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Острое нарушение мозгового кровообращения
• Патогенетические механизмы ишемического инсульта
•  Внутривенная тромболитическая терапия  

инфаркта мозга 
• Постинсультная эпилепсия и реабилитация

Вопросы нарушения сна
• Пациенты с COVID-19
• Подходы к лечению

Лечение болевого синдрома
• Дискогенная пояснично-крестцовая радикулопатия
•  Применение топических нестероидных 

противовоспалительных препаратов 
• Диабетическая невропатия

Терапия мигрени
•  Избыточное потребление лекарственных средств
• Когнитивно-поведенческая терапия

Клинические случаи
• Постинсультное состояние и болезнь моя-моя
• Лечение фибромиалгии
• Синдром Персонейджа–Тернера
• Оптиконевромиелит, ассоциированный с меланомой

Дефицит витамина D при доброкачественном  
позиционном головокружении

Тардивная дискинезия

Поражение лицевого нерва как осложнение 
криодеструкции базальноклеточного рака кожи лица
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ОБЗОР

Введение
Ишемический инсульт (ИИ) представляет собой чрезвы-

чайно гетерогенное заболевание: существует более 200 при-
чин мозговой катастрофы [1]. Современные возможности 
диагностики позволяют уже в первые дни ИИ определить 
его причину у 3 из 4 пациентов, в остальных случаях тре-
буется проведение дополнительного обследования. Однако 
у каждого 10-го пациента идентифицировать потенциаль-
ный механизм развития заболевания не удается, в таком 
случае диагностируется криптогенный инсульт [2]. Раннее 
установление патогенетического механизма (подтипа) ИИ 

позволяет спланировать индивидуальную стратегию вто-
ричной профилактики, которая включает широкий спектр 
медикаментозных и хирургических методов. Таким обра-
зом, принципиально важно, чтобы механизм развития ИИ 
устанавливался уже в рамках I этапа лечения в первичном 
сосудистом отделении или региональном сосудистом цен-
тре. С другой стороны, заболевание, явившееся причиной 
церебрального ишемического события, может проявиться 
значительно позднее, что определяет важность длительно-
го медицинского наблюдения за пациентами с криптоген-
ным инсультом и необходимость повышения осведомлен-

Патогенетические механизмы ишемического инсульта: 
от верификации до вторичной профилактики
А.А. Кулеш*1, Д.А. Демин2, О.И. Виноградов3

1ФГБОУ ВО «Пермский государственный медицинский университет им. акад. Е.А. Вагнера» Минздрава России, Пермь, Россия;
2ФГБУ «Федеральный центр сердечно-сосудистой хирургии» Минздрава России, Астрахань, Россия;
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Аннотация
Ишемический инсульт представляет собой чрезвычайно гетерогенное заболевание: существует более 200 причин мозговой катастрофы. 
Раннее установление патогенетического механизма (подтипа) ишемического инсульта позволяет спланировать индивидуальную стратегию 
вторичной профилактики, которая включает широкий спектр медикаментозных и хирургических методов. В статье представлена характе-
ристика кардиоэмболического (на фоне фибрилляции и трепетания предсердий, протезированных клапанов, хронической сердечной недо-
статочности, тромба в левом желудочке, инфекционного эндокардита, открытого овального окна и др.), атеротромботического (вследствие 
экстра- и интракраниального атеросклероза), лакунарного и криптогенного инсульта, а также более редких причин заболевания, в частности 
диссекции артерий шеи и головного мозга. Освещены и обобщены в виде алгоритма вопросы вторичной профилактики инсульта в зависимо-
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ности врачей различных терапевтических специальностей 
о причинах развития ИИ.

Подтипы ИИ
Существует несколько патогенетических классификаций 

ИИ (TOAST, SSS-TOAST, CCS, ASCOD, SPARKLE, CISS) [3]. 
В настоящее время в практике наиболее часто использует-
ся классификация SSS-TOAST, автоматизированная версия 
которой доступна по адресу: https://ccs.mgh.harvard.edu/
ccs_title.php [4]. В соответствии с данной классификацией 
ИИ может быть обусловлен атеросклеротическим пораже-
нием крупных артерий (атеротромботический), кардио-
генной тромбоэмболией (кардиоэмболический), окклю-
зией мелких артерий (лакунарный), другой установленной 
причиной (другой установленной этиологии) и неустанов-
ленной причиной (неустановленной этиологии). Каждый 
из первых 3 подтипов подразделяется, в свою очередь, на 
достоверный, вероятный и возможный.

По данным зарубежных исследований, атеротромботи-
ческий, лакунарный и криптогенный подтипы составляют 
по 25% в этиологической структуре ИИ, тогда как кардио-
эмболический инсульт имеет место у каждого 5-го пациен-
та, а редкие причины – у каждого 20-го больного [5]. Ана-
лиз данных регионального сосудистого центра ГАУЗ  ПК 
«Городская клиническая больница №4» за 2020 г. показал, 
что доля кардиоэмболического инсульта составляет 27%, 
атеротромботического – 22%, лакунарного – 6%, неиз-
вестной этиологии – 36%. Столь значимые различия обу-
словлены не только популяционными особенностями, но 
и подходами к классификации, а также диагностическими 
возможностями.

Кардиоэмболический инсульт
Под кардиоэмболическим понимают ИИ вследствие це-

ребральной артериальной окклюзии эмболом, предполо-
жительно сформированным в сердце [6]. К источникам 
высокого кардиоэмболического риска относятся: фибрил-
ляция предсердий (ФП) или трепетание предсердий (ТП), 
синдром слабости синусового узла, механические и биоло-
гические протезы клапанов, тромб в левых камерах сердца, 
инфаркт миокарда (ИМ) в течение ближайшего месяца, по-
следствия ИМ со снижением фракции выброса (ФВ) <28%, 
дилатационная кардиомиопатия со снижением ФВ <40%, 
инфекционный эндокардит (и небактериальный тромбэн-
докардит), миксома предсердия (и папиллярная фибро-
эластома), ревматическая болезнь сердца, а также открытое  
овальное окно (ООО) с тромбозом in situ [4, 7, 8]. Досто-
верный кардиоэмболический инсульт устанавливается при 
верификации кардиальных источников эмболии высокого 
риска, вероятный – при наличии системной эмболии или 
множественных острых инфарктов, сопоставимых по сте-
пени давности, расположенных в обоих полушариях в бас-
сейнах артерий каротидной системы или локализованных в 
каротидном и вертебрально-базилярном бассейне. Диагноз 
носит возможный характер, если у пациента имеются карди-
альные источники эмболии низкого или неустановленного 
риска или не исключены другие потенциальные причины 
ИИ. К источникам низкого или неустановленного риска от-
носятся: застойная хроническая сердечная недостаточность 
с ФВ<30%, региональная акинезия или аневризма левого 
желудочка (ЛЖ) без тромба, гипертрофическая кардиомио-
патия, гипертрабекулярность/некомпактность ЛЖ, фено-
мен спонтанного эхоконтрастирования в левом предсердии, 
кальциноз митрального кольца, ООО (без тромба) и/или 
аневризма межпредсердной перегородки. Помимо карди-
альных источников эмболии поражение разных сосудистых 
бассейнов и системную эмболизацию может вызывать ате-
рома аорты, из-за этого фенотипического сходства в класси-
фикации CCS был выделен объединенный «кардиоаорталь-
ный источник эмболии» [4].

Клинические особенности кардиоэмболического ин-
сульта включают: внезапное развитие неврологического 
дефицита с его максимальной выраженностью в дебюте; 
частое нарушение высших мозговых функций (афазия, не-
глект), а также полей зрения в сочетании с проводниковым 
дефицитом; развитие классических эмболических синдро-
мов в вертебрально-базилярном бассейне: дорсолатераль-
ного медуллярного синдрома Валленберга–Захарченко, 
синдрома верхушки основной артерии (дистальная ок-
клюзия основной артерии характерна для эмболии, прок-
симальная – для атеросклероза). Нейроангиовизуализаци-
онная картина характеризуется кортикальными очагами, 
частым вовлечением разных артериальных бассейнов, 
поражением островка, геморрагической трансформацией 
инфаркта на первичных томограммах, а также симптомом 
«ампутированной артерии» без признаков проксимально-
го атеросклеротического поражения [7–9].

Минимальный объем обследования, необходимый для 
выявления кардиоэмболических источников высокого 
риска, подразумевает проведение электрокардиографии 
(ЭКГ), суточного холтеровского мониторирования ЭКГ 
(24–72 ч) и трансторакальной эхокардиографии (ЭхоКГ), 
для расширенного поиска необходимо проведение чреспи-
щеводной ЭхоКГ (ЧПЭхоКГ), реже – компьютерной (КТ) 
или магнитно-резонансной томографии (МРТ) сердца и 
длительного мониторинга ЭКГ в течение 7–30 дней (или 
имплантации петлевого регистратора ЭКГ) [5].

ФП и ТП. Формирование тромба при ФП, как правило, 
происходит в ушке левого предсердия на фоне стаза кро-
ви вследствие нескоординированного сокращения пред-
сердий. При этом разные формы ФП – пароксизмальная, 
персистирующая и перманентная (постоянная) – несут 
одинаково высокий риск развития ИИ и транзиторной 
ишемической атаки (ТИА). Миграция тромба может так-
же приводить к системной эмболии, поэтому у пациентов 
с кардиоэмболическим инсультом нередко наблюдаются 
другие эмболические синдромы – острая ишемия конечно-
сти, мезентериальный тромбоз и пр. [8, 10]. ТП имеет схо-
жий патогенез, часто сопутствует ФП и требует аналогич-
ных подходов к антитромботической терапии [6].

Протезированные клапаны. Наличие протезированных 
клапанов повышает риск системной эмболии вследствие 
преходящего локального тромбообразования (реже – в ре-
зультате тромбоза протеза или формирования протезно-
го инфекционного эндокардита). При этом механические 
протезы (особенно в митральной позиции и в сочетании с 
ФП и/или сниженной ФВ) характеризуются более высоким 
риском кардиоэмболического инсульта в сравнении с био-
логическими, а наибольший риск эмболии наблюдается в 
первые 3 мес после имплантации [8].

Хроническая сердечная недостаточность. Снижение 
ФВ, региональный стаз крови, особенно в области перед-
ней стенки и верхушки сердца (вследствие гипокинезии), 
а также гиперкоагуляция и эндотелиальная дисфункция 
приводят к формированию тромба и трехкратному повы-
шению риска ИИ на фоне хронической сердечной недоста-
точности [11].

Тромб в ЛЖ. Формирование тромба наблюдается у 15% 
пациентов с ИМ в области передней стенки, у 40% паци-
ентов с передним ИМ и снижением ФВ менее 40% [12] и 
пятикратно повышает риск системной эмболии [13]. Кар-
диоэмболический инсульт развивается у 12% пациентов 
с тромбозом ЛЖ вследствие ИМ в среднем через 21 день 
после выявления тромба. Независимыми предикторами 
ИИ выступают протрузия тромба, неэффективность его 
первоначального растворения и рецидив тромбоза [14].

Инфекционный эндокардит. Каждый 5-й случай ин-
фекционного эндокардита осложняется развитием ин-
сульта, а еще у 40% больных наблюдаются бессимптомные 
церебральные инфаркты [15]. При этом в 1-й месяц риск 
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развития мозговой катастрофы повышен в 20 раз [16]. По-
мимо ИИ острый инфекционный эндокардит может при-
вести к развитию церебральных инфекционных аневризм, 
субарахноидального кровоизлияния, абсцессов и менинги-
та/менингоэнцефалита (рис. 1, 2) [17].

ООО. Самая распространенная кардиальная аномалия, 
которая встречается по данным ЧПЭхоКГ у каждого 4-го 
индивида. ООО определяется у 7,4 и 12,6% пациентов с 
эмболическим криптогенным инсультом по результатам 
исследований NAVIGATE-ESUS и RESPECT-ESUS соответ-
ственно [18, 19]. По данным анализа госпитального реги-
стра регионального сосудистого центра ГАУЗ ПК ГКБ №4, 
аномалия межпредсердной перегородки служит причиной 
ИИ у 16,5% пациентов моложе 45 лет [20].

В большинстве случаев инсульт, ассоциированный с 
ООО, реализуется по механизму парадоксальной эмболии 
[21], которая также может быть обусловлена наличием де-
фекта межпредсердной перегородки [22] и легочными ар-
териовенозными мальформациями [23].

Поиск ООО у пациентов с ИИ проводится в 2 этапа: в 
качестве скрининга выполняется транскраниальная доп-
плерография с пузырьковой пробой и маневром Вальсаль-
вы (bubble-тест), при положительном результате которого 
проводится ЧПЭхоКГ с контрастированием (аэрирован-
ный физиологический раствор) [21].

Атерома дуги аорты
Атерома дуги аорты – важная потенциальная причина 

инсульта и маркер системного атеросклероза [24]. Ате-
роматоз аорты повышает риск инсульта почти в 4 раза, а 
наличие осложненной бляшки (толщина ≥4 мм, с изъяз-
влением или мобильным компонентом) – в 6 раз [25]. Ос-
новной механизм развития ишемических событий у таких 
пациентов – аорто-артериальная эмболия (разрыв бляшки с 
тромбоэмболией или пассаж фрагментов атеромы). Заподо-
зрить данную причину ИИ помогают наличие выраженного 
системного атеросклероза и визуализация на МРТ мелких 
очагов инфаркта мозга, рассеянных в пределах обоих полу-

шарий (больше слева). Диагностика атероматоза аорты про-
водится при помощи КТ-ангиографии (КТА), которая пред-
почтительна для острого инсульта (в рамках экстренной 
нейроангиовизуализации), и ЧПЭхоКГ [2, 26, 27].

Атеротромботический инсульт
Это инсульт в бассейне крупной экстра- или интракра-

ниальной артерии с >50% стенозом или окклюзией по дан-
ным ангиовизуализации [6]. При наличии стеноза менее 
50% атеротромботический генез инсульта может подтвер-
ждаться высокой эмбологенностью (уязвимостью) атеро-
склеротической бляшки, критериями которой выступают: 
изъязвление, кровоизлияния в бляшку, разрыв фиброзной 
капсулы, толщина бляшки >3 мм, эхопрозрачная структура 
бляшки, богатое липидами ядро, микроэмболические сиг-
налы (транскраниальная микроэмболодетекция) и неова-
скуляризация (УЗИ с контрастом) [27, 28].

Атеротромботический инсульт может развиваться на 
фоне экстракраниального атеросклероза (ЭКА), интракра-
ниального атеросклероза (ИКА) или их сочетания (тан-
демное поражение) [29, 30].

ЭКА. К основным механизмам развития инсульта на 
фоне ЭКА относятся артерио-артериальная эмболия, ги-
поперфузия (при выраженном стенозе) или их сочетание.

Клиническая картина данного подтипа инсульта не яв-
ляется специфичной и зависит от конкретного патогене-
тического механизма, однако можно выделить несколь-
ко клинических подсказок: ТИА в заинтересованном 
артериальном бассейне, транзиторная ипсилатеральная 
моно окулярная слепота, атеросклеротическое поражение 
других артериальных бассейнов (коронарные, перифе-
рические артерии), локализация инфаркта мозга в зонах 
смежного кровообращения (особенно внутренних) и на-
личие старых инфарктов в том же сосудистом бассейне [29, 
30]. При длительном прогрессировании стенотического 
процесса происходит развитие сети коллатералей, что за-
частую определяет невыраженный неврологический дефи-
цит при развитии острой окклюзии [31].

ИКА. Атеросклероз мозговых артерий ответственен за 
5–10% ИИ у представителей белой расы [32]. У 18% пациен-
тов с малым ИИ или ТИА определяется клинически явный 
или бессимптомный ИКА со стенозированием 50–99% [33].

Основными факторами риска ИКА являются: пожилой 
возраст, артериальная гипертензия, сахарный диабет 2-го 
типа, метаболический синдром, азиатская национальность 
[34]. Обычно ИКА сосуществует с атеросклерозом коро-
нарных и периферических артерий и другими причинами 
ИИ (кардиоэмболические источники и церебральная ми-
кроангиопатия – ЦМА, small vessel disease), однако может 
наблюдаться изолированно [35].

Основные механизмы развития ИИ на фоне ИКА вклю-
чают артерио-артериальную эмболию, гипоперфузию и 
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Примечание. СМА – средняя мозговая артерия, АК – аортальный клапан.

Рис. 1. Клинический пример. Мужчина 35 лет перенес ИИ  
с поражением разных сосудистых бассейнов: а – инфаркт в 
бассейне левой и правой СМА; б – геморрагическая трансформа-
ция в зоне инфаркта в левой СМА (МРТ Hemo); в –инфекционный 
эндокардит АК на ЭхоКГ (красная стрелка указывает на вегета-
цию), в посевах крови – Staphylococcus epidermidis; г – резециро-
ванная клапанная вегетация (при протезировании АК). а б

Рис. 2. Клинический пример. Мужчина 47 лет перенес ИИ  
в бассейне левой задней мозговой артерии: а – КТ головного 
мозга; б – гипокинез ЛЖ со снижением ФВ на ЭхоКГ (32%) и мо-
бильный тромб в области верхушки (белая стрелка указывает на 
тромб).
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атероматоз перфорантов (branch atheromatous disease), а 
также in situ тромбоз/окклюзию и нарушение вымывания 
эмболов из гипоперфузированной ткани [36].

Клиническая картина ИИ на фоне ИКА включает как 
корковые симптомы (у 1/2 больных), так и один из лаку-
нарных синдромов [34]. Риск повторных цереброваску-
лярных событий при поражении внутримозговых артерий 
чрезвычайно высок и варьирует от 4 до 40% в год [27, 36].

Минимальный объем ангиовизуализации при остром 
ИИ и ТИА должен включать методики, позволяющие оце-
нить проходимость как экстра-, так и интракраниальных 
артерий. В диагностике ЭКА используются дуплексное 
сканирование (ДС) брахиоцефальных артерий, КТА и 
магнитно-резонансная ангиография (МРА) – оптимально 
с контрастированием, которые имеют высокую чувстви-
тельность и специфичность по сравнению с катетерной ан-
гиографией [29, 30]. При поступлении пациента в рамках 
терапевтического окна для реперфузионной терапии опти-
мально выполнение КТА от дуги аорты до вертекса. При 
поступлении в более поздние сроки возможно проведение 
ДС экстракраниальных артерий и бесконтрастной МРА 
интракраниальных артерий как диагностического мини-
мума для большинства отделений (рис. 3, 4).

Лакунарный инсульт
Данный подтип ИИ диагностируется при наличии изо-

лированного и клинически значимого острого инфаркта 
<20 мм в наибольшем диаметре по данным МРТ DWI или 
<15 мм по данным КТ или других модальностей МРТ, рас-
положенного в проекции базальных ганглиев или в стволе 
мозга (бассейн перфорантных артерий). При этом должны 
отсутствовать другие патологические изменения (атерома, 
диссекция, васкулит, вазоспазм и др.) в крупных артери-
ях, от которых отходят инсульт-связанные перфоранты, и 
кардиальные источники эмболии [4]. У 9 из 10 пациентов 
причиной лакунарного инсульта служит ЦМА на фоне ар-
териальной гипертензии и/или сахарного диабета, однако 
у остальных заболевание связано с другими механизмами, 
ведущий из которых – ИКА [37]. При развитии заболевания 
на фоне ЦМА, обычно ассоциированной с артериальной 

гипертензией, лакунарному инфаркту сопутствуют другие 
нейровизуализационные признаки: гиперинтенсивность бе-
лого вещества, лакуны, расширение периваскулярных про-
странств и церебральные микрокровоизлияния в глубинных 
отделах головного мозга (критерии STandards for ReportIng 
Vascular changes on nEuroimaging – STRIVE) [38, 39].

Развитие лакунарного инфаркта обусловлено такими про-
цессами, как липогиалиноз, артериолосклероз и микроате-
роматоз, которые окклюзируют перфорирующие (лентику-
лостриарные) и пенетрирующие артерии и артериолы [37].

Клинической особенностью лакунарного инсульта яв-
ляется развитие раннего ухудшения неврологического 
статуса у 37% пациентов [40]. Лакунарный инсульт может 
проявляться классическими лакунарными синдромами: 
гемигипестезия с гемипарезом, изолированная гемигипе-
стезия, изолированный гемипарез, синдром «дизартрия – 
неловкая кисть» и атактический гемипарез [41]. Важный 
клинический признак лакунарного инсульта – синдром 
«мерцающей лакуны» (capsular warning syndrome), который 
проявляется рецидивирующим транзиторным моторным 
или сенсомоторным лакунарным синдромом с вовлечени-
ем 2 из 3 частей тела (лицо, рука, нога) и полным восста-
новлением между эпизодами [42]. При развитии лакунар-
ного инсульта на фоне выраженной ЦМА в клинической 
картине помимо очагового неврологического дефицита 
могут наблюдаться сосудистые когнитивные нарушения, 
постуральные и тазовые расстройства [43].

В диагностике лакунарного инсульта ведущее значение 
имеют МРТ головного мозга с оценкой признаков ЦМА 
в соответствии с критериями STRIVE [38] и исключение 
ИКА (рис. 5).

Криптогенный инсульт и ESUS
Этиология криптогенного инсульта может быть связана c 

кардиоэмболией на фоне источников низкого риска, пред-
сердной кардиопатии и скрытой ФП; аорто-артериальной 

а

в г

б

Рис. 3. Клинический пример. Мужчина 63 лет: а – ИИ в бассей-
не левой СМА (МРТ FLAIR); б – стеноз левой внутренней сонной 
артерии 70% (ДС); в – стеноз подтвержден (КТА); г – нестабильная 
атерома (выполнена каротидная эндартерэктомия).

а

в г

б

Рис. 4. Клинический пример. Женщина 60 лет, азиатская  
национальность: а – повторный ИИ в бассейне правой СМА (МРТ 
DWI); б – первый инсульт в том же бассейне (МРТ FLAIR); в – ДС  
не выявило ЭКА, однако на селективной ангиографии верифици-
рован ИКА со стенозом С7-сегмента внутренней сонной артерии 
и хронической окклюзией М1-сегмента СМА; г – выраженная сеть 
коллатералей, свидетельствующая об ИКА.
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эмболией (атероматоз дуги аорты, нестенозирующие уязви-
мые бляшки экстра- и интракраниальных артерий); парадок-
сальной эмболией на фоне ООО, дефекта межпредсердной 
перегородки или легочных артериовенозных мальформаций; 
канцер-ассоциированной эмболией [2, 5]. В практике для 
структурирования диагностического поиска при криптоген-
ном инсульте часто используется концепция «эмболического 
инсульта из неустановленного источника» (embolic stroke of 
undetermined source – ESUS), характеризующегося следую-
щими критериями: наличие нелакунарного ишемического 
очага на КТ или МРТ; отсутствие экстра- или интракрани-
ального инсульт-связанного стеноза церебральной артерии 
(с сужением просвета ≥50%); отсутствие кардиальных источ-
ников высокого риска; отсутствие иных причин инсульта 
(артериит, диссекция, мигрень/вазоспазм, злоупотребление 
наркотическими веществами и др.) [44].

Редкие причины инсульта
К более редким причинам ИИ относятся невоспалитель-

ные артериопатии: диссекция, фибромышечная дисплазия, 
в частности каротидная сеть (carotid web), синдром обра-
тимой церебральной вазоконстрикции, болезнь моя-моя, 
болезнь Фабри, церебральная аутосомно-доминантная ар-
териопатия с субкортикальными инфарктами и лейкоэнце-
фалопатией (CADASIL) и другие; воспалительные артерио-
патии (первичный ангиит центральной нервной системы, 
гигантоклеточный артериит, васкулит на фоне диффузных 
заболеваний соединительной ткани, инфекционный васку-
лит на фоне сифилиса, туберкулеза, других бактериальных 
инфекций, вирус Varicella zoster, ВИЧ и другие); токсиче-
ская артериопатия; мигрень-ассоциированный инсульт; 
синдром MELAS и гематологические заболевания (наслед-
ственные тромбофилии, антифосфолипидный синдром, 
серповидноклеточная анемия, истинная полицитемия, эс-
сециальный тромбоцитоз и др.) [45].

Спонтанная диссекция артерий шеи (цервикальная) 
и головы (церебральная) – самая частая причина ИИ у  

а

в г

б

Рис. 5. Клинический пример. Пациент 64 лет, страдающий 
артериальной гипертензией и сахарным диабетом 2-го типа:  
а – лакунарный инфаркт в зоне полуовального центра слева 
(МРТ DWI); б – лакуны в глубинных отделах обоих полушарий, ги-
перинтенсивность белого вещества (МРТ FLAIR); в – расширение 
глубинных периваскулярных пространств (T2); г – нормальный 
результат бесконтрастной МРА. Все это соответствует проявле-
ниям гипертензионной микроангиопатии.

Таблица 1. Антитромботическая терапия при основных пато-
генетических подтипах ИИ

Механизм 
инсульта Рекомендации

Кардиоэмболический

ФП/ТП
НПОАК (дабигатран, апиксабан, ривароксабан), 
менее предпочтителен варфарин

ФП при 
умеренном 
или тяжелом 
ревматическом 
митральном 
стенозе, меха-
ническом про-
тезе клапанов 
сердца 

Только варфарин

Механические 
протезы  
клапанов 
сердца

При развитии инсульта на фоне нецелевой (недоста-
точной) гипокоагуляции – варфарин с достижением 
целевого МНО (при АК – 2,5, при МК – 3). При разви-
тии инсульта на фоне целевой гипокоагуляции –  
интенсификация терапии варфарином с повыше-
нием уровня целевого МНО (при АК – 3, при МК – 4) 
или добавление АСК – 75–100 мг/сут

Биологические 
протезы кла-
панов

После протезирования пациент должен принимать 
варфарин в течение 3–6 мес с дальнейшим пере-
ходом на АСК (если нет других показаний к приему 
НПОАК). При развитии инсульта на фоне приема 
АСК – замена на варфарин сроком на 3–6 мес  
(альтернатива – НПОАК)

Ревматический 
митральный 
стеноз (без 
верифициро-
ванной ФП)

Варфарин

Другая клапан-
ная патология 
(неревматиче-
ский митраль-
ный стеноз, 
патология 
нативного АК)

Антитромбоцитарная терапия

Тромб в ЛЖ
Варфарин не менее 3 мес (целевое МНО – 2,5)  
с переходом на прием антитромбоцитарной терапии

Ишемическая/
неишемическая 
кардиомиопа-
тия со снижени-
ем ФВ

Антитромбоцитарная или антикоагулянтная  
терапия

ООО
Антитромбоцитарная или антикоагулянтная  
терапия

Атерома аорты Антитромбоцитарная терапия 

Атеротромботический

ЭКА АСК 50–325 мг или клопидогрел 75 мг

ИКА 

Стеноз 50–69%: АСК 50–325 мг или клопидогрел  
75 мг. Стеноз 70–99%: АСК 50–325 мг + клопидогрел 
75 мг в течение 3 мес с дальнейшим переходом на 
монотерапию антитромбоцитарным препаратом

Малый инсульт

NIHSS≤3: АСК + клопидогрел 75 мг (инициация в 
первые 7 дней) сроком на 21–90 дней с переходом 
на монотерапию антитромбоцитарным препаратом. 
NIHSS 4–5: АСК + тикагрелор 180 мг/сут в течение  
30 дней с переходом на монотерапию антитромбо-
цитарным препаратом*

Лакунарный

На фоне ЦМА АСК 50–325 мг или клопидогрел 75 мг

Другой уточненный

Диссекция

АСК или варфарин не менее 3 мес, при стентирова-
нии (показано при повторном ИИ или ТИА на фоне 
первичной антитромботической терапии) – АСК + 
клопидогрел не менее 1 мес

Криптогенный

ESUS АСК 50–325 мг или клопидогрел 75 мг

Примечание. НПОАК – новые прямые оральные антикоагулянты, МНО – международное 
нормализованное отношение, МК – митральный клапан, АСК – ацетилсалициловая 
кислота, NIHSS (National Institutes of Health Stroke Scale) – шкала инсульта Национального 
института здоровья США; *в РФ тикагрелор пока не зарегистрирован как препарат для 
вторичной профилактики при остром нарушении мозгового кровообращения.
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молодых пациентов. Развитию диссекции обычно предше-
ствует механический триггер: спорт, гимнастика, фитнес, 
подъем тяжестей, резкое движение в шейном отделе позво-
ночника или вынужденное положение головы, массаж или 
мануальная терапия. Очаговый неврологический дефицит 
может возникнуть как сразу после воздействия триггера, 
так и отсроченно (до 3 нед). В клинической картине наблю-
даются цефалгия и/или цервикалгия на стороне поврежден-
ной артерии. Для диссекции внутренней сонной артерии 
характерна локализация боли в лобной, височной и глаз-
ничной области, тогда как при диссекции позвоночной ар-
терии – по задней поверхности шеи и в затылочной области. 
Важной клинической подсказкой в отношении диссекции 
внутренней сонной артерии выступает синдром Горнера 

(компрессия симпатических волокон) или периферический 
парез языка (компрессия подъязычного нерва). В основе ин-
струментальной диагностики диссекции лежат как визуали-
зация измененного просвета артерии (нетипичный стеноз, 
окклюзия, реже – аневризма), так и верификация интраму-
ральной гематомы – наиболее специфичного для данного 
механизма феномена. Для этого оптимально проведение 
МРТ с импульсной последовательностью Fat Sat (подавле-
ние сигнала от жировой ткани) [46–49].

Особенности этиологии ИИ в разных 
возрастных подгруппах

У пациентов молодого возраста основными причина-
ми инсульта выступают диссекция, ООО и тромбофилии, 

Атеротромботический инсульт

Исследование экстра- 
и интракраниальных артерий 

(КТА, ДС брахиоцефальных артерий, 
МРА, селективная ангиография) 

и дуги аорты (КТА, ЧПЭхоКГ)

ИКА 70–99% АСК + клопидогрел ИБС и/или ЗПА: 
рассмотреть АСК + 

ривароксабан 2,5 мг 
2 раза в день 

со 2-го месяца

ИКА 50–69%

Атерома 
дуги аорты АСК или клопидогрел

ЭКА Каротидный <50%

Вертебральный

Каротидный >50% Стентирование Малый инсульт/ТИА: 
АСК + клопидогрел 
21 день или АСК + 

тикагрелор 30 днейКаротидная 
эндартерэктомия

Кардиоэмболический инсульт

Поиск больших источников 
кардиоэмболии 

(ЭКГ, холтеровское 
мониторирование 24/7, 

телеметрия, 
трансторакальная ЭхоКГ, 

ЧПЭхоКГ)

Неклапанная ФП (или ТП) НПОАК > Варфарин Сроки назначения 
НПОАК:

 ТИА – 1-й день, 
ИИ – 4–14-й день 

в зависимости 
от размера инфаркта, 

выраженности 
дефицита и наличия 

геморрагической 
трансформации

Протезированный клапан (механический) Варфарин

Протезированный клапан (биологический) Варфарин 3–6 мес � АСК

Ревматический митральный стеноз Варфарин

Другая клапанная патология Антитромбоцитарные средства

Тромб ЛЖ Варфарин ≥3 мес

Кардиомиопатия со снижением ФВ
Антитромбоцитарные 

средства/ОАК

Инфекционный эндокардит
Антибактериальная терапия, 

хирургия

Миксома Хирургия

Лакунарный инсульт

МРТ головного мозга 
с оценкой маркеров ЦМА по STRIVE

Лакунарный инсульт на фоне ЦМА АСК или клопидогрел

Маркеры ЦМА: 
гиперинтенсивность белого 
вещества (Fazekas), лакуны, 

расширенные 
периваскулярные 

пространства, 
церебральные 

микрокровоизлияния

Лакунарный инсульт на фоне ИКА Как при ИКА

Криптогенный инсульт

Нелакунарный инфаркт, 
проходимые крупные артерии, 

нет больших источников 
кардиоэмболии

Транскраниальная допплерография 
с пузырьковой пробой, 

ЧПЭхоКГ

ООО Окклюзия или АСК

Окклюзия ООО: 
возраст 18–65 лет, ТЭЛА, 

ТГВ, ООО в сочетании 
с аневризмой 

межпредсердной 
перегородки или большим 
шунтом (>20 HITS), RoPE≥7

ESUS АСК или клопидогрел

Примечание. ИБС – ишемическая болезнь сердца, ЗПА – заболевание периферических артерий, ОАК – оральные антикоагулянты, ТЭЛА – тромбоэмболия легочной артерии, 
ТГВ – тромбоз глубоких вен, HITS – микроэмболические сигналы, RoPE – шкала риска парадоксальной эмболии.

Рис. 6. Алгоритм вторичной профилактики при ИИ.
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среднего возраста – атеросклероз и приобретенные забо-
левания сердца, тогда как у пациентов пожилого и старче-
ского возраста – ФП (в том числе скрытая) и предсердная 
кардиопатия, атеросклероз и злокачественные новообра-
зования [20, 50]. Во всех возрастных группах значимой 
причиной инсульта выступает ЦМА.

Вторичная профилактика в зависимости от 
патогенетического подтипа

Все пациенты с ИИ в обязательном порядке должны по-
лучать антитромботическую терапию, подходы к которой 
представлены в табл. 1 [6, 51, 52]. Большинству пациентов 
также показана антигипертензивная (целевое артериаль-
ное давление <130/80 мм рт. ст.) и гиполипидемическая те-
рапия (целевой уровень холестерина липопротеинов низ-
кой плотности <1,4 ммоль/л для большинства пациентов). 
Наглядный алгоритм вторичной профилактики при ИИ 
представлен на рис. 6.

Заключение
Основными механизмами развития ИИ выступают ате-

росклероз крупных артерий (ЭКА или/и ИКА), кардиоэм-
болия из источников высокого риска и ЦМА. Поиск данных 
причин должен входить в базовый объем обследования 
пациентов при госпитализации в первичное сосудистое 
отделение и региональный сосудистый центр. Если эти ме-
ханизмы развития ИИ не подтверждаются, целесообразно 
включить в диагностический поиск другие потенциаль-
ные причины – ООО, диссекцию, тромбофилию и редкие 
состояния. Последовательность диагностического поис-
ка должна определяться возрастом пациента, факторами 
риска и сопутствующими заболеваниями. Своевременное 
и точное установление механизма развития инсульта по-
зволяет назначить максимально эффективную вторичную 
профилактику, представленную в настоящее время широ-
ким спектром медикаментозных и хирургических методов.
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Внутривенная тромболитическая терапия инфаркта 
мозга вследствие окклюзии артерии Першерона. 
Клиническое наблюдение
С.А. Чугунова*1, М.М. Попов2, А.Э. Макиевская2, Н.В. Яковлева2, В.В. Тарабукина2

1ФГАОУ ВО «Северо-Восточный федеральный университет им. М.К. Аммосова», Якутск, Россия;
2ГБУ Республики Саха (Якутия) «Республиканская больница №2 – Центр экстренной медицинской помощи», Якутск, Россия 

Аннотация
Окклюзия артерии Першерона является причиной двусторонних инфарктов таламуса, иногда с вовлечением структур среднего мозга. Приводится 
клинический случай внутривенной тромболитической терапии ишемического инсульта на фоне окклюзии артерии Першерона у больной 72 лет, 
у которой развились угнетение сознания, глазодвигательные расстройства, дизартрия, атаксия, пирамидные нарушения, когнитивные расстрой-
ства. Магнитно-резонансная томография, выявившая двусторонний парамедианный инфаркт в таламусе в острейшей стадии, позволила диагно-
стировать окклюзию артерии Першерона. Проведенный внутривенный тромболизис привел к быстрому регрессу симптоматики, в конце острого 
периода заболевания пациентка выписана с небольшим неврологическим дефицитом и хорошим функциональным исходом. При динамическом 
наблюдении через 1 год выявлены сохраняющиеся легкие когнитивные расстройства, на магнитно-резонансной томографии установлены неболь-
шие симметричные кистозно-глиозные изменения в медиальных отделах таламуса с обеих сторон. Своевременная диагностика и внутривенная 
тромболитическая терапия способствуют благоприятному исходу инфаркта мозга на фоне окклюзии артерии Першерона. 

Ключевые слова: инфаркт мозга, артерия Першерона, магнитно-резонансная томография, внутривенная тромболитическая терапия
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CASE REPORT

Intravenous thrombolytic therapy for cerebral infarction due  
to the Persheron artery occlusion. Case report
Sargylana A. Chugunova*1, Mikhail M. Popov2, Anastasia E. Makievskaya2, Natalia V. Yakovleva2, Varvara V. Tarabukina2

1Ammosov North-Eastern Federal University, Yakutsk, Russia;
2Republican Hospital №2 – Emergency Medical Center, Yakutsk, Russia

Abstract
Occlusion of the artery of Percheron is the cause of bilateral thalamic infarctions, sometimes involving structures of the midbrain. A clinical case of 
intravenous thrombolytic therapy for ischemic stroke due to the occlusion of the Percheron artery in a 72-year-old female patient who developed 
depression of consciousness, oculomotor disorders, dysarthria, ataxia, pyramidal disorders, and cognitive disorders is presented. Magnetic resonance 
imaging, which detected bilateral thalamus paramedian infarction in the acute stage, made it possible to diagnose the occlusion of the Percheron 
artery. Intravenous thrombolysis led to a rapid regression of symptoms; at the end of the acute period of the disease, the patient was discharged from 
the hospital with a slight neurological deficit and with a good functional outcome. After a one year the dynamic observation revealed persistent mild 
cognitive disorders; magnetic resonance imaging showed small symmetric cystic-gliosis changes in the medial parts of the thalamus on both sides. 
Timely diagnosis and intravenous thrombolytic therapy contribute to a good outcome of cerebral infarction due to the Percheron's artery occlusion.

Keywords: cerebral infarction, Percheron's artery, magnetic resonance imaging, intravenous thrombolytic therapy
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Введение
Артерия Першерона является редким анатомическим 

вариантом строения сосудов головного мозга (ГМ), при 
котором единственная артерия, отходящая от прокси-
мального отдела одной из задних мозговых артерий между 
базилярной артерией и задней соединительной артерией, 
кровоснабжает оба таламуса в парамедиальных отделах 
и ростральную часть среднего мозга [1–3]. При наличии 
такой аномалии, как артерия Першерона, встречающей-
ся в 1/3 случаев, кровоснабжение парамедианных отде-
лов таламусов осуществляется из единственной артерии, 
отходящей из мезенцефалического сегмента задней моз-
говой артерии слева или справа [4], поэтому при окклю-
зии этой единственной артерии возникают одновременно 
двусторонние инфаркты зрительного бугра. В этом случае 
окклюзия артерии Першерона вызывает двусторонний 
парамедианный таламический инфаркт или с вовлечени-
ем среднего мозга, или без его поражения [4, 5]. Дополни-
тельное вовлечение передних отделов таламуса встречает-
ся редко [2]. Двусторонние парамедианные таламические 
инсульты из-за окклюзии артерии Першерона могут быть 
жизнеугрожающими состояниями, хотя летальность при 
данной патологии невысока [6].

Таламические инсульты составляют 11% от общего числа 
инфарктов в вeртебро-базиллярной системе [2]. Инсульты 
в бассейне артерии Першерона – от 0,1 до 2% всех инфар-
ктов ГМ [3]. 

Диагностика окклюзии артерии Першерона вызывает за-
труднения из-за вариабельности клинической картины [7] 
и редкости данной патологии [3]. Своевременная диагно-
стика заболевания может содействовать благоприятному 
исходу заболевания. 

Приводим клинический случай тромболитической тера-
пии (ТЛТ) ишемического инсульта на фоне окклюзии ар-
терии Першерона. 

Клиническое наблюдение
У пациентки 72 лет утром остро возникли нарушения 

в поведении в виде растерянности, она стала дезориенти-
рованной во времени, ухудшилась речь. Через 1 ч 22 мин 
после развития симптомов пациентку доставили в реги-
ональный сосудистый центр (РСЦ, Якутск). Из анамнеза 
установлено, что больная страдает артериальной гиперто-
нией, принимала гипотензивные препараты нерегулярно, 
работает техническим работником в магазине. 

Состояние при поступлении в приемную палату расценено 
как тяжелое. Артериальное давление (АД) 140/90 мм рт.  ст., 
тоны сердца приглушены, ритмичны, дыхание проводится 
по всем легочным полям, хрипы не выслушиваются, одыш-
ки нет, сатурация 96%. В неврологическом статусе: сознание 
угнетено до оглушения. Зрачки равной величины, реакция 
зрачков на свет удовлетворительная с обеих сторон, парез 
взора вверх. Нистагм, асимметрия лицевой мускулатуры 
отсутствуют, девиации языка нет. Выявлена умеренная ди-
зартрия. Рефлексы орального автоматизма не вызываются. 
В верхней пробе Барре хуже удерживает левую верхнюю ко-
нечность, в нижних конечностях парезов нет. Сухожильные 
рефлексы равномерные, живые. Патологические рефлексы 
не вызываются. Менингеальных симптомов нет. Оценка  
неврологического статуса по шкале NIHSS составила 6 бал-
лов, по шкале комы Глазго – 13. По данным спиральной ком-
пьютерной томографии (КТ) ишемические изменения ГМ 
не установлены, но выявлено подозрение на признаки сосу-
дистой мальформации в верхнемедиальных отделах правой 
лобной доли. 

Пациентка госпитализирована в нейрореанимационное 
отделение с диагнозом: острое нарушение мозгового кро-
вообращения в вертебробазилярной системе по ишеми-
ческому типу. По данным ультразвукового дуплексного 
сканирования выявлены эхографические признаки несте-

нозирующего атеросклероза экстракраниальных отделов 
брахиоцефальных артерий, кровоток по позвоночным ар-
териям (ПА) асимметричный (D<S), антероградный, опре-
делены снижение кровотока по правой ПА, подозрение 
на гипоплазию правой ПА. Индекс Линдегарда (LI): спра-
ва  2,1, слева 2,0. В общем и биохимическом анализах кро-
ви, показателях коагулограммы патологии не обнаружено. 
Также не выявлено электролитных нарушений; гипертер-
мии; нарушений сердечного ритма по данным электрокар-
диограммы. 

Состояние больной через 1 ч после поступления в ста-
ционар ухудшилось, в течение нескольких минут наросла 
общемозговая симптоматика до комы. На экстренной маг-
нитно-резонансной томографии (МРТ) ГМ, выполненной 
по программе head general SE, TSE, TOF, TIRM c толщиной 
срезов 1, 4, 5 мм в аксиальной, сагиттальной и фронталь-
ной проекциях с 3D-реконструкцией виллизиева круга без 
внутривенного контрастного усиления, обнаружены очаги 
острейшей ишемии в области таламусов с обеих сторон 
в бассейне таламоперфорирующих артерий размерами 
1,0×1,2 см справа и 1,1×0,9 см слева. На времяпролетной 
МР-ангиографии виллизиева круга МР-сигнал от обеих 
задних мозговых артерий в сегменте P1 ослаблен. При-
знаки сосудистой мальформации и аневризмы сосудов 
ГМ не определены. Заключение МРТ-исследования: очаги 
острейшей ишемии в области таламусов с обеих сторон, 
стеноз обеих задних мозговых артерий в сегменте P1 (воз-
можно, гипоплазия); рис. 1–3. 

Учитывая данные клинической картины и МРТ-иссле-
дования, двусторонние очаги ишемии в таламусах, диа-
гностировали окклюзию артерии Першерона. Принято 
решение о проведении внутривенной ТЛТ. Процедура ТЛТ 
начата через 3 ч 52 мин после появления первых симпто-
мов заболевания и проводилась по стандартной методике 
в соответствии с рекомендациями по ТЛТ ишемического 
инсульта (2019 г.) [8] с применением препарата тканевого 
активатора плазминогена (алтеплаза).

В неврологическом статусе до проведения тромболизиса: 
сознание угнетено до комы. Зрачки D (справа) = S (слева), уз-
кие, реакция зрачков на свет вялая. Расходящийся страбизм 
слева. Спонтанного нистагма нет. Асимметрия лица отсут-
ствует. Активных движений в конечностях нет. Тонус мышц 
в конечностях низкий, D<S. Сухожильные и периостальные 
рефлексы низкие, D=S. На болевое раздражение реакция в 

Примечание. Т2-ВИ  – Т2-взвешенные изображения.

Рис. 1. Пациентка С., 72 года. МРТ-исследование ГМ 
20.02.2020: аксиальные Т2-ВИ, МР-сигнал от правого  
и левого таламуса не изменены, достоверные признаки 
наличия очагов не визуализируются.
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виде нецеленаправленных движений в нижних конечно-
стях. Вызывается симптом Бабинского справа. Менингеаль-
ные симптомы: ригидность затылочных мышц отсутствует, 
симптом Кернига отрицательный. Оценка по шкале NIHSS 
составила 25 баллов, по шкале комы Глазго – 8. 

По окончании тромболизиса в неврологическом статусе: 
угнетение сознания до глубокого сопора, пациентка пыта-
ется приоткрыть глаза, появились движения в верхних и 
нижних конечностях. Оценка неврологического статуса по 
шкале NIHSS – 23 балла, по шкале Глазго – 10. В дальней-
шем наблюдалась положительная динамика, через 3 ч по-
сле начала ТЛТ в неврологическом статусе: сознание угне-
тено до оглушения, больная сонлива, отвечает односложно 
на вопросы, не может назвать свой возраст и дату, выпол-
няет простые задания. Движения глазных яблок ограниче-
ны вверх, легкий расходящийся страбизм слева. Нистагма 
нет. Мимическая мускулатура без асимметрии. Выражен-
ная дизартрия. Активные движения в конечностях в пол-
ном объеме, сила не снижена. Тонус мышц низкий с обеих 
сторон, сухожильные рефлексы равномерные. Патологи-
ческие рефлексы: симптом Бабинского справа. Менинге-
альные симптомы отрицательные. Координаторные пробы 
пациентка выполняет с атаксией с обеих сторон. Оценка 
неврологического статуса по шкале NIHSS – 8 баллов, по 
шкале Глазго – 14. 

Проводились круглосуточное наблюдение витальных 
функций и неврологического статуса согласно протоколу 
ТЛТ [8], внутривенная инфузия нейропротективных пре-
паратов, коррекция уровня АД. Через 1 сут после процеду-
ры внутривенной ТЛТ осуществлена МРТ ГМ в динамике, 
где установлено, что в области таламусов с обеих сторон 
также отмечаются очаги ишемии, размерами 1,0×1,4 см 
справа и 1,1×1,5 см слева (ранее справа 1,0×1,2  см и 
1,1×0,9  см слева) в сравнении с предыдущим исследова-
нием имеется неоднородный МР-сигнал в режиме DWI 
b1000. На времяпролетной МР-ангиографии Виллизиева 
круга в сопоставлении с предыдущим МРТ-исследованием 
отмечается улучшение кровотока в первых сегментах обе-
их задних мозговых артерий. 

В дальнейшем через 1 сут после тромболизиса больная 
находится в ясном сознании, сохраняются ограничения 
движений глазных яблок вверх, легкая дизартрия, парезов 
нет, оценка по шкале NIHSS составила 3 балла, по шкале 
Глазго – 15. Пациентка переведена из нейрореанимации 
в отделение ранней нейрореабилитации для больных с 
острыми нарушениями мозгового кровообращения, назна-
чено лечение: антиагрегантная, гипотензивная, гиполипи-
демическая, нейропротективная терапия, координаторная 
лечебная гимнастика, логопедические занятия. Больная 
консультирована нейропсихологом, при тестировании по 
краткой шкале Mini-Mental Stat Examination (MMSE) вы-
явлены когнитивные расстройства (23 балла). Пациентка 
ориентирована в собственной личности, в месте нахожде-
ния, в дате и времени, поведение соответствует ситуации, 
эмоциональный фон ровный, снижены внимание и память 
на текущие события.

На фоне лечения в неврологическом статусе наблюдалась 
положительная динамика, регрессировали глазодвигатель-
ные нарушения, сохранялись дизартрия и умеренные ког-
нитивные нарушения. Пациентка выписана из стационара 
на 19-е сутки заболевания с рекомендациями продолжить 
прием антиагрегантной (ацетилсалициловая кислота), гипо-
тензивной (антагонист рецепторов ангиотензина II), гиполи-
пидемической (аторвастатин) терапии. 

При обследовании в динамике через 1 год после начала 
заболевания пациентка жалоб активно не предъявляет, 
принимает рекомендованную медикаментозную терапию. 
После перенесенного заболевания с прошлого года не ра-
ботает (на пенсии), но существенных нарушений в повсед-
невной деятельности в настоящее время не испытывает. 

Оценка по модифицированной шкале функциональных 
исходов инсульта (Рэнкин) – 1 балл, индекс мобильности 
Ривермид – 14. В неврологическом статусе: сознание ясное, 
ориентирована в месте, времени, собственной личности, 
месте нахождения. Глазные щели равные, зрачки равные, 
реакция на свет живая, D=S. Объем движений глазных 
яблок полный, нистагма нет. Чувствительность на лице не 
нарушена. Выявляются легкая сглаженность правой носо-
губной складки, умеренная дизартрия, легкие симптомы 
орального автоматизма. Парезы конечностей отсутствуют, 
сухожильные рефлексы живые, равномерные. Патологи-
ческие рефлексы, нарушения координации, чувствитель-
ные расстройства не выявляются. Тестирование по шкале 
MMSE обнаружило затруднения во внимании и счете, об-
щая оценка составила 26 баллов, что соответствует легким 
когнитивным расстройствам. 

В динамике проведена МРТ ГМ, которая визуализи-
ровала в медиальных отделах таламуса с обеих сторон 

Рис. 2. Пациентка С., 72 года. МРТ-исследование ГМ 
20.02.2020: аксиальные диффузионные ВИ (DWI), фазовая 
кодировка A>P, коэффициент b-фактора 1000, в области 
правого и левого таламуса определяются очаги  
симметричного расположения с умеренным  
гиперинтенсивным МР-сигналом.

Рис. 3. Пациентка С., 72 года. МРТ-исследование ГМ 
20.02.2020: на измеряемой карте диффузии (ADC)  
в аксиальной проекции наблюдается ограничение  
диффузии найденных очагов.



CONSILIUM MEDICUM. 2021; 23 (11): 800–804. 803

https://doi.org/10.26442/20751753.2021.11.201092 CASE REPORT

симметричные кистозно-глиозные изменения размером 
до 1,0×0,8 см, в кортикальных отделах правого полуша-
рия мозжечка мелкие глиозные изменения размерами 
0,6×0,4 см (рис. 4). 

Обсуждение
Данное клиническое наблюдение иллюстрирует пример 

успешной ТЛТ одного из редких вариантов острых нару-
шений мозгового кровообращения – инфаркта ГМ на фоне 
окклюзии артерии Першерона.

При госпитализации пациентки в стационар после пер-
воначальных экстренных диагностических мероприятий 
диагностировали острое нарушение мозгового кровообра-
щения в вертебробазилярной системе по ишемическому 
типу, но внутривенную ТЛТ не назначили, учитывая на-
личие подозрения на сосудистую аномалию по данным КТ 
ГМ. После 1 ч с момента госпитализации произошло стре-
мительное (в течение нескольких минут) нарастание об-
щемозговой симптоматики с уровня оглушения до комы. 
Проведенное по экстренным показаниям МРТ ГМ обна-
ружило ишемию в острейшей стадии в парамедианных 
отделах таламусов, при этом данные о наличии сосудистой 
аномалии не подтвердились. Окклюзию артерии Перше-
рона диагностировали благодаря визуализации характер-
ных двусторонних инфарктов в зрительном бугре. Таким 
образом, учитывая выраженное нарастание клинической 
симптоматики и нейровизуализационную картину (очаги 
ишемии на МРТ-сканах в режиме DWI и их отсутствие в 
режиме FLAIR, нет данных о наличии сосудистой анома-
лии), принято решение об изменении тактики ведения па-
циента и экстренном проведении внутривенной ТЛТ.

Симптоматика инфаркта ГМ вследствие окклюзии арте-
рии Першерона различается в зависимости от 3 вариантов 
распространения ишемии: 1) двустороннего парамеди-
анного инфаркта таламуса с поражением среднего мозга;  
2) двустороннего парамедианного инфаркта таламуса без 
поражения среднего мозга; 3) двустороннего парамеди-
анного инфаркта и инфаркта передней области таламуса 
без поражения среднего мозга [9]. При вовлечении сред-
него мозга или большом объеме инфаркта, а также при 
геморрагической трансформации исходы ишемического 
инсульта на фоне окклюзии артерии Першерона часто мо-
гут быть неблагоприятными [9]. При окклюзии артерии 

Першерона в случае вовлечения среднего мозга на его пи-
альной поверхности в 67% случаев при МРТ-исследовании 
можно выявить дополнительный патогномоничный V-об-
разный признак [10, 11], что в данном клиническом случае 
не установили. В представленном клиническом наблюде-
нии МР-картина соответствовала 2-му варианту описан-
ных изменений, но при этом не исключалась возможность 
дальнейшего увеличения зоны инфаркта с вовлечением 
среднего мозга. 

Клиническая картина окклюзии артерии Першерона 
чаще всего проявляется угнетением сознания (включая 
кому), парезом вертикального взора и когнитивными 
нарушениями [1–3, 7, 12]. Кроме того, первоначальные 
симптомы могут включать головокружение, преходящие 
нарушения зрения, диплопию, дизартрию, мозжечковую 
атаксию [9]. Описан клинический случай окклюзии ар-
терии Першерона, представленный глазодвигательными 
расстройствами без нарушения сознания [1]. При двусто-
ронних инфарктах зрительных бугров развивается «тала-
мическая деменция» [13]. Триада симптомов, выделенная в 
парамедианный таламический синдром, включает паралич 
вертикального взора, нейропсихологические расстройства 
и угнетение уровня сознания вплоть до комы. Симптомы 
поражения среднего мозга в виде нарушений функции 
глазодвигательных нервов, контралатерального гемипаре-
за, гемиатаксии или гемианестезии в сочетании с триадой 
формируют таламопедункулярный или мезоэнцефалото-
мический синдром [10]. 

Клиническая симптоматика в представленном наблю-
дении заключалась в выраженном угнетении сознания до 
комы, вертикальном парезе взора, когнитивных нарушени-
ях, дизартрии, атаксии, кроме того, наблюдались признаки 
поражения глазодвигательного нерва и пирамидного трак-
та. Таким образом, помимо симптомов поражения параме-
дианных отделов таламуса имелись клинические признаки 
поражения ствола мозга. 

Принимая во внимание широкий спектр клинических 
проявлений, инсульт вследствие окклюзии артерии Перше-
рона может представлять диагностическую проблему для 
клиницистов, что следует учитывать при дифференциаль-
ной диагностике нарушений сознания [12, 14, 15]. В лите-
ратуре описано несколько случаев ишемического инсульта 
на фоне окклюзии артерии Першерона, которые первона-
чально вызвали затруднения в диагностике. В исследова-
нии [16] сообщается о множественных эпизодах прехо-
дящей потери сознания у 86-летней пациентки, которые 
первоначально расценили как эпилептические припадки. 
МРТ-исследование диагностировало острый двусторон-
ний медиальный таламический инфаркт, свидетельствую-
щий об окклюзии артерии Першерона [16]. В исследовании 
A. Sandvig и соавт. (2017 г.) рассматривается летальный 
случай инфаркта на фоне окклюзии артерии Першеро-
на у 56-летнего мужчины, у которого первоначально КТ, 
выполненная при поступлении в стационар, не выявила 
изменений. Двустороннюю ишемию парамедианных от-
делов таламуса и в мосту впервые диагностировали при 
контрольной КТ на 24-е сутки после госпитализации [17]. 
Инсульт на фоне окклюзии артерии Першерона следует по-
дозревать у всех пациентов с симптомами нарушения кро-
воснабжения в вертебробазилярном бассейне [2].

Дифференциальный диагноз двусторонних таламиче-
ских инфарктов на фоне окклюзии артерии Першерона 
следует, прежде всего, проводить с тромбозом венозных 
синусов, с синдромом верхушки базилярной артерии (top 
of basilar artery syndrome), энцефалопатией Вернике, эн-
цефалитами, понтинным миелинолизом на фоне осмо-
тических нарушений [7]. В представленном клиническом 
наблюдении эти патологические состояния исключены 
благодаря следующим данным: изолированное двусто-
роннее поражение парамедианных отделов таламуса по  

Рис. 4. Пациентка С., 73 года. МРТ-исследование ГМ 
04.03.2021: аксиальные МР-сканы последовательности  
Т2-ВИ, симметричный гиперинтенсивный МР-сигнал  
от правого и левого таламуса.
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данным МРТ-исследования; острое развитие симптомати-
ки; снижение кровотока в бассейне задних мозговых арте-
рий по данным МР-ангиографии; отсутствие гипертермии, 
данных о наличии токсического поражения, признаков 
воспалительной реакции и нарушений водно-электро-
литного баланса по данным лабораторных исследований. 
Патогенетический тип ишемического инсульта в этом 
клиническом случае, вероятно, соответствовал атеротром-
ботическому варианту, учитывая наличие атеросклероза 
предцеребральных артерий по данным ультразвуковых 
методов исследования брахиоцефальных сосудов, а также 
отсутствие у пациентки инструментальных данных о на-
рушении ритма и патологии сердца. 

Ранняя диагностика окклюзии Першерона позволяет 
проводить более эффективные терапевтические вмеша-
тельства и улучшает прогноз заболевания [3]. Примеров 
тромболитического лечения окклюзии артерии Перше-
рона в литературе приводится немного. В исследовании 
B.  Stamm и соавт. (2018 г.) [18] сообщается о том, что из 
12 последовательно госпитализированных пациентов с ок-
клюзией артерии Першерона ТЛТ провели в 1 случае [18]. 
Пример тромболитического лечения окклюзии артерии 
Першерона вследствие эмболии на фоне открытого оваль-
ного отверстия у молодой пациентки с неполной ремисси-
ей симптомов, когнитивными нарушениями и сохранени-
ем речевых нарушений описан в исследовании P. Caruso и 
соавт. (2016 г.) [2]. В представленном клиническом наблю-
дении симптомы неврологического дефицита у пациентки 
регрессировали с уменьшением более 4 баллов по шкале 
NIHSS в течение первых суток после проведения ТЛТ, что 
свидетельствует об эффективности реперфузии.

Заключение
Представленное клиническое наблюдение иллюстриру-

ет опыт ТЛТ ишемического инсульта на фоне окклюзии 
артерии Першерона у пациентки с атеросклерозом цере-
бральных артерий и артериальной гипертензией. Ведущим 
клиническим симптомом заболевания явилось нарастаю-
щее выраженное угнетение сознания до комы, кроме того, 
определялись глазодвигательные расстройства, дизартрия, 
атаксия, пирамидные нарушения, в последующем разви-
лись когнитивные расстройства. МРТ, обнаружившая дву-
сторонний парамедианный инфаркт таламуса в острейшей 
стадии, позволила диагностировать окклюзию артерии 
Першерона. Внутривенная ТЛТ привела к быстрому ре-
грессу симптоматики в течение первых суток заболевания. 
В последующем в конце острого периода заболевания и 
при динамическом наблюдении через 1 год у пациентки 
сохранялись небольшие когнитивные нарушения, при 
МРТ-исследовании выявлено формирование небольших 
симметричных кистозно-глиозных изменений в меди-
альных отделах таламуса с обеих сторон. Таким образом, 
своевременная диагностика и внутривенная ТЛТ способ-

ствуют благоприятному исходу инфаркта мозга на фоне 
окклюзии артерии Першерона.
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Введение
Внутривенный тромболизис (ВТ) при помощи реком-

бинантного тканевого активатора плазминогена является 
основным методом реперфузионной терапии при ишеми-
ческом инсульте (ИИ). История его успешного примене-
ния насчитывает уже более четверти века, однако важно 
отметить, что все базовые клинические исследования по 
ВТ проводились с применением оригинальной алтеплазы. 
За  исключением тенектеплазы, которая в соответствии с 
рекомендациями Американской ассоциации кардиологов/
Американской ассоциации инсульта (AHA/ASA) 2019  г. 
может применяться перед механической тромбэктомией 
(МТ) или при ИИ с малым неврологическим дефицитом 
без окклюзии крупной внутримозговой артерии, другие 
тромболитические препараты не рекомендуются для ру-
тинного использования [1]. Результаты исследования На-

ционального института неврологических расстройств и 
инсульта (National Institute of Neurological Disorders and 
Stroke – NINDS), опубликованные в 1995 г. [2], навсегда 
изменили парадигму медицинской помощи при инсульте, 
ознаменовав приоритет незамедлительной дифференци-
ации геморрагического инсульта и ИИ, а также важность 
реканализации при последнем. Несмотря на то, что в ру-
тинную клиническую практику постепенно входят другие 
методы реперфузии, в числе которых МТ, границы при-
менения которой в соответствии с результатами исследо-
ваний DEFUSE 3 и DAWN расширены до 16 и 24 ч соот-
ветственно [3, 4], а также экстренное стентирование  [5] и 
каротидная эндартерэктомия [6], ВТ остается наиболее до-
ступной реперфузионной методикой, реализация которой 
требует минимального оснащения и возможна в рамках 
телемедицинских технологий  [7]. Именно проведение ВТ 
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Аннотация
В статье отражены современные достижения в области реперфузионной терапии при ишемическом инсульте. Представлены данные, позво-
ляющие практикующему неврологу принимать обоснованные решения о проведении внутривенного тромболизиса в сложных клинических 
ситуациях: малый инсульт, подозрение на «маску» инсульта, нетипичная клиническая картина, возраст пациента старше 80 лет, вертеброба-
зилярный инсульт, изолированное головокружение, выраженный неврологический дефицит, окклюзия крупной артерии, хронические из-
менения при нейровизуализации, полиморбидность, низкий функциональный уровень до инсульта. Показано, что увеличение числа канди-
датов на внутривенный тромболизис может достигаться интенсификацией отбора пациентов в рамках 4,5-часового терапевтического окна, 
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Abstract
The article reflects the current achievements in the field of reperfusion therapy for ischemic stroke. The data are presented that allow a practicing 
neurologist to make informed decisions about intravenous thrombolysis in difficult clinical situations: minor stroke, suspected stroke "mask", atypical 
clinical picture, patient's age over 80 years, posterior circulation stroke, isolated dizziness, severe neurological deficit, large artery occlusion, chronic 
neuroimaging changes, polymorbidity and low functional level before stroke. It has been shown that an increase in the number of candidates 
for intravenous thrombolysis can be achieved by intensifying the selection of patients within the 4.5-hour therapeutic window, which primarily 
implies the optimization of local stroke treatment protocols with a reduction in the door-to-needle time, as well as, in the short term, expanding the 
therapeutic window. Approaches to reduce the risk of symptomatic hemorrhagic transformation are discussed. We are also talking about a rare but 
life-threatening complication – angioedema. Thus, the intensification of intravenous thrombolysis, as well as an increase in its effectiveness and safety 
are the primary tasks of each stroke department.
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наибольшему числу пациентов должно рассматриваться в 
качестве одной из основных задач первичного сосудисто-
го отделения. В региональных сосудистых центрах ВТ яв-
ляется I этапом реперфузионной терапии. Кроме того, ВТ 
наравне с МТ рассматривается в качестве метода реперфу-
зии, эффективность и безопасность применения которого 
в настоящее время определяются не столько временным 
терапевтическим окном, сколько перфузионным статусом 
и состоянием вещества головного мозга – так называемым 
«тканевым окном» [1]. Результаты исследований последних 
лет позволяют более уверенно принимать решение о про-
ведении ВТ в некоторых сложных клинических ситуациях, 
чему и посвящена статья.

Клинические рекомендации
В 2021 г. опубликованы клинические рекомендации 

по ВТ Европейского общества инсульта (European Stroke 
Organisation – ESO); табл. 1 [8]. В силу юридических причин 
в отечественной клинической практике данные рекоменда-
ции, к сожалению, не могут использоваться как руководство 
к действию, однако позволяют судить о последних достиже-
ниях в области реперфузионной терапии инсульта и потен-
циальных возможностях их практического применения.

В рекомендациях ESO также указывается на недопусти-
мость использования сниженной (0,6 мг/кг) дозы алтепла-
зы и нецелесообразность проведения сонотромболизиса 

(ВТ в сочетании с воздействием ультразвуком). Назначение 
антиагрегантов и антикоагулянтов в дополнение к ВТ за-
прещено за исключением отдельных ситуаций (например, 
экстренное стентирование при тандемной окклюзии) [8].

«Маски» инсульта
«Маски», или имитаторы, инсульта составляют 15–25% 

от всех случаев обращения в стационар с подозрением на 
инсульт. Даже при использовании магнитно-резонансной 
томографии (МРТ) или мультимодальной нейро- и ан-
гиовизуализации далеко не всегда возможно исключить 
инсульт или транзиторную ишемическую атаку (ТИА) 
в условиях приемного отделения, что ставит перед вра-
чом вопрос о необходимости проведения ВТ. Основными 
имитаторами инсульта выступают эпилепсия, мигрень, 
синдром транзиторной головной боли с неврологическим 
дефицитом и лимфоцитозом в цереброспинальной жид-
кости (Syndrome of Transient Headache and Neurological 
Deficits with Cerebrospinal Fluid Lymphocytosis – HaNDL), 
гипогликемия, вестибулярный неврит и функциональное 
неврологическое расстройство [9]. Особым имитатором 
инсульта является недавно описанный синдром Мюнхга-
узена, вызванный тромболитиком, – ситуация, когда па-
циент демонстрирует фиктивные симптомы, играя роль 
больного, которому требуется проведение ВТ. Для таких 
пациентов характерны левосторонняя симптоматика, на-

Таблица 1. Основные рекомендации ESO 2021 г. по проведению ВТ

Ситуация Показан ли ВТ?

Позднее терапевтическое окно

4,5–9-часовое (неизвестное время), только нативная КТ Нет

4,5–9-часовое (неизвестное время), оценка перфузионного несоответствия при помощи КТ или МРТ*,  
МТ не показана или не планируется

Да

Инсульт при пробуждении (неизвестное время), время последнего контакта более 4,5 ч,  
наличие DWI/FLAIR-несоответствия, МТ не показана или не планируется

Да

Инсульт при пробуждении (неизвестное время), время от середины сна менее 9 ч,  
наличие КТ- или МРТ-несоответствия*, МТ не показана или не планируется

Да

4,5-часовое терапевтическое окно

Возраст старше 80 лет Да

Полиморбидность, синдром старческой астении, функциональные нарушения до инсульта Да

Малый инвалидизирующий инсульт Да

Малый неинвалидизирующий инсульт без окклюзии крупной артерии Нет

Малый неинвалидизирующий** инсульт с окклюзией крупной артерии Да

Быстрый регресс симптомов, но сохранение инвалидизирующего дефицита Да

Тяжелый инсульт (NIHSS>25) Да

Тяжелый инсульт, ранние признаки ишемии >1/3 бассейна средней мозговой артерии или ASPECTS<7 Индивидуально

Гликемия >22 ммоль/л Да

Число тромбоцитов неизвестно, нет оснований ожидать тромбоцитопении Начать до получения результата

Внутричерепное кровоизлияние в анамнезе Индивидуально***

Более 10 церебральных микрокровоизлияний по данным ранее проведенной МРТ Нет; проведение МРТ не нужно

Невыраженная гиперинтенсивность белого вещества Да

Выраженная гиперинтенсивность белого вещества Да

Неразорвавшаяся аневризма церебральных артерий Да

ИИ в последние 3 мес Индивидуально****

Судороги в дебюте, нет подозрения на «маску» инсульта и черепно-мозговую травму Да

Изолированная цервикальная диссекция Да

Инфаркт миокарда с подъемом ST (>6 ч) в течение 7 дней Нет

Инфаркт миокарда без подъема ST в последние 3 мес Да

Подтвержденный или предполагаемый инфекционный эндокардит Нет

*Автоматизированная оценка несоответствия: объем ядра инфаркта [rCBF<30% (КТ-перфузия)] или ADC<620 мм2/с (DWI)<70 мл; отношение объема зоны критической гипоперфузии 
[Tmax>6 с (перфузионная КТ или МРТ)] к объему ядра >1,2; объем зоны несоответствия >10 мл; **изолированная легкая афазия (пациент может осмысленно общаться), изолированный 
парез лицевой мускулатуры, легкая корковая слабость в кисти (особенно недоминантная: NIHSS – 0 баллов), легкий гемипарез, гемигипестезия, их сочетание и легкая гемиатаксия 
(пациент способен передвигаться); ***ВТ возможен при значительной давности кровоизлияния, его травматическом характере, субарахноидальном кровоизлиянии с выключенной 
аневризмой, медикаментозном внутричерепном кровоизлиянии; ****ВТ возможен после малого инфаркта, >1 мес, при хорошем восстановлении.



CONSILIUM MEDICUM. 2021; 23 (11): 805–813. 807

https://doi.org/10.26442/20751753.2021.11.201143 ОБЗОР

личие в анамнезе ИИ или ТИА без очагов инфаркта на 
МРТ, а также нормальный неврологический статус при 
предыдущих выписках [10].

По данным крупных исследований, имитатор инсульта 
имеет место у 1,8–3,5% пациентов, получивших ВТ по по-
воду подозрения на ИИ. При этом проведение ВТ относи-
тельно безопасно – частота симптомной геморрагической 
трансформации (ГТ) составляет 0,4–1% [11, 12]. Подсчита-
но, что дополнительные 15 мин обследования нанесут вред 
99 пациентам с инсультом/ТИА и позволят идентифици-
ровать «маску» инсульта только у 1 больного [9]. Поэтому с 
учетом безопасности ВТ при «масках» инсульта излишний 
диагностический поиск нецелесообразен.

Более серьезная проблема – «хамелеоны» инсульта: при 
них первичное обследование является ложноотрицатель-
ным в отношении ИИ/ТИА, в результате чего не проводит-
ся необходимое лечение, в том числе ВТ. К «хамелеонам» 
относятся головокружение, монопарез/плегия, изменение 
психического статуса, экстрапирамидные нарушения и го-
ловная боль [9]. Как и в случае с имитаторами инсульта, 
при наличии каких-либо сомнений в причине очагового 
неврологического дефицита безопаснее выполнить ВТ.

Возраст старше 80 лет
Отношение шансов (ОШ) достижения результата 

0–1  балла по модифицированной шкале Рэнкина (mRS) 
при проведении ВТ пациентам старше 80 лет составляет 
1,56, тогда как в возрастной группе 80 лет и старше – 1,25 
(без достоверных различий) [13]. Риск развития внутри-
мозгового кровоизлияния (ВМК) у пациентов старше 
80  лет не превышает такового для более молодых боль-
ных [14]. Более того, проведение ВТ относительно безопас-
но с точки зрения развития симптомной ГТ и у пациентов 
старше 90 лет (частота 6,1%) [15]. Поэтому проведение ВТ 
рекомендуется пациентам старше 80 лет, поступившим в 
первые 4,5 ч от развития симптомов инсульта [8].

Малый неврологический дефицит
Около 1/2 случаев ИИ изначально представлено малым 

неврологическим дефицитом (обычно определяется как 
NIHSS<5), однако 1/3 больных имеют плохой функцио-
нальный исход или умирают [16, 17]. Поэтому целесообраз-
но выделять малый инвалидизирующий и неинвалиди-
зирующий дефицит. Общепринятого определения малого 
инвалидизирующего инсульта не существует. Согласно де-
финиции, использованной в исследовании PRISMS, инва-
лидизирующий дефицит при его сохранении не позволит 
пациенту справляться с бытовыми задачами или вернуть-
ся к работе.

В метаанализе J. Emberson и соавт. показано, что пропор-
циональная польза от ВТ не различается в зависимости от 
выраженности неврологического дефицита. У пациентов 
с NIHSS при поступлении от 0 до 4 баллов (инвалидизи-
рующий дефицит) ОШ для mRS 0–1 составляет 1,48 [18]. 
Проведение ВТ пациентам, имеющим ≤5 баллов по NIHSS, 
сопряжено с редким развитием симптомного ВМК – в 1,8% 
случаев [19]. Однако при малом неинвалидизирующем ин-
сульте без окклюзии крупной артерии проведение ВТ неце-
лесообразно по причине отсутствия пользы и повышения 
риска ВМК [20].

Вертебробазилярный инсульт
Шкала NIHSS, предназначенная в первую очередь для 

каротидного инсульта, недооценивает тяжесть невроло-
гического дефицита у пациентов с вертебробазилярным 
инсультом (ВБИ): 71% пациентов с ВБИ имеют результат 
≤4 баллов по NIHSS, и у 15% из этих больных неблагопри-
ятный функциональный исход. Подходящий для иденти-
фикации пациентов с потенциально неблагоприятным 
функциональным исходом инсульта порог NIHSS при ВБИ 

составляет 2 балла, что в 2 раза ниже, чем при каротид-
ном инсульте [21]. Данные особенности могут привести не 
только к отсрочке ВТ [22], но и к его непроведению. Поэто-
му результат NIHSS не должен использоваться в качестве 
решающего критерия при принятии решения о ВТ у паци-
ентов с ВБИ.

Одним из способов решения проблемы недооценки тя-
жести ВБИ при использовании NIHSS является шкала 
e-NIHSS (expanded NIHSS), в которой модифицированы 
3  пункта: горизонтальные движения глаз (1 балл за ни-
стагм и/или синдром Горнера), поражение черепных нер-
вов (3 балла за парез мягкого неба или девиацию языка) 
и атаксия в конечностях (1 балл за неустойчивость в позе 
Ромберга, 2 – за туловищную атаксию или ретро- или лате-
ропульсию) [23].

Проведение ВТ у пациентов с ВБИ сопряжено с дву-
кратно меньшим риском симптомной ГТ в сравнении с 
каротидным инсультом при одинаковом функциональном 
исходе [24]. По мнению T. Dorňák и соавт., пациенты с ише-
мией ствола, окклюзией позвоночной артерии при отсут-
ствии окклюзии базилярной и задней мозговой артерии 
могут рассматриваться в качестве кандидатов на ВТ даже 
в пограничных случаях (ситуации, регламентируемые по-
ложениями классов IIb и III рекомендаций AHA/ASA) [25].

Особые сложности в клинической практике вызывает 
наличие у пациента изолированного головокружения, т.е. 
острый вестибулярный синдром. Для определения диа-
гностической и лечебной тактики принципиально уже 
в приемном отделении дифференцировать перифериче-
ский (вследствие вестибулярного неврита) и центральный 
(вследствие инсульта) острый вестибулярный синдром. 
Для этого целесообразно использовать диагностический 
алгоритм HINTS+ (нистагм, косая девиация, импульсный 
тест поворота головы, слух) или STANDING (нистагм, им-
пульсный тест поворота головы, атаксия) [26].

Решение о проведении ВТ у пациентов с острым голово-
кружением и подозрением на ВБИ может основываться на 
наличии тяжелых вестибулярных симптомов, очагового не-
врологического дефицита, а также гипоперфузии по данным 
компьютерно-томографической перфузии [27]. Пациенты с 
малым инсультом характеризуются увеличением времени 
«от двери до иглы», поэтому следует акцентировать внима-
ние на важности соблюдения высокого темпа диагностики и 
лечения даже при наличии отдельных симптомов [28].

Выраженный неврологический дефицит
Тяжелый инсульт характеризуется результатом NIHSS 

>25 баллов или наличием очага инфаркта размером более 
1/3 бассейна средней мозговой артерии/<7 баллов по шка-
ле программы Alberta для оценки начальных изменений 
на компьютерной томографии (КТ) при инсульте (Alberta 
Stroke Programme Early CT Score – ASPECTS) [29]. В соот-
ветствии с инструкцией к алтеплазе ВТ при тяжелом ин-
сульте противопоказан. Однако в отношении пациентов с 
NIHSS 20–25 баллов решение о ВТ также может быть со-
пряжено с опасениями по поводу развития ГТ. При этом 
показано, что при ≥22 баллов по NIHSS применение алте-
плазы ассоциировано с ОШ достижения отличного функ-
ционального исхода, равным 3,25. Абсолютный риск фа-
тальных ВМК у данных пациентов выше (6,8% vs 0,6%), но 
относительная вероятность осложнения не отличается от 
таковой при менее тяжелом инсульте [18].

Окклюзия крупной артерии
Усредненная частота полной или частичной реканали-

зации при ВТ составляет 33% и зависит от локализации 
тромба: 52% при дистальной окклюзии средней мозговой 
артерии, 35% – при проксимальной окклюзии средней моз-
говой артерии, 13% – при окклюзии внутренней сонной или 
базилярной артерии [30]. Известно, что наличие симптома  
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гиперденсной средней мозговой артерии при первоначаль-
ной КТ является предиктором плохого исхода после ВТ, 
однако не повышает риск развития симптомной ГТ [31]. 
Несомненно, что по возможности ВТ при проксимальной 
окклюзии крупных артерий головного мозга должен до-
полняться МТ. Пациенты с неврологическим улучшением 
в течение 2 ч после ВТ и реканализацией артерии имеют 
наиболее высокие шансы достижения функциональной 
независимости (ОШ  15,8). Однако даже без достижения 
реканализации наличие неврологического улучшения 
остается предиктором функционального восстановления 
(ОШ  4,7)  [32]. Поэтому отсутствие возможности эндова-
скулярного лечения не должно служить поводом для отка-
за от ВТ при наличии окклюзии крупной артерии.

Метаанализ исследований MR CLEAN, ESCAPE, 
EXTEND IA, SWIFT PRIME и REVASCAT показал, что 
комбинация ВТ с МТ (терапия моста, или bridging-
therapy) позволяет расширить терапевтическое окно 
реперфузионной терапии до 6 ч [33]. Однако эффектив-
ность терапии моста в сравнении с первичной МТ оста-
ется противоречивой [34]. В исследовании DIRECT-MT 
продемонстрировано, что первичная МТ не уступает в 
эффективности комбинации МТ и ВТ [35], тогда как в ис-
следовании SKIP этого доказать не удалось даже с учетом 
использования дозы алтеплазы 0,6 мг/кг [34]. Метаанализ 
данных 7191 пациента показал, что в сравнении с первич-
ной МТ терапия моста ассоциирована с лучшим функ-
циональным исходом, более низкой смертностью и более 
высокой частотой реканализации без повышения риска 
геморрагических осложнений [36], что подчеркивает не-
целесообразность отказа от ВТ при планировании МТ 
в большинстве ситуаций. В рекомендациях по острому 
инсульту AHA/ASA (2019 г.) также указано, что пациен-
ты, которым показан ВТ, должны его получить, даже если 
планируется МТ (класс Iа) [37].

Хронические изменения  
при нейровизуализации, полиморбидность,  
низкий функциональный уровень

Несмотря на то, что наличие старых инфарктов повы-
шает риск симптомного ВМК в 1,72 раза, а шанс на дости-
жение отличного функционального исхода снижается при 
выраженном лейкоареозе, атрофии и старых инфарктах, 
ни один из нейровизуализационных маркеров не модифи-
цирует эффект алтеплазы в отношении функционального 
исхода и ГТ [38]. Наличие данных маркеров не должно слу-
жить причиной отказа от ВТ, но обусловливает необходи-
мость более тщательного мониторинга.

Пациенты с раком без метастазов имеют такой же функ-
циональный исход после ВТ, как и другие больные, без повы-
шения риска симптомной ГТ и больших кровотечений [39]. 
Несмотря на высокую смертность, ВТ у пациентов с выра-
женными функциональными нарушениями до настоящего 
инсульта может предотвратить дальнейшее функциональ-
ное ухудшение [40, 41]. Нет доказательств, что данные паци-
енты имеют более высокий риск ВМК [42]. Таким образом, 
они не должны исключаться из числа кандидатов на ВТ.

Увеличение числа кандидатов на ВТ
Существуют 2 стратегии повышения числа кандидатов 

на ВТ: интенсификация отбора пациентов в рамках 4,5-ча-
сового терапевтического окна (телетромболизис, мобиль-
ные инсультные отделения, сокращение времени «от двери 
до иглы») и расширение терапевтического окна [1].

Сокращение времени «от двери до иглы». Задержка 
проведения ВТ на каждые 20 мин сопряжена с увеличени-
ем показателя NNT (The Number Needed to Treat) на 1 [43], 
тогда как сокращение времени «от двери до иглы» на 15 мин 
сопровождается значительным уменьшением длитель-
ности госпитализации и госпитальной летальности [44]. 
У пожилых пациентов ускорение лечения ассоциировано с 
более низкой смертностью [45]. Именно поэтому время «от 
двери до иглы» является первостепенным параметром, на 
который следует обратить внимание при улучшении каче-
ства лечения пациентов с ИИ. Процент пациентов с ИИ, ко-
торым выполнен ВТ, представляется наиболее чувствитель-
ным индикатором качества оказания медицинской помощи 
в конкретном сосудистом центре. Известно, что внедре-
ние системы менеджмента качества при ИИ позволяет не 
только сократить время «от двери до иглы» практически в 
2 раза, но и уменьшить длительность госпитализации, уве-
личить оборот койки, улучшить краткосрочный и долго-
срочный исход заболевания, а также уменьшить частоту ГТ 
и госпитальную летальность. Все перечисленные эффекты 
несут не только очевидные медико-социальные, но и эконо-
мические преимущества. Программы повышения качества 
могут включать мероприятия по формированию, трени-
ровке и мотивации мультидисциплинарных бригад, визиты 
наставников, аудит, соревнования, церемонии награждения 
и пр. [44, 46]. Так, внедрение системы менеджмента качества 
в неврологическом отделении ГАУЗ ПК «Городская клини-
ческая больница №4» позволило за период с 2014 по 2021 г. 
повысить долю пациентов, которым проведен ВТ, с 1,6 до 
19,6% и снизить процент симптомных ГТ <1.

К отсрочке ВТ могут приводить факторы, связанные с 
пациентом (артериальная гипертензия, требующая кор-

Таблица 2. Основные стратегии сокращения времени «от двери до иглы»

Предоповещение стационара/дежурного невролога бригадой скорой медицинской помощи о транспортировке пациента с подозрением на ОНМК 
с информированием о времени развития симптомов

Наличие утвержденного внутрибольничного клинического протокола, по которому работает инсультная команда (дежурный невролог, медсестра, 
радиолог, рентгенхирург). Активация инсультной команды при помощи 1 звонка/сообщения

Отлаженная внутрибольничная логистика с четкой последовательностью трансфера пациента и закреплением роли каждого участника процесса. 
Возможна прямая транспортировка пациента на КТ/МРТ, минуя смотровой кабинет. Выполнение остальных диагностических мероприятий 
(рентгенография легких, электрокардиография, ультразвуковые исследования) у кровати пациента в ПИТ/БРИТ без «завоза» больного в другие 
структурные подразделения; при невозможности – отложить их проведение

Рассмотреть введение болюса алтеплазы в кабинете КТ/МРТ при наличии возможности взвешивания пациента

Ускорение лабораторного тестирования и получения результата КТ. Интерпретация результатов нейро- и ангиовизуализации прямо в кабинете  
КТ/МРТ членами инсультной команды

Возможно не ждать результата анализа крови на количество тромбоцитов и МНО при отсутствии анамнестических/клинических подозрений 
на тромбофилию

Принятие решения о проведении ВТ должно находиться в зоне ответственности дежурного невролога

Не подписывать отдельное информированное добровольное согласие на проведение ВТ

Примечание. ОНМК – острое нарушение мозгового кровообращения, ПИТ – палата интенсивной терапии, БРИТ – блок реанимации и интенсивной терапии, МНО – международное 
нормализированное отношение.
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рекции; неотложные состояния; трудность определения 
возможности проведения ВТ; судороги; неизвестное время 
развития дефицита; гипогликемия) и госпитальные факто-
ры (необходимость ожидания результатов лабораторных 
анализов; отсроченное выполнения КТ; поздняя поста-
новка диагноза; выполнение мультимодальной визуали-
зации; отсутствие венозного катетера при поступлении 
и др.)  [47]. Основные стратегии сокращения времени «от 
двери до иглы» представлены в табл. 2 [47].    

Расширение терапевтического окна. ВТ, как и реперфу-
зионная терапия в целом, – времязависимая методика: шан-
сы на достижение благоприятного функционального исхода 
повышаются в 1,75 раза для первых 3 ч ИИ, в 1,25 раза – для 
интервала 3–4,5 ч, тогда как после 4,5 ч польза от лечения 
нивелируется. Данная пропорциональная времени польза 
не зависит от возраста и тяжести инсульта [18].

Терапевтическое окно для проведения ВТ в большинстве 
стран, включая Россию, ограничено 4,5 ч. Однако у 20–25% 
пациентов время развития симптомов неизвестно (ночной 
инсульт или афазия при поступлении) [48]. В последние 
10  лет предпринято несколько рандомизированных кон-
тролируемых исследований, в которых пациентов отби-
рали для проведения ВТ на основании нейровизуализа-
ционных биомаркеров – оценки пенумбры (КТ-перфузия 
или МРТ-перфузия) или DWI/FLAIR-несоответствия, ха-
рактеризующих так называемые «тканевые часы», или со-
отношение ядра инфаркта и вещества мозга, находящегося 
в зоне риска [49, 50]. Последний подход доказал свою эф-
фективность в исследовании WAKE-UP [50], после чего в 
клинических рекомендациях появилась возможность про-
ведения ВТ при неизвестном времени развития симптомов 
и соблюдении критериев  WAKE-UP (AHA/ASA, 2019 [37]; 

ESO, 2021 [8]). В 2019 г. проведен метаанализ индивидуаль-
ных данных исследований, в которых использовались пер-
фузионные биомаркеры (EXTEND, ECASS-4 и EPITHET; 
n=414). Метаанализ подтвердил эффективность ВТ в позд-
нем терапевтическом окне [49].

В 2020 г. G. Thomalla и соавт. выполнили систематический 
обзор и метаанализ индивидуальных данных пациентов, 
включенных ранее в рандомизированное контролируемое 
исследование по сравнению ВТ и стандартного лечения 
при неизвестном времени развития инсульта. Обязатель-
ным было наличие данных визуализации: МРТ-перфузия, 
КТ-перфузия или МРТ DWI/FLAIR с оценкой несоответ-
ствия. В качестве первичного исхода использовался благо-
приятный функциональный исход (mRS 0–1 на 90-й день); 
оценка безопасности включала смерть, выраженную инва-
лидизацию или смерть (mRS 4–6), а также симптомное вну-
тричерепное кровоизлияние. В анализ включены результаты 
исследований WAKE-UP, EXTEND, THAWS и ECASS-4. У 90% 
пациентов инсульт развился во время сна. Среднее время от 
момента, когда пациента последний раз видели «здоровым», 
до обнаружения симптомов составило 7 ч; средний резуль-
тат NIHSS – 7 баллов. Анализ показал, что у пациентов с 
неизвестным временем развития инсульта, имеющих пер-
фузионное или DWI/FLAIR-несоответствие, ВТ алтеплазой 
позволяет достичь лучшего функционального исхода в срав-
нении со стандартной терапией. Чистая польза наблюдалась 
для всех функциональных исходов, несмотря на повышение 
риска симптомного внутричерепного кровоизлияния [51].

В клинических рекомендациях по ВТ при ИИ ESO 
(2021 г.) указано, что пациентам с ИИ с известным време-
нем развития симптомов, которое находится в диапазоне 
от 4,5 до 9 ч, рекомендуется проведение ВТ при наличии 
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данных КТ- или МРТ-оценки перфузионного несоответ-
ствия, если не показана/не планируется МТ [8]. Проведе-
ние ВТ в расширенном терапевтическом окне все больше 
входит в рутинную клиническую практику в разных стра-
нах. Так, в недавнем исследовании на базе университетско-
го сосудистого центра в Германии показано, что проведе-
ние ВТ при неизвестном времени развития инсульта под 
контролем КТ и МРТ безопасно, при этом использование 
КТ связано с меньшей потерей времени [52]. Таким обра-
зом, расширение терапевтического окна ВТ на основании 
КТ- или/и МРТ-оценки жизнеспособности ткани головно-
го мозга представляется ближайшей перспективой, в том 
числе в нашей стране. Однако в этой ситуации ВТ будет 
выполняться вне действующей инструкции к препарату, 
что подразумевает проведение консилиума и оформление 
решения врачебной комиссии.

Повышение безопасности ВТ
При проведении ВТ даже при нетяжелом инсульте всегда 

следует помнить о безопасности пациента. Наиболее суще-
ственной угрозой является развитие ГТ, но также врач мо-
жет столкнуться с ангиоэдемой (АЭ).

Снижение риска ГТ. Тканевой активатор плазминогена 
повышает риск развития ГТ вследствие как тромболити-
ческого, так и нетромболитического действия (преимуще-
ственно связанного с повышением активности матриксных 
металлопротеиназ) [1]. Тромболизис приводит к репер-
фузии с деградацией базальной мембраны и нарушением 
целостности гематоэнцефалического барьера, которое 
возникает в первые 10 мин, обычно сохраняется в течение 
первых суток и может сопровождаться ранней ГТ [53]. Раз-
витие поздней ГТ (за пределами первых 24 ч) обусловлено 
не только изменением активности металлопротеиназ, но и 
сосудистым ремоделированием и нейровоспалением [54]. 
Согласно классификации ECASS ГТ может быть представ-
лена геморрагическими инфарктами 1 и 2-го типа, а также 
паренхиматозным кровоизлиянием 1 и 2-го типа. С прак-
тической точки зрения принципиально важно выделять 
симптомную ГТ, которая сопровождается неврологиче-
ским ухудшением или приводит к смерти пациента, и бес-
симптомную ГТ [55]. ГТ является частым феноменом при 
ИИ даже в отсутствие реперфузионной терапии. Частота 
развития паренхиматозных гематом при ВТ составляет в 
среднем 6% [56]. ВТ алтеплазой повышает риск развития 
паренхиматозной гематомы 2-го типа в 5,5 раза с абсолют-
ным приростом 5,5%, а риск фатального ВМК – в 7,14 раза с 
абсолютным приростом 2,3%. Абсолютный прирост числа 

ВМК увеличивается с тяжестью ИИ: от 1,5% для 0–4 баллов 
по NIHSS до 3,7% для ≥22 баллов по NIHSS [57].

Для снижения риска ГТ после ВТ необходимо строго 
контролировать факторы риска, к которым относятся по-
жилой возраст, тяжесть инсульта, гипергликемия, тромбо-
цитопения, низкий результат по шкале ASPECTS, наличие 
инфаркта на первоначальной КТ и его размер, лейкоареоз, 
сахарный диабет, фибрилляция предсердий, почечная не-
достаточность, прием дезагрегантов и др. [56]. В практи-
ке можно использовать шкалы риска ГТ, например HAT 
(Hemorrhage After Thrombolysis Score), в которой учитыва-
ются уровень гликемии, NIHSS и размер очага. В зависимо-
сти от результата шкалы риск симптомного ВМК варьиру-
ет от 2 до 44% [58].

В отношении снижения риска ГТ наиболее важен кон-
троль артериального давления (АД) до, во время и после 
ВТ. В соответствии с рекомендациями ESO (2021 г.) паци-
ентам с ИИ, которым показан ВТ (в том числе в сочетании 
с МТ), рекомендуется поддержание АД<185/110 мм рт. ст. 
до болюса и <180/105 мм рт. ст. после болюса, а также в те-
чение 24 ч после инфузии алтеплазы. При этом снижение 
систолического АД до 130–140 мм рт. ст. в течение первых 
72 ч заболевания не рекомендуется [59].

АЭ. Обычно проявляется оролингвальным отеком (язы-
ка, губ и тканей ротоглотки) и развивается у 0,4–5,1% па-
циентов с ИИ, получивших ВТ. Вследствие риска развития 
обструкции верхних дыхательных путей и анафилакти-
ческого шока АЭ относится к жизнеугрожающим ослож-
нениям ВТ. Обычно АЭ начинается с легкой отечности 
1/2 языка и губ, которая регрессирует в течение 1 сут. Ча-
сто отмечается невыраженное снижение АД. У 0,2–0,8% 
пациентов развивается обструкция верхних дыхательных 
путей, требующая интубации. Примечательно, что частота 
развития АЭ при ИИ значительно выше таковой при ин-
фаркте миокарда (<0,02%), что указывает на участие цере-
бральных механизмов в ее развитии. К основным факторам 
риска АЭ относятся женский пол и прием ингибиторов ан-
гиотензинпревращающего фермента до инсульта. Данная 
группа препаратов, как и тканевой активатор плазмино-
гена, влияет на продукцию брадикинина [60, 61].  Основой 
лечения АЭ являются поддержание проходимости верхних 
дыхательных путей, прекращение ВТ, использование сте-
роидов и антигистаминных препаратов [37].

Персональное мнение по поводу проведения ВТ в слож-
ных клинических ситуациях представлено в табл. 3.

Примеры проведения ВТ в сложных клинических ситуа-
циях представлены на рис. 1.

Таблица 3. Подсказки для решения вопроса о проведении ВТ в сложных клинических ситуациях

Если есть подозрение на «маску» инсульта – не тратить время на дополнительную диагностику, а провести ВТ

При нетипичной клинической картине инсульта (возможен его «хамелеон») провести ВТ

Не сомневаться в проведении ВТ у пациентов старше 80 и даже старше 90 лет

При малом неврологическом дефиците ориентироваться на его инвалидизирующий или неинвалидизирующий характер. При наличии 
инвалидизирующих симптомов  провести ВТ. Не снижать темп диагностики и не откладывать начало терапии

При подозрении на ВБИ не ориентироваться на шкалу NIHSS, в спорных ситуациях принимать решение в пользу ВТ

При остром изолированном головокружении использовать алгоритмы дифференциации центрального и периферического острого 
вестибулярного синдрома (HINTS+, STANDING). При центральном головокружении проводить ВТ

Не отказываться от ВТ у пациентов с NIHSS 20–25 баллов

При проксимальной окклюзии крупных артерий головного мозга ВТ по возможности должна дополняться МТ. Однако отсутствие возможности 
эндоваскулярного лечения не должно служить поводом для отказа от ВТ. При планировании МТ не следует отменять ВТ, предпочтительна этапная 
реперфузионная терапия

Не отказываться от проведения ВТ при наличии хронических изменений при нейровизуализации (лакуны, лейкоареоз, атрофия), 
полиморбидности (включая опухоли без метастазов) и низком функциональном уровне до инсульта

Стремиться к сокращению времени «от двери до иглы» в соответствии со стратегиями, представленными в табл. 2

Повышать безопасность ВТ путем строгого отбора пациентов и контроля АД до, во время и после лечения

Быть готовым к развитию АЭ, вовремя распознавать ее признаки – отек 1/2 языка и губ
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Заключение
Таким образом, ВТ остается основным методом реперфу-

зионной терапии, возможности которого не только не ис-
черпаны, но и представляются еще более широкими в свете 
потенциального увеличения терапевтического окна. Перво-
степенной задачей каждого инсультного отделения являют-
ся интенсификация проведения ВТ, а также повышение его 
эффективности и безопасности. Исследования последних 
лет позволяют нам принимать более обоснованные реше-
ния о проведении ВТ в сложных клинических ситуациях, 
таких как: малый инсульт, подозрение на «маску» инсульта, 
нетипичная клиническая картина, возраст пациента стар-
ше 80 лет, ВБИ, изолированное головокружение, выражен-
ный неврологический дефицит, окклюзия крупной артерии, 
хронические изменения при нейровизуализации, полимор-
бидность, низкий и функциональный уровень до инсуль-
та. Увеличение числа кандидатов на ВТ может достигаться 
интенсификацией отбора пациентов в рамках 4,5-часового 
терапевтического окна, что в первую очередь подразумевает 
оптимизацию внутрибольничных протоколов лечения ин-
сульта с сокращением времени «от двери до иглы», а также, 
в ближайшей перспективе, расширением терапевтическо-
го окна. При проведении ВТ даже пациентам с нетяжелым 
инсультом всегда следует помнить о безопасности. Сниже-
ние риска симптомной ГТ, наиболее грозного осложнения, 
достигается в первую очередь строгим отбором пациентов 
на реперфузию и контролем АД. Редким, но жизнеугрожа-

ющим осложнением ВТ является АЭ, обнаружение первых 
признаков которой требует незамедлительного лечения.
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и клинического результата (mRS при выписке – 2 балла); б – у пациентки 93 лет с кардиоэмболическим инсультом в бассейне 
правой средней мозговой артерии (Б1 – КТ-перфузионное исследование, карта среднего времени транзита контраста) на фоне 
окклюзии дистальных отделов внутренней сонной артерии и сегмента М1 правой средней мозговой артерии (Б2 – КТ-ангиография) 
ВТ без тромбэктомии позволил достичь хорошего радиологического (Б3 – КТ-контроль через 24 ч) и клинического эффекта 
(восстановление силы в левых конечностях); в – у пациента 33 лет с ИИ в бассейне левой задней нижней мозжечковой артерии  
(В1 – КТ-перфузионное исследование, карта скорости мозгового кровотока) на фоне диссекции сегмента V3 левой позвоночной артерии 
(В2 – КТ-ангиография) ВТ привел к регрессу симптомов; на контрольной МРТ сформировался бессимптомный инфаркт (В3), диссекция 
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Влияние постинсультной эпилепсии на течение 
раннего восстановительного периода инсульта
Т.В. Данилова*1,2, Д.Р. Хасанова1,2, Е.В. Токарева3, Г.Р. Васкаева1, Н.Т. Саепова1

1ФГБОУ ВО «Казанский государственный медицинский университет», Казань, Россия;
2ГАУЗ «Межрегиональный клинико-диагностический центр», Казань, Россия; 
3Медицинский центр «Импульс-Ангио», Казань, Россия

Аннотация
Цель. Изучить влияние постинсультной эпилепсии (ПЭ) на течение раннего восстановительного периода инсульта.
Материалы и методы. Комплексно обследованы 265 пациентов с развитием эпилептических приступов (ЭП) на фоне ишемического ин-
сульта (ИИ). Через 3 мес при оценке в динамике у 52,5% пациентов приступов не было (из них у 31% наблюдались только острые симпто-
матические приступы без последующего развития ПЭ, у 21,5% эпилепсия полностью контролировалась приемом противоэпилептических 
препаратов). У 47,5% больных приступы продолжались. Из группы обследованных больных, отобранных по методу «случай-контроль»,  
180 пациентам [по 90 пациентов с продолжающимися ЭП и без приступов, сопоставимых по патогенетическому подтипу инсульта, поражен-
ному сосудистому бассейну, баллам по шкале тяжести инсульта NIHSS (5,2±4,6 – у пациентов с приступами и 5,1±4,4 – у больных без присту-
пов)] через 3 мес после развития инсульта проведена оценка по Госпитальной шкале тревоги и депрессии, Монреальской шкале оценки 
когнитивных функций (MoCA-тест), модифицированной шкале Рэнкина, а также по опроснику SF-36 «Оценка качества жизни».
Результаты. У пациентов с ПЭ фиксировалось достоверное повышение уровня тревоги и депрессии. Выявлено достоверно большее чис-
ло пациентов с наличием признаков инвалидности, а также имеющих более низкие показатели общего здоровья, жизненной активности, 
социального функционирования, ролевого функционирования, обусловленного эмоциональным состоянием, и психического здоровья по 
сравнению с пациентами без ЭП.
Заключение. Установлено, что развитие ПЭ ухудшает течение раннего восстановительного периода инсульта, функциональные исхо-
ды и влияет на реабилитационный потенциал, поэтому своевременная диагностика ПЭ с назначением адекватной терапии чрезвычайно  
актуальна.

Ключевые слова: постинсультная эпилепсия, ранний восстановительный период инсульта, реабилитационный потенциал, факторы риска
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Abstract
Aim. To investigate the effect of post-stroke epilepsy on the early recovery period of stroke.
Materials and methods. A total of 265 patients with ischemic stroke experienced epileptic seizures were under integral medical supervision. Three 
months after the onset of stroke 52.5% of patients had no seizures (of which in 31% post-stroke epilepsy did not develop, in 21.5% seizures were 
controlled by antiepileptic drugs). In 47.5% of patients, epileptic seizures continued to develop. Hospital Anxiety and Depression Scale, modified 
Rankin Scale, Montreal Cognitive Assessment (MoCA) test and health status questionnaire SF-36 were applied in 180 patients (90 with and 90 without 
seizures) two months after the stroke onset in a case-control design.
Results. A significant predominance of an increased level of anxiety and depression, number of patients with signs of disability, the average SF-36 
questionnaire lower scores for general health, vitality, social functioning, role emotional and mental health indicators were revealed in patients 
experiencing seizures compared to patients without seizures.
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Актуальность
Эпилепсия относится к распространенным инвалидизи-

рующим заболеваниям нервной системы. В старших воз-
растных группах одним из наиболее часто встречающих-
ся факторов риска появления эпилептических приступов 
(ЭП) являются сосудистые заболевания головного мозга 
[1–5]. ЭП значительно ухудшают качество жизни пациен-
тов, замедляют их функциональное восстановление по-
сле инсульта. Развитие постинсультной эпилепсии (ПЭ) 
требует коррекции проводимой терапии с учетом меж-
лекарственного взаимодействия. Важной составляющей 
восстановления после инсульта является комплекс реаби-
литационных мероприятий, степень успешности которых 
определяется в том числе реабилитационным потенциа-
лом больного, на который влияют эмоциональный статус, 
состояние когнитивной сферы, толерантность к нагрузкам.

Цель исследования – оценка влияния ПЭ на течение 
раннего постинсультного периода и восстановление нару-
шенных функций у пациентов, перенесших ишемический 
инсульт (ИИ), что представляет собой важный аспект ис-
следования проблемы ПЭ.

Материалы и методы
Обследованы 265 пациентов (женщин – 89, мужчин – 

176) в возрасте от 31 до 89 лет с ИИ, на фоне которого раз-
вились ЭП. Из них ИИ в правом каротидном бассейне был 
диагностирован у 41,5% пациентов, в левом каротидном 
бассейне – у 45,7%, и в 12,8% наблюдений инсульт верифи-
цирован в вертебробазилярном бассейне.

По представленности патогенетических подтипов  
у 56,6% пациентов инсульт был атеротромботическим,  
у 27,2% – кардиоэмболическим; лакунарный инсульт диа-
гностирован в 11,7% наблюдений, и у 4,5% пациентов генез 
инсульта на момент обследования установить не удалось.

В подавляющем большинстве наблюдений развивались 
фокальные ЭП (92,5%). При этом не было выявлено досто-
верно значимых отличий с точки зрения встречаемости 
разных типов припадков у мужчин и женщин, у лиц раз-
ных возрастных групп, при различных патогенетических 
подтипах ИИ.

Острые симптоматические приступы (наблюдавшиеся в 
1-ю неделю инсульта) отмечались у 55,1% пациентов, позд-
ние приступы (развившиеся по истечении 7 дней от начала 
инсульта) были у 44,9% больных. Припадки-предвестники 
(приступы, появившиеся за 1–2 мес до развития инсульта) 
были в анамнезе у 13,2% пациентов.

Пациенты были обследованы в остром периоде инсульта 
и через 3 мес после развития инсульта.

Комплексное обследование проводилось в условиях не-
врологического отделения для больных с острыми нару-
шениями мозгового кровообращения Межрегионального 
клинико-диагностического центра (г. Казань). Неврологи-
ческий осмотр выполнялся по общепринятой методике. 
Все пациенты оценивались по шкале NIHSS (шкала тяже-
сти инсульта Национальных институтов здоровья США). 
Инструментальные методы исследования проводились в 
межприступном периоде. Нейровизуализация головно-
го мозга осуществлялась при поступлении пациентов в 
клинику с помощью магнитно-резонансной томографии 
на аппарате Signa DHXt с напряженностью 1,5 Тл фирмы 
General Electric (США) в режимах Т1, Т2, FLAIR, DWI с 
оценкой измеряемого коэффициента диффузии, с при-
менением магнитно-резонансной ангиографии. Всем па-

циентам проводилась электроэнцефалография. Оценка 
уровня и степени стенозов магистральных сосудов головы 
и исследование цереброваскулярной реактивности (ЦВР) 
выполнялись с помощью дуплексного экстракраниально-
го и транскраниального сканирования сосудов головного 
мозга на аппаратах фирмы General Electric (США). Эмоци-
ональное состояние оценивалось с помощью Госпитальной 
шкалы тревоги и депрессии, аспекты когнитивной сферы 
изучались с использованием Монреальской шкалы оценки 
когнитивных функций (MoCA-тест). Степень инвалиди-
зации и функциональной независимости оценивалась по 
модифицированной шкале Рэнкина. Оценка качества жиз-
ни проводилась с помощью опросника SF-36 [6], который 
включает в себя 36 пунктов, распределенных по 8 шкалам:

1)  физическое функционирование (свидетельствует о 
способности выполнять физическую нагрузку в тече-
ние своего обычного дня);

2)  ролевое функционирование, обусловленное физиче-
ским состоянием (отражает физическую возможность 
выполнять свою профессиональную деятельность или 
домашнюю работу);

3)  интенсивность боли (степень выраженности физиче-
ской боли и ее влияние на способность заниматься по-
вседневной деятельностью);

4)  общее состояние здоровья (субъективная оценка па-
циентом своего здоровья);

5)  жизненная активность (субъективная оценка настро-
ения, энергичности, жизненных сил);

6)  социальное функционирование (эмоциональные и 
физические возможности человека в общении с дру-
гими людьми);

7)  ролевое функционирование, обусловленное эмоцио-
нальным состоянием (эмоциональная способность че-
ловека заниматься профессиональной деятельностью 
или выполнять домашнюю работу);

8)  психическое здоровье (общий показатель положи-
тельных эмоций, который характеризует настроение, 
наличие/отсутствие депрессии).

По каждой шкале показатели могут варьировать в диапа-
зоне от 0 до 100. Больший балл указывает на более высокий 
уровень качества жизни.

Описанные исследования проводились в остром перио-
де инсульта согласно стандарту оказания помощи пациен-
там с острыми нарушениями мозгового кровообращения 
в сосудистом центре, затем – через 3 мес после инсульта.

Статистический анализ проводился на персональ-
ном компьютере с помощью программ Statistica (v11.0), 
Microsoft Excel, Microsoft Access. Достоверность различий 
оценивали на уровне значимости, равном 0,05.

Результаты
Через 3 мес после развития инсульта состояние паци-

ентов было оценено в динамике. Выявлено, что в 52,5% 
наблюдений ЭП не было (из них у 31% пациентов наблю-
дались только острые симптоматические приступы без 
последующего развития ПЭ, у 21,5% эпилепсия полно-
стью контролировалась приемом противоэпилептических 
препаратов). Приступы сохранялись в 47,5% наблюдений. 
Среди пациентов этой группы у 69,8% больных частота 
приступов уменьшилась более чем на 50%. У 30,2% боль-
ных частота ЭП либо не изменилась, либо увеличилась с 
течением времени. У всех пациентов приступы были фо-
кальными. Среди пациентов, у которых частота развития 

Conclusion. Thus, the development of post-stroke epilepsy worsens the course of the early recovery period of stroke, functional outcomes and affects 
the rehabilitation potential and require timely adequate treatment.
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приступов не уменьшилась, в 22% наблюдений антиэпи-
лептическая терапия была неадекватной, преимуществен-
но в силу некомплаентности больных (пациенты либо не 
принимали препараты, либо дозы препаратов были недо-
статочными). Эта группа пациентов была исключена из 
сравнительного анализа.

При оценке нейровизуализационной картины у боль-
ных с сохранявшимися или участившимися ЭП локали-
зация ишемического поражения в области коры больших 
полушарий выявлена в 92,3% наблюдений, в то время как 
у пациентов с контролируемыми приступами корковое по-
вреждение отмечалось в 66,7% (p<0,05).

Снижение ЦВР достоверно чаще наблюдалось у паци-
ентов с развивающимися ЭП (60,5%, p<0,01) относитель-
но больных с контролируемыми припадками (17,5%). При 
этом преобладало нарушение перфузионного резерва в 
вертебробазилярном бассейне (в 100% наблюдений у па-
циентов с ЭП и в 72,5% наблюдений у пациентов без при-
ступов, p<0,01). Снижение ЦВР в каротидных бассейнах 
также несколько чаще наблюдалось у пациентов с разви-
вающимися ЭП (83,3% относительно 73,2% у больных без 
приступов), но не достигало достоверных статистических 
различий.

Для оценки влияния ЭП на течение раннего постинсульт-
ного периода из общего числа обследованных пациентов 
по методу «случай-контроль» были выбраны 180 больных. 
В каждой группе было по 90 человек с продолжающимися 
ЭП и без приступов, сопоставимых по патогенетическому 
подтипу инсульта, пораженному сосудистому бассейну, бал-

лам по шкале тяжести инсульта NIHSS (5,2±4,6 – у пациен-
тов с приступами и 5,1±4,4 – у больных без приступов).

Анализ шкалы тревоги выявил следующие результаты: 
7,1% пациентов с ЭП и 19,4% больных без приступов имели 
от 0 до 7 баллов (p<0,01), баллы в диапазоне от 8 до 10 были 
у 51,6% больных с приступами и 59,7% – без них, высокие 
баллы (11 и более) достоверно чаще наблюдались у пациен-
тов, страдающих ЭП (43,3%), чем у больных без приступов 
(20,9%, p<0,001); рис. 1.

По шкале депрессии низкие баллы (от 0 до 7) достовер-
но чаще отмечались у пациентов с отсутствием припадков 
(19,4%), чем у больных с сохраняющимися приступами 
(7,1%, p<0,01), в то время как высокие баллы (11 и более), 
наоборот, чаще наблюдались у пациентов с приступами 
(35,7% относительно 19,4% больных без приступов, p<0,01). 
От 8 до 10 баллов по шкале депрессии имели 57,2% пациен-
тов с приступами и 61,2% – без них (достоверно значимых 
различий не выявлено); рис. 2. 

Таким образом, выявлено, что уровень тревоги и депрес-
сивных нарушений был достоверно выше среди пациентов 
с ЭП.

При оценке когнитивных функций у пациентов с 
ПЭ средняя общая оценка по MoCA-тесту оказалась 
ниже (20,3±3,1  балла), чем у пациентов без приступов 
(22,8±2,95 балла), но не достигала достоверной статистиче-
ской разницы между группами (рис. 3).

Анализ результатов ответов на опросник SF-36 не обна-
ружил достоверных статистических отличий у пациентов 
разных групп по средним показателям шкалы физического 
функционирования (70 и 75 баллов соответственно), шка-
лы ролевого функционирования, обусловленного физиче-
ским состоянием (также 70 и 75 баллов соответственно), 
шкалы интенсивности боли (82 и 84 балла соответственно), 
несмотря на несколько более высокие оценки по данным 
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Рис. 1. Распределение баллов по шкале тревоги у пациентов, 
перенесших ИИ с развитием ПЭ и без приступов.

70

60

50

40

30

20

10

0

7,1

19,4

57,2
61,2

35,7

19,4

0–7 8–10 11 и более
Баллы

%

Пациенты с ЭП
Пациенты без ЭП

Рис. 2. Распределение баллов по шкале депрессии  
у пациентов, перенесших ИИ с развитием ПЭ и без приступов.

23

22,5

22

21,5

21

20,5

20

19,5

19

20,3±3,1

22,8±2,95

Пациенты с ЭП             Пациенты без ЭП

Рис. 3. Распределение баллов по MoCA-тесту у пациентов, 
перенесших ИИ с развитием ПЭ и без приступов.

Таблица 1. Показатели качества жизни (баллы) по данным 
опросника SF-36

Шкалы
Пациенты  

с развитием ЭП 
(n=90)

Пациенты  
без развития 

ЭП (n=90)

Физическое функционирование 70 75

Ролевое функционирование, 
обусловленное физическим 
состоянием

70 75

Интенсивность боли 82 84

Общее состояние здоровья 57 82*

Жизненная активность 55 80*

Социальное функционирование 62,5 87,5*

Ролевое функционирование, 
обусловленное эмоциональным 
состоянием

66,6 83,3*

Психическое здоровье 64 72*

*Уровень достоверности – p<0,01.
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шкалам у пациентов с отсутствием постинсультных ПЭ. 
При этом пациенты без приступов достоверно выше оце-
нили показатели своего общего здоровья (82 относитель-
но 57 баллов у пациентов с приступами, p<0,01), жизнен-
ной активности (80 относительно 55 баллов у пациентов 
с приступами, p<0,01), социального функционирования 
(87,5 относительно 62,5 баллов у пациентов с приступами, 
p<0,01); табл. 1. Также пациенты с отсутствием ЭП досто-
верно выше оценили свое ролевое функционирование, 
обусловленное эмоциональным состоянием (83,3 балла) и 
психическое здоровье (72), чем пациенты, у которых про-
должали развиваться ЭП (66,6 и 64 балла соответственно, 
p<0,01). Данные, полученные при интерпретации опросни-
ка качества жизни, сопоставимы с результатами анализа 
Госпитальной шкалы тревоги и депрессии и демонстриру-
ют выраженные изменения в аффективном статусе, каче-
стве жизни пациентов, что, безусловно, не может не влиять 
на реабилитационный процесс и восстановление нарушен-
ных функций.

Оценка состояния функциональной независимости па-
циентов с помощью модифицированной шкалы Рэнкина 
выявила достоверно значимое преобладание числа боль-
ных с баллами в диапазоне 0–2 среди пациентов без ЭП 
(72,2% относительно 48,8% пациентов, страдающих ЭП, 
p<0,01), в то время как число лиц с 3–4 баллами превали-

ровало в группе больных с наличием приступов (51,2% по 
сравнению с 27,8% наблюдений в группе без приступов, 
p<0,01); рис. 4. В целом через 3 мес после развития ИИ зна-
чительно большее число пациентов с наличием признаков 
инвалидности наблюдалось в группе больных, у которых 
продолжали развиваться приступы (95,6%), чем среди па-
циентов без приступов (76,7%).

Заключение
Таким образом, согласно результатам катамнестическо-

го наблюдения, к факторам, повышающим риск развития 
ПЭ с недостаточным контролем приступов у пациентов с 
ИИ, относятся ишемия коры больших полушарий и сни-
женная ЦВР. Установлено, что развитие ПЭ ассоциирова-
но с повышением уровня тревоги и депрессии, снижени-
ем показателей качества жизни пациентов, что влияет на 
реабилитационный потенциал и бесспорно обусловливает 
необходимость своевременной диагностики ПЭ и адекват-
ного ее лечения.

Целесообразно дальнейшее изучение как предикторов 
развития ПЭ, так и влияния ЭП на функциональное вос-
становление пациентов с целью создания предпосылок для 
формирования адекватной персонализированной страте-
гии лечения и реабилитации.
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Прогностический и предиктивный анализы 
эффективности фармакологического  
и нелекарственного подходов к лечению  
хронической инсомнии
П.В. Пчелина*, М.Г. Полуэктов

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

Аннотация
Обоснование. В настоящее время существует проблема низкой доступности наиболее эффективного и безопасного метода лечения хрони-
ческой инсомнии – когнитивно-поведенческой терапии (КПТ-И), решением которой является разработка сокращенных и удаленных методик. 
Необходимо выявить предикторы эффективности этих подходов для достижения быстрого результата лечения.
Цель. Поиск предикторов эффективности терапии с применением снотворного средства и сокращенного варианта КПТ-И – структурирован-
ной методики терапии инсомнии (СМТ-И).
Материалы и методы. Проанализированы данные 42 участников рандомизированного исследования, получавших 1 из 2 видов терапии 
хронической инсомнии в течение 2 нед: зопиклон в дозировке 7,5 мг или СМТ-И. Основным показателем эффективности лечения было сни-
жение индекса тяжести инсомнии (ИТИ). В качестве предикторов проанализированы демографические, анамнестические, полисомногра-
фические показатели, фоновые результаты по шкале депрессии Бека, шкале тревоги Спилбергера, Торонтской алекситимической шкале, 
индексу гигиены сна, шкале дисфункциональных убеждений в отношении сна, Эпвортской шкале сонливости. Проведены прогностический 
анализ с построением моделей простой линейной регрессии и предиктивный анализ с построением моделей множественной линейной 
регрессии с взаимодействием. Эти анализы позволили исследовать эффект потенциальных предикторов снижения ИТИ сразу после курса 
лечения и через 2 нед динамического наблюдения после терапии.
Результаты. Прогностически значимыми для определения эффекта лечения оказались: большее количество пробуждений в течение ночи, ко-
торое обеспечивало снижение ИТИ на 0,2202 пункта (p=0,05) с каждым дополнительным пробуждением, и большая представленность I стадии 
медленного сна, которая улучшала показатель эффективности на 0,55 пункта (p=0,039) с каждым процентом от общего времени сна. Прогноз 
терапии ухудшался на 0,233 пункта (p=0,047) с каждым баллом по шкале депрессии Бека при фоновом исследовании и на 0,2 пункта (р=1,55e-06) 
с каждым годом возраста. Клиническими предикторами лучшего ответа на СМТ-И оказались отсутствие жалоб на длительное засыпание, отсут-
ствие употребления агонистов ГАМКергических рецепторов в анамнезе и более высокий балл по Эпвортской шкале сонливости.
Заключение. Частота пробуждений, представленность I стадии сна, уровень депрессии, возраст, уровень дневной сонливости – предикторы 
эффективности СМТ-И, что следует учитывать при назначении сокращенного (2–4 нед) или полного (6–8 нед) курса КПТ-И.

Ключевые слова: сон, когнитивно-поведенческая терапия инсомнии, структурированная методика терапии инсомнии, хроническая инсом-
ния, предикторы эффективности, регрессионный анализ
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Prognostic and predictive analysis of effectiveness  
of pharmacological and non-pharmaceutical treatment approaches 
for chronic insomnia
Polina V. Pchelina*, Mikhail G. Poluektov 

Sechenov First Moscow State Medical University (Sechenov University), Moscow, Russia

Abstract
Background. Limited access to cognitive behavioral therapy for insomnia (CBT-I) which is the most effective and safe treatment approach for chronic 
insomnia leads to the elaboration of shortened and interned delivered CBT-I methods. Investigation of effectiveness predictors of the new methods 
is important for their better result.
Aim. Investigation of effectiveness predictors for pharmacotherapy and CBT-I based brief behavioral therapy for insomnia (BBT-I).
Materials and methods. The data for the analysis were acquired from a randomized study of 42 participants with chronic insomnia who received 
either zopiclone 7.5 mg or BBT-I for 2 weeks. The difference of the insomnia severity index from pre- to post-treatment was the main outcome 
measure. Potential predictors included demographic and medical history data, objective sleep characteristics, baseline scores of Beck depression 
inventory (BDI), Spielberger anxiety scale, Toronto alexithymia scale, sleep hygiene index, dysfunctional beliefs and attitudes about sleep scale, 
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Введение
Хроническая инсомния (ХИ) характеризуется нали-

чием субъективных жалоб на сон, сопровождающихся 
ухудшением дневного самочувствия: длительное засыпа-
ние, частые пробуждения и невозможность заснуть после 
пробуждений в течение ночи, поверхностный сон, ранние 
утренние пробуждения. 

Для постановки диагноза ХИ в соответствии с крите-
риями Международной классификации расстройств сна 
2014  г. эти жалобы должны возникать не реже 3 ночей в 
1 нед и продолжаться не менее 3 мес [1]. Распространен-
ность ХИ варьирует от 6 до 10% во взрослой популяции 
[2, 3]. Высокая распространенность и негативное влияние 
на качество жизни пациента и его окружающих обусловли-
вают необходимость поиска эффективного метода лечения 
ХИ [4]. В течение последних лет международные и нацио-
нальные клинические рекомендации называют когнитив-
но-поведенческую терапию инсомнии (КПТ-И) методом 
первого выбора при ХИ [5, 6]. КПТ-И объединяет несколь-
ко методов, направленных на изменение привычек и дис-
функциональных убеждений в отношении сна: ограниче-
ние времени пребывания в постели, контроль стимуляции, 
гигиена сна, релаксационные методы, когнитивные тех-
ники [7]. Несмотря на длительно сохраняющийся эффект 
КПТ-И, описанный в многочисленных исследованиях и 
метаанализах, этот метод остается недоступным для боль-
шинства пациентов вследствие нехватки специалистов 
[8, 9]. Применение гипнотиков коротким курсом является 
возможной альтернативой, если КПТ-И неэффективна или 
недоступна [6, 10]. Однако на практике оказывается, что 
пациенты принимают снотворные препараты почти по-
стоянно. Длительное употребление снотворных приводит 
к толерантности, злоупотреблению, зависимости от пре-
парата и развитию синдрома отмены при попытке преодо-
ления зависимости [2, 11–13]. В отличие от КПТ-И после 
окончания курса терапии снотворными препаратами по-
казатели сна часто вновь ухудшаются.

Несмотря на описанные преимущества КПТ-И, 30–40% 
пациентов не получают клинически значимого эффекта 
даже на фоне этой терапии [14]. Это диктует необходимость 
создания доступных методов предоставления знаний о не-
лекарственной терапии ХИ и поиска целевой группы па-
циентов, для которых эти методы окажутся действительно 
эффективными. Решением первой задачи могут стать раз-
работка и внедрение в практику сокращенных или дистан-
ционных курсов КПТ-И. Эффективность коротких курсов 
поведенческой терапии, включающих только 2–4 сеанса, 
уже доказана в ряде исследований, однако их недостаточно 
для однозначной оценки [15]. Для дистанционных мето-
дов КПТ-И доказательная база значительно обширнее, что 
позволяет считать их полноценной альтернативой очному 
курсу КПТ-И [16, 17].

Выявление целевой группы пациентов для применения 
разных методов лечения (поиск предикторов эффективно-
сти лечения) позволит практикующим врачам делать обо-
снованное назначение каждому пациенту и быстрее доби-
ваться результата.

Цель исследования – поиск предикторов эффективно-
сти двух видов терапии: с применением снотворного сред-
ства (зопиклон) и сокращенного варианта КПТ-И.

Дизайн
Для анализа использовалась часть данных проспек-

тивного рандомизированного исследования с перекрест-
ным (кроссоверным) дизайном, при котором участники, 
прошедшие первоначальное анкетирование, случайным 
образом распределялись в группу, получавшую фарма-
котерапию, или группу, получавшую лечение по структу-
рированной методике терапии инсомнии (СМТ-И), со-
кращенному варианту КПТ-И. После периода лечения, 
продолжавшегося 2 нед, пациенты проходили повторное 
анкетирование и 2-недельный период динамического 
наблюдения. После периода наблюдения каждая груп-
па повторно оценивалась и получала доступ к тому виду 
терапии, который до этого не получала. Таким образом, 
участники каждой группы получали лечение обоими мето-
дами, но в различной последовательности. Результаты ана-
лиза данных перекрестного исследования, показавшие, что 
нелекарственная методика не уступала в эффективности 
зопиклону, опубликованы ранее [18].

Для анализа предикторов эффективности использова-
лись данные первых 3 измерений: первоначального обсле-
дования, анкетирования после 1-го курса лечения и после 
периода динамического наблюдения. Отказ от использо-
вания данных, полученных после 2-го курса лечения, об-
условлен необходимостью сократить число временных 
точек для построения моделей прогностического и пре-
дикторного анализов до 2 (до и после лечения или до лече-
ния и после периода динамического наблюдения). 

Материалы и методы
Интервенции. В исследовании сравнивалось фармако-

логическое лечение с применением препарата, являюще-
гося агонистом α1-субъединицы γ-аминомасляной кисло-
ты – ГАМКА-рецепторов, зопиклона в дозировке 7,5 мг за 
30  мин до укладывания в постель в течение 2 нед и лечение 
с применением СМТ-И, моделью которого стал сокращен-
ный курс поведенческой терапии (Brief behavioral therapy – 
BBT-I), эффективность которого подтверждена в исследо-
вании D. Buysse и соавт. (2011 г.) [15].

СМТ-И состояла из 2 индивидуальных сессий, про-
водившихся 1 раз в неделю, в ходе которых с пациентом 
осуществлялась беседа о механизмах регуляции сна, при-
чинах развития инсомнии и дезадаптивных стратегиях 
поведения при ней; обсуждение методики ограничения 
времени пребывания в постели и установление индиви-
дуального режима на основании дневников сна, заполня-
емых пациентом; обсуждение способов контроля внеш-
ней стимуляции, правил гигиены сна и их применимости 
для участника; выдача памятки, включающей упомянутые 
принципы; предоставление авторской обучающей записи 
«Сеанс релаксации и отдыха при бессоннице» специалиста 
по психопедагогике А.А. Табидзе в качестве релаксацион-
ной методики.

Epworth sleepiness scale. Univariate linear regression analysis was used for prognostic analysis. To identify predictors of treatment outcome after the 
treatment course and after the 2 weeks follow-up we used multiple linear regression models with interaction.
Results. In the prognostic analysis higher amount of awakenings during the night and a higher proportion of the 1 stage NREM sleep measured 
objectively correlated with better outcome E=0.2202 (p=0.05) and E=0.55 (p=0.039) respectively. Older age and higher baseline BDI score significantly 
worsened the outcome: E=0.233 (p=0.047) and E=0.2 (р=1.55e-06) respectively. Clinical predictors of the BBT-I effectiveness were an absence of the 
sleep onset problems and absence of GABA hypnotics use in medical history and the higher baseline daytime sleepiness. 
Conclusion. Neurophysiological (frequency of awakenings, percentage of the sleep stage N1) and clinical (severity of depression, age, daytime sleepiness) 
predictors of the effectiveness of BBT-I were revealed. This findings will help to select the patients who should undergo a shortened course of CBT-I.

Keywords: sleep, cognitive behavioral therapy for insomnia, brief behavioral therapy for insomnia, chronic insomnia, effectiveness predictors, 
regression analysis
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Показатели эффективности
Главным показателем эффективности было снижение 

балла индекса тяжести инсомнии (ИТИ) после лечения, 
который вычислялся как разница между фоновым баллом 
и баллом после курса лечения. Также оценивалось сниже-
ние этого показателя и после динамического наблюдения, 
вычисляемое как разница между фоновым баллом и бал-
лом после динамического наблюдения. ИТИ разработан 
и валидизирован С. Morin и соавт. [19, 20]. Русскоязычная 
версия прошла полную апробацию: чувствительность те-
ста составила 90,2%, специфичность – 95,2% [21].

Предикторы. В качестве потенциальных предикторов 
эффективности лечения использовались демографические, 
анамнестические данные, полученные путем структуриро-
ванного опроса при первом визите, полисомнографиче-
ские данные, результаты анкетирования на первом визите. 
Полисомнографическое исследование ночного сна прово-
дилось в условиях палаты стационара (без адаптационной 
ночи) на электроэнцефалографе «Нейрон-Спектр-4ВП» с 
регистрацией 6-канальной электроэнцефалограммы, 2 ка-
налов электроокулограммы, 1 канала электромиограммы 
подбородочных мышц, положения тела в постели с парал-
лельным видеомониторированием. Расшифровка данных 
проводилась согласно критериям Американской акаде-
мии медицины сна 2007 г. с добавлениями от 2012 г. [22]. 
В качестве потенциальных предикторов использовались 
объективно измеренные латентность сна, эффективность 
сна, общая продолжительность сна, время бодрствования 
в течение ночи, доля I–III стадий медленноволнового сна, 
доля сна с быстрыми движениями глаз, количество про-
буждений.

Структурированный опрос включал в себя паспортную 
часть, фенотипическую оценку жалоб на инсомнию, режи-
ма сна, продолжительности и течения заболевания, приме-
нявшееся лечение. В качестве потенциальных предикторов 
использовались следующие переменные: наличие пресо-
мнических, интрасомнических, постсомнических жалоб, 
продолжительность заболевания, вариант его течения 
(прогрессирующее, ремиттирующее, без динамики), при-
менение антидепрессантов или агонистов ГАМКА-рецеп-
торов (бензодиазепины, Z-препараты) в анамнезе.

Анкетирование включало в себя шкалу депрессии Бека, 
шкалу тревоги Спилбергера, содержащую субшкалы лич-
ностной и ситуативной тревожности, Торонтскую алек-
ситимическую шкалу – краткую версию (TAS-20), ИТИ, 
индекс гигиены сна (ИГС), шкалу дисфункциональных 
убеждений в отношении сна, Эпвортскую шкалу сонливо-
сти [20, 21, 23–26].

Пациенты
Объем выборки – 42 пациента (женщин – 28, муж-

чин  – 14), имеющих диагноз ХИ в соответствии с крите-
риями Международной классификации расстройств сна –  
3 [1]. Средний возраст участников составил 50,8±14,7 года 
(от 29 до 80), средняя продолжительность заболевания – 
8,7±8,0  года. Группы были однородны по полу (50% мужчин 
в 1-й группе против 54% во 2-й) и другим категориальным 
переменным (наличие пресомнических, интрасомнических, 
постсомнических жалоб, применение ГАМКергических пре-
паратов или антидепрессантов, вариант течения инсомнии). 
Количественные показатели: возраст, продолжительность 
инсомнии, полисомнографические данные, результаты 
опросников имели нормальное распределение.

Из обследованных пациентов большинство (n=34) 
предъявляли жалобы на пресомнические нарушения в 
виде длительного засыпания от 1 до 5–6 ч. Всего 5 паци-
ентов жаловались, что не могут заснуть «всю ночь», 31 па-
циент жаловался на интрасомнические нарушения в виде 
частых пробуждений и, реже, поверхностного сна, 28 паци-
ентов предъявляли жалобы на постсомнические наруше-

ния: ранние пробуждения и отсутствие чувства бодрости 
утром. У 14 пациентов сочетались все 3 типа жалоб. 

При опросе 35 пациентов сообщали, что ранее принима-
ли снотворные препараты (агонисты ГАМКА-рецепторов, 
Z-препараты), 20 испытуемых ранее принимали антиде-
прессанты.

Статистический анализ
Пропущенные значения в наборе данных устраня-

лись методом множественных импутаций (Multivariate 
Imputation by Chained Equations) с использованием пакета 
mice для R [27, 28]. Для выявления прогностически значи-
мых факторов улучшения и предикторов эффекта лече-
ния использовался регрессионный анализ. Для проверки 
значимости влияния на главный показатель эффективно-
сти брались фоновые демографические, анамнестические, 
полисомнографические и анкетные показатели. В связи 
с тем, что фоновый показатель ИТИ оказывал значимый 
эффект на зависимую переменную, он включен во все мо-
дели прогностического и предикторного анализа в каче-
стве ковариаты.

Для прогностического анализа строились линейные од-
нофакторные регрессионные модели зависимости изме-
нения ИТИ (ИТИ в фоне – ИТИ после курса терапии) от 
фоновых демографических, анамнестических, полисомно-
графических и анкетных данных. Модели, построенные в 
рамках прогностического анализа, имели вид ИТИ_изме-
нение~ИТИ_t0+Предиктор. Модели предикторного ана-
лиза эффекта от лечения были многофакторными и вклю-
чали, помимо фоновых показателей, их взаимодействие с 
группой лечения, что позволило выявить, зависели ли из-
менения ИТИ от вида терапии. Эти модели имели следу-
ющий вид: ИТИ_изменение~ИТИ_t0+Предиктор×группа. 
Для моделей, в которых величина статистической значи-
мости эффекта взаимодействия (р) была ниже 0,1, постро-
ены графики взаимодействия, которые позволили изучить 
направление взаимодействия [29]. 

Результаты 
Прогностический анализ. Прогностически значимы-

ми для снижения ИТИ сразу после лечения (через 2 нед) 
оказались следующие факторы. Большее количество про-
буждений в течение ночи, измеренное при полисомногра-
фии, предсказывало лучший результат. Каждое пробуж-
дение соотносилось со снижением ИТИ на 0,2202 пункта 
(p=0,05). Более высокий исходный уровень депрессии, на-
оборот, предсказывал более низкий эффект: каждый балл 
по шкале депрессии Бека предсказывал менее выраженное 
снижение ИТИ на 0,233 пункта (p=0,047). 

Для снижения ИТИ после периода наблюдения прогно-
стически значимыми оказались другие факторы. Больший 
возраст достоверно ухудшал прогноз: каждый дополнитель-
ный год ухудшал показатель эффективности на 0,2 пункта 
(р=1,55e-06). Более поверхностный сон за счет увеличения 
представленности I стадии медленного cна оказался пре-
диктором лучшего ответа. С увеличением представленности 
I стадии на 1% результат улучшался на 0,55 пункта (p=0,039). 
Характеристики моделей представлены в табл. 1, 2.

Предиктивный анализ. Статистически значимый эф-
фект взаимодействия обнаружен только для моделей, оце-
нивающих эффект сразу после лечения. Для выявленных 
предикторов построены графики взаимодействия.

Пациенты, не предъявлявшие жалоб на проблемы с за-
сыпанием на этапе включения в исследование, попав в 
группу СМТ-И, показывали значительно лучший резуль-
тат, чем в группе лекарственной терапии. Если среди жалоб 
участников были трудности засыпания, то эффект в обеих 
группах значительно не отличался (рис. 1). 

Пациенты в группе СМТ-И лучше отвечали на тера-
пию, если никогда раньше не принимали агонисты ГАМК.  
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Пациенты, никогда не принимавшие агонисты ГАМК, зна-
чительно лучше отвечали на СМТ-И, чем на фармакотера-
пию (рис. 2).

У пациентов с высоким первоначальным уровнем днев-
ной сонливости эффект от зопиклона был меньше, а от 
СМТ-И – достоверно больше. При низком базовом уровне 
сонливости эффект от лечения не различался (рис. 3). 

Количественные характеристики всех моделей предик-
тивного анализа представлены в табл. 1, 2.

Обсуждение
Вопрос о том, каков портрет пациента, который получит 

наилучший эффект от КПТ-И, уже не раз поднимался в 
научной литературе. Большинство исследований, в кото-
рых проводился поиск предикторов ответа, включало в 
анализ демографические показатели, такие как пол, воз-
раст, национальная принадлежность, образование, уро-
вень дохода, и не продемонстрировало их статистически 
значимого эффекта на результат лечения. В отношении 
влияния некоторых факторов получены противоречи-
вые результаты. Так, результаты ряда исследований пока-
зывают, что КПТ-И более эффективна у людей старшего 
возраста  [30–32], однако есть и доказывающие обратное 
[33, 34]. Такие же противоречивые данные получены и в 
отношении уровней тревоги и депрессии как предиктив-
ного фактора [30, 31, 35–37]. Проведенный нами анализ 
показывает, что старший возраст и более высокий уровень 
депрессии предсказывали худший ответ на терапию вне 
зависимости от вида лечения.

Таблица 1. Результаты регрессионного анализа эффекта терапии сразу после окончания курса

Прогностический анализ Предиктивный анализ

Коэффициент регрессии 
(стандартная ошибка) p Коэффициент регрессии 

(стандартная ошибка) p

Intercept -5,92 (3,19) – –

Пол 0,29 (1,52) 0,850 0,77 (3,09) 0,803 

Возраст, лет -0,04 (0,05) 0,376 -0,11 (0,10) 0,280

Пресомнические жалобы 2,07 (2,16) 0,343 -9,43 (4,16) 0,029*

Интрасомнические жалобы -1,17 (1,73) 0,504 -2,55 (3,55) 0,476

Постсомнические жалобы -1,68 (1,59) 0,297 3,58 (3,36) 0,293

Течение инсомнии:

ремиттирующее 1,36 (2,06) 0,512 -9,08 (5,59) 0,112

прогрессирующее -0,61 (2,09) 0,774 -4,40 (5,69) 0,443

Продолжительность инсомнии, лет  0,09 (0,09) 0,348 0,10 (0,21) 0,627

Прием ГАМКергических препаратов -0,99 (1,59) 0,537 -6,27 (3,10) 0,050*

Прием антидепрессантов -1,64 (1,41) 0,252 -1,71 (2,87) 0,554

Эффективность сна, % 0,05 (0,04) 0,262 -0,08 (0,09) 0,366

Латентность сна, мин 0,004 (0,02) 0,839 0,03 (0,04) 0,474

Время бодрствования в течение ночи, мин -0,01 (0,01) 0,311 -0,01 (0,02) 0,630

Количество пробуждений 0,22 (0,12) 0,050* 0,07 (0,23) 0,763

Представленность I стадии медленного сна 0,30 (0,24) 0,222 0,41 (0,49) 0,406

Представленность II стадии медленного сна 0,005 (0,08) 0,945 0,07 (0,16) 0,655

Представленность III стадии медленного сна -0,08 (0,10) 0,397 -0,05 (0,20) 0,810

Представленность быстрого сна -0,03 (0,11) 0,796 -0,02 (0,23) 0,933

Продолжительность сна, ч 0,09 (0,43) 0,830 0,35 (0,88) 0,694

Шкала депрессии Бека -0,23 (0,11) 0,047* -0,13 (0,26) 0,602

Субшкала ситуативной тревожности, шкала тревоги Спилбергера -0,04 (0,09) 0,647 -0,13 (0,26) 0,602

Субшкала личностной тревожности, шкала тревоги Спилбергера -0,18 (0,10) 0,074 0,01 (0,18) 0,964

Алекситимия -0,12 (0,06) 0,057 0,07 (0,12) 0,551

Эпвортская шкала сонливости 0,15 (0,21) 0,464 1,07 (0,58) 0,070

Шкала дисфункциональных убеждений о сне -0,05 (0,03) 0,076 -0,03 (0,06) 0,637

ИГС -0,07 (0,11) 0,558 0,12 (0,24) 0,624

Примечание. В предиктивном анализе коэффициент регрессии показан для взаимодействия предиктора с группой лечения.
*Статистически значимый эффект р<0,05.
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Рис. 1. Трудности засыпания – предиктор снижения ИТИ  
в разных группах лечения. Диаграмма отражает разброс по-
казателя эффективности (снижение ИТИ после курса лечения) в 
группах, получавших фармакотерапию и СМТ-И, в зависимости 
от того, отмечали пациенты трудности засыпания или нет: медиа-
ну, 25, 75-й процентили, минимальное и максимальное значения.
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Высокий уровень тяжести инсомнии стабильно оказы-
вался предиктором лучшего ответа на лечение, что пока-
зано во многих исследованиях; это может быть связано с 
более высокой мотивацией к лечению [30, 36, 38]. В описан-
ном статистическом анализе значимый эффект базового 

Эпвортская шкала сонливости, баллы
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Рис. 3. Дневная сонливость – предиктор снижения ИТИ в раз-
ных группах лечения. Линии регрессии на графике отражают 
зависимость показателя эффективности (снижение ИТИ после 
курса лечения) в группах, получавших фармакотерапию и СМТ-И, 
от фонового уровня сонливости по Эпвортской шкале сонливо-
сти. Закрашенная область вокруг линий регрессии отражает 95% 
доверительный интервал.
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Лечение агонистами ГАМК-рецепторов – предиктор снижения ИТИ

Лечение агонистами ГАМК-рецепторов в анамнезе

Рис. 2. Лечение агонистами ГАМК в анамнезе – предиктор 
снижения ИТИ в разных группах лечения. Диаграмма отра-
жает разброс показателя эффективности (снижение ИТИ после 
курса лечения) в группах, получавших фармакотерапию и СМТ-И, 
в зависимости от того, принимали пациенты в прошлом агонисты 
ГАМК-рецепторов или нет: медиану, 25, 75-й процентили, мини-
мальное и максимальное значения.
 

Таблица 2. Результаты регрессионного анализа эффекта терапии сразу после периода динамического наблюдения

Прогностический анализ Предиктивный анализ

Коэффициент регрессии 
(стандартная ошибка) p Коэффициент регрессии 

(стандартная ошибка) p

Intercept -7,29 (3,54) – –

Пол 2,99 (1,62) 0,073 0,99 (3,28) 0,765

Возраст, лет -0,24 (0,04) 1,55e-06* -0,07 (0,09) 0,401

Пресомнические жалобы -0,19 (2,43) 0,937 -3,87 (4,90) 0,434

Интрасомнические жалобы -0,15 (1,94) 0,939 -1,03 (3,98) 0,797

Постсомнические жалобы -0,71 (1,78) 0,692 4,43 (3,78) 0,248

Течение инсомнии:

ремиттирующее 0,99 (2,33) 0,673 1,09 (6,55) 0,869

прогрессирующее 0,39 (2,36) 0,868 0,63 (6,67) 0,925

Продолжительность инсомнии, лет -0,17 (0,10) 0,099 0,24 (0,23) 0,307

Прием ГАМКергических препаратов -2,66 (1,73) 0,132 -5,28 (3,43) 0,130

Прием антидепрессантов -1,74 (1,57) 0,273 1,10 (3,20) 0,733

Эффективность сна, % 0,03 (0,05) 0,480 0,01 (0,10) 0,901

Латентность сна, мин -0,01 (0,02) 0,657 -0,01 (0,05) 0,854

Время бодрствования в течение ночи, мин -0,01 (0,01) 0,796 -0,01 (0,02) 0,578 

Количество пробуждений 0,14 (0,13) 0,260 0,33 (0,26) 0,204

Представленность I стадии медленного сна 0,55 (0,26) 0,039* 0,37 (0,53) 0,487

Представленность II стадии медленного сна -0,11 (0,08) 0,186 -0,14 (0,17) 0,424

Представленность III стадии медленного сна 0,14 (0,11) 0,197 0,14 (0,22) 0,520

Представленность быстрого сна -0,08 (0,12) 0,500 0,13 (0,25) 0,608

Продолжительность сна, ч 0,38 (0,48) 0,430 0,59 (0,96) 0,545

Шкала депрессии Бека -0,20 (0,13) 0,121 -0,26 (0,29) 0,367

Субшкала ситуативной тревожности, шкала тревоги Спилбергера -0,04 (0,10) 0,647 0,14 (0,20) 0,481

Субшкала личностной тревожности, шкала тревоги Спилбергера -0,20 (0,11) 0,077 0,01 (0,21) 0,966

Алекситимия -0,06 (0,06) 0,357 0,11 (0,14) 0,443

Эпвортская шкала сонливости 0,04 (0,23) 0,853 0,10 (0,67) 0,885

Шкала дисфункциональных убеждений о сне -0,05 (0,03) 0,159 -0,02 (0,06) 0,709

ИГС 0,19 (0,12) 0,129 -0,09 (0,26) 0,728

Примечание. В предиктивном анализе коэффициент регрессии показан для взаимодействия предиктора с группой лечения.
*Статистически значимый эффект р<0,05.
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уровня ИТИ учитывался в качестве ковариаты в моделях 
для других предикторов. Другие ожидаемые предикторы 
эффекта – исходный высокий уровень дисфункциональ-
ных убеждений в отношении сна, неправильные привыч-
ки сна. Эти факторы являются мишенью КПТ-И, поэтому  
неудивительно, что воздействие на них сопряжено с нали-
чием клинического эффекта. 

Фенотип инсомнии также может оказаться предиктором 
эффективности лечения. В 2009 г. появилась гипотеза о том, 
что инсомния с объективно короткой продолжительностью 
сна ассоциирована с физиологической гиперактивацией и 
хуже поддается терапии КПТ-И в отличие от инсомнии с 
нормальной продолжительностью сна [39]. Позже она на-
шла подтверждение в нескольких исследованиях [36, 40]. 
В нашем анализе из объективных показателей сна только ко-
личество пробуждений в течение ночи и доля I стадии мед-
ленноволнового сна оказались прогностически значимыми 
факторами улучшения. Это может быть связано с тем, что 
оба вида терапии влияют на глубину сна: снотворный пре-
парат зопиклон за счет воздействия на рецепторы ГАМК, а 
СМТ-И – за счет увеличения давления сна. Клиническая зна-
чимость этой находки была бы подтверждена выявлением 
значимого эффекта субъективных жалоб на поверхностный 
сон с частыми пробуждениями, однако интрасомнические 
жалобы не оказали значимого эффекта на изменение ИТИ. 
Результаты нашего анализа обращают внимание на паттерн 
субъективных инсомнических жалоб. Пациенты, отмечав-
шие трудности засыпания, хуже отвечали на СМТ-И, чем 
участники, не испытывавшие проблем с засыпанием. Это 
может объясняться тем, что такой паттерн жалоб часто свя-
зан с руминированием (длительным повторением одних и 
тех же размышлений), беспокойством о последствиях бес-
сонницы. Для таких пациентов более эффективной могла 
бы оказаться длительная КПТ-И с переоценкой и реструк-
туризацией паттернов негативного мышления. Оценка на-
личия и частоты жалоб на трудности засыпания может быть 
быстро проведена на первичном приеме и поможет врачу 
определить предпочтительный способ лечения – сокращен-
ный вариант терапии или развернутая КПТ-И. 

Исследование опыта применения агонистов ГАМК как 
предиктора эффекта показало, что наилучший ответ на ле-
чение наблюдался у пациентов, никогда не применявших 
таких препаратов и рандомизированных в группу СМТ-И. 
Это может объясняться тем, что названную подгруппу со-
ставляли люди, изначально искавшие способ справиться с 
проблемой инсомнии без применения лекарств. Это повы-
шало их мотивацию к лечению нелекарственными метода-
ми. Таким образом, отсутствие опыта применения агони-
стов ГАМК пациентами может свидетельствовать в пользу 
того, что начинать терапию желательно с нелекарственных 
методов, однако это требует дальнейшего эксперименталь-
ного подтверждения.

Хороший эффект СМТ-И у подгруппы участников с вы-
сокой дневной сонливостью можно объяснить тем, что эти 
пациенты действительно могли спать днем, что усиливало 
нарушения ночного сна. Базовая рекомендация в рамках 
проводимого курса СМТ-И – исключить дневной сон и 
установить четкие рамки пребывания в постели – позво-
лила нормализовать их режим и улучшить ночной сон за 
счет этого. Наличие дневного сна у пациента может быть 
показанием для направления на курс нелекарственной те-
рапии, в ходе которой ему будут разъяснены механизмы 
сна и принципы ограничения времени в постели.

Ограничениями данного исследования стали небольшой 
объем выборки и отсутствие группы контроля, которая 
не получала никакого лечения. Подтверждение значимо-
сти выявленных предикторов и прогностических факто-
ров улучшения возможно при проведении исследований 
КПТ-И с большим числом участников и большей продол-
жительности.

Заключение
По данным проведенного нами ранее исследования, а 

также по результатам исследований других авторов и мета-
анализов нелекарственные методы лечения ХИ не уступа-
ют в эффективности снотворным препаратам [14, 18, 41]. 
Отсроченные результаты методик КПТ-И оказываются 
эффективнее лекарственной терапии, так как они коррек-
тируют дисфункциональные убеждения относительно сна, 
связанные с ними поведенческие факторы, чем защищают 
от рецидива инсомнии. К преимуществам нелекарствен-
ной терапии относится отсутствие побочных эффектов, 
риска развития привыкания и злоупотребления. В связи с 
этим в международных клинических рекомендациях по ле-
чению ХИ метод КПТ-И имеет наивысшие показатели до-
казательности и клинической эффективности – IA [5]. Для 
повышения доступности методов КПТ-И для пациентов 
создаются сокращенные методики или онлайн-курсы, по-
зволяющие осваивать КПТ-И даже в отдаленных регионах. 

Существующие метаанализы исследований, сравниваю-
щих онлайн-КПТ-И с группами контроля, свидетельству-
ют о высокой эффективности удаленного подхода к тера-
пии  [16]. При сравнении величины эффекта (Hedges’s   g) 
онлайн-КПТ-И с индивидуальной или групповой КПТ-И 
статистически значимых различий практически не выявля-
ется [17]. В настоящее время нами проводится исследование 
эффективности программы онлайн-КПТ-И на русском язы-
ке и поиск предикторов ответа на такое лечение [42].

Несмотря на высокую эффективность очных и он-
лайн-форм КПТ-И, около 30% пациентов остаются рези-
стентными даже к этим видам лечения [14]. Это создает 
необходимость уже при первом обращении пациента по-
нимать, какой метод с наибольшей вероятностью приведет 
к успеху. Результаты данного исследования представляют 
информацию о том, какие факторы влияют на успех раз-
ных подходов к лечению. Их понимание облегчает выбор 
модальности терапии и приводит к снижению затрат на 
лечение. Необходимы дальнейшие исследования возмож-
ностей и предикторов эффективности различных подхо-
дов КПТ-И: сокращенных методов, дистанционных форм 
КПТ-И. В результате это позволит создать алгоритм дей-
ствий для практикующего врача, в котором назначение 
разных вариантов КПТ-И будет определяться наличием 
соответствующих клинических и нейрофизиологических 
предикторов. Наиболее важным здесь является решение о 
назначении сокращенного (2–4 нед) или полного (6–8 нед) 
курса КПТ-И. Также это позволит определять необходи-
мость добавления снотворных препаратов к курсу психо-
логической терапии.
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ОБЗОР

Введение
Расстройства сна, по данным многочисленных исследо-

ваний, часто сопровождают симптомы COVID-19, а также 
наблюдаются в период реконвалесценции. В работе китай-
ских коллег было продемонстрировано увеличение часто-
ты диагностики клинической бессонницы с 14,6 до 20% 
за период первой волны новой коронавирусной инфек-
ции   [1]. Согласно базе Express Scripts с февраля по март 
2020 г. в США количество рецептов на снотворные пре-
параты увеличилось на 14,8%. По данным Всемирной ор-

ганизации здравоохранения, нарушения сна у пациентов 
с COVID-19 часто возникают в связи с особыми услови-
ями, в которые помещается пациент при госпитализации 
в связи с новой коронавирусной инфекцией (изоляция в 
красной зоне, нахождение в круглосуточно освещаемой 
реанимации, многоместные палаты и т.д.), лекарственной 
терапией, которая может влиять на сон, вызывая его дис-
функцию, а также проявлениями тревожно-фобических 
расстройств, в структуре которых могут быть представле-
ны нарушения сна.

Нарушения сна у пациентов с COVID-19
М.А. Самушия*1, Н.В. Миронова1, М.Г. Полуэктов2

1ФГБУ ДПО «Центральная государственная медицинская академия» Управления делами Президента РФ, Москва, Россия;
2 ФГАОУ ВО «Первый Московский государственный медицинский университет им. И.М. Сеченова» Минздрава России  
(Сеченовский Университет), Москва, Россия

Аннотация
Расстройства сна часто сопровождают COVID-19 и наблюдаются в структуре постковидного синдрома. Часть нарушений сна, которые реги-
стрируются в группе больных, госпитализированных в связи с COVID-19, можно отнести к острым формам инсомнии. Такой вариант нару-
шений сна связан с особыми условиями, в которые помещается пациент при госпитализации, и является кратковременным. Другая часть 
регистрируемых нарушений сна выступает в рамках тревожно-депрессивной симптоматики, диагностируемой у больных с COVID-19. Эта 
симптоматика может быть квалифицирована в рамках нозогений – психогенных расстройств, манифестирующих в связи с диагностикой 
коронавирусной инфекции; соматогений – психопатологических состояний, возникающих в результате патологического воздействия на 
центральную нервную систему соматических вредностей и неврологических осложнений COVID-19; ятрогений – психических расстройств, 
манифестирующих в связи с приемом медикаментов. В настоящее время накапливаются сведения о влиянии качества сна на степень тяже-
сти течения COVID-19 и эффективность лечения постковидного синдрома. В обзоре представлены актуальные сведения о нарушениях сна у 
пациентов с COVID-19 и принципы их терапии.
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Abstract
Sleep disorders often accompany COVID-19 and are a part of post-COVID syndrome. Some of the sleep disorders that occur in patients hospitalized 
for COVID-19 can be attributed to acute forms of insomnia. This type of sleep disorders is due to special conditions associated with hospitalization, 
and is short-term. Other sleep disorders appear as a part of anxiety-depressive symptoms diagnosed in patients with COVID-19. These symptoms can 
be classified as nosogenies – psychogenic disorders that are associated with diagnosis of coronavirus infection; somatogenies – psychopathological 
conditions resulting from pathological effects on the central nervous system of somatic and neurological complications of COVID-19; iatrogenies – 
mental disorders that occur due to the intake of medication. Currently, information on the impact of sleep quality on the severity of COVID-19 and the 
effectiveness of treatment for post-COVID syndrome is accumulating. This review provides up-to-date information on sleep disorders in patients with 
COVID-19 and the principles of their therapy.
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В работе S. Bhat и соавт. (2021 г.) описаны типы наруше-
ния сна при COVID-19 [2]:

• бессонница: острая и стойкая;
•  синдром обструктивного апноэ во сне (СОАС);
•  нарушения циркадного ритма сна-бодрствования;
•  чрезмерная дневная сонливость, связанная с наруше-

нием сна и бодрствования (функциональная или струк-
турная дисфункция центральной нервной системы);

•  посттравматическая дисфункция сна (новое начало 
или повторное возникновение предыдущего посттрав-
матического стрессового расстройства);

•  ненормальные сны (кошмары);
•  преходящий синдром беспокойных ног, связанный с 

бессонницей.
Введенные R. Gupta и соавт. термины «коронасомния» 

или «COVID-сомния» были предложены для обозначения 
совокупности симптомов дисфункции сна, таких как бес-
сонница, нарушение непрерывности сна, изменения в ци-
кле сна-бодрствования, ощущение невосстанавливающе-
го сна (ухудшение его качества), возникающие либо из-за 
стрессов, связанных со страхом самого вируса, либо из-за 
психосоциального воздействия на повседневную жизнь 
(например, потеря работы, финансовые проблемы, соци-
альная изоляция в результате карантина или фактические 
медицинские и психологические последствия заражения 
COVID-19) [3].

Нарушения сна в остром периоде
Имеются довольно ограниченные данные о наруше-

ниях сна у пациентов с диагностированным COVID-19 
независимо от его течения (бессимптомный или симпто-
матический, с госпитализацией, у пациентов, находящих-
ся в отделении интенсивной терапии из-за дыхательной 
недостаточности и т.п.). В работе отечественных исследо-
вателей, которые проанализировали распространенность 
психоэмоциональных расстройств среди больных, госпи-
тализированных в стационар в связи с новой коронавирус-
ной инфекцией, были получены результаты, подтверждаю-
щие положительную корреляцию различных компонентов 
сна (субъективное качество сна, время его наступления, 
использование медикаментов для сна) с клинически зна-
чимым уровнем тревоги и депрессии, а такие показатели, 
как активность в течение дня, дневная сонливость, имели 
положительную корреляцию с патологической тревогой 
[4]. C. Goldstein и соавт. при обследовании 572 пациен-
тов, госпитализированных по поводу COVID-19, оценили 
распространенность бессонницы, которая составила 11%. 
В частности, они также обнаружили, что распространен-
ность СОАС в этой группе составляла 19,8%, а распростра-
ненность синдрома беспокойных ног (недавно переимено-
ванного в болезнь Уиллиса–Экбома) или периодических 
движений конечностей во время сна – 3,9% [5].

В настоящее время накапливаются сведения о влия-
нии качества сна на степень тяжести течения COVID-19. 
J. Zhang и соавт. [6] провели ретроспективное одноцен-
тровое когортное исследование для изучения влияния 
качества сна на выздоровление от лимфопении и других 
клинических исходов у госпитализированных пациентов 
с лабораторно подтвержденным COVID-19, поступивших 
в период с 25 января по 15 марта 2020 г. Для оценки ка-
чества сна использовались опросник Ричардса–Кэмпбелла 
и Питтсбургский индекс качества сна. Всего в это иссле-
дование были включены 135 пациентов (60 больных без 
нарушений сна и 75 – с выявленными нарушениями). По 
сравнению с пациентами без нарушений сна пациенты с 
нарушениями сна имели более низкое абсолютное количе-
ство лимфоцитов и повышенное соотношение нейтрофи-
лов к лимфоцитам; 12% «плохо спящих» нуждались в по-
мещении в отделение интенсивной терапии, в то время как 
никто из пациентов, у которых не отмечалось нарушений 

сна, в этом не нуждался. «Плохо спящие» имели большую 
продолжительность пребывания в больнице по сравне-
нию с теми, кто спал хорошо (33 дня против 25 дней). На 
основании этого авторы предположили, что плохой сон  
связан с большей восприимчивостью к инфекции 
COVID-19 и худшим клиническим течением среди го-
спитализированных пациентов, однако причинно-след-
ственная связь остается неуточненной [6]. Представлены 
данные о том, что СОАС является фактором риска для 
госпитализации, поступления в отделение интенсивной 
терапии, искусственной вентиляции легких и смерти у па-
циентов, инфицированных COVID-19 [7]. Некоторые авто-
ры сообщают, что пациенты с тяжелым СОАС имеют более 
чем двойной риск заражения COVID-19 по сравнению с 
больными легкой формой заболевания [8, 9].

Постковидный синдром и нарушения сна
Расстройства сна в структуре постковидного синдрома 

также являются предметом активного обсуждения. Дан-
ные по распространенности нарушений сна в постковид-
ном периоде представлены в крупном китайском иссле-
довании, которое охватило 1733 пациента, выписанных 
после госпитализации по поводу COVID-19 (среднее вре-
мя наблюдения после появления симптомов составляло 
186  дней). Наиболее частыми симптомами в постковид-
ном периоде были утомляемость или мышечная слабость 
(у 63%), нарушения сна (у 26%); тревога или депрессия на-
блюдались у 23% пациентов [10].

Можно констатировать высокую частоту встречаемости 
нарушений сна у контингента больных, перенесших новую 
коронавирусную инфекцию. Часть этих нарушений, воз-
никающих в период госпитализации в связи с COVID-19, 
можно отнести к острым формам (кратковременной) ин-
сомнии согласно Международной классификации рас-
стройств сна 3-го пересмотра. Такой вариант нарушений 
сна наблюдается в сроки 1–3 мес от начала заболевания и 
связан с особыми условиями, в которые помещается паци-
ент при госпитализации в связи с новой коронавирусной 
инфекцией. Особенностью этой формы инсомнии являет-
ся то, что при прекращении стрессового воздействия или 
по мере адаптации к нему наблюдается уменьшение выра-
женности расстройства сна.

Часть регистрируемых нарушений сна выступает в рам-
ках тревожно-депрессивной симптоматики, диагностиру-
емой у больных с COVID-19. В таких случаях инсомния 
является одним из симптомов психоэмоционального рас-
стройства. Распространенность психических расстройств 
у пациентов с COVID-19 составляет от 20 до 40%. Спектр 
представлен тревожно-депрессивными расстройствами, 
которые можно квалифицировать в рамках нозогений – 
психогенных расстройств, манифестирующих в связи с 
диагностикой острой респираторной вирусной инфекции 
(провоцирующие факторы: семантика, клинические про-
явления, особые условия нахождения в стационаре, стиг-
матизация и др.); соматогений (соматогенные депрессии, 
симптоматические психозы) – психопатологических со-
стояний, возникающих в результате патологического воз-
действия на центральную нервную систему соматических 
вредностей (как в результате непосредственного пораже-
ния центральной нервной системы вирусом, так и опо-
средованно, в связи с формированием полиорганной не-
достаточности), неврологических осложнений COVID-19, 
протекающих с психическими расстройствами (энцефа-
лопатии/энцефалит и др.); ятрогений – психических рас-
стройств, манифестирующих в связи с приемом медика-
ментов, вызывающих психические нарушения [11, 12]. 
В  структуре клинически завершенных психических рас-
стройств у пациентов с COVID-19 выявляются как труд-
ности засыпания, так и характерные для депрессии ранние 
пробуждения с невозможностью вновь уснуть, тревожное 
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беспокойство при ночном пробуждении, тягостное душев-
ное состояние в ранние утренние часы. Таким пациентам 
свойственно отсутствие чувства сна, у них нередко форми-
руется патологический страх перед наступлением ночи и 
последующей бессонницей [4].

Еще одной клинической формой бессонницы, возникаю-
щей как в острый период коронавирусной инфекции, так и 
в период реконвалесценции, является инсомния при прие-
ме лекарственных или других препаратов. Она возникает 
как на фоне приема, так и после отмены некоторых суб-
станций, влияющих на сон. Нарушения сна могут вызывать 
следующие лекарственные препараты:

•  антидепрессанты (флуоксетин, пароксетин, сертралин, 
циталопрам, флувоксамин, венлафаксин, дулоксетин, 
ингибиторы моноаминоксидазы);

•  психостимуляторы (кофеин, эфедрин, производные 
коки);

•  α-адреномиметики (псевдоэфедрин, фенилэфрин, фе-
нилпропаноламин);

•  гипотензивные препараты (клонидин, β-адреноблока-
торы);

•  гиполипидемические средства (статины, фибраты, холе-
стирамин);

•  бронходилататоры (теофиллин, тербуталин);
•  противовирусные, антибактериальные препараты (изо-

ниазид, пенициллин, интерфероны).

Подходы к терапии
Лечение инсомнии включает воздействие на основное 

заболевание, рациональную психотерапию, применение 
разных методик релаксации.

Три важных фактора, которые могут повлиять на вы-
бор соответствующего снотворного препарата для паци-
ентов с COVID-19, включают: возможное взаимодействие 
снотворных препаратов с распространенными лекар-
ственными средствами при лечении COVID-19; угнетение 
дыхания, вызванное снотворными препаратами; влияние 
эффекта повреждения печени, вызванного лекарственной 
терапией COVID-19, на метаболизм снотворных препа-
ратов. При острой (адаптационной) инсомнии, возника-
ющей в начале коронавирусной инфекции, оправданно 
применение снотворных препаратов. Одной из групп пре-
паратов первой линии, используемых при кратковремен-
ных расстройствах сна, являются блокаторы центральных 
H1-рецепторов. Доксиламин (оригинальный препарат  
Донормил®, производитель – компания «УПСА», Франция) 
в меньшей степени влияет на периферические гистами-
новые рецепторы и обладает выраженным снотворным 
действием. Препарат назначается на ночь при преходя-
щих нарушениях сна сроком на 2–5 дней в дозе 7,5–15 мг.  
Ранее в отечественных исследованиях продемонстрирова-
на эффективность препарата Донормил®, в том числе при 
нарушениях сна и у больных с психическими расстрой-
ствами [13]. Кроме снотворного действия Донормил® обла-
дает седативными свойствами, что оказывается полезным 
в ситуации острого стресса.

Также в качестве снотворных при острой инсомнии мож-
но использовать агонисты ГАМКА-рецепторного комплек-
са: производные бензодиазепина с седативным и снотвор-
ным действием (Феназепам, диазепам, клоназепам) и также 
небензодиазепиновые лиганды (золпидем, зопиклон, зале-
плон). Однако при инициации терапии бессонницы рядом 
препаратов из вышеуказанных групп нужно учитывать 
возможное возникновение зависимости. Наличие трево-
жного компонента в клинической ситуации нарушения 
сна позволяет оказывать предпочтение препаратам с анк-
сиолитическими свойствами. «Чистый» снотворный эф-
фект обеспечивается применением селективных агонистов 
ГАМКА-рецепторного комплекса из группы упомянутых 
Z-препаратов.

В лечении хронических нарушений сна в структуре 
постковидного синдрома методом выбора является ког-
нитивно-поведенческая терапия инсомнии (КПТ-И).  
Ее цели – устранение дисфункциональных убеждений, под-
держивающих нарушение сна, и коррекция ограничительно-
го поведения, свойственного людям с хроническими наруше-
ниями сна. КПТ-И представляет собой стандартизированную  
программу психотерапии, рассчитанную на 6–8 еженедель-
ных сеансов. Эффективность этого метода лечения инсо-
мнии подтверждена многочисленными исследованиями и 
клиническими рекомендациями [14]. В настоящее время 
активно внедряется дистанционная КПТ-И, когда инфор-
мирование пациента и контроль приверженности лечению 
осуществляются через сайт или специализированное при-
ложение на телефоне [15]. Показано, что КПТ-И в такой 
форме лишь незначительно уступает по эффективности 
очному формату.

Заключение
Новая коронавирусная инфекция способствует разви-

тию нарушений сна как за счет непосредственного влия-
ния на структуры центральной нервной системы на фоне 
инфекционной и иммунной реакции, так и за счет нозо-
генной реакции тревожного или депрессивного ряда, воз-
никающей на фоне резкого изменения привычных усло-
вий жизни и ценностных ориентиров. В остром периоде 
COVID-19 для восстановления сна и недопущения хрони-
фикации заболевания оправданно назначение снотворных 
препаратов бензодиазепинового и небензодиазепинового 
ряда. При постковидном синдроме на первый план вы-
ходят психотерапевтические и поведенческие практики 
коррекции нарушений сна. Показано, что достаточный по 
времени и качеству сон необходим для успешного проти-
водействия инфекции и повышения эффективности вак-
цинации от некоторых вирусных агентов [16].
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ОРИГИНАЛЬНАЯ СТАТЬЯ

Вопросы оптимизации ведения пациентов  
с дискогенной пояснично-крестцовой радикулопатией
В.С. Прокопович*, В.А. Парфенов

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

Аннотация
Обоснование. Дискогенная пояснично-крестцовая радикулопатия (ДПКР) встречается реже, чем поясничные скелетно-мышечные боли, но 
чаще сопровождается длительной инвалидностью. Для совершенствования ведения пациентов с ДПКР требуется изучение консервативного 
и хирургического ведения пациентов в реальной клинической практике.
Цель. Оптимизация ведения пациентов, направленных на хирургическое лечение.
Материалы и методы. Хирургическое лечение (микродискэктомию) в связи с неэффективностью консервативного ведения ДПКР перенес-
ли 90 пациентов (33 мужчины, 57 женщин, средний возраст – 59,78±12 лет). Длительность заболевания до операции колебалась от 2 до 14 нед 
и составила в среднем 6±3 нед. Оценивались интенсивность боли по визуальной аналоговой шкале (ВАШ), нарушение жизнедеятельности по 
шкалам Освестри (ШО) и Роланда–Морриса (ШРМ) до операции, через 10 дней, 1, 3 и 6 мес после операции.
Результаты. Пациенты не были информированы о благоприятном течении ДПКР, возможности естественного (без хирургического вмешатель-
ства) регресса грыжи диска, а также целесообразности сохранять все виды активности, избегать длительного постельного режима. После мик-
родискэктомии через 10 дней отмечены значительное достоверное (р≤0,01) снижение боли с 7 (95% доверительный интервал – ДИ 7–8) до  
4 (95% ДИ 3–4) баллов по ВАШ и уменьшение нарушения жизнедеятельности с 13 (95% ДИ 12–16) до 9 (95% ДИ 7–11) баллов по ШРМ,  
с 63 (95% ДИ 61–65) до 32 (95% ДИ 30–34) % по ШО. Через 1, 3 и 6 мес наблюдались дальнейшее снижение боли [через 6 мес до  
3 (95% ДИ 2–3) баллов по ВАШ] и уменьшение нарушения жизнедеятельности [через 6 мес до 5 (95% ДИ 4–7) баллов по ШРМ и до  
18 (95% ДИ 17–19) % по ШО]. На снижение интенсивности боли через 6 мес после операции достоверно (р≤0,05) влияли исходная интенсивность 
боли по ВАШ и проведение кинезиотерапии после операции. На уменьшение нарушения жизнедеятельности по ШРМ через 6 мес достоверно 
(р≤0,05) влияли исходное нарушение жизнедеятельности по ШРМ и проведение кинезиотерапии после операции.
Заключение. Пациенты с ДПКР должны быть информированы о благоприятном течении заболевания, возможности естественного (без хи-
рургического вмешательства) регресса грыжи диска; после выполнения хирургического лечения целесообразна кинезиотерапия, способная 
улучшить функциональное восстановление пациентов.

Ключевые слова: дискогенная пояснично-крестцовая радикулопатия, грыжи межпозвоночного диска, магнитно-резонансная томография 
позвоночника, нестероидные противовоспалительные препараты, эпидуральное введение анестетиков и кортикостероидов, противоэпи-
лептические средства, кинезиотерапия
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лопатией. Consilium Medicum. 2021;23(11):829–833. DOI: 10.26442/20751753.2021.11.201152

ORIGINAL ARTICLE

Issues of optimization of management of patients with discogenic 
lumbosacral radiculopathy
Vladislav S. Prokopovich*, Vladimir A. Parfenov

Sechenov First Moscow State Medical University (Sechenov University), Moscow, Russia

Abstract
Background. Discogenic lumbosacral radiculopathy (DLSR) is less common than lumbar musculoskeletal pain, but more often accompanied by a 
long disabilities. To improve patient management with DLSR, the study of conservative and surgical management of patients in real clinical practice 
is required.
Aim. Optimization of patient management aimed at surgical treatment.
Materials and methods. Surgical treatment (microdiskectomy) due to the ineffectiveness of conservative DLSR was suffered by 90 patients (33 men, 
57 women, average age – 59.78±12 years). The duration of the disease to operation ranged from 2 to 14 weeks and was an average of 6±3 weeks. The 
intensity of pain was evaluated on a visual analog scale (VAS), disability on Oswestry Disability Index (ODI) and Roland–Morris Disability Questionnaire 
(RMDQ) before the operation, after 10 days, 1, 3 and 6 months after surgery.
Results. Patients were not informed about the favorable course of the DLSR, the possibilities of natural (without surgical intervention) of the 
regression of the disk hernia, as well as expediency to maintain all types of activity, avoid a long bed mode. After microdiskectomy after 10 days, 
significant reliable (p≤0.01) decrease in pain with 7 (95% confidence interval – CI 7–8) to 4 (95% CI 3–4) points for VAS and reduction of disability with 
13 (95% CI 12–16) to 9 (95% CI 7–11) RMDQ points, from 63 (95% CI 61–65) to 32 (95% CI 30–34) % by ODI. After 1, 3 and 6 months, a further decrease 
in pain was observed [6 months to 3 (95% CI 2–3) points for VAS] and a decrease in disability [6 months to 5 (95% CI 4–7) points for RMDQ and up to 
18 (95% CI 17–19) % on ODI]. To reduce the intensity of pain 6 months after the operation, it was significantly (p≤0.05) influenced the initial intensity 
of pain according to VAS and conducting kinesitherapy after the operation. To reduce the disability in RMDQ after 6 months, the initial disability in 
RMDQ and the conduct of kinesitherapy after surgery was significantly (p≤0.05) influenced.
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Дискогенная пояснично-крестцовая радикулопатия 
(ДПКР) составляет 1–5% всех случаев болей в нижней 

части спины [1, 2], которые занимают первое место среди 
всех неинфекционных заболеваний по показателю, отра-
жающему количество лет жизни, потерянных вследствие 
стойкого ухудшения здоровья [3]. ДПКР имеет благопри-
ятное течение, в большинстве случаев улучшение состоя-
ния отмечается в течение 6–8 нед [2], однако у 15–40% па-
циентов в течение 1 года остается значительная боль или 
возникают частые повторные обострения, поэтому обсуж-
дается хирургическое лечение [4].

В настоящее время экспертами разных стран разрабо-
таны рекомендации по ведению пациентов с ДПКР [5–8]. 
Однако непонятно, в какой степени используются эти ре-
комендации в реальной клинической практике. В боль-
шинстве стран пациентов с ДПКР лечат преимуществен-
но врачи общей практики, в нашей стране значительную 
часть пациентов ведут неврологи.

Хирургическое лечение рекомендуется только при нали-
чии синдрома поражения корешков конского хвоста и при 
отсутствии эффекта от консервативной терапии [9,  10]. 
Остается неясным вопрос о сроках проведения хирур-
гического лечения, если нет эффекта от консервативной 
терапии. Эксперты из США в этом случае рекомендуют 
хирургическое лечение через 6–12 нед [10]. Ассоциация 
нейрохирургов России рекомендует консультацию нейро-
хирурга, если у пациента с ДПКР в течение 4 нед нет эф-
фекта от консервативной терапии [9].

Вопросы типичной врачебной практики консервативно-
го и хирургического лечения пациентов с ДПКР в нашей 
стране мало изучены, что и послужило основанием для 
проведения нашего исследования.

Цель исследования – оптимизация ведения пациентов, 
направленных на хирургическое лечение.

Материалы и методы
Наблюдались 90 пациентов (33 мужчины, 57 женщин, 

средний возраст – 59,78±12 лет), которые перенесли мик-
родискэктомию в связи с неэффективностью консерва-
тивного ведения ДПКР. Длительность заболевания до 
операции колебалась от 2 до 14 нед и составила в сред-
нем 6±3 нед. Дискогенная радикулопатия L5 имела место 
у 37 (41,1%) пациентов, дискогенная радикулопатия S1 – у 
53 (58,9%) пациентов. В качестве возможных сочетанных 
причин боли помимо ДПКР у 20 (22,2%) пациентов отмече-
но поражение нижних поясничных фасеточных суставов 
и крестцово-подвздошного сочленения. У всех пациентов 
проанализирована консервативная терапия, проводимая 
до их направления в нейрохирургический стационар.

Оценивались интенсивность боли по визуальной ана-
логовой шкале (ВАШ), нарушение жизнедеятельности по 
шкалам Освестри (ШО) и Роланда–Морриса (ШРМ) до 
операции, через 10 дней, 1, 3 и 6 мес после операции. Изу-
чалось влияние разных факторов (возраст, пол, исходная 
интенсивность боли по ВАШ, исходное нарушение жизне-
деятельности по ШО и ШРМ, кинезиотерапия до и после 
операции, размер и локализация грыжи, установка им-
планта) на интенсивность боли, нарушение жизнедеятель-
ности по ШО и ШРМ в конце наблюдения (через 6 мес после  
операции).

Проведен всесторонний статистический анализ пред-
ставленных данных: описательный – по количественным 

и категориальным признакам, корреляционный и срав-
нительный статистические анализы; для анализа призна-
ков, выраженных в количественной шкале, использовали 
программу PAST; перед сравнением данных в двух неза-
висимых выборках (группах) проводили проверку согла-
сия с нормальным распределением с помощью критериев 
Шапиро–Уилка, Андерсона–Дарлинга и Харке–Бера; срав-
нение групп по категориальным признакам выполняли с 
помощью точного F-критерия Фишера или точного кри-
терия Фишера–Фримана–Холтона; для статистических 
сравнений групп по количественным признакам исполь-
зовали параметрические критерии: критерий Левина, пар-
ный t-критерий Стьюдента, t-критерий Уэлча – в случае 
статистически значимо различающихся дисперсий; для 
многофакторных сравнений использован дисперсионный 
и ковариационный анализ; апостериорные сравнения по 
результатам дисперсионного анализа; статистическая зна-
чимость наблюдаемых эффектов проверена не только зна-
чениями p, но и доверительными интервалами (ДИ) для 
оцененных различий.

Результаты
Анализ ведения пациентов до направления на нейрохи-

рургическое лечение показал, что в амбулаторной практи-
ке пациенты не были информированы о благоприятном 
течении заболевания, возможности естественного (без 
хирургического вмешательства) регресса грыжи диска, а 
также целесообразности сохранять все виды активности, 
избегать длительного постельного режима. В качестве обез-
боливания ни у одного из пациентов не использовались 
эпидуральные блокады с анестетиками и кортикостерои-
дами. Относительно широко использовались неэффектив-
ные методы терапии ДПКР: паравертебральные блокады 
анальгетиков (42,2%), внутривенное капельное введение 
Актовегина и/или пентоксифиллина (26,7%), магнитотера-
пия и/или лазеротерапия (36,7%).

Результаты лечения через 10 дней, 1, 3 и 6 мес после опе-
рации представлены в табл. 1.

Как видно из данных, представленных в табл. 1, через 
10   дней после операции отмечены существенное сниже-
ние интенсивности боли по ВАШ и уменьшение наруше-
ний жизнедеятельности по ШО и ШРМ. Положительный 
эффект от операции постепенно нарастал через 1, 3 и 6 мес 
после операции. В целом по группе через 6 мес наблюда-
лись легкая интенсивность боли и незначительная степень 
нарушений жизнедеятельности по ШО и ШРМ.

Повторные операции в течение 6 мес наблюдения по-
требовались 3 (3,3%) из 90 пациентов. Сравнение этой 
группы больных с остальными 87 пациентами показало 

Conclusion. Patients with DLSR should be informed about the favorable course of the disease, the possibilities of natural (without surgical 
intervention) of the regression of the disc hernia; after performing surgical treatment, it is advisable to the kinesitherapy, capable of improving the 
functional recovery of patients.

Keywords: discogenic lumbosacral radiculopathy, the hernia of the intervertebral disk, magnetic resonance tomography of the spine, non-steroidal 
anti-inflammatory drugs, epidural administration of anesthetics and corticosteroids, anti-epileptic agents, kinesitherapy
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Consilium Medicum. 2021;23(11):829–833. DOI: 10.26442/20751753.2021.11.201152

Таблица 1. Интенсивность боли и функциональное состояние 
пациентов после поясничной дискэктомии у 90 пациентов  
с ДПКР (среднее, М с 95% ДИ)

Показатель Исходно Через  
10 дней

Через  
1 мес

Через  
3 мес

Через  
6 мес

ВАШ, баллы 
(95% ДИ)

7  
(7–8)

4*  
(3–4)

3*  
(2–3)

3*  
(2–3)

3*  
(2–3)

ШО, %  
(95% ДИ)

63  
(61–65)

32* 
(30–34)

24* 
(22–25)

23* 
(22–23)

18* 
(17–19)

ШРМ, баллы 
(95% ДИ)

13  
(12–16)

9*  
(7–11)

8*  
(6–10)

6*  
(4–8)

5*  
(4–7)

*р≤0,01.
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отсутствие статистически значимых различий в отноше-
нии количественных признаков до операции (p>0,05). Ки-
незиотерапию до операции проводили 2 из 3 пациентов с 
повторной операцией и 43 (49,4%) из 87 – без повторной 
операции (статистически значимых различий нет, p-значе-
ние точного критерия Фишера – 1). Кинезиотерапию после 
операции проводили 1 из 3 пациентов с повторной опера-
цией и 44 (50,6%) из 87 – без повторной операции (стати-
стически значимых различий нет, p-значение точного кри-
терия Фишера – 1).

Влияние разных факторов на нарушение жизнедеятель-
ности пациентов по ШО и ШРМ, интенсивность боли по 
ВАШ представлено соответственно в табл. 2–4.

На нарушение жизнедеятельности по ШО через 6 мес по-
сле операции наиболее сильно влияла исходная инвалид-
ность по этой шкале (см. табл. 2). Влияния других анализи-
руемых факторов не установлено.

На нарушение жизнедеятельности по ШРМ через 6 мес 
после операции наиболее сильно влияли проведение кине-
зиотерапии после операции и исходная инвалидность по 
ШРМ (см. табл. 3). Влияния других анализируемых факто-
ров не установлено.

На абсолютное снижение интенсивности боли по ВАШ 
через 6 мес после операции наиболее сильно влияла исход-
ная интенсивность боли (см. табл. 4). Небольшое положи-
тельное влияние оказывало проведение кинезиотерапии 
после операции. Влияния других анализируемых факторов 
не установлено.

Обсуждение
Как показали результаты проведенного исследования, в 

реальной клинической практике не используются в пол-
ной мере эффективные консервативные методы терапии 
ДПКР, рекомендуемые экспертами разных стран [5–8], что 
во многом связано с недостаточной информированностью 

врачей поликлиники об эффективных консервативных ме-
тодах терапии ДПКР, возможности естественного регресса 
грыжи межпозвоночного диска и связанных с ним воспа-
лительных изменений. В наблюдаемой группе до операции 
только 1/2 пациентов проводили лечебные упражнения, 
способные уменьшить боль и улучшить функциональное 
состояние пациентов [11, 12], не использовались противоэ-
пилептические средства (прегабалин, габапентин), приме-
нение которых может быть обосновано невропатическим 
характером боли и результатами некоторых исследова-
ний  [13], не применялось эпидуральное введение корти-
костероидов и анестетиков, которое рекомендуется при 
острой ДПКР, если в течение 1–2 нед нет эффекта от других 
методов терапии, сохраняется интенсивная боль [6–8, 14]. 
Существенное уменьшение боли и улучшение функцио-
нального состояния при консервативной терапии положи-
тельно влияют на общее состояние пациентов, убеждают 
их в возможности консервативного избавления от боли. 
Напротив, отсутствие эффекта от консервативной терапии 
стимулирует пациентов к выбору хирургического лечения, 
которое представляется им единственно возможным мето-
дом избавления от боли.

В рекомендациях экспертов разных стран не рекомен-
дуется проведение магнитно-резонансной томографии 
(МРТ) пояснично-крестцового отдела в течение 4 нед в 
типичных случаях ДПКР, если нет симптомов опасности 
(«красных флажков») по данным анамнеза и обследования 
[5–7]. Это обосновывается тем, что проведение МРТ не 
улучшает исход заболевания у пациентов с ДПКР, однако 
увеличивает число пациентов, направляемых без достаточ-
ного обоснования на хирургическое лечение. Все наблюда-
емые пациенты прошли раннее МРТ-обследование, кото-
рое могло негативно повлиять на течение заболевания.

Эффективное амбулаторное лечение пациентов с ДПКР 
способно существенно уменьшить число пациентов,  

Таблица 2. Влияние разных факторов на инвалидность по ШО через 6 мес после операции (результаты многофакторного  
ковариационного анализа)

Фактор Число степеней 
свободы F-критерий p-значение

Эффект

η2 η2
partial

ШО до операции 1 244,780 0,000 0,69 0,77

Наличие кинезиотерапии после операции 1 1,127 0,292 0,00 0,02

Наличие кинезиотерапии до операции 1 1,768 0,188 0,01 0,02

Пол 1 2,855 0,095 0,01 0,04

Уровень грыжи 1 0,358 0,551 0,00 0,01

Имплант 1 0,375 0,542 0,00 0,01

Таблица 3. Влияние разных факторов на инвалидность по ШРМ через 6 мес после операции (результаты многофакторного  
ковариационного анализа)

Фактор Число степеней 
свободы F-критерий p-значение

Эффект

η2 η2
partial

Значение ШРМ до операции 1 10,732 0,002 0,05 0,12

Наличие кинезиотерапии после операции 1 93,720 4,6×10-15 0,45 0,54

Грыжа с радикулопатией 1 0,005 0,946 0,00 0,00

Интенсивный физический труд 2 1,122 0,331 0,01 0,03

Размер грыжи 1 5,625 0,020 0,03 0,07

Таблица 4. Влияние разных факторов на абсолютное снижение интенсивности боли по ВАШ через 6 мес после операции  
(результаты многофакторного ковариационного анализа)

Фактор Число степеней 
свободы F-критерий p-значение

Эффект

η2 η2
partial

ВАШ до операции 1 86,15 1,4×10-16 0,47 0,50

Кинезиотерапия после операции 1 5,19 0,025 0,03 0,06

Сочетание радикулопатии и фасеточного синдрома 1 3,71 0,057 0,02 0,04



  

CONSILIUM MEDICUM. 2021; 23 (11): 829–833.832

https://doi.org/10.26442/20751753.2021.11.201152ORIGINAL ARTICLE

которым потребуется хирургическое лечение. Сравнение 
пациентов с ДПКР, лечившихся консервативно или пе-
ренесших операцию, показывает, что в ранние сроки (до 
3  мес) небольшое преимущество (в отношении уменьше-
ния боли и улучшения функционального состояния) имеет 
хирургическое лечение, однако в отдаленные сроки (через 
1–2 года) уже не отмечается существенных различий [15].

В наблюдаемой группе пациентов хирургическое лече-
ние (поясничная микродискэктомия) привело к быстрому 
и существенному снижению боли и улучшению функцио-
нального состояния и не сопровождалось серьезными 
осложнениями. Это согласуется с современными пред-
ставлениями о том, что хирургическое лечение ДПКР эф-
фективно и безопасно, если не помогает консервативная 
терапия [15]. Частота повторных операций в наблюдаемой 
группе пациентов составила 3,3% в течение 6 мес, что со-
ответствует данным о том, что она обычно не превышает 
10%  [7]. Не отмечено достоверного влияния каких-либо 
факторов на проведение повторной операции.

При реабилитации пациентов, перенесших поясничную 
микродискэктомию, ведущее значение придается ограни-
чению существенных физических и статических нагрузок, 
постепенному расширению бытовых нагрузок, пешим про-
гулкам, при этом, по данным системного анализа, вопрос об 
эффективности кинезиотерапии после операции остается 
относительно мало изученным [16]. Результаты проведен-
ного исследования показали эффективность реабилитации, 
основанной на кинезиотерапии, у пациентов с ДПКР, пере-
несших микродискэктомию, в виде уменьшения интенсив-
ности боли и нарушений жизнедеятельности, оцениваемой 
по ШРМ, через 6 мес после операции. Полученные данные 
совпадают с результатами Кокрановского обзора, согласно 
которым проведение реабилитации пациентов после по-
ясничной дискэктомии, основанной на кинезиотерапии, 
предпочтительнее отсутствия какой-либо реабилитаци-
онной программы [16]. При этом лечебные упражнения 
дают преимущество перед информированием больных о 
необходимости избегать чрезмерных физических и стати-
ческих нагрузок в отношении снижения боли и улучшения 
функциональной активности. Не найдено достоверных 
преимуществ каких-либо определенных типов лечебных 
упражнений, превосходств занятий со специалистами над 
домашними заданиями по предложенной программе [16].

В наблюдаемой нами группе пациентов проведение ле-
чебных упражнений не сопровождалось обострениями 
боли в спине, возрастанием частоты повторных хирурги-
ческих вмешательств. Полученные сведения совпадают с 
данными систематического обзора, согласно которым про-
ведение лечебных упражнений после поясничной дискэк-
томии не повышает риск обострений и частоту повторных 
оперативных вмешательств [16]. Эффективность кинезио-
терапии в наблюдаемой нами группе пациентов в опреде-
ленной степени была связана с тем, что она положительно 
влияла на сочетанные скелетно-мышечные причины боли, 
отмечавшиеся у части пациентов. Кинезиотерапия пред-
ставляет собой один из наиболее эффективных методов 
комплексной терапии пациентов с хронической скелет-
но-мышечной болью [11, 17]. Разные методы кинезиоте-
рапии близки по эффективности, ведущее значение имеют 
регулярность физических упражнений, исключение чрез-
мерных физических и статических нагрузок [11, 17]. Для 
повышения приверженности пациента лечению следует 
учитывать его способности и предпочтения [18].

Нарушение функциональной активности через 6 мес 
после операции во многом определялось ее нарушением 
до операции, что согласуется с результатами систематиче-
ского анализа, согласно которым инвалидность пациентов 
после поясничной дискэктомии определяется степенью 
их инвалидности и интенсивности поясничной боли пе-
ред операцией [19]. В наблюдаемой группе пациентов мы 

не анализировали ряд других показателей, способных 
ухудшить функциональное состояние после операции, в 
частности низкий уровень образования, неудовлетворен-
ность выполняемой работой, длительный период заболе-
вания  [20], продолжительный период боли в ноге [21] и 
длительный период существенного снижения функцио-
нальной активности до операции [22].

В настоящее время доказано, что хирургическое лечение 
ДПКР приводит к более быстрому регрессу боли и связан-
ной с ней инвалидности, однако в отдаленном периоде (че-
рез 1 год и более) не имеет существенного преимущества 
перед консервативным, поэтому пациенты должны быть 
информированы об этом и о возможности естественного 
регресса грыжи диска [10, 23]. Выбор хирургического лече-
ния – в определенной степени выбор самого пациента, на ре-
шение которого влияют качество и количество получаемой 
пациентом информации о лечении, ее соотношение с уже 
имеющимися убеждениями, личный опыт, продолжитель-
ность периода времени для размышлений, нежелание паци-
ентов противоречить устоявшейся системе или врачу [24].

Заключение
Многие вопросы оптимизации ведения пациентов с 

ДПКР требуют дальнейшего изучения. К таким вопросам 
относятся применение психологических методов (когни-
тивно-поведенческой терапии), образовательной програм-
мы для пациентов, время и длительность лечебных упраж-
нений, преимущество определенных упражнений, частота 
контроля специалиста по кинезиотерапии. Необходимы но-
вые крупные исследования по оценке влияния разных фак-
торов на восстановление функциональных возможностей у 
пациентов, перенесших поясничную дискэктомию [16].

Таким образом, оптимизация ведения пациентов с ДПКР 
должна быть направлена на совершенствование консерва-
тивного ведения пациентов, которое включает информацию 
пациентов о благоприятном течении заболевания, возмож-
ности естественного (без хирургического вмешательства) 
регресса грыжи диска, целесообразности сохранять все 
виды активности, избегать длительного постельного режи-
ма, использование в качестве обезболивания эпидуральных 
блокад с анестетиками и кортикостероидами. Широкое ис-
пользование эффективных консервативных методов тера-
пии ДПКР, а также кинезиотерапии после хирургического 
вмешательства может существенно уменьшить частоту и 
длительность инвалидизации пациентов с ДПКР.
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Возможности применения топических нестероидных 
противовоспалительных препаратов в комплексной 
терапии болевого синдрома при заболеваниях  
опорно-двигательного аппарата
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Аннотация
Заболевания периферических суставов (остеоартрит – ОА) и позвоночника – самая распространенная патология среди других хронических 
состояний. Одним из часто встречающихся заболеваний, характеризующихся дегенеративными околосуставными изменениями с разно-
образными клиническими проявлениями, являются периартриты. В отличие от ОА для периартрита характерны несоответствие между ак-
тивными и пассивными движениями, усиление боли при строго определенных движениях, отсутствие припухлости сустава или локальная 
припухлость в проекции пораженного сухожилия. В качестве базовой терапии ОА (шаг 1) рекомендуют назначать локально нестероидные 
противовоспалительные препараты (НПВП) как препараты с меньшими системными побочными нежелательными явлениями. Локальные 
НПВП оказывают достаточный анальгетический эффект при ОА коленных суставов. Среди топических НПВП для уменьшения боли при 
ОА коленного сустава и периартикулярных тканей одобрен к использованию диклофенак гель (Вольтарен Эмульгель 2%), эффективность  
применения которого продемонстрирована во многих исследованиях. Для достижения максимального эффекта гель наносится согласно 
инструкции по применению лекарственного средства: по 2 мл на переднюю, заднюю и боковые поверхности колена 2 раза в день (каждые 
12 ч) в течение 4 нед.

Ключевые слова: болевой синдром, остеоартрит коленного сустава, гонартроз, периартропатия, нестероидные противовоспалительные 
препараты, диклофенак диэтиламина, Вольтарен Эмульгель 2%
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Abstract
Diseases of the peripheral joints (osteoarthritis – OA) and the spine are the most common pathology among other chronic conditions. One of the most 
common diseases characterized by degenerative periarticular changes with various clinical manifestations is periarthritis. Unlike OA, periarthritis is 
characterized by a discrepancy between active and passive movements, increased pain during strictly defined movements, the absence of joint 
swelling or local swelling in the projection of the affected tendon. As the basic therapy of OA (step 1), it is recommended to prescribe locally 
nonsteroidal anti-inflammatory drugs (NSAIDs), as drugs with less systemic adverse effects. Local NSAIDs have a sufficient analgesic effect in knee 
joints OA. Among topical NSAIDs for reducing pain in knee joints OA and periarticular tissues, diclofenac gel (Voltaren Emulgel 2%) is approved for 
use, the effectiveness of which has been demonstrated in many studies. To achieve maximum effect, the gel is applied according to the instructions 
for use of the drug: 2 ml on the anterior, posterior and lateral surfaces of the knee 2 times a day (every 12 hours) for 4 weeks. 
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Введение
Заболевания периферических суставов и позвоночни-

ка являются самой распространенной патологией среди 
других хронических состояний. Остеоартрит (ОА) – самое 
распространенное заболевание суставов в мире, которым 
страдают более 10% населения. ОА характеризуется кле-
точным стрессом и деградацией экстрацеллюлярного ма-
трикса, возникающими при микро- и макроповреждениях, 
которые запускают патологические адаптивные реакции, 
в том числе и провоспалительные механизмы иммунной 
системы [1].

Частота встречаемости ОА увеличивается с возрастом. 
Так, в западноевропейских странах (данные на 2005–2006 гг.) 
ОА является одной из наиболее частых причин утраты 
функционального состояния и инвалидизации взрослого 
населения из-за боли [2]. Рентгенологические признаки ОА 
встречаются у большинства людей к 65 годам и примерно у 
80% лиц старше 75 лет [3]. В исследовании ROAD (Research 
on Osteoarthritis/Osteoporosis Against Disability, 2005–2015) 
продемонстрирована высокая (до 50%) частота встречаемо-
сти дегенеративной патологии суставов в японской популя-
ции (n=3040; 23–95 лет) лиц старше 60 лет [4]. По данным 
эпидемиологического исследования, проведенного в 2011 г. 
в России (n=4894; старше 18 лет), установлено, что боль в 
суставах в течение жизни испытывают 39,5% опрошенных, 
припухание суставов – 26% [5]. По заболеваемости взрос-
лого населения России на 2015–2016 гг. среди зарегистриро-
ванных ревматоидных заболеваний самая высокая частота 
(87,4%) приходится на ОА [6].

Поражение периартикулярных тканей
Одним из часто встречающихся заболеваний, характе-

ризующихся дегенеративными околосуставными измене-
ниями с разнообразными клиническими проявлениями, 
являются периартриты (ПА). Поражение околосуставных 
мягких тканей составляет 25% первичных обращений к 
ревматологу [7]. Как правило, это крупные (коленные, та-
зобедренные) суставы, несущие большую двигательную 
и весовую нагрузку. Длительное пребывание в одном и 
том же положении может привести к перенапряжению 
капсульно-суставных комплексов и в дальнейшем – к 
развитию дегенеративных изменений в суставах и пери-
артикулярных тканях. Периартикулярные поражения мо-
гут развиваться как в рамках ревматоидных заболеваний, 
так и на фоне самостоятельно текущего воспалительного/
дегенеративного процесса. При ПА патологический про-
цесс локализован в сухожилиях, сухожильных оболочках, 
фасциях, мышечно-сухожильных соединениях, суставных 
связках, энтезисах, суставных сумках, сопровождается хро-
нической локальной болью в области одного сустава, кото-
рая усиливается при определенных движениях, связанных 
с нагрузкой на пораженную структуру [7, 8].

В отличие от ОА для ПА характерны несоответствие меж-
ду активными и пассивными движениями (обычно ограни-
чение активных движений при нормальном объеме пассив-
ных), усиление боли при строго определенных движениях, 
отсутствие припухлости сустава или локальная припухлость 
в проекции пораженного сухожилия (табл. 1) [8].

Рекомендации российских и международных 
сообществ по изучению и лечению  
болевого синдрома

Согласно рекомендациям Российского общества по изуче-
нию боли (РОИБ) при острой боли (средний уровень дока-
зательности) назначаются нестероидные противовоспали-
тельные препараты (НПВП) [9], использоваться они должны 
коротким курсом, в минимальных эффективных дозах, с уче-
том риска возможных нежелательных явлений (НЯ) [10].

В России ориентируются на клинические рекоменда-
ции Европейского общества по клиническим и экономи-

ческим аспектам остеопороза и остеоартрита (European 
Society for Clinical and Economic Aspects of Osteoporosis and 
Osteoarthritis – ESCEO). Согласно обновленному в 2019 г. 
Европейскому алгоритму ESCEO ведения пациентов с ОА 
коленного сустава [11] в качестве базовой терапии ОА 
рассматриваются как препараты замедленного типа дей-
ствия (Symptomatic Slow Acting Drugs for OsteoArthritis  – 
SYSADOA) [12], так и топические НПВП, если симптомы 
сохраняются. В обновленных в 2019 г. рекомендациях Аме-
риканского колледжа ревматологии (American College of 
Rheumatology – ACR) [13] терапию ОА рекомендуется на-
чинать с топических НПВП как препаратов с меньшими 
системными побочными НЯ. Именно такую терапию ACR 
считает предпочтительной – сначала топические, затем 
(при неэффективности) пероральные НПВП (рис. 1) [14].

Проанализированы современные алгоритмы лечения 
ОА, предложенные Европейской антиревматической ли-
гой (European League Against Rheumatism – EULAR) [15], 
Международным обществом по изучению остеоартрита 
(Osteoarthritis Research Society International – OARSI) [16], 
ACR и ESCEO. В случае подходов к медикаментозной тера-
пии (назначение НПВП) ОА различной локализации (кисть, 
колено, бедро) специалисты как американского (ACR), так 
и европейского медицинского сообщества (EULAR, OARSI, 
ESCEO) проявляют единогласие (табл. 2, 3).

Таблица 1. Диагностические признаки поражения  
опорно-двигательного аппарата

Признак ОА Поражение периартику-
лярных тканей

Характер боли
Постоянная как в покое, 

так и при движении
Возникает при определен-

ных движениях 

Локализация 
боли

Разлитая по всей  
проекции сустава

Локальные, больной 
указывает на точку  

максимальной боли

Активные  
и пассивные 
движения

Уменьшение объема как 
при активных, так  

и пассивных движениях

Уменьшение объема 
активных при сохране-
нии объема пассивных 

движений

Характер  
отечности

Определяются выпот 
в суставе, утолщение 

синовиальной оболочки

Асимметрия, связь 
отечности с конкретной 

бурсой, сухожильным 
влагалищем

Таблица 2. Медикаментозная терапия ОА различной  
локализации

Кисть Колено Бедро

Пероральные НПВП

Топические НПВП Топические НПВП

Внутрисуставные  
кортикостероиды

Внутрисуставные кортикостероиды  
(для тазобедренного сустава – под кон-
тролем ультразвукового исследования)

Парацетамол

Трамадол

Дулоксетин

Хондроитин  
и/или глюкозамин

Топический 
капсаицин

Настоятельно  
рекомендуемые

Условно рекомендуемые

Таблица 3. Рекомендации международных и национального 
обществ по лечению ОА по назначению топических НПВП

Метод ACR [13]
EULAR 

[15]
ESCEO [14]

Ассоциация ревмато-
логов России [18]

Местные 
НПВП 

Первая 
линия 

терапии

На любой 
стадии

Только при 
ОА колена

Вместе с парацета-
молом и хондро-

протекторами при 
недостаточной 
эффективности
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Выбор НПВП в зависимости от формы выпуска
Терапия ОА и ПА сводится к уменьшению выраженности 

боли. Традиционно короткими курсами назначаются инъек-
ции НПВП, так как при длительном приеме увеличивается 
риск развития НЯ. Топическое нанесение НПВП, нежели пе-
роральный прием, предпочитают 75% пациентов [1].

Основные положения по рациональному использова-
нию НПВП (акцент на оценку развития возможных НЯ) 
сформулированы в клинических рекомендациях специ-
алистами Ассоциации ревматологов России, РОИБ, Рос-
сийской гастроэнтерологической ассоциации, Российского 
научного медицинского общества терапевтов, Ассоциации 
травматологов-ортопедов России, Российской ассоциации 
паллиативной медицины [17]:

1)  все системные НПВП могут вызывать осложнения со 
стороны желудочно-кишечного тракта (ЖКТ): дис-
пепсию, язвы, кровотечения и перфорацию верхних 
и нижних отделов ЖКТ, железодефицитную анемию 
вследствие поражения тонкой кишки (НПВП-энте-
ропатия), а также обострение и осложнения воспали-
тельных заболеваний кишечника;

2)  все системные НПВП могут вызывать осложнения со 
стороны сердечно-сосудистой системы (дестабилиза-
цию артериальной гипертензии и сердечной недоста-
точности), повышают риск «кардиоваскулярных ка-
тастроф» (инфаркт миокарда, ишемический инсульт) 
и летальности, связанной с кардиоваскулярными ос-
ложнениями;

3)  все системные НПВП могут оказывать негативное 
влияние на функцию почек и печени (особенно при 
наличии заболеваний последних), а в ряде случаев 
вызывать серьезные нефро- и гепатотоксические ре-
акции;

4)  НПВП могут повышать риск кровотечения после хи-
рургических вмешательств и травматичных медицин-
ских манипуляций;

5)  НПВП могут вызывать гематологические осложнения, 
кожные аллергические реакции и бронхоспазм;

6)  риск развития осложнений со стороны указанных ор-
ганов и систем существенно отличается при использо-
вании различных НПВП.

Локальная терапия поражений опорно-двигательного 
аппарата является эффективным дополнительным ме-
тодом лечения и имеет преимущества перед перораль-
ной формой НПВП. При выборе формы лекарственного 
препарата (в частности, НПВП) для лечения пациентов 
пожилого возраста необходимо учитывать факт влияния 
инволютивных изменений, сопутствующих заболеваний 
(сосудистые риски, патология ЖКТ). Согласно мнению 
специалистов Общероссийской общественной органи-
зации «Ассоциация ревматологов России», изложенному 
в Федеральных клинических рекомендациях по диагно-
стике и лечению ОА [18], локальные НПВП оказывают 
достаточный анальгетический эффект при ОА коленных 
и суставов кистей, обладают хорошей переносимостью, 

но должны применяться в течение 2 нед с последующим 
перерывом, поскольку эффективность при более длитель-
ном приеме снижается. Для уменьшения боли при ОА 
коленных суставов и суставов кистей, не купирующейся 
приемом парацетамола, или при нежелании больного при-
нимать НПВП рекомендуются трансдермальные (локаль-
ные) формы НПВП, данные рекомендации имеют высший 
уровень доказательности А. При выборе формы НПВП 
необходимо взвешивать все преимущества и недостатки 
разных форм НПВП (табл. 4) [19].

Трансдермальные эффекты  
топических лекарственных препаратов

Топические НПВП часто используют для достижения 
эффективной терапевтической концентрации препарата 
локально, при одновременном ограничении системного 
воздействия и связанных с ним НЯ. Рецептурный состав 
оказывает большое влияние на скорость трансдермаль-

Таблица 4. Выбор в пользу системного или локального применения НПВП у пожилых больных

Признаки, влияющие на выбор Локальное применение НПВП Системное применение НПВП

Характер боли Слабая, локализованная, транзиторная
Умеренная/сильная, генерализованная,  

постоянная

Распространение по организму
Не происходит, так как из-за ограниченного места  

действия дозировка значительно меньше,  
чем при системном применении

Перед тем как достичь очага боли, активные 
ингредиенты проходят определенный путь  
по организму, что требует больше времени

Безопасность Нетоксично, так как не попадает в кровоток, нет НЯ 
Токсично, распространяется по всему организму, 

есть НЯ

Наступление эффекта
Быстрое (чем быстрее исчезает наносимый  

на кожу препарат, тем быстрее он действует)
Замедленное

Эффективность Умеренная
Несмотря на разведение в организме,  

более мощные по действию

Количество очагов поражения 1 Множественное

Основные принципы

Шаг 1. Базовая терапия

Шаг 2. Расширенное фармакологическое лечение

Шаг 3. Последние фармакологические попытки

Шаг 4. Хирургические методы лечения

Базовый набор: •  Информированное обучение
•  Контроль массы тела
•  Комплекс физических упражнений

При наличии симптомов:

При сохранении симптомов:

Коррекция опорной нагрузки:

При усугублении симптоматики:

•  рецептурный глюкозамина 
сульфат и/или

•  хондроитина сульфат
•  при необходимости – 

парацетамол

•  перорально НПВП 
(алгоритм выбора)

•  опиоиды (недельный курс)
•  дулоксетин

•  ортезы и бандажи 
коленного сустава

•  ортопедические стельки

•  внутрисуставно 
гиалуроновая кислота

•  внутрисуставно 
стероиды

•  местные формы НПВП •  иные реабилитационные 
мероприятия

Если симптомы сохраняются: Рекомендации специалиста:

Рис. 1. Алгоритм терапии ОА согласно рекомендациям 
ESCEO, 2019 (в сокращении) [14].
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ного переноса лекарственного средства через кожный 
барьер. По результатам исследования трансдермально-
го проникновения молекул диклофенака у ряда авторов 
сформировалось мнение, что для топических НПВП боль-
шее значение имеет форма (диаметр. – Прим. авт.), а не 
концентрация действующего вещества [20], размер (диа­
метр. – Прим. авт.) и состав липосом на трансдермальный 
транспорт диклофенака [21], скорость проникновения че-
рез кожу не приводит к пропорциональным изменениям 
проницаемости тканей [22].

Проведен ряд экспериментальных исследований in 
vitro [20], ex vivo [21] по оценке сравнительной эффектив-
ности трансдермальной диффузии диклофенака в разных 
концентрациях. В одном из исследований показано, что 
проникающие концентрации топического диклофенака, 
определяемые в подлежащих тканях после нанесения на 
область сустава, выглядят следующим образом: 90,6 нг/мл 
(подкожные структуры), до 36,6 нг/г (мышечная ткань), до 
25,5 нг/г (синовиальная жидкость), до 20,4 нг/г (синовиаль-
ная оболочка) [22]. После местного применения диклофе-
нак может проникать через кожу и далее в более глубокие 
подлежащие ткани, где достигает концентрации, которая 
является достаточной для оказания терапевтического эф-
фекта.

Сравнительные экспериментальные исследования in 
vitro по проникновению через кожный барьер для препа-
рата Вольтарен Эмульгель 1,16% (диклофенак диэтилами-
на эмульсия) и геля диклофенака натрия 5% показали, что 
для топических НПВП большее значение имеет форма, а 
не концентрация действующего вещества. Благодаря фор-
ме эмульгель диклофенак в составе препарата Вольтарен  
в 7 раз активнее проникает через кожу по сравнению с 
обычным гелем диклофенака 5% (в процентном соотноше-
нии) [20].

Результаты рандомизированных  
клинических исследований

Проведен анализ рандомизированных двойных слепых 
плацебо-контролируемых исследований в параллельных 
группах с использованием баз данных MEDLINE, Кокра-
новского реестра контролируемых исследований, Scopus 
на период до 1 августа 2017 г. [23], в которых оценивались 
НЯ от применения местных НПВП у пациентов с ОА. Про-
токол этого систематического обзора и метаанализа заре-
гистрирован в базе данных PROSPERO (регистрационный 
номер CRD42017058509). Качественный анализ выявил 
1209 записей из 25 статей, из которых 19 включены в мета-
анализ. Проведенный анализ показал безопасность (низ-
кая желудочно-кишечная токсичность) местных НПВП 
при лечении ОА. Сделан вывод, что следует рассмотреть 
возможность применения местных НПВП при ОА с уче-
том их профиля «риск/польза» по сравнению с другими 
методами лечения ОА.

Из 63 приемлемых рандомизированных клинических 
исследований (РКИ) в 15 из них метаанализу подвергну-
ты индивидуальные данные пациентов, использовавших 
топические НПВП (n=1951), в том числе в 11 плацебо-кон-
тролируемых РКИ, данные пациентов, применявших 
местные НПВП (n=1587) и плацебо (n=1553), в которых 
оценивали предикторы эффективности терапии [24]. Ис-
следование является частью комплекса работ, протокол 
которых опубликован и доступен на сайте PROSPERO  
(2016 г.; CRD42016035254). Для топических НПВП при ле-
чении ОА более выраженный ответ на терапию выявлен у 
женщин по сравнению с мужчинами (p=0,008), различий в 
эффективности в зависимости от возраста, индекса массы 
тела, особенностей воспаления, продолжительности жалоб 
или степени тяжести ОА на рентгенограммах не получе-
но. Выявлена значимая взаимосвязь между параметрами 
исходной боли и эффектом от терапии (p<0,001). Иными 

словами, у пациентов с выраженным исходно болевым 
синдромом отмечается более высокий уровень обезбо-
ливания, что оправдывает тактику местного применения 
НПВП.

Поиск результатов РКИ по оценке эффективности и 
безопасности местного раствора диклофенака у пациен-
тов с ОА коленного сустава с использованием баз данных 
PubMed, Embase, Кокрановской библиотеки, Web of Science 
и Scopus проведен за период до июня 2020 г. [25]. Для все-
стороннего анализа эффективности и безопасности мест-
ного раствора диклофенака объединены показатели боли, 
скованности, физических функций WOMAC, боли при 
ходьбе и возникновения побочных эффектов. Для анализа 
отобраны 5 РКИ с высококачественными доказательства-
ми. Метаанализ показал: у пациентов с ОА коленного су-
става по сравнению с контролем (транспортное вещество) 
местный раствор диклофенака выявил статистически зна-
чимое клиническое улучшение при оценке по субшкалам 
WOMAC (боли, физической функции и скованности), боли 
при ходьбе. Основными НЯ во время лечения были реак-
ции на месте нанесения (сухость кожи). Выводы: местный 
раствор диклофенака эффективен и безопасен для облег-
чения симптомов ОА у пациентов с ОА коленного сустава, 
но может вызывать незначительные кожные реакции.

Клиническая эффективность и безопасность 
топических НПВП в лечении ОА  
и периартикулярных тканей

Вероятность положительного клинического эффекта 
среди НПВП (диклофенак, ибупрофен, кетопрофен) для 
местного использования (гель), определенная с помощью 
показателя «число больных, которых необходимо проле-
чить исследуемым препаратом» (Number Needed to Treat – 
NNT), была выше у диклофенака в форме эмульгель [26]. 
Показатель NNT для «идеального препарата» равен 1, что 
означает – 100% больных выздоравливают от его приме-
нения, а в контрольной группе никто не выздоравливает. 
Таким образом, чем ближе значение NNT к 1, тем лучше. 
Критерий эффективности – уменьшение боли не менее чем 
на 50%. В ходе исследования получено, что индекс NNT в 
случае терапии диклофенаком составил 1,8, кетопрофе-
ном – 2,5, ибупрофеном – 3,9 [26].

ОА коленного сустава широко распространен среди 
пожилых людей. Лечение включает физические упражне-
ния, контроль массы тела, обучение навыкам самоконтро-
ля в преодолении боли, а также лекарственные препараты 
(обычно местные НПВП, реже пероральные НПВП в соче-
тании с ингибитором протонной помпы) [27]. Согласно со-
временным подходам к терапии ОА коленного сустава с уче-
том обновленных международных рекомендаций [16, 28–30] 
при наличии сопутствующих заболеваний ЖКТ назначают-
ся локальные НПВП (уровень доказательности 1А, высокий 
консенсус: ≥75% за). Для лечения воспалительных заболе-
ваний суставов и периартикулярных тканей используются 
мазевые, кремовые и гелевые формы НПВП. Концентрация 
действующего вещества в различных тканях при нанесении 
на кожу НПВП-мазей или гелей: максимальная концентра-
ция препарата отмечается в жировой ткани (4,7 мкг/г) и зна-
чительно меньшая (1,31 мкг/г) – в синовиальной жидкости. 
Концентрация действующего вещества в крови составляет 
0,0018 мкг/г, что исключает системный ответ от препарата, 
нивелируя развитие НЯ со стороны внутренних органов.

Среди топических НПВП для уменьшения боли при ОА 
колена и периартикулярных тканей одобрен к исполь-
зованию диклофенак гель (Вольтарен Эмульгель 2,32%). 
В рандомизированном двойном слепом исследовании в па-
раллельных группах II фазы дана оценка эффективности 
и безопасности длительного (4 нед) местного применения 
диклофенак геля 2% у 260 пациентов (средний возраст 
60,2±9,2 года) с рентгенологически подтвержденным ОА 
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коленного сустава [31]. Гель наносили по 2 мл на переднюю, 
заднюю и боковые поверхности колена 2 раза в день (каж-
дые 12±2 ч) в течение 4 нед. В ходе исследования отмечено, 
что местное применение диклофенак геля 2% привело к 
значительному уменьшению боли у пациентов с ОА колен-
ного сустава по сравнению с группой контроля (средний 
возраст 61,9±9,1 года), которым назначался транспортный 
гель. Местная терапия НПВП большинством пациентов 
переносилась хорошо, лишь менее 3% пациентов сообщи-
ли о возможных НЯ, связанных с применением геля.

В одном из исследований оценивали проникающую спо-
собность местного диклофенака в синовиальную ткань и 
синовиальную жидкость коленного сустава как основную 
цель исследования и относительное воздействие в колене 
по сравнению с плазмой – как вторичную [32]. В двойном 
слепом многоцентровом исследовании пациентам, которым 
планировалась артропластика по поводу терминальной ста-
дии ОА коленного сустава, методом рандомизации назнача-
ли в соотношении 2:1 по 4 г диклофенака диэтиламина 2,32% 
гель (92,8 мг диклофенака диэтиламина, что эквивалентно 
74,4 мг диклофенака, на одно применение) или гель плаце-
бо, наносимый на пораженное колено каждые 12 ч в течение 
7 дней до операции. Концентрацию диклофенака измеряли 
в синовиальной ткани, синовиальной жидкости и плазме 
из образцов, полученных во время операции через 12 ч по-
сле последнего применения, с оценкой НЯ. Оцениваемые 
образцы синовиальной ткани или жидкости получены от 
45 пациентов с ОА коленного сустава (диклофенак – n=29, 
возраст  – 70,9 года; плацебо  – n=16, возраст  – 71,7  года). 
У всех участников, получавших диклофенак, измеримые 
концентрации диклофенака в синовиальной ткани состав-
ляли 1,57 нг/г и в жидкости – 2,27 нг/мл через 12 ч после 
последней дозы. Среднее геометрическое (95% доверитель-
ный интервал) соотношение диклофенака в синовиальной 
ткани:плазме составило 0,32 (0,23, 0,45), а в синовиальной 
жидкости:плазме – 0,46 (0,40, 0,54). Показатели НЯ являлись 
одинаковыми и для диклофенака (55,2%), и плацебо (58,8%), 
ни одно из них не было связано с лечением. Местный дикло-
фенак диэтиламина 2,32% гель проникает в пространство 
коленного сустава после повторного применения и обна-
руживается в синовиальной ткани и жидкости в течение 
12 ч [32].

Результаты клинических исследований 
оценки эффективности препарата Вольтарен 
Эмульгель 2% в терапии ОА на территории 
Российской Федерации

На территории РФ широко применяется местный НПВП 
на основе диклофенака диэтиламина 2% (Вольтарен 
Эмульгель 2%).

Дана оценка эффективности и безопасности применения 
препарата Вольтарен Эмульгель 2% (диклофенак диэтила-
мина 2%) у пациентов (n=62; 93,5% женщины) с ОА мелких 
суставов кистей, курс 14 дней [33]. Пациенты были разделе-
ны на 2 группы: в основной (n=31; 64,3±10,5 года) использо-
вали топический НПВП Вольтарен Эмульгель 2%, в группе 
сравнения (n=31; 65,2±11,1 года) – пероральные НПВП + 
Вольтарен Эмульгель 2%. В ходе исследования получено, 
что боль в суставах уменьшилась у участников обеих групп. 
Вольтарен Эмульгель продемонстрировал одинаковую кли-
ническую эффективность как при монотерапии ОА суста-
вов кистей (уменьшение боли, скованности и улучшение 
функции суставов), так и в рамках комплексной терапии в 
комбинации с пероральными формами НПВП, обладая при 
этом хорошей переносимостью.

Заключение
Локальная терапия поражений опорно-двигательного 

аппарата (ОА, ПА) является эффективным дополнитель-
ным методом лечения и имеет преимущества перед пер-

оральной формой НПВП. В качестве базовой терапии ОА 
(шаг 1) рекомендуют назначать локально НПВП как препа-
раты с меньшими системными побочными НЯ. Локальные 
НПВП оказывают достаточный анальгетический эффект 
при ОА коленных суставов. Среди топических НПВП для 
уменьшения боли при ОА коленного сустава и периар-
тикулярных тканей одобрен к использованию Вольтарен 
Эмульгель 2%, эффективность применения которого про-
демонстрирована во многих исследованиях. Для достиже-
ния максимального эффекта гель наносится согласно ин-
струкции по применению лекарственного средства по 2 мл 
2 раза в день (каждые 12 ч) в течение 4 нед.
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Введение
Сенсорная болевая невропатия – одно из наиболее частых 

осложнений сахарного диабета (СД) [1]. По данным эконо-
мических расчетов, в США затраты на ведение невропати-
ческих симптомов СД, среди которых преобладают боль и 
парестезии, составляет 27% общей суммы всех средств, за-
трачиваемых в течение года на пациентов с СД [2]. Болевая 
диабетическая невропатия отмечается у 19% пациентов с 
инсулинзависимым СД (СД 1-го типа) и у 49% пациентов 
с инсулиннезависимым СД (СД 2-го типа) [3]. В последние 
годы отмечается высокая частота болевой диабетической 
невропатии и у пациентов с предиабетом, имеющих нару-

шенную гликемию натощак, или нарушенную толерант-
ность к глюкозе, или их сочетание [4]. 

Болевая диабетическая невропатия ассоциируется со 
снижением качества жизни, физической, бытовой актив-
ности, а также настроения, нарушением сна [5]. Боль при 
диабетической невропатии часто рефрактерна к различ-
ным видам терапии, поэтому ее лечение представляет одну 
из актуальных проблем современной медицины [6].

Дистальная симметричная полиневропатия представ-
ляет собой наиболее частую форму невропатии при СД, 
она проявляется нарушением чувствительности по типу 
«перчаток и носков», болью, ощущением онемения и по-
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Аннотация
Болевая диабетическая невропатия отмечается почти у половины пациентов с сахарным диабетом и ассоциируется со снижением качества 
жизни, эмоциональными расстройствами, нарушением сна. Достижение и поддержание нормального уровня глюкозы в крови составляют 
основу профилактики и лечения сахарного диабета, однако часто не позволяют избавить пациента от боли и других клинических прояв-
лений невропатии. Обсуждаются лекарственные и нелекарственные методы терапии болевой диабетической невропатии, анализируются 
результаты рандомизированных плацебо-контролируемых исследований по эффективности и нежелательным явлениям различных лекар-
ственных средств. Отмечается, что в качестве противоэпилептических средств наиболее эффективны прегабалин и габапентин, в качестве 
антидепрессантов – дулоксетин, венлафаксин и амитриптилин. В нашей стране при болевой диабетической невропатии широко используют-
ся препараты α-липоевой (тиоктовой) кислоты. Анализируются данные по эффективности и осложнениям применения чрескожной стиму-
ляции нервов и спинного мозга при болевой диабетической невропатии, рефрактерной к лекарственной терапии. Отмечается, что многие 
пациенты с болевой диабетической невропатией имеют сочетанные заболевания, выявление и эффективное лечение которых может приве-
сти к улучшению состояния и уменьшить проявления невропатии. 
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Abstract
Painful diabetic neuropathy is observed in almost half of patients with diabetes mellitus (DM) and is associated with a decrease in the quality of life, 
emotional disorders, sleep disorders. The achievement and maintenance of the normal level of glucose in the blood is the basis for the prevention 
and treatment of DM, but this often does not allow the patient from pain and other clinical manifestations of neuropathy. Drug diabetic neuropathy 
therapy methods are discussed, the results of randomized placebo controlled studies on the efficiency and side effects of various drugs are analyzed. 
It is noted that pregabalin and gabapenitin, as antidepressants – duloxetin, venlafaxin and amitriptyline, are most effective as anti-epileptic agents. In 
our country, with painful diabetic neuropathy, the preparations of a-lipoic acid are widely used. Analyzed data on efficacy and complications of the 
use of transcutaneus electrical nerves stimulation and spinal cord stimulation with pain diabetic neuropathy refractory to drug therapy. It is noted 
that many patients with pain diabetic neuropathy have combined diseases, detection and effective treatment of which can lead to an improvement 
in the state of patients and reduce the manifestations of neuropathy.
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калывания [7]. Пациенты с дистальной полиневропатией 
часто жалуются на ощущения «жжения», «прохождения 
электрического тока», интенсивность боли нередко усили-
вается в ночное время, в период стрессовой ситуации [7]. 
Диагноз дистальной симметричной полиневропатии осно-
вывается на данных анамнеза, типичных клинических про-
явлениях и исключении других возможных невропатий [7].

Для лечения болевой диабетической полиневропатии 
используются как нелекарственные, так и лекарственные 
методы терапии. Достижение и поддержание нормального 
уровня глюкозы в крови составляют основу профилактики 
и лечения СД, однако часто не позволяют избавить паци-
ента от боли и других клинических проявлений невропа-
тии [7–9]. Большое значение имеют различные виды двига-
тельной активности, пешие прогулки, которые, как и диета, 
расцениваются как ведущее направление терапии пациен-
та с болевой диабетической невропатией [9, 10]. При пре-
диабете регулярная физическая активность и диета могут 
привести к снижению боли и других проявлений диабети-
ческой невропатии [11].

Основу лекарственных средств 1-й линии терапии боле-
вой диабетической невропатии составляют не обезболи-
вающие средства, которые пациенты нередко принимают 
в большом количестве, а антидепрессанты и противоэпи-
лептические средства (антиконвульсанты) [8]. Нелекар-
ственные методы терапии представляют преимущественно 
2-ю линию терапии и обычно используются в комбинации 
с лекарственными средствами [12].

Антиконвульсанты
Прегабалин и габапентин представляют собой габапен-

тиноиды, действие которых связывается с блокадой каль-
циевых каналов на уровне задних рогов, что приводит к 
уменьшению выделения болевых нейромедиаторов; эти 
препараты широко используются для уменьшения боли и 
парестезий при болевой диабетической невропатии [9]. 

Эффективность прегабалина была доказана в двойном 
слепом плацебо-контролируемом исследовании [13]. В те-
чение 8 нед прегабалин 300 мг/сут или плацебо принимали 
146 пациентов с болевой диабетической невропатией. Сни-
жение боли установлено в 38% случаев, что было досто-
верно выше, чем 13% случаев в группе плацебо. В качестве 
наиболее частых осложнений приема прегабалина отмече-
ны головокружение, сонливость, периферические отеки. 
В группе прегабалина чаще наблюдался отказ от дальней-
шего лечения в связи с побочными эффектами (11%), чем 
в группе плацебо (3%), однако в целом участие в исследо-
вании чаще прекращали пациенты в группе плацебо (4%), 
чем в группе прегабалина (1%), в связи с неэффективно-
стью терапии. 

Эффективность габапентина (Нейронтина) была пока-
зана в многоцентровом двойном слепом плацебо-контро-
лируемом исследовании, включившем 165 пациентов с 
болевой диабетической невропатией [14]. Вначале исполь-
зовалась доза габапентина 900 мг/сут, которая постепенно 
увеличивалась до 3600 мг/сут. Снижение боли установлено 
в 39% случаев, что было достоверно выше, чем 22% случа-
ев в группе плацебо. В качестве наиболее частых побочных 
эффектов отмечены сонливость и головокружение.

Габапентин (Нейронтин) широко используется для ле-
чения невропатической боли различного происхождения. 
Кокрановские обзоры, посвященные его эффективно-
сти, опубликованы в 2000, 2005, 2011, 2014 и 2017 г. [15]. 
Во всех этих обзорах отмечены высокая эффективность 
и относительная безопасность применения габапентина 
при болевой диабетической невропатии и постгерпети-
ческой невралгии. Последний из этих обзоров основан 
на анализе 37 исследований, включивших 5914 пациен-
тов [15]. В этих исследованиях габапентин назначался по  
1200 мг/сут или в более высокой дозе в течение 4–12 нед. При 

болевой диабетической невропатии пациенты достоверно 
чаще (38%) имели существенное (на 50% и более) сниже-
ние боли при приеме габапентина в дозе 1200 мг/сут и бо-
лее, чем при приеме плацебо (23%), они также достоверно 
чаще (52%) отмечали снижение боли (на 30% и более), чем 
в группе плацебо (37%). Авторы последнего Кокрановско-
го обзора сделали заключение о том, что габапентин в дозе  
1200–3800 мг позволяет существенно снизить боль и улуч-
шить состояние пациентов с болевой диабетической не-
вропатией и постгерпетической невралгией [15].

Антидепрессанты
Селективные блокаторы обратного захвата серотонина 

и норадреналина, такие как дулоксетин и венлафаксин, 
повышая активность серотонинергических и норадренер-
гических нейронов, блокируют поток болевых импульсов 
в центральную нервную систему на уровне задних рогов 
спинного мозга [16]. Трициклические антидепрессанты 
также препятствуют обратному захвату серотонина и нор-
адреналина, оказывая тем самым противоболевое дей-
ствие [16].

Эффективность дулоксетина была показана в много-
центровом двойном слепом плацебо-контролируемом ис-
следовании, включившем 348 пациентов [17]. Дулоксетин 
применялся по 60 или 120 мг/сут в течение 12 нед, при этом 
снижение боли отмечено соответственно в 64 и 68% случа-
ев, что было достоверно выше, чем 43% в группе плацебо. 
Нежелательные эффекты включали тошноту, сонливость, 
гипергидроз и анорексию, наиболее частыми причинами 
выхода из исследования служили тошнота и рвота. Второе 
многоцентровое двойное слепое плацебо-контролируемое 
исследование включило 457 пациентов, у которых дулоксе-
тин оценивался в дозах 20, 60 и 120 мг/сут [18]. В группе пла-
цебо снижение боли наблюдалось в 33% случаев, что было 
достоверно меньше, чем в группе пациентов, получающих 
дулоксетин в дозе 60 (48%) и 120 мг/сут (54%). Побочные 
эффекты были наиболее значительны в группе пациентов, 
принимающих дулоксетин в дозе 120 мг/сут, они проявля-
лись в виде запоров, сухости во рту, гипергидроза, снижения 
аппетита, слабости, тошноты и выраженной сонливости. На 
основании результатов этих исследований рекомендуется 
доза дулоксетина 60 мг/сут для лечения болевой диабетиче-
ской невропатии, при этом лечение следует начинать с более 
низкой дозы, постепенно ее увеличивая. 

Венлафаксин в виде препарата замедленного высвобо-
ждения изучался у 244 пациентов с болевой диабетической 
невропатией в течение 6 нед в двойном слепом рандоми-
зированном исследовании [19]. Применение венлафаксина 
в дозе от 150 мг до 225 мг/сут привело к снижению боли 
на 50%, что было достоверно больше, чем снижение на 27% 
в группе плацебо. В качестве нежелательных явлений от-
мечены тошнота, сонливость, изменения на ЭКГ, однако не 
наблюдалось достоверных различий по частоте серьезных 
нежелательных явлений между группой пациентов (12%), 
принимавших венлафаксин в дозе от 150 мг до 225 мг/сут, 
и группой плацебо (10%).

Амитриптилин широко используется у пациентов с бо-
левой диабетической невропатией, при этом сравнительно 
часто лечение прекращается из-за возникающих нежела-
тельных явлений [9, 16]. Метаанализ включил 4 исследо-
вания, в которых у пациентов с болевой диабетической 
невропатией амитриптилин использовался в дозе от 10 до 
90 мг/сут на протяжении от 12 дo 14 нед [20]. Авторы сдела-
ли заключение, что амитриптилин в 1,95 раза эффективнее 
плацебо в отношении снижения боли на 50%, но эти разли-
чия статистически недостоверны, при этом число пациен-
тов, прекращающих лечение амитриптилином, в 10,24 раза 
больше, чем при приеме плацебо, и в 7,03 раза больше, чем 
при приеме габапентина. Нежелательные эффекты, свя-
занные с приемом амитриптилина, включают желудочно- 
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кишечные расстройства, ортостатическую гипотензию, су-
хость во рту, задержку мочи и увеличение интервала Q–T 
на ЭКГ, что связано с действием препарата на гистаминер-
гические, адренергические и холинергические рецепторы.

Опиоидные анальгетики
В некоторых странах опиоидные анальгетики исполь-

зуются для лечения неонкологической боли, однако мало 
доказательств их эффективности для лечения невропати-
ческой боли, в частности при болевой диабетической не-
вропатии [9]. Следует избегать длительного применения с 
учетом возможности развития дыхательных осложнений 
и наркотической зависимости. В США из наркотических 
анальгетиков только тапентадол разрешен к применению 
при болевой диабетической невропатии, его обезболиваю-
щее действие связывается не только с опиоидным эффек-
том, но и с блокадой обратного захвата серотонина [9].

Эффективность тапентадола для лечения болевой ди-
абетической невропатии оценивалась в 2 исследованиях, 
включивших 713 пациентов [21, 22]. В обоих исследовани-
ях в период 3 нед открытой фазы подбиралась оптималь-
ная доза тапентадола (200–500 мг/сут) для уменьшения 
боли, после этого все пациенты, у которых тапентадол сни-
жал боль, были рандомизированы в двойное слепое плаце-
бо-контролируемое исследование (прием тапентадола или 
плацебо). В одном из этих исследований не отмечено до-
стоверного преимущества тапентадола перед плацебо [21], 
в другом исследовании установлено достоверное преиму-
щество приема тапентадола в отношении снижения боли 
(26%) перед плацебо [22]. Нежелательные явления, приво-
дящие к отмене тапентадола, регистрировались у 17 и 20% 
пациентов в период открытой фазы исследования [21, 22].

В нашей стране опиоидные анальгетики не рекоменду-
ются для лечения болевой диабетической невропатии; в 
странах, в которых разрешено их применение, выделяется 
целесообразность только короткого периода их использо-
вания [9].

Капсаицин
Капсаицин, содержащийся в различных видах стручково-

го перца Capsicum, в качестве локальной терапии (пластыря) 
используется при лечении невропатической боли различно-
го происхождения. Местное применение капсаицина стиму-
лирует ванилоидные рецепторы, что приводит к снижению 
активности ноцицептивных нервных окончаний в области 
применения и обеспечивает обезболивающее действие в 
течение нескольких месяцев [9]. Эффективность местного 
применения капсаицина при болевой диабетической невро-
патии показана в двойном слепом плацебо-контролируемом 
исследовании, включившем 369  пациентов и продолжав-
шемся в течение 12 нед [23]. В группе пациентов, у которых 
применялся капсаицин, снижение боли отмечено в 28%, 
что было достоверно больше, чем 21% снижения в группе 
плацебо. У 3 пациентов, которые использовали капсаицин, 
отмечены нежелательные явления в виде сильного жжения 
(2 пациента) и местной реакции (1 пациент), однако ни один 
из этих пациентов не отказался от продолжения лечения. 

Препараты α-липоевой кислоты
Препараты α-липоевой (тиоктовой) кислоты (АЛК) ши-

роко используются в нашей стране и ряде других стран в 
качестве патогенетической терапии при диабетической не-
вропатии. 

Клиническая эффективность и безопасность АЛК у 
больных диабетической невропатией была доказана в 
плацебо-контролируемых исследованиях (ALADIN I, 
ALADIN II, SYDNEY I, SYDNEY II, NATAN II, ORPIL и др.) 
и подтверждена в метаанализах [24–26].

В исследовании SYDNEY (Symptomatic Diabetic 
Neuropathy) было показано, что внутривенное введение 

АЛК на протяжении 3 нед приводит к уменьшению не 
только симптомов диабетической невропатии (боль, оне-
мение, жжение, парестезии), но и неврологического де-
фицита (снижение чувствительности, рефлексов, мышеч-
ной силы). Среднее значение баллов по шкале TSS (Total 
Symptom Score – Общий счет симптомов) уменьшилось на 
5,72±1,53 балла в группе получавших АЛК (Тиоктацид) и 
лишь на 1,82±1,92 – в группе плацебо (p<0,001). Количе-
ство баллов по шкале NIS-LL (Neuropathy Impairment Score 
in the Lower Limbs – шкала нейропатических нарушений в 
нижних конечностях) уменьшилось на 2,70±3,37 пункта в 
группе, получавшей АЛК, и только на 1,20±4,14 – в группе 
плацебо (p<0,05) [27]. В исследовании NATAN I изучалась 
целесообразность длительного перорального приема АЛК 
с целью замедления прогрессирования диабетической по-
линевропатии. Пациенты с СД, страдающие диабетиче-
ской полиневропатией (460 человек), были разделены на 
две группы: одна группа получала АЛК (Тиоктацид) в дозе 
600 мг/сут, другая – плацебо. Длительность исследования 
составила 4 года. Исследование показало, что длительная 
терапия приводит к уменьшению выраженности невроло-
гического дефицита, например, по шкалам NIS и NIS-LL 
(р=0,028 и р=0,05), а также по шкале NIS-LL в отношении 
мышечной слабости, степень которой уменьшалась при 
применении АЛК и увеличивалась при использовании 
плацебо (р=0,045) [28].

Метаанализ 4 исследований показал, что как внутри-
венный, так и пероральный прием АЛК уменьшает боль и 
другие симптомы диабетической невропатии [26]. Другой 
метаанализ, включивший 15 исследований, показал, что 
внутривенное введение АЛК в течение 2–4 нед как умень-
шает проявления диабетической невропатии, так и улуч-
шает скорость проведения возбуждения по перифериче-
ским нервам [29]. 

Чрескожная электрическая стимуляция нервов
Чрескожная электрическая стимуляция нервов представ-

ляет собой относительно дешевый и безопасный метод те-
рапии, который широко используется при лечении острой 
и хронической боли различного происхождения  [30]. Для 
электрической стимуляции используются накожные элек-
троды, различные волновые режимы в диапазоне низких 
(менее 10 Гц) или высоких частот (более 50 Гц). Механизм 
обезболивающего действия чрескожной электрической сти-
муляции неясен в настоящее время, обсуждается возможное 
повышение уровней эндорфинов и энкефалинов, кальцито-
нин-генсвязанного пептида, фактора роста нервных клеток, 
а также снижение воспалительных процессов [30].

Чрескожная электрическая стимуляция нервов исполь-
зуется при болевой диабетической невропатии, однако нет 
убедительных доказательств эффективности этой терапии. 
В небольших исследованиях (менее 20 пациентов), прове-
денных более 20 лет назад, чрескожная электрическая сти-
муляция нервов сравнивалась с имитацией этой терапии 
или с приемом амитриптилина, при этом отмечена ее не-
значительная эффективность при отсутствии существен-
ных нежелательных явлений [30].

Электромагнитная стимуляция нервов с частотной мо-
дуляцией изучалась у 110 пациентов с диабетической не-
вропатией в рандомизированном клиническом исследова-
нии [31]. Терапия привела к достоверному снижению боли 
примерно на 50%, но эффект был кратковременным и от-
сутствовал через 3 мес.

Стимуляция спинного мозга
Стимуляция спинного мозга иногда используется в случа-

ях невропатической боли, рефрактерной к другим методам 
терапии, она основывается на установке в эпидуральном 
пространстве спинного мозга электродов, обеспечивающих 
при их стимуляции обезболивающий эффект [9].
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В одном из наиболее крупных рандомизированных ис-
следований, посвященных эффективности стимуляции 
спинного мозга при диабетической невропатии, 60 пациен-
тов, рефрактерных к терапии, в соотношении 2:1 получили 
стимуляцию спинного мозга в дополнение к консерватив-
ной терапии (группа сравнения получала только консер-
вативную терапию) и наблюдались в течение 6 мес  [32]. 
Отмечено снижение боли у 55% пациентов в группе полу-
чивших стимуляцию спинного мозга при отсутствии изме-
нений в группе контроля. При этом 60% пациентов после 
стимуляции спинного мозга отметили снижение боли на 
50% и более. В качестве побочных эффектов зарегистриро-
ваны инфекционные осложнения, боль в месте установки 
электрода и миграция электрода. В другом аналогичном 
исследовании, включившем 36 пациентов, снижение боли 
отмечено в 44% в дневное время и в 38% – в ночное время 
в период 6 мес наблюдения, в группе контроля днем не на-
блюдалось снижения боли, а ночью – только в 10% [33]. Ос-
лабление боли на 50% и более после стимуляции спинного 
мозга отмечено в 41% в дневное время и в 36% – ночью. 
Однако 1 пациент умер вследствие развития субдуральной 
гематомы, наблюдалось одно инфекционное осложнение. 

Недавно опубликованы результаты многоцентрового 
рандомизированного исследования, в которое были вклю-
чены 216 пациентов с диабетической невропатией, реф-
рактерной к лечению [34]. Методом рандомизации часть 
из пациентов в дополнение к консервативной терапии 
получили высокочастотную (10 Гц) стимуляцию спинного 
мозга. В качестве конечной точки исследования выбрано 
снижение боли на 50% и более при отсутствии ухудшения 
неврологического статуса. Через 6 мес конечная точка ис-
следования достигнута у 86% пациентов, получивших вы-
сокочастотную стимуляцию спинного мозга, и только у 5% 
пациентов в группе консервативного лечения. Улучшение 
неврологического статуса наблюдалось у 62% пациентов, 
получивших высокочастотную стимуляцию спинного моз-
га, и только у 3% пациентов в группе контроля. В период 
наблюдения зарегистрировано 18 нежелательных явлений, 
в 2 из них электроды были удалены вследствие инфекци-
онных осложнений. 

Следует учитывать, что значительная часть пациентов 
с диабетической невропатией, направленных на стимуля-
цию спинного мозга вследствие отсутствия эффекта от 
консервативной терапии, не получают положительного ре-
зультата, а у многих в дальнейшем наблюдается существен-
ное снижение первоначального эффекта [9].

Транскраниальная магнитная стимуляция 
головного мозга

Транскраниальная магнитная стимуляция головного 
мозга изучается как метод лечения невропатической боли 
различного происхождения, она основана на методах маг-
нитной нейростимуляции и нейромодуляции головного 
мозга [12]. У пациентов с болевой диабетической невро-
патией при транскраниальной магнитной стимуляции го-
ловного мозга отмечено снижение интенсивности боли в 
течение 3 нед [35]. Необходимы дальнейшие исследования 
в этой области для определения эффективности метода.

Иглорефлексотерапия
Иглорефлексотерапия широко используется в Китае и 

других странах для уменьшения боли у пациентов с боле-
вой диабетической невропатией, однако в настоящее время 
мало доказательств эффективности этого метода [12]. 

Наблюдение за пациентами с диабетической невропати-
ей в течение 12 нед показало, что курс иглорефлексотера-
пии снижает интенсивность боли, однако эти изменения 
достоверно не отличались от изменений у пациентов в 
группе сравнения, получавших имитацию иглорефлексоте-
рапии [36]. В одном из последних несистематизированных 

обзоров, посвященных применению иглорефлексотерапии 
при диабетической невропатии, отмечается эффектив-
ность метода, представлены точки (ST36, BL13, BL20, SP6, 
SP9), воздействие на которые наиболее часто используется 
при проведении иглорефлексотерапии с целью уменьше-
ния боли [37].

Вопросы реальной клинической практики
Пациенты с диабетической невропатией часто имеют со-

четанные заболевания, выявление и эффективное лечение 
которых могут привести к улучшению состояния пациен-
тов и положительно повлиять на проявления невропатии. 
Обследованы 50 пациентов (29 женщин и 21 мужчина) в 
возрасте от 20 до 78 лет (средний возраст – 57,6±10,2 года) 
с диабетической невропатией, которые наблюдались эн-
докринологом и неврологом в течение 12 нед [38]. При 
неврологическом обследовании пациентов, помимо ди-
абетической невропатии, выявлены неспецифическая 
(скелетно-мышечная) люмбоишиалгия (62%) и цервикал-
гия (58%), инсомния (20%), эмоциональные расстройства 
(20%), синдром запястного канала (16%), синдром куби-
тального канала (10%), головная боль напряжения (18%), 
мигрень без ауры (8%), лекарственно-индуцированная 
головная боль (4%), синдром легких или умеренных ког-
нитивных нарушений (14%). Ранее наблюдалась ошибоч-
ная интерпретация предъявляемых жалоб и симптомов, 
связанных с вышеперечисленными расстройствами. Так, 
невропатические симптомы, связанные с указанными тун-
нельными синдромами, ранее у всех пациентов расценива-
лись как клинические проявления заболеваний суставов, 
остеохондроза и межпозвонковых грыж шейного отдела 
позвоночника. Головные боли ошибочно расценивались 
как проявления хронической ишемии головного мозга, а 
также остеохондроза шейного отдела позвоночника. Вы-
явление и адекватное лечение сочетанных заболеваний, 
достижение нормогликемии у большинства наблюдаемых 
больных, образовательные программы, увеличение регу-
лярной физической активности, использование противо-
эпилептических средств для лечения невропатической 
боли позволили существенно снизить выраженность про-
явлений диабетической невропатии.

В США и странах Западной Европы в качестве лекар-
ственных средств используются преимущественно проти-
воэпилептические средства (прегабалин, габапентин), ан-
тидепрессанты (дулоксетин, венлафаксин, амитриптилин) 
и некоторые опиоидные анальгетики (трамадол, тапен-
тадол), что связано с рекомендациями североамерикан-
ских [39] и европейских экспертов [40] по ведению паци-
ентов с болевой диабетической невропатией. 

В нашей стране при болевой диабетической невропатии 
относительно редко используются стимуляция спинного 
мозга, чрескожная электрическая стимуляция нервов, но 
широко применяются препараты АЛК и противоэпилепти-
ческие средства, часто в комбинации. В качестве противо-
эпилептического средства широко применяются Нейронтин 
(габапентин) – оригинальный препарат, который прошел 
полный курс клинических исследований, а в качестве препа-
ратов АЛК – Тиоктацид, который применяется внутривенно 
или перорально в дозе 600 мг/сут.

Заключение
Таким образом, при болевой диабетической невропа-

тии в качестве противоэпилептических средств наиболее 
эффективны прегабалин и габапентин, в качестве антиде-
прессантов – дулоксетин, венлафаксин и амитриптилин. 
В  нашей стране при болевой диабетической невропатии 
широко используются препараты АЛК. Известно, что те-
рапия невропатической боли не всегда успешна. Комбини-
рованная фармакотерапия невропатической боли в ряде 
случаев может привести к лучшему обезболивающему  
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эффекту по сравнению с монотерапией. Поэтому представ-
ляется целесообразным совместное применение препара-
тов для симптоматической и патогенетической терапии. 
Многие пациенты с болевой диабетической невропатией 
имеют сочетанные заболевания, выявление и эффективное 
лечение которых могут привести к улучшению состояния 
пациентов и уменьшить проявления невропатии. 
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ОРИГИНАЛЬНАЯ СТАТЬЯ

Введение
Среди пациентов с первичными головными болями (ГБ) 

чрезмерное использование анальгетиков является весьма 
распространенным явлением, что особенно характерно 
для пациентов с частыми приступами ГБ, особенно при 

мигрени [1, 2]. Клинические исследования последних лет 
показывают, что частое применение средств для купирова-
ния ГБ в некоторых случаях приводит к хронификации за-
болевания, к его более тяжелому течению и развитию отно-
сительной резистентности к большинству лекарственных 

Избыточное потребление лекарственных средств  
для купирования головной боли при мигрени: 
результаты интернет-опроса
Н.А. Ковальчук*, А.Э. Шагбазян, Г.Р. Табеева

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

Аннотация
Обоснование. Чрезмерное использование средств для купирования головной боли является важным фактором формирования лекарствен-
но-индуцированной головной боли. 
Цель. Выявить распространенность и паттерны использования лекарственных препаратов среди пациентов с мигренью и хроническим те-
чением цефалгического синдрома.
Материалы и методы. Проведен интернет-опрос среди 1598 пользователей сети Интернет, а также посредством социальных сетей 
(Instagram, Facebook, VK) с использованием Google Forms.
Результаты. У 60% респондентов с хронической головной болью и симптомами мигрени не установлен достоверный диагноз. Более 70% 
пациентов выбирают препарат для купирования болевого синдрома самостоятельно и в 62,7% принимают препарат в каждый приступ го-
ловной боли.
Заключение. Среди пациентов с хроническими головными болями при мигрени отмечается высокий процент лиц, злоупотребляющих сим-
птоматическими средствами, что говорит о высоком риске формирования лекарственно-индуцированной головной боли.

Ключевые слова: хроническая головная боль, избыточное потребление лекарств, лекарственно-индуцированная головная боль, мигрень, 
самолечение
Для цитирования: Ковальчук Н.А., Шагбазян А.Э., Табеева Г.Р. Избыточное потребление лекарственных средств для купирования головной 
боли при мигрени: результаты интернет-опроса. Consilium Medicum. 2021;23(11):847–851. DOI: 10.26442/20751753.2021.11.201146

ORIGINAL ARTICLE

Abuse of medications for the treatment of migraines:  
results of an online survey
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Abstract
Background. The abuse of headache medications is an important factor in the formation of drug-induced headache.
Aim. To determine the prevalence and nature of drug use among patients with migraine and chronic cephalgic syndrome.
Materials and methods. An Internet survey was conducted among 1598 Internet users, as well as through social networks (Instagram, Facebook, VK) 
using Google Forms.
Results. 60% of respondents with chronic headache and migraine symptoms did not have a reliable diagnosis. More than 70% of patients choose a 
drug for pain relief on their own and 62.7% take the drug in every headache attack.
Conclusion. Among patients with chronic headaches and migraines, there is a high percentage of people abusing symptomatic drugs, which 
indicates a high risk of drug-induced headache formation.
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препаратов. Это обусловило необходимость выделения 
самостоятельной формы – лекарственно-индуцированной 
ГБ (ЛИГБ), которая в настоящее время рассматривается в 
Международной классификации головной боли 3-го пе-
ресмотра как вторичная (симптоматическая) ГБ [3]. В со-
ответствии с современными представлениями ЛИГБ – ГБ, 
возникающая на протяжении 15 дней и более в месяц у 
пациента с существующей первичной ГБ и развивающая-
ся как следствие регулярного чрезмерного использования 
симптоматических средств (в течение 10–15 дней и более в 
месяц в зависимости от класса лекарственных средств) в 
период более 3 мес. Обычно, но не всегда, она разрешается 
при прекращении злоупотребления [3].

Распространенность ЛИГБ составляет от 0,5 до 7,2% в 
общей популяции [4] с существенным доминированием 
у женщин (до 93%) [5]. В Российской Федерации ее пред-
ставленность достигает 7,6% [6]. ЛИГБ развивается чаще 
у пациентов с мигренью, что составляет 80% случаев [7], 
реже – у пациентов с ГБ напряжения (ГБН). 

Являясь хроническим состоянием, ЛИГБ представляет 
собой серьезное инвалидизирующее заболевание, связан-
ное со значительным снижением качества жизни и тяже-
лым бременем сопутствующих заболеваний [8]. Пациенты 
с ЛИГБ характеризуются высоким уровнем дезадаптации 
и резким снижением качества жизни по сравнению с ли-
цами без фактора медикаментозного злоупотребления [9]. 
По данным большого интернет-исследования CaMEO, сре-
ди 16 789 лиц с мигренью частота ЛИГБ составила 17,7%, 
среднее количество дней с ГБ – 24,3 дня в месяц, а ежеднев-
ные ГБ отмечали 36,1% [10]. Пациенты с ЛИГБ отличались 
более высоким уровнем нарушения функционирования, 
более высокой частотой обращений за медицинской помо-
щью и более низким качеством жизни в целом [10]. 

Несмотря на высокую эффективность современных стра-
тегий лечения ЛИГБ, частота рецидивов злоупотребления 
остается очень высокой: около 40% пациентов в течение года 
возвращаются к злоупотреблению лекарственными препа-
ратами для купирования мигрени [11]. Поэтому одним из 
наиболее перспективных направлений в комплексном ве-
дении пациентов являются профилактика чрезмерного по-
требления симптоматических средств, информирование и 
обучение пациентов с мигренью, выявление среди них лиц 
с высоким риском формирования ЛИГБ [12]. 

Цель исследования – выявление распространенности и 
паттернов использования лекарственных препаратов сре-
ди пациентов с мигренью и хроническим течением цефал-
гического синдрома.

Материалы и методы
В период с 22.01.2020 по 22.02.2020 проводился опрос 

среди пользователей сети Интернет, а также посредством 
социальных сетей (Instagram, Facebook, VK) с использова-
нием Google Forms. В работе проводилась оценка респон-
дентов, испытывающих 15 и более дней с ГБ в месяц, вы-
деленных из данных интернет-опроса. У этой категории 
участников исследования оценены критерии опросника 
ID Migrainе для скрининга мигрени [13], и респонденты, 
указавшие на 2 и более симптома мигрени, отобраны для 
дальнейшего анализа (рис. 1). 

Статистическая обработка данных проводилась в про-
грамме StatTech v. 1.2.0 (разработчик – ООО «Статтех», Рос-
сия), а также в программном пакете Statistica 12.0 (США). 
Количественные показатели в зависимости от распреде-
ления оценивались с помощью критерия Колмогорова–
Смирнова. Анализируемые количественные показатели, 
учитывая распределение, отличное от нормального, опи-
сывались с помощью медианы (Me) и нижнего и верхнего 
квартилей (Q1–Q3). Сравнение трех и более групп по ко-
личественному показателю, распределение которого отли-
чалось от нормального, выполнялось с помощью критерия 

Краскела–Уоллиса, апостериорные сравнения – с помощью 
критерия Данна с поправкой Холма. Категориальные дан-
ные описывались с указанием абсолютных значений и про-
центных долей. Сравнение процентных долей при анализе 
многопольных таблиц сопряженности выполнялось с по-
мощью критерия χ2 Пирсона или точного критерия Фише-
ра (в зависимости от размера ожидаемого явления).

Результаты
В интернет-опросе приняли участие 1598 человек, из них 

1490 (93%) испытывали ГБ в течение жизни. Оценка часто-
ты ГБ показала, что 405 (27%) респондентов испытывают 
ГБ в течение 15 и более дней в месяц. Из данной группы 
150  (37%) человек ответили положительно на 2 из 3 воп-
росов скрининг-теста ID Migraine, что позволило рассма-
тривать наличие у них мигренозной ГБ [13]. Данная груп-
па представлена в основном женщинами (n=146, 97,3%) 
преимущественно в возрасте от 30 до 39 лет (n=60, 40%), 
мужчины составляли 2,7% (n=4) с равным распределением 
по двум возрастным группам (30–39 лет – n=2, 40–49 лет – 
n=2). По уровню образования пациенты распределились 
следующим образом: высшее образование у 118 (78,7%) 
респондентов, среднее специальное – у 25 (16,7%), общее 
образование – у 2 (1,3%), учащихся – 5 (3,3%) человек. 
Большая часть респондентов проживали в городе (n=136, 
90,7%).

Интернет-опрос
с 22.01.2020 по 22.02.2020

n=1598

ГБ «+»
n=1490

ГБ «-»
n=108

>15 дней в месяц с ГБ <15 дней в месяц с ГБ

n=405 n=1085

ID Migraine «+»: n=150

Рис. 1. Дизайн исследования.

Мигрень         Диагноз не установлен         ГБН         ВСД         ЛИГБ

14,0%

40,0%

38,0%

7,3%

Рис. 2. Нозографический анализ ГБ в исследуемой выборке.
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Диапазон частоты ГБ составлял от 15 до 30 дней с ГБ в 
месяц (Ме 15, Q1–Q3: 15–16), из них от 3 до 25 дней соот-
ветствовали симптомам мигрени (Ме 7, Q1–Q3: 3–14). Ин-
тенсивность ГБ варьировала от 7 до 9 баллов по Визуаль-
ной аналоговой шкале (Me 8, Q1–Q3: 7–9, min 4 балла, max 
10 баллов). Анализ обращений за медицинской помощью 
среди опрошенных показал, что 30% лиц (n=45) не обра-
щались к врачу, 41,4% (n=62) посещали врача по мере необ-
ходимости, 28,6% (n=43) наблюдаются у врачей регулярно.

На диаграмме (рис. 2) представлены сведения о наличии 
клинического диагноза. По данным самоотчетов респон-
дентов выявлено, в 40% (n=60) случаев установлен диагноз 
«мигрень», 7,3% (n=11) отметили в качестве установленно-
го диагноза ГБН, 14% (n=21) указали вегетососудистую ди-
стонию (ВСД), у 1 респондента установлен диагноз ЛИГБ, в 
38% (n=57) диагноз не установлен (см. рис. 2).

Во время ГБ 62,7% (n=94) респондентов принимали обез-
боливающий препарат в каждом приступе ГБ, 34% (n=51) 
использовали терапию эпизодически и 3,3% (n=5) – воз-
держивались от приема лекарственного средства. 

С целью выявления различий в паттернах использования 
средств для купирования ГБ нами проводился сравнитель-
ный анализ частоты приема обезболивающих препаратов в 
выделенных группах пациентов, страдающих различными 
формами цефалгий (на основании указанных диагнозов); 
рис. 3. Пациенты с установленным диагнозом «мигрень» в 

73,3% случаев принимали анальгетик во время ГБ, однако 
в остальных подгруппах респонденты принимали обезбо-
ливающие препараты так же часто, что подтверждается от-
сутствием статистически значимых различий между груп-
пами (p=0,077; используемый метод: χ2 Пирсона).

Как видно из диаграммы (см. рис. 3), чаще всего во время 
ГБ обезболивающие препараты принимали пациенты с ди-
агнозом «мигрень», а также респонденты с диагнозом ВСД 
и без установленного вида ГБ. При анализе частоты приема 
обезболивающих препаратов в зависимости от интенсив-
ности ГБ установлены статистически значимые различия 
(p=0,005; используемый метод – критерий Краскела–Уо-
ллиса): чем интенсивнее ГБ, тем чаще необходим прием 
анальгетиков (табл. 1).

Анализ выбора обезболивающего препарата (рис. 4) для 
купирования ГБ выявил, что в 72% (n=108) случаев ре-
спонденты самостоятельно подбирали обезболивающий 
препарат, 24% (n=36) следовали назначениям врача и 4% 
(n=6) препарат рекомендовал фармацевт. 

Анализ паттернов использования различных классов 
препаратов в исследуемых группах показал, что чаще всего 
во время ГБ пациенты принимали ибупрофен и его про-
изводные независимо от установленного диагноза (n=118, 
78,8%). На 2-м месте по частоте использования оказались 
комбинированные анальгетики (n=35, 23,3%), на 3-м – пре-
параты триптанового ряда (n=67, 44,7%). С меньшей часто-
той указаны препараты, содержащие парацетамол (n=9, 6%), 
метамизол натрия (n=6, 4%), нимесулид (n=9, 6%), ацетилса-
лициловую кислоту (n=3, 2%); рис. 5. 

По частоте приема различных классов препаратов 
при разных формах ГБ не выявлено значимой разницы 
(ибупрофен – p=0,975, комбинированные анальгетики – 
p=0,173, парацетамол – p=0,098, препараты метамизола 
натрия – p=0,933, нимесулид – p=0,146, ацетилсалицило-
вая кислота – p=0,272). Однако сравнение частоты приема 
препаратов триптанового ряда показало, что пациенты без 
установленного диагноза так же часто (n=57, 38%), как и 
пациенты с диагнозом «мигрень» (n=60, 40%), принима-
ли данные лекарственные средства для купирования ГБ 

Самостоятельный прием препарата
Назначения врача
Рекомендации фармацевта

72,0%

24,0%

Рис. 4. Анализ способов выбора препарата для купирования ГБ.

Принимают препарат в каждый приступ
Эпизодический прием
Воздерживаются от приема

80

60

40

20

0
Мигрень              ГБН                      ВСД Не установлен 

диагноз

73,3

21,7

5

36,4

63,6

0 0

47,6
52,4

63,2

33,3

3,5

Рис. 3. Доля пациентов, принимающих средства для купиро-
вания ГБ. 
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6
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Мигрень               ГБН                        ВСД Диагноз 
не установлен

Ибупрофен          Комбинированные анальгетики и другие НПВП          Триптаны

Рис. 5. Зависимость частоты приема препаратов для купи-
рования ГБ от установленного диагноза.

Таблица 1. Зависимость частоты приема обезболивающего 
препарата от интенсивности ГБ

Частота приема обезболиваю-
щего препарата

Интенсивность ГБ
p

Me Q1–Q3 n

Прием препарата в каждый 
приступ

8 7–9 94

0,005*Эпизодический прием 7 6–8 51

Воздерживаются от приема 
препарата

7 6–7 5

*Различия показателей статистически значимы (p<0,05).



  

CONSILIUM MEDICUM. 2021; 23 (11): 847–851.850

https://doi.org/10.26442/20751753.2021.11.201146ORIGINAL ARTICLE

(p=0,009). Также нет существенных различий в частоте 
выбора группы препарата в зависимости от самолечения, 
назначений врача или рекомендаций фармацевта (ибу-
профен – p=0,597, комбинированные анальгетики и не-
стероидные противовоспалительные препараты [НПВП] – 
p=0,260, препараты парацетамола – p=0,803, производные 
метамизола натрия – p=0,778, триптаны – p=0,128, препа-
раты нимесулида – p=0,490, ацетилсалициловая кислота – 
p=0,551; используемые методы: χ2 Пирсона). 

Обсуждение
Информирование пациентов о связи между чрезмерным 

употреблением лекарств для купирования частых эпизо-
дов ГБ и прогрессированием цефалгического синдрома 
является важной профилактической мерой [12, 14, 15]. 
Основная цель лечения пациентов с частыми формами це-
фалгий – профилактика ЛИГБ [16]. Оптимизация помощи 
пациентам с хроническими ГБ предполагает рассмотрение 
нескольких важных аспектов этой проблемы. 

Среди пациентов, страдающих частыми ГБ, доля пациен-
тов, имеющих установленный диагноз мигрени, не превы-
шает 40%, и большинство из них никогда не обращаются 
за медицинской помощью [17–20]. При этом большинство 
пациентов с мигренью с частыми приступами ГБ не знают 
о возможности хронификации ГБ при чрезмерном приеме 
лекарств [19, 21]. Так, в большом национальном популяци-
онном исследовании в Италии P. Brusa и соавт. выявили, что 
около 1/2 всех людей, страдающих ГБ, и 1/3 людей, страда-
ющих мигренью, не знают о своем диагнозе и не наблюда-
ются у врачей [22]. По данным опросника ID Migraine, ко-
торый рассматривается как надежный валидизированный 
инструмент для верификации мигрени [13], выявлено, что 
среди людей, которые занимаются самолечением ГБ, 40% 
страдали достоверной мигренью и 31% – вероятной ми-
гренью, в то время как оставшиеся 30% – другими типами 
ГБ [22]. В другом обсервационном исследовании E. Mehuys 
и соавт. [18] среди 1205 посетителей аптек с жалобами на 
частые ГБ показали, что 44% лиц не имели диагноза, между 
тем скрининг с помощью ID Migraine выявил достоверный 
диагноз мигрени у 42,6% из них. Схожие данные получены 
в нашем исследовании. Среди 405 пациентов с хронически-
ми ГБ у 37% лиц (n=150) ГБ соответствовала критериям 
мигрени, между тем только у 40% установлен данный ди-
агноз, что указывает на низкий уровень диагностики ми-
грени в популяции. 

В отношении паттернов лечения частых рецидивирую-
щих ГБ в литературе неоднократно подчеркивается факт 
предпочтения пациентов в пользу самолечения [7–10, 17, 18, 
23, 24]. Даже среди пациентов с мигренью наиболее часто 
используемыми классами препаратов являются неспецифи-
ческие средства: простые и комбинированные анальгетики 
и НПВП [11, 16–18]. По данным нашего онлайн-опроса вы-
явлено, что в 72% (n=108) случаев респонденты самостоя-
тельно подбирали обезболивающий препарат, 24% (n=36) 
следовали назначениям врача и в 4% (n=6) случаев препарат 
рекомендовал фармацевт. Чаще всего во время ГБ пациен-
ты принимали ибупрофен и его производные независимо 
от установленного диагноза (n=118, 78,8%). На 2-м месте по 
частоте использования оказались комбинированные аналь-
гетики и НПВП (n=35, 23,3%), на 3-м – препараты триптано-
вого ряда (n=67, 44,7%). Анализ группы пациентов, исполь-
зующих триптаны, не выявил различий частоты их приема 
пациентами с мигренью и немигренозной ГБ, т.е. пациенты 
без установленного диагноза так же часто (n=57, 38%), как 
и пациенты с диагнозом «мигрень» (n=60, 40%), принима-
ли данные лекарственные средства для купирования ГБ. 
Это косвенно подтверждает высокую частоту мигреноз-
ной ГБ у лиц, не имеющих диагноза мигрени. Корректность 
идентификации мигрени основывалась на использовании 
опросника ID Migraine, что является общепринятым в эпи-

демиологических исследованиях [13]. Таким образом, наше 
исследование показывает, что среди лиц с хроническими 
формами ГБ в популяции существует низкая диагностика 
мигрени, которая часто скрывается за другими диагнозами. 
Также выявлена высокая частота использования средств 
для купирования ГБ: респонденты анализируемой группы 
в 62,7% случаев принимали обезболивающий препарат в 
каждом приступе ГБ, что указывает на высокий риск зло-
употребления анальгетиками и возможного развития ЛИГБ. 
Данный вывод основывается на общепринятой в литерату-
ре точке зрения, что чрезмерное использование симптома-
тических средств является ключевым фактором формиро-
вания ЛИГБ [7–10, 12], с одной стороны, а идентификация 
фактора злоупотребления анальгетиками свидетельствует 
о высоком риске хронификации мигрени с формированием 
ЛИГБ – с другой [1, 2, 14, 16].

Как демонстрируют специальные исследования, боль-
шинство пациентов не информированы о возможном усу-
гублении течения ГБ при хроническом злоупотреблении 
анальгетиками и антимигренозными средствами [25–27]. 
Даже среди лиц, наблюдающихся у врачей с диагнозом ми-
грени, доля пациентов, информированных о возможности 
формирования ЛИГБ, крайне низка [19, 20]. Только 14,5% 
пациентов получали когда-либо рекомендации от врача 
ограничить частоту приема препаратов для лечения при-
ступов ГБ [18]. В исследовании, проведенном в Швеции 
среди 326 фармацевтов, показано, что только 8,6% из них 
продемонстрировали знания о том, что чрезмерное упо-
требление любых лекарственных средств для купирования 
приступов ГБ может привести к развитию ЛИГБ [19].

В связи с этим образование пациентов наряду с другими 
нефармакологическими подходами становится одним из 
стратегических направлений в ведении пациентов с часты-
ми формами цефалгий [15, 28, 29]. Эффективность образо-
вательных программ неоднократно показана в различных 
исследованиях [24, 30–34]. Одним из важных направлений 
является выявление пациентов из группы риска хронифи-
кации ГБ. Риск выше у пациентов с частыми ГБ при мигрени 
и наличием 10–14 дней с ГБ в месяц, а пациенты с наличием 
15 и более дней с ГБ и частым потреблением анальгетиков 
имеют крайне высокий риск формирования ЛИГБ [21, 35]. 
Специальное рандомизированное исследование, прове-
денное G. Fritsche и соавт., показало эффективность обу-
чения пациентов с помощью информационной брошюры 
и когнитивно-поведенческой терапии в предотвращении 
ГБ, связанной с чрезмерным употреблением лекарств [30].  
В норвежском проспективном когортном исследовании  
109 человек из общей популяции с хронической первич-
ной ГБ и чрезмерным употреблением лекарств краткое ин-
формирование пациентов сопровождалось значительным 
сокращением частоты приема лекарств и частоты ГБ [29]. 
Образовательные программы стали неотъемлемой частью 
ведения пациентов с ЛИГБ как мера, повышающая эффек-
тивность их лечения в целом [31, 33, 34].

В 2016 г. в Дании проведена национальная информацион-
ная кампания для широкой общественности, врачей общей 
практики и фармацевтов [20]. Интернет-ресурсы, печат-
ные СМИ, радиоинтервью и телепередачи использовались 
для повышения осведомленности населения, в том числе о 
потенциальной опасности чрезмерного потребления обез-
боливающих препаратов для формирования ЛИГБ. Про-
веденный опрос показал существенный рост (с 31 до 38%) 
процента населения, информированного о ЛИГБ [20]. 

Заключение
Таким образом, изучение паттернов использования лекар-

ственных средств среди пациентов с частыми формами ГБ и 
выявление среди них лиц с высоким риском злоупотребле-
ния симптоматическими средствами являются важным на-
правлением на пути первичной профилактики ЛИГБ. 
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Введение
Хроническая мигрень (ХМ) – заболевание, которое ха-

рактеризуется наличием головной боли 15 и более дней в 
месяц в течение более 3 мес, при этом головная боль, кли-
нически соответствующая приступам мигрени с аурой или 
без ауры, наблюдается не менее 8 дней в месяц в течение 
более 3 мес [1]. Распространенность ХМ в различных стра-
нах мира составляет от 0,9 до 5,1% населения [2], в России – 
6,8% [3]. ХМ значимо снижает качество жизни пациентов 
молодого и среднего возраста и может приводить к их не-

трудоспособности [4]. Экономическое бремя ХМ включа-
ет непрямые и прямые затраты со стороны государства и 
страховых компаний [5]. Диагностика ХМ – трудоемкий 
процесс, требующий тщательного изучения клинической 
картины заболевания. ХМ отличается от эпизодической 
мигрени (ЭМ) не только частотой приступов, но и клини-
ческой картиной головной боли. У пациентов с ХМ обычно 
наблюдаются приступы головной боли, похожие и на ми-
грень, и на головную боль напряжения [1]. При хрониза-
ции сами приступы мигрени могут изменяться по интен-

Лечение хронической мигрени и боли в шее  
с помощью когнитивно-поведенческой терапии. 
Клинический случай
В.А. Головачева*, А.А. Головачева

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

Аннотация
Представлено наблюдение пациента с хронической мигренью, болью в шее, лекарственно-индуцированной головной болью и генерали-
зованным тревожным расстройством. Анализируется взаимосвязь мигрени и боли в шее. Обсуждается  междисциплинарное лечение хро-
нической мигрени, включавшее образовательную беседу, дезинтоксикационную терапию, рациональное купирование приступов мигрени, 
профилактическую фармакотерапию и когнитивно-поведенческую терапию. С ее помощью удалось изменить представления пациента о 
болезни, снизить тревогу и катастрофизацию боли, справиться со страхами, прекратить прием бензодиазепина, сократить прием обезбо-
ливающих препаратов, повысить повседневную активность и продуктивность на работе. Клиническая эффективность (снижение частоты 
головной боли в месяц на 50% и более) была достигнута уже через 3 мес лечения. Длительное (12 мес) наблюдение за пациентом показало 
долгосрочное поддержание клинического эффекта от проведенного междисциплинарного лечения. 

Ключевые слова: хроническая мигрень, боль в шее, лекарственно-индуцированная головная боль, лечение, междисциплинарный подход, 
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Treatment of chronic migraine and neck pain  
with cognitive-behavioral therapy. Case report
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Abstract
The article presents a case of a patient with chronic migraine, neck pain, drug-induced headache and generalized anxiety disorder. We analyzed the 
relationship between migraines and neck pain. The article discusses the interdisciplinary treatment of chronic migraine, which included educational 
conversation, detoxification therapy, rational relief of migraine attacks, preventive pharmacotherapy and cognitive-behavioral therapy. The latter 
allowed to change the patient's perception of the disease, reduce anxiety and catastrophization of pain, cope with fears, stop taking benzodiazepines, 
reduce the intake of pain relievers, and increase daily activity and productivity at work. Clinical efficacy (reduction in the frequency of headaches per 
month by 50% or more) was achieved after 3 months of treatment. Long-term (12 months) follow-up of the patient showed long-term clinical effect 
of the interdisciplinary treatment.
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сивности, локализации и сопутствующим симптомам. При 
ХМ значительно чаще, чем в общей популяции и при ЭМ, 
наблюдаются психические расстройства, бессонница, боли 
другой локализации, психологические проблемы и психо-
соматические жалобы [6–10]. Большинство пациентов с 
ХМ злоупотребляют обезболивающими препаратами, что 
может приводить к развитию лекарственно-индуциро-
ванной головной боли (ЛИГБ). Перечисленные факторы – 
психические расстройства, бессонница, боли другой ло-
кализации, психологические проблемы, злоупотребление 
обезболивающими, ЛИГБ – также влияют на клиническую 
картину ХМ, затрудняют дифференциальный диагноз и ус-
ложняют идентификацию диагноза ХМ [10–12]. 

Пациентам с ХМ часто устанавливаются ошибочные ди-
агнозы вторичной головной боли [12–14]. В практической 
деятельности дегенеративно-дистрофические изменения 
шейного отдела позвоночника, остеохондроз и межпо-
звонковые грыжи на шейном уровне постоянно ошибочно 
расцениваются как причины головной боли, особенно если 
пациент предъявляет жалобы и на головную боль, и на боль 
в шее. Неправильная оценка причины головной боли при-
водит к назначению неэффективного лечения, формирова-
нию ошибочных представлений пациента о своей болезни, 
катастрофизации боли, симптомам тревоги и депрессии, 
поддержанию хронического течения головной боли [12]. 

Больные с ХМ – трудная для лечения категория паци-
ентов  [15]. Эффективные методы лечения заболевания 
продолжают обсуждаться [16]. В лечении ХМ доказана эф-
фективность только топирамата, ботулотоксина типа А и 
новых препаратов – моноклональных антител к кальцито-
нин-ген-родственному пептиду или к его рецепторам [16, 17]. 
Но не все пациенты удовлетворены приемом перечисленных 
препаратов, а долгосрочность достигнутого клинического 
эффекта остается неясной и весьма дискутабельной. Препа-
раты моноклональных антител продолжают изучаться. Топи-
рамат и ботулотоксин типа А могут индивидуально не пере-
носиться больными, что потребует их отмены. Применение 
только фармакотерапии при ХМ нередко либо не приводит 
к клиническому эффекту, либо дает временное улучшение 
с последующим возобновлением хронического течения ми-
грени [16, 18]. Распространены резистентные случаи ХМ, 
когда стандартная фармакотерапия оказывается неэффек-
тивной [19]. В связи с этим остается актуальным поиск эф-
фективных методов лечения пациентов с ХМ. 

Когнитивно-поведенческая терапия (КПТ) широко при-
меняется для лечения психических заболеваний (трево-
жных расстройств, депрессии, шизофрении, расстройств 
личности, соматоформного расстройства) [20]. КПТ по-
казала эффективность в лечении различных неврологи-
ческих болезней – бессонницы, хронической боли в спине, 
фибромиалгии, ЭМ и головной боли напряжения [21–26]. 
Эффективность КПТ в лечении пациентов с ХМ продол-
жает изучаться [27–30]. В связи с этим изучение эффектив-
ности КПТ при ХМ представляется особенно актуальным 
и практически значимым.

Приводим пример эффективного амбулаторного веде-
ния пациента, страдавшего ХМ, болью в шее, ЛИГБ и гене-
рализованной тревогой. 

Клиническое наблюдение
Пациент Н. 32 лет обратился в Клинику нервных болез-

ней им. А.Я. Кожевникова Сеченовского Университета с 
жалобой на головную боль и боль в шее. В процессе сбо-
ра анамнеза выяснилось, что пациента беспокоит еще не-
сколько симптомов: снижение продуктивности в работе, 
эпизоды ощущения головокружения, сердцебиения, трево-
ги, страх сойти с ума и потерять контроль над собой. 

Головная боль беспокоит пациента с 11 лет. С 5 лет наблю-
дались эпизоды болей в животе, больной проходил обсле-
дование, органической патологии не обнаружено. С 11 до 

18 лет головная боль возникала с частотой 1–3 раза в месяц, 
была эпизодической, пульсирующего, распирающего харак-
тера, локализовалась в лобно-височно-теменной области 
слева (чаще всего) или справа, сопровождалась тошнотой, 
фото-, фоно- и осмофобией. По продолжительности голов-
ная боль – от нескольких часов до 2 сут. С 18 лет появились 
эпизоды тревоги, ощущения головокружения, сердцебие-
ния, которые продолжают беспокоить пациента до сих пор. 
С 25  лет после стрессовой ситуации в семье головные боли 
и описанные эпизоды тревоги участились, появился страх 
сойти с ума и потерять над собой контроль. Появились боли в 
шее, они обычно возникали до или в начале приступа мигре-
ни. Боль в шее была тянущей, с сильным болезненным ощу-
щением «натягивания» мышц шеи как «струны», с распро-
странением боли от затылка до плеча. По поводу эпизодов 
тревоги и соматизированных симптомов больного консуль-
тировали кардиолог, эндокринолог, сердечно-сосудистой и 
эндокринной патологии не обнаружили. Пациент консуль-
тирован психиатром, поставлен диагноз генерализованной 
тревоги. В связи с ухудшением состояния больной проходил 
стационарное лечение в клинике психиатрического профи-
ля, в последующем в течение 1,5 года принимал сертралин и 
гидроксизин с положительным эффектом в отношении тре-
воги и сочетанных соматизированных симптомов. Терапия 
не оказала влияния на течение головных болей. По поводу 
головной боли и боли в шее обращался к терапевтам, невро-
логам. Головная боль расценивалась как вторичная, связан-
ная с патологией шейного отдела позвоночника. Проходил 
обследования – рентгенографию и магнитно-резонансную 
томографию (МРТ) шейного отдела позвоночника, МРТ го-
ловного мозга, ультразвуковое исследование (УЗИ) сосудов 
шеи. Пациенту поставили диагноз «Остеохондроз шейного 
отдела позвоночника. Грыжа межпозвонкового диска CIII–
CIV». Для лечения назначались мануальная терапия, курсы 
нестероидных противовоспалительных средств (НПВС), 
миорелаксантов, хондропротекторов, ноотропных препара-
тов. На фоне проводимого лечения состояние пациента не 
улучшалось. После прекращения приема психофармакоте-
рапии эпизоды тревоги возобновились. С 30 лет головные 
боли стали практически ежедневными, пациент принимал 
обезболивающие препараты (безрецептурные комбиниро-
ванные анальгетики, ибупрофен) 15–20 дней в месяц, не-
сколько раз из-за сильной головной боли больной вызывал 
бригаду скорой помощи. В течение последних нескольких 
месяцев принимаемые обезболивающие препараты стали 
малоэффективными. Появился страх сойти с ума или поте-
рять контроль над собой при сильных приступах тревоги. 
При сильных приступах тревоги, возникающих 1–2 раза в 
1–2 мес, пациент принимал 1 мг бромдигидрохлорфенил-
бензодиазепина. Пациент снова проходил обследования 
(МРТ головы и шейного отдела позвоночника, УЗИ сосу-
дов шеи), консультировался неврологами, получал лечение 
НПВС, витаминами группы В, физиотерапией, мануальной 
терапией. В связи с неэффективностью консервативной те-
рапии его направили к нейрохирургу, рассматривался во-
прос об оперативном лечении – удаление межпозвонковых 
дисковых грыж. 

Среди факторов, провоцирующих головную боль, – эмо-
циональное перенапряжение, недостаток или избыток сна, 
алкоголь. Облегчают головную боль сон и обезболиваю-
щие препараты (безрецептурные комбинированные аналь-
гетики, НПВС). Пациент – второй ребенок в семье, есть 
старшая сестра. Мать пациента с 14 лет страдает редкими 
приступами пульсирующих односторонних головных бо-
лей, которые по описанию похожи на мигрень. Пациент по 
образованию экономист, с 24 лет работает по специально-
сти, с 29 лет – в крупной компании.

При неврологическом осмотре не обнаружено очаго-
вой неврологической симптоматики. При нейроорто-
педическом исследовании определен перикраниальный  
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миофасциальный болевой синдром. По данным анамне-
за, осмотра, результатам дополнительных исследований, 
сделано заключение, что у пациента нет «красных флаж-
ков»  [31]  – симптомов, настораживающих в отношении 
симптоматического генеза головной боли. Важно отметить, 
что ранее выявленная грыжа межпозвонкового диска CIII–
CIV по МРТ шейного отдела позвоночника является сре-
динной, размером 3 мм, не сдавливает структуры нервной 
системы. Данная грыжа не имеет клинического значения 
для беспокоящей пациента головной боли и боли в шее. 
Не требуется хирургического лечения.

На основании клинической картины заболевания, осмо-
тра, диагностических критериев Международной класси-
фикации головных болей 3-го пересмотра [1] пациенту по-
ставили следующий неврологический диагноз: ХМ; ЛИГБ. 
Пациента консультировал психиатр, диагностировано 
генерализованное тревожное расстройство на основании 
клинической картины и критериев Международной клас-
сификации болезней 10-го пересмотра [32].

Учитывая клинический диагноз, данные анамнеза, реко-
мендации по лечению мигрени и ЛИГБ [17, 25, 33], резуль-
таты контролируемых исследований по терапии мигрени 
[27–30], составили программу междисциплинарного лече-
ния, которая проводилась амбулаторно и включала следу-
ющие методы: 

1)  образовательная беседа с пациентом о причинах го-
ловной боли, боли в шее, эпизодов тревоги и сомати-
зированных симптомов;

2) дезинтоксикационная терапия;
3) купирование приступа мигрени с помощью триптана;
4)  профилактическая фармакотерапия мигрени в тече-

ние 12 мес;
5) КПТ в форме индивидуальных сессий.
Дезинтоксикационная терапия включала отмену обезбо-

ливающих препаратов, которые способствовали форми-
рованию ЛИГБ, достаточное потребление жидкости. Для 
купирования приступов мигрени применялся препарат 
элетриптан 20 мг, но не более 8 дней в неделю. Учитывая 
наличие неврологического и психиатрического заболева-
ния, совместно с психиатром принято решение назначить 
венлафаксин 75 мг в день. 

В процессе беседы с пациентом выявлены его непра-
вильные представления о головной боли, боли в шее, 
эпизодах тревоги и соматизированных симптомах, ката-
строфизация имеющихся симптомов. Пациент ошибочно 
считал, что головная боль связана с патологией шейного 
отдела позвоночника, межпозвонковой грыжей, патологи-
ей сосудов шеи. Больной беспокоился, что головная боль 
неизлечима. Выявлены страхи пациента о том, что он сой-
дет с ума, однажды потеряет контроль над собой, станет 
инвалидом и потеряет работу. Самостоятельно пациент 
использовал неадаптивные стратегии для преодоления 
боли, тревоги и соматизированных симптомов: избыточ-
ный прием обезболивающих препаратов, бензодиазепина, 
ограничение физической и социальной активности, про-
хождение дополнительных обследований, поиск информа-
ции в интернете на непрофессиональных некачественных 
сайтах. Длительное время пациент получал неадекватное 
лечение головной боли – мануальную терапию, курсы 
НПВС, миорелаксантов, хондропротекторов, ноотропных 
препаратов. Важно отметить, что терапия сертралином и 
гидроксизином в течение 1,5 года оказывала положитель-
ное влияние на тревожное расстройство, но не влияла на 
головную боль. Негативный опыт преодоления головной 
боли, рассмотрение вопроса о хирургическом лечении спо-
собствовали формированию у больного страха о неизле-
чимости головной боли, усилению тревоги. Неправильные 
представления о своем состоянии, беспокоящие мысли о 
прогнозе болезни, тревога и катастрофизация боли, появ-
ление страхов, ограничительные формы поведения, частый 

прием обезболивающих и использование бензодиазепина 
подчеркивают наличие психологических проблем у паци-
ента и обосновывают применение КПТ.

На сессиях КПТ с больным обсуждались причины его 
головной боли, боли в шее, тревоги и соматизированных 
симптомов, основные ошибки в восприятии боли и дру-
гих симптомов, неправильные действия в отношении боли 
и других симптомов. Совместно с пациентом с помощью 
специальных техник КПТ негативные, катастрофичные 
стили мышления и поведения заменялись на альтернатив-
ные, более реалистичные стили. С помощью психологиче-
ских упражнений по осознанности и релаксации [34, 35], 
проводимых на сессиях КПТ, больной обучился навыкам 
эмоционального и физического расслабления, умению «не 
застревать» в тревожных мыслях и сосредотачивать вни-
мание на текущих делах, а не на субъективных интерпрета-
циях происходящего, воспоминаниях прошлого и негатив-
ных размышлениях о будущем. 

Через 3 мес после лечения пациент отметил значимое 
улучшение состояния. Достигнут клинический эффект: 
количество дней с головной болью в месяц снизилось на 
70%. Частота головной боли уменьшилась до 9 дней в ме-
сяц: 1) головная боль в виде мигрени наблюдалась 4 дня 
в месяц; 2) головная боль в виде головной боли напряже-
ния возникала 5 дней в месяц. Снизилась частота приема 
обезболивающих препаратов до 4 дней в месяц, пациент 
принимал обезболивающие препараты для купирования 
приступов мигрени (4 дозы элетриптана). Пациент норма-
лизовал режим сна и активность в течение дня. Боли в шее 
не возникали. Значимо улучшилось эмоциональное состо-
яние, возросла физическая активность в течение дня, по-
высилась продуктивность на работе. За последний месяц 
выраженных приступов тревоги не возникало. 

Через 6 мес после лечения у пациента наблюдались толь-
ко 2 дня головной боли в месяц в виде 2 приступов мигрени. 
Каждый приступ мигрени купирован 1 дозой элетриптана. 
Не возникали боли в шее, приступы тревоги. Мигрень не 
влияла на повседневную активность. К 12-му месяцу на-
блюдения у пациента было 2 дня с головной болью в месяц 
в виде 2 приступов мигрени, каждый из которых купиро-
вался 1  дозой элетриптана. Динамика улучшения состоя-
ния пациента представлена в табл. 1.

Обсуждение
Клинический случай пациента Н. показывает типичную 

историю хронизации мигрени. Тревога, стрессовая ситуа-
ция в семье, злоупотребление обезболивающими, непра-
вильные представления о заболевании, катастрофизация 
боли привели к трансформации мигрени из ЭМ в ХМ. 
Перечисленные факторы – характерные признаки хрони-
зации мигрени [36]. В практической деятельности при ве-
дении больных с ХМ часто не уделяют должного внимания 
факторам хронизации, из-за чего не удается справиться с 
хроническим течением боли [12]. 

К особенностям представленного клинического слу-
чая относятся: наличие боли в шее при ХМ, ошибочная 
интерпретация данного симптома, связанная с этим не-
правильная тактика лечения боли в шее и головной боли. 
Ранее головная боль у пациента Н. расценивалась как вто-
ричная, связанная с патологией шейного отдела позвоноч-
ника, устанавливался ошибочный диагноз «Остеохондроз 
шейного отдела позвоночника. Грыжа межпозвонкового 
диска CIII–CIV». Соответственно, больному назначалось не-
правильное и неэффективное лечение – мануальная тера-
пия, курсы НПВС, миорелаксантов и хондропротекторов. 
Из-за непонимания причин боли в шее пациент ошибочно 
направлялся к нейрохирургу, рассматривался вопрос о хи-
рургическом лечении. В связи с перечисленными фактами 
из анамнеза у больного Н. сложились неправильные пред-
ставления о своем состоянии, которые способствовали 
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катастрофизации боли и поддержанию хронического тече-
ния мигрени и тревоги. 

ХМ часто расценивают как симптоматическую головную 
боль, и пациент при этом получает неправильное и неэф-
фективное лечение [12]. У пациента Н. заболевание про-
текало «под маской» болезни шеи. Безусловно, у больных 
с мигренью может быть сочетанная патология шейного 
отдела позвоночника, объясняющая причину боли в шее 
(например, после травмы, вследствие ревматологических 
болезней). Однако большинство пациентов с мигренью 
не имеют клинически значимой патологии шейного отде-
ла позвоночника и при этом могут жаловаться на боль в 
шее [37]. Представленный больной Н. также не имел орга-
нической патологии шейного отдела позвоночника, кото-
рая могла бы объяснить его головную боль или боль в шее. 
Понимание причин боли в шее при мигрени и создание 
эффективной тактики ведения таких пациентов весьма ак-
туальны, так как боль в шее – распространенный симптом 
среди больных с мигренью. Так, авторы датского популяци-
онного исследования показали, что боль в шее распростра-
нена среди населения (68,4%) и встречается достоверно 
чаще у людей с первичной головной болью, чем у людей без 
первичной головной боли (85,7 и 56,7% соответственно; от-
ношение шансов 3,0; 95% доверительный интервал 2,0–4,4; 
p<0,001) [38]. Боль в шее наблюдалась у 89,3% пациентов с 
мигренью и головной болью напряжения, у 88,4% больных 
с головной болью напряжения и у 76,2% пациентов с ми-
гренью (p<0,05 для всех 3 групп в сравнении с людьми без 
первичной головной боли).

Пациент описывал боль в шее как тянущую, с сильным 
болезненным ощущением «натягивания» мышц шеи как 
«струны», с распространением боли от затылка до плеча. 
По заключениям авторов зарубежных исследований, мно-
гие больные с мигренью описывали боль в шее похожим 
образом [37, 39–42]. Важно отметить, что у пациента Н. 
боль в шее возникала перед и в начале приступа мигрени. 
Как показывают результаты клинических исследований, у 
больных с мигренью боль в шее может возникать в различ-
ные периоды: перед, в начале, после приступа мигрени и в 
течение мигрени [37, 39–42]. При неврологическом осмо-
тре пациента Н. вне приступа выявлен миофасциальный 
болевой синдром перикраниальных мышц. Отмечено, что 
данный синдром обнаруживается достоверно чаще при 
наличии у больного с мигренью боли в шее [38]. Авторы 
предшествующих исследований заключили, что боль в шее 
обычно развивается при хронизации мигрени [43]. Дан-
ный феномен наблюдался и в случае пациента Н.: боль в 
шее появилась только при учащении приступов мигрени, 
ранее в течение жизни боль в шее не беспокоила пациен-
та. В представленном клиническом случае «боль в шее» не 

выставлена отдельным диагнозом, так как у больного Н. не 
было значимой органической патологии шеи, отсутствова-
ли очаговые неврологические симптомы, боль в шее разви-
лась с хронизацией мигрени, и авторы зарубежных иссле-
дований описывают подобную боль в шее как триггерный 
фактор или симптом в структуре клинической картины 
мигрени [37, 39–42]. 

Боль в шее описана у пациентов с мигренью, но взаимо-
связь боли в шее и мигрени неоднозначна и продолжает 
обсуждаться [37, 39–42, 44]. Боль в шее и болезненное на-
пряжение перикраниальных мышц – симптомы, характер-
ные для головной боли напряжения [1]. Данные симптомы 
подтверждают гипотезу о мышечной природе головной 
боли напряжения. Мигрень – неврологическое заболева-
ние с вовлечением тригеминоваскулярной системы, поэто-
му найти объяснение для боли в шее при мигрени труднее. 
В настоящее время боль в шее при мигрени объясняется 
наличием тригеминоцервикального комплекса, включа-
ющего ядро спинномозгового пути тройничного нерва и 
задние рога верхней части шейного отдела спинного мозга 
[44]. При мигрени в начале фазы головной боли импульсы 
от болевых рецепторов менингеальных оболочек и цере-
бральных сосудов идут через афферентные волокна трой-
ничного нерва, в основном в составе I ветви [45]. Импуль-
сы от болевых рецепторов структур шеи проходят через 
афферентные волокна верхних шейных спинномозговых 
корешков к задним рогам спинного мозга и каудальной 
части ядра тройничного нерва. Вследствие конвергенции 
афферентных импульсов от структур шеи в каудальной 
части ядра тройничного нерва пациент чувствует боль в 
затылочной области и шее [46, 47]. Существующая гипоте-
за объясняет патогенез боли в шее у пациента Н. Во вре-
мя образовательной беседы в доступной форме больному 
объяснили причины головной боли, боли в шее и их взаи-
мосвязь, подчеркивалось отсутствие органической патоло-
гии шеи и отсутствие показаний для операции.

Клинический случай демонстрирует распространенную 
ошибочную тактику ведения пациентов с хронической го-
ловной болью в российской медицинской практике [12–14, 
48–50]. Во-первых, большинству пациентов с ХМ или хро-
нической головной болью напряжения ставятся такие оши-
бочные диагнозы, как дисциркуляторная энцефалопатия, 
гидроцефалия, вегетососудистая дистония, остеохондроз 
позвоночника [12, 14, 48–50]. Это связано с чрезмерным на-
значением пациентам без «красных флажков» различных 
дополнительных исследований (УЗИ, компьютерная томо-
графия, МРТ, рентгенография) и последующей гипердиа-
гностикой выявленных изменений в области головы или 
шеи. Также среди специалистов наблюдается недостаточное 
знание диагностических критериев головных болей [14].  

Таблица 1. Динамика состояния пациента на фоне лечения в течение 12 мес

Клинико-психологические показатели До лечения 3-й месяц  
наблюдения 

6-й месяц  
наблюдения 

12-й месяц  
наблюдения

Количество дней с головной болью в месяц 30 9 2 2

Количество дней с мигренью в месяц 9 4 2 2

Снижение частоты головной боли в месяц в сравнении  
с частотой до лечения, %

– 70 93 93

Частота приема обезболивающих препаратов, дни 20 4 2 2

Уровень катастрофизации боли по ШКБ*, баллы 37 8 2 2

Уровень руминации по ШКБ*, баллы 15 2,1 0,5 0,5

Уровень преувеличения по ШКБ*, баллы 8 1,8 0,5 0,4

Уровень безнадежности по ШКБ*, баллы 15 1,8 0,4 0,3

Уровень тревоги по ГШТД**, баллы 12 4 0 0

Уровень депрессии по ГШТД**, баллы 9 2 0 0

Влияние мигрени на повседневную активность по ШДМ***, баллы 160 10 2 0

*ШКБ – шкала катастрофизации боли; **ГШТД – госпитальная шкала тревоги и депрессии; ***ШДМ – шкала дезадаптации, связанной с мигренью.
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Во-вторых, из-за ошибочной диагностики назначается не-
правильное лечение (сосудистые и ноотропные препара-
ты, НПВС, хондропротекторы, витамины, физиотерапия, 
мануальная терапия, блокады) [12, 14, 48, 50], которое не 
приносит пациенту облегчения состояния, а только фор-
мирует и укрепляет ошибочное мнение о неизлечимости 
боли и неблагоприятном прогнозе болезни [12]. Подобное 
мнение приводит к развитию тревоги, депрессии, катастро-
физации боли у пациента, что поддерживает хроническое 
течение головной боли. В-третьих, у большинства больных 
с хронической первичной головной болью не диагности-
руются и не лечатся такие коморбидные заболевания, как 
ЛИГБ, психическое расстройство, инсомния [12, 48]. По 
мнению российских экспертов в области головной боли, 
ошибочная тактика ведения пациентов – одна из причин 
более высокой распространенности ХМ и хронической го-
ловной боли напряжения в России, чем в других странах 
[13]. Учитывая наличие у пациентов с ХМ коморбидных 
расстройств и факторов хронизации мигрени, лечение 
должно быть комплексным и включать в себя лекарствен-
ные и нелекарственные методы, необходим междисципли-
нарный подход [12, 51]. КПТ – метод, который эффективно 
используется в лечении различных хронических болей, ин-
сомнии, психических расстройств [20–24]. Данный метод 
перспективен в лечении больных с ХМ. Проведены иссле-
дования, продемонстрировавшие эффективность КПТ при 
ХМ [52–55]. Терапевтические возможности и оптимальные 
форматы проведения КПТ при ХМ продолжают изучаться.

В Клинике нервных болезней им. А.Я. Кожевникова па-
циенту Н. провели междисциплинарное лечение, которое 
включало образовательную беседу, дезинтоксикационную 
терапию, рациональное купирование приступов мигрени, 
профилактическую фармакотерапию, КПТ. С помощью 
КПТ удалось изменить представления пациента о болезни 
на более реалистичные и благоприятные, значимо снизить 
катастрофизацию боли, справиться со страхами и тре-
вогой, прекратить избыточный прием обезболивающих 
препаратов и использование бензодиазепина, улучшить 
настроение, повысить физическую активность и продук-
тивность на работе. В результате проводимого лечения 
удалось относительно быстро (за 3 мес) достигнуть кли-
нического эффекта, который поддерживался длительное 
время – в течение 12 мес. 

Заключение
Междисциплинарное лечение ХМ, включающее образо-

вательную беседу, дезинтоксикационную терапию, раци-
ональное купирование приступов мигрени, профилакти-
ческую фармакотерапию и КПТ, позволило относительно 
быстро и эффективно помочь пациенту. Благодаря КПТ 
удалось эффективно воздействовать на факторы хрониза-
ции мигрени и добиться стойкого эффекта терапии. 
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Введение
Доброкачественное позиционное пароксизмальное го-

ловокружение (ДППГ) составляет около 35% всех случа-
ев вестибулярного головокружения, частота этого забо-
левания значительно увеличивается с возрастом [1–3], а 
общая распространенность в популяции составляет 2,4% 
[4]. Необходимо отметить, что даже однократный острый 
приступ ДППГ может быть причиной развития в дальней-
шем персистирующего постурального перцептивного го-

ловокружения (ПППГ), которое хотя и не угрожает жизни, 
значительно снижает ее качество, поскольку существенно 
ухудшает профессиональную и социальную активность 
пациентов [5, 6].

Несмотря на то что патогенез ДППГ достаточно хорошо 
изучен, факторы, предрасполагающие к развитию этого 
заболевания, многообразны и до конца не известны. Фак-
торами риска развития и рецидивирования ДППГ могут 
стать метаболические расстройства, такие как недостаток 

Дефицит витамина D при доброкачественном 
пароксизмальном позиционном головокружении
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Аннотация
Цель. Оценить уровень гидроксивитамина D (D3) у пациентов с доброкачественным пароксизмальным позиционным головокружением 
(ДППГ). 
Материалы и методы. В исcледование включены 25 пациентов с ДППГ. Группу контроля составили 30 человек, сопоставимые по возрасту с 
основной группой, без ДППГ. Проведено стандартное обследование вестибулярной системы, включавшее пробу Хальмаги, тест Фукуды, тест 
встряхивания головы, пробу Дикса–Холлпайка и МакКлюра–Пагнини. Уровень D3 исследовался с помощью иммуноферментного анализа. Вы-
раженность головокружения в динамике оценивалась с помощью шкалы оценки головокружения. Для оценки уровня тревоги и депрессии 
использовались шкала депрессии Бека, шкала тревоги Спилбергера–Ханина, шкала алекситимии TAS-26.
Результаты. У пациентов с ДППГ выявлен дефицит витамина D3 (средний уровень D3 составил 19,65±8,6 нг/мл), в группе контроля вита-
мин D3 в пределах референтных значений (30–100 нг/мл) и составил 33,78±10,7 нг/мл (p<0,001). Отмечена достоверная корреляционная 
связь (критерий Спирмена -0,451147, p<0,001) между уровнем D3 и возрастом пациентов. Получена достоверная корреляционная связь 
(критерий Спирмена -0,463254, p<0,001) между частотой рецидивирования ДППГ и снижением уровня D3. 
Заключение. При ДППГ отмечается дефицит D3, который достоверно коррелирует с частотой приступов и возрастом пациентов, что может 
быть предиспозицией для формирования отолитиаза. 
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Vitamin D deficiency in benign paroxysmal positional vertigo
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Abstract
Aim. To assess the level of vitamin D (D3) in patients with benign paroxysmal positional vertigo (BPPV).
Materials and methods. The study included 25 patients. The control group consisted of 30 people, comparable in age with the main group, without 
BPPV. All patients included in the study underwent a standard examination of the vestibular sphere, which compised the Head impulse test, the 
Fukuda test, the Shaking test, the Dix–Holpike and Maclura–Pagnini test. Hydroxyvitamin D levels were analyzed by enzyme immunoassay. In the 
study of the psychological sphere, the following questionnaires were used: Dizziness Handicap Inventory, Beck Depression Scale, Spielberger–Khanin 
Anxiety Scale, TAS-26 alexithymia scale.
Results. The average level of hydroxyvitamin D among patients was 19.65±8.6 ng/ml, which corresponds to a deficiency of vitamin D, in the control 
group, vitamin D3 was within the reference values (30–100 ng/ml) and amounted to 33.78±10.7 ng/ml (p<0.001). There is a negative correlation 
between the level of hydroxyvitamin D and the age of the patients. There is a correlation (Spearman's criterion -0.463254, p<0.001) between the 
frequency of recurrence of BPPV and a decrease in the level of hydroxyvitamin D.
Conclusion. Vitamin D deficiency prevails among patients with BPPV.
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гидроксивитамина D (D3), избыток паратгормона, которые 
участвуют в фосфорно-кальциевом обмене. D3 усилива-
ет всасывание кальция из кишечника и обеспечивает его 
усвоение костными тканями. На поверхности отолито-
вой мембраны находятся отоконии, которые состоят из 
карбоната кальция и гликопротеина. Изменения в каль-
циево-фосфорном обмене могут приводить к снижению 
прочности отолитовой мембраны, влияя на структур-
но-функциональные характеристики отоконий [7]. В 2003 г. 
предложена теория взаимосвязи дефицита витамина D с 
каналолитиазом и купулолитиазом, клинически проявля-
ющимися ДППГ [8]. Опубликован ряд работ, которые по-
казывают увеличение риска развития и рецидивирования 
ДППГ у пациентов с недостатком D3, что связывают с его 
влиянием на кальциево-фосфорный обмен [7, 8]. Однако 
метаболическая активность D3 не ограничивается кальци-
ево-фосфорным обменом. Доказано его иммуномодулиру-
ющее действие [8–10], ведутся исследования роли дефици-
та D3 в этиологии рассеянного склероза [9]. Проведенные 
исследования показали связь дефицита D3 и повышения 
риска возникновения стенозирующего атеросклероза со-
судов сердца и головного мозга и как следствие – повы-
шение частоты инфаркта миокарда и инсульта [9]. Также 
проведенные исследования показали, что низкий уровень 
D3 может повышать риск развития сахарного диабета 1 и 
2-го типа, аутизма, болезни Альцгеймера и рассеянного 
склероза [9, 10]. D3 снижает риск развития болезни Альц-
геймера и способствует удалению амилоидных бляшек при 
уже развившемся заболевании [9]. Показано статистиче-
ски значимое увеличение частоты депрессии у людей с де-
фицитом D3 [9]. 

Цель исследования – оценить уровень D3 у пациентов 
с ДППГ.

Материалы и методы
Обследованы 25 пациентов с ДППГ в возрасте от 18 до 

75 лет. Проведены исследование неврологического статуса 
и нейровестибулярное обследование, включавшее пробу 
Хальмаги, тест встряхивания головы, тест Фукуды, пробы 
Дикса–Холлпайка и МакКлюра–Пагнини. По результатам 
обследования всем пациентам установлен диагноз ДППГ в 
соответствии с международными диагностическими кри-
териями. Группу контроля составили 30 пациентов в воз-
расте от 18 до 75 лет, которые приходили на амбулаторный 
прием к неврологу с жалобами на головные боли и боли в 
спине, но не предъявляли жалоб на головокружение. Уро-
вень D3 оценивался методом иммуноферментного анали-
за (если пациент принимал профилактические дозиров-
ки витамина D, то взятие образца крови происходило не 
ранее 3 сут после последнего приема препарата). Влияние 
головокружения на повседневную жизнь оценивалось по 
данным шкалы оценки головокружения (ШОГ). Также па-
циентам проводилась оценка уровня тревоги и депрессии 
с помощью валидизированных опросников: шкалы де-
прессии Бека, шкалы Спилбергера–Ханина, шкалы алек-
ситимии TAS-26. Статистическая обработка проводилась 
с помощью компьютерной программы Statistica. Данные 
представлены в виде средних арифметических со стан-
дартными квадратичными отклонениями (M±σ). Корреля-
ционный анализ проводился методом Спирмена.

Средний возраст пациентов основной группы 
60,7±11,6  года. Соотношение мужчин и женщин 7:18 
(28% – мужчины, 72% – женщины). У 23 (92%) пациентов 
ДППГ идиопатическое, у 1 (4%) – посттравматическое, у 
1 (4%) пациента ДППГ развилось на фоне гидропса лаби-
ринта. У 52% ДППГ носило рецидивирующий характер, у 
32% – отмечалось частое рецидивирование (более 1 в год). 
В  20% случаев наблюдалось поражение нескольких ка-
налов. Средний возраст пациентов контрольной группы 
62,4±12,8 года. Соотношение мужчин и женщин 3:7 (30% – 

мужчины, 70% – женщины). Группы сопоставимы по воз-
растному и половому составу. Распределение исследуемых 
показателей подчиняется законам нормального распреде-
ления (согласно критерию Шапиро–Уилка).

Результаты 
Средний уровень D3 у пациентов с ДППГ составил 

19,65±8,6 нг/мл, что соответствует дефициту (менее  
20 нг/мл). Минимальное значение – 5,2 нг/мл, максималь-
ное – 42 нг/мл. Коэффициент вариации составил 43%, 
стандартная ошибка среднего – 1,7. Средний уровень D3 у 
пациентов контрольной группы составил 33,78±10,7 нг/мл, 
что соответствует референтным значениям (30–100 нг/мл).  
Минимальное значение – 23,1 нг/мл, максимальное –  
67 нг/мл. Коэффициент вариации составил 37%, стандарт-
ная ошибка среднего – 1,4. Отмечались достоверные раз-
личия между уровнем витамина D3 в группе пациентов с 
ДППГ и уровнем витамина D3 в группе контроля (p<0,001).

У пациентов с часто рецидивирующим ДППГ (более 
1 раза в год) отмечался достоверно более низкий уровень 
D3 (табл. 1). Корреляционный анализ с использованием 
критерия Спирмена выявил достоверную корреляцион-
ную связь между уровнем D3 и частотой рецидивирования 
ДППГ (критерий Спирмена -0,463254, p<0,001).

Средний уровень выраженности головокружения по 
ШОГ у пациентов с ДППГ составил 47±22,2. Между уров-
нем D3 и выраженностью головокружения по ШОГ досто-
верной корреляционной связи не выявлено (табл. 2).

У пациентов с ДППГ выявлено нарушение эмоциональ-
ного статуса. Средний уровень депрессии по шкале Бека 
повышен и составил 11,3±5,5 балла, что соответствует 
легкой депрессии. Средний уровень ситуативной и лич-
ностной тревожности составил 42,9±10,2 и 48,49±8,7 балла 

Таблица 1. Средний уровень D3 при различной частоте  
рецидивирования ДППГ

Частота рециди-
вирования ДППГ

Однократ-
ное

Рецидивирую-
щее менее  

1 раза в год

Часто рецидиви-
рующее – более 

1 раза в год

Число пациентов 
с ДППГ, абс. (%)

12 (48) 5 (20) 8 (32)

D3, нг/мл 24,73±7,4 18,35±8,1 9,73±8,7

Таблица 2. Средний уровень D3 и выраженность  
головокружения по ШОГ у пациентов с ДППГ

Название 
показателя

Среднее + стандарт-
ное отклонение Медиана Значение  

Шапиро–Уилка

D3, нг/мл 19,65±8,6 18
W=0,93534, 
p=0,11547

ШОГ, баллы 47±22,2 50
W=0,96653, 
p=0,55888

Таблица 3. Средний уровень D3 и выраженность тревоги  
и депрессии по шкалам депрессии Бека, Спилбергера–Ханина, 
алекситимии TAS-26 у пациентов с ДППГ

Название  
показателя

Среднее + стан-
дартное откло-

нение
Медиана Значение Ша-

пиро–Уилка

D3, нг/мл 19,65±8,6 18
W=0,93534, 
p=0,11547

Уровень депрессии 
по шкале Бека, 
баллы

11,4±5,5 11
W=0,95642, 
p=0,37075

Шкала ситуатив-
ной тревожности, 
баллы

42,9±10,2 41
W=0,94989, 
p=0,26952

Шкала личност-
ной тревожности, 
баллы

48,4±8,7 8
W=0,96238, 
p=0,48812

Шкала алекситимии 
TAS-26, баллы

66,7±11,09 68
W=0,96711, 
p=0,57289
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соответственно, что указывает на умеренное повышение 
тревоги у пациентов с ДППГ. Статистически значимой кор-
реляционной связи между выраженностью дефицита D3 и 
показателями тревоги и депрессии не выявлено (табл. 3).

Проведенный корреляционный анализ с использова-
нием критерия Спирмена показал достоверную обратную 
корреляционную связь между уровнем D3 и возрастом па-
циентов (критерий Спирмена -0,451147, p<0,001). Эти дан-
ные показывают, что уровень D3 с возрастом достоверно 
снижается (рис. 1).

Обсуждение
В настоящее время недостаточность D3 большинством 

исследователей расценивается как фактор, вносящий свой 
вклад в патогенез ДППГ [8, 9, 11]. В проведенном нами ис-
следовании у пациентов с ДППГ отмечался дефицит D3, 
что согласуется с результатами большинства зарубежных 
исследований [8, 9, 11]. Опубликованный в 2014 г. метаана-
лиз показал высокую степень достоверности взаимосвязи 
между ДППГ и остеопорозом, указывая на сходные фак-
торы метаболической дисфункции, лежащие в основе этих 
заболеваний [8]. Сформулирована гипотеза о влиянии D3 
на структурное состояние отолитового аппарата через из-
менение кальциево-фосфорного обмена при недостаточ-
ности D3, что косвенно подтверждалось коморбидностью 
между ДППГ и остеопорозом [8, 11]. Структура отоконий 
включает центральную белковую часть (ядро), состоящую 
из гликопротеинов, и периферическую часть, состоящую 
из карбоната кальция, которая встроена в отолитовую мем-
брану и фиксирована протеиновыми нитями к киноцили-
ям вестибулярных волосковых клеток [12]. При нехватке 
D3 усиливается резорбция костной ткани, приводящая к 
повышению свободного кальция в эндолимфе, что пре-
пятствует растворению отслоившихся отокониев и создает 
предиспозицию для попадания их в полукружные каналы 
вестибулярного лабиринта [12]. Показано также, что сни-
жение уровня эстрогенов и D3 меняет структуру отокониев, 
отмечается снижение их плотности, что способствует боль-
шей ломкости и отслоению отокониев от отолитовой мем-
браны [13]. Во многих исследованиях продемонстрировано 
влияние недостатка D3 на риск рецидивирования ДППГ. 
Опубликованные в 2013 г. результаты исследования S. Jeong 
и соавт. показали, что при снижении уровня D3 в крови до  
10–20 нг/мл риск развития рецидивирующего ДППГ повы-
шается в 3,8 раза, а при снижении уровня D3 в крови менее 
10 нг/мл риск рецидивирования ДППГ возрастает в 23 раза 
по сравнению с пациентами без дефицита D3 [14]. Исследо-
вание B. Büki и соавт. показало, что у пациентов с часто ре-
цидивирующим ДППГ отмечался достоверно более низкий 
уровень D3 [15]. Данные остаются достаточно противоречи-
выми, в некоторых исследованиях статистически значимых 
различий не получено [16]. В проведенном нами исследо-
вании у пациентов с часто рецидивирующим ДППГ (более  
1 раза в год) выявлен достоверно более низкий уровень D3, 
который соответствовал дефициту согласно Российской ас-
социации эндокринологов. Проведенный корреляционный 
анализ показал достоверную корреляционную связь между 
уровнем D3 и частотой рецидивирования ДППГ. Схожие 
результаты получены в 2019 г. в другом исследовании взаи-
мосвязи низкого уровня D3 и рецидивирования ДППГ [17]. 
Обследование 520 пациентов в течение 24 мес показало по-
вышенную частоту рецидивирования ДППГ при дефиците 
D3 менее 15 нг/мл по сравнению с пациентами с концентра-
цией D3>15 нг/мл [17]. 

В проведенном нами исследовании не выявлено досто-
верной корреляционной связи между уровнем D3 и выра-
женностью головокружения по ШОГ. Следует отметить, 
что оценку выраженности головокружения по ШОГ це-
лесообразно проводить в динамике на фоне медикамен-
тозной компенсации уровня D3 у пациентов. Результаты 

сравнения групп пациентов с ДППГ с дефицитом D3, опу-
бликованные в 2016 г., показали, что при применении в 
лечении ДППГ наряду с проведением лечебных маневров 
препаратов для восполнения уровня D3 в течение 6 мес 
средняя интенсивность головокружения по визуальной 
аналоговой шкале головокружения достоверно снизилась, 
тогда как в группе пациентов с некорригированным дефи-
цитом D3 (уровень D3 в группах сравнения ниже 10 нг/мл) 
достоверных различий не получено, поскольку на фоне де-
фицита D3 лечебные маневры давали эффект на короткий 
промежуток времени, а затем ДППГ снова рецидивирова-
ло [18]. Ряд авторов показывают связь дефицита D3 и выра-
женности тревожно-депрессивных расстройств [9, 10, 19],  
однако эти исследования проводились у пациентов без го-
ловокружения. У пациентов с головокружением уровень 
тревоги и депрессии повышается независимо от причин, 
вызвавших это нарушение, поскольку при заболеваниях 
вестибулярной системы активируются вестибуловегета-
тивные связи в головном мозге, при этом более значимо 
повышается уровень тревоги [20]. В нашем исследовании 
не получено зависимости выраженности тревоги и депрес-
сии от уровня D3 у пациентов с ДППГ. Полученная нами 
достоверная обратная корреляция между уровнем D3 и 
возрастом пациентов согласуется с результатами многих 
исследований, показавших достоверное снижение уровня 
D3 с возрастом, что обусловлено гормональной перестрой-
кой и метаболическими изменениями организма при ста-
рении [7, 9, 11, 21]. D3, обладая гормоноподобными свой-
ствами, проявляет доказанную иммуномодулирующую 
активность, что влияет как на аутоиммунные заболевания 
(рассеянный склероз) [22], так и на сосудистые заболева-
ния (болезнь малых сосудов головного мозга) [23]. В насто-
ящее время ряд авторов полагают, что влияние дефицита 
D3 на ДППГ, вестибулярный нейронит и некоторые другие 
состояния обусловлено его иммуномодулирующей функ-
цией [24, 25]. Однако проведенное исследование взаимос-
вязи ДППГ и недостаточности витамина D, где группой 
контроля для пациентов с ДППГ стали пациенты с други-
ми нейровестибулярными нарушениями с преобладанием 
периферических нарушений (вестибулярный нейронит, 
болезнь Меньера, периферическая вестибулопатия), пока-
зало, что уровень D3 достоверно ниже среди пациентов с 
ДППГ, чем в группе контроля [26]. Это может указывать на 
важность метаболических нарушений фосфорно-кальцие-
вого обмена, опосредованных снижением D3 в патогенезе 
ДППГ.

Заключение
Таким образом, у пациентов с ДППГ выявлен дефицит 

D3, который достоверно коррелирует с возрастом пациен-
тов, что может быть предиспозицией для формирования 
отолитиаза с развитием приступа ДППГ. У пациентов с 
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Рис. 1. Зависимость уровня D3 от возраста. 
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часто рецидивирующим ДППГ выявлен достоверно более 
низкий уровень D3.
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ОБЗОР

Определение, патогенез  
и проявления тардивной дискинезии

Термин «дискинезия» отражает любое ненормальное не-
произвольное движение, если оно возникает после приема 
препаратов, блокирующих дофаминовые рецепторы – ДР 
(в частности, нейролептиков), то расценивается как тар-
дивная дискинезия (ТД). Тардивный синдром объединяет 
группу двигательных заболеваний, включающих стереоти-
пию, дистонию, хорею, акатизию, миоклонию, тремор, тики, 
а также множество других двигательных расстройств, та-
ких как паркинсонизм, нарушение ходьбы, глазные деви-
ации, дыхательные дискинезии и различные сенсорные 
симп томы, включая боль, возникшие вследствие примене-
ния блокаторов ДР (БДР) [1].

ТД – насильственные движения, продолжающиеся в те-
чение нескольких недель в языке, нижней половине лица 
и челюсти, а также в конечностях (иногда с вовлечением 
фарингеальной, дыхательной и туловищной мускулату-
ры), развивающиеся при использовании на протяжении 
нескольких месяцев нейролептических препаратов [2]. 
Нужно учитывать, что не только БДР, но и другие группы 
лекарственных препаратов могут явиться причиной воз-
никновения насильственных движений, напоминающих 
специфические тардивные синдромы [3–5].

Для постановки диагноза ТД в соответствии с DSM-5 
двигательное расстройство должно персистировать как 
минимум 1 мес после того, как прекращен прием препара-
та, явившийся причиной его появления [6]. В DSM-4 ранее 
указывалась конкретная продолжительность воздействия 
БДР на основе критериев Schooler–Kane [7] – 3 мес в целом 
и 1 мес для пожилых людей. 

Иногда ТД могут возникать уже после прекращения 
длительного приема БДР. Такие состояния чаще описаны 
у детей. Однако в одном из исследований у 34% взрослых, 
у которых ранее не наблюдалось признаков ТД, после пре-
кращения приема нейролептических препаратов через 
3 нед появились дискинезы [8, 9]. Также латентные ТД мо-
гут проявиться при снижении дозы нейролептика или пе-
реходе на нетипичный антипсихотик.

При оценке пациентов с лекарственно-индуцирован-
ной ТД необходимо не забывать, что мягкие формы оро-
фациальных дискинезий могут быть признаком других 
заболеваний, таких, например, как болезнь Гентингтона, 
гипертиреоидизм, леводопаиндуцированные дискинезы, 
нейроаканцитоз, хорея Сиденгама, гепатолентикулярная 
дегенерация. Кроме того, можно наблюдать похожие на 
орофациальные дискинезы движения у людей с отсутстви-
ем зубов, а также у пациентов с шизофренией, но не прини-
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Аннотация
Тардивная дискинезия (ТД) – группа гиперкинетических и гипокинетических двигательных расстройств, которые развиваются вследствие 
приема препаратов, блокирующих дофаминовые рецепторы. Выраженность этих синдромов варьирует от мягких форм до развития жизне-
угрожающих ситуаций. Феноменологически ТД могут быть представлены как изолированно, так и в различных комбинациях. Распознавание 
этих синдромов на ранних стадиях развития ТД позволяет оптимизировать терапевтическое лечение и снизить риск тяжелых осложнений. 
В качестве терапии используют деутетрабеназин или валбеназин как препараты первой линии, при рефрактерности к терапии и в тяже-
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12 пациентов с тардивной дистонией показал эффективность местного введения ботулинического токсина.
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Abstract
Tardive dyskinesia is a group of hyperkinetic and hypokinetic movement disorders, following the administration of dopamine receptor-blocking 
drugs. The severity of these syndromes varies from soft forms to the development of life-degrading situations. Phenomenologically tardive 
dyskinesia can be represented both in isolation and in various combinations. Recognition of these syndromes early in the development of 
tardive dyskinesia can optimize therapeutic treatment and reduce the risk of severe complications. As a means of treatment, deutetrabenazine 
or valbenazine are used as first-line drugs, with resistance to therapy and in severe cases, drugs of other groups are used (amantadine, baclofen, 
botulinum toxin type A, clonazepam, donepezil, gabapentin, ginkgo biloba, levetiracetam, melatonin, pregabalin, thiamine, verapamil, vitamin B6, 
vitamin E). Our own experience of 12 patients with tardive dystonia showed the effeciency of local injections of botulinum toxin.
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мающих БДР [10, 11]. В одном из исследований, включив-
шем более 2 тыс. человек, спонтанные дискинезы описаны 
у 1,3% здорового населения пожилого возраста, 4,8% паци-
ентов гериатрического стационара и 2% больных с психи-
атрическим диагнозом, не получающих нейролептики [8].

Механизмы, лежащие в основе возникновения ТД, оста-
ются неясны. Наиболее распространена гипотеза актива-
ции ДР D2, повышение их чувствительности и сродства к 
дофамину [12–14].

В результате развивается гиперкинетическое расстрой-
ство, которое усиливается при дофаминовой блокаде  
и/или истощении дофамина. Тем не менее эта гипотеза не-
достаточна для объяснения развития ТД. Как известно, ТД 
возникает только у части пациентов. На животных моде-
лях, вызванных приемом БДР, показано, что гиперчувстви-
тельность к рецепторам D2 присутствует у всех, даже у тех 
животных, у которых отсутствовали характерные бессмыс-
ленные жевательные движения. Остается также загадкой, 
почему симптомы возникают через несколько месяцев или 
лет воздействия препарата, хотя гиперчувствительность на 
моделях-грызунах присутствует в течение нескольких дней 
или недель. Непонятен также факт стойкости ТД, хотя ги-
перчувствительность со временем снижается, а количество 
ДР возвращается к исходному уровню после отмены препа-
ратов БДР [15].

Обсуждается роль окислительного стресса вследствие 
воздействия свободных радикалов на базальные ганглии 
и подкорковые образования, дисбаланс нейромедиатора 
(γ-аминомасляной кислоты), эксайтотоксичность рецепто-
ров NMDA, дегенерация холинергических интернейронов 
полосатого тела [16–21].

Факторы риска развития ТД – модифицируемые и не-
модифицируемые. К первым относятся возраст, женский 
пол, африканская раса, генетические особенности лекар-
ственного метаболизма и дофаминергических систем. Мо-
дифицируемые факторы риска включают использование 
типичных и атипичных антипсихотиков, высокие дозы 
и длительность применения препаратов, коморбидные 
нарушения (например, сахарный диабет, ВИЧ, деменция, 
психические расстройства, алкоголь, курение, кокаиновая 
зависимость) [22].

Лекарственно-индуцированная ТД начинается испод-
воль, симптомы выражены слабо, и пациенты их не заме-
чают. Лекарственно-индуцированные ТД характеризуются 
комбинацией непроизвольных хореиформных (быстрых, 
отрывистых, неповторяющихся), атетоидных (медленных, 
волнообразных, скрючивающих) и стереотипных (ритмич-
ных, повторяющихся) движений. Наиболее часто вовлека-
ются мышцы лица и области рта (периоральная мускула-
тура, щечные, жевательные мышцы и мышцы языка), далее 
могут присоединяться мышцы верхних и нижних конеч-
ностей. Хореиформные движения наиболее характерны 
для проксимальных отделов, в то время как атетоидные 
движения типичны в дистальных отделах конечностей. Ги-
перкинезы в области рта обычно описывают как оро-бук-
ко-лингвальная или мастикаторная дискинезия, которая 
часто ассоциирована с причмокиванием и высовыванием 
языка. Ряд авторов предлагают использовать термин «клас-
сическая ТД» для оро-букко-лингвальной стереотипии в 
том случае, когда она манифестирует как изолированный 
или доминирующий синдром [5, 23].

Диагноз лекарственно-индуцированных ТД в большин-
стве случаев очевиден. Национальный институт психиче-
ского здоровья (США) разработал шкалу оценки патоло-
гических непроизвольных движений [24]. С ее помощью 
оценивается наличие дискинезов в 7 регионах тела, опре-
деляются общая тяжесть, нарушение функции и осведом-
ленность пациента о наличии симптомов.

В области лица выявляются непроизвольное зажму-
ривание, жевание и другие движения нижней челюстью, 

гримасничанье, вытягивание губ и причмокивание, высо-
вывание и скручивание языка, различные тикоподобные 
движения. У многих пациентов наблюдаются сопутству-
ющие хореоатетоидные или стереотипные движения в но-
гах, руках, туловище, шее и голове. Движения пальцев рук 
иногда напоминают игру на воображаемом музыкальном 
инструменте. В некоторых случаях больные выпячивают 
таз и раскачивают бедрами (так называемая копулятивная 
дискинезия), издают мычащие и стонущие звуки вслед-
ствие респираторной и фарингеальной дискинезии [25]. 
Факторы, ассоциированные с обострением ТД, включают 
назначение симпатомиметиков и антихолинергических 
препаратов, эмоциональную лабильность. Симптомы ТД 
могут на короткое время прекращаться. Скрыто протека-
ющие дискинезы можно выявить при отвлечении внима-
ния на выполнение каких-либо произвольных движений 
в непораженной части тела (например, тест постукивания 
пальцем) или решение умственных задач (например, ариф-
метических). Как и при большинстве дискинезий симпто-
мы исчезают во время сна.

В зависимости от феноменологической схожести выде-
ляют различные варианты ТД. 

Тардивная дистония 
Тардивная дистония стала выделяться как самостоя-

тельная нозологическая единица в 1982 г. после того, как 
R.   Burke и соавт. сделали описание 42 пациентов с этим 
расстройством [26].

Тардивная дистония развивается спустя несколько ме-
сяцев или лет после начала приема препарата либо через 
3 мес после прекращения терапии. Диагноз тардивной ди-
стонии основывается на персистировании дистонического 
гиперкинеза (более 1 мес), факта приема БДР и отсутствия 
других причин развития дистонии (например, генетиче-
ских форм дистонии, повреждения базальных ганглиев  
и др.). В отличие от лекарственно-индуцированной острой 
дистонии симптомы тардивной дистонии развиваются ис-
подволь в течение недель или месяцев. Ремиссии нехарак-
терны. Симптомы могут не сопровождаться болью и быть 
изолированными в одной части тела, либо же распростра-
няться на другие части тела и даже приобретать генера-
лизованный характер (более характерно для молодых лю-
дей). Пациенты нередко отмечают усиление выраженности 
симптомов в зависимости от эмоционального состояния, 
что приводит к вариабельности проявлений гиперкинеза 
в течение суток. Цервикальная тардивная дистония крайне 
схожа с идиопатической цервикальной дистонией – непро-
извольные мышечные сокращения приводят к формиро-
ванию патологической позы головы и шеи, которая может 
сопровождаться тремором. В отличие от идиопатической 
цервикальной дистонии, при которой чаще наблюдается 
тортиколлис, при цервикальной тардивной дистонии чаще 
встречается ретроколлис. Степень варьирует от незначи-
тельного отклонения до выраженного, возможны боль и 
дистоническое дрожание. Сочетание оромандибулярной 
дистонии (ОМД) и блефароспазма напоминает синдром 
Мейжа. Тардивная ОМД включает трудности открывания 
и закрывания рта, нарушает жевание, речь и глотание. 
В структуре закрывательной формы ОМД нередко наблю-
дается бруксизм. Одной из форм аксиальной дистонии, 
ассоциированной с лечением нейролептиками, является 
синдром «Пизанской башни» – непроизвольное сгибание 
туловища в сторону (латерофлексия)   [27]. Этот синдром 
более характерен для пожилых пациентов, чаще женщин, 
принимающих комбинацию антипсихотических препара-
тов, а также для больных с органическими заболеваниями 
мозга (например, деменцией) [28]. Синдром «Пизанской 
башни» может возникать как остро, так и отсрочено. В от-
личие от тардивной дистонии выраженность синдрома 
уменьшается вплоть до исчезновения при прекращении 
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приема индуцировавшего его препарата. Вследствие это-
го синдром «Пизанской башни» можно считать атипич-
ным вариантом тардивной дистонии. Редко у пациентов с 
тардивной дистонией развивается дистонический статус 
(status dystonicus) – жизнеугрожающее состояние, сопро-
вождающееся тяжелыми дистоническими спазмами, при-
водящими к рабдомиолизу, миоглобинурии и острой по-
чечной недостаточности.

Тардивная акатизия
Тардивная акатизия представлена невозможностью спра-

виться с внутренним беспокойством и желанием совершать 
движения. Это, по сути, сенсорный феномен, который явля-
ется весьма распространенной и дезадаптирующей формой 
тардивного синдрома. Типичные проявления – бесцельные 
движения, чаще носящие стереотипный рисунок. Характер-
ны раскачивание тела, «топтание» в виде переноса массы 
тела с одной ноги на другую, ходьба, скрещивание/разведе-
ние ног, качание ногами вверх/вниз, прикосновение к себе 
и т.п. Возможна вокализация в виде стонов. Клинические 
признаки тардивной акатизии неотличимы от острой ака-
тизии, при которой симптоматика развивается довольно 
рано после введения нейролептика и проходит после пре-
кращения приема вызывающего такое состояние препарата. 
Тардивная акатизия имеет тенденцию проявляться поздно 
и, что наиболее важно, сохраняется после отмены препарата 
и часто ухудшается при его отмене. В остальном клиниче-
ские признаки острой акатизии и тардивной акатизии могут 
быть неразличимы. Часто отмечается сочетание тардивной 
акатизии и тардивной дистонии [29]. Тардивная акатизия 
обычно наблюдается в сочетании с тардивной дискинезией 
и/или дистонией [30], может предвещать начало TД [31]. Со-
общалось, что тардивная акатизия сохраняется от 2,7 мес до 
7 лет после отмены БДР [32].

Тардивные тики
Тардивные тики – моторные и/или вокальные тики, про-

являющиеся в зрелом возрасте, их можно назвать поздним 
туреттизмом. Поздний туреттизм схож с синдромом Турет-
та со сложными моторными и звуковыми тиками, связан-
ными с ощущением позыва и снятием напряжения после 
выполнения движения. Впервые H. Klawans и соавт. сооб-
щили о случае позднего туреттизма в 1978 г., описав начало 
тиков как гримасу на лице, фырканье, кряхтение и лай, раз-
вившиеся после приема препаратов БДР [33]. Ранее у этого 
пациента тиков не наблюдалось, также не было какой-либо 
семейной истории синдрома Туретта. В отличие от синдро-
ма Туретта у пациентов с поздним туреттизмом обычно не 
проявляются синдром дефицита внимания/гиперактивно-
сти и обсессивно-компульсивное расстройство. 

Тардивный миоклонус
Тардивный миоклонус определяется как спонтанные 

толчковые мышечные сокращения, как правило, в шее, 
верхнем плечевом поясе и конечностях, возникающие при 
поддержании позы или во время выполнения произволь-
ных движений. Достаточно редкое состояние, которое мо-
жет возникать при длительном приеме БДР [34]. Возможно 
сочетание с тиками и дистонией [26].

Тардивный тремор 
Тардивный тремор – редкая форма дискинезии, возни-

кающая после лечения препаратами БДР в виде непроиз-
вольных ритмичных колебательных движений, которые 
отсутствовали до лечения и сохраняются после прекраще-
ния приема вызвавших его препаратов. Тардивный тремор 
имеет тенденцию усиливаться, несмотря на отмену лекар-
ства. На тардивный тремор не оказывают влияния препа-
раты, применяющиеся при лечении эссенциального тремо-
ра или тремора при болезни Паркинсона.

Тардивная хорея
Хорея проявляется непроизвольными, резкими, корот-

кими, нерегулярными движениями, которые переходят от 
одной части тела к другой. Пациенты могут на короткое 
время частично подавлять и маскировать движения под 
целенаправленную деятельность (паракинезия). Харак-
терны для хореи сочетание протрузии языка при захвате 
предмета рукой. Тардивная хорея, как единственное про-
явление тардивной дистонии, явление редкое [35]. Прак-
тически всегда она сопровождается оро-букко-лингваль-
ной стереотипией. Могут быть сложности диагностики 
пациентов с тардивной хореей, так как часто такие боль-
ные страдают и деменцией, и поведенческими нарушени-
ями. В дифференциальном диагнозе с хореей Гентингтона 
основное значение имеют анамнестические данные воз-
никновения хореи после использования препаратов БДР, 
результаты нейровизуализации и отрицательное генетиче-
ское тестирование.

Отдельно выделяют «синдром кролика» – редкое дви-
гательное расстройство, которое проявляется быстрыми 
ритмичными движениями в периоральной и жевательной 
мускулатуре вдоль вертикальной оси (вертикально-ори-
ентированный тремор нижней челюсти), что напоминает 
жевательные движения у кролика. В отличие от тардивной 
дистонии при «синдроме кролика» язык не вовлекается в 
насильственное движение. Преимущественной причиной 
его возникновения является прием нейролептиков с ча-
стотой возникновения от 2,3 до 4,4% случаев [36]. Часть 
специалистов относит «синдром кролика» к варианту ле-
карственно-индуцированного паркинсонизма.

Лечение
Лекарственно-индуцированные дискинезии напрямую 

связаны с назначением медикаментов. Профилактика раз-
вития дискинезий основывается на отказе от назначения 
потенциально опасных в этом отношении препаратов, вы-
боре альтернативных лекарств с низким риском развития 
тардивной дистонии, тщательном мониторировании со-
стояния пациента для раннего выявления симптомов.

Вероятность развития ремиссии при лечении тардивной 
дистонии имеет обратную корреляцию с длительностью и 
тяжестью симптомов, соответственно, особую значимость 
приобретает максимально раннее выявление гиперки-
нетических нарушений. У пациентов, которые принима-
ли противоэпилептические средства, препараты лития, 
оральные контрацептивы, селективные ингибиторы обрат-
ного захвата серотонина, как правило, симптомы проходят 
или заметно уменьшаются после прекращения приема это-
го препарата. В случае дискинезии, индуцированной ней-
ролептиками, прекращение их использования приводит к 
улучшению состояния лишь у 1/2 больных. Соответствен-
но, рутинная оценка состояния пациентов рекомендована 
каждые 3–6 мес. У более молодых пациентов с легкой сте-
пенью нарушений вероятность уменьшения или исчезно-
вения гиперкинезов выше [37].

Согласно руководству Американской академии невроло-
гии (American Academy of Neurology – AAN) недостаточно 
доказательств в отношении тактики дальнейшего приме-
нения препарата, вызвавшего гиперкинез [38, 39]. Однако 
в соответствии с клиническими наблюдениями при ТД 
рекомендовано прерывание приема антипсихотиков, что, 
в свою очередь, может привести к появлению или усиле-
нию дискинезии (так называемая дискинезия прерывания 
лечения), подобные проявления обычно самостоятельно 
проходят через 3 мес.

По данным руководства AAN, кратковременное пре-
кращение приема препарата может ухудшать течение 
ТД [40,  41]. В клинической практике переход с типично-
го антипсихотика на атипичный часто приводит к улуч-
шению и предполагает наиболее рациональную тактику в 
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случае необходимости лечения этой группой лекарствен-
ных препаратов. Тем не менее сведений, подтверждающих 
или опровергающих необходимость такой смены антипси-
хотического препарата для уменьшения выраженности ТД, 
пока также недостаточно. 

По данным AAN, остается очевидным, что лечение тар-
дивной дистонии в значительной степени остается неудов-
летворительным. Нет доказательств, что какое-либо лече-
ние тардивного синдрома эффективно [5].

За последнее время проведено несколько новых исследо-
ваний, посвященных лечению ТД. Большинство исследо-
ваний классифицируется как класс III или IV и поэтому не 
влияют на исходные рекомендации экспертов, однако поя-
вились доказательства терапевтических испытаний класса I 
новых селективных ингибиторов VMAT2, Deut-TBZ (деуте-
трабеназин) и валбеназина, которые привели к новым реко-
мендациям уровня A для обоих препаратов. Эффективный 
дизайн испытаний как Deut-TBZ, так и валбеназина позво-
лил им стать первыми фармацевтическими препаратами, 
одобренными для использования в США для лечения взрос-
лых с ТД [40, 41].

Меньшей эффективностью обладают рисперидон [42], 
клоназепам [43], гинкго билоба [44], самая слабая доказа-
тельная база у амантадина и тетрабеназина [45–48]. 

В отношении других препаратов, которые используются 
для лечения ТД, доказательная база недостаточна: ацета-
золамид, α-метидофа, арипипразол, ботулинический ток-
син типа А, буспирон, бромокриптин, баклофен, клозапин, 
флуперлапин, флупентиксол, галоперидол, леветирацетам, 
мелатонин, нифедипин, оланзапин, кветиапин, резерпин, 
селегилин, сертиндол, сульпирид, тиамин, тиопропазат, ви-
тамин В6, витамин Е, зипразидон, электросудорожная те-
рапия [49–52]. 

Помимо фармакологических препаратов появились рабо-
ты, связанные с хирургическим вмешательством у пациен-
тов с тяжелыми формами ТД. Одно исследование II класса 
поддержало рекомендацию о том, что GPi DBS, возможно, 
эффективен в качестве лечения TД (уровень C) [53]. 

Симптомы ТД значительно усиливаются на фоне сопут-
ствующих тревожных расстройств, в связи с чем рекомен-
дована их коррекция.

Лечение гиперкинеза при «синдроме кролика» заклю-
чается в уменьшении дозы нейролептического препарата 
насколько возможно, также применяют антихолинергиче-
ские препараты. Важно отметить, что использование анти-
холинергических препаратов при орофациальной ТД свя-
зано с усилением гиперкинеза [54, 55]. 

Терапия тардивной дистонии заслуживает особого вни-
мания, поскольку этот синдром менее распространен, чем 
классическая ТД, и имеет своеобразное течение, преиму-
щественно затрагивая молодых мужчин в краниоцерви-
кальной области, характерна тенденция к сохранению, 
если продолжительность воздействия БДР составляет 
>10 лет [56]. Ответ на фармакологические препараты у па-
циентов с тардивной дистонией может отличаться от того, 
что мы наблюдаем у больных с классическим TД.

При лечении тардивной дистонии также применяют ан-
тихолинергические препараты, атипичные антипсихотики 
(клозапин [57], кветиапин), бензодиазепины, мышечные 
релаксанты (баклофен), препараты, ингибирующие об-
ратный захват дофамина (тетрабеназин). Реже использу-
ют амантадин, β-адреноблокаторы, клонидин, дантролен, 
леводопу и противоэпилептические препараты, такие как 
леветирацетам, прегабалин, тиагабинизонисамид [39].

Пациентам с фокальной дистонией (например, цервикаль-
ной, ОМД) рекомендовано проведение ботулинотерапии. 
Этот способ лечения высокоэффективен и безопасен в от-
ношении системных побочных явлений. В Клинике нервных 
болезней им. А.Я. Кожевникова Первого МГМУ им. И.М. Се-
ченова под наблюдением находились 12 пациентов с тардив-

ной дистонией с преимущественным вовлечением мышц 
шеи и нижней половины лица. Во всех случаях в качестве 
лечения использовалось введение ботулотоксина с удов-
летворительным результатом. Как и при идиопатической 
дистонии тардивные формы требуют повторных инъекций.  
В случае неэффективности лечения или при тяжелых фор-
мах дистонии также применяют хирургические методы  – 
интратекальное введение баклофена [58], глубокую стиму-
ляцию бледного шара, паллидотомию [59].

Заключение
Терапия ТД представляет сложную задачу, прежде все-

го, связанную с отсутствием понимания причин развития 
двигательных нарушений. В целом основными подходами 
для лечения ТД являются:

•  Прекращение приема или снижение дозы препарата, 
вызвавшего ТД.

•  Прекращение приема антихолинергических препара-
тов.

•  При необходимости использования нейролептика пе-
реход на атипичный антипсихотик.

•  Использование деутетрабеназина или валбеназина как 
препаратов первой линии.

•  При рефрактерности к терапии и в тяжелых случаях 
применение других препаратов в случае неэффектив-
ности перечисленных методов (амантадин, баклофен, 
ботулинический токсин типа А, клоназепам, донепезил, 
габапентин, гинкго билоба, леветирацетам, мелатонин, 
ондансетрон, прегабалин, тиамин, верапамил, вита-
мин В6, витамин Е).
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КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ

Введение
Известно, что болезнь моя-моя является редким хрони-

ческим прогрессирующим заболеванием сосудов голов-
ного мозга (ГМ), характерное проявление которого – по-
степенная окклюзия просвета внутричерепных сегментов 
внутренних сонных артерий (ВСА), проксимальных отде-
лов передних мозговых (ПМА) и средних мозговых арте-
рий (СМА). Впервые это заболевание описано японскими 
учеными К. Takeuch и K. Shimizu в 1957 г., а термин «болезнь 
моя-моя» введен в клиническую практику в 1967 г. Одной 
из характерных черт этого заболевания является образо-
вание сети коллатеральных сосудов на основании ГМ, ко-
торая на ангиограммах создает впечатление легкой дымки. 
Именно эта особенность дала заболеванию такое название. 
Mouamoua с японского языка переводится как «нечто, по-
добное сигаретному дыму, плывущему в воздухе» [1].

Несмотря на то что болезнь моя-моя встречается во 
всем мире, она остается эндемичной для стран Дальнего 

Востока. Наибольшая распространенность болезни моя- 
моя зарегистрирована в Японии: 35–54 случая на 10 млн 
человек в год. Женщины страдают от болезни моя-моя в 
2 раза чаще, чем мужчины. Заболевание может возникать 
в любом возрасте, однако чаще всего оно встречается у па-
циентов на 1 и 4-м десятилетиях жизни [2].

Этиологические механизмы развития данного заболева-
ния остаются до конца не изученными. В 74% случаев за-
болеванию предшествуют синуситы, тонзиллиты, отиты и 
другие воспалительные процессы в области головы и шеи, 
что свидетельствует о его возможном аутоиммунном ге-
незе [3]. В 8–9,4% случаев заболевание развивалось после 
травмы головы. Также нельзя исключать фактор генетиче-
ской предрасположенности, так как в литературе описаны 
семейные случаи болезни у близких родственников (род-
ных сестер, матери и ребенка, дяди и племянника) [4].

Для болезни моя-моя характерно утолщение интимы 
сосудистой стенки внутричерепных сегментов ВСА и 

Опыт комплексной реабилитации пациента после инсульта 
с болезнью моя-моя. Клинический случай
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Аннотация
В статье описан клинический случай нейрореабилитации с мультимодальным подходом молодого пациента с повторными ишемическими 
инсультами на фоне редкого хронического прогрессирующего заболевания сосудов головного мозга – болезни моя-моя. Мультимодаль-
ный подход заключался в применении высокотехнологичных комплексов с биологической обратной связью, таких как стабилометрическая 
платформа по зрительной и опорной реакции, когнитивных тренировок с использованием компьютерных технологий, а также зеркальной 
терапии, физиотерапевтических процедур и физической терапии, включающей лечебную физкультуру и индивидуальные целенаправлен-
ные тренировки паретичными конечностями. В соответствии с используемыми клиническими шкалами получены убедительные данные эф-
фективности подобранного комплекса реабилитационных мероприятий. 

Ключевые слова: инсульт, мультимодальный подход, биологическая обратная связь, стабилометрическая платформа, компьютерные техно-
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проксимальных отделов ПМА и СМА, которое становится 
причиной стеноза или окклюзии сосудов. Сужение круп-
ных сосудов приводит к ишемии ГМ. В этих условиях це-
ребральный кровоток продолжает осуществляться через 
систему вертебробазилярных артерий, что проявляется 
созданием коллатеральной сети сосудов на основании моз-
га; это и есть сосуды «моя-моя», давшие название болез-
ни. На сосудах «моя-моя» иногда возникают артериальные 
аневризмы, которые в части случаев могут являться источ-
ником субарахноидального кровоизлияния [2].

Клинические проявления болезни моя-моя делятся на 
2 основных типа: ишемический и геморрагический. В дет-
ском возрасте чаще преобладает ишемический тип, а во 
взрослом – геморрагический. У детей и подростков на ран-
них стадиях заболевание проявляется неспецифическими 
симптомами: головная боль, несистемное головокружение, 
ухудшение памяти и внимания. В сферу внимания врачей 
дети с болезнью моя-моя попадают в связи с симптома-
ми острого нарушения мозгового кровообращения [2]. 
У взрослых клиническая картина болезни моя-моя прояв-
ляется транзиторными ишемическими атаками, ишемиче-
скими инсультами (ИИ), субарахноидальными, субэпенди-
марными внутримозговыми или внутрижелудочковыми 
кровоизлияниями [5].

Диагностика заболевания основывается на клинической 
картине и дополнительных методах обследования. «Золо-
тым стандартом» диагностики болезни моя-моя являет-
ся ангиография сосудов ГМ. Ангиографические данные 
классифицируют по системе оценок Suzuki, включающей 
6 стадий – от сужения в области бифуркации ВСА до вы-
ключения ВСА из кровоснабжения ГМ [6]. Магнитно-резо-
нансная томография и магнитно-резонансная ангиография 
также могут представить широкий спектр информации 
о мозговых артериях, паренхиме ГМ и перфузии ГМ. Эта 
простая в выполнении и неинвазивная процедура может 
быть достаточной для диагностики болезни моя-моя, если 
выполняются следующие критерии:

1)  стеноз или окклюзия терминальной части ВСА и/или 
проксимальных отделов ПМА и СМА; 

2)  визуализация патологической артериальной сосуди-
стой сети, видимой в непосредственной близости с 
областью окклюзии; 

3)  чаще всего при болезни моя-моя сосудистые измене-
ния носят двусторонний характер, однако в редких 
случаях встречается одностороннее поражение. 

Оценка церебрального кровотока и метаболизма необ-
ходима для направления и оценивания эффективности хи-
рургического лечения. Оценка церебрального кровотока 
и метаболизма осуществляется с помощью таких методов 
исследования, как позитронно-эмиссионная томография, 
однофотонная эмиссионная компьютерная томография и 
перфузионная компьютерная томография [5].

Лечение болезни моя-моя проводится с помощью ме-
дикаментозных и хирургических методов. Хирургическое 
лечение наиболее эффективно, значительно улучшает со-
стояние мозговой гемодинамики, увеличивая мозговой 
кровоток до нормального уровня и устраняя патологиче-
скую коллатеральную сеть сосудов [1].

Хирургическое лечение представлено двумя типами 
реваскуляризирующих операций: создание прямого и не-
прямого анастомоза экстра- и интракраниальных артерий. 
При прямой реваскуляризации чаще всего используется 
анастомоз между поверхностной височной и СМА, таким 
образом, непосредственно после операции происходит 
улучшение кровотока [6]. При непрямой реваскуляриза-
ции функционирующую экстракраниальную артерию пе-
ремещают внутрь черепа и фиксируют к мягкой мозговой 
оболочке, создавая при этом условия для неоангиогенеза. 
При такой операции увеличение мозгового кровотока 
происходит не сразу, а спустя 1 мес и более после хирур-

гического вмешательства [2]. У взрослых пациентов чаще 
используется прямая реваскуляризация, а у детей пред-
почтительной является непрямая реваскуляризация. Так-
же возможен и смешанный вариант: сочетание прямого и 
непрямого анастомоза [6].

Важно отметить, что наряду с хирургическими вмеша-
тельствами и симптоматической медикаментозной терапи-
ей необходимы реабилитационные мероприятия, направ-
ленные на восстановление полученного неврологического 
дефицита и когнитивно-аффективных нарушений. В на-
стоящее время имеется широкий спектр реабилитацион-
ных программ и методик, включающих как стандартную 
общеизвестную восстановительную терапию, так и ком-
пьютерные высокотехнологичные комплексы с биологиче-
ской обратной связью (БОС) [7–9].

В приведенном клиническом наблюдении будет рассмо-
трен случай реабилитации пациента после повторных ин-
сультов на фоне болезни моя-моя с использованием совре-
менных принципов реабилитации и высокотехнологичных 
методов.

Клиническое наблюдение
Анамнез и жалобы пациента М. Пациент М. 40 лет по-

ступил в неврологическое отделение ГБУЗ МО «МОНИКИ 
им. М.Ф. Владимирского» с целью прохождения реабили-
тационных мероприятий с диагнозом: состояние после 
перенесенных повторных ИИ в бассейне правой СМА от 
21.11.2020, 13.05.2020, 2019 г. на фоне аномалии сосудов ГМ 
(болезнь моя-моя), гипертонической болезни. Левосторон-
ний центральный гемипарез с выраженным нарушением 
функции движения. Элементы моторной афазии. Легкие 
когнитивные нарушения. Рэнкин 3.

Пациент поступил с жалобами на снижение активных 
движений в левой руке, невозможность использования 
руки в быту, умеренное снижение памяти и нечеткость 
речи, а также сложности в высказывании длинных пред-
ложений.

Из анамнеза известно, что в 2019 г., в мае 2020 г. и ноя-
бре 2020 г. перенес серию повторных ИИ в бассейне левой 
СМА. В начале 2021 г. установлен диагноз: болезнь моя-моя. 
Магнитно-резонансная томография ГМ и ангиография 
представлены на рис. 1, где отмечена картина исходов 
инфарктов разного калибра с обоих полушарий ГМ, пре-
имущественно на границе зон смежного кровообращения 
(СМА/ПМА, СМА/задняя мозговая артерия), преобладаю-
щий по размеру – справа. Единичный очаг подострого ин-
фаркта справа в области лучистого венца 7,3×2,6 мм. Маг-
нитно-резонансная картина соответствовала сосудистым 
изменениям, характерным для болезни моя-моя. В начале 
февраля в ФГБУ ФЦМН ФМБА России проведена операция: 
комбинированная реваскуляризация правого полушария 
ГМ с наложением двуствольного экстраинтракраниально-
го микроанастомоза и энцефалодуроартериомиосинангиоз 
(ЭИКМА+ЭДАМС). Спустя 3 нед от момента оперативного 
вмешательства пациент поступил в неврологическое отде-
ление ГБУЗ МО «МОНИКИ им. М.Ф. Владимирского» для 
прохождения курса реабилитационных мероприятий. 

Из анамнеза жизни известно, что среди перенесенных 
заболеваний отмечены нечастые простудные заболева-
ния, сопутствующих патологий до возникновения дебюта 
настоящего заболевания не выявлено, к врачам не обра-
щался. Аллергическими реакциями не страдал, вредные 
привычки отрицал. Наследственность по сердечно-сосу-
дистым патологиям и другим нозологиям не отягощена. 
Семейное положение: пациент женат, имеет двоих детей. 
Трудовой анамнез: работал разнорабочим до момента де-
бюта заболевания.

Данные объективного осмотра. В общем соматическом 
статусе отмечено удовлетворительное состояние. По кон-
ституции – нормостенического телосложения, рост – 179 см, 
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масса тела – 82 кг. Гемодинамические показатели: артериаль-
ное давление – 120/80 мм рт. ст., частота сердечных сокраще-
ний – 72 уд/мин, со стороны других органов и систем клини-
ческих проявлений не выявлено.

В неврологическом статусе отмечалось наличие грубого 
центрального левостороннего гемипареза по спастическо-
му типу. Сухожильные рефлексы были повышены с левой 
стороны. Отмечался клонус левой стопы. При проверке 
чувствительной сферы отмечено наличие левосторонней 
гемигипестезии, расстройств мышечно-суставного и дву-
мерно-пространственного чувства не выявлено. При вы-
явлении патологии со стороны черепно-мозговых нервов у 
пациента отмечались: легкая сглаженность левой носогуб-
ной складки, умеренной степени выраженности дисфония 
и дизартрия. Координационные пробы (пальценосовая, 
пяточно-коленная) выполнял неуверенно и нечетко со 
стороны спастического пареза. В позе Ромберга устойчив, 
фланговая ходьба не нарушена. Со стороны речевых на-
рушений, по заключению логопеда-афазиолога, у пациен-
та отмечены моторная афазия, снижение колебательных 
флуктуаций и снижение процессов нейродинамики.

Больной на момент осмотра нуждался в посторонней по-
мощи при выполнении бимануальных видов деятельности, 
передвигался по коридору отделения самостоятельно, без 
дополнительных поддерживающих позу средств. Однако 
при осуществлении гигиенических мероприятий, одева-
нии, приеме пищи использовал только сохранную руку. 
Кроме того, у пациента объективно выявлено компен-
саторное движение корпуса вперед при попытке осуще-
ствить активное движение паретичной рукой.

Материалы и методы
До начала реабилитационных мероприятий больной ос-

мотрен мультидисциплинарной бригадой (МДБ) в составе 
врача физической реабилитационной медицины, врача-не-
вролога, врача лечебной физкультуры (ЛФК), врача-фи-
зиотерапевта, логопеда-нейропсихолога. Предварительно 
проведены малонагрузочные функциональные пробы с 
использованием теста с «комфортным апноэ», гипервен-
тиляционной и ортостатической пробой, по результатам 
которых получена адекватная реакция. Факторов, ограни-
чивающих проведение реабилитационных мероприятий, 
не выявлено. Учитывая жалобы пациента, анамнез, невро-
логический статус, специалистами МДБ установлена крат-
косрочная цель на предстоящем этапе реабилитации – до-
тягивание руки до предмета, лежащего на горизонтальной 
плоскости, за счет полного разгибания паретичной конеч-
ности в локте и плечевом суставе.

При постановке функционального диагноза по Меж-
дународной классификации функционирования [10] ос-
новные домены с максимальным значением нарушения 
функции затрагивали преимущественно двигательную 
функцию (табл. 1) и включали: использование точных дви-
жений кисти, использование кисти и руки, ходьбу, выпол-
нение работ по дому, а также речь и разговор.

Описание реабилитационных мероприятий. Реабили-
тационные мероприятия, согласованные членами МДБ, 
включали не только набор стандартных методик, включа-
ющих индивидуальную и групповую ЛФК, двигательную 
механотерапию, физиотерапию, массаж и логопедические 
методики, но и зеркальную терапию, а также применение 
высокотехнологичных реабилитационных комплексов. Реа-
билитация с использованием высокотехнологичных ком-
плексов включала в себя занятия на стабилометрической 
платформе с БОС по зрительной и опорной реакции, когни-
тивные тренировки с использованием компьютерных тех-
нологий [7].

Физиотерапевтические процедуры включали магнито-
терапию на область левого плечевого сустава. Проводимая 
ЛФК содержала различные модификации аэробных и си-

ловых программ, дозированные физические упражнения и 
оказывала положительное влияние на когнитивную и дви-
гательную функции, дыхательную мускулатуру и организм в 
целом. С целью улучшения двигательной функции и поддер-
жания мышечного тонуса пациенту в сопровождении врача 
ЛФК проводилась двигательная механотерапия, включаю-
щая занятия на велотренажере и тренажере «Мотомед» [8, 9]. 

Ввиду того, что у пациента сформирован гемипарез по 
спастическому типу, также проводились целенаправлен-
ные тренировки паретичной руки, включающие в себя 
пассивные растяжения паретичных мышц и высокоампли-
тудные движения, направленные на агонисты спастичных 
мышц, упражнения на достижение предмета [11]. 

На первом этапе логопедических занятий проводилась 
оценка степени нарушения речевых и когнитивных функ-
ций, затем подбирался индивидуальный речевой и ней-
ропсихологический материал, способствующий процессам 
активации нейропластичности ГМ. В процессе работы ло-
гопеда с пациентом проводилась оценка личных действий 
в реабилитационной программе, оценивались сравнитель-
ное, критическое и динамическое состояния, отрабатыва-
лись речевые штампы и применялись нейропсихологиче-
ские методики [12, 13].

Для проведения когнитивных тренингов использовали 
стандартные компьютерные программы. Задания осно-
вывались на решении логических задач на запоминание 
чисел, расположение картинок и их воспроизведение, со-
поставление фигур и цифр в их логичном расположении. 
Проводимые тренинги были направлены на улучшение 
внимательности, памяти и конструктивно-пространствен-
ного мышления. Имеющиеся современные работы, по-
священные современным методам реабилитации, только 
подтверждают эффективность компьютерных тренингов с 
использованием компьютерных технологий [14–17].

Пациенту в процессе тренинга на стабилометрической 
платформе с БОС по опорной реакции с использованием 
зрительных и слуховых каналов, находясь на стабилоплат-
форме перед экраном монитора и перемещая свой корпус 
относительно стоп, было необходимо совмещать свой центр 
давления, демонстрируемый ему на экране в виде курсора, с 
мишенью и перемещать ее или удерживать центр давления 

Таблица 1. Функциональный диагноз пациента М. с указанием 
основных доменов до и после лечения

Домены Международной 
классификации функциони-
рования

До лечения После лечения

Функции организма

Артикуляции b320.2 b320.1

Артериального давления b420.1 b420.1

Мышечной силы b730.3 b730.2

Мышечного тонуса b735.2 b735.1

Моторно-рефлекторные b750.3 b750.2

Стереотипа походки b770.3 b770.2

Структуры организма

Структура ГМ s110.4 s110.4

Активность и участие

Речь d330.2 d330.1

Разговор d350.2 d350.1

Использование точных  
движений кисти 

d440.4 d440.3

Использование кисти и руки d445.4 d445.3

Ходьба d450.3 d450.2

Выполнение работы по дому d640.3 d640.2

Факторы окружающей среды

Изделия и технологии  
для обучения

e130. +3 –
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в центре мишени. Занятия на стабилометрической платфор-
ме представляли собой игровые компьютерные программы 
с БОС, где пациент вначале обучался просто общей страте-
гии удержания позы, а затем тренировались точность и ско-
рость перемещения, требующие запоминания и концентра-
ции внимания [16, 18, 19].

При проведении зеркальной терапии перед больным 
ставилось зеркало так, чтобы в нем отражалась здоровая 
рука или нога. При этом паретичные конечности были 
спрятаны. При выполнении двигательных заданий здоро-
вой конечностью пациент старался, чтобы зеркальное от-
ражение воспринималось как сама паретичная конечность 
и возникало ощущение, что паретичная рука или нога ра-
ботает как здоровая. В процессе зеркальной терапии про-
водились упражнения, направленные на улучшение шаро-
вого и щипкового захвата паретичной руки, расширение 
амплитуды совершаемого двигательного акта [20, 21]. 

Индивидуальная реабилитационная программа проводи-
лась на фоне медикаментозной терапии, включающей пре-
параты для вторичной профилактики инсульта (гипотензив-
ная, гиполипидемическая, антиагрегантная терапия) [22].

Методы оценки, клинические шкалы. Оценка эффектив-
ности проводимых реабилитационных мероприятий про-
водилась с использованием следующих клинических шкал: 
модифицированная шкала Рэнкина, модифицированная 
шкала для оценки мышечной спастичности Эшворта, тест 
оценки функции захвата кисти ARAT (Action Research Arm 
Test), Британская шкала оценки мышечной силы, шкала 
оценки двигательной функции руки (домен для верхней 
конечности) Фугл-Мейера [23], тест Струпа, Краткая шкала 
оценки психического статуса (MMSE), Госпитальная шкала 
тревоги и депрессии (HADS), тест на оценку силы мотива-
ции к достижению цели, успеху, предложенный Т. Элесом, 
анкета оценки качества жизни SF-36 Health Status Survey [24].

Оценка двигательных и функциональных нарушений. 
Перед началом реабилитации у пациента степень инвали-

дизации по модифицированной шкале Рэнкина составила 
3 балла. Уровень спастичности по шкале Эшворта состав-
лял 2 балла в левых конечностях (за 1 мес до госпитализа-
ции пациенту проведена ботулинотерапия под ультразву-
ковым контролем в целевые мышцы). Сила мышц в руках 
по Британской шкале оценки мышечной силы составляла: 
в правой руке – 5 баллов, левой – 2 балла (в проксимальных 
отделах левой руки – 3 балла, в дистальных – 2 балла). Сила 
мышц в ногах по шкале MRC-SS: в правой ноге – 5 баллов, 
левой ноге – 4 балла.

Перед началом реабилитационного лечения при оценке 
уровня мотивации определен умеренно высокий уровень 
(18 баллов по тесту на оценку силы мотивации к достиже-
нию цели, успеху, предложенному Т. Элесом), не выявлено 
аффективных нарушений (по шкале HADS «тревога»  – 
3  балла, «депрессия» – 6 баллов), однако имелись легкие 
когнитивные нарушения (по шкале MMSE – 25 баллов).

Результаты реабилитационных мероприятий. В ре-
зультате проведенного лечения улучшение двигательной 
функции паретичной руки отмечено по шкалам ARAT и 
Фугл-Мейера. 

По шкале ARAT до лечения общий балл составил 30, по-
сле  – 36. Повышение баллов достигнуто за счет улучше-
ния шарового (с 9 до 11 баллов) и цилиндрического (с 6  до 
10 баллов) захватов. Динамики щипкового захвата не вы-
явлено (до и после реабилитации – 6 баллов). Крупные 
движения в проксимальном отделе руки у пациента сохра-
нены (рис. 1). 

0 2 4 6 8 10 12

Проксимальный отдел руки

Щипковый захват

Цилиндрический захват

Шаровой захват

Шкала ARAT

После лечения          До лечения

Рис. 1. Динамика двигательной функции захвата предметов 
по шкале ARAT.

0 5 10 15 20 25 30 35 40

FMA I–IX (общий балл)

FMA VI–IX 
(дистальный отдел руки)

FMA I–V 
(проксимальный отдел руки)

После         До

Рис. 2. Динамика двигательной функции руки по шкале 
Фугл-Мейера.

Таблица 2. Динамика когнитивных функций по шкале MMSE  
и тесту Струпа

До лечения После лечения

Краткая шкала оценки психического статуса (MMSE)

Ориентировка во времени 5 5

Ориентировка в месте 5 5

Восприятие 3 3

Концентрация и внимание 4 4

Память 2 3

Речь 3 3

Трехэтапная команда 3 3

Чтение 0 1

Общий балл 25 27

Тест Струпа

Ригидность/гибкость  
мышления

249 108

Вербальность 1,6 1,4

Таблица 3. Результаты по анкете оценки качества жизни SF-36

Шкалы опросника SF-36 Общие показатели

Усред-
ненная 
оценка 

качества 
жизни

Физи-
ческое 

функци-
онирова-

ние

Ролевое 
функцио-

нирование, 
обуслов-
ленное 

физическим 
состоянием

Интен-
сивность 

боли

Общее 
состо-
яние 

здоро-
вья

Жизнен-
ная  

актив-
ность

Соци-
альное 

функци-
онирова-

ние

Ролевое 
функцио-

нирование, 
обуслов-
ленное 

эмоцио-
нальным 

состоянием

Психи-
ческое 

здоровье

Физи-
ческое 

здоровье

Психи-
ческое 

здоровье

До 75 0 51 55 45 13 33 36 45,2 36,4 40,8

После 85 0 51 80 60 38 33 68 55,2 55,8 55,5
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Диагностика двигательной функции по шкале Фугл- 
Мейера выявила клинически значимое улучшение двига-
тельной функции в 5 баллов (рис. 2).

При оценке когнитивных функций отмечалось повыше-
ние показателя по шкале MMSE – с 25 до 27 баллов. От-
мечалось улучшение в доменах «память» и «чтение». При 
восстановлении когнитивных нарушений важным явля-
ется улучшение исполнительных функций, что хорошо де-
монстрируется полученными результатами по тесту Стру-
па. Данный тест позволяет оценить гибкость когнитивного 
мышления, концентрацию внимания и возможность боль-
ного сосредоточиться. Так, при оценке до лечения показа-
тель «ригидность/гибкость мышления» составил 249, по-
сле – 108. Показатель «вербальность» до лечения составил 
1,6, после – 1,4 (табл. 2).

В свою очередь, улучшение общего самочувствия, невро-
логического статуса и вовлеченность пациента в реабили-
тационный процесс повлияли на качество жизни, которое 
оценивалось до и после лечения с использованием анкеты 
SF-36 (табл. 3).

Обсуждение
При завершении курса реабилитационных мероприятий 

поставленная краткосрочная цель достигнута. У пациента 
восстановилась функция полного разгибания руки в пле-
чевом и локтевом суставах паретичной конечности, что 
способствовало улучшению паттерна движения дотягива-
ния до предмета без компенсаторного движения корпусом 
вперед. 

Помимо улучшения двигательной функции, которое 
позволило достигнуть поставленной цели, у больного от-
мечалось улучшение когнитивной функции. Этот эффект 
может быть обоснован интегративным влиянием на ГМ 
мультимодальной стимуляцией за счет активации нейро-
пластичности, что не противоречит нашим ранее получен-
ным данным [25, 26].

По нашему мнению, данный клинический и функцио-
нально значимый результат достигнут не только за счет со-
четания своевременной инъекции ботулинического токси-
на типа А и комплексной мультимодальной реабилитации 
с использованием высокотехнологичных методов, но и бла-
годаря высокой комплаентности пациента. В описанном 
клиническом случае высокая комплаентность обусловлена 
сохранной мотивационной направленностью, отсутствием 
аффективных нарушений и обоснованной реабилитацион-
ной целью, согласованной с самим пациентом.

Заключение
Для максимально успешного восстановления функцио-

нальной активности пациента независимо от характера и 
объема поражения ГМ необходимо устанавливать реаль-
ные цели с учетом потребностей самого пациента.

В ходе составления программы медицинской реабилита-
ции необходимо учитывать индивидуальные особенности 
больного, такие как уровень мотивации к успеху в лечении, 
наличие или отсутствие аффективных нарушений, а также 
степень комплаентности.

При восстановлении двигательной функции необходимо 
учитывать факторы, препятствующие успешному лечению, 
такие как спастичность. Поэтому важным является своев-
ременное введение ботулинического токсина типа А.

Учитывая активное развитие нейронауки и появление 
высокотехнологичных комплексов с доказанной эффек-
тивностью, необходимо включение их в программу реаби-
литации.
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КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ

Фибромиалгия (ФМ) – хронический болевой синдром, 
проявляющийся скелетно-мышечными болями, фор-

мированием «триггерных точек» и сопровождающийся 
астенией, нарушениями сна и другими симптомами [1].

В 1642 г. Guillaume de Baillou представил первое описание 
хронического распространенного болевого синдрома, исполь-
зуя термин «мышечный ревматизм» [2]. В 1904 г. W. Gowers [3] 
называл термином «фиброзит» «боль при прикосновении 
кончиками пальцев к мышцам, затвердевшим от воспаления 

волокнистой ткани» у пациентов с гиперчувствительностью 
к механическим воздействиям, усталостью, нарушением сна. 
E. Boland в 1947 г., ссылаясь на отсутствие объективных дан-
ных, соответствующих хронической распространенной боли 
пациентов, предложил термин «психогенный ревматизм», ко-
торый он считал проявлением функциональных расстройств, 
стрессовых состояний или психоневрозов [4]. 

В 1976 г. P. Hench ввел термин ФМ для обозначения 
формы несуставного ревматизма [5], а в 1977 г. H. Smythe 

Вопросы эффективного лечения фибромиалгии. 
Клинический случай
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Аннотация
Представлен клинический случай эффективного лечения фибромиалгии у пациентки 58 лет междисциплинарной командой неврологов и 
психиатра-психотерапевта. В течение 5 лет до госпитализации в Клинику нервных болезней ФГАОУ ВО «Первый МГМУ им. И.М. Сеченова» 
(Сеченовский Университет) у пациентки, страдающей распространенной хронической болью в спине и конечностях, не установлен диагноз 
фибромиалгии, она проходила многочисленные дорогостоящие обследования и различные методы терапии, которые оказывались неэф-
фективными, что ухудшало ее состояние и усиливало интенсивность болевого синдрома. Установление фибромиалгии, выявление сопут-
ствующих психических расстройств позволило использовать фармакотерапию и нефармакологические методы лечения (когнитивно-пове-
денческая терапия, кинезиотерапия), которые привели к стойкому улучшению состояния, уменьшению болевого синдрома в течение 6 мес 
последующего наблюдения. 
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Questions of effective treatment of fibromyalgia. Case report
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Abstract
A clinical case of effective treatment of fibromyalgia in a 58-year-old patient by an interdisciplinary team of neurologists and a psychiatrist-
psychotherapist is presented. For 5 years before being hospitalized at the Sechenov First Moscow State Medical University (Sechenov University) 
Clinic of Nervous System Diseases, a patient suffering from widespread chronic pain in the back and extremities was not diagnosed with fibromyalgia, 
she underwent numerous expensive examinations and various methods of therapy that were not effective, worsened her condition and increased 
the intensity of the pain syndrome. The establishment of fibromyalgia, the identification of concomitant mental disorders, allowed the use of 
pharmacotherapy and non-pharmacological methods of treatment (cognitive behavioral therapy, kinesiotherapy), which led to a persistent 
improvement in the condition, a decrease in pain syndrome during 6 months of follow-up.
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и соавт. предложили первые диагностические критерии, 
основанные на наличии у пациентов тендерных точек и 
«не приносящего отдыха» сна [6]. В 1987 г. Американская 
медицинская ассоциация признала ФМ самостоятельным 
заболеванием.

По современным представлениям ФМ является заболе-
ванием, диагноз которого может быть поставлен на осно-
вании жалоб, анамнеза и осмотра пациента и не требует 
проведения дополнительных инструментальных и лабора-
торных исследований. Патогенез ФМ до сих пор не изучен, 
а надежные биологические маркеры заболевания отсут-
ствуют [7]. В этой связи особую значимость приобретает 
детальное клиническое обследование. 

В отечественной литературе описаны лишь единичные 
клинические случаи пациентов с ФМ, при этом не исполь-
зовались современные методы диагностики и лечения [8]. 
Поэтому представляет интерес изложение клинического 
наблюдения пациентки с ФМ, которая получила эффектив-
ное лечение в Клинике нервных болезней им. А.Я. Кожев-
никова (КНБ) ФГАОУ ВО «Первый МГМУ им. И.М. Сече-
нова» (Сеченовский Университет).

Клиническое наблюдение
Пациентка К., 58 лет, поступила в КНБ 25.09.2020 с жало-

бами на боли жгучего, ноющего характера в мышцах всего 
тела; нарушения сна с проблемами засыпания и частыми 
пробуждениями (ранняя и средняя инсомния), на эпизо-
дическое онемение кожи в области носогубного треуголь-
ника, периодически возникающее чувство «внутренней 
дрожи», преходящие забывчивость, рассеянность.

Считает себя больной с августа 2015 г. (53 года). После 
потери сознания (вызванного приемом нитроглицерина) 
начала отмечать диффузные мышечные боли жгучего, но-
ющего характера, эпизодически возникающее ощущение 
«внутренней дрожи». До января 2016 г. самостоятельно 
принимала нестероидные противовоспалительные пре-
параты (НПВП) с временным положительным эффектом. 
В  феврале 2016 г. из-за сохранения указанных жалоб об-
ратилась к неврологу. Назначенную терапию (циталопрам, 
алимемазин) отменила самостоятельно в связи с плохой 
переносимостью. В течение последующих 4 лет неодно-
кратно обращалась к врачам-неврологам. Пациентке вы-
ставлялись различные диагнозы: «остеохондроз», «дис-
функция вегетативной нервной системы», «цервикалгия, 
торакалгия и люмбоишиалгия», «дорсопатия шейного, 
грудного и поясничного отделов позвоночника». По дан-
ным предоставленной медицинской документации, паци-
ентке постоянно предлагалось пройти дополнительные 
обследования. Назначались миорелаксанты, НПВП, био-
логически активные добавки без значительного эффекта. 
Применялись антидепрессанты (эсциталопрам, пароксе-
тин, амитриптилин) зачастую с быстрой титрацией дози-
ровок, что приводило к развитию побочных эффектов. Из 
немедикаментозных методов лечения пациентка получала 
кинезиотерапию, после которой, с ее слов, наступало вре-
менное улучшение, но оставался страх, что она «может на-
вредить своему организму» ведь ни она, ни врач лечебной 
физкультуры «не знает ее точного диагноза». Проводились 
лечебные блокады глюкокортикостероидами (Дипроспан, 
дексаметазон) с развитием побочных эффектов (потеря со-
знания, отек Квинке). Через 1 год от начала заболевания в 
связи с сохраняющимися жалобами вынуждена уйти с ра-
боты, что также мотивировала необходимостью выяснить 
причину болезни, прежде всего посвятив время и силы но-
вым обследованиям. 

По данным предоставленных анализов от 18.09.2020: тирео-
тропный гормон 0,69 мкМЕ/мл, трийодтиронин 3,02 пг/мл,  
тироксин 0,92 нг/дл, что соответствует нормальным зна-
чениям. По данным обследований: магнитно-резонансная 
томография (МРТ) головного мозга от 02.12.2016: еди-

ничные очаговые изменения белого вещества головного 
мозга на фоне артериальной гипертензии. МРТ шейно-
го отдела позвоночника от 02.05.2020: задняя медиальная 
грыжа диска СV–СVI 0,3 см, протрузия диска СIV–СV 0,2 см, 
спондилоартроз. МРТ грудного отдела позвоночника от 
02.05.2020: спондилоартроз, протрузии дисков TIII–TIV 0,2 см,  
ТIV–ТV 0,2  см, гемангиомы тела позвонков TXI 1,2×1,0 см,  
TXII 1,1×0,8  см. МРТ пояснично-крестцового отдела позво-
ночника и копчика от 05.05.2020: спондилоартроз, спонди-
лез, периневральные кисты на уровне SII, задняя медиальная 
грыжа диска LV–SI  0,4 см, протрузии диска LIV–LV 0,25  см. 
По данным электронейромиографии периферических нер-
вов верхних и нижних конечностей от 2020 г. не обнаруже-
но изменений. По данным дуплексного сканирования от 
05.05.2020: начальные проявления атеросклероза брахио-
цефальных артерий, извитость левой внутренней сонной 
артерии, клинически не значимая, малый диаметр правой 
позвоночной артерии, аномалия входа правой позвоночной 
артерии на уровне СV.

Госпитализирована в КНБ в связи с нарастанием болей и 
неэффективностью амбулаторного лечения.

Анамнез жизни. Росла и развивалась в соответствии 
с возрастом. Жилищно-бытовые условия удовлетвори-
тельные. Пациентка замужем, детей нет. Два высших об-
разования, до ухода на пенсию занимала руководящую 
должность. Сопутствующие заболевания: артериальная 
гипертензия, узловой зоб, эутиреоз. Гинекологический 
анамнез: менопауза с 32 лет (после удаления яичников по 
поводу эндометриоза). Аллергологический анамнез: отек 
Квинке в анамнезе. Вредные привычки отрицает. 

В соматическом статусе изменений не выявлено, ар-
териальное давление – 120/80 мм рт. ст., на фоне приема 
антигипертензивной терапии (эналаприл 10 мг/сут, бисо-
пролол 5 мг/сут), пульс удовлетворительного наполнения,  
72 уд/мин. Индекс массы тела 29,6 кг/м2.

В неврологическом статусе не выявлено изменений. Эмо-
циональные расстройства тревожного круга. Фиксирована 
на своих жалобах. При пальпации обнаружена болезнен-
ность перикраниальных (височных/жевательных) мышц, 
паравертебральных мышц шейного отдела позвоночника 
(трапециевидной, задней нижней косой, ременной, ромбо-
видной). Болезненность при пальпации 13/18 фибромиал-
гических точек (критерии Американского колледжа ревма-
тологии – ACR, 1990). Болезненность в 8 из 9 областей по 

Вид сзади             Вид спереди

Рис. 1. Распределение болевых участков у пациентки К. 
в соответствии с критериями AAPT.
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таксономии боли Американского общества по изучению 
боли – AAPT (рис. 1).

Цифровая рейтинговая шкала боли: 5 из 10 баллов на 
момент поступления (самая сильная боль за неделю, пред-
шествующую госпитализации, 10 баллов). Скрининговый 
опросник для выявления ФМ (FIRST): 5 баллов, что говорит 
о наличии ФМ у пациентки. Диагностический опросник 
DN4: 2 балла, что свидетельствует об отсутствии невропа-
тического компонента боли. Шкала сонливости Эпворта: 
патологическая сонливость отсутствует (6 баллов). Индекс 
выраженности бессонницы (ISI): у пациентки имеются уме-
ренные нарушения сна (21 балл). Госпитальная шкала тре-
воги и депрессии (HADS): клинически выраженная тревога 
(15  баллов) при подпороговых значениях депрессии (3  бал-
ла). Опросник соматизированных расстройств SOMS-2: 
высокий уровень соматизации (34 балла). Монреальская 
шкала оценки когнитивных функций (MoCA): 30 баллов, 
поэтому при наличии субъективных жалоб пациентки на 
забывчивость и рассеянность объективных данных в пользу 
наличия когнитивных расстройств нет.

Структура личности согласно интервью для оценки рас-
стройств личности SCID-II-PD: избегающее – 0 баллов, 
зависимое – 2 балла, обсессивно-компульсивное – 1 балл, 
пассивно-агрессивное – 0 баллов, депрессивное – 0 баллов, 
параноидное – 1 балл, шизотипическое – 5 баллов, шизо-
идное – 3 балла, гистрионное – 3 балла, нарциссическое –  
2 балла, пограничное – 0 баллов, антисоциальное – 0 бал-
лов. Единственное расстройство личности, достигающее 
порогового уровня, – шизотипическое (порог – 5 баллов). 

Общие анализы крови, мочи, биохимический анализ 
крови, в том числе С-реактивный белок, коагулограмма, 
ревматоидный фактор – в пределах нормы. Анализы крови 
на ВИЧ, сифилис, гепатит B, C – отрицательные. 

При рентгенографии органов грудной клетки, электро-
кардиограмме патологии не выявлено.

Консультация психиатра-психотерапевта от 06.10.2020: 
соматоформное расстройство (F45.0) с явлениями сомати-
зации и тревоги о здоровье у пациентки с шизотипическим 
расстройством личности. 

Учитывая хроническое течение диффузного болевого 
синдрома, у пациентки с нарушением ночного сна, патоло-
гической усталостью в течение дня, субъективными ког-
нитивными нарушениями установлена ФМ. С учетом на-
личия коморбидных психических расстройств выставлен 
сопутствующий диагноз: соматоформное расстройство у 
пациентки с шизотипическим расстройством личности. 

В стационарных условиях медикаментозная терапия ФМ 
проводилась дулоксетином 30 мг утром, амитриптилином 
12,5 мг на ночь. В КНБ сделали попытку назначения паци-
ентке кветиапина, у которого имеется доказательная база 

при лечении ФМ [9], однако у пациентки наблюдалась вы-
раженная гипотония на фоне его приема. После консуль-
тации психиатра с учетом неудовлетворительной перено-
симости назначаемых прежде психотропных препаратов 
схема терапии скорректирована: дулоксетин 30 мг утром, 
амитриптилин 12,5 мг на ночь, сульпирид 50 мг утром с 
последующим постепенным повышением дозировки до 
100  мг утром, 100 мг днем (200 мг/сут). 

Пациентке подобран индивидуальный комплекс физи-
ческих упражнений (кинезиотерапия). 

С пациенткой проведена образовательная психотерапев-
тическая беседа: объяснен доброкачественный характер 
болевого синдрома, выставлен окончательный диагноз. 
Использованы методики когнитивно-поведенческой тера-
пии, направленные на отслеживание автоматических мыс-
лей, свойственных состояниям с преобладанием «тревоги 
о здоровье», – health anxiety («катастрофизация», «непере-
носимость неопределенности», «избирательность воспри-
ятия», «слияние мысли и действия»), которые приводили к 
хронизации болевого синдрома и других неприятных теле-
сных ощущений [10]. Обсуждена польза ведения дневника 
боли, сохранения всех видов активности. 

Пациентка выписана с рекомендациями:
1.  Прием дулоксетина 30 мг утром в течение 6 мес, ами-

триптилина 12,5 мг на ночь в течение 6 мес, сульпири-
да 100 мг утром, 100 мг днем в течение 6 мес.

2. Постепенное снижение массы тела (до 1 кг в мес). 
3.  Ведение дневника питания. Ведение дневника боли. Ги-

гиена сна.
4.  Наблюдение неврологом, психиатром-психотера-

певтом по месту жительства. 
5.  Динамическое наблюдение в КНБ через 6 мес для ре-

шения вопроса о коррекции принимаемой терапии.
В апреле 2021 г. пациентка пришла на прием для кор-

рекции поддерживающей терапии. На фоне терапии, ак-
тивного образа жизни, соблюдения гигиены сна, ведения 
дневника автоматических мыслей у пациентки полностью 
регрессировал болевой синдром (Цифровая рейтинговая 
шкала боли – 0), снизился уровень тревоги (HADS: трево-
га – 5, депрессия – 2), остаются незначительные трудности 
со сном (частые пробуждения). Болезненность при пальпа-
ции 2/18 фибромиалгических точек (критерии ACR, 1990). 
Болезненность в 0 из 9 областей по классификации AAPT.

Коррекция поддерживающей терапии с учетом резиду-
альной инсомнии: дулоксетин 30 мг утром, амитриптилин 
25 мг на ночь; постепенная отмена сульпирида. 

Обсуждение
ФМ характеризуется хроническим распространенным 

болевым синдромом в сочетании с усталостью и нару-

Таблица 1. Сравнительная характеристика критериев ФМ

Характеристики Критерии ACR 1990 г.
Критерии ACR 2016 г. 

(пересмотр критериев ACR, 
2010/2011)

Критерии AAPT 2019 г.

Наличие распространенной боли,  
длящейся не менее 3 мес

+ + +

Исследование точек пальпаторно  
с давлением 4 кг

≥11 болевых точек  
из 18 при пальпации

- -

Использование индекса распространенности 
боли (WPI) и шкалы выраженности симптомов 
(SSS)

-
WPI≥7 баллов и SSS≥5 баллов 

или WPI 4–6 баллов  
and SSS≥9 баллов

-

Определение количества болевых зон -
Боль в 4 из 5 участков тела 
(левая и правая рука, левая  
и правая нога, аксиально)

Боль в 6 из 9 участков тела (левая  
и правая рука, левая и правая нога,  
голова, грудь, живот, нижняя часть  

спины, включая ягодичную область, 
верхняя часть спины, включая шею)

Проблемы со сном, усталость/утомляемость - + +

Не исключается наличие других клинически 
значимых заболеваний

ФМ – диагноз  
исключения

ФМ не исключает наличия 
других клинически значимых 

заболеваний

Предполагается наличие характерных 
коморбидных заболеваний
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шениями сна [7]. Распространенность ФМ в общей по-
пуляции варьирует от 2 до 4% [11, 12] и увеличивается с 
возрастом, достигая пика в 50–59 лет, и затем постепенно 
снижается [13]. В реальной клинической практике диагно-
стика ФМ обычно занимает более 2 лет, за это время паци-
енты в среднем обращаются к 3–4 (3,7) разным врачам и не 
получают эффективного лечения [14].

В настоящее время боль при ФМ расценивается как 
ноципластическая, т.е. характеризуется изменением вос-
приятия болевых стимулов без признаков реального на-
рушения целостности тканей и повреждения в соматосен-
сорной системе. Согласно актуальным диагностическим 
критериям диагноз ФМ является клиническим, т.е. может 
быть поставлен на первичном приеме специалиста (врача 
общей практики, терапевта, невролога) на основании жа-
лоб, анамнеза и осмотра пациента [7]. 

В настоящее время для диагностики ФМ чаще всего ис-
пользуются критерии ACR 1990 г. [15] или пересмотренные 
критерии 2016 г. [16]. Данные критерии могут эффективно 
использоваться в научных исследованиях ФМ, однако до-
статочно сложны для применения в повседневной клини-
ческой практике (табл. 1).

Более удобными для применения на первичном врачеб-
ном приеме могут стать новые диагностические критерии 
для ФМ, утвержденные международной рабочей группой 
AAPT в 2019 г. [7]. Последующие исследования позволят 
оценить надежность и достоверность данных критериев. 
Тем не менее на данном этапе эти диагностические крите-
рии должны быть активно внедрены в практику врачей-не-
врологов, ревматологов, терапевтов и врачей общей прак-
тики.

1.  Распространенная боль – боль, которая определяется 
в 6 или более болевых участках из общего числа 9 воз-
можных участков.

2.  Умеренные и тяжелые проблемы со сном или уста-
лость.

3.  Распространенная боль в сочетании с усталостью или 
проблемами со сном должны присутствовать в тече-
ние по крайней мере 3 мес.

Авторы данных критериев утверждают, что ни одна из 
клинических, серологических или радиологических нахо-
док не патогномонична для ФМ, в то же время ни одна из 
находок не исключает данный диагноз. Авторы обращают 
внимание на широкий спектр коморбидных расстройств, 
характерных для ФМ. Он включает соматические боле-
вые синдромы, психические расстройства, нарушения сна 
и ревматические заболевания. Отмечены факторы риска 
развития ФМ, которые включают предрасположенность к 
функциональным хроническим болевым расстройствам, 
внешние стрессовые факторы (например, неблагоприят-
ные события в раннем детстве, психотравмирующие ситу-
ации) [7].

В представленном клиническом случае имелась ФМ, 
которая соответствовала критериям 1990 г., а также кри-
териям AAPT, опубликованным в 2019 г. У пациентки не 
подтвердилась вторичная ФМ на фоне ревматологического 
заболевания.

Обращает на себя внимание длительный период (5 лет), 
когда пациентка находилась без диагноза. В течение этого 
времени получала лечение НПВП, миорелаксантами, био-
логически активными добавками – препаратами без дока-
зательной базы при лечении ФМ, в то время как основой 
фармакотерапии ФМ, по данным систематических обзоров 
и рандомизированных контролируемых исследований, 
являются антидепрессанты (амитриптилин, дулоксетин, 
милнаципран) и антиконвульсанты (прегабалин, габапен-
тин) [17–20]. Кроме того, пациентке проводились лечебные 
блокады, которые также не показаны для лечения пациен-
тов с ФМ и в обсуждаемом наблюдении сопровождались 
побочными эффектами. Назначены ненужные дорогостоя-

щие обследования, которые лишь усугубили тревогу о здо-
ровье. За время лечения пациентка не консультировалась 
у психиатра. 

У пациентов с ФМ зачастую имеются сопутствующие 
психические расстройства [7], что имело место также у на-
шей пациентки. Выявление психических расстройств и ха-
рактерологических аномалий у пациентов с ФМ позволяет 
корректировать принимаемую терапию, что значительно 
повышает шансы на выздоровление.

Немедикаментозные методы лечения, такие как образо-
вательная беседа (в том числе психокоррекционная), кине-
зиотерапия и методики когнитивно-поведенческой терапии 
приводят к улучшение качества жизни при ФМ [21–23], по-
этому активно применялись у данной пациентки.

Существует несколько факторов, которые приводят к 
гиподиагностике ФМ. Во-первых, во всем мире отмечается 
низкая осведомленность врачей о ФМ [14]. Во-вторых, в на-
стоящее время в Международной классификации болезней 
10-го пересмотра диагноз ФМ имеет шифр M79.7, относится 
к рубрике «Другие болезни мягких тканей», вследствие чего 
этот диагноз беспрепятственно выставляют только ревма-
тологи. Неврологи и психиатры в своей практике намного 
реже прибегают к выставлению диагнозов под этим кодом, 
особенно в рамках стационарного этапа лечения, из-за несо-
ответствия стандартов лечения. В Международной класси-
фикации болезней 11-го пересмотра ФМ будет кодировать-
ся шифром MG30.01 (Хроническая распространенная боль) 
в рубрике «Хронической первичной боли» [24], что, вероят-
но, позволит врачам любой специальности выставлять дан-
ный диагноз на приеме. Кроме этого, в России мало специа-
лизированных центров по лечению боли, во многих городах 
отсутствуют даже кабинеты по лечению болевых синдромов 
[25]. Все перечисленное приводит к тому, что пациенты не 
могут получить квалифицированную помощь при ФМ. 

Таким образом, своевременное установление правиль-
ного диагноза, работа мультидисциплинарной команды 
врачей, открытие новых центров и кабинетов боли позво-
лят повысить эффективность лечения и качество жизни, а 
также снизить уровень инвалидизации пациентов. 

Данная пациентка находится под наблюдением в КНБ 
менее 1 года, что не позволяет исключить возможный ре-
цидив заболевания, поэтому судить о его течении пока 
рано. Однако обращает на себя внимание то, что подо-
бранная медикаментозная терапия в совокупности с неме-
дикаментозными методами лечения имела положительный 
эффект в период 6 мес наблюдения.
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Синдром Персонейджа–Тернера (СПТ) – редкое невро-
логическое заболевание, также называемое острым 

идиопатическим плечевым невритом, острой идиопати-
ческой невралгической амиотрофией, паралитическим 
невритом плечевого сплетения, криптогенной плечевой 
невропатией и синдромом лопаточного пояса. Впервые син-

дром описан в 1887 г. J. Dreschfeld. В 1948 г. английские врачи 
Морис Джон Персонейдж и Джон Алдрен Тернер описали 
этот синдром и назвали его невралгической амиотрофией, 
исходя из наиболее типичных симптомов заболевания: вы-
раженного болевого синдрома и атрофии мышц [1]. СПТ 
входит в гетерогенную группу невральных амиотрофий,  

Случай рецидивирующей острой идиопатической 
невралгической амиотрофии Персонейджа–Тернера. 
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Аннотация
Рецидивирующий синдром Персонейджа–Тернера – наследственная форма синдрома, относящегося к группе невралгических амиотрофий, 
с характерной клинической картиной в виде выраженного болевого синдрома с затиханием и последующим развитием мышечной атрофии 
верхнего плечевого пояса, протекающая с рецидивами и накоплением неврологического дефицита. Несмотря на характерную клиническую 
картину, синдром требует дифференциального диагноза с целым рядом состояний, в чем, наряду с другими методиками, помогает элек-
тронейромиография. На электронейромиографии обычно выявляются признаки нейропатии нервов верхней конечности, чаще длинного 
грудного и надлопаточного, причем чаще по типу аксонопатии. Электромиография позволяет выявить электромиографические признаки 
денервации в мышцах верхнего плечевого пояса. В статье представлено описание случая рецидивирующей острой идиопатической неврал-
гической амиотрофии Персонейджа–Тернера. Обсуждаются вопросы клинической картины, диагностики и течения данного заболевания.
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amyotrophy case. Case report
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Abstract
Recurrent Parsonage–Turner syndrome is a hereditary form of a syndrome from neuralgic amyotrophic group, with a characteristic clinical picture in 
the form of severe pain syndrome with remission and subsequent development of upper shoulder girdle atrophy, proceeding with the accumulation 
of neurological deficit. Despite the characteristic clinical picture, the syndrome requires a differential diagnosis with a number of conditions, in which 
electroneuromyography helps along with other techniques. Wherein neuropathic sings of the upper extremity nerves are usually detected, and the 
long thoracic and suprascapular nerves are most often affected, at that more often by axonopathic type. Electromyography reveals denervation sings 
in the upper brachial muscles. This article describes Parsonage–Turner recurrent acute neuralgic amyotrophy case, discusses the issues of the clinical 
picture, diagnosis and treatment of this disease. 
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характеризующихся нетравматическим поражением пле-
чевого сплетения и/или его ветвей неуточненной этиоло-
гии, острым или подострым началом, выраженным боле-
вым синдромом и поражением мышц плечевого пояса, в 
том числе передней зубчатой мышцы, что обусловливает 
крыловидное положение лопатки [2]. Заболеваемость ори-
ентировочно составляет 1–2 случая на 100 тыс. населения. 
Преимущественно болеют лица среднего возраста, мужчи-
ны – приблизительно в 2 раза чаще, чем женщины [3].

Этиология заболевания до конца не изучена. Предполага-
ется аутоиммунный характер поражения плечевого сплете-
ния, что, однако, признается не всеми авторами [4, 5]. Фак-
торами риска развития СПТ являются как перенесенные 
недавно инфекционные заболевания верхних дыхательных 
путей (острые респираторные вирусные инфекции – ОРВИ, 
бронхиты, пневмонии), так и вакцинация [6]. Кроме того, 
незадолго до дебюта заболевания могут отмечаться трав-
мы, аллергии, оперативные вмешательства, психоэмоци-
ональный стресс и другие «иммунокомпрометирующие» 
вмешательства [4–7]. Часто СПТ развивается без какой-ли-
бо провокации на фоне полного здоровья. Описана также 
наследственная форма СПТ, которая может протекать с ре-
цидивами заболевания [8]. По некоторым данным, большие 
физические нагрузки могут способствовать развитию дан-
ного синдрома [4–7]. Некоторые авторы видят связь между 
возникновением боли и возможным поражением сосудов 
(по аналогии с ревматическими заболеваниями), а также 
возможным возникновением ишемии, воспалительной или 
механической [6, 9, 10].

Заболевание начинается с постепенного или внезапного 
возникновения боли, локализованной в надплечье, лопат-
ке и области ее медиального края, иногда иррадиирующей 
в область подмышечной впадины, шеи, плеча. Интен-
сивность боли крайне высокая, не связана с положением 
руки, может усиливаться во время сна и при движениях в 
плечевом суставе и руке. Применение нестероидных про-
тивовоспалительных препаратов (НПВП), как правило, 
неэффективно. Продолжительность болевого синдрома 
составляет несколько часов или суток, в дальнейшем боль 
стихает, и постепенно развиваются слабость и атрофиче-
ские изменения мышц плечевого пояса. Чаще всего пора-
жаются надостная и подостная мышцы, передняя зубчатая 
мышца, дельтовидная мышца, бицепс и трицепс плеча. Реже 
страдают мышцы предплечья и кисти. Заболевание чаще 
всего односторонее, иногда развивается двустороннее по-
ражение [4–7]. Описаны крайне редкие безболевые формы. 
Восстановление мышечной силы в пораженных мышцах 
при СПТ, как правило, полное и занимает 1–2 года [6–8]. 
В редких случаях сохраняется неврологический дефицит.

Наследственная форма СПТ имеет свои особенности: 
наличие семейного анамнеза, более ранний дебют и реци-
дивирующее течение заболевания с постепенным накопле-
нием неврологического дефицита [4, 5, 8].

Диагностика СПТ основана на характерной клиниче-
ской картине заболевания: развитие после «иммунопрово-
кации» или на фоне полного здоровья сильнейшей боли в 
надплечье, плече, шее или всей руке, сменяющейся пареза-
ми и атрофиями мышц верхнего плечевого пояса и плеча 
с дальнейшим постепенным восстановлением мышечной 
силы. Однако наличие боли сроком до 2–3 нед вызывает не-
обходимость проводить дифференциальную диагностику 
СПТ с помощью рентгенографии плечевого сустава и ло-
патки, магнитно-резонансной томографии шейного отдела 
позвоночника и плечевых сплетений с костно-травматиче-
скими повреждениями, кальцифицирующим тендинитом, 
острым субакромиальным бурситом, метастатическим 
поражением верхней трети плечевой кости, радикулопати-
ей на шейном уровне, плексопатией травматического или 
опухолевого генеза [6, 11–14]. В отличие от адгезивного 
капсулита и синдрома сдавления вращательной манжет-

ки плеча боль при СПТ не связана с положением руки и 
совершаемыми ею движениями. До появления слабости в 
мышцах при СПТ возможны как активные, так и пассив-
ные движения в плечевом суставе, в то время как при по-
ражении вращательной манжетки, т.е. надрыве сухожилий 
мышц, ее формирующих, возможны пассивные движения 
руки и затруднены активные, на что будут указывать ре-
зультаты резистивных тестов. Так, болезненность в обла-
сти передней поверхности плеча при противодействии от-
ведению свидетельствует о поражении надостной мышцы, 
при внутренней ротации – подлопаточной и при наруж-
ной – подостной и малой круглой мышц [6, 14]. Одним из 
признаков адгезивного капсулита, так же как и СПТ, яв-
ляется боль, нарушающая ночной сон, длится она 2–4 мес, 
в течение первых 2 мес постепенно происходит последо-
вательное ограничение подвижности сустава: сначала на-
ружная ротация и частично отведение, затем внутренняя 
ротация [6, 14]. Поэтому особое место в диагностике зани-
мает электронейромиография (ЭНМГ), показывающая ак-
сонопатию либо миелинопатию преимущественно прокси-
мальных нервов плечевого сплетения, т.е. подкрыльцового, 
мышечно-кожного, надлопаточного, длинного грудного, и 
признаки острой текущей денервации в виде спонтанной 
активности в затронутых мышцах [4–6]. Иногда изменения 
бывают двусторонними, зарегистрированными при прове-
дении ЭНМГ в интактных контралатеральных мышцах. 
При этом необходимо помнить о синдроме Панкоста, при 
котором в патологический процесс также вовлекается пле-
чевое сплетение [6, 14].

Лечение СПТ заключается в купировании боли в острой 
стадии и реабилитационном лечении в стадии восстанов-
ления. С учетом предполагаемой аутоиммунной этиологии 
СПТ ряд авторов рекомендуют применение глюкокорти-
коидов (ГК) в острой стадии заболевания. ГК не ускоряют 
восстановление неврологического дефицита при СПТ, но 
могут быть относительно эффективны в купировании боле-
вого синдрома [4–6]. Для лечения нейропатической боли в 
острой стадии заболевания используются антиконвульсан-
ты (карбамазепин, окскарбазепин, габапентин, прегабалин) 
и антидепрессанты (амитриптилин, дулоксетин, венлафак-
син), в тяжелых случаях – наркотические анальгетики [4–6, 
15, 16]. В стадии восстановления применяют лечебную физ-
культуру (ЛФК) для профилактики суставных контрактур и 
вторичных, «от бездействия», мышечных атрофий [6].

Представляем наблюдение случая рецидивирующей 
острой идиопатической невралгической амиотрофии.

Больная З.М., 28 лет
История настоящего заболевания: в марте 2019 г. паци-

ентка перенесла ОРВИ. Самостоятельно применяла анти-
бактериальную терапию (Вильпрафен Солютаб). Через 1 нед 
во время занятий спортом остро возникли боли в области 
правого плеча. Боль имела тянущий характер, иррадиирова-
ла в шейную область справа, сопровождалась ограничением 
активных и пассивных движений вследствие выраженного 
болевого синдрома до 10 баллов по визуальной аналого-
вой шкале (ВАШ). Обратилась к неврологу в поликлини-
ке. Поставлен предварительный диагноз: правосторонний 
плечелопаточный периартрит на фоне ОРВИ. Проведено 
рентгенологическое исследование правого плечевого суста-
ва: костно-травматических и костно-деструктивных изме-
нений не выявлено. Общий анализ крови – без патологии. 
Проведено лечение НПВП (нимесулид), витаминами груп-
пы В (раствор Нейробиона, Комбилипен в таб летках), хон-
дропротекторами (раствор Румалона) с улучшением в виде 
неполного купирования болевого синдрома через 5 дней от 
дебюта. Самостоятельно пациентка прошла курсы физио-
терапевтического лечения, массажа, иглорефлексотерапии, 
мануальной терапии, остеопатии с уменьшением боли в 
руке и шее (сохранялась болезненность при поднятии и за-
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ведении руки за спину), однако появилась слабость в правой 
руке: трудности при поднятии и отведении правого плеча, 
неловкость в кисти, выпирание правой лопатки. В мае 2019 г. 
пациентка повторно обратилась к неврологу в поликлини-
ке с жалобами на выпирание правой лопатки, ограничение 
объема движений и боли в правом плече, слабость в правой 
руке при попытке удержать небольшой предмет. Поставлен 
предварительный диагноз: нейропатия длинного грудного 
нерва, сенсомоторная форма. При рентгенографии шейного 
отдела позвоночника выявлены признаки хондроза СIV–СV 
и СVI–СVII, нарушение статики, ункоартроз СIV–СVI, артроз 
дугоотростчатых суставов СV–CVII–ThI. Рентгенография 
правой лопатки в прямой проекции: мягкие ткани без осо-
бенностей, акромиально-ключичное сочленение не сужено, 
суставные поверхности с четкими ровными контурами; 
костно-травматических и костно-деструктивных измене-
ний лопатки не выявлено. Общий анализ крови по-прежне-
му без патологии. Проведена стимуляционная ЭНМГ длин-
ных грудных нервов, где выявлено выраженное аксональное 
поражение правого длинного грудного нерва в виде значи-
тельного снижения амплитуды М-ответа с правой передней 
зубчатой мышцы. Продолжено лечение НПВП, дополни-
тельно назначен ипидакрин (Нейромидин). 

В ФЦМН пациентка обратилась в декабре 2019 г. с жа-
лобами на сохраняющееся выпирание правой лопатки и 
неловкость в правом плече (трудности поднятия право-
го плеча выше горизонтальной линии). Болевой синдром 
полностью регрессировал, наросла мышечная сила в пра-
вых кисти и плече. Занимается ЛФК с инструктором, ника-
ких препаратов не принимает.

Какие-либо хронические заболевания отрицает, 8 лет 
назад на фоне полного здоровья также развился эпизод 
тяжелого, до 10 баллов по ВАШ, болевого синдрома в пра-
вой руке (в надплечье с иррадиацией в шею, плечо, огра-
ничение подвижности правой руки из-за выраженной 
боли). Обращалась к неврологу, получала лечение НПВП 
и витаминами группы В, боль в плече быстро купирована, 
мышечной слабости не отмечалось.

Неврологический статус: менингеальных, общемозговых 
нарушений нет. Черепные нервы интактны. Легкая  – до 

4 баллов – слабость правого плеча. Крыловидная лопат-
ка справа (рис. 1). Сухожильные рефлексы с рук D<S, с 
ног – средней живости, D=S. Патологических знаков нет. 
Мышечный тонус не изменен, симметричен. Явных нару-
шений чувствительности не указывает. Координаторные 
пробы выполняет четко с двух сторон. Симптомов натяже-
ния корешков нет. Пальпация в точке Эрба безболезненна 
(была болезненна в остром периоде болезни). Гипотрофия 
мышц плечевого пояса справа. Мышечных гипотрофий 
конечностей, в том числе правой руки, нет. Спонтанных и 
вызванных фасцикуляций нет.

Проведена стимуляционная ЭНМГ длинных грудных 
нервов, подмышечных, мышечно-кожных, надлопаточных, 
срединных нервов, исследованы F-ответы со срединных 
нервов с двух сторон, выполнена игольчатая электромио­
графия дельтовидной мышцы и бицепса справа. Стиму-
ляционная ЭНМГ выявила признаки аксонально-демие-
линизирующего поражения правого длинного грудного 
нерва (рис. 2) с некоторой положительной динамикой по 
сравнению с предыдущим исследованием в виде нараста-
ния амплитуды М-ответа (амплитуда М-ответа нерва сле-
ва составила 0,4 мВ, справа – 2,4 мВ, при сопоставимых 
латентностях 3 и 3,5 мс соответственно, М-ответ справа 
выраженно деформирован, полифазен, с увеличенной 
длительностью); признаки негрубой миелинопатии пра-
вого надлопаточного нерва в виде увеличения латентно-
сти М-ответа (латентность М-ответа справа – 3,5 мс, сле-
ва – 2,1 мс, при сопоставимых амплитудах 11,4 и 10,4  мВ 
соответственно); признаки заинтересованности кореш-
ков СVII–СVIII с двух сторон (повышен процент выпадения 
F-ответов срединных нервов – до 35% справа и 40% сле-
ва, регистрируются отдельные укрупненные F-ответы, 
скорость проведения по корешкам находится в пределах 
нормы и сопоставима с двух сторон – 63,2 и 63,1 м/с соот-
ветственно). Проведение по срединным (моторным и сен-
сорным волокнам), подкрыльцовым и мышечно-кожным 
нервам находится в пределах нормы с обеих сторон. По 
данным игольчатой электромиографии в тестированных 
мышцах правого плеча признаков денервации, спонтан-
ной активности не зарегистрировано. Параметры отдель-
ных потенциалов двигательных единиц (ПДЕ) в правой 
дельтовидной мышце изменены по невральному типу в 
виде увеличения амплитуды (средняя амплитуда ПДЕ  – 
1300  мВ, максимальная – 2261 мВ, длительность ПДЕ – 
9,96 мс – в пределах возрастной нормы), параметры ПДЕ 
в правой двуглавой мышце плеча – в пределах возрастной 
нормы (длительность ПДЕ – 9,97 мс, средняя амплитуда 
ПДЕ – 749 мВ, максимальная амплитуда ПДЕ – 1300 мВ). 

  Установлен диагноз идиопатической невралгической 
амиотрофии Персонейджа–Тернера, нейропатии правого 
длинного грудного нерва, стадия восстановления. Рекомен-
довано продолжить занятия ЛФК, курсы нейрометаболи-
ческой терапии (витамины группы В, сосудистые препара-
ты, ипидакрин, тиоктовая кислота).

Рис. 1. Больная З.М., 28 лет, внешний вид крыловидной 
лопатки справа при вытянутых вперед руках.

Правый Toracicus longus
Thorac longus
Rec: m. serratus anterior
2 mV/d
5 ms/D

Левый Toracicus longus
Thorac longus
Rec: m. serratus anterior
2 mV/d
5 ms/D

Clavicula Clavicula

а б

Рис. 2. ЭНМГ пациентки З.М., 28 лет, май 2019 г.: а – снижение 
амплитуды, деформация и полифазия М-ответа при стимуляции 
длинного грудного нерва справа, легкое замедление скорости 
проведения импульса; б – нормальный М-ответ при стимуляции 
левого длинного грудного нерва.
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Катамнез случая: повторно пациентка осмотрена в ав-
густе 2020 г., через 1,5 года после приведенной, второй в 
жизни, атаки заболевания. Жалоб не предъявляет, никаких 
препаратов не принимает, занимается фитнесом. Болевой 
синдром полностью регрессировал. Отмечается полное 
восстановление мышечной силы в правой верхней конеч-
ности и в мышцах плечевого пояса справа, в том числе и в 
правой передней зубчатой, регресс феномена «крыловид-
ной лопатки» справа. Параметры стимуляционной ЭНМГ 
длинных (локтевых, срединных, лучевых) и коротких (под-
крыльцовых, мышечно-кожных, надлопаточных) нервов 
верхних конечностей находятся в пределах нормы с двух 
сторон. Сохраняется умеренно выраженная аксонопатия 
правого длинного грудного нерва, по сравнению с преды-
дущей ЭНМГ – с явной положительной динамикой в виде 
нарастания амплитуды М-ответа с 0,38 (при первом обсле-
довании) до 1,57 мВ (рис. 3).

Обсуждение
В представленном наблюдении у пациентки выявле-

на классическая клиническая картина СПТ: после ОРВИ 
развилась тяжелейшая (до 10 баллов по ВАШ) боль в шее, 
надплечье и плече, усиливающаяся при движениях в руке, 
болевой синдром сменился неврологическим дефицитом в 
виде слабости мышц затронутой правой руки с постепен-
ным восстановлением. Интересно, что у данной больной 
этот эпизод является вторым. Первый возник в молодом 
возрасте (около 20 лет) без видимой провокации и обошел-
ся без неврологических выпадений. Во время второго эпи-
зода, спровоцированного ОРВИ и физической нагрузкой, 
появился неврологический дефицит. На момент обраще-
ния в ФЦМН у пациентки сохранялись лишь легкая сла-
бость мышц правого плеча и признаки нейропатии право-
го длинного грудного нерва в виде крыловидной лопатки. 

Несмотря на яркую клиническую картину у пациентки, 
диагноз СПТ ей поставлен не сразу. Первым предположе-
нием стал плечелопаточный периартрит. В пользу этого 
диагноза, за которым скрывается как поражение ротатор-
ной манжетки плеча, так и адгезивный капсулит, свиде-
тельствуют появление боли во время физической нагруз-
ки и ограничение объема движений в плечевом суставе. 
Однако крайне высокая интенсивность боли и, главное, 
быстрое (через 2–3 нед) присоединение очаговой невро-
логической симптоматики говорят против этого диагноза. 
Часто подобным пациентам ставится диагноз корешково-
го синдрома шейного уровня, тем более что признаки де-
генеративных изменений позвоночника – частая находка 
при визуализации. Однако локализация боли в плече и 
надплечье, вместо распространения по дерматому ко-
решка, ее высочайшая интенсивность, вынужденное по-
ложение пораженной конечности в позиции приведения, 
рисунок двигательных расстройств, соответствующий 
скорее плексопатии, отсутствие или малая выраженность 
чувствительных нарушений противоречат этому диагнозу. 
Проведенное дополнительное обследование пациентки в 
виде рентгенографии правого плечевого сустава и правой 
лопатки, не выявившей патологии, и рентгенографии шей-

ного отдела позвоночника, выявившей начальные дегене-
ративные изменения, не дало дополнительных «ключей» к 
диагнозу.

Наиболее ярким очаговым неврологическим симптомом 
у описываемой больной оказалась нейропатия правого 
длинного грудного нерва, длительно сохраняющаяся после 
регресса всех прочих симптомов. ЭНМГ подтвердила на-
личие аксонально-демиелинизирующего поражения этого 
нерва. Длинный грудной нерв наиболее часто поражает-
ся при СПТ, его вовлеченность можно считать маркером 
данной патологии [6, 7]. По сведениям некоторых авторов, 
аксонопатия двигательных нервов на стороне поражения 
и демиелинизация длинных грудных нервов являются 
специ фичными для СПТ [4–7]. Динамическая ЭНМГ через 
6 мес подтвердила сохраняющееся изолированное пора-
жение правого длинного грудного нерва, а также негру-
бую заинтересованность правого надлопаточного нерва, 
т.е. еще одного нерва верхнего пучка плечевого сплетения. 
У пациентки в стадии восстановления игольчатая элек-
тромиография не выявила признаков острой текущей де-
нервации, но обнаружила невральную перестройку ПДЕ 
в правой дельтовидной мышце. Последняя иннервируется 
подкрыльцовым нервом, также образованным волокнами 
верхнего пучка правого плечевого сплетения. Получен-
ные изменения указывают на нейропатию данного нерва в 
остром периоде болезни.

Таким образом, спровоцированный ОРВИ и физической 
нагрузкой тяжелый болевой синдром в плече и надплечье, 
сменившийся на стороне боли парезом руки без явных 
чувствительных нарушений и, что особенно важно, фено-
меном «крыловидной» лопатки, а также постепенный ре-
гресс двигательных расстройств в сочетании с ЭНМГ-при-
знаками поражения длинного грудного нерва и других 
нервов верхнего пучка плечевого сплетения позволили 
установить диагноз СПТ. Катамнез пациентки продемон-
стрировал регресс двигательных нарушений примерно за 
1,5 года после атаки.

Лечение СПТ неспецифично. В остром периоде, когда не-
обходимо купирование болевого синдрома, применяются 
НПВП и средства против нейропатической боли – антикон-
вульсанты, в крайних случаях – наркотические анальгетики. 
Назначают также ГК, которые, по данным некоторых авто-
ров, ускоряют регресс болевого синдрома, но не влияют на 
неврологический дефицит [5–7]. В периоде восстановления 
наибольшее значение придается реабилитационным проце-
дурам, прежде всего ЛФК. Именно длительные занятия ЛФК 
с инструктором в сочетании с легким нейрометаболическим 
лечением (витамины группы В, вазоактивные препараты, 
ипидакрин) и были назначены нашей пациентке.

Именно с такими особенностями, как дебют в молодом 
возрасте и рецидивирующие эпизоды, протекает наслед-
ственный вариант СПТ [7]. Поэтому у пациентки можно 
предположить наследственную форму данного заболева-
ния, что определяет осторожное отношение к прогнозу, 
так как эпизоды плечевой плексопатии могут повторяться. 
При этом возможны неполное восстановление неврологи-
ческого дефицита (восстановление у описываемой боль-
ной продолжалось 1,5 года) и его накопление, что способно 
привести к инвалидизации. Пациентке дана рекомендация 
провести генетический анализ с целью определения мута-
ции в гене септина-9, ассоциированной с наследственными 
формами СПТ.
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Аннотация
В статье представлен клинический разбор пациента с редким заболеванием – оптиконевромиелитом (ОНМ) и крайне редкой ассоциацией 
этого процесса с меланомой кожи. Отмечены как типичные для ОНМ клинические и нейровизуализационные признаки, так и достаточно 
редкие проявления миелитического синдрома в виде сегментарного мышечного гипертонуса и гиперкинеза кистей, развившихся в условиях 
парциального поражения спинного мозга. Открытым остался вопрос, связаны ли эти 2 процесса у пациента единым патогенезом в виде па-
ранеопластического неврологического синдрома или представляют собой 2 независимых заболевания. В литературе анализируются всего 
2 наблюдения развития ОНМ в рамках паранеопластического синдрома при меланоме. Подчеркнуты особые трудности в ведении данного 
пациента, так как применяемая в лечение обоих заболеваний иммуномодулирующая терапия имеет разную векторную направленность. Для 
лечения ОНМ рекомендуется иммуносупрессия, а меланомы – активация иммунитета. 

Ключевые слова: оптиконевромиелит, диагностические критерии расстройств спектра оптиконевромиелита, area postrema, поражение  
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Abstract
This article presents a clinical review of a patient with an extremely rare assotiation of opticoneuromyelitis and skin melanoma. The paper noted 
the typical clinical and neuroimaging signs of opticoneuromyelitis and the rare manifestations of myelitic syndrome such as segmental muscle 
hypertonicity and hand hyperkinesis. The question remains open as to whether these two processes in a patient are linked by a single pathogenesis 
in the form of a paraneoplastic neurological syndrome or whether two independent diseases are represent there. Two observations of a combination 
of melanoma and opticoneuromyelitis as a manifestation of the paraneoplastic syndrome have been analysed in the literature. The article 
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Введение
В клинической практике часто приходится встречать-

ся с полиморбидными процессами. При этом необходимо 
не только правильно диагностировать заболевания, но и 
ответить на вопрос, являются ли они самостоятельными, 
независимыми друг от друга, или это коморбидные состо-
яния, связанные единым патогенезом? Мы представляем 
пациента с редким аутоиммунным неврологическим забо-
леванием – оптиконевромиелитом (ОНМ), у которого од-
новременно выявили меланому кожи. 

ОНМ или болезнь Девика – редкое демиелинизирующее 
аутоиммунное заболевание [1–3]. В европейских странах 
доля ОНМ среди остальных демиелинизирующих процес-
сов центральной нервной системы (ЦНС) составляет 1–5% 
случаев [4]. По данным регистра городского центра Росто-
ва-на-Дону из 721 пациента с воспалительными демиели-
низирующими заболеваниями ЦНС только у 3 (0,4%) боль-
ных выявлен ОНМ [5]. 

Наблюдается ОНМ в основном у людей молодого возрас-
та (дебют чаще приходится на 4-е десятилетие), описаны 
случаи у детей и пожилых [1, 6–8]. В 20–30% наблюдений 
клиническим проявлениям ОНМ предшествует инфекция 
или вакцинация [8]. Течение заболевания может быть ре-
цидивирующим или монофазным. Рецидивирующее тече-
ние ОНМ (имеющее место у 80–90% пациентов) значитель-
но чаще встречается у женщин, при монофазном течении 
существенных гендерных различий не отмечено [1, 8, 9]. 

Ведущими клиническими признаками рассматриваемого 
заболевания являются зрительные расстройства и симпто-
мы миелита, это нашло отражение в названии болезни. Ком-
бинация поражения зрительных нервов и спинного мозга 
может наблюдаться и при других заболеваниях, таких как 
рассеянный склероз, различные аутоиммунные и инфекци-
онные заболевания, дисметаболические процессы. Диффе-
ренциально-диагностические сложности привели к необхо-
димости разработки критериев диагностики ОНМ, которые 
впервые появились в 1999 г., затем уточнялись в 2008 г., по-
следние представлены в 2015 г. в виде консенсуса [4, 10]. 

ОНМ – одно из немногих неврологических заболеваний, 
для которого обнаружен биологический маркер. Таким 
маркером является выделенный из плазмы крови больных 
с ОНМ иммуноглобулин G (IgG), названный NMO-IgG 
(neuromyelitis optica – оптический нейромиелит). Мишень 
этого специфического антитела – белок водных каналов 
астроцитов (аквапорин 4 – AQP4) [11], и Ig стал обозначать-
ся как AQP4-IgG [12]. Спустя годы международная группа 
по диагностике ОНМ пришла к выводу, что обнаружению 
антител к AQP4 не следует отводить самостоятельного зна-
чения. Бессимптомное повышение AQP4-IgG не может быть 
основанием для диагностики ОНМ, а отсутствие AQP4-IgG 
при наличии других признаков заболевания позволяет уста-
новить серонегативный ОНМ [2, 4, 10]. Тем не менее анализ 
крови на наличие и концентрацию AQP4-IgG остается од-
ним из основных диагностических тестов. У пациента с 
наличием антител к AQP4 для убедительной диагностики 
ОНМ достаточно иметь еще только один из основных кли-
нических синдромов (неврит зрительного нерва, обширный 
поперечно-продольный миелит, поражение самого заднего 
поля – аrea postrema), подтвержденных магнитно-резонанс-
ной томографией (МРТ) [10]. 

В 2007 г. предложен термин neuromyelitis optica spectrum 
disorders (NMOSD), который на русский язык переводится 

как расстройства спектра ОНМ. В указанный спектр кроме 
ОНМ вошли изолированный острый продольно-распро-
страненный миелит, неврит зрительного нерва и другие 
синдромы [13]. По результатам последнего систематиче-
ского обзора, опубликованного в 2021 г., распространен-
ность NMOSD колеблется в пределах 0,7–10,0 на 100 тыс. 
населения, показатели зависят от этнической принадлеж-
ности. Самая высокая распространенность NMOSD выяв-
лена среди афроамериканцев и азиатов [14]. 

Проведенное в 2019 г. обсервационное эпидемиологическое 
исследование NMOSD в 25 субъектах России выявило забо-
леваемость равную 0,5 [0,45–0,56] на 100 тыс. человек [15]. 

Группа NMOSD продолжает изучаться и расширяться за 
счет новых форм. В настоящее время в спектр включены 
синдромы с поражением головного мозга (ГМ), которые 
ранее рассматривались как критерии исключения из этой 
группы. К NMOSD стали относить также серонегативных 
по AQP4-IgG пациентов, которые имеют положительную 
реакцию на антитела к миелин-олигодендроцитарным гли-
копротеинам (MOG) [2, 10, 16, 17]. 

Высокая настороженность относительно развития 
NMOSD должна быть в условиях нынешней пандемии. 
G.  Román и соавт. отмечают нарастание частоты одного из 
синдромов из группы NMOSD – острого поперечного мие-
лита. В клиническом обзоре авторы анализируют 43 пациен-
та с указанным синдромом, ассоциированным с COVID-19, 
у 3 из которых отмечалась также и потеря зрения [18]. 

Важность своевременной диагностики NMOSD и отгра-
ничение этой группы заболеваний от рассеянного склероза 
определяется тем, что назначение ряда препаратов, изме-
няющих течение рассеянного склероза (интерфероны β, 
натализумаб, алемтузумаб и др.), могут приводить к тяже-
лым последствиям у больных с NMOSD [3, 19, 20]. 

Клиническое наблюдение
У пациента К. 65 лет в октябре-ноябре 2020 г. имели 

место катаральные явления и обострение хронического 
бронхита. В начале декабря 2020 г. после переохлаждения 
появились кожные высыпания и зуд в левой височной об-
ласти, достаточно быстро распространившиеся на волоси-
стую часть головы слева и вокруг левого глаза. Через пару 
дней присоединилась боль в указанных областях, практи-
чески постоянная ноющая, иногда дергающая. Приблизи-
тельно через 2 нед боль стала диффузной с преобладанием 
в лобно-теменной области. В конце декабря отмечались 
тошнота, рвота, что явилось поводом для диагностирова-
ния острого панкреатита. 

В начале января больной отметил появление напряжения 
и болезненности мышц шеи и плечевого пояса, а также уси-
ление головной боли с преимущественной локализацией 
в правой затылочной области. 11 января 2021 г. появилось 
онемение в пальцах рук, больше справа, неловкость в пра-
вой ноге, неустойчивость при ходьбе. Пациента госпитали-
зировали в неврологическое отделение одной из городских 
больниц, где установили диагноз инфаркта мозга. На фоне 
лечения дискомфорт в правых конечностях уменьшился, но 
напряжение, боль в шее и плечевом поясе остались. 

12 февраля 2021 г. больной отметил снижение зрения на 
левый глаз с нарастающим ухудшением зрительной функ-
ции. В феврале у него также появлялись своеобразные 
пароксизмальные состояния, частоту и продолжитель-
ность которых установить не удалось. Начинались они с  

highlights the difficulties in the treatment of this patient, as the immunomodulatory therapy used for both diseases has a different vectorial focus. 
Immunosuppression is recommended for the treatment of opticoneuromyelitis, while immune activation is recommended for melanoma.

Keywords: neuromyelitis optica, neuromyelitis optica spectrum disorders, area postrema, posterior column lesion, paraneoplastic neurological 
syndromes, melanoma
For citation: Gudkova VV, Kimelfeld EI, Paderina VP, Koshurnikov DS, Ulianov DI, Ermakov DS, Maliutina NA. Opticoneuromyelitis associated with 
melanoma. Case report. Consilium Medicum. 2021;23(11):884–890. DOI: 10.26442/20751753.2021.11.201159



CONSILIUM MEDICUM. 2021; 23 (11): 884–890.886

https://doi.org/10.26442/20751753.2021.11.201159КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ

возникновения стягивания и боли в поясничной области, 
то справа, то слева с распространением вниз и вверх (на 
ноги, туловище, руки). Эти эпизоды болевых ощущений 
пациент описывает как кратковременные, которые прекра-
щались самостоятельно, когда они достигали рук и перехо-
дили с проксимальных отделов – на дистальные. 

16 марта в связи с нарастанием слабости и онемения в 
правых конечностях больного вновь госпитализировали. 
Состояние расценено как ранний восстановительный пе-
риод инфаркта ГМ в вертебрально-базилярной системе от 
11.01.2021. Снижение зрения объяснено наличием задней 
ишемической оптикопатии слева. 

16 апреля 2021 г. поводом для очередной госпитализации 
явились жалобы на слабость и онемение уже в левой руке, 
которая стала неловкой и непослушной, совершала непро-
извольные движения. Кроме того, наросли снижение зре-
ния левым глазом и боль в мышцах шеи. Направительным 
диагнозом был инсульт неутонченный. 

При осмотре на коже спины отмечен невус с изъязвлени-
ем. Длительность его существования пациент уточнить не 
мог, но сообщил, что на протяжении 6–7 меc неоднократно 
происходило нарушение целостности невуса, а незадолго 
до госпитализации случайно удалили его фрагмент и от-
правили на гистологическое исследование. Его результаты: 
картина злокачественной меланоцитарной опухоли кожи 
спины с врастанием в ретикулярный слой дермы и изъяз-
влением. Больного консультировал онколог, проведенный 
в нашем стационаре онкопоиск (сцинтиграфия скелета, 
ультразвуковое исследование органов брюшной полости 
и малого таза, компьютерная томография органов грудной 
клетки, МРТ ГМ и спинного мозга) не выявил метастази-
рования меланомы.

Неврологический статус при поступлении. Сознание па-
циента ясное, общемозговых симптомов не наблюдалось. 
Отмечалось напряжение трапециевидных мышц и задней 
группы мышц шеи, ограничивающие подвижность шеи. 
Симптом Кернига был отрицательным. Регистрировалось 
значительное снижение остроты зрения левым глазом (не 
различал предметы). Выявлялось нарушение суставно-мы-
шечного чувства в руках с двух сторон до уровня плечевых 
суставов, а также нарушение двумерно-пространственного 
и стереогностического чувства. Больной не мог определить 
с закрытыми глазами положение своих рук, особенно с ле-
вой стороны. Периодически в пальцах рук отмечался ги-
перкинез, напоминающий хореоатетоидные движения, ко-
торые ярче проявлялись при удержании позы. Гиперкинез 
также больше выражен слева. Снижение суставно-мышеч-
ного чувства имелось и в пальцах ног. При контроле зрения 
сила в конечностях сохранялась. Отмечалось снижение 
сухожильных рефлексов с рук, при нормальной величине 
ответа с ног. Походка была неустойчивая как за счет сен-
ситивной атаксии, так и вследствие отсутствия содруже-
ственного движения рук при ходьбе из-за скованности в 
плечевом поясе и приведения к туловищу разогнутых рук. 

Офтальмологом отмечены: снижение остроты зрения 
(визус слева – 0,02, справа – 0,7), повышение внутриглаз-
ного давления слева (до 30 мм рт. ст.), признаки возрастной 
катаракты, ангиосклероз сетчатки с двух сторон, частичная 
атрофия зрительных нервов. 

В лабораторных анализах крови и мочи существенных 
изменений не выявлено. Регистрировались преходящая ги-
пергликемия до 9,9 ммоль/л (верхняя граница – 6,3 ммоль/л), 
однократное повышение аланинаминотрансферазы до 
283,00 МЕ/л (верхняя граница – 40 МЕ/л) при нормальной 
активности других печеночных ферментов. 

По клиническим данным доминирующая дисфункция 
заключалась в снижении зрения на левый глаз и наруше-
нии глубокой чувствительности преимущественно в руках, 
вероятно за счет поражения задних столбов спинного моз-
га. Топическая диагностика не соответствовала сосудисто-

му церебральному процессу и не исключала возможное 
наличие ОНМ. На данное заболевание указывали и анам-
нестические данные: дебют после инфекционного процес-
са, нестойкость неврологических симптомов, миграция их 
по различным частям тела от обострения к обострению. 

Для уточнения диагноза провели МРТ ГМ и спинного 
мозга. При исследовании ГМ отмечены единичные мелкие 
очаги в белом веществе и небольшие зоны лейкоареоза, от-
ражающие микроангиопатию. МРТ-исследование спинно-
го мозга в режимах T2-взвешенного изображения и FLAIR 
выявило протяженные участки повышенного МР-сигнала 
(на уровне шести шейных позвонков), заметное утолщение 
и неоднородную структуру шейного отдела спинного моз-
га, вероятно, воспалительного генеза (рис. 1, 2). При вну-
тривенном контрастном усилении определялось накопле-
ние контрастного вещества в левом зрительном нерве на 

Рис. 1. Изменения в шейном отделе спинного мозга  
на Т2-взвешенных изображениях в сагиттальной проекции  
(показано стрелкой).

Рис. 2. Изменения в шейном отделе спинного мозга  
на Т2-взвешенных изображениях в аксиальной  проекции  
(показано стрелкой).
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всем его протяжении (рис. 3) и в белом веществе спинного 
мозга, преимущественно в области задних столбов с пере-
ходом на нижнезадние отделы продолговатого мозга – зона 
аrea postrema (рис. 4). 

Таким образом, оба топических уровня поражения на ос-
новании клинических данных подтверждены результатами 
МРТ-исследования. Пациенту назначили внутривенную 
пульс-терапию метилпреднизолоном 1000 мг на протя-
жении 7 дней с последующим переходом на пероральный 
прием глюкокортикостероидов. Уже после 2–3-го введения 
больной отметил уменьшение напряжения и тяжести в ру-
ках, что позволяло ему контролировать свои действия. За-
фиксировано расслабление трапециевидных мышц, менее 
выраженными стали непроизвольные движения в кистях, 
нарушение суставно-мышечного чувства снизилось до 
уровня лучезапястных суставов.

Анализ крови на наличие антител к AQP4 взят на фоне 
начавшегося лечения гормонами. Превышение титра 

AQP4-IgG в 2 раза 1:20 позволило нам подтвердить диагноз 
ОНМ. 

При динамическом МРТ-исследовании, проведенном че-
рез 3 нед на фоне продолжающейся глюкокортикостероид-
ной терапии, сохранялось слабое накопление контрастно-
го вещества по ходу левого зрительного нерва, отмечалось 
уменьшение толщины шейного отдела спинного мозга, на 
этом уровне стали прослеживаться субарахноидальные 
ликворные пространства, неоднородная структура спин-
ного мозга в проекции СII–СV позвонков сохранялась, но 
протяженность зоны патологических изменений и нако-
пления контрастного вещества существенно уменьшилась 
(рис. 5). Заключение: МР-картина воспалительных измене-
ний в шейном отделе спинного мозга и зрительном нерве 
слева (признаки оптикомиелита).

Обсуждение
Болезнь у пациента развивалась на протяжении 6 мес. 

Началом можно считать развитие инфекционно-воспали-
тельного процесса дыхательных путей. Последующие про-
явления не позволяют исключить герпетическое пораже-
ние ганглия тройничного нерва. Возможно, что возникшие 
через несколько недель достаточно интенсивные тошнота 
и рвота, потребовавшие госпитализации в хирургическое 
отделение, имели не только висцеральный, но и централь-
ный характер. В пользу этого может свидетельствовать 
обнаруженный при проведении МРТ небольшой участок 
поражения в области дорсальных отделов продолговатого 
мозга уже во время первой госпитализации в неврологи-
ческое отделение. Несмотря на то, что данный очаг перво-
начально приняли за инфаркт мозга, дальнейший анализ 
МРТ-изображений позволил исключить сосудистую зону 
поражения и уточнить локализацию патологического оча-
га в области area postrema. 

Поражение аrea postrema при ОНМ
Аrea postrema представляет собой ключевую церебраль-

ную структуру, опосредующую тошноту, рвоту, икоту [21, 
22]. Эта зона образует многочисленные связи с ядрами трой-
ничного, блуждающего, подъязычного нервов, с голубым 
пятном (locus coeruleus), центральным серым веществом 
среднего мозга, гипоталамусом, имеет афферентные входы 
от внутренних органов [21, 22]. 

По современным данным, поражение area postrema отно-
сится к 1 из 3 основных критериев диагностики NMOSD 

Рис. 4  Накопление контрастного вещества  в зоне   
патологических  изменений  в шейном отделе спинного 
мозга (показано стрелкой).

Рис. 5  Уменьшение  накопления контрастного вещества  
в шейном отделе спинного мозга  на фоне  терапии  
(показано стрелкой).

Рис. 3. Накопление контрастного вещества  в левом  
зрительном нерве (показано стрелками).
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наряду с оптическим невритом и обширным продольно-по-
перечным миелитом [2, 4, 10, 21]. Область аrea postrema, 
образованная специализированными клетками эпендимы, 
отличается хорошей васкуляризацией и высокой проница-
емостью, так как частично лишена гематоэнцефалического 
барьера [22, 23]. Поражение area postrema выявляется у 16–
43% пациентов с ОНМ и может быть первым клиническим 
проявлением заболевания [10, 20, 21]. Частое поражение 
этой области при ОНМ связывают с высокой экспрессией 
AQP4 в этой зоне и возможностью проникновения туда 
антител к данному аквапорину через участки, лишенные 
гематоэнцефалического барьера [21]. 

Мы не знаем, имелись ли изменения в зоне аrea postrema 
во время наличия у больного тошноты и рвоты. Может 
также возникнуть вопрос, почему при выявлении этого 
уровня поражения у пациента не наблюдалось рвоты при 
повторных госпитализациях? Вероятно, морфологическое 
поражение аrea postrema не всегда проявляется клиниче-
ски. В наблюдении Т. Morimoto и соавт. тошнота и анорек-
сия появились спустя 4 года после находки при МРТ-ис-
следовании поражения данной области [7], а И.С. Бакулин 
и соавт. отметили возможность самостоятельного исчезно-
вения клинических проявлений поражения area postrema 
без лечения [21]. 

Следует отметить тесную анатомическую связь между 
задними столбами спинного мозга, продолговатым мозгом 
и area postrema. Задние столбы переходят на нижние отде-
лы продолговатого мозга, где у нижнего края ромбовидной 
ямки располагается area postrema [22]. 

Особенности клинических проявлений
По мере увеличения числа наблюдений открывается 

клинический полиморфизм NMOSD. В международном 
консенсусе по диагностическим критериям NMOSD заме-
чено, что никакие клинические характеристики не являют-
ся патогномоничными для этой группы заболеваний [10]. 

Характер и причину описанных пациентом в анамнезе 
болезненных мышечных пароксизмов объяснить слож-
но. Тем не менее, по данным литературы, 1/3 пациентов с 
NMOSD отмечают пароксизмальные тонические мышеч-
ные спазмы [2, 4, 10, 20].

Оптический неврит при ОНМ может быть как с выра-
женным и стойким нарушением зрения [10], так и асим-
птомным, патология которого выявляется только специ-
альными методами исследования [1]. У нашего пациента 
расстройства зрения были выраженными без каких-либо 
характерных изменений при офтальмоскопии, и только 
МРТ с контрастированием позволило остановиться на 
воспалительном характере поражения зрительного нерва 
(рис. 3). 

Клинические проявления миелита при ОНМ чаще всего 
описывают как синдром полного поперечного поражения 
спинного мозга, распространяющийся более чем на 3 по-
звонка. Однако не исключается возможность и частичного 
поперечного повреждения спинного мозга [4, 10]. Такая 
избирательность не может не отразиться и на клиниче-
ской картине миелита. У нашего больного ведущими были 
гипертонус в мышцах шеи, плечевого пояса, нарушение 
суставно-мышечного чувства в руках с гиперкинезами 
в кистях, напоминающих хореоатетоз. МРТ-исследова-
ние выявило парциальное вовлечение в патологический 
процесс задних столбов на шейном уровне с преимуще-
ственным повреждением клиновидных пучков Бурдаха 
(см.  рис.  2). Эти канатики являются проводниками глу-
бокой чувствительности от рук, плечевого пояса и шеи, а 
также несут неосознаваемые проприоцептивные импуль-
сы от заднего спинно-мозжечкового тракта к коре червя 
мозжечка через его нижнюю ножку [24]. 

Собственная сложная нейрональная сеть спинного моз-
га обеспечивает множественную рефлекторную деятель-

ность, которая может функционировать независимо от ГМ. 
Спинной мозг представляет собой конечный подготови-
тельный пункт ЦНС для осуществления любого двигатель-
ного процесса, как рефлекторного, так и осознанного [24]. 
В реализации двигательной активности большая роль 
отводится суставно-мышечному чувству и связанному с 
ним контролю мышечного тонуса на спинальном уровне, 
поэтому выявленные у нашего пациента сегментарный 
мышечный гипертонус и гиперкинез можно объяснить ло-
кальным поражением спинного мозга. Наличию спиналь-
ных механизмов в реализации различных гиперкинезов 
посвящен ряд исследований А.С. Старикова. В частности, 
автор показал значение неправильного управления мы-
шечными веретенами в происхождении хореиформных 
гиперкинезов [25]. В литературе также имеются описания 
ригидности и гиперкинезов (чаще в виде миоклонуса) на 
фоне спинальной дисфункции, вызванной мелкоочаговым 
поражением спинного мозга при рассеянном склерозе и 
раке легкого [26, 27].

Возможные механизмы ассоциации ОНМ  
и меланомы кожи
Метастатическое поражение нервной системы и зри-

тельного нерва на момент обследования пациента не под-
твердилось. Открытым остался вопрос о паранеопластиче-
ском происхождении ОНМ. Не исключалось и сочетание 
2 независимых процессов.

Изначально паранеопластические неврологические 
синдромы (ПНС) определялись как неврологические рас-
стройства, ассоциированные с опухолью, расположенной 
за пределами нервной системы. В настоящее время подчер-
кивается иммуноопосредованный патогенез этих синдро-
мов [28]. В конце XX в. выделили классические ПНС, нали-
чие которых указывало на необходимость поиска скрытых 
опухолей [29]. К «классическим синдромам» или по тер-
минологии диагностических критериев 2021 г. – «феноти-
пам высокого риска» относят: энцефаломиелит, лимбиче-
ский энцефалит, быстро прогрессирующий мозжечковый 
синдром, опсоклонус-миоклонус, сенсорную невропатию, 
псевдообструкцию желудочно-кишечного тракта (кишеч-
ную невропатию), миастенический синдром Ламберта–
Итона [28, 30, 31].  Некоторые ПНС обусловлены влиянием 
антител, экспрессируемых опухолью и атакующих соб-
ственную нервную систему [29]. Ранее они назывались он-
коневральными антителами, сейчас антителами «высокого 
риска» (>70% связаны с раком) и «среднего риска» (30–70% 
связаны с раком) [28]. В нашем наблюдении онконевраль-
ные антитела не определялись. 

Ассоциация NMOSD с антителами к AQP4 как паранео-
пластическое проявление наблюдается редко. Описаны та-
кие содружества при различной локализации онкологиче-
ского процесса (в легких, желудке, пищеводе, щитовидной, 
молочной, предстательной железах, яичниках, надпочечни-
ках), чаще в легких и молочной железе [20, 32–34]. Несмо-
тря на редкость отмеченной ассоциации, следует подумать 
о паранеопластической этиологии NMOSD, особенно у 
пожилых людей с наличием в клинической картине тош-
ноты и рвоты [32, 34]. В новых рекомендациях из группы 
NMOSD в качестве клинического фенотипа ПНС рассма-
тривается только изолированный миелит [28]. 

В литературе встречаются единичные описания невро-
логических проявлений, таких как мозжечковая атаксия, 
лимбический энцефалит, синдром Гийена–Барре, рети-
нопатия, сопровождающие меланому [7]. Ретинопатия, 
ассоциированная с меланомой, в основном развивается 
на стадии метастазов. Острота зрения у этих пациентов 
почти не страдает, чаще отмечаются мерцающие фотопсии, 
снижение зрения в сумерках, возможна также потеря пе-
риферического зрения [30]. Ни один из отмеченных здесь 
признаков не наблюдался у нашего больного.
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Крайне редко наблюдаются ассоциации ОНМ с мелано-
мой. T. Morimoto и соавт. представили одно собственное 
наблюдение, в котором серопозитивный ОНМ развился за 
4 года до выявления меланомы, и проанализировали опу-
бликованный в литературе случай обнаружения ОНМ че-
рез 48 мес после удаления меланомы [7]. В нашем наблюде-
нии имело место практически совпадение развития ОНМ 
и меланомы. 

Мы не можем уверенно судить как о наличии ПНС, так 
и об однозначном его отсутствии в нашем наблюдении. На 
основании недавно разработанной шкалы диагностики 
ПНС – PNS-Care Score [28] у нашего пациента низкая воз-
можность дефиниции его неврологических расстройств 
как паранепластических. Разработчики критериев отмеча-
ют, что диагноз ПНС требует разумного исключения аль-
тернативных причин, которые гораздо более распростра-
нены, чем ПНС [28].

Для практикующих врачей не так важно, индуцируют 
ли имеющиеся 2 патологических процесса друг друга или 
случайным образом совпали у одного пациента в одно и 
то же время, важно – как лечить данного больного. Очень 
сложным является выбор стратегии. Если для лечения 
ОНМ рекомендуется иммуносупрессивная терапия [4, 10], 
то для сдерживания прогрессирования меланомы необхо-
дима активация иммунитета [35]. Тактика лечения такого 
пациента должна определяться совместно онкологом, им-
мунологом и неврологом.

Заключение
Оптиконевромиелит относится к орфанным заболевани-

ям, его диагностика и изучение, как одного из аутоиммун-
ных заболеваний, активно развиваются. Сочетание ОНМ 
с меланомой представляет крайне редкую ассоциацию, но 
ставит перед врачами очень сложные вопросы относитель-
но тактики лечения. В лечении обоих заболеваний требует-
ся иммуномодулирующая терапия, но с противоположным 
вектором: иммуносупрессия с целью купирования сим-
птомов ОНМ и активация иммунитета – для стабилиза-
ции проявлений меланомы. Представленный клинический 
разбор подчеркивает сложность ведения пациентов с по-
лиморбидной патологией. 
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ОРИГИНАЛЬНАЯ СТАТЬЯ

Поражение лицевого нерва как осложнение 
криодеструкции базальноклеточного рака кожи лица
Н.А. Огнерубов*

ФГБОУ ВО «Тамбовский государственный университет им. Г.Р. Державина», Тамбов, Россия;

ГБУЗ «Тамбовский областной онкологический клинический диспансер», Тамбов, Россия

Аннотация
Обоснование. Рак кожи является наиболее распространенным злокачественным новообразованием, представляя актуальную пробле-
му современного здравоохранения. Опубликованные данные свидетельствуют о неуклонном росте заболеваемости в последние 50 лет, 
ежегодно она увеличивается в среднем на 3–10%. Распространенность рака кожи зависит от ряда факторов: генетические, воздействия 
внешней среды, возраст, профессия. Варианты лечения базальноклеточного рака кожи включают хирургический метод, лучевую терапию, 
фотодинамическую терапию, местную химио- и иммунотерапию, радиоволновую терапию, криохирургию, лазерную и таргетную терапию. 
Среди них криохирургия – эффективный, технически простой и недорогой метод лечения, доступный в амбулаторных условиях при ряде 
доброкачественных, предраковых и злокачественных опухолей кожи. Однако применение криохирургии сопровождается развитием раз-
ных осложнений.
Цель. Представить случай ятрогенного повреждения лицевого нерва при криохирургии базальноклеточного рака кожи лица.
Материалы и методы. Пациент, 69 лет, которому в апреле 2019 г. в областном онкологическом диспансере был поставлен диагноз: рак кожи 
околоушной области слева, I стадия cT1N0M0, узловой вариант. Цитологически – базальноклеточный рак. Опухоль размером 1,6×2 см распо-
лагалась на уровне мочки уха. Выполнена криодеструкция методом распыления двойным замораживанием по 30 с, время оттаивания – 60 с. 
Пациент во время и по окончании лечения на протяжении 7 дней отмечал резкую боль в зоне вмешательства, поэтому принимал анальгети-
ки. На 8-й день появились асимметрия лица слева, опущение угла рта и невозможность прикрыть глаз. Больной обратился к невропатологу, 
установлен диагноз «поражение лицевого нерва слева», в связи с чем пациент длительно, на протяжении нескольких месяцев получал кон-
сервативное лечение в стационарном и амбулаторном режимах с некоторым улучшением.
Результаты. Полного функционального восстановления не произошло. Рана заживала под струпом с мокнутием на протяжении 8 нед. 
При контрольном осмотре в апреле 2021 г. в области рубца выявлен местный рецидив, при цитологическом исследовании – базально-
клеточный рак.
Заключение. Представленный случай свидетельствует о возможном риске повреждения лицевого нерва в месте его выхода на лицо при 
криохирургическом лечении рака кожи в этой области. При выборе метода лечения следует обращать внимание на локализацию опухоли с 
учетом опасных анатомических зон.

Ключевые слова: базальноклеточный рак кожи, криохирургия, осложнения, лицевой нерв, паралич
Для цитирования: Огнерубов Н.А. Поражение лицевого нерва как осложнение криодеструкции базальноклеточного рака кожи лица. 
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Facial nerve lesion as a complication of cryodestruction  
for facial basal cell carcinoma
Nikolai A. Ognerubov*

Derzhavin Tambov State University, Tambov, Russia;

Tambov Regional Oncological Clinical Dispensary, Tambov, Russia

Abstract
Background. Skin cancer is the most common malignant neoplasm which represents an important problem for modern health care. Published 
data show that the incidence is increasing over the past 50 years; by 3–10% annually. The prevalence of skin cancer depends on a number of factors: 
genetic, environmental influences, age, profession. Treatment options for basal cell skin cancer include surgery, radiation therapy, photodynamic 
therapy, local chemotherapy and immunotherapy, radio wave therapy, cryosurgery, laser therapy, and targeted therapy. Among them, cryosurgery 
is an effective, technically simple and inexpensive method of treatment available on an outpatient basis for a number of benign, precancerous and 
malignant skin tumors. However, the use of cryosurgery is accompanied by various complications.
Aim. To present a case of iatrogenic damage to facial nerve during cryosurgery for facial basal cell carcinoma.
Materials and methods. A 69-year-old patient who, in April 2019, was diagnosed with skin cancer of the left parotid region, stage I cT1N0M0, 
nodal variant at the regional oncological dispensary. Cytology showed basal cell carcinoma. The tumor, 1.6×2 cm in size, was located at the level of 
the earlobe. Cryodestruction was carried out by double freezing for 30 s, the thawing time was 60 s. During treatment and 7 days after treatment,  
the patient noted a sharp pain in the area of intervention, so he took analgesics. On the 8th day, the asymmetry of the face on the left, the drooping 
mouth and the inability to cover the eyes. The patient consulted a neurologist, he was diagnosed with facial nerve lesion on the left. For this disorder, 
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Введение
Немеланомный рак кожи является весьма распростра-

ненным злокачественным новообразованием, заболевае-
мость которым в последние годы значительно возросла на 
всех континентах. По данным GLOBOCAN, в 2020 г. в мире 
зарегистрировано 1 198 073 новых случая заболевания – у 
722 348 (60,3%) мужчин и 475 725 (39,7%) женщин. В струк-
туре заболеваемости на долю немеланомного рака кожи 
приходится 6,2%. Он занимает пятое место после рака мо-
лочной железы, рака легких, колоректального рака и рака 
предстательной железы.

Стандартизованные показатели заболеваемости в мире у 
мужчин составили 15,1, а у женщин – 7,9 на 100 тыс. насе-
ления, соотношение мужчин и женщин – 1,5:1. Таким об-
разом, имеет место преобладание лиц мужского пола [1]. 
Другие авторы считают, что рак кожи чаще наблюдается у 
женщин, причем у них болезнь протекает более агрессив-
но, чем у мужчин [2, 3].

Максимальное число заболевших – 586 575 (49%) наблю-
далось в Северной Америке, в Европе число больных со-
ставило 356 180 (29,7%), в Азии – 87 400 (7,3%), в Латинской 
Америке и Карибском регионе – 71 319 (6%), в Океании – 
69 922 (5,8%); табл. 1.

Максимальная заболеваемость немеланомным раком 
кожи отмечается в Австралии и Новой Зеландии, где миро-
вой стандарт составил 138 на 100 тыс. населения, а у муж-
чин и женщин – 166,2 и 111,0 соответственно.

В 2020 г. от рака кожи в мире умер 63 731 больной. Со-
отношение мужчин к женщинам – 1,4:1, при этом на долю 
женщин приходилось 26 135 (41%) человек, а мужчин – 
37 596 (59%).

Мировой стандарт смертности при немеланомных опу-
холях кожи равен 0,6 на 100 тыс. населения. Ее максималь-
ные показатели наблюдались в Западной Африке – 1,1 
на 100 тыс. населения, а в абсолютных цифрах – в Азии  
(см. табл. 1).

В России в 2018 г. немеланомные опухоли кожи диагно-
стированы у 78 699 человек. Стандартизованный пока-

затель заболеваемости равен 27,46 на 100 тыс. населения.  
В структуре заболеваемости эти опухоли составили 10,2% 
у мужчин и 14,6% у женщин, т.е. отмечается преобладание 
у лиц женского пола. Средний возраст больных – 69,7 года. 
Стандартизованный показатель смертности – 0,48 на  
100 тыс. населения [3].

Среди немеланомного рака кожи наиболее распростра-
ненным вариантом гистологического строения является 
базальноклеточная карцинома. На ее долю приходится 
70–80% случаев. Чаще всего (до 85%) опухоль поражает 
кожу лица, а именно: нос, щеки, лоб, височную область, но-
согубную складку. Заболевание в основном встречается у 
лиц старше 59 лет [2, 4].

Для лечения рака кожи традиционно применяют хирур-
гический метод, в том числе mohs-хирургию, лучевую тера-
пию, криохирургию, фотодинамическую терапию, радио-
волновую хирургию, местную химио- и иммунотерапию, а 
в последние годы – таргетное лечение [4–7].

Среди перечисленных методов криохирургия прочно 
заняла свое место и пользуется особой популярностью 
у практических врачей, порой являясь методом выбора 
при лечении доброкачественных, предраковых и злокаче-
ственных опухолей кожи. Криохирургия имеет ряд преи-
муществ относительно хирургических методов лечения. 
Прежде всего, это безопасный и эффективный метод. Воз-
можность его применения в амбулаторных условиях, у по-
жилых людей и лиц с наличием соматической патологии, а 
также у беременных и больных с противопоказаниями для 
хирургического вмешательства делает этот метод весьма 
привлекательным [5, 8, 9].

Криохирургия сопровождается развитием разнонаправ-
ленных осложнений, среди которых наибольшую угрозу 
представляет повреждение нервов. Частота и характер ос-
ложнений в последние годы практически не освещаются в 
литературе [5, 10].

В статье рассмотрен клинический случай: пациент, у 
которого при проведении криодеструкции по поводу ба-
зальноклеточного рака кожи околоушной области были 

the patient received conservative inpatient and outpatient treatment for a long time (several months), as a result of which some improvement was 
observed.
Results. Complete functional recovery did not occur. The wound healed under a scab, with oozing, for 8 weeks. A follow-up examination in April 2021 
revealed a local recurrence in the area of the scar, and a cytological examination revealed a basal cell carcinoma.
Conclusion. This case indicates a possible risk of damage to the facial nerve at the site of its exit on the face during cryosurgical treatment for 
skin cancer in this area. When choosing a method of treatment, attention should be paid to the localization of the tumor, given critical anatomical 
zones.

Keywords: basal cell skin cancer, cryosurgery, complications, facial nerve, paralysis
For citation: Ognerubov NA. Facial nerve lesion as a complication of cryodestruction for facial basal cell carcinoma. Consilium Medicum. 
2021;23(11):891–896. DOI: 10.26442/20751753.2021.11.201251

Таблица 1. Эпидемиология немеланомного рака кожи в мире (GLOBOCAN, 2020)

Регион
Заболеваемость Смертность

абс. % абс. %

Северная Америка 586 575 49 5385 8,4

Европа 356 180 29,7 12 679 19,9

Азия 87 040 7,3 27 765 43,6

Латинская Америка  
и Карибский регион

71 319 6 8065 12,7

Океания 69 922 5,8 1235 –

Африка 27 037 – 8602 13,5

Всего 1 198 073 63 731
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повреждены ветви лицевого нерва с развитием перифери-
ческого паралича.

Цель исследования – представить случай ятрогенного 
повреждения лицевого нерва при криохирургии базально-
клеточного рака кожи лица.

Клинический случай
Пациент П., 69 лет, обратился за медицинской помощью 

в апреле 2019 г. в областной онкологический диспансер с 
жалобами на наличие экзофитной опухоли кожи в обла-
сти мочки уха слева, которая появилась около 6 мес на-
зад. При объективном исследовании на уровне мочки уха 
слева обнаружена экзофитная опухоль в виде узелка раз-
мером 1,6×2 см, с изъязвлением. При цитологическом ис-
следовании соскоба с опухоли – базальноклеточный рак. 
Установлен диагноз: рак кожи околоушной области слева, 
I стадия cT1N0M0, узловой вариант. Больному выполнена 
криодеструкция методом распыления двойным замора-
живанием по 30 с, время оттаивания – 60 с. Пациент во 
время и по окончании лечения на протяжении 7 дней от-
мечал резкую боль в зоне вмешательства, поэтому прини-
мал анальгетики. На 8-й день появились асимметрия лица 
слева, опущение угла рта и невозможность прикрыть глаз. 
Больной обратился к невропатологу, установлен диагноз 
«поражение лицевого нерва слева», в связи с чем пациент 
длительно, на протяжении нескольких месяцев получал 
консервативное лечение в стационарном и амбулаторном 
режимах с незначительным улучшением. Полного функ-
ционального восстановления не произошло. Рана зажи-
вала под струпом с мокнутием на протяжении 8 нед.

Впервые для контрольного осмотра больной появил-
ся в апреле 2021 г. с жалобами на наличие изъязвления 
в области рубца под мочкой уха, с переходом на нее, с 
гнойным отделяемым и неприятным запахом. По словам 

пациента, оно появилось 4 мес назад. В последнее время 
больной стал отмечать быстрый рост изъязвления. Объ-
ективно на уровне мочки уха слева в области рубца после  

Рис. 1. Больной П., 69 лет, 2 года после криодеструкции. 
Рецидив опухоли в области рубца. Ниже мочки уха имеется  
изъязвление, покрытое корочками с экссудацией, размером 
2×0,8 см, неправильной формы.

Рис. 3. Больной П., 69 лет, 2 года после криодеструкции.  
Поражение лицевого нерва. Выраженная асимметрия лица 
слева. Лагофтальм.

Рис. 2. Больной П., 69 лет, 2 года после криодеструкции. 
Рецидив опухоли в области рубца (вид сзади).
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криодеструкции имеется изъязвление, покрытое короч-
ками с экссудацией, размером 2×0,8 см, неправильной 
формы, с переходом на переднюю и заднюю поверхность 
мочки уха. Произведен соскоб. При цитологическом ис-
следовании – базальноклеточный рак. Диагностирован 
рецидив опухоли (рис. 1, 2).

Больной консультирован невропатологом. Неврологи-
ческий статус: сознание ясное; когнитивных нарушений 
нет; полностью ориентирован; диаметр зрачков сим-
метричный; движение глазных яблок в полном объеме; 
нистагма нет; лицо асимметрично по периферическому 
типу слева: угол рта опущен, сглаженность кожи рта и 
носогубной складки, глазная щель расширена, конъюн-
ктива раздражена, парез m. orbicularis oculi, лагофтальм; 
надбровный, роговичный и конъюктивальный рефлек-
сы слева снижены; симптом «паруса» положительный 
(рис.  3); глотание не нарушено; язык по средней линии; 
тонус мышц конечностей нормальный физиологический; 
парезов нет; сухожильные рефлексы симметричные; па-
тологических знаков с верхних и нижних конечностей не 
выявлено; чувствительность в конечностях не нарушена; 
менингеальные знаки отрицательные; диагноз – пораже-
ние лицевого нерва слева.

По поводу рецидива пациенту проведена лучевая тера-
пия с эффектом. Пациент жив, без признаков возврата за-
болевания.

Во время криодеструкции больному произведено ятро-
генное повреждение двигательной порции лицевого нерва 
в месте его выхода, которое проецируется на 2 см ниже 
прикрепления нижнего конца ушной раковины или на 
уровне мочки уха.

Обсуждение
Криохирургия является эффективным, простым и не-

дорогим методом лечения базальноклеточного рака кожи 
любых локализаций, включая туловище и конечности. 
Крио хирургия связана с риском развития потенциальных 
осложнений, вероятность которых обусловлена несовер-
шенством технической базы выполнения самой проце-
дуры. Литературные сведения об этом вопросе весьма 
скудные. В основном метод освещен в период своего ста-
новления: предложены классификации, способы лечения 
осложнений и их профилактики. Так, R. Elton в 1983 г. в 
журнале American Academy оf Dermatology опубликовал 
статью, посвященную осложнениям кожной криохирур-
гии. Он предложил все осложнения криохирургии раз-
делять на технические проблемы, вопросы, связанные с 
выбором пациента, развитием реакций немедленного и 
острого типа, а также краткосрочные реакции и долго-
срочные осложнения. В работе R. Elton весьма подробно 
анализирует все виды осложнений, дает рекомендации по 
их устранению и профилактике, делая упор на усовершен-
ствование техники выполнения процедуры. Весьма акту-
альна группа долгосрочных осложнений. Среди них автор 
выделяет псевдо эпителиоматозную гиперплазию послео-
перационной криохирургической раны. Это осложнение 
является следствием глубокого замораживания. Наиболее 
серьезным осложнением криохирургии автор считает по-
вреждение нервов. Нервная ткань весьма чувствительна 
к повреждению при криодеструкции. Однако оболочки 
нерва обладают некоторой устойчивостью. Для профи-
лактики повреждений нервов автор предлагает соблюдать 
осторожность при работе в областях, где нервы располага-
ются поверхностно. К  таким областям относятся боковые 
поверхности пальцев, угол нижней челюсти, заушная об-
ласть, боковые стороны языка и локтевая ямка [10].

Вопрос о частоте повреждений нервов при криоде-
струкции в литературе носит характер единичных со-
общений. Так, J. Millns и соавт. (1980 г.) описали три слу-
чая повреждения нервов области боковых поверхностей 

пальцев кисти. Авторы считают, что наиболее подверже-
ны повреждению чувствительные нервы кисти, общий 
малоберцовый нерв в области головки малоберцовой 
кости, локтевой нерв в области медиального надмыщел-
ка плеча, а также над- и подглазничные нервы и ветви 
малоберцового нерва, иннервирующие тыл стопы. Кли-
ническая картина повреждения нервов характеризуется 
появлением парестезий или анестезии в зоне иннерва-
ции, которые носят временный характер, но могут про-
должаться на протяжении нескольких месяцев. Авторы 
предлагают для профилактики повреждений нервов под-
дувать ткани под уязвимыми участками [11].

S. Burge и соавт. (1984 г.) в эксперименте и клинической 
практике показали, что некроз хряща после криохирур-
гии имеет дозозависимый характер, в связи с чем в прак-
тической деятельности он встречается редко, поскольку 
применяются отработанные технологические режимы 
до 30 с. По мнению авторов, криохирургия является эф-
фективным методом лечения поверхностных поражений 
кожи уха [12].

W. Cranwell и соавт. (2017 г.) указывают, что с помощью 
криохирургии можно лечить более 50 доброкачественных 
поражений кожи, а также предраковые заболевания и зло-
качественные опухоли. Авторы считают, что этот метод 
не подходит для образований с нечеткой границей, диа-
метром опухоли более 2 см и глубиной поражения более 
3 мм, а также в случаях тесной связи с подлежащими тка-
нями. Кроме того, рецидивирующие опухоли и образова-
ния, локализующиеся на внутренней стороне носа, веках, 
носогубной складке и коже преаурикулярной области, 
лучше всего лечить с помощью хирургического метода [5]. 
Эта статья практически единственная, где столь подробно 
изложены осложнения криохирургии. Авторы предложи-
ли выделять немедленные, краткосрочные и долгосрочные 
осложнения. Они включают в себя разные проявления как 
во время выполнения процедуры, так и по прошествии 
определенного времени. Немедленные осложнения пред-
ставлены болью и кровотечением. Пигментные изменения 
в виде гипо- и гиперпигментации – это частые косметиче-
ские осложнения после криохирургии. Гиперпигментация 
может продолжаться от 2 до 4 мес. Гипопигментация может 
быть необратимым осложнением криохирургии, она носит 
дозозависимый характер, чаще всего встречается на лице, 
и особенно у пациентов с темной кожей. Алопеция разви-
вается при применении криохирургии в области волоси-
стой части головы и на бороде. Формирование рубцов и 
контрактур является осложнением при длительном (более 
30 с) контакте жидкого азота. Показано, что фибробласты 
и коллагеновые волокна устойчивы к холоду до 30 с, что 
позволяет сохранить волокнистую структуру ткани [13].

Для отдаленных осложнений криодеструкции харак-
терна палитра разнообразных клинических проявлений. 
К ним следует отнести повреждения нервов при криоде-
струкции. Такое осложнение может развиваться при за-
мораживании нервных стволов, которые расположены 
поверхностно в зоне вмешательства. В литературе имеются 
указания на повреждение нервов пальцев, заушного или 
малоберцового нерва [5, 10, 11]. До полного выздоровления 
может потребоваться длительное (до 18 мес) время, поэто-
му, по мнению этих авторов, пациенты должны быть про-
информированы о возможности таких побочных эффек-
тов при лечении в анатомически опасных зонах.

Приведенный клинический случай подтверждает веро-
ятность повреждения при криодеструкции не только пери-
ферических нервов, но и ветвей черепно-мозговых нервов. 
В доступной литературе сведений, касающихся повреж-
дений лицевого нерва при криохирургии, не обнаружено. 
Имеются лишь единичные сообщения об эксперименталь-
ном воздействии криохирургии на лицевой и перифериче-
ские нервы [14–18].
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Считается, что криодеструкция базальноклеточного 
рака в области лица и шеи может сопровождаться повреж-
дением V и VII пары черепно-мозговых нервов в местах 
их выхода на лицо. К таким анатомически опасным зонам 
следует отнести линию выхода ветвей тройничного нерва 
и уровень мочки уха. При локализации опухолей в этих зо-
нах криодеструкция не применима.

В настоящее время, несмотря на широкое применение 
криодеструкции для лечения базальноклеточного рака 
кожи, эффективность этого метода по сравнению с други-
ми имеет некоторую неопределенность.

В 2018 г. C. Tchanque-Fossuo и соавт. опубликовали ре-
зультаты систематического обзора по исследованию крио-
терапии в сравнительном анализе с другими методами 
лечения при базальноклеточном раке [9]. С этой целью 
они проанализировали 6 международных баз данных, в 
результате чего найдено 6 статей по рандомизированным 
клиническим исследованиям, конечные точки которых 
включали частоту развития рецидива рака, косметические 
результаты и время заживления. В этих работах изучались 
эффективность и безопасность криотерапии для лечения 
первичной поверхностной или узловой базальноклеточ-
ной карциномы. Оказалось, что эффективность и безо-
пасность одной криотерапии или с выскабливанием при 
лечении первичного базальноклеточного рака были сопо-
ставимы с фотодинамической терапией и хирургическим 
вмешательством, при этом криодеструкция уступала луче-
вой терапии по частоте рецидивов. Однако косметические 
результаты после фотодинамической терапии и хирурги-
ческого вмешательства превосходили криотерапию.

Практически в самом первом клиническом исследова-
нии оценивали эффективность лучевой терапии (частоту 
развития рецидива и косметический результат) у 49 па-
циентов и криотерапии у 44 больных. Через год в группе 
лучевой терапии рецидив выявлен только в 4% случаев по 
сравнению с 39% при криотерапии. В процессе динамиче-
ского наблюдения ни в одной группе больных рецидивы не 
развились. При оценке косметического эффекта различий 
в группах не получено.

В многоцентровом европейском рандомизированном 
клиническом исследовании оценивали эффективность 
одного цикла фотодинамической терапии по сравнению с 
криодеструкцией при базальноклеточном раке у 115 паци-
ентов, при этом опухоли локализовались на лице, шее, конеч-
ностях и туловище. Через 3 мес после лечения полный ответ 
наблюдался с одинаковой частотой в обеих группах и прак-
тически совпадал через 5 лет. Статистически достоверные 
различия отмечены при оценке косметических результатов 
через 3 мес и 5 лет. Авторы пришли к выводу, что фотоди-
намическая терапия имеет такую же эффективность, как и  
криотерапия, но с лучшим косметическим эффектом [19]. 
Еще в одном проспективном клиническом исследовании 
сравнивали результаты хирургического вмешательства и 
криотерапии с кюретажем опухоли у 103 пациентов с по-
верхностным и узловым базальноклеточным раком кожи 
в области головы и шеи. Конечные точки исследования 
включали частоту развития рецидива и косметические 
результаты. В группе криотерапии рецидивы развились у 
3 больных в течение 1 года наблюдения, а при хирургиче-
ском лечении они отсутствовали. Косметический эффект в 
группе хирургического лечения достоверно был лучше по 
сравнению с криотерапией. Авторы пришли к выводу, что 
хирургический метод лечения остается предпочтительным 
при базальноклеточной карциноме [20].

Аналогичные результаты клинического исследования 
провели D. Kuijpers и соавт. (2007 г.), которые сравнива-
ли хирургический метод лечения с криодеструкцией у 88 
пациентов с базальноклеточным раком кожи. Местный 
рецидив через 5 лет в хирургической группе выявлен у 
8,4% пациентов по сравнению с 19,6% при выскабливании 

с криохирургией. Авторы предположили, что хирургиче-
ское вмешательство предпочтительнее хирургии с кюре-
тажем [21].

Весьма интересные выводы сделали C. Tchanque-Fossuo 
и соавт. (2018 г.) после систематического обзора по ис-
пользованию криотерапии базальноклеточного рака кожи. 
Авторы считают, что криотерапия при этом эквивалентна 
фотодинамической терапии, однако криотерапия с кюре-
тажем опухоли сопоставима с хирургическим лечением. 
Лучевая терапия обладает более высокой эффективностью 
относительно криотерапии, но тем не менее оба вида ле-
чения достигают одинакового косметического результата, 
в то время как с косметической точки зрения фотодина-
мическая терапия и хирургические вмешательства более 
предпочтительны, чем криотерапия [9].

Заключение
Криохирургия – эффективный терапевтический метод 

лечения базальноклеточного рака кожи независимо от 
локализации опухоли. Проведение криотерапии может 
сопровождаться развитием разных осложнений как непо-
средственно при выполнении процедуры, так и отсрочено. 
Наиболее грозным осложнением криохирургии является 
повреждение периферических и черепно-мозговых не-
рвов. Рассмотрен случай поражения лицевого нерва при 
криодеструкции опухоли в проекции его выхода на лицо. 
Повреждение имеет необратимый характер. С целью про-
филактики поражения нервов криодеструкцию в зонах 
анатомического риска, к которым относятся места их про-
екций, не выполнять. При выборе метода лечения базаль-
ноклеточного рака кожи в области головы и шеи необхо-
димо руководствоваться персонализированным подходом.
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