1015,4±78,1*
*p<0,05.

Таблица 2. Динамика уровня глюкозы плазмы крови в остром периоде инсульта у больных с летальным исходом

Сутки инсульта
Глюкоза, ммоль/л

Массивные и большие гематомы
мозга (n=11)

Обширные инфаркты мозга с гемор-
рагическим компонентом (n=9)

Большие инфаркты мозга без гемор-
рагического компонента (n=16)

1 7,4±0,8*^ 6,3±0,6 5,8±0,5
2 8,5±0,8* 8,0±1,4** 6,8±0,4
3 7,4±0,6* 7,3±0,5** 6,6±0,4
4 6,3±0,8^ 8,4±0,9** 7,2±0,7
5 8,0±0,6 8,1±0,5 7,8±2,3
6 7,7±0,6^ 6,6±1,6 7,3±1,7
7 10,3±1,2*^ 5,2±0,8** 6,7±0,6
8 – 9,7±0,5** 8,4±0,3

*р<0,05 – уровень глюкозы в крови при гематомах мозга по сравнению с инфарктами мозга без геморрагического компонента; **р<0,05 – уро-
вень глюкозы в крови при инфарктах мозга с геморрагическим компонентом по сравнению с инфарктами без геморрагического компонента;
^p<0,05 – уровень глюкозы крови при гематомах мозга по сравнению с инфарктами мозга с геморрагическим компонентом.



Marina Yu. Maksimova, et al. / Consilium Medicum. 2020; 22 (2): 19–23.

22                                                                                                                                                                       CONSILIUM MEDICUM 2020 | ТОМ 22 | №2 / CONSILIUM MEDICUM 2020 | Vol. 22 | No. 2

При больших инфарктах мозга (n=27) выявлялась уме-
ренно выраженная гипергликемия – 6,1±0,3 ммоль/л. Среди
этих больных летальный исход отмечался в 16 (59,3%) слу-
чаях, благоприятное течение инсульта – в 11 (40,7%) случаях
с различной степенью восстановления неврологических
функций.

Уровень глюкозы в крови у больных со средними инфарк-
тами мозга (n=6) соответствовал нормальным значениям.
Все больные имели благоприятный функциональный про-
гноз.

Среди 55 больных с гипергликемией в первые 48 ч с мо-
мента инсульта у 17 (30,9%) отмечался постепенный регресс
очаговых неврологических и общемозговых симптомов к
21-м суткам инсульта (уменьшение суммарного балла по
NIHSS на 6,5±0,4 балла).

У 31 больного с реактивной гипергликемией в 1-е сутки
инсульта, резко выраженным «гипергликемическим пиком»
через 48 ч с момента развития неврологических нарушений
и стойкой или нарастающей гипергликемией наблюдалось
прогрессирующее течение инсульта. Клиническая картина
в этих случаях характеризовалась нарастанием общемозго-
вой и очаговой неврологической симптоматики (увеличе-
ние суммарного балла по NIHSS на 6,2±0,2 балла) с после-
дующим летальным исходом.

Установлено, что при гипергликемии более 9 ммоль/л в
1-е сутки инсульта летальный исход отмечался у всех боль-
ных (n=8). Среди 24 больных с гипергликемией от 6,1 до 
8,9 ммоль/л в 1-е сутки инсульта летальный исход наступил
в 20 (83,3%) случаях. Неблагоприятный прогноз в группе
пациентов с гипергликемией от 5,5 до 6,0 ммоль/л наблю-
дался в 3 случаях. Различия между числом выживших и
умерших больных с разной степенью гипергликемии в пер-
вые 24 ч инсульта являются статистически значимыми
(критерий Фишера, р=0,004).

Среди 37 больных с инсультом и нормальными показате-
лями глюкозы крови в 1-е сутки инсульта в 19 (51,4%) слу-
чаях через 48 ч с момента инсульта наблюдался незначи-
тельно выраженный «гипергликемический пик». У 5 больных
отмечались нарастание неврологической симптоматики,
прогрессирующее течение инсульта и летальный исход. 
В 14 случаях наблюдалась тяжелая инвалидизация (индекс
Бартел составил менее 45 баллов). У 18 (48,6%) больных с
нормогликемией в 1-е сутки инсульта уровень глюкозы в
крови во 2-е сутки оставался в пределах референсных значе-
ний. В неврологическом статусе в этих случаях определялся
постепенный регресс неврологических нарушений (умень-
шение суммарного балла по NIHSS на 4,8±0,5 балла) с уме-
ренной инвалидизацией (индекс Бартел составил от 50 до 
70 баллов).

обсуждение
Установлена высокая частота случаев гипергликемии

(75,3%) в первые 48 ч инсульта у больных без СД. Колебания
уровня глюкозы крови отмечались в течение острейшего
периода инсульта, в дальнейшем при благоприятном тече-
нии инсульта наблюдалась постепенная нормализация гли-
кемии. Это свидетельствует в пользу реактивного характера
гипергликемии при инсульте.

Инсульт – критическое состояние с каскадом гормональ-
ных и метаболических изменений, которые могут сопро-
вождаться нарушением углеводного обмена [5, 24]. В орга-
низме существует сложная система регуляции углеводного
обмена, которая включает в себя эндокринную систему с
нейрогуморальными и вегетативными центрами гипотала-
муса [25].

При инсульте, как и при любых других стрессовых со-
стояниях, повышается активность симпатической нервной
системы, увеличивается выброс контринсулярных гормо-
нов, что вызывает угнетение секреции инсулина и сниже-
ние чувствительности к нему периферических тканей. Это

приводит к усиленному гликогенолизу, глюконеогенезу, ли-
полизу, вследствие чего развивается гипергликемия [26].

У пациентов с гипергликемией в 1-е сутки (n=36) в даль-
нейшем наблюдалось два варианта течения инсульта:
• 1-й вариант – тяжелое течение инсульта у 5 (13,9%) боль-

ных с гипергликемией в 1-е сутки характеризовалось
значительными функциональными нарушениями;

• 2-й вариант – прогрессирующее течение с «гипергликеми-
ческим пиком» во 2-е сутки инсульта, в 31 (86,1%) случае –
с гипергликемией в 1-е сутки. Динамика неврологических
нарушений у этих больных характеризовалась нараста-
нием общемозговой и очаговой неврологической симпто-
матики (увеличение суммарного балла по NIHSS на
6,2±0,2) с последующим летальным исходом.
Достоверных различий в степени выраженности гипер-

гликемии в 1-е сутки у больных изучаемых групп не от-
мечено.

Проведенное гормональное исследование во 2-е сутки
инсульта, когда регистрируется «гипергликемический пик»,
позволило выявить особенности «стрессовой» реакции
нейроэндокринной системы в ответ на ОНМК.

Гипергликемия, гиперкортизолемия и нормальный уро-
вень иммунореактивного инсулина в крови выявляются у
больных с благоприятным течением инсульта. Возможно,
что в первые часы инсульта повышенное содержание глю-
козы в крови (как первично адаптационная реакция) может
оказывать нейропротекционный эффект за счет задержки
энергозависимого ионного транспорта и снижения транс-
мембранного ионного градиента, в результате чего деполя-
ризация нейронов замедляется и они сохраняют свою функ-
циональную активность [19, 27].

Гипергликемия и отсутствие «стрессового» выброса кор-
тизола в кровь выявлены при прогрессирующем течении
инсульта с летальным исходом.

выводы
Высокий уровень глюкозы и инсулина в сочетании с нор-

мальным уровнем кортизола связаны с тяжелым течением
инсульта и летальным исходом. Реактивное увеличение
уровня кортизола и глюкозы в сочетании с нормальным
уровнем инсулина характерны для благоприятного течения
инсульта с регрессом неврологических нарушений. Стойкая
гипергликемия в остром периоде инсульта является факто-
ром риска развития летального исхода.
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На сегодняшний день инсульт остается одной из акту-
альнейших медицинских и социальных проблем, учи-

тывая постоянное возрастание числа пораженных этим не-
дугом людей во всем мире и Российской Федерации,
особенно в среднем и молодом возрасте [1]. Осложнения и
последствия инсульта таковы, что больше 1/2 выживших
после него остаются инвалидами, теряют возможность дви-
гаться, говорить, что, конечно, не может не отразиться в
развитии проблем в повседневной жизни и социализации.
Страдания пациентов, перенесших инсульт, частично пере-

ходят на плечи близких, снижая их трудовой потенциал, ка-
чество жизни и уровень благосостояния [1]. 

Безусловным успехом последних лет является развитие та-
кого реабилитационного направления, как нейрореабилита-
ция. Возможность максимально рано после инсульта акти-
визировать пациента, еще находящегося в остром отделении
или даже в реанимации, повышает шансы на более успешное
восстановление. Сопровождение пациента бригадой специа-
листов разного профиля, в том числе и немедицинского (де-
фектологи, нейропсихологи, клинические психологи), на всех
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перспективы применения медикаментозной терапии 
в нейрореабилитации
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Аннотация
Цель. Изучение динамики концентрации молекул нейрональной адгезии (NCAM), нейротрофического фактора головного мозга (BDNF) и антител
к NR2-субъединице N-метил-D-аспартат (NMDA)-рецепторов у пациентов, перенесших первый ишемический инсульт, на фоне применения препарата
Ипигрикс в дозе 60 мг/сут в дополнение к стандартному курсу нейрореабилитационных мероприятий. 
Материалы и методы. В исследовании приняли участие 45 пациентов в возрасте от 60 до 85 лет на момент развития первого ишемического ин-
сульта. Курс нейрореабилитационной терапии составил 21 день и включал базовую медикаментозную терапию, ежедневные индивидуальные и
групповые занятия с логопедами и нейропсихологами, занятия лечебной физкультуры, массаж и физиопроцедуры. Пациенты были рандомизиро-
ваны методом конвертов в 2 группы. Первую группу составили 30 пациентов, которым в программу нейрореабилитации был добавлен препарат
Ипигрикс в дозе 20 мг 3 раза в день, длительность терапии составила 21 день. Во 2-ю группу вошли 15 пациентов, получавших нейрореабилита-
ционную терапию, не включавшую препарат Ипигрикс. Определение NCAM, BDNF и антител к NR2-субъединице NMDA-рецепторов в плазме про-
водилось двукратно у каждого включенного в исследование пациента. 
Результаты. В ходе нейрореабилитационного лечения в группе пациентов, получавших Ипигрикс в дозе 60 мг/сут, концентрация BDNF достоверно
увеличилась в 1-й группе (p=0,002), в то время как во 2-й группе достоверных изменений выявлено не было. Изучение динамики концентрации (Δ)
маркера нейротрофической функции BDNF составило в 1-й группе 2,1 (0,5; 2,5) нг/мл; во 2-й группе – -1,1 (-2,9; 0,6) нг/мл. Эти изменения носили до-
стоверный характер (p=0,003). Концентрация NCAM достоверно уменьшилась в 1-й группе (p=0,005), в то время как во 2-й группе достоверных из-
менений выявлено не было. Изучение динамики концентрации (Δ) нейрональных молекул клеточной адгезии составило в 1-й группе -0,56 (-1,72;
0,06) нг/мл; во 2-й группе – 0,65 (-0,19; 3,00) нг/мл, данные изменения носили достоверный характер (р=0,002). В ходе настоящего исследования до-
стоверных изменений в концентрации антител к NR2-субъединице NMDA-рецепторов в обеих группах отмечено не было. 
Выводы. Применение препарата Ипигрикс в суточной дозе 60 мг в дополнение к стандартному курсу нейрореабилитационных мероприятий у па-
циентов, перенесших первый ишемический инсульт, приводит к достоверным изменениям маркеров нейропластичности, создавая возможность
проводить более эффективное нейрореабилитационное лечение.
Ключевые слова: ишемический инсульт, нейрореабилитация, Ипигрикс, CNTF, BDNF.
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Abstract
Aim.To study dynamics of neural cell adhesion molecules (NCAM), brain-derived neurotrophic factor (BDNF), and N-methyl-D-aspartate (NMDA) receptor
NR2-subunit antibodies in patients after first ischemic stroke at the background of using medication Ipigrix in dosage 60 mg per day in addition to standard
neurorehabilitation complex.
Materials and methods. The study included 45 patients aged 60 to 85 years at the moment of first ischemic stroke. Neurorehabilitation complex was performed
for 21 days and included background therapy, everyday individual and group sessions with speech pathologists and neuropsychologists, rehabilitation exercise
therapy, massage therapy, and physiotherapeutic procedures. Patients were randomized in two groups using envelopes method. Group 1 included 30 patients
for whom Ipigrix in dosage 20 mg per day was added to standard neurorehabilitation complex, therapy duration was 21 days. Group 2 included 15 patients who
received standard neurorehabilitation complex without Ipigrix intake. In every patient included in the study NCAM, BDNF, and NMDA receptor NR2-subunit an-
tibodies testing was performed twice.
Results. During neurorehabilitation treatment in group of patients receiving Ipigrix in dosage 60 mg per day BDNF concentration increased significantly in
group 1 (p=0.002), while in group 2 no significant changes were observed. Study of neurotrophic function marker BDNF concentration dynamics (Δ) showed
2.1 (0.5; 2.5) ng/ml in group 1; and -1.1 (-2.9; 0.6) ng/ml in group 2. These changes were considered significant (p=0.003). NCAM concentration significantly
decreased in group 1 (p=0.005), while in group 2 no significant changes were observed. Study of neural cell adhesion molecules concentration dynamics (Δ)
showed -0.56 (-1.72; 0.06) ng/ml in group 1, and – 0.65 (-0.19; 3.00) ng/ml in group 2, these changes were considered significant (р=0.002). In our study no
significant changes in NMDA receptor NR2-subunit antibodies were observed in both groups.
Conclusions. Use of medication Ipigrix in dosage 60 mg per day in addition to standard neurorehabilitation complex in patients after first ischemic stroke results
in significant changes in neuroplasticity markers concentration that allows to perform more effective neurorehabilitation treatment.
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дальнейших этапах нейрореабилитации, работа «до успеха»,
до получения желаемого результата, без перерывов – это
залог эффективности данного направления [2, 3]. 

Учитывая, что время, прошедшее с момента инсульта, иг-
рает против пациента, особенно если это время без актив-
ных действий по восстановлению утраченных функций, а
первым принципом нейрореабилитации является макси-
мально раннее начало, то понятно, что оптимальным вре-
менным интервалом для начала занятий с пациентом будут
первые несколько недель после инсульта [4]. Считается, что
самым благоприятным временем для оптимального эф-
фекта нейрореабилитации, при условии приложения всех
возможных для конкретного случая сил и средств, являются
первые 3 мес после развития острого состояния. Именно в
этот момент в головном мозге происходят окончательные
процессы организации места повреждения, а двигательные
и чувствительные функции постепенно восстанавливаются
благодаря нейропластическим процессам. Для того, чтобы
восстановить речевую активность в полном объеме, а также
достигнуть психологической и социальной адаптации, по-
требуется значительно больше времени. Сегодня в клини-
ческой практике возможно применение синергичных пре-
паратов, которые могут помочь более быстро активировать
и поддержать процессы нейропластичности, тем самым
улучшая восстановительный потенциал пациента. Изучены
в клинических исследованиях у пациентов после инсульта
следующие препараты: мемантин, нафтидидрофурил, це-
ребролизин, ипидакрин и некоторые другие [5–7]. Препарат
ипидакрин (Ипигрикс, «Гриндекс», Латвия) имеет два соче-
тающихся между собой и усиливающих друг друга меха-
низма действия – ингибирование холинэстеразы и блокада
калиевой проницаемости мембраны [8]. Поскольку нейро-
медиаторная система ацетилхолина исполняет ведущую
роль в реализации высших психических функций, таких
как память, внимание и обучение, то роль активатора аце-
тилхолинергической системы, каковым и является ипида-
крин, для процессов восстановления может быть полезной.
Однако, учитывая, что морфологическим субстратом ней-
рореабилитации является нейропластичность, желательно
доказать подобную активность для всех препаратов, при-
меняемых в нейрореабилитации [5, 8]. На сегодняшний
день нейротрофическое влияние ипидакрина еще не было
показано в клинических исследованиях.

Цель открытого контролируемого рандомизированного
исследования, учитывая сказанное, – изучение в динамике
изменений концентраций следующих факторов: молекул
нейрональной адгезии, антител к NR2-субъединице 
N-метил-D-аспартат (NMDA)-рецепторов и нейротрофи-
ческого фактора головного мозга, у пациентов, находя-
щихся на нейрореабилитационном лечении, после первого
ишемического инсульта, получающих препарат Ипигрикс в
суточной дозе 60 мг, разделенной на три приема по 20 мг.

Материалы и методы
В исследование включены 45 пациентов, проходящих

курс нейрореабилитационного лечения в стационарах
Центра патологии речи и нейрореабилитации (Москва). 

Критерии включения: 
• Перенесенный первый ишемический инсульт в бассейне

левой средней мозговой артерии.
• Подтверждение диагноза данными магнитно-резонанс-

ной (МРТ) и компьютерной томографии головного
мозга, а также выписками из учреждений, где пациент
находился в остром периоде инсульта (допускалось на-
личие признаков хронической ишемии головного мозга,
указания о возможном перенесении транзиторных ише-
мических атак в прошлом).

• Сроки поступления пациента на нейрореабилитацию –
в период от 1 мес до 1 года после развития первого ин-
сульта.

Критерии исключения: 
• Повторный инсульт или указание в анамнезе на ранее

перенесенный инсульт.
• Локализация очага не в доминантном полушарии голов-

ного мозга.
• Геморрагический инсульт.
• Эпилептический синдром в анамнезе или структуре на-

стоящего заболевания.
• Указание в анамнезе на злоупотребление алкоголем или

наркотическими веществами.
• Ранее установленная непереносимость ипидакрина.
На протяжении всего периода нейрореабилитации все

пациенты, включенные в исследование, были под наблюде-
нием невролога и психиатра, также им выполнено обследо-
вание в объеме:

• Антропометрические измерения: масса тела, рост, рас-
чет индекса массы тела, измерение объема бедер, объема
талии.

• ЭКГ в 12 стандартных отведениях.
• Электроэнцефалограмма по стандартной методике.
• МРТ головного мозга.
• Двукратное исследование показателей: молекулы нейро-

нальной адгезии, антитела к NR2-субъединице NMDA-
рецепторов, нейротрофический фактор головного мозга.

Для оценки динамики когнитивных функций на фоне
комплексного нейрореабилитационного лечения двукратно
(в начале курса нейрореабилитации и по завершении) при-
меняли следующие методики:

1. Монреальская шкала оценки когнитивных функций.
2. Шкала Л.И. Вассермана для оценки степени выражен-

ности речевых нарушений у больных с локальными по-
ражениями мозга.

3. Шкалы батареи нейропсихологического исследования
А.Р. Лурия (1969 г.).

Все включенные в исследование пациенты были рандоми-
зированы в две группы методом конвертов. Первую группу со-
ставили 30 пациентов, которым в программу нейрореабили-
тации был добавлен препарат Ипигрикс в дозе 20 мг 3 раза в
день, длительность терапии составила 21 день. Во 2-ю группу
вошли 15 пациентов, получавших нейрореабилитационную
терапию, не включавшую препарат Ипигрикс.

Для всех включенных в исследование пациентов курс ней-
рореабилитационной терапии составил 21 день и включал
базовую медикаментозную терапию всех основных имею-
щихся заболеваний, а также ежедневные индивидуальные и
групповые занятия с логопедами и нейропсихологами, заня-
тия лечебной физкультурой, массаж и физиопроцедуры.

Исследование выполнено в соответствии с Хельсинкской
декларацией, принятой в июне 1964 г. и пересмотренной в
октябре 2000 г. (Эдинбург, Шотландия). От каждого паци-
ента получено информированное согласие.

Статистическая обработка полученных результатов осу-
ществлялась при помощи программы SPSS Statistics Version 20.
Данные представлены в виде медианы (Ме) и интерквартиль-
ного размаха в виде 25 и 75%. Достоверность различий оцени-
валась использованием критериев Манна–Уитни для незави-
симых выборок и критерия Уилкоксона для парных случаев
непараметрических распределений. Различия считались до-
стоверными при значениях p<0,05.

Результаты и обсуждение
В исследовании приняли участие 45 больных (15 мужчин

и 30 женщин), поступивших на нейрореабилитационное
лечение в стационары московского Центра патологии речи
и нейрореабилитации. Средний возраст пациентов в пер-
вой группе (Ипигрикс, n=30, женщин 17/0,57) составил 65
(58;71) лет, во второй группе (контроль, n=15, женщин
9/0,60) – 64 (61;69) года.

При нейропсихологическом тестировании пациентов в
момент включения в исследование выявлено, что все паци-



Veronika N. Shishkova, et al. / Consilium Medicum. 2020; 22 (2): 24–28.

26 CONSILIUM MEDICUM 2020 | ТОМ 22 | №2 / CONSILIUM MEDICUM 2020 | Vol. 22 | No. 2

енты имели в когнитивном статусе симптомы нарушения
фонового, регуляторного и операционального аспектов ког-
нитивных функций. При этом наиболее выраженной ког-
нитивной симптоматикой являлись речевые нарушения
(синдромы афазий). Комплексный характер когнитивной
симптоматики отражал специфику сосудистых поражений
головного мозга.

На момент окончания наблюдения в обеих группах от-
мечена положительная динамика, однако улучшение значе-
ния показателей по всем тестам было выше в группе паци-
ентов, получавших Ипигрикс (рис. 1–3). Подробное описание
результатов терапии Ипигриксом на различные когнитивные
показатели коллектив авторов дал в предыдущей публика-
ции [9]. Однако для правильной интерпретации и понима-
ния полученных результатов в изменении концентраций
биохимических маркеров нейропластичности, мы считаем
необходимым кратко повторить полученные нами резуль-
таты. Так, разность между начальным и конечным значением
теста Вассермана (Δ) у пациентов в 1-й группе составила -6,0
(-8,8; -5,0), во 2-й группе – -1,5 (-4,3; -0,8), при р=0,023. Изме-
нения, оцененные с помощью Монреальской шкалы оценки
когнитивных функций, показали, что положительная дина-
мика была отмечена также только в 1-й группе (р<0,001),
улучшение значения теста MoCA (Δ) в 1-й группе составило
2,5 (1,0; 4,0), во 2-й группе – 1,0 (0; 2,0), при р=0,034. По итогам
проведения нейропсихологического исследования по Шкале
батареи нейропсихологического исследования А.Р. Лурия: ис-
следование «неречевой» когнитивной симптоматики – дина-
мического и кинестетического мануального праксиса, зри-
тельного и слухового гнозиса, произвольного контроля за

деятельностью (регуляторного компонента когнитивных
функций), нейродинамики (фонового компонента когнитив-
ных функций) – выявлено значительное улучшение по боль-
шинству исследуемых параметров в 1-й группе. Таким обра-

Концентрация маркеров нейронального повреждения и восста-
новления (нг/мл)

Группа 1 (Ипигрикс) Группа 2 (контроль)
BDNF

до 21,3 (17,2; 23,8)1 19,1 (16,8; 20,6)
после 23,9 (19,0; 27,6)1,2 18,8 (14,9; 20,8)2

NR2
до 2,3 (1,4; 3,4) 2,7 (2,1; 3,3)
после 2,4 (1,5; 3,8) 2,9 (2,3; 3,0)

NCAM-1
до 7,8 (6,6; 9,1)3 7,9 (7,1; 9,0)
после 7,2 (6,1; 8,1)3,4 9,1 (7,4; 9,9)4

Примечание: до – в начале исследования; после – окончание иссле-
дования; данные представлены в виде медианы, 25 и 75%, – Me
(Q25; Q75); 1p=0,002; 2p=0,004, 3p=0,005, 4p=0,023.

Рис. 1. Сравнение динамики изменений по шкале Л.И. Вассер-
мана между группами.
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Рис. 2. Сравнение динамики изменений по Монреальской
шкале между группами.
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Рис. 3. Результаты исследований по батарее тестов А.Р. Лурия
в двух группах.
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Примечание: а – динамический праксис: двигательная программа;
б – динамический праксис: графическая проба; в – кинестетиче-
ский праксис; г – зрительный гнозис: опознание реалистических
объектов; д – зрительный гнозис: опознание контурных объектов;
е – слуховой гнозис: смысл шумов; ж – слуховой гнозис: оценка рит-
мов; з – произвольный контроль за деятельностью; и – фоновый
компонент высших психических функций.
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Рис. 4. Сравнение динамики концентрации BDNF между группами.
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зом, включение в нейрореабилитационную терапию препа-
рата Ипигрикс в дозе 60 мг/сут в течение 21 дня привело к
улучшению в динамике восстановления речи и других ког-
нитивных функций у пациентов после первого ишемиче-
ского инсульта.

Дополнительно к изучению клинических аспектов эффек-
тивности препарата Ипигрикс было проведено измерение
параметров нейротрофического фактора головного мозга
BDNF (Brain-derived neurotrophic factor), молекул нейрональ-
ной адгезии NCAM, а также антител к NR2-субъединице
NMDA-рецепторов (см. таблицу). Как видно из представлен-
ных данных, концентрация BDNF достоверно увеличилась в
1-й группе (p=0,002), в то время как во 2-й группе достовер-
ных изменений выявлено не было. Изучение динамики кон-
центрации (Δ) маркера нейротрофической функции BDNF
показало в 1-й группе 2,1 (0,5; 2,5) нг/мл, во 2-й группе изме-
нение составило -1,1 (-2,9; 0,6) нг/мл, при р=0,003 (рис. 4). 
В исследованиях показано, что один из важнейших нейро-
трофических факторов – BDNF является важной сигнальной
молекулой, участвующей в регуляции нейрогенеза, роста и
выживаемости нейронов в центральной нервной системе
(ЦНС) [8, 10]. Высокий уровень экспрессии гена BDNF об-
наружен в области гиппокампа и коры головного мозга [11],
что предполагает его максимальное воздействие в данных
отделах ЦНС. Нейротрофический фактор головного мозга
играет важную роль в коррекции неврологических функций
при возникновении ишемических и нейродегенеративных
заболеваний. Показано, что BDNF принимает участие в раз-
витии защитных механизмов в нервной ткани при ишеми-
ческом повреждении [12]. Положительный терапевтический
эффект препарата Ипигрикс у пациентов с постинсультными
нарушениями можно также связать с активацией секреции
собственного BDNF у пациентов, который отвечает за про-
цессы восстановления после ишемического инсульта, травм
или в результате нейродегенерации.

Взаимосвязь между нейронами в ЦНС происходит при по-
мощи нейрональных молекул клеточной адгезии (neural cell
adhesion molecule – NCAM), которые относятся к иммуно -
глобулиновому суперсемейству и осуществляют кальцийне-
зависимую адгезию. NCAM вовлечен в межклеточную адге-
зию, рост аксонов, синаптическую пластичность, процессы
обучения и памяти. Показано, что NCAM обладают Ca2+-,
Mg2+-зависимой АТФазной активностью. Межклеточные
взаимодействия, опосредуемые NCAM, в нейроонтогенезе и
посттравматической регенерации обеспечивают выживание
и миграцию нейронов, направленный рост нейритов, синап-
тогенез. Кинетика взаимодействия молекул NCAM зависит
от количества молекул и степени их связывания с полисиа-
ловой кислотой. Полисиаловая кислота удерживает воду и
таким образом модулирует дистанцию между клетками. Вы-
сокий уровень полисиалированной формы NCAM выявлен
в ходе нейрогенеза; в постнатальном периоде – при ишемии и
травме мозга, может выступать как биологический маркер па-
тологических состояний [13–15]. Предполагается также, что
для некоторых NCAM-положительных лимфоцитов может
происходить инфильтрация в ЦНС и вследствие этого – раз-
витие патологических нарушений функции и структуры
мозга [16]. После временной ишемии мозга количество кле-
ток, экспрессирующих NCAM, увеличивается в гиппокампе
[13]. Как видно из представленных в таблице данных, кон-
центрация NCAM достоверно уменьшилась в 1-й группе
(p=0,005), в то время как во 2-й группе достоверных измене-
ний выявлено не было. Изучение динамики концентрации
(Δ) нейрональных молекул клеточной адгезии NCAM соста-
вило в 1-й группе -0,56 (-1,72; 0,06) нг/мл; во 2-й группе изме-
нение составило 0,65 (-0,19; 3,00) нг/мл, при р=0,002 (рис. 5).
Таким образом, достоверное снижение уровня NCAM в
группе пациентов, получавших препарат Ипигрикс в дозе 
60 мг/сут, также может свидетельствовать об улучшении 
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состояния ЦНС и, возможно, об улучшении реабилитацион-
ного прогноза, что и было подтверждено клинически (тест
Вассермана, MoCA-тест, батарея Лурии).

Одним из основных патофизиологических процессов в об-
разовании ишемического повреждения головного мозга яв-
ляется развитие эксайтотоксичности, реализующейся через
глутамат-кальциевый механизм [17]. Избыточное высвобож-
дение глутамата, вызванное церебральной ишемией, приводит
к гиперактивации NMDA-рецепторов, при этом структурные
компоненты NMDA-рецепторов (N-концевые фрагменты
NR2-субъединиц рецептора NMDA) попадают в кровоток,
проходят сквозь нарушенный гематоэнцефалический барьер
и активируют иммунную систему, вызывая образование ан-
тител к фрагменту NR2. Данные антитела могут определяться
через 3–6 мес после перенесенного ишемического инсульта, а
их присутствие или значительное увеличение концентрации
в крови может предсказывать повышенный риск развития лю-
бого ишемического события в близком будущем [18]. В ходе
настоящего исследования достоверных изменений в концент-
рации антител к NR2-субъединице NMDA-рецепторов в обеих
группах отмечено не было (см. таблицу).

Таким образом, по результатам проведенного нами иссле-
дования, можно сделать вывод о достоверной связи между
применением препарата ипидакрин (в суточной дозе 60 мг в
дополнение к нейрореабилитационной терапии) с клиниче-
ским улучшением когнитивных функций, а также с улучше-
нием нейротрофических функций головного мозга, подтвер-
жденных следующими данными: достоверным возрастанием
концентрации нейротрофического фактора головного мозга
и снижением уровня молекул нейрональной адгезии у паци-
ентов, перенесших первый ишемический инсульт. 

Заключение
Результаты исследования свидетельствуют о полученном

достоверном клиническом улучшении состояния пациен-
тов после перенесенного первого ишемического инсульта

на фоне включения в курс нейрореабилитационного лече-
ния препарата Ипигрикс в суточной дозе 60 мг на протяже-
нии 21 дня, что также ассоциируется со значимым измене-
нием концентрации нейротрофических факторов.
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Материалы и методы
Краткая шкала оценки психического статуса (Mini Mental

State Examination – MMSE), Монреальская шкала оценки
когнитивных функций (Montreal Cognitive Assessmnet –
МоСА; перевод О.В. Посохина и А.Ю. Смирнова), Нейро-
психологическая диагностика (Е.Д. Хомская, 1994); Нейро-
психологическая диагностика. Классические стимульные
материалы (Е.Ю. Балашова, 2009) [1–4].

Цели и задачи – описать патогенез когнитивной дисфунк-
ции у пациентов с последствиями локального нарушения
мозгового кровообращения. Разработать реабилитацион-
ную программу и оценить ее валидность в клинике.

Литературный обзор
Когнитивные нарушения приводят к непродуктивным

импульсивным действиям. Это отражается на ухудшении
удержания вопроса какой-либо психической задачи, отсут-
ствии понимания смысла и, как следствие, приводит к на-
рушению целенаправленной ориентировки в условиях за-
дачи и плане решения, необходимых для реализации
мыслительных операций. При этом у данных пациентов от-
сутствует мотивация сличения полученного результата с
исходными условиями задачи, и вследствие этого наруша-
ется критичность мышления [5]. 

Распространенность когнитивных нарушений очень вы-
сока. В зависимости от используемых критериев оценки ча-
стота глобальных когнитивных постинсультных наруше-
ний колеблется от 12 до 57% [6, 7] либо варьирует в
диапазоне от 17 до 76% [8]. 

О когнитивных расстройствах можно говорить только в
тех случаях, когда заболевание приводит к снижению ког-
нитивных способностей по сравнению с исходным уровнем
[9]. Субъективное и/или объективно выявляемое ухудше-
ние когнитивных функций влияет на эффективность обуче-
ния, профессиональной, социальной и бытовой деятельно-
сти [10]. Основным поводом для обращения к неврологу
или психологу являются неспецифические жалобы пациен-
тов на головную боль (60,3%), головокружение (36,6%), сни-
жение концентрации внимания (32,9%), быструю утомляе-
мость (42,5%), нарушения сна (54,1%), снижение
работоспособности (64,7%), тревожность (33,5%). При ак-
тивном расспросе более 2/3 (77,4%) пациентов указывают
на снижение памяти [11].

Когнитивные, эмоциональные и поведенческие расстрой-
ства тесно взаимосвязаны. Нарушения когнитивных функ-
ций отражаются на эмоциональной сфере и поведении па-
циента [12]. Данное патологическое состояние проходит
через ряд закономерных стадий и постепенно прогресси-
рует [13]. На ранних стадиях эмоциональные нарушения
проявляются неврозоподобным и астенодепрессивным
синдромами. Наиболее часто наблюдаются маскированная
(ларвированная) депрессия, проявляющаяся массой сома-
тических жалоб [14]. Начальными проявлениями рас-
стройств познавательной деятельности у пациентов с ког-
нитивными нарушениями являются нарушения памяти,
интеллектуальной деятельности и концентрации внимания.
Нарушения памяти носят модально-неспецифический ха-
рактер. Недостаточность концентрации внимания и сниже-
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Аннотация
Когнитивные нарушения присущи значительной части пациентов, перенесших мозговой инсульт (до 76%). Без направленной реабилитации они
имеют склонность к прогрессированию, что способствует повышению инвалидности среди взрослого, в том числе трудоспособного населения. Из-
учение патогенеза когнитивных нарушений сосудистой этиологии должно способствовать продумыванию эффективной методики реабилитации
данной группы неврологических больных. В настоящее время представляется актуальным применение комплексного подхода в нейрореабилита-
ционной программе, так как опытным путем (М.М. Щербакова, С.В. Котов, Клиника неврологии ГБУЗ МО «МОНИКИ им. М.Ф. Владимирского») было
доказано, что это позволяет повысить процент обратимости когнитивных нарушений. 
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Abstract
Cognitive impairment is a significant percentage of patients who have had a stroke (up to 76%). Without directed rehabilitation, they tend to progress, which in-
creases disability among adults, including the working-age population. The study of the pathogenesis of cognitive impairment of vascular etiology should help
thinking through an effective method of rehabilitation of this group of neurological patients. At present, it seems relevant to use an integrated approach in a ne-
urorehabilitation program, since it was experimentally (M.M. Shcherbakova, S.V. Kotov, Neurology department of Vladimirsky Moscow Regional Research Clinical
Institute, Moscow, Russia) that this allows increasing the percentage of reversibility of cognitive impairment.
Key words: vascular cognitive impairment, pathogenesis, neurorehabilitation program.
For citation: Scherbakova M.M. Pathogenesis of vascular cognitive impairment. Neurorehabilitation program. Consilium Medicum. 2020; 22 (2): 29–34.
DOI: 10.26442/20751753.2020.2.190714



ние активности сочетаются с быстрой психической исто-
щаемостью [15]. В более поздних стадиях на первый план
выступают эмоциональное оскудение, сужение круга инте-
ресов, аспонтанность и апатия [14]. 

Важно отметить, что нарушение мозгового кровообра-
щения (мозговой инсульт) зачастую наблюдается у паци-
ентов старше 60 лет, поэтому у данной группы больных
чрезвычайно трудно провести грань между «нормальным
старением» и ассоциированной с возрастом дегенератив-
ной и цереброваскулярной патологией. Еще труднее прак-
тически исследовать «здоровых пожилых», так как нет ни
одного метода, который позволял бы прижизненно исклю-
чить все возможные структурные и функциональные па-
тологические изменения головного мозга. Жалобы когни-
тивного характера обычно связаны не с «нормальными»
возрастными изменениями, а с началом нейродегенератив-
ного процесса или ранними стадиями цереброваскуляр-
ного заболевания. Допускается возможность формирова-
ния легких когнитивных нарушений при «нормальном»
старении, что требует дальнейших исследований [13].

Патогенез сосудистых когнитивных нарушений опреде-
ляется двумя основными механизмами: 1) острыми нару-
шениями мозгового кровообращения; 2) хронической не-
достаточностью мозгового кровообращения [16]. Наряду с
обозначенными причинами сосудистые когнитивные рас-
стройства обусловлены дисциркуляторной энцефалопа-
тией. Даже единичный лакунарный инфаркт может сыграть
роль триггера, который переводит асимптомный дегенера-
тивный процесс в симптомный [17]. Диагноз сосудистых
когнитивных нарушений основывается на клинических,
неврологических и нейропсихологических данных, резуль-
татах магнитно-резонансной или компьютерной томогра-
фии головного мозга [18]. Таким образом, причиной сни-
жения когнитивных способностей является поражение
головного мозга сосудистого, нейродегенеративного или
смешанного генеза [19]. 

Клиническое течение сосудистых когнитивных наруше-
ний вариабельно и может характеризоваться как продол-
жительными периодами прогрессирования когнитивного
дефицита, так и длительными периодами стабилизации и
даже обратного развития когнитивных нарушений [9]. 

В одних случаях клиническая картина сосудистых когни-
тивных нарушений характеризуется преобладанием в ней-
ропсихологическом статусе нарушения управляющих лоб-
ных функций (планирование, контроль, внимание) в
сочетании с очаговой неврологической симптоматикой [16,
20, 21]. 

В других случаях у больных с выраженными стойкими
неврологическими симптомами (гипертензивным синдро-
мом, вегетососудистыми нарушениями, стойким невроло-
гическим симптомокомплексом) определяются преимуще-
ственное нарушение верхнестволовых структур и признаки
вовлечения лимбико-диэнцефальных структур, заинтере-
сованности передних медиобазальных отделов мозга. В дан-
ном случае отмечаются выраженные нарушения энергети-
ческого обеспечения высших психических функций и
нарушения их регуляции [22].

В третьих случаях у больных с сочетанными окклюзи-
рующими поражениями магистральных артерий головы
нейропсихологический синдром представляет собой соче-
тание дисфункции разных областей полушарий головного
мозга, чаще заднелобной, теменной и височной в разной
степени выраженности. Синдромы имеют черты пораже-
ния обоих полушарий головного мозга [23]. 

Еще одна форма сосудистой мозговой недостаточности –
дисциркуляторная энцефалопатия. Она возникает в резуль-
тате поражения сосудов головного мозга атеросклеротиче-
ским процессом. Это приводит к диспропорции между по-
требностями и возможностями обеспечения ткани мозга
полноценным кровоснабжением. У данной группы больных
отмечается дефицитарность зрительно-конструктивной
деятельности и зрительно-пространственного гнозиса.
Кроме того, наблюдается недостаточность динамической
организации движений и действий (брадикинезия), инерт-
ность в интеллектуальных процессах, снижение объема па-
мяти [24]. 

В целом, общими принципами ведения пациентов с ког-
нитивными нарушениями являются определение этиопато-
генетической причины, характера и выраженности имею-
щихся расстройств, уменьшение степени и предупреждение
прогрессирования когнитивного дефицита, воздействие на
сосудистые факторы риска и, таким образом, улучшение ка-
чества жизни этой категории больных [25].

клинические наблюдения
В течение длительного промежутка времени (с 2013 по

2019 г.) в неврологической клинике ГБУЗ «МО МОНИКИ
им. М.Ф. Владимирского» проводилось динамическое на-
блюдение больных с когнитивными нарушениями сосуди-
стой этиологии [26]. Исследуемой группе больных оказы-
валась направленная психолого-педагогическая помощь.
В результате динамического наблюдения мы смогли обна-
ружить, что вследствие системности и комплексности
строения высших психических функций, а также сложно-
сти механизмов их регулирования у пациентов наблюдается
множественная вариативность клинического проявления
когнитивного дефицита. Пациенты лишь условно диффе-
ренцировались на две клинические группы: 
• 1-я группа – больные с нарушением общего тонуса коры

и снижением психической активности в целом;
• 2-я группа – больные с первичным угнетением управляю-

щей лобной функции (см. таблицу).
Динамическое наблюдение показало, что в независимости

от клинической группы когнитивные нарушения всегда при-
водили к снижению интеллекта. Важно отметить, что интел-
лект обобщает все познавательные психические процессы,
а, следовательно, не является самостоятельной психической
функцией. На основании данного заключения мы пришли к
выводу, что реабилитация должна быть направлена на все
психические процессы одновременно, т.е. необходим 
комплексный, системный подход. Рассмотрим программу
когнитивной реабилитации, разработанную в ГБУЗ МО
«МОНИКИ им. М.Ф. Владимирского» (М.М. Щербакова,
С.В. Котов).
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Когнитивные нарушения, спровоцированные сосудистой этиологией

Клинические группы пациентов с когнитивными нарушениями, спровоцированными сосудистой этиологией 

1-я группа 2-я группа

Когнитивная дисфункция проявляется в нарушении подвижности пси-
хических процессов, снижениях мнестической функции, произвольном
внимании. Наблюдается нарушение концентрации внимания и трудно-
сти поддержания психической активности в течение 20–30 мин (исто-
щение наступает через 5–10 мин). Этой группе больных характерна
ригидность протекания психических процессов 

Когнитивные нарушения проявляются в снижении критики, затрудне-
ниях формулирования мыслей и правильном изложении последователь-
ности событий. У данной группы больных на фоне нарушения
логического мышления, снижения работоспособности, колебания вни-
мания, слабости мнестической функции отмечается изменение поведе-
ния. Нарушение поведения проявляется в снижении дистанции при
общении с другими лицами, апатии, тревожно-фобических реакциях,
агрессии
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программа когнитивной реабилитации
I. Подготовительный этап (физическая
активность, клиническая диагностика
и клиническая беседа).
II. Основной этап.
Память: ситуативная беседа; анкетные данные, запомина-

ние 5 слов; ассоциативное запоминание (по аналогии с пик-
тограммой А.Р. Лурия); пересказ сатирических историй; пе-
ресказ рассказов через 24 ч после их предъявления с опорой
на стандартные вопросы; символическая и ассоциативная
память; зрительная память: запоминание сюжетных карти-
нок; запоминание предметных картинок; запоминание гео-
метрических фигур (абстрактное запоминание).

Внимание: поиск лишнего предмета; переключение внима-
ния; концентрация и устойчивость внимания по методике
Пьерона–Рузера; распределение и концентрация внимания;
поиск 10 отличий; поиск слов среди буквенного текста; ассо-
циативное внимание; логические задачи на внимание.

Волевые реакции: копирование узоров; изменение узо-
ров; заполнение пробелов; поиск заданных символов из
ряда предложенных.

Гнозис: восприятие контурных изображений; восприятие
стилизованных картинок; восприятие недорисованных кар-
тинок; дифференциация наложенных изображений; зритель-
ное восприятие и память; зрительно-пространственное вос-
приятие; зрительный символический гнозис.

Счетные операции: дифференциация цифр (дифферен-
циация арабских цифр и математических знаков, написан-
ных разными шрифтами; дифференциации римских и араб-
ских цифр); счет; решение математических примеров;
решение математических задач.

Ориентировка во времени: расстановка времени на
часах; определение поясного времени.

Праксис: показ по инструкции стандартных жестов; со-
вершение серии движений по заданному плану; динамиче-
ский праксис; реципрокная координация; графо-моторные
навыки (копирование групп точек; копирование фигур; до-
рисовка элементов геометрических фигур); составление
определенных двигательных схем по заданному плану; пла-
нирование и программирование своих действий.

Нейродинамические процессы: установление причинно-
следственной связи событий; проговаривание скорогово-
рок за 3 мин; восстановление возможности восприятия
многоступенчатой речевой инструкции; выбор правиль-
ного значения; выбор правильного ответа из ряда предло-
женных вариантов; подбор слов с противоположным значе-
нием; подбор сложных аналогий; выстраивание
семантических связей; формулирование ответов на во-
просы, содержащие логико-грамматические обороты.

Интеллектуальная функция: установление причинно-
следственной связи (выбор следствия какого-либо дей-
ствия; установление причины действия); решение логиче-
ских задач различной степени сложности; логические
задачи для развития произвольного внимания; нахождение
логических ошибок.

Восстановление логичности и целенаправленности суж-
дений: интерпретация пословиц; составление развернутой
фразы; дописывание предложений с целью структурирова-
ния речевого высказывания; составление истории по серии
сюжетных картинок; толкование стойких речевых кон-
струкций; дифференциация слов-омографов; соотнесение
пословиц, метафор и фраз.

Абстрактное мышление: ситуативная абстракция; кон-
кретизация абстрактного понятия; сравнение понятий.

Коммуникация (социальное взаимодействие): отра-
ботка жизненных ситуаций; диалоги.

Эмпатия.
Эмоционально-волевая сфера: определение эмоции по

выражению лица; выражение чувств в различных жизнен-
ных ситуациях.

Преодоление депрессии: разбор юмористических описок
и опечаток, выбор подписи к сюжетной картинке сатириче-
ского содержания, чтение сатирических отрывков из запис-
ных книжек И. Ильфа.

Социальная адаптация.

когнитивный тренинг (обобщение)
Нейродинамические процессы
Рекомендуется физическая активность больного. Данная

работа должна способствовать ускорению протекания пси-
хических процессов, так как корковый тонус продуцируется
постоянным тонизирующим влиянием со стороны ретику-
лярной формации ствола мозга.

Все задания должны выполняться в строго ограниченном
лимите времени. 

Процедура: предлагаем больному задание, ограничиваем
его выполнение заданным промежутком времени – 3–4 мин.
По истечении данного времени мы сами озвучиваем правиль-
ный ответ и предлагаем больному перейти к выполнению сле-
дующего задания.

1. Установление причинно-следственной связи событий.
Проводится по стандартной схеме. Темп задаваемых во-

просов нормальный либо ускоренный.
В комнате душно / открываем окно / в результате...
Болит голова / принимаете обезболивающее средство /

в результате...
Хочется пить / выпиваете воду / в результате...
Хочется есть / принимаете пищу / в результате...
2. Проговаривание скороговорок за 3 мин.
3. Пересказ сатирических историй.
Проводится по стандартной схеме.
А. Однажды Вуди Аллена спросили:
– А что бы вы хотели, чтобы люди говорили о вас через

100 лет?
Известный режиссер и актер, которому тогда было 60 лет,

ответил:
– Я хотел бы, чтобы они сказали: «А он неплохо выглядит

для своего возраста!»
Б. Фаина Георгиевна Раневская в беседе с грузинским на-

родным композитором Вано Ильичем Мурадели заметила:
– А ведь вы, Вано, не композитор!
Мурадели обиделся:
– Это почему же я не композитор?
– Да потому, что у вас фамилия такая. Вместо «ми» – у ваc

«му», вместо «ре» – «ра», вместо «до» – «де», а вместо «ля» –
«ли». Вы же, Вано, в ноты не попадаете!..

4. Выбор правильного ответа из ряда предложенных
вариантов.

Процедура: предлагаем больному ответить на поставлен-
ный вопрос, выбрав ответ из ряда предложенных вариан-
тов.

Инструкция: «Ответьте на вопросы, выбрав один из пред-
ложенных вариантов».

Сколько лап у двуглавого орла?

Сколько звезд на российском флаге?

Сколько одного не ждут?

5. Посмотреть на слоги, перевернуть лист бумаги, напи-
сать полноценные слова.

Инструкция: «Ваша задача – посмотреть на слоги, мыс-
ленно составить из них слова, перевернуть лист бумаги и
написать те слова, которые вы запомнили».

Две Четыре Шесть

Ноль Одна Три

Двое Пятеро Семеро



Пре (тель, да, ва, по)    Пол (ник, ков) 
Нас (ник, лед)    Де (тат, пу)

Про (мист, грам)    Ин (нер, же)   
Про (дист, па, ган)    Жур (лист, на)

Логическое мышление
1. Формулирование ответов на вопросы, содержащие

логико-грамматические обороты.
Процедура проведения стандартная.
• Мальчик уступил место бабушке. Кто уступил? Кому

уступили?
• Магазин находится на соседней улице от нашего дома.

Где находится магазин?
• Кошка больше собаки. Кто меньше?

2. Решение логических задач.
Процедура проведения стандартная.
А. Благоустройство города. На улицах города проводился

опрос населения. Спрашивали, как лучше благоустроить
данный город. Профессор Крюков глубоко задумался над
смыслом заданного ему вопроса, после чего дал разверну-
тый ответ. Студент Иванов только что сдавал экзамен по
математическому анализу, поэтому данный вопрос поста-
вил его в тупик. Безработный Сундуков отреагировал на
вопрос с присущим ему безразличием.

Подпишите фамилию каждого из героев на представлен-
ных ниже картинках. 

Б. Образование. Все сотрудники ООО «РОСКОНСАЛ-
ДИНГ» имеют высшее юридическое образование. В.В. Пет-
ров – сотрудник этого учреждения. Вопрос: какое образо-
вание у В.В. Петрова?

В. Бутерброды. Сколько бутербродов можно съесть
натощак? Варианты: ни одного, один, три?

Г. Остановки автобуса. На конечной остановке в автобус
сели четырнадцать мужчин и две женщины. На первой
остановке сошли двое мужчин и вошли две женщины. На
следующей остановке вышли все мужчины, а на следующей
вошли пять женщин. Проехав около половины километра,
автобус остановился, и в него вошел мужчина. Сколько
было остановок на пути следования автобуса?

3. Дописывание предложений с целью структурирова-
ния речевого высказывания.

Процедура: больному предлагаются незавершенные
сложноподчиненные предложения. Задача – закончить каж-
дое предложение, соблюдая причинно-следственную связь
событий.

Инструкция: «Закончите фразы».

Не стал отвечать на вопрос, потому что …………
Вышел на прогулку, несмотря на то что …………
Если мне все-таки сделают замечание, то …………
Муж и жена продолжали ссориться, 
несмотря на то что …………

4. Сравнение понятий.
Процедура: больному предлагаются пары слов, объеди-

ненные каким-либо общим смыслом. Задача – выявить
между ними отличия.

Инструкция: «Сравните между собой данные пары слов.
Найдите их отличия».

Дождь – снег; поезд – самолет; обман – ошибка; волк –
заяц; очки – лупа.

Праксис
1. Показ по инструкции стандартных жестов.
Процедура проведения стандартная. Дополнительной ин-

струкции не требуется.
Покажите кулак. Погрозите указательным пальцем. По-

кажите жестом, что у вас все здорово! Покажите жестом,
что вы куда-то опаздываете. Покажите жестом, что вы
устали. Покажите, что вы с чем-то согласны. Покажите, что
вы с чем-то не согласны. Покажите, что хотите спать. Пока-
жите жестом, что вы хотите кого-то обнять. 

2. Совершение серии движений по заданному плану.
План выстраивается больным самостоятельно, либо его

предлагает специалист.
Например: пойти на кухню – взять стакан – налить ми-

неральной воды – принести стакан в комнату – поставить
на письменный стол справа от книги.

3. Динамический праксис.
Инструкция: «Воспроизведите движения по заданной

схеме. Повторите серию 5 раз». 

Кулак–ребро–ладонь

4. Реципрокная координация.
Проводится по стандартной схеме. Инструкция: «Вос-

произведите движения по заданной схеме: 1-2. Повторите
движения 3 раза».

1. Кулак–ладонь  2. Ладонь–кулак

оперативная память
1. Запоминание 5 слов.
Процедура: зачитываем больному серию из 5 слов, про-

сим их запомнить и повторить. При этом мы специально
делаем перерыв (задаем ситуативные вопросы и т.п.),
прежде чем больной воспроизведет данные слова. 

Инструкция: «Послушайте слова и повторите их».
Слова: 
• машина, дорога, дождь, зонт, капюшон;
• телефон, звонок, сосед, встреча, выходной;
• солнце, погода, ветер, новости, прогноз;
• гости, прогулка, вечер, встреча, дорога.

2. Ассоциативное запоминание (по аналогии с пикто-
граммой А.Р. Лурия).

Инструкция: «Я вам даю лист бумаги. На этой бумаге
нельзя писать слов и букв. Я буду называть слова и целые
выражения, которые вы должны будете запомнить. Для
того чтобы было легче запомнить, вы должны придумать
какой-либо знак/символ».

А. Веселый праздник. Проливной дождь. Тяжелая работа.
Вкусный ужин. Смелый поступок.
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Б. Счастье. Болезнь. Чудесное лекарство. Дружба. Вред-
ный человек.

3. Пересказ сатирических историй.
Процедура: зачитываем больному сатирическую исто-

рию. Задача больного – пересказать данный текст. 
Инструкция 1: «Сейчас я вам прочитаю рассказ. Слу-

шайте внимательно». 
Инструкция 2: «Перескажите рассказ».
А. Английский писатель Честертон предпочитал не рас-

ставаться со своим фокстерьером и однажды взял собачку
в кино. Одна пожилая леди, желая уязвить писателя, сост-
рила:

– Мне кажется, ваш пес наслаждается фильмом больше,
чем вы!

– И это странно, сударыня, – с живостью ответил Честер-
тон, – потому что роман, по которому снят фильм, ему со-
вершенно не понравился, он его порвал!

Б. Французский писатель Анатоль Франс принимал как-то
на работу машинистку. Писатель спросил девушку: 

– Я слышал, вы неплохо стенографируете?
– Да, сто тридцать слов в минуту...
– Сто тридцать слов в минуту?! Но, дорогая, где я их вам

возьму?
4. Зрительная память – запоминание сюжетных и пред-

метных картинок.
Процедура: показываем больному 6 сюжетных/предмет-

ных картинок, просим внимательно рассмотреть в течение
3–5 мин, затем закрываем картинки и просим назвать:
1) какие действия выполняли герои; 2) какие предметы
были изображены на данных картинках. 

внимание
1. Поиск лишнего предмета.
Процедура: больному предлагаются четыре картинки,

три из которых можно объединить по какому-либо пара-
метру, а четвертая отличается от остальных. Задача боль-
ного – определить лишний предмет из ряда предложенных
картинок.

Инструкция: «Посмотрите на картинки. Найдите лишний
предмет».

2. Переключение внимания.
Процедура: больному предъявляется таблица №1, на ко-

торой в свободном порядке расположены цифры, и таб-
лица №2 с пустыми клетками. Задача – в таблице №2 рас-
ставить в возрастающем порядке числа, расположенные
в таблице №1.

3. Концентрация и устойчивость внимания по методике
Пьерона–Рузера.

Процедура проведения стандартная. Больному предъ-
является образец, в котором даны цифры (от 1 до 9) и спе-
циальные символы, с помощью которых можно закодиро-
вать данные цифры. Задача – закодировать другие таблицы
в соответствии с образцом.

Инструкция: «Закодируйте таблицу, расставив в ней
знаки по образцу».

Образец

4. Поиск слов среди буквенного текста.
Процедура: больному предъявляется буквенный текст,

внутри которого зашифрованы полнозначные слова. За-
дача – найти эти слова.

Инструкция: «Среди буквенного текста вставлены слова.
Вы должны подчеркнуть слова». 

БРДОМСВКУХНЯТПРАБОТАЧЛЧСОСЕДБРБ 
УЛИЦАПРПМАШИНАКРКРЕСЛОДВДЕНЬ
ЩШПИОНКРПОЛИЦЕЙСКИЙДВЗАКОНШ 

ДТЕАТРЛРМУЗЕЙДЛШМАГАЗИНЛОКИНО

Заключение
Учет комплексного подхода в реабилитационной про-

грамме позволил повысить процент обратимости когни-
тивных нарушений до 76–83% (при легкой и умеренной
степенях тяжести). Следовательно, в результате проведен-
ного исследования нам удалось определить, что интеллек-
туальная деятельность обеспечивается всеми структурами
головного мозга единовременно. Поэтому ключевая задача
реабилитации когнитивных нарушений – нормализация
согласованной работы всех компонентов интеллектуаль-
ной (психической) деятельности. Таким образом, достига-
ется направленное поведение пациента в любой жизнен-
ной ситуации, требующей немедленного принятия и
правильного реагирования на происходящие изменения
за счет имеющегося опыта (знаний) и способности к его
дальнейшему приобретению и применению на практике.
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Во всем мире наблюдается рост числа людей, больных са-
харным диабетом (СД), который приобрел воистину

эпидемические масштабы. Прогнозируемое увеличение
числа больных СД к 2025 г. до 6% от населения планеты (380
млн человек) ставит задачу не только адекватной коррек-
ции гликемии, но и предотвращения развития осложнений,
а также их лечения (К.В. Антонова, 2011).

Как известно, СД является одним из факторов риска дис-
циркуляторной энцефалопатии, а также причиной диабе-
тической полинейропатии (ДПН), т.е. причиной поражения

как центральной (ЦНС), так и периферической нервной си-
стемы – ПНС (Л.С. Манвелов, А.С. Кадыков, 2000; В.А. Пар-
фенов, 2017). Еще в 1922 г. было выяснено, что диабет может
привести к когнитивной дисфункции (W. Miles, H. Root,
1922). Именно гипергликемия имеет наибольшее значение
в развитии когнитивных нарушений – КН (M. Dik, C. Jonker,
2007). Существует все больше доказательств того, что диа-
бет 1-го, а особенно 2-го типа предрасполагает к КН и даже
к деменции (Е.И. Гусев, В.И. Скворцова, 2001; Р.Г. Оганов,
2003; О.А. Гомазков). В частности, СД 2-го типа (СД 2) свя-

оригинальная статья

применение нейротрофической терапии 
для коррекции когнитивных нарушений пациентов 
с сахарным диабетом
И.Е. Гордеева1, Х.Ш. Ансаров1, В.Ю. Соколова2

1ФГБОУ ВО «Волгоградский государственный медицинский университет» Минздрава России, Волгоград, Россия;
2ГУЗ «Клиническая поликлиника №1», Волгоград, Россия
ira110370@yandex.ru

Аннотация
Актуальность. Во всем мире наблюдается рост числа людей, больных сахарным диабетом (СД). Задачей здравоохранения является не только
адекватная коррекция гликемии, но и предотвращение развития осложнений, а также при их развитии – корректное лечение. Как известно, к
таким осложнениям можно отнести поражения как центральной, так и периферической нервной системы – дисциркуляторную энцефалопатию
(ДЭП) и диабетическую полинейропатию (ДПН). Одним из препаратов, обладающих доказанным нейропротективным и нейрорегенерационным дей-
ствием, является Церебролизин, который может оказывать положительный эффект при лечении указанных неврологических осложнений СД.
Цель. Изучить данные о распространенности когнитивных нарушений у больных СД как 1-го, так и 2-го типа (поликлинического профиля) и ДПН
среди пациентов с СД 1 и 2-го типа, а также эффективность препарата Церебролизин у этой категории пациентов, учитывая данные неврологиче-
ского статуса, диагностических шкал и магнитно-резонансной томографии, влияние препарата на когнитивные функции и ДПН.
Материалы и методы. Исследование представляло собой динамическое наблюдение за амбулаторными пациентами с СД и когнитивными нару-
шениями до и после проведенной инфузионной терапии Церебролизином 10,0 внутривенно капельно на 200,0 физиологического раствора в течение
10 дней и через 30 дней. Оценивались следующие синдромы: астенический, депрессивный, аффективно-тревожный – с помощью визуальной ана-
логовой шкалы, когнитивные расстройства – с помощью опросника самооценки памяти McNair и Kahn, методики Мини-Ког, теста Серийный счет, а
также выраженность проявлений ДПН – с использованием шкал НСС и NDS по Янгу, которые предусматривают подсчет баллов.
Результаты и заключение. Применение нейротрофической терапии показало хороший эффект на когнитивные, аффективно-тревожные, депрес-
сивные и астенические расстройства, а также достоверное уменьшение выраженности симптомов полинейропатии (жжение, судороги, боли, изме-
нение вибрационной, болевой и температурной чувствительности).
Ключевые слова: неврологические осложнения сахарного диабета, дисциркуляторная энцефалопатия, диабетическая полинейропатия, когни-
тивные нарушения, нейротрофическая терапия, Церебролизин.
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Abstract
Relevance. The number of people with diabetes mellitus (DM) is increasing in the world. The task of healthcare is not only the adequate correction of glycemia, but also
the prevention of the development of complications, as well as the correct treatment of their development. As you know, these complications include damage to both the
central nervous system and the peripheral nervous system – discirculatory encephalopathy (DEP) and diabetic polyneuropathy (DPN). One of the drugs with a proven
neuroprotective and neuroregenerative effect is Cerebrolysin, which can have a positive effect in the treatment of these neurological complications of diabetes.
Aim. To study data on the prevalence of cognitive impairment in patients with type 1 and type 2 diabetes (outpatient profile) and DPN among patients with type
1 and type 2 diabetes, as well as the effectiveness of the drug Cerebrolysin in this corresponding category of patients, given data of neurological status, diagnostic
scales and MRI, its effect on cognitive functions and DPN.
Materials and methods. The study was a dynamic observation of outpatients with diabetes and cognitive impairment before and after the infusion therapy with
Cerebrolysin 10.0 i.v. drop by 200.0 physical. solution within 10 days and after 30 days, in which the following syndromes were evaluated: asthenic, depressive,
affectively anxious – using the visual analogue scale, cognitive impairment using the McNair and Kahn memory self-assessment questionnaire, Mini-Cog test,
technique Serial score, as well as the severity of manifestations of DPN using the NSS and NDS Young scales.
Results and conclusion. The use of neurotrophic therapy showed a good effect on cognitive, affective-anxious, depressive and asthenic disorders, as well as
a significant decrease in the severity of symptoms of PNP (burning, convulsions, pain, changes in vibration, pain and temperature sensitivity).
Key words: neurological complications of diabetes mellitus, discirculatory encephalopathy, diabetic polyneuropathy, cognitive impairment, neurotrophic therapy,
Cerebrolysin.
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зан с 50% увеличением риска развития деменции, что про-
являлось в нарушении внимания, скорости обработки ин-
формации, вербальной памяти (Е.И. Гусев, В.И. Скворцова,
2001; G. Biessels, S. Staekenborg, 2006; E. Grunblatt, J. Bartl,
2010; R. Wong, A. Scholey, P. Howe, 2014). Диабет взрослых
связан с 19% увеличением когнитивного дефицита в тече-
ние 20 лет по сравнению с теми, у кого нет диабета (A. Raw-
lings, A. Sharrett, 2014). Метаанализ 24 исследований, в ко-
торые входили в общей сложности более 26 тыс. пациентов
(3351 с диабетом и 22 786 недиабетических контролей), об-
наружил, что люди с СД 2 хуже себя чувствуют при нейро-
когнитивном тестировании по сравнению с недиабетиче-
скими контролями. Пациенты с СД 2 показали наибольшее
нарушение исполнительной функции, скорости обработки
информации, вербальной зрительной памяти (M. Monette,
A. Baird, 2014). Пациенты с СД 1-го типа (СД 1) более
склонны к уменьшению умственной гибкости и замедлению
умственной скорости, тогда как обучение и память в значи-
тельной степени не затрагиваются (A. Brands, G. Biessels,
2005). Пациенты с СД 2 демонстрируют снижение памяти,
обучения, внимания и психомоторной функции (S. Wrigh-
ten, G. Piroli, 2009, O. Okereke, J. Kang, 2008).

Патофизиология диабетических КН является сложной, но,
вероятно, связана с нарушением инсулиновой сигнализа-
ции, вегетативной функции, нейровоспалительным меха-
низмом, дефектами метаболизма и регуляции митохондрий,
активацией пролифератора sirtuin-peroxisome-активатор-1a
и др. (L. Zilliox, 2016).

Поражение ПНС неразрывно сопутствует СД, являясь
его характерным осложнением. Так, ДПН – патогенетиче-
ски связанное с СД сочетание синдромов поражения нерв-
ной системы с поражением спинномозговых нервов (дис-
тальная или периферическая нейропатия) и вегетативной
нервной системы (висцеральная или автономная нейропа-
тия) [И.И. Дедов, Г.А. Мельниченко, 2008]. Ей отводится
около 70% поражений нервной системы при СД, от 3,5–
6,1% в дебюте СД, а при использовании электрофизиоло-
гических методов диагностики частота обнаружения нару-
шения функций периферических нервов может возрасти
до 100% (С.В. Котов и соавт., 2002). Наличие полинейропа-
тии четко коррелирует со снижением качества жизни па-
циентов (А.С. Аметов, И.А. Строков, 2001).

Одним из препаратов, обладающих доказанным нейро-
протективным и нейрорегенерационным действием, яв-
ляется Церебролизин (О.А. Гомазков, 2005). Он создан на ос-
нове естественных нейропептидных и ростовых факторов,
выделяемых из головного мозга (ГМ) свиней. Основными
механизмами действия Церебролизина являются регуляция
энергетического метаболизма мозга, собственно нейротро-
фическое влияние и модуляция активности эндогенных
факторов роста, взаимодействие с системами нейропепти-
дов и нейромедиаторов. Экспериментальные исследования
показали, что Церебролизин уменьшает потребность мозга
в кислороде, формируя его повышенную резистентность к
факторам гипоксии, доказаны антиоксидантные свойства
препарата (M. Gonzalez, L. Francis, O. Castellano, 1998), об-
условленные торможением процессов свободнорадикаль-
ного окисления и перекисного окисления липидов, а также
положительным влиянием на гомеостаз микроэлементов
(магния, селена, марганца ванадия), обладающих антиокси-
дантными свойствами (О.А. Громова, 2003) Также доказано
положительное воздействие Церебролизина на состояние
холинергических нейронов, сопровождающееся достовер-
ным изменением уровня ацетилхолинэстеразы, что по-ви-
димому, является одним из механизмов ноотропного эф-
фекта препарата (E. Albretch и соавт., 1993; X. Álvarez и
соавт., 2000).

При СД 1 выявлены снижение синтеза и нарушение
транспорта нейротрофических и ростовых факторов в ней-
ронах, коррелирующее со степенью развития дистальной

аксонопатии и ортостатической гипотонии. Учитывая важ-
ность нейротрофических нарушений в патогенезе нейропа-
тических нарушений (E. Albretch и соавт., 1993), в настоящее
время изучается лечебная эффективность диабетической
нейропатии фактора роста нервов, нейротрофного фактора
мозга (BDNF), мозгового ростового фактора – NT-3 (F. Akai,
S. Hiruma, 1992); гена сосудистого эндотелиального фактора
роста (J. Bogousslavsky, 1999). Установленная эффективность
Церебролизина, обладающего нейропротективным, нейро-
трофическим действием и применяющегося в лечении диа-
бетической нейропатии, у больных с нейропатией при СД 1
может быть связана с тем, что антитела к инсулину, которые
характеризуются перекрестной реакцией с NGF, не могут
блокировать фармакологическое действие Церебролизина,
увеличивающего аффинность естественного нейротрофи-
ческого фактора BDNF с его рецепторами (Э.И. Богданов,
Т.Г. Саковец, 2009, 2011, 2012).

СД часто сопровождается КН. Целью терапии легких и
умеренных когнитивных расстройств (КР) являются как
улучшение памяти, так и профилактика прогрессирования
КР, поэтому препаратами первого ряда являются лекарст-
венные средства с нейротрофическим эффектом, которые
оптимизируют метаболические процессы и увеличивают
пластичность нервной ткани ГМ. 

Целью настоящего исследования было изучить данные
о распространенности КН у больных как СД 1, так и СД 2
(поликлинического профиля) и ДПН среди пациентов с 
СД 1 и СД 2, а также эффективность препарата Цереброли-
зин у соответствующей категории пациентов, учитывая
данные неврологического статуса, диагностических шкал и
магнитно-резонансной томографии (МРТ), его влияние на
когнитивные функции и ДПН.

Дизайн исследования был составлен для динамического
наблюдения за больными СД с КН до начала лечения (1-й
визит), после проведенной инфузионной терапии Церебро-
лизином 10,0 внутривенно капельно на 200,0 физраствора
в течение 10 дней (2-й визит) и через 30 дней (3-й визит).

У всех больных в каждый визит подробно изучался невро-
логический статус с выявлением наличия мелкоочаговой нев-
рологической симптоматики, отражающей патологию ЦНС,
а также симптомы страдания ПНС. Определение порога виб-
рационной чувствительности проводилось с помощью гра-
дуированного камертона С128, порога болевой чувствитель-
ности – с помощью укола иглой, порога температурной
чувствительности – с помощью аппарата Triterm, тактильной
чувствительности – с помощью Tactile circumferential discri-
minator. Пороги всех видов чувствительности определялись
в стандартных точках стопы. Также оценивались ахиллов, ко-
ленный, карпорадиальный, сгибательно- и разгибательно-
локтевой рефлексы.

У всех исследуемых динамически оценивались следую-
щие синдромы: астенический, депрессивный, аффективно-
тревожный – с помощью визуальной аналоговой шкалы
(ВАШ), КР – с помощью опросника самооценки памяти
McNair и Kahn, методики Мини-Ког (по W. Lorentz и соавт.,
2002), теста «Серийный счет», а также выраженность про-
явлений ДПН с использованием шкал НСС и NDS по Янгу,
которые предусматривают подсчет баллов.

Среди исследуемых 103 пациентов наблюдались 58 (56,4%)
женщин (от 28 до 81 года) и 45 (43,6%) мужчин (от 19 до 
73 лет). Из них СД 1 был у 33 (32%) человек, СД 2 – у 70
(67,9%) человек. Средний возраст исследуемых составил 
66,3 года (у лиц с СД 1 – 33,6, с СД 2 – 56,8 года). По продол-
жительности заболевания большинство больных, 76 (76,6%)
человек, были с большим стажем – более 10 лет (табл. 1).

Таблица 1. Продолжительность СД

Менее 10 лет 10–15 лет Более 15 лет
24 человека (23,3%) 37 человек (35,9%) 42 человека (40,7%)
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Средний уровень гликированного гемоглобина в группе
был 8,4±1,1, причем в группе лиц с СД 1 – 9,1±0,9, а в группе
лиц с СД 2 – 8,2±1,3.

Всем исследуемым пациентам до начала исследования
была проведена МРТ ГМ для подтверждения органического
субстрата КР. Наличие признаков органического пораже-
ния ГМ было также одним из критериев включения в ис-
следование. Чаще всего выявлялись признаки хронической
ишемии мозга: очаги сосудистой демиелинизации (66 чело-
век, 64,1%), расширение периваскулярных пространств (51,
49,5%), явления заместительной гидроцефалии (36, 34,9%),
явления лейкоареоза (17, 16,5%), явления атрофии коры ГМ
(15, 14,5%), постинсультные изменения (8, 7,7%).

Наиболее частые найденные изменения в неврологическом
статусе в обследованной группе лиц приведены в табл. 2.

Как видно из таблицы, наиболее часто выявлялись сле-
дующие симптомы: гипестезия ног по полинейропатиче-
скому типу, снижение ахилловых рефлексов, симптомы
орального автоматизма, неустойчивость в позе Ромберга,
снижение конвергенции, что подтверждает негативное
влияние диабета на оба раздела нервной системы – ЦНС и
ПНС. Однако курс Церебролизина положительно подей-
ствовал на пациентов, и мы видим, что уже во 2-й визит на-
блюдается уменьшение количества практически всех вы-
явленных патологических симптомов, которое сохраняется
в течение следующего месяца.

Как видно из нижеприведенных таблиц и рисунка, непо-
средственно после проведенной инфузионной терапии 
Церебролизином (визит 2) наблюдались значительные

улучшения в субъективной и объективной оценке КН. Так,
по данным опросника самооценки памяти McNair и Kahn
суммарное количество баллов до начала лечения было
46,11±6,7, а после лечения – 33,54±4,9 (р<0,01), которое при-
близительно сохраняется и через месяц – 32,5±5,3. Обра-
щает на себя внимание тот факт, что КН доминировали в
группе лиц с СД 2.

По результатам проведенного исследования было вы-
яснено, что на тест «Серийный счет» отреагировали наи-
большее число больных, так, до лечения тест выполняли с
ошибками 88 (85,4%) человек, а после лечения – 64 (62,13%),
через месяц – 50 (49,51%). Тест трех слов до начала терапии
выполняли с ошибками 80 (77,6%) человек, а после курса
терапии – 43 (41,7%). Тест рисования часов до начала тера-
пии без ошибок был выполнен лишь у 29 (28,15%) человек,
у 74 (71,8%) были ошибки, а после лечения его выполнили
без ошибок 52 (50,4%) человека, у 22 (21,3%) – были ошибки.

Субъективную выраженность аффективно-тревожных,
депрессивных расстройств и астении оценивали по ВАШ,
используя простые вопросы типа: «Оцените в баллах выра-
женность вашей тревоги, если 0 баллов – ее полное отсут-

Таблица 2. Динамическая характеристика неврологического статуса

Симптом Визит 1 Визит 2 Визит 3
Симптомы орального автоматизма 84 80 79
Снижение конвергенции 52 49 48
Недоведение глазных яблок кнаружи (недостаточность VI нерва) 29 25 26
Асимметрия носогубных складок 17 15 13
Девиация языка 9 8 9
Анизорефлексия 12 11 11
Снижение ахилловых рефлексов 87 79 80
Отсутствие ахилловых рефлексов 13 10 10
Снижение карпорадиальных рефлексов 23 17 18
Гипестезия ног по полинейропатическому типу 97 79 76
Гипестезия рук по полинейропатическому типу 25 15 13
Неустойчивость в позе Ромберга 69 51 53
Мимопопадание в пальце-носовой пробе 38 24 26
Мимопопадание в пяточно-коленной пробе 23 15 19
Снижение силы в тыльных сгибателях стопы 16 10 9
Снижение силы в разгибателях стопы 13 8 9
Трофические расстройства на стопах 22 17 16

Вегетативные нарушения (запоры, ортостатическая гипотензия, 
недержание мочи и т.п.) – по анамнезу и данным медицинской 
документации

39 28 29

Таблица 3. Сравнительная характеристика субъективных нару-
шений памяти в динамике (по данным опросника самооценки 
памяти McNair и Kahn)

Визит 1 Визит 2 Визит 3
46,11±6,7 33,54±4,9 32,5±5,3

Лица с СД 1
43,1±7,1 30,6±4,5 29,2±5,2

Лица с СД 2
48,3±6,5 35,2±5,1 34,1±6,2

Динамическая оценка КР (до и после лечения Церебролизином).
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ствие, а 10 баллов – ее максимальное проявление». Дина-
мика этих показателей отражена в табл. 3.

Применение нейротрофической терапии показало хоро-
ший субъективный эффект на аффективно-тревожные, де-
прессивные и астенические расстройства. Так, разница
между показателями в 1 и 2-й визит изменилась более чем
в 2 раза (р<0,05), причем максимально Церебролизин по-
влиял на выраженность астении. Данный эффект практи-
чески сохранился в течение 1 мес, что показали данные 
3-го визита.

Динамику выраженности проявлений ДПН мы прове-
ряли с помощью шкал NDS по Янгу и НСС (табл. 4, 5). По
данным НСС и NDS по Янгу мы получили достоверное
уменьшение выраженности клиники ПНП (в обоих случаях
р<0,05), которое отражает в целом улучшение симптомов
ПНП, таких как жжение, судороги, боли, изменение вибра-
ционной, болевой и температурной чувствительности. Сле-
дует отметить, что на фоне общей тенденции к улучшению
чувствительности максимальное улучшение отмечалось в
отношении вибрационной чувствительности.

Что касается субъективной оценки болевого синдрома,
то больным была предложена ВАШ, разделенная по типам
алгических и других позитивных симптомов, динамика ко-
торых показана в табл. 6. В целом можно сказать о досто-
верном снижении выраженности болевого синдрома
(р<0,05). При этом максимально уменьшились глубокие
распирающие боли, покалывания, а также стреляющие
боли. Минимально изменились жгучие боли, судороги, бо-
лезненная чувствительность к касанию.

Отдельно необходимо отметить подгруппу пациентов от-
носительно молодого возраста – от 19 до 35 лет (32 чело-
века), в которой доминировал СД 1 (у 27 человек). Известно,
что уже через 2 года после начала СД 1, который обычно на-
чинается в детском или подростковом возрасте, могут обна-
руживаться КН (A. Brands, G. Biessels, 2005). Естественно,
этой группе больных некорректно выставить диагноз дис-

циркуляторной энцефалопатии (или хронической ишемии
мозга). Поэтому еще 1950 г. был предложен термин «диабе-
тическая энцефалопатия» (R. De Jong, 1950). В 1965 г. до-
вольно характерные патологические изменения были обна-
ружены в мозге 16 длительно болеющих диабетиков
молодого возраста, умерших от сосудистых осложнений
диабета (E. Reske-Nielsen, K. Lundbaek, 1965): диффузные де-
генеративные нарушения, псевдокальциноз, тяжелая ангио-
патия мозговых сосудов, атрофия зубчатого ядра, демиели-
низация черепно-мозговых нервов и др.

В связи с этими различиями было предложение ввести
новый термин «диабет-ассоциированное когнитивное сни-
жение» для молодых больных с КН. Этот термин призван
описать состояние от легкой до умеренной когнитивной
дисфункции в связи с СД 1 (G. Mijnhout, Р. Scheltens, 2006).
В связи с найденными нами у лиц данной группы соответ-
ствующими изменениями на МРТ ГМ (у 100,0%) и в невро-
логическом статусе (у 100,0%), мы также придерживаемся
мнения о необходимости выделения отдельной нозологи-
ческой единицы, корректно описывающей данное рас-
стройство.

После проведенной терапии препаратом Церебролизин все
больные отметили улучшение общего самочувствия и отсут-
ствие побочных реакций. Курс нейротрофической терапии
показал положительную динамику в изменении неврологи-
ческого статуса, субъективных и объективных показателей
КН, а также позитивное влияние на аффективно-тревожные,
депрессивные и особенно астенические нарушения. Данное
влияние сохранялось в течение месяца после окончания те-
рапии.

В обследованной группе больных имела место выражен-
ная положительная динамика нейропатических проявлений
ПНП. Это касалось прежде всего глубоких распирающих
болей, покалывания, а также стреляющих болей и вибра-
ционной чувствительности, что совпадает с данными ряда
авторов (Э.И. Богданов, Т.Г. Саковец, 2009). Отмечался в

Таблица 3. Динамика аффективно-тревожных, депрессивных и астенических расстройств по ВАШ

Аффективно-тревожные расстройства Депрессивные расстройства Астенические расстройства
Визит 1 6,3±1,7 7,5±1,3 7,8±2,0
Визит 2 3,9±1,1 3,7±0,8 2,6±0,9
Визит 3 3,8±0,7 3,6±0,7 2,9±0,8

Таблица 4. Динамика показателей шкалы NDS по Янгу

Показатель Визит 1 Визит 2 Визит 3
Шкала NDS, баллы 6,2±0,6 4,0±0,5 3,9±0,6

Таблица 5. Динамика показателей шкалы НСС

Показатель Визит 1 Визит 2 Визит 3
Шкала НСС, баллы 7,1±1,3 4,4±0,8 4,3±0,7
Жжение, онемение, покалывание 1,7±0,2 0,8±0,1 0,9±0,2
Утомляемость, судороги, боли 1,6±0,3 0,7±0,2 0,8±0,1

Таблица 6. Динамика показателей ВАШ в оценке болевого синдрома

Показатель Визит 1 Визит 2 Визит 3
Общая оценка болевого синдрома 6,6±1,3 3,4±0,8 3,5±0,7
Жгучие боли (n=27) 7,3±0,4 6,8±0,1 6,9±0,2
Стреляющие боли (n=20) 7,1±0,3 4,7±0,2 4,8±0,1
Глубокие распирающие боли (n=19) 6,4±0,4 2,4±0,3 2,6±0,4
Судороги (крампи), n=12 4,5±0,4 4,0±0,4 3,9±0,4
Покалывания (n=9) 3,9±0,3 1,9±0,3 1,8±0,3
Болезненная чувствительность к касанию (n=9) 3,9±0,3 3,4±0,2 3,5±0,2
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целом регресс болевого синдрома (по ВАШ). Выявленные
особенности регресса проявлений диабетической нейропа-
тии под влиянием лечения Церебролизином у больных с СД
делают обоснованным применение этого препарата в прак-
тической деятельности неврологов.

Всем больным с наличием СД любого типа при наличии
соответствующих жалоб на расстройство памяти следует
проводить минимальное скрининговое нейропсихологиче-
ское исследование для выявления когнитивного дефицита,
а также тщательно выявлять симптомы ПНП. В связи с вы-
сокой распространенностью ПНП среди лиц с СД, а также
ранним появлением КН необходимо отметить широкие по-
казания для нейротрофической терапии у данной группы
больных. Церебролизин является мощным нейротрофи-
ком, способным эффективно восстанавливать нарушения
ПНС и ЦНС, которые вызывает СД. Раннее распознавание
осложнений этого заболевания, включающее адекватную
оценку нейропсихологического статуса, а также комплекс-
ное лечение, включающее церебропротективную терапию
высокоэффективным и безопасным препаратом Церебро-
лизин, могут создавать условия для сдерживания прогрес-
сирования патологического процесса и долгосрочного
улучшения качества жизни больных.
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Транстиретиновый амилоидоз – системное заболевание,
проявляющееся внеклеточным отложением амилоида,

предшественником которого является транстиретин [1–3].
Данный белок принимает участие в транспорте тироксина
и ретинола, синтезируется преимущественно в печени
(95%), а также сосудистыми сплетениями желудочков мозга
и пигментным эпителием сетчатки глаза (5%). Наследствен-
ный транстиретиновый амилоидоз обусловлен мутациями
в гене TTR и проявляется в трех клинических формах:
транстиретиновая семейная амилоидная полинейропатия
(ТТР-САП), транстиретиновая семейная амилоидная кар-
диопатия и транстиретиновый семейный лептоменингеаль-
ный амилоидоз [1, 4]. В результате мутации возникают кон-
формационные изменения транстиретина, приводящие к
распаду тетрамера на мономеры, из которых и формируется
амилоид [1, 3].

ТТР-САП – прогрессирующее инвалидизирующее леталь-
ное нейродегенеративное заболевание, являющееся наибо-
лее распространенным типом наследственного амилоидоза
с аутосомно-доминантным типом наследования [5, 6]. Пато-
морфологической основой данного заболевания является
отложение амилоида в эпиневрии, периневрии, эндоневрии
и кровеносных сосудах, что приводит к аксональной деге-
нерации соматических и вегетативных нервов [1]. При от-
сутствии лечения ТТР-САП приводит к летальному исходу
через 7–12 лет от дебюта [7].

Заболеванию свойственна широкая генетическая и клини-
ческая гетерогенность. В основе клиники – прогрессирую-
щая сенсомоторная и автономная полинейропатия [1, 8].

Вначале поражаются тонкие слабомиелинизированные нерв-
ные волокна, проводящие болевую и температурную чув-
ствительность, что приводит к ощущению онемения и ней-
ропатическому болевому синдрому, позже страдают также
толстые миелинизированные нервные волокна, что приводит
к парезам, нарушениям глубокой чувствительности, сенси-
тивной атаксии [1, 8]. Одновременно поражаются волокна
автономной нервной системы, развивается периферическая
вегетативная недостаточность [1, 8–10]. Полинейропатия
носит неуклонно прогрессирующий инвалидизирующий ха-
рактер. Выделяют 4 стадии (0–3) ТТР-САП в зависимости от
функциональных возможностей больного [1, 7, 11, 12]. При
ТТР-САП отмечается мультисистемный характер заболева-
ния с поражением сердца (рестриктивная кардиомиопатия,
нарушения ритма), почек (протеинурия, почечная недоста-
точность), глаз (вторичная глаукома, помутнение стекловид-
ного тела), центральной нервной системы (эпилептические
припадки, ишемические или геморрагические инсульты, ког-
нитивные нарушения).

Описаны более 120 мутаций в гене TTR. Наиболее из-
учены клиническая картина и течение заболевания при му-
тации Val30Met, более распространенной в эндемичных
районах (Португалия, Швеция, Япония) [8, 11, 13]. Поли-
нейропатия при ТТР-САП – сенсомоторная аксональная,
обычно начинающаяся с нижних конечностей, дебютирую-
щая до 50 лет, сопровождающаяся периферической вегета-
тивной недостаточностью. Однако при других мутациях
гена TTR (не Val30Met) полинейропатия может дебютиро-
вать в более позднем возрасте (старше 50 лет), начинаться
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Abstract
Transthyretin familial amyloid polyneuropathy (TTR-FAP) is a progressive, disabling, fatal neurodegenerative disease, which is the most common type of hereditary
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с рук, проявляться двусторонним синдромом карпального
канала или только поражением автономных волокон [14].
Выделяют ранний (до 50 лет) и поздний (старше 50 лет) де-
бюты заболевания. Описаны единичные случаи дебюта
ТТР-САП в детском возрасте (в 17 лет) [15]. Поздний дебют
ТТР-САП встречается при любых мутациях в гене TTR, в
том числе Val30Met и в эндемичных районах, но обычно не
сопровождается наличием наследственного анамнеза у па-
циента и заболевание при нем имеет своеобразное проте-
кание [16–18].

Лечение ТТР-САП более эффективно на стадии 1 забо-
левания, когда можно замедлить прогрессирование поли-
нейропатии и увеличить выживаемость больного [4, 7]. 
В 1990-х годах единственным методом лечения транстире-
тинового амилоидоза была ортотопическая транспланта-
ция печени, способствующая 20-летней выживаемости у
55,3% пациентов [7, 19]. В настоящее время появилась воз-
можность и консервативного патогенетического лечения.
Наиболее применяемым в мире является препарат тафа-
мидис, способствующий стабилизации молекулы трансти-
ретина и препятствующий распаду ее на амилоидогенные
мономеры [20]. Препарат зарегистрирован в России для
лечения ТТР-САП. Аналогичным действием обладает не-
стероидный противовоспалительный препарат дифлуни-
зал, однако его использование ограничено серьезными по-
бочными эффектами со стороны желудочно-кишечного
тракта [21]. В 2018 г. появилось два новых препарата для
лечения ТТР-САП, патисиран и инотерсен, одобренных
European Medicines Agency и US Food and Drug Administra-
tion после III фазы испытаний [22]. Оба препарата яв-
ляются генетической терапией, подавляющей синтез
транстиретина в печени (и мутантного, и дикого типа), па-
тисиран – путем РНК-интерференции, инотерсен – путем
деградации матричной РНК.

Представляем собственное наблюдение случая ТТР-САП
с поздним дебютом заболевания.

Пациент Д. 78 лет обратился с жалобами на слабость в
конечностях, в большей степени в ногах, в меньшей степени
в руках; на невозможность стоять, ходить; на онемение и
похудение мышц конечностей; на боли в стопах и голенях,
практически ежедневные, несколько уменьшающиеся после
движений, интенсивностью до 5 баллов по визуальной ана-
логовой шкале.

Анамнез. Считает себя больным с 2015 г., с возраста 75 лет
(давность болезни около 3,5 года), когда появились боли по
типу «покалывания и жжения» в левой ноге, которые затем
перешли на правую, появились беспокойство в ногах при за-
сыпании, онемение ног. Обратился к неврологу амбулаторно,
с диагнозом «хроническая вертеброгенная дорсалгия, ради-
кулопатия L5» получал лечение (витамины группы В, лечеб-
ная физкультура) без явного эффекта. Присоединилась и
стала нарастать слабость в ногах, стал использовать допол-
нительную опору (примерно через полгода от дебюта забо-
левания), сначала одну трость, а потом и две трости. 
В 2017 г. госпитализирован в отделение неврологии, где про-
ведены подробное общесоматическое обследование, маг-
нитно-резонансная томография (МРТ) всего позвоночника,
был проконсультирован нейрохирургом, исключившим
нейрохирургическую патологию и необходимость в опера-
тивном лечении. Была проведена электронейромиография
(ЭНМГ), выявившая смешанную нейропатию сенсорных ик-
роножных и моторных малоберцовых нервов. В результате
был выставлен диагноз «дистальная полинейропатия с ниж-
ним парапарезом», высказано предположение о хрониче-
ской демиелинизирующей воспалительной полинейропатии
(ХВДП). Слабость в ногах и онемение продолжали нарас-
тать, присоединилась слабость в руках. Амбулаторно обсле-
довался для установления генеза полинейропатии – ауто-
иммунного, паранеопластического, парапротеинемического,
метаболического. Упал с высоты собственного роста

02.03.2019, в результате – компрессионный стабильный не-
осложненный перелом тела L2 позвонка (подтвержденный
данными компьютерной томографии). После травмы соблю-
дал постельный режим, после чего стоять и ходить уже не
смог, стал передвигаться на коляске. В марте 2019 г. вновь
госпитализирован в отделение неврологии, где было прове-
дено расширенное обследование для выявления генеза по-
линейропатии, выставлен диагноз «сенсомоторная полиней-
ропатия». Получал лечение габапентином, Октолипеном,
Милдронатом, Кортексином без явного эффекта.

В анамнезе жизни: какие-либо хронические соматические
заболевания отрицает. Страдает катарактой (OD опериро-
ван), глаукомой (получает лечение). Работал врачом-эпиде-
миологом до марта 2019 г., когда после травмы не смог само-
стоятельно ходить. В настоящее время присвоена I группа
инвалидности.

Наследственный анамнез, со слов, не отягощен. Случаи
нервно-мышечных и нейродегенеративных заболеваний,
прогрессирующей полинейропатии, заболевания сердца
среди ближайших родственников не отмечались. Отец про-
пал без вести во время Великой Отечественной войны.

При осмотре: состояние удовлетворительное. Нормотер-
мия. Нормостеник, удовлетворительного питания. Кожные
покровы сухие, чистые, обычной окраски. Отеков нет. В лег-
ких – везикулярное дыхание, хрипов нет, частота дыхания
17 в минуту. Тоны сердца ясные, патологических шумов нет,
ритм правильный. Частота сердечных сокращений 78 в ми-
нуту. Артериальное давление 130/80 мм рт. ст. на обеих
руках. Живот мягкий, безболезненный. Стул редкий (за-
поры), оформленный. Мочеиспускание свободное, безбо-
лезненное.

В неврологическом статусе: менингеальных, общемозго-
вых расстройств нет. Когнитивно сохранен. Зрачки равны,
фотореакции сохранны. Движения глаз не ограничены. Ни-
стагма нет. Чувствительность на лице не нарушена. Лицо
симметрично. Глотание, фонация не нарушены. Язык по
средней линии. Вялый тетрапарез: в руках преимуще-
ственно дистальный – до 2–3 баллов в кисти правой руки,
3–4 баллов в кисти левой руки, 3–4 баллов в предплечье
справа, 4–5 баллов в предплечье слева; в ногах с поражением
дистальных и проксимальных мышц – плегия в стопах, 
2 балла проксимально. Мышечный тонус снижен, симмет-
ричен. Сухожильные рефлексы: с трицепсов и карпоради-
альные – отсутствуют, с бицепсов – снижены с двух сторон,
коленные и ахилловы отсутствуют. Патологических знаков
нет. Гипестезия поверхностной чувствительности по поли-
невритическому типу: на руках – с уровня локтевых суставов,
на ногах – с уровня нижней трети бедра, с уровня верхней
трети голеней – анестезия. Нарушение суставно-мышечного
чувства в пальцах стоп (отсутствует), в голеностопных су-
ставах и пальцах кистей (снижено). Координаторные пробы
руками выполняет с дисметрией и мимопопаданием, ногами
не выполняет из-за пареза. Гипотрофия мышц конечностей,
особенно дистальных отделов, выраженная – кистей и стоп.
Спонтанных и вызванных фасцикуляций нет. Тазовые
функции контролирует. Стоять, ходить не может, самостоя-
тельно сидит, себя элементарно обслуживает с помощью
более сохранной левой руки. Передвигается на коляске с по-
сторонней помощью.

Данные дополнительных методов исследования. Общие
анализы крови и мочи: без патологии, микроамбуминурии
нет. Биохимический анализ крови: без патологии, исключая
незначительную гипергликемию – 6,3 ммоль/л. Анализ крови
на содержание витаминов: витамин D – 8,0 нг/мл (норма 30–
100 нг/мл), витамин В12 – 425 пг/мл (норма 150–950 пг/мл).
Анализ крови на общий и ионизированный кальций: иони-
зированный – 1,39 ммоль/л (норма 1,16–1,32 ммоль/л),
общий – 2,25 ммоль/л (норма 2,0–2,70 ммоль/л). Паратгор-
мон – 35,50 пг/мл (норма 9,5–62 пг/мл). Гормоны щитовидной
железы (тироксин, тиреотропный гормон, антитела к тире-
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оглобулину) – норма. Электрофорез белков сыворотки: без
патологических градиентов. Онкомаркеры: в пределах рефе-
ренса. Антитела к ганглиозидам в сыворотке: не обнаружены.
Антитела к миелин-ассоциированному гликопротеину – 
2,5 нг/мл (норма – 0–3,0 нг/мл).

Электрокардиография: синусовый ритм. Отклонение ЭОС
влево. Атриовентрикулярная блокада 1-й степени (PQ – 
0,27 мс). Полная блокада левой ножки пучка Гиса, снижен
вольтаж. При повторных обследованиях – без динамики.

МРТ шейного отдела позвоночника: МР-картина диско-
стеофитных комплексов на уровнях С5–6, С6–7 (в том числе
левосторонняя субартикулярно-фораминальная грыжа
диска С5–6 и левосторонняя фораминальная грыжа С6–7);
протрузии межпозвонковых дисков С3–4, С4–5; дегенера-
тивные изменения шейного отдела позвоночника, спонди-
лоартроз; сужение корешковых каналов С5–6, С6–7; суже-
ние позвоночного канала С4–5, С5–6, С6–7.

МРТ грудного отдела позвоночника: МР-картина дегене-
ративных изменений позвоночника, спонтилоартроз; про-
трузии межпозвонковых дисков на уровне Th7–8, Th8–9,
Th9–10 минимальных размеров; узелки Шморля.

МРТ пояснично-крестцового отдела позвоночника: МР-
картина дегенеративных изменений, спондилоартроз; лево-
сторонняя фораминально-экстрафораминальная грыжа
диска на уровне L4–5, нельзя исключить воздействие на ко-
решок L4 слева; протрузии межпозвонковых дисков на
уровнях L1–2, L2–3, L3–4, L5–S1 с трещинами фиброзного
кольца.

Мультиспиральная компьютерная томография пояснич-
ного отдела позвоночника от 02.03.2019: компрессионно-ос-
кольчатый перелом тела L2-позвонка со снижением высоты
в средних отделах до 1/4.

Эзофагогастродуоденоскопия: хронический атрофиче-
ский гастрит; анацидность.

Ультразвуковое исследование (УЗИ) брюшной полости:
признаки диффузных изменений печени, поджелудочной
железы, дисформии желчного пузыря. УЗИ предстательной
железы: признаки гиперплазии и диффузных изменений
предстательной железы. УЗИ мочевого пузыря: УЗ-патоло-
гии мочевого пузыря не выявлено; признаки увеличения
количества остаточной мочи. УЗИ артерий и вен нижних
конечностей: атеросклероз артерий нижних конечностей
без гемодинамически значимого стенозирующего пораже-
ния: умеренное билатеральное расширение ретикулярных
вен; проходимость глубоких и подкожных вен не нарушена.

Эхокардиография: приобретенный клапанный порок
сердца – небольшая, умеренная недостаточность атрио-
вентрикулярных клапанов, минимальная недостаточность
аортального клапана. Камеры сердца не расширены, по-
лость левого желудочка (ЛЖ) слабо уменьшена в размере.
Значительная асимметричная гипертрофия миокарда меж-
желулочковой перегородки с переходом слабой гипертро-
фии миокарда на верхушечные сегменты передней и боко-
вой стенок (может быть проявлением гипертрофической
кардиомиопатии) без признаков обструкции выходного от-
дела ЛЖ. Общая сократимость ЛЖ в норме. Глобальная
диастолическая дисфункция ЛЖ 1-го типа (с замедлением
его расслабления). Аорта слабо расширена в восходящем
отделе. Стенки аорты нерезко уплотнены, утолщены, слои-
сты, с признаками слабого кальциноза. Возможная началь-
ная легочная гипертензия в покое.

ЭНМГ от 20.12.2018: выявлены признаки генерализован-
ного, более выраженного в нижних конечностях, сенсомо-
торного неврального поражения аксонально-демиелинизи-
рующего характера. Сенсорные ответы на руках и ногах не
регистрируются. М-ответы отсутствуют на ногах (при сти-
муляции заднего большеберцового и малоберцового нервов),
минимальной амплитуды при стимуляции бедренных нер-
вов (0,4 и 0,3 мВ справа и слева соответственно при норме
более 4 мВ), снижены по амплитуде на руках (до 1,1 мВ при

стимуляции срединного нерва при норме более 3,5 мВ, до 
1,2 мВ при стимуляции локтевого нерва при норме более 
6 мВ). Скорости проведения возбуждения на руках снижены
(до 37,9–39,6 м/с при норме более 50 м/с). При игольчатой
ЭМГ в мышцах голени и бедра выявлены признаки текущей
денервации в виде умеренно выраженной спонтанной актив-
ности (фибрилляции и положительные острые волны), по-
тенциалы двигательных единиц в мышце голени практиче-
ски не регистрируются (полная декомпенсация иннервации),
в мышце бедра – увеличенной длительности – +35% и ампли-
туды – до 6145 мкВ (реиннервация).

Генетическое обследование (10.04.2019): методом прямого
секвенирования по Сенгеру проведено исследование всей ко-
дирующей последовательности и областей экзон-интронных
соединений гена TTR, ответственного за развитие наслед-
ственного транстиретинового амилоидоза. В результате ана-
лиза в экзоне 2 гена выявлен патогенный вариант c.148G>A
(Val50Met, p.V50M; устаревшее название мутации –
Val30Met) в гетерозиготном состоянии.

В биопсийном материале из слизистой прямой кишки
при окраске конго красным депозиты амилоида не обнару-
жены.

При генетическом обследовании взрослой единственной
дочери пациента мутаций в гене TTR не обнаружено.

Установлен диагноз: ТТР-САП.
С учетом выявленной нозологии пациенту показан тафа-

мидис 20 мг/сут, однако, учитывая стадию ТТР-САП с вы-
раженной инвалидизацией, изменения на ЭНМГ (отсут-
ствие М-ответов на ногах, глубокая моторная аксонопатия
на руках, полная декомпенсация иннервации в мышцах
нижних конечностей), возраст пациента (78 лет), эффек-
тивность его может быть невелика.

обсуждение
Таким образом, у представленного пациента выявлен

крайне поздний дебют – в 75 лет – наследственного заболе-
вания ТТР-САП. Обнаружена наиболее часто встречаемая
мутация в гене TTR – Val30Met. Как правило, данная мута-
ция встречается в эндемичных регионах, в таких случаях ха-
рактерны ранний – до 50 лет – дебют заболевания и наличие
наследственного анамнеза (заболевание наследуется по ауто-
сомно-доминантному типу), что упрощает постановку диаг-
ноза. У нашего пациента наследственного анамнеза 
ТТР-САП не было (хотя данные об отце практически не-
известны), поэтому период диагностического поиска растя-
нулся на три года. Больной был всесторонне обследован –
ЭНМГ в динамике, МРТ всех отделов позвоночника, подроб-
ное общесоматическое обследование, включая онкопоиск.
Закономерно у пожилого пациента с клиникой прогресси-
рующей полинейропатии и признаками демиелинизации на
ЭНМГ (аксонально-демиелинизирующая сенсомоторная по-
линейропатия) был предположен диагноз ХВДП [23].
Обычно при ТТР-САП классическая терапия ХВДП (глюко-
кортикоиды, внутривенные иммуноглобулины, плазмафе-
рез) не дает эффекта, что заставляет еще раз задуматься о
возможно неиммунной причине полинейропатии, но в
нашем случае пациент и его родственники отказывались от
предлагаемых курсов лечения от ХВДП. В результате боль-
ного длительное время вели с диагнозом полинейропатии не-
ясного генеза с использованием неспецифических препара-
тов (витамины группы В, препараты a-липоевой кислоты).

У пациентов с поздним дебютом ТТР-САП, в том числе с
мутацией Val30Met в эндемичных районах, описаны харак-
терные особенности протекания заболевания: отсутствует
наследственный анамнез; как правило, полинейропатия со-
четается с кардиопатией; отмечено частое наличие болевого
синдрома; редко выявляются признаки периферической ве-
гетативной недостаточности; заболевание чаще, чем в мо-
лодом возрасте, дебютирует с рук; полинейропатия часто
бывает асимметричной по клиническим и ЭНМГ-данным;
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при окраске биопсийного материала конго красным часто
не обнаруживают депозитов амилоида [16, 17]. Многие из
этих особенностей ТТР-САП с поздним дебютом выявлены
и у нашего пациента. У него обнаружены параклинические
признаки поражения сердца (блокады на электрокардио-
грамме, признаки гипертрофической кардиомиопатии на
эхокардиограмме). Присутствует болевой синдром в конеч-
ностях, с которого и дебютировало заболевание. Практиче-
ски отсутствуют клинические признаки вегетативной (ав-
тономной) полинейропатии (колебания артериального
давления, нарушения со стороны желудочно-кишечного
тракта, тазовые нарушения и т.п.), основным фактором ин-
валидизации нашего пациента является тетрапарез. Поли-
нейропатия у данного больного на протяжении всей бо-
лезни остается асимметричной (дебют с левой ноги, в
настоящее время более сохранна левая рука). У него не об-
наружены депозиты амилоида при биопсии слизистой обо-
лочки прямой кишки.

Приведенное наблюдение демонстрирует возможность
крайне позднего дебюта ТТР-САП. При этом заболевание
имеет характерные признаки, свойственные позднему де-
бюту: отсутствие наследственного анамнеза, вегетативных
проявлений, стойкий болевой синдром, асимметричность
поражения. При такой клинической картине, особенно при
наличии также признаков демиелинизации на ЭНМГ, не-
избежно возникает мысль о ХВДП. На возможность наслед-
ственного амилоидоза могли указывать только параклини-
ческие признаки сопутствующего поражения сердца, однако
в пожилом возрасте их можно было бы объяснить и другой
патологией. Таким образом, у пожилых больных с прогрес-
сирующей полинейропатией неясного генеза, особенно при
наличии также признаков кардиопатии, следует учитывать
в спектре дифференциальных диагнозов и ТТР-САП.
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актуальность
Диабетическая полинейропатия (ДП) является наиболее

частым осложнением сахарного диабета (СД), нередко при-
водит к нарушению трудоспособности, ранней инвалиди-
зации, увеличивает риск летального исхода. По данным ли-
тературы, частота ДП колеблется от 15 до 100%,
прогрессивно нарастает с увеличением длительности СД и
степени тяжести заболевания [1, 2]. К моменту манифеста-
ции СД у 1/4 пациентов уже имеются клинические при-
знаки ДП, которая развивается в результате характерных
для СД метаболических и сосудистых изменений, возни-

кающих на фоне хронической гипергликемии. Длительное
действие гипергликемии является главной причиной раз-
вития ДП [1, 2]. Активация дополнительных путей утили-
зации глюкозы, накопление сорбитола в нервном волокне
способствуют прогрессированию ДП. Именно декомпенса-
ция диабета играет решающую роль в прогрессировании
ДП, а интенсивный контроль уровня гликемии значительно
уменьшает клинические признаки поражения нервов и со-
судов [3]. В последнее время особую роль в формировании
диабетических осложнений отводят вариабельности глике-
мии. С внедрением в клиническую практику современных
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Аннотация
Диабетическая полинейропатия (ДП) является наиболее частым осложнением сахарного диабета (СД).
Цель. Выявить особенности течения ДП у больных с СД 1 и 2-го типа по данным электронейромиографии на фоне применения Кокарнита и a-ли-
поевой кислоты в виде комплексной патогенетической терапии.
Материалы и методы. Обследованы 30 пациентов с СД 1 и 2-го типа и ДП, в возрасте от 20 до 72 лет (средний возраст 46,8±18,3 года). По резуль-
татам электронейромиографии определяли выраженность ДП, преобладание демиелинизирующего или аксонального поражения. Исследовали
взаимосвязь поражения нервных волокон у больных СД с возрастом и полом пациентов, длительностью и типом диабета.
Результаты. У больных СД преобладало поражение сенсорных волокон демиелинизирующего характера. Аксональные поражения сенсорных во-
локон встречались редко, преимущественно при СД 2-го типа. Поражения моторных волокон отмечались только в сочетании с поражением сенсор-
ных волокон. Демиелинизирующие и аксональные поражения сенсорных и моторных волокон тесно взаимосвязаны с возрастом пациентов и дли-
тельностью диабета и не зависят от типа диабета и гендерной принадлежности.
Заключение. Применение электронейромиографии в клинической практике позволяет на ранней стадии выявить ДП, установить особенности по-
ражения нервного волокна для своевременного назначения патогенетической терапии. Роль патогенетической терапии состоит в комбинации пре-
парата Кокарнит и a-липоевой кислоты, что приводит к быстрому регрессу неврологических симптомов, а именно снижению интенсивности невро-
патических болей и степени неврологического дефицита у больных с ДП на фоне СД 1 и 2-го типа.
Ключевые слова: сахарный диабет, диабетическая полинейропатия, электронейромиография, диагностика, Кокарнит.
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Abstract
Diabetic polyneuropathy (DP) is the most common complication of diabetes mellitus (DM).
Aim. To identify the features of the course of DP in patients with type 1 and 2 diabetes according to electroneuromyography, with the use of Cocarnit and a-lipoic
acid in the form of complex pathogenetic therapy.
Materials and methods. 30 patients with type 1 and 2 DM and PD, aged 20 to 72 years (average age 46.8±18.3 years) were examined. Based on the results
of ENMG, the severity of DP and the predominance of demyelinating or axonal lesions were determined. The relationship of nerve fiber damage in DM patients
with age and gender, duration and type of diabetes was studied.
Results. In patients with DM the predominant lesion of sensory fibers was demyelinating lesion. Аxonal lesions of sensory fibers were much less common,
mainly in type 2 diabetes. Motor fiber lesions were observed only in combination with sensory fiber lesions. Both demyelinating and axonal lesions of sensory
and motor fibers are closely related to the age of patients and duration of diabetes, and do not depend on the type of diabetes and gender.
Conclusion. The use of ENMG in clinical practice makes it possible to detect DP at an early stage, to establish the features of nerve fiber damage for timely ap-
pointment of pathogenetic therapy. It is also proved that the inclusion of Cocarnit in the treatment of DP in patients receiving ALA therapy leads to a more rapid
regression of neurological symptoms, namely, a decrease in the intensity of neuropathic pain and the degree of neurological deficit in patients with DP on the
background of type 1 and type 2 diabetes.
Key words: diabetes mellitus, diabetic polyneuropathy, electroneuromyography, diagnostic, Cocarnit.
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электрофизиологических методов исследования частота
выявления ДП значительно увеличилась и составила 70–
100%. Электронейромиография (ЭНМГ) при оценке ДП яв-
ляется «золотым стандартом» [4, 5]. Поражения нервных
волокон при СД не всегда имеют проявления, а жалобы, ха-
рактерные для ДП, отмечаются только у 1/2 пациентов, у
остальных ДП протекает бессимптомно. Наличие данных
о ДП после ЭНМГ позволяет выделить симптомную и бес-
симптомную ДП.

Раннее выявление признаков и своевременная патогене-
тическая терапия на фоне достижения целевых значений
гликемии позволяют значительно увеличить эффективность
проводимой терапии и предупредить прогрессирование ДП
[3]. Среди препаратов, направленных на изменение течения
ДП, наиболее активно обсуждаются a-липоевая кислота
(АЛК), витамины группы В, комплексы витаминов и мета-
болически активных веществ. Оксидативный стресс – важ-
ное звено патогенеза ДП, что делает патогенетически об-
основанным лечение, направленное на его подавление. 
К препаратам с антиоксидантной активностью относится
АЛК, которая при введении в организм восстанавливается
до дигидролипоевой кислоты и нейтрализует свободные ра-
дикалы, супероксиды. В условиях реальной клинической
практики АЛК широко используется для лечения пациентов
с ДП и целым рядом других заболеваний периферической и
центральной нервной системы. На сегодняшний день накоп-
лен значительный опыт клинического применения препара-
тов АЛК при ДП. Результаты серии рандомизированных
клинических исследований свидетельствуют о значительной
эффективности АЛК у данного контингента больных. По-
ложительный эффект, регистрируемый в виде достоверного
50% уменьшения клинических проявлений ДП (уменьшение
выраженности болевого невропатического синдрома, ре-
гресс парестезий, восстановление изначально сниженной
чувствительности), имел место более чем у 1/2 включенных
в исследования пациентов. Клиническое улучшение под-
тверждалось электрофизиологическим обследованием
(ЭНМГ) и анализом вариабельности сердечного ритма.
Одним из эффективных метаболических комплексов для ку-
пирования нейропатической боли и структурно-функцио-
нального восстановления нервной ткани является препарат
Кокарнит, который обладает антиишемическим и мембра-
ностабилизирующим действием, оптимизирует потребление
кислорода клетками при острой и хронической гипоксии,
нормализует углеводный обмен, способствует усвоению
глюкозы. Применяется для cимптоматического лечения ДП.

Цель работы – выявить особенности течения ДП у боль-
ных с СД 1 и 2-го типа по данным ЭНМГ на фоне примене-
ния Кокарнита и АЛК в виде комплексной патогенетиче-
ской терапии.

Материалы и методы
На базе специализированного эндокринологического от-

деления ОБУЗ ГКБ №4 в период госпитализации обследовали
30 пациентов с СД 1 и 2-го типа и ДП, из них 16 (53,3%) жен-

щин и 14 (46,7%) мужчин в возрасте от 20 до 72 лет, средний
возраст 46,8±18,3 года. СД 1-го типа отмечался у 10 (33,3%)
пациентов, СД 2-го типа – у 20 (66,7%). Длительность СД от
манифестации до 46 лет, в среднем 11,5±10,5 года.

Лабораторные методы включали определение гликемиче-
ского профиля, уровня общего холестерина, триглицери-
дов, мочевины, креатинина, калия, натрия, аланинамино-
трансферазы, аспартатаминотрансферазы. Исследовали
функцию почек (определяли микроальбуминурию, проте-
инурию, скорость клубочковой фильтрации по формуле
Кокрофта–Голта).

Проводили анализ структурно-функционального состоя-
ния сердца и сосудов на основании данных электрокардио-
графии, эхокардиографии и дуплексного сканирования ар-
терий нижних конечностей.

По результатам ЭНМГ с помощью компьютерного мно-
гофункционального комплекса (Нейрон-Спектр-4/ВПМ)
определяли выраженность ДП, преобладание демиелини-
зирующего или аксонального поражения [4, 5].

Основные методики включали исследование моторного
проведения с выполнением анализа амплитуды М-ответа,
анализом проведения по нерву на дистальном участке (рези-
дуальная латентность) и анализом скорости на 2–3 сегментах
исследуемого нерва, анализом проведения по F-волне, иссле-
дованием сенсорного проведения с выполнением анализа
сенсорного ответа, а также анализа скорости проведения на
дистальном участке.

Проводили следующий объем исследования: малоберцо-
вый нерв с обеих сторон, регистрация с дистальных мышц
стопы (m. extensor digitorum brevis; CPBm, F-волна), боль-
шеберцовый нерв с обеих сторон, регистрация с дисталь-
ных мышц стопы (m. abductor hallucis; CPBm).

Исследовали проведение по сенсорным нервам: глубокий
малоберцовый нерв (n. peroneus profundus) и поверхност-
ный малоберцовый нерв (n. peroneus superficialis) с обеих
сторон, икроножный нерв (n. suralis) с обеих сторон и под-
кожный нерв (n. saphenus) с обеих сторон.

Статистическая обработка полученных результатов про-
водилась с помощью программы Microsoft Excel Windows 7.
Количественные признаки при нормальном распределении
значений представлены в виде M±s, где М – среднестати-
стическое значение, s – стандартное отклонение. Различия
при р≤0,05 считались статистически значимыми. С целью
статистического изучения связи между изучаемыми при-
знаками использовали коэффициент ранговой корреляции
Спирмена (r). Статистическую значимость полученного
коэффициента оценивали при помощи t-критерия Стью-
дента. Различия считались достоверными при уровне
значимости р≤0,05.

Результаты
Средний уровень гликемии натощак при поступлении соста-

вил 12,1±2,3 ммоль/л, выписке – 8,9±1,7 ммоль/л (р≤0,05). Уро-
вень постпрандиальной гликемии исходно 14,4±0,5 ммоль/л,
при выписке – 10,2±1,2 ммоль/л (р≤0,05). Уровень холестерина

Корреляционные взаимосвязи поражения нервных волокон при ДП у больных СД

Корреляционные взаимосвязи (r)
с типом СД с длительностью СД с полом пациента с возрастом пациента

Поражение сенсор-
ных волокон

демиелинизирующее r=0,3 (p=0,1) r=0,4 (p=0,048) r=-0,3 (p=0,1) r=0,4 (p=0,04)

аксональное r=0,1 (p=0,5) r=0,4 (p=0,04) r=-0,2 (p=0,3) r=0,3 (p=0,01)

Поражение моторных
волокон

демиелинизирующее r=0,2 (p=0,4) r=0,4 (p=0,03) r=-0,09 (p=0,6) r=0,4 (p=0,03)

аксональное r=0,1 (p=0,4) r=0,3 (p=0,04) r=-0,1 (p=0,5) r=0,4 (p=0,047)

Формы полиневропа-
тии

сенсорная r=-0,3 (p=0,2) r=-0,5 (p=0,01) r=0,03 (p=0,9) r=-0,4 (p=0,04)

моторная

сенсорно-моторная r=0,3 (p=0,2) r=0,5 (p=0,003) r=-0,2 (p=0,4) r=0,5 (p=0,01)
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составил 4,9±0,9 ммоль/л, триглицери-
дов – 2,3±0,5 ммоль/л, уровень креати-
нина – 94,3±11,6 ммоль/л, скорость клу-
бочковой фильтрации – 80,1±11,1 мл/мин.

Медикаментозная терапия СД 1-го типа
включала базис-болюсную инсулинотера-
пию. Сахароснижающая терапия СД 
2-го типа: метформин – 88%, препараты
сульфонилмочевины – 55%, ингиби-
торы дипептидилпептидазы-4 – 31%,
инсулин – 65%.

В 100% случаев назначались ангиотен-
зинпревращающие ферменты или сар-
таны (63 и 37% соответственно), селек-
тивные b-адреноблокаторы (82%),
статины (82%), антиагреганты (100%).

По результатам ЭНМГ определяли
взаимосвязи поражения нервных воло-
кон у больных СД с возрастом и полом па-
циентов, длительностью и типом диабета.

Для абсолютного большинства боль-
ных СД (92,6%) характерно поражение
сенсорных волокон, в основном демие-
линизирующее поражение (74,1%) сен-
сорных волокон: умеренное нарушение
(52%) и выраженное нарушение (48%).

Демиелинизирующее и аксональное
поражение сенсорных и моторных во-
локон тесно взаимосвязано с возрастом
пациентов и длительностью СД, но не
зависит от типа диабета и не имеет ген-
дерных особенностей (см. таблицу).

Из таблицы видно, что демиелинизи-
рующее поражение сенсорных волокон
тесно взаимосвязано с возрастом паци-
ентов (r=0,4; р=0,04) и длительностью СД
(r=0,4; р=0,048), но не зависит от пола
(r=-0,3; р=0,1) и типа диабета (r=0,3;
р=0,1).

У 1/4 (25,9%) больных выявлены аксо-
нальные поражения сенсорных воло-
кон, наличие данного поражения также
тесно коррелировало с возрастом (r=0,3;
р=0,01) и длительностью заболевания
(r=0,4; р=0,04), но не взаимосвязано с
полом пациентов (r=-0,2; р=0,3) и типом
СД (r=0,1; р=0,5). При этом аксональные
поражения сенсорных волокон отмеча-
лись преимущественно при СД 2-го
типа (71%).

Поражения моторных волокон от-
мечались только в сочетании с пораже-
нием сенсорных волокон. Выявлена
взаимосвязь демиелинизирующего по-
ражения моторных волокон с возрастом
(r=0,4; р=0,03) и длительностью заболе-
вания (r=0,4; р=0,03), но также не с
полом пациентов (r=-0,09; р=0,6) и
типом СД (r=0,2; р=0,4).

Аксональное поражение моторных во-
локон взаимосвязано с возрастом (r=0,4;
р=0,047) и стажем СД (r=0,3; р=0,04), но
не с полом (r=-0,1; р=0,5) и типом СД
(r=0,1; р=0,4).

По данным ЭНМГ у абсолютного
большинства пациентов (92,6%) вы-
явлены признаки ДП, при этом более
чем у 1/2 (55,6%) из них выявлена сен-
сомоторная форма ДП, у 37% отмеча-
лась сенсорная форма ДП.

Наличие сенсомоторной формы ДП
тесно взаимосвязано с возрастом (r=0,5;
р=0,01) и длительностью СД (r=0,5;
р=0,003), не зависело от пола (r=-0,2;
р=0,4) и типа СД (r=0,3; р=0,2).

Сенсорная форма ДП также взаимо-
связана с возрастом (r=-0,4; р=0,04) и
длительностью диабета (r=-0,5; р=0,01),
отсутствовала взаимосвязь с полом па-
циента (r=0,03; р=0,9) и типом СД 
(r=-0,3; р=0,2).

обсуждение
ДП развивается на фоне хронической

гипергликемии, ассоциирована с пато-
логическими метаболическими измене-
ниями (активация полиолового пути,
накопление конечных продуктов глики-
рования, оксидативный стресс, дисли-
пидемия) и основными факторами сер-
дечно-сосудистого риска. По данным
ЭНМГ в этом научном исследовании у
абсолютного большинства пациентов
(92,6%) с СД выявлены признаки ДП,
основным фактором риска развития ДП
следует считать длительность хрониче-
ской гипергликемии и возраст паци-
ента.

Нормализация гликемии зачастую
ведет к стабилизации течения ДП или к
ее улучшению, однако на современном
этапе развития нейродиабетологии
практически не осталось сомнений в
том, что только достижение стабильной
нормогликемии не позволяет достичь
прекращения прогрессирования ДП. 
В этой связи своевременное назначение
патогенетической терапии поможет из-
бежать прогрессирования течения ДП,
связанного с патологическими метабо-
лическими изменениями.

В данном случае АЛК при внутривен-
ном, а затем пероральном назначении
является эффективным средством пато-
генетической терапии. Внутривенная
терапия АЛК способствует не только
регрессу клинической симптоматики
ДП, но и улучшает объективные показа-
тели функции периферической нервной
системы по данным ЭНМГ. Результаты
метаанализов клинических исследова-
ний подтвердили эффективность АЛК в
дозе 600 мг/сут в форме внутривенных
введений в течение 3 нед при лечении
ДП. Эффективность таблетированной
формы АЛК также доказана в ряде за-
рубежных и российских исследований.
Однако продолжительность приема
этой формы препарата и необходимость
повторных курсов лечения продолжают
обсуждаться. Отмечается необходи-
мость проведения большего количества
рандомизированных плацебо-контро-
лируемых исследований эффективно-
сти таблетированных форм АЛК при
ДП, предполагающих длительный 
период наблюдения за пациентами. Но
по-прежнему проблема эффективного
лечения ДП у многих лиц остается не до
конца разрешенной, так как вместе 
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с тем есть результаты некоторых других исследований, ко-
торые оказались менее убедительными в пользу АЛК, не
продемонстрировав ее эффективности у пациентов с ДП.
Так, в соответствии с дизайном исследования ALADIN III
больные получали АЛК внутривенно по 600 мг на протя-
жении 3 нед, а далее на протяжении 6 мес – по 600 мг 3 раза
в сутки перорально. К концу наблюдения авторы не смогли
выявить признаков существенного улучшения состояния
пациентов. В это же время в странах Евросоюза и Северной
Америки проведены фармакоэкономические исследования,
которые продемонстрировали относительно меньшую
стоимость симптоматического лечения (противоэпилепти-
ческие препараты + антидепрессанты), что привело к
ограничению применения препаратов АЛК у пациентов с
ДП. В этой связи возникает необходимость поиска опти-
мальной комбинации. Принимая во внимание, что патоге-
нетическая терапия ДП подразумевает воздействие на опре-
деленные звенья патогенеза, для чего применяют не только
АЛК, а также комбинированные препараты (Кокарнит),
одной из таких комбинаций может быть АЛК в сочетании
с препаратом Кокарнит, который содержит 4 компонента в
одной ампуле: аденозин (динатрия аденозина трифосфатат-
ригидрат) – 10 мг, кокарбоксилаза – 50 мг, цианокобаламин –
0,5 мг и никотинамид – 20 мг. Кокарнит оказывает патогене-
тическое действие на ключевые точки развития ДП и три-
фосфат болевого синдрома – улучшает аксональный транс-
порт, препятствует дегенерации миелиновой оболочки,
снижая интенсивность боли и улучшая функцию чувстви-
тельных и двигательных волокон.

В России в качестве препаратов возможной патогенетиче-
ской терапии обсуждаются АЛК, витамины группы В, ком-
плексы витаминов и метаболически активных веществ, к при-
меру Кокарнит – комплексный препарат, содержащий
трифосаденин, кокарбоксилазу, цианокобаламин и никотина-
мид, которые участвуют в энергообеспечении клеток и син-
тезе миелина нервных волокон [6]. Применение терапии пре-
паратом Кокарнит у больных с ДП в короткие сроки (9 дней)
приводит к уменьшению степени нейропатии, снижению ин-
тенсивности нейропатических болей, степени неврологиче-
ского дефицита, оптимизации психовегетативного статуса,
улучшению физического функционирования и повседневной
активности больных, что свидетельствует о ее патогенетиче-
ской направленности. Это одновременно нейрометаболиче-
ское и ангиопротекторное воздействие, способствующее нор-
мализации окислительно-восстановительных процессов в
клетке, стимуляции метаболических процессов, улучшению
трофики нервной ткани. Применение препарата Кокарнит за
ограниченный период времени активирует интраневральную
нервную проводимость, уменьшает гипоксию эндоневраль-
ных стволов, что способствует уменьшению степени нейро-
патической боли у пациентов [7].

Анализ результатов ЭНМГ показывает значительное
улучшение проводимости по моторным и сенсорным во-
локнам периферических нервов в результате терапии пре-
паратом Кокарнит, который избирательно действует на па-
тологически измененные нервные волокна, положительно
влияет на состояние аксонов периферических нервов верх-
них и нижних конечностей, улучшая их трофику. Отмеча-
ется достоверное улучшение качества жизни по VAS опрос-
ника EuroQol-5D-5L и достоверное улучшение показателей
по шкале оценки боли (Pain Detect).

В настоящее время в клинической практике невролога и
эндокринолога применяется комплексная терапия препара-
том Кокарнит в дозе 2,0 мл 1 раз в сутки внутримышечно на
протяжении 9 дней и препаратом АЛК дозе 600 мг 1 раз в
сутки внутривенно на протяжении 10 дней, что позволяет в
короткие сроки снизить интенсивность невропатических
болей и степень неврологического дефицита у больных с ДП
на фоне СД 1 и 2-го типа, улучшить их физическое функцио-
нирование, повседневную активность и качество жизни.

Применение ЭНМГ в клинической практике невролога и
эндокринолога позволяет выявить ранние стадии пораже-
ния, уточнить тяжесть ДП, определить приоритетные пути
профилактики и лечения.

выводы
У абсолютного большинства пациентов с СД выявлены

признаки ДП, при этом более чем у 1/2 из них зафиксирована
сенсомоторная форма ДП. Наличие сенсомоторной формы
ДП тесно взаимосвязано с возрастом пациентов и длитель-
ностью СД, но не зависело от пола пациента и типа диабета.

Для большинства больных СД характерно поражение
сенсорных волокон, а именно демиелинизирующее пораже-
ние (умеренные и выраженные нарушения), аксональные
поражения сенсорных волокон встречаются гораздо реже.

Поражения моторных волокон отмечались только в со-
четании с поражением сенсорных волокон.

Как демиелинизирующее, так и аксональное поражение
сенсорных и моторных волокон тесно взаимосвязаны с воз-
растом пациентов и длительностью диабета, не зависят от
типа диабета и не имеют гендерных особенностей.

С целью нормализации нейрометаболических процессов
при СД в последние годы в нашей стране и за рубежом наи-
более широко используются препараты тиоктовой кислоты,
витамины группы B, антиоксиданты.

Назначение препаратов АЛК (тиоктовой кислоты), обла-
дающей антиоксидантным средством, занимает одно из
центральных мест в метаболической терапии. В комплекс-
ной терапии ДП также используются витамины B, обладаю-
щие нейротропной активностью.

Одним из современных высокоактивных метаболических
препаратов в данный момент является Кокарнит. В состав
препарата Кокарнит входят трифосаденин, кокарбоксилаза,
цианокобаламин и никотинамид. Каждый из указанных ком-
понентов Кокарнита выполняет определенную функцию в
процессах метаболизма. Трифосаденин – производное адено-
зина, один из ключевых компонентов физиологического про-
цесса энергообеспечения клеток. Кокарбоксилаза – кофер-
мент, образующийся в организме из поступающего извне
тиамина (витамина В1). Кокарбоксилаза входит в состав фер-
мента карбоксилазы, катализирующего карбоксилирование
и декарбоксилирование a-кетокислот, участвует в синтезе
нуклеиновых кислот, белков и липидов, процессах усвоения
глюкозы. Цианокобаламин (витамин В12) при введении в ор-
ганизм превращается в метилкобаламин и 5-дезоксиадено-
зилкобаламин. Метилкобаламин участвует в реакции превра-
щения гомоцистеина в метионин и S-аденозилметионин –
ключевых реакциях метаболизма пиримидиновых и пурино-
вых оснований. 5-Дезоксиаденозилкобаламин служит кофак-
тором при изомеризации L-метилмалонил-КоА в сукцинил-
КоА – важной реакции метаболизма углеводов и липидов.
Дефицит витамина В12 приводит к нарушению образования
миелиновой оболочки нейронов. Никотинамид – одна из
форм витамина РР, участвует в окислительно-восстанови-
тельных процессах в клетке, тканевом дыхании. Кокарнит яв-
ляется оригинальным метаболическим комплексом для
структурно-функциональной реабилитации пациентов с ДП.

Проведен ряд исследований по эффективности и безопас-
ности препарата Кокарнит при разных формах нейропатии,
и по их результатам сделаны выводы: применение препа-
рата Кокарнит является эффективным в лечении ДП, 
безопасным в применении у больных СД, не вызывает по-
бочных эффектов и может быть рекомендован пациентам
при лечении ДП [7].

Включение Кокарнита в терапию ДП у пациентов, полу-
чающих терапию АЛК, приводит к более быстрому регрессу
неврологических симптомов, а именно снижению интен-
сивности невропатических болей и степени неврологиче-
ского дефицита у больных с ДП на фоне СД 1 и 2-го типа,
улучшению повседневной активности и качества жизни 
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пациентов с СД, что может служить мощным инструментом
в практике врача невролога и эндокринолога.
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введение
После спинномозговой травмы (СМТ) происходит дра-

матическое повреждение неврологических функций в сег-
ментах спинного мозга, расположенных ниже уровня по-
вреждения [1]. Уровнем неврологического повреждения
спинного мозга определяется и степень функциональной
независимости, и отчасти степень его социальной реинтег-
рации, а следовательно, и качество жизни пострадавшего
[2, 3].

Около 70–80% пациентов после СМТ для сохранения мо-
бильности в своей жизни зависят от кресла-коляски [4]. По
данным K. Anderson [5], около 60% пациентов с посттрав-
матической цервикальной миелопатией (ПЦМ) ранжируют
стабильность туловища с двигательной функцией рук как
приоритетное направление в улучшении качества их
жизни. Известно, что пациенты после СМТ имеют недоста-
точный динамический и статический баланс туловища,
причем дефицит динамического баланса выражен больше
[6]. Пациенты с более высоким уровнем повреждения по-
звоночника и спинного мозга имеют более выраженное на-
рушение статической и динамической устойчивости в 
положении сидя, а это, в свою очередь, оказывает ограничи-
вающее влияние на объем рабочего пространства верхних
конечностей [7] и маневренность при перемещении в руч-
ной кресле-коляске [8]. Паралитическая круглая осанка,

косое положение таза наиболее часто встречаются у паци-
ентов с высоким уровнем повреждения, это, в свою очередь,
снижает эффективность толчковой фазы при передвиже-
нии в кресле-коляске, увеличивает спастичность, риск об-
разования пролежней [9], провоцирует появление болей в
шее, плечевых суставах, способствует структуризации ки-
фотической осанки, уменьшению «рабочего» объема внеш-
него дыхания [10–12].

Известно, что у пациентов с ПЦМ эффективность мето-
дик физической реабилитации в некотором роде зависит и
от адекватности ортопедического обеспечения при подборе
кресла-коляски [13]. При этом в процессе реабилитации
равновесие в положении сидя (баланс туловища) оценива-
ется и тренируется исходя из трех компонентов: поддержа-
ние позы (статического баланса), сохранение баланса при
выполнении произвольных движений (проактивный), со-
хранение равновесия во время непредвиденной потери ба-
ланса без помощи рук (реактивный) [14].

Цель нашей работы – оценить факторы, влияющие на
равновесие в положении сидя у пациентов с ПЦМ.

Материалы и методы
В исследование вошли 40 пациентов, проходивших курс

стационарной реабилитации в Реабилитационном центре для
инвалидов «Преодоление» в период с 2014 по 2018 г. Паци-
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Аннотация
Цель. Определить влияние баланса туловища в положении сидя на степень функциональной независимости у пациентов с посттравматической
цервикальной миелопатией (ПЦМ). 
Материалы и методы. В исследовании приняли участие 40 пациентов с ПЦМ, у которых выполнялась оценка динамического и статического баланса
(двигательные задания теста Ван-Люшот, ангулометрия положения таза в положении сидя), оценка двигательных навыков функциональной неза-
висимости (двигательная субшкала FIM), неврологический статус (стандарт ASIA). В контрольную группу по оценке положения таза вошли 20 от-
носительно здоровых испытуемых, сопоставимых по половому и возрастному признакам. 
Результаты. Обнаружено влияние «сгибательного» положения таза и выраженности неврологического дефицита на баланс туловища, выявлена
корреляция между способностью выполнять ряд навыков самообслуживания и показателями баланса туловища, а также положительная связь
между сгибательным положением таза и увеличением давности спинальной травмы.
Выводы. Баланс туловища, положение таза являются важными компонентами, влияющими на степень функциональной независимости пациен-
тов с ПЦМ.
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Abstract
Aim. To determine the influence of the trunk balance in the sitting position on the degree of functional independence in patients with cervical spinal cord injury (SCI).
Materials and methods. The study involved 40 patients with SCI who were assessed for dynamic and static balance (motor tasks of the Van Luchot test, angu-
lometry of the pelvis in the sitting position), motor skills of functional independence (motor subscale FIM) and neurological deficit (standard ASIA) were also ob-
served. The control group for assessing the position of the pelvis included 20 relatively healthy subjects, comparable by sex and age.
Results. The influence of the pelvic flexion position and the severity of neurological deficit on the trunk balance was found, a correlation between the ability to
perform a number of self-care skills and body balance indicators was found elso, a positive relationship was found between the flexion position of the pelvis and
the time since SCI.
Conclusions. The balance of the body (reaching forward), the position of the pelvis are important components that affect the degree of functional independence
of patients with cervical SCI.
Key words: trunk balance, cervical tetraplegia, functional independence.
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енты классифицировались по структурному принципу в со-
ответствии с международным стандартом неврологической
классификации травмы спинного мозга Американской ассо-
циации спинальной травмы (American Spinal Cord Injury As-
sociation – ASIA) [15], подсчитывался двигательный счет,
определялся неврологический уровень. Навыки повседнев-
ной жизнедеятельности оценивались с помощью двигатель-
ной субшкалы функциональной независимости (Functional
Independence Measure – FIM), имеющей 7-балльную оценоч-
ную шкалу для каждого двигательного задания (всего 13), при
этом прямое отношение к функции равновесия туловища
имеют домены: самообслуживания (6 пунктов, максимум
оценки – 42 балла), трансфера (3 пункта, максимум оценки –
21 балл) и мобильности (2 пункта, максимум оценки – 14 бал-
лов) [16]. Исследование функции динамического баланса ту-
ловища выполнялось с помощью блока «общие движения ру-
ками и телом» короткой версии теста Ван-Люшот (Van
Lieshout test – VLT) [17], при этом оценивалось выполнение
стандартных двигательных заданий: функциональное вытя-
гивание руки вперед, подъем руки вверх по дуге – оценка осу-
ществлялась по 6-балльной шкале для каждой руки в отдель-
ности (0 – наихудшее выполнение, 5 баллов – наилучшее
выполнение), данные суммировались для левой и правой по-
ловин тела (рис. 1, градацию см. в табл. 1). 

Критерии включения: повреждение шейного отдела позво-
ночника давностью СМТ более 6 мес, перемещение в ручном
кресле-коляске более 80% дневного времени суток, подписа-
ние информированного согласия об участии в исследовании. 

Критерии невключения: острые или обострение хрониче-
ских инфекционных или соматических заболеваний, невоз-
можность пациента находиться в кресле-коляске в сидячем
положении не менее 2 ч подряд, грубые ограничения пас-
сивных движений в суставах нижних, верхних конечностей.

Медиана возраста пациентов составила 28 (22,0; 34,0) лет,
давность СМТ 3 (0,9; 8,0) года, число мужчин составило 32
(80%), и, соответственно, женщин – 8 (20%). По уровню нев-
рологического повреждения пациенты распределились с С5
по С8 сегменты спинного мозга (С5 – 8%; С6 – 17%; С7 – 11%,
С8 – 4%); по типу повреждения: полное повреждение было
у 26 (65%) пациентов (A-тип), неполное – у 14 (35%) паци-
ентов  (B, C-типы). Причиной спинального повреждения на
шейном уровне в 19 (48%) случаях было ныряние на мелко-
водье, в 12 (30%) – дорожно-транспортное происшествие, в
5 (12%) – падения, 4 (10%) – нетравматические виды по-
вреждений (опухоль, дегенеративный стеноз, нарушение
спинального кровообращения, врожденные аномалии).
Значение двигательного счета AISA в основной группе со-
ставило 26 (16,0; 41,0) баллов.

Угол наклона таза определялся углом, образованным ли-
нией, проходящей через переднюю верхнюю ость таза,
большой вертел бедра, и вертикальной осью (I. Bolin и
соавт., 2000). Количественный расчет производился при
оценке угла, образованного указанной выше линией и го-
ризонтальной плоскостью (рис. 2). Значение угла более 90°
интерпретировалось как cгибательное положение таза,
значение угла менее 90° – разгибательное. Измерения вы-
полнялись дважды с перерывом в течение 3–5 дней. Для
дальнейших расчетов брался усредненный показатель, 

с дальнейшим определением степени межтестовой вос-
производимости с помощью вычисления коэффициента
корреляции Спирмена.

Для получения достоверных и воспроизводимых данных
нами соблюдалось выполнение двух основных условий:

Рис. 1. Оценка динамического баланса туловища: а – функцио-
нальное вытягивание руки вперед; б – подъем руки вверх по дуге.

а б

Таблица 1. VLT, задания для оценки динамического баланса

1. Задание «Дуга». Коляска находится за столом, джойстик убран.
Могут влиять антропометрические свойства (длина рук, туловища).
Качество исполнения зависит от физического состояния, баланса и
положения в кресле-коляске. Материалы: дуга, зажимы, стол. Пястно-
фаланговые суставы должны задевать вершину дуги, локти располо-
жены по бокам туловища на уровне гребней подвздошных костей таза.
Можно использовать тейп для улучшения функции кистей. Задание:
передвинуть кольцо по дуге слева направо для левой руки, справа на-
лево для правой руки

5 Выполнение нормальное, хорошая 
скорость, без видимых усилий

4 Движения возможны в обе стороны, 
кисть остается сжатой

3 Кольцо может быть смещено только 
на одной стороне

2 Движение может продолжаться только 
до вершины дуги, далее контроль теряется

1 Движение может быть выполнено 
частично, только на 1/4 дуги

0 Задача не может быть выполнена

2. Задание «Вытягивание вперед». Для выполнения задачи имеет
значение длина туловища и рук. Обычно высокие люди имеют пре-
имущества при его выполнении. Качество движения зависит от фи-
зического состояния, положения в коляске и баланса в положении
сидя. Коляска находится за столом, джойстик удален. Материалы: бу-
тылка, коврик, сантиметровая лента, рулон тейпа. Поместите бутылку
на расстоянии 75 см от края стола. Объясните, откуда начинать (ков-
рик) и где заканчивать движение бутылки (тейп). Задание: взять бу-
тылку, находящуюся перед вами, переместить ее в воздухе вперед,
поставить бутылку, переместить бутылку в начальное положение.
Может использоваться одна рука

5
Спина не касается спинки, противополож-
ная рука не используется для поддержки,
одноименная рука не касается стола, 
выполнение легкое и без усилий

4
Противоположная рука используется 
для опоры на стол, одноименная рука 
не опирается на стол

3
Противоположная рука используется 
в виде крюка для захвата спинки 
кресла-коляски

2
Задание выполняется за счет толкания
предмета, одноименная рука касается
стола во время движения

1
Возможно придвинуть бутылку ближе 
к телу, перемещение бутылки 
на стартовую позицию невозможно

0 Задание не может быть выполнено
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стандартизация положения туловища пациента, сидящего
на кушетке в положении относительного устойчивого рав-
новесия, с помощью инструктора по лечебной физкультуре
и относительной фиксации этого положения туловища
через легкую опору его руками на бедра, для исключения
процессов эквилибрации во время измерения положения
таза (см. рис. 1).

Основными критериями правильной установки пациента
были следующие:
1. Пациент сидит на терапевтическом столе с гидравличе-

ским подъемником, стопы на расстоянии ширины таза,
упираются в пол.

2. Голени параллельны и расположены вертикально, бедра
параллельны и расположены горизонтально, что достига-
ется изменением высоты стола или подставкой под стопы.

3. Расстояние между задней поверхностью голени и краем
стола 2–3 см.

4. Руки свободно располагаются на бедрах, плечи расслаб-
лены.

5. Туловище пациента с помощью инструктора по лечебной
физкультуре выводится в положение нейтрального рав-
новесия (положение, в котором поддержание равновесия
не требует усилий), в котором пациент и остается.
В контрольную группу вошли 20 относительно здоровых

сотрудников реабилитационного центра, медиана возраста
26 (22,0; 28,0) лет, 6 женщин. Группы не имели статистиче-
ски значимых различий по возрасту (Манна–Уитни крите-
рий, p=0,21) и половому составу (χ2-критерий, p=0,38).

Результаты исследования обрабатывались общеприня-
тыми методами статистического анализа при помощи ста-
тистического пакета Statistica 10,0. В большинстве случаев
данные имели нормальное распределение признаков (кри-
терий Колмогорова–Смирнова). Выполнялось построение
таблиц парных и множественных корреляций, с дальней-
шим расчетом уравнений множественной линейной регрес-
сии, с последующей оценкой нормальности остатков. Для
удобства данные представлялись в виде медианы и интер-
квартильного размаха в виде 25% и 75% процентилей. Уро-
вень значимости принятия нулевой гипотезы менее 5%.

Результаты
Предварительный анализ данных был начат с построения

корреляционной матрицы, в которую вошли навыки само-
обслуживания, баланса туловища, неврологический статус,
положение таза. Счет по навыкам самообслуживания соста-
вил 26 (17,0; 33,0) баллов, навыкам трансфера – 13 (7,0; 17,0)

баллов, навыкам мобильности – 7 (5,0; 8,0) баллов (домены
FIM). Динамический баланс туловища – VLT (две стороны
суммарно): дуга 5 (2,0; 8,0) баллов; вытягивание вперед 
6 (4,0; 10,0) баллов – был существенно снижен. При этом
была обнаружена сильная корреляционная связь между ба-
лансом туловища, навыками самообслуживания и двига-
тельным счетом по ASIA, слабая корреляционная связь нев-
рологического уровня с положением таза (см. табл. 2).
Обращает на себя внимание и тот факт, что навыки функ-
циональной независимости имели более сильную корреля-
цию с параметрами динамического баланса (дуга, вытяги-
вание вперед), чем с параметрами неврологического статуса
(неврологический уровень (НУ) и ASIA) или статического
баланса (положение таза). 

Корреляции между положением таза (статический ба-
ланс) и неврологическим статусом (НУ и ASIA-счетом) об-
наружены недостоверно слабые [коэффициенты корреля-
ции (R) 0,34 и 0,42 соответственно], не было обнаружено
значимой корреляции и между степенью функциональной
независимости и положением таза, а вот между парамет-
рами динамического баланса и положением таза уже была
обнаружена легкая достоверная корреляционная связь
(R=0,34 и 0,28 соответственно).

При построении уравнений множественной линейной
регрессии между зависимыми переменными (домены FIM):
самообслуживание, пересаживание, мобильность и пере-
менной «вытягивание вперед» (домен VLT) множественный
коэффициент корреляции был равен 0,815, что указывает
на их очень тесную связь, при этом коэффициент детерми-
нации (R2) был равен 0,665. Это означает, что уравнение ре-
грессии объясняет 66,5% вариаций признака (p=0,00). Гра-
фик остатков имел нормальное распределение (среднее 0,
минимум -22,4; максимум 18,2; критерий K-С d=0,06169,
p>0,20). При построении уравнений множественной линей-
ной регрессии между этими же зависимыми переменными
и переменной «дуга» (домен VLT) была обнаружена уме-
ренно выраженная степень корреляции (множественный
коэффициент корреляции равен 0,779); при этом уравнение
регрессии объясняло 60,7% вариаций признака (R2=0,607;
p=0,00), однако график остатков имел ненормальное рас-
пределение (среднее 0, минимум -23,1; максимум 21,0; кри-
терий K-С d=0,04769, p>0,20), что несколько снижало ста-
тистическую достоверность полученных результатов.

При построении модели множественной регрессии, где
предикторами были домены «дуга» и «вытягивание вперед»
(динамический баланс), а зависимыми переменными: само-
обслуживание (R=0,82; R2=0,70; p=0,00), трансфер (R=0,77;
R2=0,61; p=0,00) и мобильность (R=0,71; R2=0,51; p=0,00),
было показано, что параметры динамического баланса
(VLT) имели высокое влияние на домены функциональной
независимости (FIM). 

Важно отметить, что в основной группе угол наклона таза
составил 100° (70,0; 120,0), а в контрольной группе 70° 
(59,0; 105,0); p=0,036. При этом обращал на себя внимание тот
факт, что положение таза у 30 (75%) пациентов с ПЦМ было
сгибательным, у остальных 10 пациентов – разгибательным
(25%), при этом давность СМТ у пациентов ПЦМ со сгиба-
тельным положением таза была статистически значимо выше
и составила 3 (1,2; 4,5) года в сравнении с разгибательным
положением таза – 1,5 (0,7; 3,0) года (критерий Манна–Уитни,
p=0,00). Для оценки межтестовой воспроизводимости изме-

Рис. 2. Оценка положения таза в положении сидя. 

Разгибательное    Сгибательное

III–IV пальцы левой руки на передней верхней ости таза, 
I палец правой руки – на большом вертеле.

Таблица 2. Корреляционная матрица изученных параметров

Параметры Самообслужива-
ние (FIM)

Пересаживание
(FIM)

Мобильность
(FIM)

ASIA, двигатель-
ный счет

Неврологический
уровень

Положение 
таза

Дотягивание (VLT) 0,81 0,77 0,71 0,64 0,42 0,34
Дуга (VLT) 0,78 0,74 0,69 0,67 0,60 0,28
Положение таза 0,21* 0,15* 0,34* 0,20* 0,16* –
*Значения статистически значимые (p>0,05).
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рений положения таза выполнялся корреляционный анализ,
в результате которого коэффициент корреляции Спирмена
был равен 0,86, что указывало на высокую межтестовую на-
дежность выполненных нами измерений. Оба обнаруженных
факта могут указывать на развитие адаптационно-приспо-
собительного механизма «сгибания таза», формирующегося
по мере увеличения давности СМТ.

обсуждение
С биомеханической точки зрения стабильность туловища

и устойчивость в положении сидя являются неотъемле-
мыми компонентами высокой активности верхних конеч-
ностей [18]. При этом у спинальных пациентов существует
конфликт между мобильностью и стабильностью туло-
вища. В связи с дефицитом стабильности у пациентов с
ПЦМ формируются адаптационно-приспособительные ре-
акции в виде круглой осанки и сгибательного положения
таза [11], целью которых является повышение стабильно-
сти туловища в положении сидя [19]. Однако круглый тип
осанки (сутулость) вызывает повышение давления на
крестцово-копчиковую область, растяжение дорзальных
связок позвоночника, усиление вентиляционной дисфунк-
ции легких [11–13].

По мнению S. Sprigle и соавт. [7], положение таза и двига-
тельный счет по ASIA являются основными предикторами
динамической стабильности туловища (хорошего баланса
при выполнении движений руками перед собой), при этом
меньшее значение имеет высота спинки кресла-коляски и
тип противопролежневой подушки.

В проведенном исследовании было показано определяю-
щее влияние именно динамического баланса на степень
функциональной независимости. И это неудивительно, так
как движения туловища являются в своем роде «удлините-
лями» и «помогателями» рук, которые, работая в синерге-
тических диагоналях, существенно помогают в реализации
навыков функциональной независимости [20].

Слабым местом исследования можно было бы считать
предложенные методы определения баланса туловища, од-
нако следует отметить, что такой подход, а его хотелось бы
назвать клиническим, при правильной организации и стан-
дартизации измерений является достаточно надежным. Так
S. Lynch и соавт. [21] в своей работе подтвердили, что mo-
dified Functional Reach Test (mFRT) имеет высокую межте-
стовую надежность.

выводы
Динамический баланс туловища является важным компо-

нентом, существенно влияющим на степень функциональ-
ной независимости, при этом опережающее значение имеет
поддержание баланса именно в сагиттальной плоскости. 

Сгибательное положение таза можно считать важным
маркером сформированности новой системы баланса ту-
ловища в условиях паралитической осанки у пациентов с
ПЦМ. 
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введение
Патологию центральной нервной системы врачи разных

специальностей, и врачи-неврологи в частности, гораздо
лучше знают, чем заболевания периферической нервной си-
стемы. Между тем именно поражение периферической
нервной системы часто остается недиагностированным, и,
соответственно, пациент не получает должного лечения,
что приводит к формированию хронических болевых син-
дромов. В результате растет число пациентов с инвалиди-
зирующими состояниями, что отрицательно сказывается на
обществе в целом и экономике в частности.

Туннельные невропатии составляют 1/3 от всех заболева-
ний периферической нервной системы. В литературе опи-
сано около 30 разных форм туннельных невропатий [1].

Под туннельным синдромом (синонимы: компрессионно-
ишемическая невропатия, туннельная невропатия, лову-
шечная невропатия, капканный синдром) принято обозна-
чать комплекс клинических проявлений (чувствительных,
двигательных и трофических), обусловленных сдавлением,
ущемлением нерва в узких анатомических пространствах
(анатомический туннель). Стенки анатомического туннеля
являются естественными анатомическими структурами

(кости, сухожилия, мышцы), и в норме через туннель сво-
бодно проходят периферические нервы и сосуды. Но при
определенных патологических условиях канал сужается,
возникает нервно-канальный конфликт [2]. Пациенты,
страдающие сахарным диабетом и алкоголизмом, подвер-
жены большему риску развития туннельных синдромов.

синдром кубитального канала
Существует небольшое число исследований по распро-

страненности локтевой невропатии. Так, в исследовании,
проведенном среди населения Италии, заболеваемость со-
ставила 20,9%, при этом мужчины болеют чаще, чем жен-
щины [3].

У локтевого нерва есть несколько потенциально опасных
участков, где он может быть сдавлен на пути своего следова-
ния. Локтевой сустав является наиболее распространенным
местом сдавления локтевого нерва, также он может быть по-
врежден при повреждениях запястья, предплечья и плеча.
Профилактика сдавления и ранняя диагностика/лечение
важны для дальнейшего прогноза, потому что результат
лечения обычно неутешителен, если дело доходит до повреж-
дения аксона.
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Синдром кубитального канала (СКК) занимает второе место по частоте встречаемости после синдрома карпального канала. Повторяющиеся сги-
бание и разгибание локтевого сустава, артриты и вальгусные деформации в локтевом суставе увеличивают его уязвимость при травматизации.
Достаточно редко встречается двустороннее поражение локтевого нерва. В таких случаях необходимо оценивать наличие предрасполагающих
факторов: нарушения обмена веществ, системных заболеваний, таких как сахарный диабет, алкоголизм, дефицит витаминов, анемия, наличие
неврологических заболеваний, протекающих с полиневропатиями. Симптомы СКК обычно начинаются медленно, если это не связано с острой
травмой. Основными проявлениями локтевого туннельного синдрома являются боль, онемение и/или покалывание. На начальных стадиях заболе-
вания проводится консервативное лечение. Основными консервативными методами лечения СКК являются снижение частоты внешнего сдавли-
вания нерва и максимальное исключение сгибания в локтевом суставе. К фармакологическому лечению СКК относят применение нестероидных
противовоспалительных препаратов. При лечении СКК, как и других туннельных синдромов, возможно использование биорегуляционных препара-
тов. Пациенту с СКК при острой боли можно назначить на 2–3 дня нестероидные противовоспалительные препараты с дальнейшим переходом на
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Abstract
Cubital tunnel syndrome (CTS) takes second place on the incidence after carpal tunnel syndrome. Repeated elbow joint flection and extention, arthritides, and
valgus in elbow joint increase its vulnerability to traumatization. Bilateral ulnar nerve involvement is quite rare. In these cases, it is necessary to evaluate such
predisposing factors as metabolic disorders, systemic disorders such as diabetes mellitus, alcohol use disorders, vitamin deficiency, anemia, various neurologic
disorders associated with polyneuropathies. CTS symptoms usually develop slowly in case it is not associated with acute trauma. The main symptoms of ulnar
tunnel syndrome include pain, numbness and/or tingling. At the initial stage of the disease conservative treatment is performed. Primary conservative methods
of CTS syndrome treatment include decrease of frequency of outside nerve compression and maximal avoidance of ulnar joint flection. CTS pharmacological
treatment includes using non-steroidal anti-inflammatory drugs. In CTS treatment as well as in other tunnel syndromes treatment use of bioregulational medications
is possible. In patients with acute pain in CTS non-steroidal anti-inflammatory drugs can be used with following switch to intramuscular injections of medications
Traumeel® С and Coenzyme Compositum 1-3 times a week with the course duration from 1 to 3 weeks.
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Синдром кубитального канала (СКК) занимает второе
место по частоте встречаемости после синдрома карпаль-
ного канала. СКК – это сдавление локтевого нерва в куби-
тальном канале (канал Муше) в области локтевого сустава
между внутренним надмыщелком плеча и локтевой костью.
В области локтевого сустава локтевой нерв не имеет защит-
ного покрытия в канале. Это является причиной его повы-
шенной восприимчивости к повреждению. Повторяю-
щиеся сгибание и разгибание локтевого сустава, артриты и
вальгусные деформации в локтевом суставе увеличивают
его уязвимость при травматизации. У некоторых людей во
время сгибания в локтевом суставе локтевой нерв может
подвергаться подвывиху из ретроэпикондиллярной бо-
розды медиально над медиальным надмыщелком [4]. Было
показано, что у пациентов с СКК давление, зарегистриро-
ванное между локтевым нервом и вышележащей аркадой,
увеличилось до 200 мм рт. ст. при сгибании локтевого су-
става или во время изометрического сокращения мышцы
m. flexor carpi ulnaris. Напротив, при разгибании локтевого
сустава давление уменьшается до 19 мм рт. ст. [5]. Повтор-
ное сгибание в локтевом суставе вызывает растяжение лок-
тевого нерва, что приводит к пережатию его в кубитальном
канале. Во время сгибания локтевого сустава под углом 45°
сгибательная мышца m. carpi ulnaris aponeurosis растягива-
ется на 5 мм в длину и дополнительно сужает кубитальный
канал [6].

Причины СКК:
1. Часто повторяющиеся сгибания в локтевом суставе. По-

этому СКК относят к синдрому чрезмерного использова-
ния. То есть нарушение может возникать в отсутствие
очевидного травматического повреждения, при обычных
часто повторяющихся движениях (чаще всего связанных
с определенной профессиональной деятельностью).

2. Прямая травма также может способствовать развитию
СКК, например, при опоре на локоть во время сидения
(в частности, офисные служащие, работа которых свя-
зана с использованием компьютеров).
Достаточно редко встречается двустороннее поражение

локтевого нерва. В таких случаях необходимо оценивать на-
личие предрасполагающих факторов: нарушения обмена ве-
ществ, системных заболеваний, таких как сахарный диабет,
алкоголизм, дефицит витаминов, анемия, наличие невроло-
гических заболеваний, протекающих с полиневропатиями [7].
В литературе описаны случаи двустороннего поражения лок-
тевого нерва у людей определенных профессий, например, у
поваров, делающих пиццу, у которых происходит патологи-
ческое воздействие на локтевой нерв, связанное с биомеха-
ническим повреждением при повторяющихся и сильных дви-
жениях рук и локтей [8]. Также описывают двустороннее
поражение локтевых нервов, индуцированное лекарствен-
ными препаратами. R. Rothenberg и соавт. описывают паци-
ента с псориатическим артритом, у которого развилась пери-
ферическая невропатия (двусторонний СКК) при приеме
напроксена [9]. Другие авторы описывали двусторонний СКК
при использовании антипсихотиков I поколения [10].

клинические проявления
Симптомы СКК обычно начинаются медленно, если это не

связано с острой травмой. Основными проявлениями лок-
тевого туннельного синдрома являются боль, онемение
и/или покалывание. Парестезии ощущаются в латеральной
части плеча и иррадиируют в мизинец и половину IV пальца.
Это обычно связано со сгибанием локтя, особенно ночью.
Если болезнь не связана с острым повреждением локтевого
сустава, боль не является доминирующей особенностью, од-
нако некоторые пациенты могут жаловаться на боль из-за
чрезмерного использования сгибателей предплечья. Вначале
неприятные ощущения и боль возникают только при давле-
нии на локоть или после продолжительного его сгибания. 
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В более выраженной стадии боль и онемение чувствуются
постоянно. Другим признаком заболевания является сла-
бость в руке. Она проявляется потерей «уверенности» в руке,
неловкостью в ней, например, из нее начинают выпадать
предметы при каких-то обычных действиях. В запущенных
стадиях кисть на больной руке начинает худеть, формиру-
ется атрофия мышц (клинически: появляются ямки между
костями) [11].

диагностика
Диагноз традиционно опирается на историю болезни, фи-

зикальное обследование и функциональную диагностику –
электромиографию.

На ранних стадиях заболевания единственным проявле-
нием может быть потеря чувствительности на локтевой
стороне мизинца, также можно обнаружить слабость мышц
предплечья.

При стертой клинической картине верификации диагноза
СКК необходимо использовать следующие тесты [12]:
• Тест Тинеля – возникновение боли в латеральной части

плеча, иррадиирующей в безымянный палец и мизинец
при поколачивании молоточком над областью прохожде-
ния нерва в области медиального надмыщелка.

• Эквивалент симптома Фалена – резкое сгибание локтя вы-
зовет парестезии в безымянном пальце и мизинце.

• Тест Фромена. Из-за слабости abductor policis brevis и fle-
xor policis brevis можно обнаружить чрезмерное сгибание
в межфаланговом суставе большого пальца на поражен-
ной руке в ответ на просьбу удержать бумагу между боль-
шим и указательным пальцем.

• Тест Вартенберга. Пациенты с более выраженной мышеч-
ной слабостью могут жаловаться на то, что при засовыва-
нии руки в карман мизинец отводится в сторону (не захо-
дит в карман).

• Ультразвуковое исследование (УЗИ) также предлагают в
качестве метода скрининга и последующей визуализации
у пациентов с локтевой невропатией с СКК, поскольку УЗИ
может определять морфологические изменения и степень
поражения локтевого нерва в локтевом суставе [13].
Недавний метаанализ показал, что у здоровых испытуемых
площадь поперечного сечения локтевого нерва в разных
местах локтевого сустава редко превышает 10 мм, и это
можно рассматривать как точку отсчета для диагностики
компрессии локтевого нерва в кубитальном канале [14].

Лечение
На начальных стадиях заболевания проводится консер-

вативное лечение. Основными консервативными методами
лечения СКК у пациентов с легкими или умеренными симп-
томами являются снижение частоты внешнего сдавливания
нерва и максимальное исключение сгибания в локтевом су-
ставе. Ожидается, что это уменьшит нагрузку на локтевой
нерв. Было предложено использовать шину на локтевой су-
став, налокотники, а также физиотерапию. Рекомендуется
фиксировать локтевой сустав в разгибательном положении
на ночь с помощью ортезов, держать руль автомобиля ра-
зогнутыми в локтях руками, выпрямлять локоть при поль-
зовании мышью компьютера, подкладывать мягкую поду-
шечку под локоть во время работы на компьютере. Было
показано, что у пациентов с легкими симптомами консер-
вативное лечение оказалось полезным примерно в 90% слу-
чаев; однако только 38% пациентов с умеренными симпто-
мами хорошо реагируют на консервативную терапию [15].

К фармакологическому лечению СКК относят примене-
ние нестероидых противовоспалительных препаратов
(НПВП). Если применение НПВП, физиотерапия, ортопе-
дические методы воздействия в течение 1 нед не оказали
положительного влияния, рекомендуется проведение инъ-
екции анестетика с гидрокортизоном. Однако исследования
с использованием инъекций кортикостероидов под УЗИ-

контролем в области локтевого сустава показали противо-
речивые результаты [16, 17].

При лечении СКК, как и других туннельных синдромов,
возможно использование биорегуляционных препаратов.
Данная терапия направлена на укрепление и поддержку
внутренних саногенетических механизмов больного путем
восстановления ауторегуляционных систем организма. 
В частности, в основе действия средств данного класса
лежит вспомогательная иммунологическая реакция, заклю-
чающаяся в нормализации аутоиммунных процессов по-
средством регуляции выделения в очаге воспаления про- и
противовоспалительных цитокинов. Одним из известных
представителей данной группы лекарственных средств яв-
ляется препарат Траумель® С («Биологише Хайльмиттель
Хеель ГмбХ»). Это биорегуляционное средство, включаю-
щее в свой состав ряд растительных и минеральных компо-
нентов, потенцирующих друг друга и обусловливающих
широкий спектр действия препарата (противовоспалитель-
ное, аналгезирующее, антиэкссудативное, кровоостанавли-
вающее, регенерирующее и иммуномодулирующее дей-
ствие) [18, 19]. Траумель® С с его многокомпонентной
рецептурой обладает многоцелевым иммуномодулирую-
щим действием, противовоспалительным, или скорее «ре-
гулирующим воспаление», действием, при этом препарат не
оказывает влияния на путь синтеза простагландинов и,
таким образом, может применяться в качестве безопасной
альтернативы НПВП [20–22]. Таким образом, можно назна-
чить пациенту с СКК при острой боли 2–3 дня НПВП с
дальнейшим переходом на внутримышечные инъекции
Траумель® С и Коэнзим Композитум (по одной ампуле каж-
дого препарата) 1–3 раза в неделю, курсом от 1 до 3 нед.

Если эффективность указанных мероприятий оказалась
недостаточной, то выполняется операция. Хирургическое
лечение становится вопросом для пациентов с посто-
янными симптомами, сопровождающимися сенсорными
изменениями и мышечной атрофией. Существует не-
сколько методик хирургического освобождения нерва, но
все они так или иначе подразумевают перемещение нерва
кпереди от внутреннего надмыщелка. Систематический
обзор показал, что простая декомпрессия и декомпрессия
с транспозицией одинаково эффективны при СКК. Однако
операция декомпрессии с транспозицией связана с боль-
шим количеством раневых инфекций, чем простая деком-
прессия [23].
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Изменения в деятельности скелетных мышц являются
обязательным компонентом клинической картины

вертеброгенных дорсопатий (ВД) [1]. Согласно В.П. Весе-
ловскому [2], при обострении дискогенных болей вначале
возникает так называемая генерализованная миофиксация
(ГМ), охватывающая весь позвоночник, плечевой и тазовый
пояс. По мнению автора, она призвана выполнять роль ста-
билизатора пораженного позвоночно-двигательного сег-
мента. Однако, будучи неадекватно избыточной в условиях
доступной больному произвольной активности, ГМ неми-
нуемо сказывается на общей подвижности позвоночника,
а также крупных суставов и служит основой для формиро-
вания компенсаторных двигательных суррогатов [3].

Дальнейшие исследования топографии ГМ позволили
выделить в ее рамках несколько неспецифических рефлек-
торно-мышечных синдромов (НРМС), представляющих, по
сути, патологически стабилизированные статико-локомо-
торные синергии [4].

Оказалось, что большинство патоморфологических суб-
стратов ВД [5], независимо от уровня их локализации (шей-
ный, грудной или поясничный отдел позвоночника) и харак-
тера вызываемой ими клиники, способствуют закономерному
тоническому напряжению многосуставных мышц позвоноч-
ника, а также крупных постуральных мышц туловища и ко-
нечностей. Как правило, при этом наблюдается один из двух
вариантов генерализованного перераспределения мышечного
тонуса в виде патологической стабилизации ортостатической
или локомоторной синергии [6].

Первый из них характеризуется преимущественно гомола-
теральной субъективной и объективной симптоматикой, а
второй – отчетливыми диагонально-контрлатеральными за-
кономерностями. Оба описанных НРМС нередко допол-
няются патологической стабилизацией разгибательно-приво-
дяще-пронаторной синергии руки (РППС), охватывающей
соответствующие мышечные группы верхне-квадрантной
зоны [7].

Одна из главных задач лечебной гимнастики при обост-
рении ВД заключается в ослаблении выраженности МФ как
чрезмерной саногенетической защиты [8]. В этой связи на-
стоящая работа посвящается изложению специально разра-
ботанных или адаптированных приемов лечебной гимна-
стики, направленных на коррекцию отдельных НРМС. При
этом термины «ипсилатеральный» и «контрлатеральный»
имеют отношение к стороне НРМС, совпадающей, как пра-
вило, с локализацией болевого синдрома. Изложенные ниже
методики можно использовать и без учета особенностей то-
пографии НРМС, выполняя их асимметричные варианты
сначала в одну, а затем – в другую сторону. Каждое из опи-
санных упражнений рекомендуется повторять 5–10 раз.

Упражнения для торможения ортостатической
синергии и ее элементов

Торможение ортостатической синергии 
в положении лежа на спине
Исходное положение (ИП): лежа на спине, ноги согнуты

в коленных и тазобедренных суставах, стопы стоят на

практический опыт

коррекция генерализованной миофиксации 
при вертеброгенных дорсопатиях методами 
лечебной гимнастики
К.Б. Петров, Н.А. Ивонина, Т.В. Митичкина
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Аннотация
В статье рассмотрены современные представления о мышечно-тонических реакциях при вертеброгенных дорсопатиях, проявляющихся в виде мио-
фиксации – обширного напряжения мышц, распространяющегося далеко за пределы пораженного позвоночно-двигательного сегмента. В рамках
миофиксации выделены три неспецифических рефлекторно-мышечных синдрома: патологической стабилизации ортостатической или локомотор-
ной синергии туловища и разгибательно-приводяще-пронаторной синергии руки. Подробно рассмотрены приемы лечебной гимнастики, направлен-
ные на коррекцию каждого из вариантов миофиксации.
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Abstract
The article discusses modern ideas about muscular-tonic reactions in vertebral dorsopathies, manifested in the form of myofixation – an extensive muscle tension
extending far beyond the affected vertebral motor segment. As part of myopically, three nonspecific muscular reflex syndromes have been identified: pathological
stabilization of orthostatic or locomotor synergy of the trunk and extensor-adductive-pronatory synergy of the hand. The methods of therapeutic gymnastics
aimed at correcting each of the myofixation options are considered in detail.
Key words: myopically, dorsopathy, muscles, rehabilitation, methods, therapeutic gymnastics.
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 горизонтальной опоре, под таз подложена подушечка; руки
согнуты под прямым углом в локтевых и плечевых суставах,
плечи максимально ротированы кнаружи, кисти супини-
рованы и удерживают на весу гантели (2–4 кг); пациент с
силой прижимает поясничный отдел позвоночника к по-
верхности кушетки, сохраняя это положение в течение 30–
60 с. Затем следует расслабление, руки с гантелями распо-
лагаются на кушетке на уровне бедер для кратковременного
отдыха (рис. 1).

Торможение ортостатической синергии 
в положении лежа на спине волнообразными
движениями туловища
ИП: лежа на спине на коврике, ноги согнуты в коленях, руки

вдоль туловища. Пациент слегка прогибает грудной отдел 
позвоночника, приподнимая грудную клетку (рис. 2, а), 
одновременно пытается «удлинить» шею. После кратковре-
менного отдыха в ИП больной старается прижать грудной
и поясничный отделы позвоночника к опоре, слегка припод-
нимая при этом крестец и опять «удлиняя» шею (рис. 2, б).
Обе позы сохраняются в течение 10–15 с и более.

Торможение ортостатической синергии
изометрическим вытяжением позвоночника 
в положении стоя
ИП: стоя, ноги врозь. Пациент поднимается на носки, вы-

тягивая вверх ипсилатеральную НРМС и болевому синдрому
руку и смещая центр тяжести тела на одноименную ногу. Со-
храняя заданную позу в течение 4–6 с, больной пытается
«расти вверх», удлиняя шею. После кратковременного отдыха
в ИП упражнение повторяется при участии контрлатераль-
ных конечностей. Не следует задерживать дыхание (рис. 3).

Торможение ортостатической синергии
изометрическим вытяжением позвоночника 
в положении лежа
ИП: лежа на животе на коврике, ноги выпрямлены, локти

согнуты, ладони располагаются под одноименными плече-
выми суставами. Пациент медленно приподнимает голову,
пытаясь «удлинить» при этом шею, затем, помогая себе ру-
ками, приподнимает плечевой пояс и верхнюю часть груд-
ной клетки (таз не должен отрываться от коврика). Заданная
поза сохраняется 6–10 с, затем следует кратковременный
отдых в ИП (рис. 4).

Торможение ортостатической синергии 
в положении сидя верхом на стуле
ИП: пациент сидит верхом на стуле или скамье, опираясь

кулаками о сиденье у себя за спиной, ноги согнуты. Во время

Рис. 1. Торможение ортостатической синергии в положении
лежа на спине.

Рис. 2. Торможение ортостатической синергии в положении
лежа на спине волнообразными движениями туловища: а –
прогибание позвоночника; б – прижимание спины к поверхности
опоры.

а

б

Рис. 3. Торможение ортостатической синергии изометриче-
ским вытяжением позвоночника в положении стоя.

Рис. 4. Торможение ортостатической синергии изометриче-
ским вытяжением позвоночника в положении лежа.
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выдоха больной пытается плавно встать со стула, помогая
себе руками и «удлиняя» шею. Дыхание произвольное. За-
данная поза сохраняется 3–6 с, затем следует кратковремен-
ный отдых в ИП (рис. 5).

Торможение ортостатической синергии
асимметричными упражнениями в положении лежа
на спине
ИП: лежа на спине, согнутая ипсилатеральная голень

лежит на колене другой выпрямленной ноги. Пациент уси-
ливает поясничный лордоз и отрывает таз от поверхности
кушетки, сохраняя заданную позу 5–10 с (рис. 6).

Торможение ортостатической синергии
асимметричными упражнениями в положении стоя
на четвереньках
ИП: стоя на коленях и кистях на кушетке, ноги согнуты в

тазобедренных и коленных суставах под прямым углом. Па-
циент осуществляет боковой прогиб туловища в сторону
НРМС, что способствует стретчингу паравертебральных
мышц на выпуклой стороне. Уровень бокового наклона в
грудном отделе позвоночника устанавливается поднятием
или опусканием рук. Для нижнегрудного отдела руки вы-
прямлены и упираются ладонями в кушетку (рис. 7, а); для
среднегрудного – согнуты в локтевых суставах и упираются
в кушетку локтями (рис. 7, б), для верхнегрудного – вы-
прямлены в плечевых и локтевых суставах, перекрещены и
свисают с кушетки (рис. 7, в).

Первая фаза: больной делает вдох и напрягает мышцы
спины в течение 9–11 с.

Вторая фаза: больной делает выдох в течение 6–8 с и рас-
слабляется.

Торможение ортостатической синергии
асимметричными упражнениями в положении лежа
на животе

Рис. 5. Торможение ортостатической синергии в положении
сидя верхом на стуле.

Рис. 6. Торможение ортостатической синергии асимметрич-
ными упражнениями в положении лежа на спине.

Рис. 7. Торможение ортостатической синергии асимметрич-
ными упражнениями в положении стоя на четвереньках: а – по-
ложение для воздействия на нижнегрудной отдел позвоночника;
б – положение для воздействия на среднегрудной отдел позвоноч-
ника; в – положение для воздействия на верхнегрудной отдел по-
звоночника.

а 

б

в

Рис. 8. Торможение ортостатической синергии асимметрич-
ными упражнениями в положении лежа на животе.

Рис. 9. Торможение ортостатической синергии диафрагмаль-
ным дыханием и грузом: а – в положении на спине, б – в положе-
нии на животе.

а 

б
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ИП: лежа на животе, туловище выдвинуто за головной
край кушетки до уровня тазобедренных суставов, ноги
фиксированы ремнем или удерживаются методистом. Ра-
диальный край ипсилатеральной НРМС кисти упирается
в мышцы поясницы сразу же выше крыла подвздошной
кости, другая рука выпрямлена и направлена краниально.
Пациент пытается придать туловищу горизонтальное
 положение, одновременно оказывая давление ипсилате-
ральной рукой и вытягивая вперед контрлатеральную верх-
нюю конечность (рис. 8).

Торможение ортостатической синергии
диафрагмальным дыханием и грузом
ИП: лежа на спине, на область пупка устанавливается

гимнастическое ядро весом не менее 3 кг. Пациент дышит
животом, пытаясь во время вдоха приподнять груз мыш-
цами диафрагмы и брюшного пресса, задержать дыхание на
несколько секунд, а после этого максимально расслабиться
на выдохе (рис. 9, а).

Примечание. Если больной не способен долго лежать на
спине из-за болей, упражнение проводят в положении лежа
животом на гимнастическом ядре или на овальном булыж-
нике. Пациент также производит пролонгированный вдох жи-
вотом и максимально расслабляется в фазу выдоха (рис. 9, б).

Упражнения для торможения локомоторной
синергии и ее элементов

Торможение локомоторной синергии
асимметричными вращениями плечевого пояса 
в коленно-кистевом положении
ИП: коленно-кистевое, контрлатеральная рука обнимает

противоположную половину грудной клетки ниже подмы-
шечной впадины. Пациент совершает повторные движения,
пытаясь достать контрлатеральным плечевым суставом до
плоскости опоры (рис. 10).

Торможение локомоторной синергии
асимметричными вращениями тазового пояса в
коленно-кистевом положении
ИП: коленно-кистевое, голова опущена. Пациент пыта-

ется подтянуть ипсилатеральное колено к противополож-
ной половине груди (рис. 11).

Рис. 10. Торможение локомоторной синергии асимметричными
вращениями плечевого пояса в коленно-кистевом положении.

Рис. 11. Торможение локомоторной синергии асимметричными
вращениями тазового пояса в коленно-кистевом положении.

Рис. 12. Торможение локомоторной синергии попеременным
подниманием ног из коленно-кистевого положения.

Рис. 13. Торможение локомоторной синергии в положении
сидя «по-щенячьи».

Рис. 14. Торможение локомоторной синергии упражнением
«индийский шаг».
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Торможение локомоторной синергии попеременным
подниманием ног из коленно-кистевого положения
ИП: коленно-кистевое. Больной производит медленное

поднимание напряженной прямой ноги (попеременно –
левой и правой), при этом голова поднимается вместе с
ногой (рис. 12).

Торможение локомоторной синергии в положении
сидя «по-щенячьи»
ИП: сидя на пятках, выпрямленные руки опираются о пол

впереди от коленных суставов, подбородок прижат к груди.
Пациент медленно садится «по-щенячьи» на ипсилатераль-
ное НРМС бедро, пытаясь растянуть напряженные и болез-
ненные мышцы (рис. 13).

Торможение локомоторной синергии упражнением
«индийский шаг»
ИП: стоя пациент сгибает, отрывая от пола, ипсилатераль-

ную ногу, и поднимает вверх контрлатеральную руку. Фик-
сируя эту позу, больной несколько раз приподнимается на
носок опорной конечности, стараясь пружинящими движе-
ниями еще больше вытянуть руку вверх. Дыхание про-
извольное. Упражнение повторяется с заменой участвующих
конечностей на противоположные (рис. 14).

Торможение локомоторной синергии диагональным
приведением бедра в положении лежа на спине
ИП: лежа на спине на коврике; обе кисти обнимают ко-

лено согнутой в коленном и тазобедренном суставе ипси-
латеральной ноги; контрлатеральная нога также согнута в
коленном суставе и упирается стопой в плоскость горизон-
тальной опоры. Пациент притягивает ипсилатеральное
бедро обеими руками к противоположной половине груди
и одновременно приподнимает таз, опираясь на противо-
положную ногу (рис. 15).

Рис. 15. Торможение локомоторной синергии диагональным
приведением бедра в положении лежа на спине.

Рис. 16. Торможение локомоторной синергии в положении
сидя на стуле.

Рис. 17. Торможение РППС руки двухсторонней гиперпрона-
цией предплечий.

Рис. 18. Торможение РППС руки двухсторонней пронацией
предплечий в замке: а – ИП; б – конечное положение.

а б
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Торможение локомоторной синергии в положении
сидя на стуле
ИП: сидя на краю стула, колени расставлены, руки полу-

согнуты. Опираясь на ипсилатеральную ногу, больной
тянет контрлатеральную руку вперед и вверх (другая рука
упирается в одноименное бедро), стараясь одновременно
«удлинить» шею. Заданная поза поддерживается 3–6 с.
После кратковременного отдыха упражнение повторяется
со сменой конечностей (рис. 16).

Упражнения для торможения разгибательно-
приводяще-пронаторной синергии руки 
и ее элементов

Торможение РППС двухсторонней гиперпронацией
предплечий
ИП: стоя, обе руки вытянуты кверху, кисти сжаты в ку-

лаки. Пациент с силой осуществляет вращение кистей
внутрь с одновременной внутренней ротацией в плечевых
суставах, удерживая некоторое время руки в этом положе-
нии. Для отягощения и придания инерции движению
можно использовать гантели небольшой массы – 2–4 кг
(рис. 17).

Торможение РППС с помощью двухсторонней
пронации предплечий в замке
ИП: стоя, пальцы рук сплетены в «замок» и уложены ла-

донями вниз на темя (рис. 18, а). Пациент выпрямляет руки
в локтевых суставах, поднимая сплетенные кисти над голо-
вой, одновременно гиперпронируя предплечья и поворачи-
вая ладони кверху. Поднимаясь на носки и вытягиваясь
вверх всем телом, больной старается не усиливать пояснич-
ный лордоз (рис. 18, б).

Торможение РППС удерживанием гантелей 
в положении лежа на спине
ИП: лежа на спине, ноги согнуты в коленных и тазобед-

ренных суставах, стопы стоят на горизонтальной опоре.
Первая фаза: руки согнуты под прямым углом в локтевых

и плечевых суставах, плечи максимально ротированы
кнутри, предплечья направлены каудально, пронированы,

кисти сжаты в кулаки и удерживают на весу гантели
(2–4 кг). Стараясь не отрывать лопатки от ложа и не усили-
вая поясничного лордоза, пациент сохраняет заданное по-
ложение в течение 30–60 с. Затем следует расслабление,
руки с гантелями располагаются на кушетке на уровне
бедер для кратковременного отдыха (рис. 19, а).

Вторая фаза: плечи максимально ротируются кнаружи,
так, чтобы предплечья были направлены краниально, су-
пинированы, кисти сжаты в кулаки и удерживают на весу
гантели. Упражнение повторяется (рис. 19, б).

Торможение РППС с использованием рефлексов
равновесия, а также гравитационных 
и инерционных сил
ИП: стоя, обе руки удерживают над головой гантель мас-

сой 2–4 кг. Пациент перемещает ее слегка вперед и назад,
стараясь не усиливать поясничного лордоза, не изменять
положения туловища и, особенно, таза (рис. 20).

Заключение
Наш многолетний клинический и педагогический опыт

показывает, что знание специалистом по лечебной физкуль-
туре основных патофизиологических механизмов рефлек-
торных и компрессионных синдромов ВД позволяет ему до-
биваться лучших результатов путем рационального
применения разных методов лечебной гимнастики, направ-
ленных на своевременное купирование патофизиологиче-
ских, патоморфологических и патобиомеханических рас-
стройств при данной патологии.
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введение
Различные по характеру и течению головные боли (ГБ)

испытывают ежегодно большинство людей – от 60 до 80%
популяции [1]. При этом обращения по причине острой ГБ
за амбулаторной помощью составляют около 1% [2], а за не-
отложной – 2% всех обращений [3, 4], обусловлены они раз-
ными причинами. Это может быть внезапно начавшаяся
острая ГБ, которая возникла впервые в жизни, или необыч-
ная ГБ, которую пациент ранее не испытывал, или не под-
дающаяся обычному лечению ГБ, или хроническая ГБ, ко-
торую пациент больше не в силах переносить (или ставшая
нестерпимой хроническая ГБ) [5, 6]. Острая ГБ может быть
единственным либо ведущим симптомом, побуждающим
пациента обратиться за помощью: прийти к врачу поликли-
ники без предварительной записи, вызвать врача первич-
ного звена или бригаду скорой медицинской помощи либо
обратиться в отделение неотложной помощи.

В соответствии с принципами, изложенными в Междуна-
родной классификации головных болей 3-го пересмотра –
МКГБ-3 (2018 г.), диагноз ГБ является клиническим, т.е. ос-
новывается на тщательном опросе (клиническом интервью)

пациента и диагностических критериях МКГБ [7]. При ти-
пичных жалобах и соответствии цефалгии критериям МКГБ
дополнительные исследования не показаны [8].

По данным многочисленных эпидемиологических иссле-
дований в популяции преобладают первичные цефалгии,
не связанные с органическим поражением головного мозга,
мозговых сосудов или других структур головы и шеи – миг-
рень, ГБ напряжения (ГБН) и кластерная ГБ (КГБ) [7].
Именно эти формы являются основной причиной острой
ГБ, составляя 95% случаев обращений за неотложной по-
мощью [3, 4]. Приступ первичной ГБ может быть умерен-
ным по интенсивности и тяжести, как при ГБН, или, напро-
тив, очень тяжелым и вызывать существенное нарушение
повседневной активности, временную нетрудоспособность
и практически инвалидизировать пациента, как при миг-
рени и КГБ. Но сама по себе первичная ГБ, даже если она
сопровождается чрезвычайно интенсивной и длительной
болью, не представляет риска для жизни.

Несмотря на то что на приеме невролога и врача общей
практики (ВОП) подавляющее большинство составляют
пациенты с первичными цефалгиями, крайне важно при
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обращении пациента с острой ГБ не «пропустить» именно
вторичную ГБ и начать необходимое, иногда экстренное,
лечение [3, 4].

В каких же случаях острая ГБ должна вызывать присталь-
ный интерес и беспокойство врача?

Как требующие экстренного дополнительного обследова-
ния для исключения возможной вторичной/симптоматиче-
ской природы цефалгии следует рассматривать:
1) впервые возникшую острую ГБ (особенно у лиц после

50 лет);
2) ГБ, изменившую в последнее время свое течение и харак-

теристики;
3) ГБ, стремительно в течение нескольких секунд нарастаю-

щую до 10 баллов по визуальной аналоговой шкале –
ВАШ (громоподобная ГБ).
Исключением из данного правила считается ситуация,

когда у пациента с анамнезом первичной ГБ развивается
«привычный» приступ цефалгии, но более тяжелый по ин-
тенсивности и не купирующийся обычными обезболиваю-
щими лекарствами (пример – мигренозный статус или
чрезвычайно сильный и продолжительный приступ КГБ).
Если клинико-неврологическое обследование не выявляет
отклонений от нормы, то обычно дополнительные исследо-
вания также не дадут дополнительной полезной информа-
ции для диагностики, и ведение такого пациента должно
быть сосредоточено на купировании боли.

основные паттерны развития состояний 
с острой ГБ

Однако при обращении за врачебной помощью по поводу
ГБ пациенты обычно описывают 4 основных паттерна (рис. 1):
новая, возникшая впервые в жизни, внезапно начавшаяся
острая ГБ; прогрессирующая ГБ; повторяющиеся приступы
интенсивной ГБ; хроническая ежедневная ГБ (ХЕГБ), которую
пациент больше не в силах терпеть [6].

Каждая из 4 клинических ситуаций может быть обуслов-
лена различными этиологическими причинами, поэтому
диагностическая тактика должна быть строго индивидуаль-
ной и начинаться с традиционного сбора жалоб и анамнеза
(со слов пациента и/или сопровождающих его лиц, воз-
можно на основании дневника ГБ). Важно выявить разли-
чия между острой ГБ на момент обращения и «привычной»
ГБ, которая беспокоила пациента ранее.

«ключевые» элементы опроса 
и осмотра пациентов с острой ГБ

Пациенту с острой ГБ после «стандартных» вопросов, ка-
сающихся истории болезни и предшествующего лечения,
необходимо задать несколько дополнительных вопросов с
целью быстрой оценки потенциальной тяжести ГБ и ситуа-
ции в целом. Этот список «контрольных» вопросов помо-
жет врачам любых специальностей не пропустить тяжелые
случаи вторичной ГБ, потенциально опасные для жизни и
здоровья пациента [6, 9, 10]:
1. Когда началась боль (в случае новой, впервые возникшей

ГБ)?
2. Как быстро боль достигла пика интенсивности: секунды,

минуты (для внезапно начавшейся острой ГБ)?
3. Бывала ли подобная боль ранее (в случае непри -

вычной/необычной острой ГБ)?
4. Что явилось причиной этой боли (что делал пациент в

этот момент?) [физическая/сексуальная активность,
травма, поворот головы, холод или др.]?

5. Есть ли другие симптомы помимо ГБ (лихорадка, фото-
или фонофобия, рвота, боль в шее)?

6. Влияет ли положение тела на ГБ (облегчение или ухудше-
ние ГБ в положении лежа)?

7. Имеются ли особые/дополнительные обстоятельства или
сопутствующие нарушения: прием новых лекарств, воз-
действие токсичных веществ, травма головы или шеи,

воздействие угарного газа, беременность или послеродо-
вой период, онкологическое заболевание, системные за-
болевания (включая ВИЧ); манипуляции с вероятной
травмой твердой мозговой оболочки или риском подоб-
ной травмы в течение предыдущего месяца (люмбальная
пункция, перидуральная анестезия, блокады спинномоз-
гового нерва)?
Необходимо уточнить характер течения ГБ, чему помо-

гает простой вопрос: «Бывают ли у вас ГБ ежедневно, по-
стоянно или в виде эпизодических острых приступов?» Если
пациент сообщает об острых приступах, то определить их
тип (или несколько типов) позволит уточнение следующих
характеристик: длительность ГБ, локализация, интенсив-
ность, сопутствующие симптомы, провоцирующие фак-
торы, число дней с ГБ в месяц, способы лечения и их эф-
фективность. Например, у одного пациента может быть
несколько типов первичной ГБ (мигрень с аурой и ГБН) или
сочетание первичной и вторичной ГБ (мигрень без ауры и
ГБ, связанная с нарушением рефракции) [5, 9, 10].

Если же пациент испытывает ГБ ежедневно или почти еже-
дневно (ХЕГБ), то особое внимание следует уделить выявле-
нию лекарственного абузуса – избыточному применению
обезболивающих средств, а также случаям, когда симптома-
тика ХЕГБ существует недавно – менее полугода [11, 12].

При осмотре пациента с жалобой на острую ГБ следует в
первую очередь обращать внимание и целенаправленно вы-
являть следующие проявления: признаки нарушения созна-
ния, повышение температуры тела, повышение артериаль-
ного давления (АД), наличие менингеального синдрома и
очаговых неврологических знаков (моторный или сенсор-
ный дефицит, двоение, зрачковые нарушения, мозжечко-
вый синдром), наличие заболеваний носовых пазух, глаз,
ушей или ротовой полости, которые могут быть причиной
имеющейся острой ГБ [9].

инструментальные и лабораторные методы
обследования пациентов с острой ГБ

При подозрении на требующую неотложного лечения
вторичную ГБ необходимы дополнительные обследования:
томография головного мозга, анализ ликвора, анализ крови.
Для этого пациента направляют в ближайший стационар,
в идеальном варианте – в больницу с неврологическим от-
делением [6]. Данное правило относится к следующим слу-
чаям:
• внезапная острая громоподобная ГБ (когда в течение

1 мин ГБ достигает максимальной интенсивности/нестер-
пимая ГБ, ощущения «разрывающейся» головы);

• необычная ГБ с недавним началом или недавним ухудше-
нием (длительностью до 7 дней);

• ГБ, связанная с лихорадкой (при отсутствии другой оче-
видной причины лихорадки; например, такой как гриппо-

Рис. 1. Основные паттерны состояний с острой ГБ при обраще-
нии пациентов за неотложной помощью [6].
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подобный синдром в период сезонной вспышки заболе-
ваемости гриппом);

• ГБ у пациента с неврологическими симптомами (очаго-
выми, а также общемозговыми и/или менингеальными);

• ГБ, указывающая на отравление/интоксикацию (особенно
угарным газом);

• ГБ у пациента с иммунодефицитом.
Также требуют внимания следующие ситуации: «привыч-

ная» для пациента ГБ, но которая не купируется обычными
(ранее эффективными) обезболивающими; ГБ, возникшая от-
носительно недавно (длится больше недели, но менее полу-
года) без признаков ухудшения в последние несколько дней;
длительно персистирующая ГБ (более полугода) с высокой
интенсивностью и/или частотой, с которой пациент не может
справиться приемом обезболивающих препаратов [9, 10].

Как уже отмечалось, при выполнении критериев первич-
ной цефалгии и при отсутствии «сигналов опасности» до-
полнительные исследования нецелесообразны, поскольку
не выявляют отклонений от нормы: очевидно, что острая
ГБ является в этом случае типичным проявлением первич-
ной ГБ (например, мигрени или КГБ). Таким образом, до-
полнительные исследования у пациентов с первичными ГБ
не рекомендуются при условии, что приступы хорошо из-
вестны пациенту, наблюдаются уже в течение длительного
времени, удовлетворяют всем диагностическим критериям
для первичной формы ГБ [7]. Исключением является пер-
вая атака КГБ: даже в случае типичной клинической кар-
тины при выполнении всех диагностических критериев
всем пациентам должны быть выполнены магнитно-резо-
нансная томография (МРТ) головного мозга, а также ангио-
графия головы и шеи с применением МРТ или компьютер-
ной томографии (КТ) [13].

Вне острых эпизодов общеклиническое и неврологиче-
ское обследование пациентов с первичной ГБ также не вы-
являет отклонений, за исключением синдрома Горнера, ко-

торый иногда наблюдается между приступами у пациентов
с КГБ, болезненности/напряжения перикраниальных мышц
при пальпации и признаков вегетативной дисфункции (ла-
донный гипергидроз, феномен Рейно) у пациентов с мигре-
нью и ГБН [10].

Пациенту с острой внезапно возникшей интенсивной ГБ,
вне зависимости от наличия или отсутствия неврологиче-
ского дефицита, необходимо провести экстренную КТ го-
ловного мозга [14, 15]. Если не обнаруживается внутриче-
репное кровоизлияние, то рекомендуется КТ-ангиография
для исследования артериальной и венозной церебральных
систем [16, 17]. Исследованием первого выбора может быть
и МРТ головного мозга с МР-ангиографией [17].

дифференциальный диагноз первичных 
и вторичных форм острой ГБ

Первичные ГБ
Мигрень, ГБН и КГБ – три формы первичной ГБ, чаще

всего встречающиеся в клинической практике [10]. «Ключе-
вые» критерии для дифференциального диагноза данных
первичных цефалгий представлены в табл. 1; подробные ди-
агностические критерии изложены в МКГБ-3 [7].

Мигрень – первичная ГБ с высокой распространенностью
(10–15% среди взрослого населения в мире, в Российской
Федерации – 20,8%), одна из ведущих причин снижения ка-
чества жизни и временной нетрудоспособности в мире
вследствие повторяющихся дезадаптирующих приступов
интенсивной односторонней ГБ в сочетании с неврологиче-
скими и желудочно-кишечными нарушениями [1, 2, 8–10].

У пациентов с мигренью одной из причин обращения за
неотложной помощью является мигренозный статус – ред-
кое состояние, осложнение мигрени, которое проявляется
тяжелым, дезадаптирующим приступом мигрени длитель-
ностью более 72 ч. Под влиянием лекарств или во время сна
возможны периоды улучшения состояния, но длящиеся

Таблица 1. Дифференциальный диагноз 3 основных форм первичной ГБ [6, 15]

Характерные признаки ГБ Пучковая (кластерная) ГБ Мигрень ГБН

Продолжительность пароксизма Десятки минут (15 мин – 3 ч) Часы и сутки (4–72 ч) Десятки минут, часы и сутки 
(30 мин – 7 дней)

Локализация Односторонняя, в периорбиталь-
ной и височной области Обычно односторонняя Двусторонняя

Интенсивность Крайне тяжела От умеренной до тяжелой От легкой до умеренной

Характер Острый, жгучий, сверлящий, 
непереносимый

Часто пульсирующий, 
распирающий

Сжимающий, давящий по типу
«обруча» или «каски»

Сопутствующие симптомы
Ипсилатеральные краниальные

вегетативные симптомы 
(слезотечение, заложенность
носа, птоз, миоз), ажитация

Тошнота, рвота, фото- и фонофо-
бия

Нет рвоты и тошноты, возможна
фото- или фонофобия

Провокаторы приступа Алкоголь, вазодилататоры
Стресс, погода, духота, голод,

менструация, алкоголь, 
недостаточный или избыточний

сон, яркий свет и др.
Стресс, позное напряжение

Влияние физического 
напряжения Нет Усиливает боль Нет

Число приступов в анамнезе 5 и более 5 и более 10 и более
Возраст дебюта, годы 20–50 10–40 20–40
Пол Муж. (90%) Жен. (65–70%) Муж./жен. (50%)

Частота приступов 1–8 в день в период «пучка» (не-
дели, месяцы)

Регулярно повторяющиеся, чаще
1–8 раз в месяц

От редких эпизодических до еже-
дневных

Сезонность + - ±
Продромальный период - ± -

Напряжение перикраниальных
мышц 

Нет (но может отмечаться 
иррадиация боли в область шеи) Часто Очень часто

Семейный анамнез ГБ Редко/нет Часто Редко/нет

Эмоционально-аффективные 
нарушения 

Психомоторное возбуждение 
в момент приступа

Нехарактерны для эпизодиче-
ской, возможны при хронической

форме
Часто депрессивное 

или тревожное состояние
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менее 12 ч [7]. Мигренозный статус – «диагноз исключе-
ния», который устанавливается лишь после исключения
вторичной природы цефалгии.

Пучковая, или КГБ (от англ. сluster – пучок), – первичная
ГБ из группы тригеминальных вегетативных цефалгий, со-
четает черты цефалгии и краниальной вегетативной нев-
ралгии. Характерными клиническими признаками триге-
минальных вегетативных цефалгий являются строго
односторонние ГБ и односторонние (ипсилатерально сто-
роне ГБ) выраженные парасимпатические вегетативные
симптомы (см. табл. 1). Пучковая ГБ считается одной из
самых тяжелых форм ГБ вообще, но встречается редко
(0,1–0,5% в общей популяции) [1, 5, 10].

ГБН – наиболее распространенный тип цефалгии, кото-
рый отмечается с частотой 30–78% в общей популяции, ха-
рактеризуется болевыми эпизодами легкой или умеренной
интенсивности, редко является причиной обращения за не-
отложной помощью (см. табл. 1).

У пациентов с первичными ГБ может развиваться ХЕГБ.
Так, в случае постепенного прогрессирования заболевания
с нарастанием частоты ГБ развившаяся ХЕГБ будет соот-
ветствовать хронической форме первичной цефалгии [18].
Например, когда у пациента с предшествующим анамнезом
типичных эпизодических приступов мигрени без ауры раз-
вивается хроническая мигрень.

Вторичные ГБ
Самой частой вторичной цефалгией является лекарст-

венно-индуцированная (абузусная) ГБ (ЛИГБ), которая не-
редко развивается у пациентов с мигренью и ГБН при зло-
употреблении обезболивающими препаратами [1].
Лекарственный абузус является одним из основных факто-
ров хронизации, а ЛИГБ – частая спутница хронической миг-

рени и хронической ГБН. Диагностические критерии ЛИГБ
различаются в зависимости от класса препарата злоупотреб-
ления: 15 дней и более с ГБ в месяц в течение не менее 3 мес
для неопиоидных препаратов (парацетамол, ацетилсалицило-
вая кислота – АСК, нестероидные противовоспалительные
препараты – НПВП или 10 дней и более с ГБ в месяц для опио-
идных, в том числе кодеинсодержащих), триптанов, производ-
ных эрготамина и/или комбинации нескольких болеутоляю-
щих лекарств [7]. По существу эпизод ЛИГБ представляет
собой ГБ отмены, которая возникает, когда действие приня-
того обезболивающего средства исчерпывается и может иметь
значительную интенсивность (6–7 баллов по ВАШ).

Однако острая внезапно начавшаяся ГБ может быть про-
явлением и опасных для жизни и здоровья пациентов забо-
леваний. «Ключевые» дифференциально-диагностические
критерии наиболее распространенных причин нетравмати-
ческой острой ГБ представлены в табл. 2. С полной версией
диагностических критериев каждой их форм вторичных ГБ
можно ознакомиться в МКГБ-3 [7].

При острой впервые возникшей ГБ необходимо исклю-
чить субарахноидальное кровоизлияние (САК), менингит,
эпидуральную и субдуральную гематому, глаукому, гной-
ный синусит [5, 9]. Острая интенсивная ГБ в сочетании с
менингеальными симптомами и лихорадкой позволяет
предположить внутричерепной инфекционный процесс,
без лихорадки – САК. Сочетание острой ГБ и впервые воз-
никшего эпилептического припадка характерно для объ-
емного образования головного мозга. Острая ГБ на фоне
лихорадки часто наблюдается при вирусном заболевании,
например острой респираторной вирусной инфекции,
гриппе. Если в таких случаях обнаруживаются менингеаль-
ные симптомы, то может быть показана люмбальная пунк-
ция для исключения воспалительного процесса головного

Таблица 2. Дифференциальная диагностика при подозрении на вторичный генез нетравматической острой внезапно начавшейся ГБ [6, 9, 14]

Причина Возможные клинические проявления Дополнительные исследования

САК
Менингеальный синдром
Изолированное поражение III пары черепно-мозговых
нервов
Потеря сознания

МРТ головного мозга + МР-ангиограмма цереб-
ральных артерий
КТ головного мозга ± КТ-ангиограмма церебраль-
ных сосудов ± люмбальная пункция
Артериография

Другие внутричерепные 
кровоизлияния Очаговые неврологические знаки МРТ головного мозга ± КТ головного мозга ± КТ-ан-

гиограмма церебральных сосудов

Инфаркт мозга Очаговые неврологические знаки
МРТ головного мозга + МР-ангиограмма цереб-
ральных артерий
КТ головного мозга ± КТ-ангиограмма церебраль-
ных сосудов

СОЦВ

Повторяющиеся эпизоды, спонтанные или 
вызванные физическими упражнениями, приемами
Вальсальвы, воздействием холода, до или одновре-
менно с оргазмом. Возможны очаговые неврологиче-
ские знаки или эпилепсия

МРТ головного мозга + МР-ангиограмма цереб-
ральных артерий
КТ головного мозга ± КТ-ангиограмма церебраль-
ных сосудов ± люмбальная пункция ± артериогра-
фия

Церебральные венозные тромбозы
Неврологический дефицит
Эпилептические приступы
Внутричерепная гипертензия

МРТ головного мозга + МР-ангиограмма цереб-
ральных артерий
КТ головного мозга ± КТ-ангиограмма церебраль-
ных вен и синусов

Диссекция шейных артерий
Боль в шее
Синдром Клода–Бернара–Горнера
Пульсирующий тиннитус

КТ головного мозга + КТ-ангиограмма аорты и бра-
хиоцефальных сосудов, ультразвуковое исследо-
вание брахиоцефальных сосудов, МРТ головного
мозга + МР-ангиограмма сосудов головы и шеи

Менингиты ± энцефалиты Лихорадка, менингеальный синдром, вовлечение
краниальных нервов Люмбальная пункция

Гипертоническая энцефалопатия 
и эклампсия, синдром задней 
обратимой энцефалопатии

ГБ, сопровождающаяся нарушением сознания, 
фокальным неврологическим дефицитом, 
эпилептическими приступами
Высокое АД, 240/120 мм рт. ст. (ниже при эклампсии)

Глазное дно: отек диска зрительного нерва
МРТ головного мозга

Некроз гипофиза Нарушения зрения, глазодвигательные расстройства МРТ головного мозга

Височный артериит
Редко внезапное начало
Возраст старше 50 лет
Нарушенное общее состояние

С-реактивный белок: повышен
Биопсия височной артерии
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мозга и его оболочек (энцефалит, менингит). Кроме того,
острая ГБ может быть связана с приемом нитроглицерина
и других лекарственных средств, содержащих нитраты. Ре-
гулярный прием гормональных препаратов с целью конт-
рацепции или заместительной гормональной терапии
может вызывать появление впервые приступов интенсив-
ной ГБ, а также учащать приступы мигрени. Острая ГБ у
онкологического больного заставляет исключать карцино-
матозный менингит или метастазы в головной мозг. Нарас-
тающая ГБ, следующая за «светлым промежутком» после
черепно-мозговой травмы, указывает на возможность
внутричерепной гематомы. Односторонняя затылочно-
лобно-височная ГБ умеренной или высокой интенсивности,
которая начинается из области шеи, провоцируется движе-
ниями шеи или положением головы, может свидетельство-
вать о цервикогенной ГБ [5, 9].

Артериальная гипертензия и острая ГБ. Многие пациенты
и часть врачей полагают, что острая внезапно развившаяся
ГБ – первый и наиболее частый симптом артериальной ги-
пертензии (АГ). Это мнение основывается как на регистра-
ции подъема АД при появлении ГБ, так и на нормализации
давления при ее исчезновении [19]. В то же время показано,
что многих пациентов с АГ (как эссенциальной, так и симп-
томатической) не беспокоит ГБ даже при длительном тече-
нии заболевания. Исследования по сопоставлению ГБ и АД
не показали связи между изменением АД и появлением либо
усилением ГБ у пациентов с мягкой (140–159/90–99 мм рт. ст.)
и умеренной (160–179/100–109 мм рт. ст.) АГ [5]. Также не
установлено связи между ГБ и острым подъемом АД до 25%
от исходного. Диагностические критерии «ГБ, связанной с
АГ», представлены в главе 10 МКГБ-3: «ГБ, связанная с нару-
шениями гомеостаза» [7].

Острый подъем АД вследствие разных причин может вы-
звать ГБ, если диастолическое АД повысится более чем на
25% от исходного значения. В таких случаях после норма-
лизации АД ГБ проходит обычно сразу, реже сохраняется
еще в течение суток. При повторяющихся приступах ГБ на
фоне значительного подъема АД необходимо исключить
феохромоцитому, для которой характерны кратковремен-
ные (10–15 мин) приступы двусторонней ГБ в сочетании с
потливостью, тошнотой, тремором и высоким АД [7].

ГБ может быть симптомом гипертонического криза, но
не является облигатным симптомом. Боль чаще двусторон-
няя и пульсирующая, возникает во время гипертонического
криза (острое повышение систолического АД>180 мм рт. ст.
и/или диастолического АД>120 мм рт. ст.). ГБ значительно
усиливается при нарастании АД и прекращается после его
нормализации. ГБ в такой ситуации часто сопровождается
тошнотой и отечностью лица, носит давящий или распи-
рающий характер, локализуется в затылочной или височно-
затылочной области [7]. ГБ всегда возникает при гиперто-
нической энцефалопатии – тяжелом остром состоянии,
редком осложнении АГ, которое развивается при длитель-
ном повышении АД до 180/120 мм рт. ст. или выше, сопро-
вождается как минимум 2 из следующих проявлений: «спу-
танность» сознания, сонливость, зрительные нарушения,
припадки (судороги), падения [7].

Под видом острой гипертонической энцефалопатии
могут протекать кровоизлияния в мозг и другие заболева-
ния, для исключения которых необходимо выполнение
рентгеновской КТ или МРТ головного мозга. Лечение ост-
рой гипертонической энцефалопатии включает контроли-
руемое введение гипотензивных препаратов и осмотиче-
ских диуретиков для нормализации АД и уменьшения
отека головного мозга [19].

ГБ появляется при подъеме АД в период эклампсии. АД
может быть повышено умеренно (на 15–20 мм рт. ст. от
обычных значений), характерны отеки и протеинурия. ГБ
проходит сразу или через несколько дней после нормали-
зации АД или разрешения беременности [7].

В условиях реальной клинической практики часто пере-
оценивается роль АГ как причины ГБ, что может приводить
к диагностическим ошибкам и неправильной врачебной
тактике. Нередко устанавливаемый российскими невроло-
гами и ВОП диагноз «ГБ, связанная с АГ» в большинстве
случаев является ошибочным и заменяет собой правильные
диагнозы мигрени и ГБН [20].

Из-за неверного диагноза многие пациенты с первич-
ными формами ГБ многие годы получают неадекватную те-
рапию, что способствует хронизации мигрени и ГБН [11].
Кроме того, нужно помнить, что у больного АГ ГБ может
быть следствием другого заболевания, развитие которого
приводит к дополнительному повышению АД [10]. Под
видом гипертонических кризов часто протекают заболева-
ния, при которых острая ГБ и другие симптомы не вызваны,
а лишь сочетаются или, наоборот, сами приводят к подъему
АД (панические атаки, приступы мигрени, ГБН, САК и др.).
Например, нередко повышение АД возникает на высоте
приступа мигрени и КГБ, но ГБ в этом случае обусловлена
не эпизодом гипертензии, а механизмами этих форм цефал-
гий при высокой интенсивности боли [10].

Поражения сосудов шеи, головы и острая ГБ. Острая ГБ
может возникнуть при всех формах нарушений мозгового
кровообращения как ишемических (транзиторная ишеми-
ческая атака – ТИА, ишемический инсульт), так и геморра-
гических (кровоизлияние в мозг, САК) [7]. Однако частота
ее развития и интенсивность значительно выше при гемор-
рагических инсультах. Так, при ТИА доля больных с жало-
бой на острую ГБ составляет 6–44%, ишемических инсуль-
тах – 17–34%, при геморрагическом инсульте – 35–65%, при
САК достигает 100%. Острая ГБ, как правило, возникает в
момент или сразу после острого нарушения мозгового кро-
вообращения [21, 22].

ГБ, связанные с поражением сосудов головного мозга и
шеи, описаны в 6-й главе МКГБ-3 и представляют одну из
самых больших глав классификации (табл. 3).

Однако самыми частыми причинами громоподобной ГБ
являются 2 состояния, которые необходимо исключить в
первую очередь: САК и синдром обратимой церебральной
вазоконстрикции (СОЦВ) [19].

Субарахноидальное кровоизлияние. Остро возникшая или
быстро нарастающая по интенсивности ГБ – типичное про-
явление одного из самых опасных для жизни состояний –
САК [23]. Eе начало больные описывают как ощущение
«сильного удара в голову» или «разрыва в голове». ГБ бы-
вает диффузной, но может быть и локальной: локализация
боли не всегда соответствует месту кровоизлияния и раз-
рыва аневризмы [24].

Характерно сочетание острой интенсивной ГБ, которая
присутствует всегда, с менингеальными симптомами, но
без лихорадки. Но в 1/3 случаев ГБ остается единственным
клиническим проявлением САК [22, 24], что затрудняет по-
становку диагноза. Если обширное САК обычно приводит
к нарушению сознания и/или выраженным менингеальным
симптомам, то небольшое по объему кровоизлияние пер-
вые сутки может проявиться исключительно ГБ. В таких
случаях иногда ошибочно предполагается другой диагноз,
например «гипертонический криз» при сопутствующем
подъеме АД.

Полезным в диагностике САК считается применение пра-
вила Оттавы (The Ottawa clinical decision rule), что позволяет
не пропустить САК, в том числе в случае невозможности вы-
полнения нейровизуализационного исследования [6]. Данное
правило определяет необходимость исключения САК при на-
личии у пациентов 1 и более из следующих 6 проявлений:
1. Возраст старше 40 лет.
2. Боль или скованность в шее.
3. Засвидетельствованная потеря сознания.
4. Появление ГБ во время нагрузки (физическое усилие,

напряжение).
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5. Громоподобная/молниеносная ГБ (резкое достижение
пика интенсивности ГБ>7 баллов/при максимальной
оценке 10 баллов по ВАШ/менее чем за 1 мин).

6. Ограничение в сгибании шеи при осмотре.
Данное правило применимо к пациентам старше 15 лет,

находящимся в сознании, с впервые возникшей (новой)
острой тяжелой нетравматической ГБ, которая достигает
максимальной интенсивности в течение 1-го часа от своего
начала. Данное правило не применимо к пациентам с впер-
вые диагностированным (новым) неврологическим дефи-
цитом, при наличии в анамнезе ранее диагностированной
аневризмы, САК или опухоли головного мозга либо при на-
личии в анамнезе подобных ГБ (3 эпизода и более в течение
6 мес и более) [25].

Таким образом, согласно данному правилу у всех пациен-
тов c жалобой на острую ГБ при наличии 1 и более из пред-
ставленных критериев должно предполагаться наличие САК
до тех пор, пока не будет доказано обратное [26]. Результаты
валидизации правила Оттавы при САК показали 100% чув-
ствительность, но низкую специфичность (13,6%) [6]. С дру-
гой стороны, пациенты с впервые возникшей острой интен-
сивной ГБ, нормальным неврологическим статусом, у
которых не выявляется ни один из перечисленных 6 крите-
риев данного правила, не нуждаются в дальнейшем обсле-
довании для исключения САК. В подобных случаях необхо-
димо исключать другие заболевания.

Диагноз САК подтверждается КТ головного мозга без вве-
дения контраста. Метод имеет чувствительность 98% при
выполнении в течение первых 12 ч от начала симптомов.
Далее чувствительность снижается до 93% через 24 ч, до 85%
через 5 дней и до 50% через 7 дней [7, 27, 28]. Люмбальную
пункцию следует проводить во всех случаях подозрения на
САК, даже если результаты визуализации не подтверждают
диагноз, а ГБ прекратилась [13, 27, 28]. Ксантохромия лик-
вора выявляется у 100% пациентов с САК вследствие раз-
рыва аневризмы, если забор ликвора проводился во времен-
ном промежутке – спустя 12 ч и до 14 дней после появления
симптомов [7, 27, 29]. Для снижения риска развития ГБ
после люмбальной пункции рекомендуется применение
атравматичной иглы 25-го калибра [29].

Синдром обратимой церебральной вазоконстрикции. 
У пациентов с клинической картиной громоподобной ГБ,
особенно при отсутствии сосудистой мальформации и при-
знаков САК, диагностический поиск должен быть направ-
лен на выявление СОЦВ [30]. СОЦВ считается редким и не-
достаточно диагностируемым состоянием. Точная частота
его возникновения не известна, но, по некоторым данным,
достигает 45% среди пациентов с громоподобной ГБ [31].
Развитие СОЦВ связывается с преходящим обратимым на-
рушением регуляции тонуса церебральных артерий, что вы-
зывает мультифокальное сужение и расширение сосудов.
Развитию СОЦВ может способствовать воздействие таких

вазоактивных веществ, как каннабис/марихуана, кокаин,
экстази, амфетамины, ЛСД, антидепрессанты (ингибиторы
обратного захвата серотонина, ингибиторы обратного за-
хвата серотонина и норадреналина), назальные противо-
отечные средства, триптаны и эрготамин. Начало внезапное,
как правило, с громоподобной ГБ, часто спровоцировано
физической, сексуальной активностью, приемами Валь-
сальвы, воздействием холода. СОЦВ может осложняться
кровоизлиянием, ишемией или диссекцией мозговых арте-
рий [32, 33]

Для постановки диагноза СОЦВ необходимо подтвердить
КТ- или МР-ангиографией наличие характерных измене-
ний церебральных артерий в виде мультифокальной сег-
ментарной вазоконстрикции артерий головного мозга
(«связка сосисок» или «четки»), которые формируются по-
степенно, максимально выражены только через 2–3 нед от
момента появления первых симптомов и полностью регрес-
сируют в течение 12 нед. Этим объясняется отсутствие ха-
рактерных нейровизуализационных изменений при иссле-
дованиях, выполненных в течение первых 4–5 дней от
начала заболевания [34].

Громоподобная ГБ также может быть первым симптомом
диссекции цервикальных артерий, тромбоза церебральных
вен или апоплексии гипофиза при отсутствии каких-либо
изменений при физикальном осмотре, а также нормальных
показателях КТ головного мозга и ликвора [35]. В таких си-
туациях необходимы дополнительные исследования сосу-
дов шеи и МРТ головного мозга [32].

Прогрессирующая необычная ГБ (начало или ухудшение ГБ
в течение последних 7 дней). В случае необычной ГБ, кото-
рую пациент ранее никогда не испытывал, возникшей или
нарастающей последние 7 дней, следует срочно провести
томографию головного мозга для поиска внутричерепного
процесса или сосудистой интракраниальной патологии (на-
пример, внутричерепного кровоизлияния, венозного тром-
боза) [6]. В подобной ситуации сбор анамнеза, физикальное
обследование и исследование глазного дна должно быть на-
правлено на поиск признаков внутричерепной гипертензии
(интенсивная ГБ, особенно при пробуждении утром, рвота,
нечеткость зрения, отек диска зрительного нерва на глазном
дне); при наличии боли в шее – на поиск диссекции шейных
артерий. Если нейровизуализация не выявляет нарушений,
то для исключения менингита или изменения давления лик-
вора (ливорная гипер- или гипотензия) выполняется люм-
бальная пункция.

Если причина прогрессирующей ГБ – идиопатическая
внутричерепная гипертензия, то при исследовании глаз-
ного дна будет выявляться отек диска зрительного нерва,
а на МРТ головного мозга возможны «пустое турецкое
седло», расширение периоптических субарахноидальных
пространств, сужение латерального синуса или уплоще-
ние задней части склеры [36]. В случае идиопатической

Таблица 3. Классификация ГБ при поражении сосудов головы и шеи [7]

ГБ острая или персистирующая, связанная с церебральным ишемическим событием [ишемическим инсультом (церебральным инфарктом); ТИА]
ГБ острая или персистирующая, связанная с нетравматическим внутричерепным кровоизлиянием, САК, острым субдуральным кровоизлиянием
ГБ, связанная с неразорвавшейся сосудистой мальформацией
ГБ, связанная с артериитами

ГБ или лицевая боль или боль в шее, связанная с поражением внечерепных отделов сонных или позвоночных артерий (диссекцией, эндартер -
эктомией, ангиопластикой или стентированием)

ГБ, связанная с поражением краниальных вен (тромбозом; стентированием краниального венозного синуса)

ГБ, связанная с другими острыми поражениями внутричерепных артерий (внутрисосудистой процедурой, ангиографией, СОЦВ, диссекцией
внутричерепных артерий)

ГБ и/или мигренеподобная аура, связанная с хронической внутричерепной васкулопатией [церебральной аутосомно-доминантной артериопа-
тией с субкортикальными инфарктами и лейкоэнцефалопатией (CADASIL); митохондриальной энцефалопатией, лактоацидозом и инсультопо-
добными эпизодами (MELAS); ангиопатией моямоя; амилоидной ангиопатией; синдромом ретинальной васкулопатии и церебральной лейкоэн-
цефалопатии с системными проявлениями]

ГБ, связанная с апоплексией гипофиза
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внутричерепной гипотензии на МРТ головного мозга воз-
можно диффузное утолщение/контрастное усиление твер-
дой мозговой оболочки [37]. При подозрении на внутриче-
репную гипотензию МРТ следует проводить до люмбальной
пункции.

Лабораторная диагностика у пациентов с прогрессирую-
щей ГБ должна включать следующие анализы крови: общий
анализ крови, определение содержания электролитов, моче-
вина, печеночные тесты и С-реактивного белка. Выявление
лабораторных изменений воспалительного характера может
свидетельствовать в пользу гигантоклеточного артериита
(болезнь Хортона), особенно у пациентов старше 50 лет [38].
Пациентам, у которых прогрессирующая ГБ является един-
ственным клиническим проявлением, при подозрении на
церебральный тромбоз не рекомендуется проводить анализ
D-димеров, поскольку приблизительно в 20% подобных слу-
чаев имеется нормальный уровень D-димера [6].

подходы к лечению пациентов с острой ГБ
При обращении пациента с острой ГБ обследование

должно быть направлено одновременно как на поиск вторич-
ной ГБ, так и данных о первичной ГБ [10]. Лечение вторич-
ных ГБ определяется этиологией основного («причинного»)
заболевания, и одновременно проводится симптоматическое
лечение с целью облегчения ГБ/обезболивания. Например,
для патогенетического лечения СОЦВ применяется нимоди-
пин в дозах, рекомендованных при САК; прекращается вве-
дение/прием препаратов с сосудосуживающим действием;
выполняется симптоматическое обезболивающее лечение.
Важно отметить, что эффективность обезболивающего лече-
ния не зависит от генеза цефалгии (первичного или вторич-
ного характера ГБ) [14]. Далее в статье будут рассмотрены
алгоритмы терапии пациентов с жалобой на острую ГБ, об-
условленную наиболее частыми формами первичной ГБ:
мигренью, пучковой ГБ и ГБН.

Мигрень. В приступе мигрени пациента необходимо по-
местить в затемненную тихую комнату и начать проведение
регидратации (пероральной, а при мигренозном статусе,
возможно, внутривенной). Медикаментозное лечение назна-
чается в соответствии с состоянием пациента. Если рвота
отсутствует, то препаратами первого выбора будут перо-
ральные НПВП (диклофенак – 50–100 мг, ибупрофен – 400–
1000 мг, кетопрофен – 100–150 мг, напроксен – 500–1000 мг),
парацетамол или комбинация АСК 1000 мг и метоклопра-
мида 10 мг. Все перечисленные средства одобрены в РФ для
купирования острой ГБ, в том числе мигрени [39]. У паци-

ентов с противопоказаниями к приему НПВП в качестве
альтернативы может применяться 1000 мг парацетамола в
сочетании с 10 мг метоклопрамида.

Показано внутривенное медленное (10 мг/15 мин) введе-
ние метоклопрамида – препарата группы антагонистов до-
фаминергических рецепторов с учетом его противорвот-
ного [40], а также противомигренозного действия [41].
Избежать развития экстрапирамидных побочных эффек-
тов, особенно акатизии, позволяют медленное введение
препарата и при необходимости дополнительное примене-
ние антихолинергического средства.

В некоторых исследованиях по лечению острой боли в тя-
желом приступе мигрени продемонстрирован положитель-
ный эффект сочетания метоклопрамида с дифенгидрамином
(димедролом) – блокатором гистаминовых H1-рецепторов с
антихолинергическими свойствами, который доступен в РФ
для внутривенного и внутримышечного введения. Можно
применять сходный с дифенгидрамином по механизму дей-
ствия другой препарат – гидроксизин, хотя такая практика
не является общепринятой [6].

При значительной дезадаптации во время приступа, и
если применение препаратов первого выбора в надлежащих
дозах неэффективно, то переходят к приему специфических
противомигренозных средств – триптанов [39]. В РФ до-
ступны суматриптан и элетриптан.

Если в начале тяжелого приступа мигрени пациент при-
нимал триптаны, то можно с целью обезболивания назна-
чать ему препараты из другой группы – НПВП, например
комбинацию суматриптана и напроксена (должна быть
сноска на ее эффективность). Если тошнота и рвота препят-
ствуют пероральному применению лекарств, то НПВП (на-
пример, кетопрофен 100 мг, АСК 1000 мг) вводятся внутри-
венно струйно, а метоклопрамид – внутривенно капельно.
Показано также, что быстрорастворимые (диспергируемые)
формы, например, кетопрофена и ибупрофена, оказывают
более быстрый эффект [42].

При тошноте и рвоте в приступе мигрени целесообразно
применение триптанов с альтернативными способами вве-
дения: в виде назального спрея или подкожной инъекции
(не зарегистрирован в РФ) [39].

Если триптаны и НПВП не оказали эффекта и приступ
мигрени продолжается, то переходят к парентеральному
введению амитриптилина (25 мг внутривенно капельно в
течение 2 ч), дексаметазона (10 мг внутривенно) [43]. В край-
нем случае применяют производные фенотиазина (блока-
торы центральных адренергических и дофаминергических

Рис. 2. Алгоритм ведения пациента с тяжелым приступом мигрени или с мигренозным статусом [6].

Нет эффекта

Нет эффекта Нет эффектаНет эффекта

Рефрактерная мигрень или мигренозный статус

Отдых в темноте, тишине
Регидратация

Пациент не принимал лекарства Пациент принимал НПВП Пациент принимал триптаны

НПВП ± метоклопрамид ± гидроксизин

Триптан

НПВП ± метоклопрамид ± гидроксизин

Триптан + метоклопрамид ± гидроксизин

По специальному согласованию:
• амитриптилин внутривенно капельно 25 мг/2 ч
• дексаметазон внутривенно медленно 10–20 мг
(хлорпромазин внутривенно медленно 0,1 мл/кг)



Ada R. Аrtemenkо, et al. / Consilium Medicum. 2020; 22 (2): 65–74.

CONSILIUM MEDICUM 2020 | ТОМ 22 | №2 / CONSILIUM MEDICUM 2020 | Vol. 22 | No. 2 73

рецепторов). Прохлорперазин обладает лучшим уровнем
доказательности эффективности при мигрени, но не досту-
пен в РФ. Можно применять хлорпромазин (Аминазин) в
виде внутривенной медленной инфузии 0,1 мг/кг [44]. Пре-
парат оказывает комплексное воздействие (антигистамин-
ное, гипотензивное, противорвотное, нейролептическое) и
официально разрешен для применения в РФ по показанию
«постоянная некупирующаяся боль». Пациента следует
предупредить о развитии выраженного седативного эф-
фекта при применении данного препарата. Несмотря на хо-
роший уровень доказательств эффективности нейролепти-
ков в подобных ситуациях, этот вариант лечения должен
применяться строго ограниченное время вследствие высо-
кого риска развития тяжелых побочных эффектов. Не реко-
мендовано применять внутривенно препараты магния, а
также опиоиды [45].

При развитии мигренозного статуса пациенты находятся
в тяжелом состоянии и нуждаются в неотложной помощи.
Необходимо обеспечить парентеральное введение лекарст-
венных препаратов. Например, амитриптилин 25 мг внут-
ривенно капельно в течение 2 ч, дексаметазон 10 мг медлен-
ная внутривенная инфузия, хлорпромазин медленная
внутривенная инфузия 0,1 мг/кг [6] (рис. 2).

Головная боль напряжения. Первым выбором в лечении
острой ГБ в приступе ГБН является применение анальге-
тика (парацетамол – 1000 мг, АСК – 500 мг) или НПВП (ибу-
профен – 400–800 мг, кетопрофен – 25–50 мг, диклофенак –
50–100 мг, напроксен – 500 мг) [46]. При недостаточной эф-
фективности можно добавить метоклопрамид с учетом его
обезболивающего эффекта. В крайнем случае вводится
амитриптилин путем внутривенной инфузии (25 мг). Тран-
квилизаторы показаны при наличии коморбидных тревож-
ных расстройств в виде короткого курсового приема.

Кластерная головная боль. Для лечения острых приступов
применяется ингаляция 100% кислорода 7–15 л/мин в течение
15–20 мин. Суматриптан подкожные инъекции 6 мг (не заре-
гистрирован в РФ) или назальный спрей 20 мг, золмитриптан
назальный спрей (не зарегистрирован в РФ) 5 и 10 мг; зол-
митриптан таблетки 5 и 10 мг; лидокаин 1 мл 2–4% раствора
интраназально [10].

Заключение
Жалоба на острую ГБ остается одной из самых распро-

страненных на приеме невролога и ВОП. Самыми частыми
ее причинами являются первичные цефалгии: мигрень, КГБ
и ГБН. Однако острая внезапно возникшая или нарастающая
по интенсивности подострая ГБ может быть обусловлена и
серьезным органическим поражением головного мозга и/или
церебральных сосудов, представляя угрозу для жизни паци-
ента (САК, менингит, внутричерепная опухоль и др.). В связи
с этим задачей врача является проведение тщательной диф-
ференциальной диагностики с целью исключения опасных
для здоровья и жизни пациента состояний.

Залог успешной работы врача с пациентами, обращаю-
щимися с острой ГБ, – решение 2 основных задач: установка
правильного диагноза и выбор адекватной программы
лечения [5]. Большое значение имеют тщательный анализ
жалоб пациента и сбор анамнеза. Каждый пациент, обра-
щающийся за врачебной консультацией в связи с острой
или нарастающей ГБ, а также в случае изменения «привыч-
ного» характера ГБ или появления неврологических симп-
томов, должен пройти соматическое и неврологическое об-
следование. При необходимости, особенно при наличии
«сигналов опасности», показаны дополнительные инстру-
ментальные и лабораторные обследования, прежде всего с
применением методов нейровизуализации – МРТ или КТ.
Диагноз ГБ должен устанавливаться на основе диагности-
ческих критериев современной классификации ГБ 2018 г. с
учетом особенностей клинических проявлений ГБ у кон-
кретного пациента [7].

Лечение острой ГБ проводится в зависимости от установ-
ленной причины цефалгии. Для купирования болевых эпи-
зодов при первичных цефалгиях следует использовать обез-
боливающие средства, имеющие доказательную базу, в
первую очередь НПВП и триптаны. В случае вторичных ГБ
лечебные подходы определяются этиологией основного
(«причинного») заболевания и применением симптомати-
ческого лечения с целью облегчения ГБ.

Статья подготовлена при поддержке ЗАО «САНДОЗ».
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Аннотация
Инсомния встречается в практике врачей всех специальностей. Улучшив сон пациента, врач повышает его или ее качество жизни, а также облегчает
течение основного заболевания. В данном обзоре представлены ключевые данные об этиологии и патогенезе инсомнии, показаны доступные ме-
тоды фармакотерапии, приведено 6 клинических случаев с подробными комментариями.
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Abstract
Insomnia is a common condition, and it is encountered by all physicians. By improving a patient's sleep the doctor improves his or her quality of life and helps to
ease the course of other medical conditions. This narrative review presents key summary concerning origins of insomnia, available treatment options and six cli-
nical vignettes with lengthy commentary.
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введение
Расстройства сна встречаются в практике большинства вра-

чей, и каждый специалист встает перед выбором: пытаться по-
мочь пациенту или игнорировать эти жалобы. Практика пока-
зывает, что, обращая внимания на качество сна, врач может
добиться лучших результатов в лечении основного заболева-
ния. Кроме того, в Российской Федерации налицо острый де-
фицит врачей-сомнологов – специализированные центры есть
даже не во всех крупных городах. В такой ситуации особенно
ценится врач, умеющий оказать помощь и направить пациента.

В данной статье речь пойдет об острой и хронической ин-
сомнии. После необходимого теоретического экскурса мы
рассмотрим ряд типичных клинических ситуаций, просле-
дим ход рассуждений и прокомментируем возможности те-
рапии. Желающим глубже ознакомиться с современными
представлениями об инсомнии рекомендуем Национальное
руководство «Сомнология и медицина сна», посвященное па-
мяти А.М. Вейна и Я.И. Левина [1].

Этиология и клиническая картина инсомнии
Определение инсомнии
Инсомния – клинический синдром, объединяющий в

себе несколько видов нарушений сна. С позиций Междуна-
родной классификации расстройств сна 3-го пересмотра
при инсомнии:
1. У пациента есть нарушения сна как минимум одного из

3 видов:
• трудности с засыпанием (требуется более 30 мин, чтобы

уснуть);
• ночные пробуждения (бодрствование более 30 мин

ночью);
• ранние утренние пробуждения, из-за которых сон ста-

новится короче 6,5 ч.
2. У пациента нарушаются функционирование и состояние

в бодрствовании.

3. Пациент может позволить себе спать достаточное коли-
чество времени, а не просто ограничивает свой сон.

4. Эти проблемы возникают не меньше 3 раз в неделю.
5. Эти проблемы не объясняются наличием другого рас-

стройства сна (например, апноэ сна, синдром беспокой-
ных ног и др.).
Если эти критерии выполняются, то можно с уверен-

ностью говорить об инсомнии. В таком случае нужно опре-
делиться с клинической формой: хроническая, острая или
идиопатическая (неуточненная) [1]. Коды инсомнии  по
МКБ-10 представлены в табл. 1.

Острая инсомния длится менее 3 мес и обычно связана с
острым стрессовым событием. В данном случае врач спосо-
бен купировать ее с помощью снотворных препаратов. Это
может сделать любой врач, поскольку эффективные средства
лечения острой инсомнии доступны по обычному рецепту.

Хроническая инсомния длится более 3 мес и обычно тре-
бует когнитивно-поведенческой терапии, а снотворные рас-
сматриваются как дополнительный инструмент. Идиопати-
ческая инсомния обычно существует у пациента всю жизнь
и плохо поддается терапии. Эти формы инсомнии требуют
внимания специалиста, имеющего доступ ко всей линейке

Таблица 1. Клинические формы инсомнии согласно Междуна-
родной классификации расстройств сна 3-го пересмотра с ко-
дами по Международной классификации болезней 10-го пере-
смотра [2]

Инсомническое расстройство
Хроническая инсомния F51.01
Острая инсомния F51.02
Инсомния неуточненная F51.09

Отдельные симптомы и варианты нормы
Избыточное время в постели
Короткоспящий



психофармакотерапии, а также работающего в тандеме 
с психологом.

Этиология инсомнии
Есть несколько базовых моделей патогенеза инсомнии. 

В клинической практике чаще всего опираются на модель
«трех П», которую предложил А. Шпильман в 1987 г. Согласно
этой модели есть 3 вида факторов, вызывающих инсомнию.
Предрасполагающие факторы создают почву, на которой по-
степенно развивается инсомния. Провоцирующие факторы
вызывают острый стресс, в рамках которого инсомния дебю-
тирует. Поддерживающие факторы не дают пациенту отреа-
гировать стресс, и за счет них инсомния переходит в хрони-
ческую форму. Представляя себе совокупность «трех П» у
конкретного пациента, можно пытаться индивидуализиро-
вать терапию и прогнозировать ее исход. Обзор факторов
этиологии инсомнии представлен в табл. 2.

Комментируя эти данные, отметим, что катехоламины (ад-
реналин и норадреналин) и кортизол – медиаторы стрессо-
вой реакции. У больных инсомнией их уровень выше, чем у
здоровых людей, но для диагностики их не используют, по-
скольку не разработаны соответствующие пороговые значе-
ния. Анализы на уровень данных гормонов в крови беспо-
лезны, потому что эти показатели очень лабильны. Более
информативны показатели анализа мочи, но для диагно-
стики инсомнии их рутинно не оценивают. Если же у паци-
ента уровень кортизола или метаболитов катехоламинов в
моче выше референсных значений, следует отложить работу
с инсомнией и заняться исключением АКТГ-продуцирую-
щей опухоли, кортикостеромы или феохромоцитомы.

Ключевые аспекты дифференциальной
диагностики
Инсомния – частый спутник психических расстройств.

Острая инсомния возникает в психотическом состоянии, а
также во время маниакальной фазы биполярного расстрой-
ства 1-го типа. Если пациент демонстрирует повышенное
эмоциональное и двигательное возбуждение и другие соот-
ветствующие симптомы, его лучше передать психиатру.
Хроническая инсомния – частый спутник депрессии и ге-
нерализованного тревожного расстройства.

Инсомния может сопутствовать заболеваниям внутрен-
них органов, эндокринным и гинекологическим заболева-
ниям. Ключевой вопрос в такой ситуации – что будет ми-
шенью для терапии? Приведем несколько примеров.
• При тиреотоксикозе возникают острые нарушения сна, у

пациентов повышена возбудимость, состояние, часто близ-
кое к гипоманиакальному, отмечается тахикардия. В таких
случаях пациенту необходимо провести анализ на тирео-
тропный гормон и проконсультировать у эндокринолога.
Мишенью для терапии становится тиреоидный статус.

• При эндометриозе, хроническом гинекологическом забо-
левании женщина часто страдает от хронической тазовой
боли, особенно интенсивной во время менструации. При
таком вторичном нарушении сна мишень терапии – боле-
вой синдром.

• При гастроэзофагеальной рефлюксной болезни у пациента
часто возникают ночные рефлюксы, вызывающие боль и
жжение в эпигастрии и за грудиной, которые мешают
уснуть или заставляют пробудиться. Мишень для терапии
в такой ситуации – заболевание желудка и пищевода.
Инсомния часто возникает на фоне приема лекарствен-

ных средств, особенно при самолечении или необоснован-
ном назначении препаратов. Чаще всего она принимает
хроническую форму. Поэтому особенное внимание следует
уделять тому, какие препараты пациент применяет в теку-
щий момент и какие применял в дебюте заболевания. Ин-
сомния может возникать в следующих случаях:
• на фоне приема b-адреноблокаторов за счет подавления

эндогенного мелатонина;
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Таблица 2. Факторы, влияющие на формирование инсомнии

Провоцирующие факторы

Биологические

Снижение активности тормозных систем,
особенно ГАМК

Десинхронизация ЭЭГ

Повышенный тонус симпатической нервной
системы, повышение уровня катехоламинов

Повышение уровня кортизола

Усиление метаболизма

Повышение частоты сердечных сокращений
и вариабельности сердечного ритма

Психологические

Повышенная эмоциональность

Тревожность, ипохондричность

Психологическая травма

Аффективные расстройства

Депрессивные расстройства

Социальные 
факторы

Сменная и ночная работа

Низкий социоэкономический статус

Семейный анамнез инсомнии

Поведенческие 
факторы

Нарушение правил гигиены сна

Курение

Злоупотребление алкоголем

Сидячий образ жизни

Провоцирующие факторы

Биологические

Дебют заболевания

Обострение хронического заболевания

Телесная травма

Психологические

Острый стресс: развод, утрата, потеря ра-
боты, перегрузка на работе, сделки с круп-
ными суммами, болезни близких и т.д.

Стресс адаптации: рождение младенца и
уход за ним, переезд в другую страну, пере-
лет через несколько часов

Состояние высокого напряжения: чрезвычай-
ные ситуации, чрезвычайное положение,
эпидемии и стихийные бедствия или про-
блемы адаптации после

Психологическая травма: насилие, абьюз,
буллинг

Поддерживающие

Биологические

Дисбаланс тормозных и активирующих 
систем

Преобладание тонуса симпатической 
системы

Корковая гиперактивация: болезненная чув-
ствительность, страх инсомнии, ипохондрия,
ночные руминации

Поведенческие

Попытки улучшить сон, проводя больше 
времени в постели
Не связанные со сном дела в спальне: 
еда, ТВ, работа
Бессистемное применение снотворных 
и успокоительных
Злоупотребление стимуляторами для борьбы
с сонливостью днем: кофе, табак
Избыточное употребление алкоголя 
для «релаксации»

Неадекватные условия для сна: дискомфорт-
ный матрас и подушка, бытовая пыль, шум 
и избыток освещенности
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• на фоне приема селективных ингибиторов обратного за-
хвата серотонина (флуоксетин, пароксетин, циталопрам) за
счет изменения соотношения тормозных и активирующих
нейромедиаторов;

• на фоне применения стимуляторов, особенно кофеина и
его производных.
Наконец, инсомния может возникать вторично при других

нарушениях сна. В этом случае мишень для терапии – пер-
вичное расстройство. Отметим, что психотерапия инсомнии
обычно облегчает течение и других расстройств сна за счет
более правильного режима сна, ограничения стимулов и т.д.
Снотворные средства могут применяться избирательно,
предпочтение отдается краткосрочному использованию. Вот
некоторые примеры.

При синдроме беспокойных ног пациенты не могут
уснуть или просыпаются по ночам, но у этого есть явная
причина – неприятные ощущения в ногах, которые возни-
кают вечером, побуждают пациента двигаться и которые
проходят при движении. Лечение направлено на эти симп-
томы, и, когда они отступают, сон восстанавливается.

При синдроме обструктивного апноэ сна (СОАС) нару-
шения дыхания и ночные пробуждения из-за удушья раз-
рушают нормальную структуру сна, не дают пациенту вы-
спаться. В такой ситуации нужно восстановить ночное
дыхание, а если у пациента есть избыточная масса тела –
помочь ему нормализовать индекс массы тела.

цели и методы лечения
Выделяют 2 подхода к лечению инсомнии. Первый – не-

специфический, применяется при любом виде инсомнии,
но особенно при хронической. Это психотерапия, и она
складывается из 3 направлений:
• обучение пациента правилам гигиены сна;
• поведенческая терапия: создание подходящих условий для

наступления сна;
• когнитивная терапия: изменение представлений о собст-

венном сне.
Психотерапия инсомнии также эффективна, как фарма-

котерапия, но значительно менее доступна в силу дефицита
специалистов и стоимости стандартного часа консульта-
ции. Подробный разбор методик психотерапии инсомнии
находится за рамками данной статьи.

Фармакотерапия
Спит человек или бодрствует, зависит от баланса активно-

сти тормозных и активирующих систем в головном мозге.
Назначая снотворные, мы изменяем этот баланс таким обра-
зом, чтобы человеку было легче расслабиться и уснуть. Рас-
смотрим основные группы препаратов, доступные в РФ.

Производные бензодиазепина и фенобарбитал
Производные бензодиазепинов (Феназепам, клоназепам

и др.) увеличивают сродство g-аминомасляной кислоты
(ГАМК) к рецептору и за счет этого повышают тормозной
постсинаптический потенциал, снижают возбудимость ней-
рона. Их снотворный эффект реализуется через a1-субъеди-
ницу рецепторного комплекса ГАМК. К сожалению, они
также обладают анксиолитическим, амнестическим, миоре-
лаксирующим эффектом; в силу последнего они противопо-
казаны при синдроме апноэ сна.

Большинство бензодиазепинов обладают сразу несколькими
из перечисленных эффектов и в большинстве случаев отли-
чаются длительным, до 12 и более часов, периодом полувыве-
дения. Из-за своей низкой избирательности и длительного дей-
ствия бензодиазепины вызывают побочные эффекты:
ухудшение памяти, дневную сонливость, неустойчивость. При
длительном применении они могут вызвать привыкание, кото-
рое формируется в силу снижения чувствительности ГАМК-ре-
цепторного комплекса. Считается, что это происходит за счет
снижения доли аллостерически сопряженных участков связы-

вания лигандов, а также за счет изменения экспрессии субъеди-
ниц. По мере того как ответ на терапию снижается, пациенты
начинают увеличивать дозу препарата, все больше страдая от
побочных эффектов. Чтобы не допустить этого, бензодиазе-
пины следует применять не более 3–4 нед [3]. Все препараты
этой группы доступны только по специальному рецепту.

В РФ и в некоторых странах Европы доступен один атипич-
ный бензодиазепин – тофизопам, у которого преобладает анк-
сиолитический эффект, а прочие свойства, в том числе седа-
тивные, проявляются слабо. Его используют как «дневной
анксиолитик» в лечении расстройств, сопровождающихся тре-
вогой, и выписывают на обычном рецептурном бланке. В меж-
дународной практике также используются другие относи-
тельно безопасные бензодиазепины (эстазолам, темазепам,
флюразепам, квазепам, триазолам). В РФ они пока недоступны.

В силу исторических причин в России до сих пор широко
применяются препараты на основе фенобарбитала, чаще
всего в жидкой форме в сочетании с этанолом и ментоловым
маслом. Это действующее вещество – также лиганд ГАМК-ре-
цепторного комплекса. Фенобарбитал – сильнодействующее
снотворное, которое даже при относительно недолгом при-
менении вызывает привыкание и зависимость. Из-за несколь-
ких центральных побочных эффектов злоупотребление фе-
нобарбиталом ведет к угнетению когнитивных функций.
Особенно опасен фенобарбитал для женщин со скрытым ос-
теопорозом, поскольку из-за длительного периода полувыве-
дения снижается устойчивость, повышается риск падений.

Другие лиганды ГАМК (Z-группа)
Ряд молекул не имеет бензодиазепинового компонента 

в своей структуре, но они способны связываться с рецептор-
ным комплексом ГАМК, в высокой степени аффинны к a1-
субъединице и поэтому более безопасны; характеризуются
относительно коротким (от 1 до 5 ч) периодом полувыведе-
ния. Эти молекулы – зопиклон, золпидем и залеплон – ши-
роко применяются в клинической практике. К сожалению, на
них распространяются меры ограничения, принятые для бен-
зодиазепинов: не применять дольше 3–4 нед, не применять
при синдроме апноэ сна. Все препараты этой группы с 2015 г.
доступны только по специальному рецепту.

Конкурентные агонисты H1-рецепторов гистамина
Гистаминергическая система – одна из главных активи-

рующих систем мозга. При инсомнии, особенно при острой,
она бывает чрезвычайно активна, и это мешает пациенту
уснуть. Ослабив активность этой системы, можно вызвать
сонливость. Блокаторы H1-рецепторов гистамина вошли в
клиническую практику в 1960-е годы [4].

Существует три поколения этих молекул[5]. Молекулы II и
III поколения гидрофильны, поэтому в центральную нервную
систему почти не проникают и поэтому как снотворные их не
используют. Антигистаминные I поколения липофильны,
легко проникают через гематоэнцефалический барьер, дей-
ствуют в центральной и периферической нервной системе.
Кроме антигистаминного они обладают M-холиноблокирую-
щими и a-адреноблокирующими свойствами, тем не менее
центральный антигистаминный эффект превалирует. По-
этому антигистаминные I поколения (дифенгидрамин и док-
силамин) применяют как снотворные. У доксиламина про-
должительность действия короче (7,5 ч против 12 ч), поэтому
он в меньшей степени вызывает утреннюю сонливость. 
К противопоказаниям относят период лактации, гиперпла-
зию предстательной железы, закрытоугольную глаукому.

Доксиламин представлен в РФ несколькими препаратами,
в частности препаратом Донормил. Это препарат француз-
ского производства, в России применяется с 1990-х годов.
Первые исследования по доксиламину в нашей стране про-
водил коллектив под руководством академика А.М. Вейна
[6]. По выраженности снотворного эффекта Донормил сопо-
ставим с препаратами Z-группы, но в отличие от них отпус-



кается по обычному рецепту. Накоплен опыт применения
доксиламина в психиатрии [7] и лечении нарушений сна у
пациентов с сердечно-сосудистыми заболеваниями [8].

Согласно отечественным и международным рекоменда-
циям выделяют следующие ниши применения Донормила:
• острая инсомния, возникшая на фоне стресса [9];
• инсомния, возникающая как проявление синдрома

отмены [10];
• инсомния на фоне лекарственной зависимости, для перевода

на антагонист рецепторов другого нейромедиатора [11];
• расстройства сна у беременных в течение всей беремен-

ности, но не в периоде лактации [2].

Мелатонин
Мелатонин – гормон эпифиза, который действует как регу-

лятор биологических ритмов и легкое снотворное. Седатив-
ный эффект мелатонина слаб, и поэтому мелатонин целесо-
образно рассматривать в большей степени как адаптоген.
Также мелатонин помогает в работе по организации нормаль-
ного режима сна и бодрствования, облегчая пациенту переход
к более здоровому образу жизни. За счет других своих эффек-
тов, в частности гипогонадотропного, мелатонин допустимо
применять в лечении климактерического синдрома.

Ограничение мелатонина – короткий период полувыве-
дения, от 30 мин до 2 ч. Из-за этого он малоэффективен при
инсомниях, включающих ночные пробуждения и ранние
утренние пробуждения. В России существует препарат ме-
латонина продленного действия, но по инструкции его до-
пустимо применять только у лиц старше 55 лет.

Антидепрессанты с седативным действием
У пациентов с депрессией или отдельными симптомами де-

прессивного расстройства бывает сложно разобраться, что
первично – депрессия или нарушения сна. Так или иначе ан-
тидепрессанты с седативным действием применяются для
лечения первичной и вторичной инсомнии. Их использование
обосновано в большей степени при хронической инсомнии,
особенно на фоне соматических заболеваний. Применение
этих препаратов требует понимания их нейрофармакологии
и обоснования в виде соответствующего диагноза. Назначение
антидепрессантов – прерогатива неврологов и психиатров.
Это позволяет защитить от неприятных последствий и паци-
ента, и врача. Например, назначив антидепрессант по поводу
нарушенного сна пациенту с замаскированным под депрессию
биполярным расстройством, врач рискует получить непред-
сказуемые последствия в момент смены фазы.

Перечислим некоторые из них:
• Тразодон – частичный антагонист рецепторов гиста-

мина. Не снижает половое влечение, не способствует
повышению массы тела, применяется при психогенных
депрессиях, алкогольной и лекарственной зависимости,
тревожно-депрессивных состояниях.

• Амитриптилин – классический трициклический антиде-
прессант, используется при различных депрессивных со-
стояниях. Его основной эффект – блокада обратного за-
хвата серотонина и норадреналина, побочный –
холинолитический. Из-за этого у амитриптилина множе-
ство побочных эффектов: сухость во рту, тахикардия, рас-
стройство аккомодации.

• Миансерин и миртазапин – блокаторы H1-гистамино-
вых и a1-адренорецепторов. Применяются при вторич-
ных нарушениях сна на фоне психических заболеваний.

• Агомелатин – синтетический агонист рецепторов мела-
тонина и антагонист рецепторов серотонина. Приме-
няется при депрессии, особенно сопровождающейся на-
рушениями сна.

инсомния: клинические ситуации
В данном разделе мы рассмотрим 6 клинических случаев,

чтобы проследить логику рассуждения при работе с инсом-

нией – следует в первую очередь понять ее форму: острая
она или хроническая, а также возникла ли она первично или
связана с общим состоянием здоровья пациента. Мы также
продемонстрируем возможности доксиламина (Донормил)
в некоторых нишах его применения, описанных выше.

Острая инсомния при потере работы
Пациент Л., мужчина 37 лет, обратился с жалобами на на-

рушенный сон и низкое качество ночного сна. Со слов па-
циента, за несколько дней до визита на работе произошло
сокращение кадров, в результате он вынужден одновре-
менно искать новую работу и рефинансировать свои кре-
диты, чтобы не попасть в долговую яму. Ночью, когда Л. ло-
жится спать, его мучает навязчивый поток тревожных
мыслей о работе, деньгах и будущем. Ночью просыпается
2–3 раза, и ему снова трудно уснуть, утром чувствует себя
вялым, уставшим и разбитым, даже если провел в постели
7–8 ч. В анамнезе неврологических заболеваний нет, ранее
нарушений сна не отмечал. Страдает от хронического га-
стрита, периодически принимает омепразол, антациды.

У пациента налицо острый стресс – потеря работы и фи-
нансовые трудности. Клинически мы наблюдаем пресомни-
ческие и интрасомнические нарушения. Уточнив у Л., как
часто они возникают, получаем ответ: «Постоянно, почти
каждую ночь, как работу потерял». Все критерии диагноза
«острая инсомния» (F51.02) налицо. В такой ситуации задача
врача – купировать нарушение сна, чтобы восстановить ра-
ботоспособность пациента (это его основной запрос) и не
дать сформироваться поддерживающим факторам инсомнии.

Пациенту Л. назначен доксиламин (препарат Донормил)
15 мг, по 1 таблетке за полчаса до отхода ко сну, на 7 дней.
Донормил ослабит уровень нервного возбуждения, опосре-
дованного гистамином, и позволит пациенту легче уснуть
и не просыпаться ночью. Также дана поведенческая реко-
мендация – вставать утром в одно и то же время. Смысл ее
таков: если пациент по утрам встает независимо от качества
ночного сна, у него не сформируется негативный стереотип,
и спальня будет ассоциироваться только со сном (и сексу-
альной активностью).

Пациент Л. выполнил все рекомендации, и в течение недели
его сон восстановился. Это позволило ему успокоиться, окон-
чательно прожить ситуацию потери работы и приступить к
спокойному, систематическому поиску новых вариантов.

Острая инсомния в большинстве случаев легко купиру-
ется снотворными препаратами. Если же нарушения сна не
проходят или если ситуация ухудшается, то инсомния, ско-
рее всего, вторична. У пациентов, особенно молодых, ост-
рый стресс может спровоцировать яркие симптомы психи-
ческого расстройства, которое до того протекало незаметно.

Эпизодическая инсомния на фоне лекарственного
ринита
Пациент Н., мужчина 43 лет, обратился к врачу с жалобами

на вялость, сонливость, плохое качество ночного сна. В ближай-
шие 2 мес он ложится спать около полуночи и просыпается в
5:30 – 6:00 в связи с тем, что у него ночью закладывает нос и ста-
новится трудно дышать. Проснувшись, не может снова уснуть
и к началу рабочего дня чувствует себя разбитым и сонным.

В такой ситуации следует сразу уточнить, есть ли у паци-
ента проблемы с носовым дыханием днем. В данном случае
они действительно есть: уже 4 мес он каждый день пользу-
ется сосудосуживающими спреями. Одной дозы назального
спрея ему хватает на 3–4 ч. Какой бы ни была исходная при-
чина, к моменту обращения в результате длительного при-
менения деконгестантов сформирован лекарственный
ринит. Пациенту приходится повышать дозировку, но из-
за нарушенного кровообращения слизистой носа воспали-
тельный процесс продолжается.

Пациенту рекомендована консультация ЛОР-врача, кото-
рый отменил деконгестанты и назначил орошение слизистой
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оболочки полости носа и глюкокортикоиды для местного
применения. Через 10 дней пациент пришел на повторный
прием в состоянии крайнего раздражения: он почувствовал
эффект терапии, но качество ночного сна осталось низким.
К утру действие вечерней дозы интраназальных препаратов
заканчивалось, и пациент просыпался. Днем без привычного
ему назального спрея Н. страдал от заложенности носа, по
его словам, «опухал так, что терял способность думать».

К таким жалобам следует относиться серьезно, поскольку
ринит и связанный с ним отек слизистой значительно сни-
жают качество жизни. По согласованию с ЛОР-врачом па-
циенту предложен компромиссный вариант. За полчаса до
отхода ко сну он принимал таблетку доксиламина (препарат
Донормил) и непосредственно перед сном делал по одному
впрыскиванию деконгестанта. Поскольку доксиламин – это
антигистаминное вещество, он ослабляет отек и воспаление,
даже если они не чисто аллергического происхождения.

На фоне приема Донормила пациент Н. отметил, что пере-
стал просыпаться по утрам. Отек носа в ночное время ре-
грессировал, и через несколько дней пациент сумел вы-
спаться без деконгестанта. В последующие 2 мес под
наблюдением ЛОР-врача ему удалось полностью избавиться
от назальных средств и восстановить ночное дыхание.

Доксиламин может помочь при нарушениях сна на фоне
аллергического или лекарственного ринита, равно как и
при нарушениях сна во время простудных заболеваний.
Препарат нельзя рассматривать как средство монотерапии,
а пациента следует проконсультировать у ЛОР-врача, чтобы
исключить такие проблемы, как дефект носовой перего-
родки и другие заболевания этой зоны. В первую очередь
нужно серьезно относиться к жалобам пациентов: ринит и
связанный с ним отек нарушают качество жизни, снижают
работоспособность и, как мы увидели на этом примере, дей-
ствительно могут разрушать сон человека.

Инсомния во время беременности
Пациентка М., женщина 29 лет, обратилась к врачу по по-

воду ночных пробуждений, утренней усталости, дневной сон-
ливости. В настоящее время беременна вторым ребенком,
срок 22–23 нед. Жалобы появились еще в I триместре, когда
М. отмечала общее недомогание, приступы тошноты. Возник-
шие тогда нарушения сна сохранились, к ним добавилась из-
жога по ночам. Также М. страдает от спазмов икроножных
мышц, которые возникают по вечерам и мешают ей спать. По
поводу судорог принимала венотоники и препараты кальция,
без явного эффекта. Наблюдающий акушер-гинеколог реко-
мендует больше спать и отдыхать, тем не менее сон стал не-
глубоким и все больше теряет в качестве. Важно, что у 
М. также имела место тошнота беременных hyperemesis gra-
vidarum, которую часто называют ранним токсикозом. В бли-
жайшие к обращению дни пациентку начали беспокоить ною-
щие боли в нижней части спины, остро нарушившие ее сон.

Чтобы разобраться в происходящем с М., выделим ее жа-
лобы. Их 4: неглубокий сон с пробуждениями ночью, ночная
изжога, судороги в икроножных мышцах, боли в пояснице.
Дневная сонливость – характерное следствие этих проблем.
Теперь разберем перечисленные симптомы по отдельности.

Неглубокий сон во время беременности можно считать
условной нормой. У беременных физиологически высок 
уровень прогестерона – мощного гестагена, который поддер-
живает беременность (этому свойству он и обязан своим на-
званием). Прогестерон легко проникает через гематоэнцефа-
лический барьер и в головном мозге метаболизируется в ряд
нейростероидов, в том числе аллопрегнанолон. Эта группа ве-
ществ обладает ГАМКергическими свойствами и поэтому в
целом способствует торможению, успокоению беременных.
Вероятно, в силу этого эффекта к середине беременности мно-
гие женщины отмечают за собой рассеянность, снижение спо-
собности к концентрации. При этом за счет активации рецеп-
торов ГАМК в ретикулярной формации моста возникает и

обратный эффект – активация. Из-за этого женщина засыпает,
но не может уснуть глубоко и хорошо отдохнуть во сне. Как
правило, эти симптомы переносятся хорошо, но в данном слу-
чае присутствует комплекс проблем.

Изжога у беременных связана с изменением конфигура-
ции тела: увеличенный живот сокращает объем экскурсии
диафрагмы, влияет на положение желудка и пищевода. В ре-
зультате возникает изжога, особенно у беременных с гастри-
том или эзофагитом в анамнезе, и в отдельных случаях сон
нарушается из-за гастроэзофагеального рефлюкса. Решение
о лечении гастрита у беременной должен принимать га-
строэнтеролог, но в качестве симптоматической терапии до-
пустимо применение антацидных средств.

Судороги икроножных мышц имеют свое название –
крампи, и по Международной классификации болезней 
10-го пересмотра этому состоянию соответствуют коды
R25.2 и G47.62. Клинически это именно судорога – резкое
непроизвольное сокращение мышцы, которое вызывает
боль, а когда судорога проходит, остается напряжение в
мышце, из-за которого женщине трудно уснуть. Крампи
часто пытаются лечить венотониками и препаратами каль-
ция, обычно с ограниченным эффектом. Такие судороги
возникают из-за дефицита магния [12]. У беременных маг-
ний активно расходуется для построения и обеспечения ра-
боты плаценты. Поскольку большинство женщин входит в
беременность без надлежащей подготовки, дефицит магния
манифестирует, чаще во второй половине беременности.
Крампи возникают примерно у 30% беременных, особенно
в III триместре, и хорошо отвечают на терапию перораль-
ными препаратами магния [13].

Наконец, боль в пояснице и спине у большинства бере-
менных связана с увеличенной массой тела и ограниченной
подвижностью. Большая часть нагрузки приходится на по-
ясницу, и, если женщине не удается глубоко расслабиться
во сне, мышцы начинают болеть. Для профилактики этого
состояния используют мягкий массаж (при отсутствии про-
тивопоказаний) и специальные подушки для беременных.

Таким образом, у М. сложились 4 фактора, совместно на-
рушающих ее сон. Такое состояние требует обязательно с
немедленной помощи, так как нарушенный сон – известный
фактор риска осложнений беременности, а значит, и пери-
натальных осложнений. Исходя из этого М. назначили пре-
параты магния, антациды симптоматически и рекомендо-
вали подушку для беременных. Это облегчило ее состояние,
но ей по-прежнему было сложно засыпать.

Если сон женщины не удалось восстановить, то в отдельных
случаях во время беременности допустимо применять докси-
ламин (Донормил). Для этого следует выполнить три условия.
Во-первых, надо оценить потенциальные риски и пользу для
женщины. Во-вторых, назначать доксиламин следует в ситуа-
ции, когда на физиологические отклонения в качестве сна у бе-
ременной накладывается острая стрессовая ситуация (психо-
логический стресс, болевой синдром и т.п.), и женщина
соответствует критериям острой инсомнии. В-третьих, начи-
нать терапию следует всегда с минимальной дозы, титровать
ее с осторожностью. Длительность лечения не должна превы-
шать 5–7 дней, а в идеальном случае доксиламин применяется
эпизодически, а не курсовым приемом.

В описанном случае применение доксиламина (Донормил)
в течение 3 дней вкупе со всеми прочими методами позво-
лило привести сон М. к тому состоянию, которое ожидается
у здоровой беременной.

Инсомния в перименопаузе
Пациентка Ф., женщина 53 лет, обратилась к врачу с жа-

лобами на сердцебиение, «ком в горле», плохое качество
сна. Обычно Ф. хорошо засыпает, но иногда не может
уснуть из-за потока тревожных мыслей о детях и внуках;
часто просыпается по ночам, утром чувствует себя вялой и
сонной. Ранее Ф. проходила обследования у кардиолога и
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эндокринолога, патологии сердца и щитовидной железы не
выявлено; анамнез по заболеваниям сердца и онкологии не
отягощен. По рекомендации одного из врачей Ф. эпизоди-
чески принимает Феназепам.

Столкнувшись на приеме с женщиной в возрасте 45–60
лет (это период называют климактерием), следует сразу же
после опроса о жалобах уточнить состояние ее менструаль-
ной функции. Множество жалоб в этом возрасте связаны с
менопаузальными расстройствами, в частности с климак-
терическим синдромом. Нарушения сна – самостоятельный
и значимый кластер этого синдрома. Как и другие про-
блемы, они возникают и прогрессируют по мере того, как
нервная система женщины сталкивается с депривацией эн-
догенных эстрогенов [14]. Нарушения сна в этом возрасте
встречаются у 40% женщин, и в большинстве случаев это
именно климактерический синдром.

Если менструации у женщины старшего возраста идут с
большими задержками или уже прекратились, следует уточ-
нить наличие вазомоторных или психосоматических симп-
томов. Характерны приливы жара, которые часто маски-
руются под общее недомогание, «ком в горле» (globus
hystericus), приступы сердцебиения, ощущение духоты днем
или ночью. Такие женщины долго и безуспешно обследуются
у разных специалистов, не получая адекватного диагноза и
соответствующего лечения.

Работа с нарушениями сна в перименопаузе происходит в
2 этапа. На I этапе надо избавить женщину от нарушений сна,
связанных с климактерическим синдромом. На II этапе, если
у нее сохраняются нарушения сна, их следует лечить допол-
нительно.

Итак, сначала врач-гинеколог должен подтвердить, что у
женщины в климактерии есть приливы жара, для этого он
назначает обследование, которое помогает исключить про-
тивопоказания к назначению менопаузальной гормональ-
ной терапии (МГТ), оптимального метода лечения в этой си-
туации, и подобрать правильный режим дозирования
препаратов. Не вдаваясь в тонкости выбора МГТ, отметим,
что многие пациенты (и многие врачи) боятся «гормонов» –
эти страхи необоснованны. Известно, например, что МГТ
не повышает как таковой риск рака молочной железы, но
увеличивает вероятность того, что рак будет диагностиро-
ван, причем на более ранней стадии, и что лечение будет
более эффективным [15]. Что же касается риска тромбозов,
то компетентный врач-гинеколог может назначить женщине
трансдермальные формы эстрогенов, которые мало влияют
на синтез факторов свертывания в печени.

Если на фоне МГТ у женщины остаются эпизодические
нарушения сна, ей можно рекомендовать снотворные для
краткосрочного приема. Следует отдавать предпочтение
снотворным, действие которых длится всю ночь – это поз-
воляет избежать ночных пробуждений. Одним из вариан-
тов может быть доксиламин (Донормил), который можно
выписать по обычному рецепту, поэтому рекомендовать его
может любой врач, и для женщины препарат оказывается
более доступен, чем препараты Z-группы.

Если на фоне МГТ у пациентки сохраняются нарушения
сна, соответствующие критериям диагноза хронической ин-
сомнии, лечить ее следует в соответствии с рекоменда-
циями: 1-я линии терапии – когнитивно-поведенческая те-
рапия. Если она недоступна или недостаточно эффективна,
терапию выбирают исходя из особенностей симптоматики,
назначают антидепрессанты с седативным эффектом, анк-
сиолитики или другие препараты. Бензодиазепины (Фена-
зепам, клоназепам) не используют из-за риска формирова-
ния зависимости.

Назначая снотворное женщине в климактерии, следует
предупредить ее о риске сонливости в утренние часы. Сон-
ливость ведет к нарушению устойчивости и повышает риск
падений, в том числе с переломами. Если у женщины уже
были падения в последние годы, снотворные следует назна-

чать осторожно, по возможности эпизодически, используя
небольшие дозы.

В случае пациентки Ф. врач-гинеколог подтвердил кли-
мактерический синдром и рекомендовал комбинированную
МГТ: микронизированный прогестерон и эстрадиол транс-
дермально. Уже через 2 нед большинство жалоб регресси-
ровало, а нарушения сна в дальнейшем возникали только
на фоне стрессовых ситуаций.

Вторичная инсомния на фоне СОАС
Пациент В., 56 лет, обратился к врачу с жалобами на днев-

ную сонливость, хроническую усталость, низкое качество
ночного сна и утренние головные боли. Он легко и быстро
засыпает, но часто просыпается по ночам, чтобы сходить в
туалет. Ранее уже принимал снотворные препараты (Фена-
зепам, зопиклон), но не отметил эффекта. Зафиксирована
выраженная избыточная масса тела: при росте 179 см состав-
ляет 121 кг, следовательно, индекс массы тела 37,8 кг/м2, что
соответствует ожирению 2-й степени. Из анамнеза также из-
вестно, что пациент страдает от артериальной гипертензии.

Столкнувшись с нарушениями сна у больных с ожире-
нием, следует в первую очередь исключить СОАС. Больные
СОАС в большинстве случаев храпят по ночам, и если не
замечают этого сами, то беспокоят своих близких. Обычно
они легко засыпают, но ночью, из-за остановок дыхания во
сне у них возникают микроактивации, нормальная струк-
тура сна нарушается. В результате утром они чувствуют
себя вялыми и сонными, днем им также хочется спать [16].

Назначать снотворные больным СОАС не следует. Боль-
шинство снотворных, и особенно бензодиазепины, угне-
тают дыхательный центр и могут спровоцировать обостре-
ние ночного удушья. Кроме того, даже если пациент
соответствует критериям инсомнии, эта инсомния при
СОАС вторична, и лечить нужно причину заболевания. По
тем же соображениям хирургическое лечение СОАС тоже
ограниченно: после увулопалатопластики храп действи-
тельно проходит на некоторое время, но нарушения дыха-
ния во сне сохраняются [17].

Для диагностики СОАС недостаточно опроса – необхо-
димо инструментальное обследование. Это может быть скри-
нинговый инструмент (пульсоксиметрия, 2–3-канальный
кардиореспираторный мониторинг с оксиметрией) или пол-
ноценное обследование (6–12-канальный кардиореспиратор-
ный мониторинг; полисомнография на дому или в стацио-
наре). В любом случае проводить обследование и оценивать
результаты должен врач специализированного отделения ме-
дицины сна. Перечень существующих в РФ отделений досту-
пен на сайте Российского общества сомнологов (rossleep.ru).

У пациента В. по результатам стационарной полисомно-
графии диагностировали СОАС тяжелой степени, рекомен-
довали терапию постоянным положительным давлением в
дыхательных путях (СиПАП-терапия). В течение недели
после инициации терапии беспокоящие его симптомы пол-
ностью регрессировали.

Есть ситуация, когда применение снотворных при СОАС
оправданно. Часть пациентов испытывают тревогу и бес-
покойство, когда начинают использовать аппарат для
СиПАП-терапии; маска, которую они вынуждены надевать
на время ночного сна, мешает им уснуть. В этом случае на
период адаптации к маске можно рекомендовать снотвор-
ное, предупредив пациента о недопустимости применения
снотворного без СиПАП-аппарата.

Инсомния как маска депрессивного расстройства
Пациентка Д., 62 года, обратилась к врачу с жалобами на

нарушенный сон, ночные пробуждения, ранние утренние
пробуждения. По словам Д., порой она вообще не спит: «Ло-
жусь, кручусь, кручусь, а сна все нет и нет, так и ворочаюсь
всю ночь». Также чувствует подавленность, часто не хочет
вставать по утрам: «Утром идти некуда, я так и лежу, и лежу
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в постели». Описанные жалобы нарастали в течение по-
следних 5 лет и привели к значительному снижению каче-
ства жизни. Менопауза (последняя менструация) состоя-
лась в 51 год, климактерический синдром протекал у Д. в
легкой форме, поэтому от приема МГТ она в свое время от-
казалась. По поводу своих нарушений сна она принимала
различные снотворные: мелатонин, доксиламин, фенобар-
битал, зопиклон, золпидем – эффект всех препаратов пре-
кращался в течение нескольких дней.

Учитывая возраст пациентки и нарушения сна, климакте-
рический синдром полностью исключать нельзя – он может
манифестировать и в постменопаузе. Тем не менее терапия
МГТ ей противопоказана: по существующим рекоменда-
циям МГТ должно быть назначена либо не позже 65 лет,
либо в течение 10 лет после менопаузы. Если МГТ назначить
в этом окне возможностей, ее можно проводить пожиз-
ненно, если же окно возможностей упущено, потенциаль-
ные негативные эффекты терапии перевешивают пользу.

Можно было бы предложить Д. альтернативные методы
лечения климактерического синдрома, однако полный ком-
плекс симптомов заставляет задуматься о другой проблеме.
Подавленное настроение, ранние утренние пробуждения,
нежелание вставать по утрам – типичные симптомы депрес-
сии. Прицельный опрос выявляет еще один характерный
симптом: утрату ощущения радости от деятельности, кото-
рая раньше приносила удовольствие. Наконец, частая смена
снотворных без устойчивого эффекта – верный признак
психогенной инсомнии. Такие пациенты в зоне высокого
риска по злоупотреблению лекарственными средствами.

Пациентке рекомендованы консультация клинического
психолога, а также прием антидепрессанта с седативным дей-
ствием (тразодон). Через 2 мес на повторной консультации
она отметила некоторое улучшение состояния, тем не менее
ощущение отсутствия сна в течение всей ночи по-прежнему
периодически возникало. В целом пациентка была скорее раз-
очарована терапией и просила произвести замену препарата.

К подобным просьбам следует относиться осторожно:
ощущение «я не спала всю ночь» обманчиво. Этот феномен
называют агнозией сна: из-за нарушенной структуры сна па-
циент множество раз просыпается или почти просыпается
в течение ночи, что и создает описанное ощущение. В по-
добных случаях терапия должна быть направлена на при-
чины неглубокого сна: тревогу, плохую организацию ре-
жима сна и бодрствования. Все это – задача специалиста по
работе с хронической инсомнией, а сталкиваясь с такой про-
блемой в обычной практике, не следует рассчитывать на вы-
сокую эффективность фармпрепаратов. Медикаментозная
терапия позволяет улучшить ситуацию, но лишь в редких
ситуациях возвращает пациенту нормальный сон. Важно
помнить, что качество сна отражает образ жизни в целом
(ментальная гигиена, подвижность, питание и т.д.).

Заключение
Сон – это активное состояние, от которого зависит здоровье

и дееспособность человека в бодрствовании. С нарушениями
сна в своей практике сталкиваются врачи любых специально-
стей, при этом пациентов с хроническими расстройствами
(хроническая инсомния, СОАС, снохождение и т.д.) следует
отправлять к специалисту-сомнологу, а острые нарушения сна,

особенно стресс-зависимые, допустимо корректировать с по-
мощью снотворных. Доксиламин (Донормил) обладает хоро-
шим профилем эффективности и безопасности и поэтому
остается препаратом выбора при острых нарушениях сна.
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