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С. В. Лобзин 

ФГБОУ ВО Северо-Западный государственный медицинский университет им. И. И. Мечникова, Санкт-Петербург

в истории кафедры заведующим 
был избран Осип Осипович Мо-
чутковский, вошедший в историю 
медицины как героический врач-
исследователь, прививавший са-
мому себе кровь больных сыпным 
и возвратным тифом и описавший 
те симптомы, которые при этом 
развивались. Эксперименты с соб-
ственным здоровьем не прошли 
бесследно — в итоге О. О. Мочут-
ковский скончался. В 1903 году за-
ведующим кафедрой был избран 
действительный статский совет-
ник профессор Леонид Васильевич 
Блуменау. Воспитанник Импера-
торской Военно-медицинской ака-
демии и чрезвычайно талантливый 
человек получил великолепное 
образование. Он свободно владел 
девятью языками и после оконча-
ния академии с отличием, защитив 
диссертацию на степень доктора 
медицины, получил возможность 
заграничной стажировки в луч-
ших европейских клиниках. Судьба 
свела Л. В. Блуменау с нейроанато-
мом Г. Вальдейром (Берлин), ней-
рогистологом К. Гольджи (Пави, 

Италия), великими французскими 
неврологами Ж. М. Шарко (Париж), 
Ж. Дежерином (госпиталь Бисетр, 
Франция), знаменитым психиатром 
Ж. Маньяном. Совместная работа со 
столь блестящими учеными позво-
лила Л. В. Блуменау стать поистине 
одним из выдающихся отечествен-
ных исследователей и опублико-
вать в 1925 году не утративший 
по сей день своей актуальности и 
глубины монографический труд 
«Мозг человека». Кроме того, под 
псевдонимом «Леонид Данилин» 
Л. В. Блуменау выпустил около 600 
переводов работ античных писате-
лей и сочинил трагедию «Ипатия».
После смерти Л. В. Блуменау в 1932 
году кафедру возглавил академик 
АМН СССР профессор Сергей Ни-
колаевич Давиденков. Родившийся 
в 1880 году в дворянской семье в 
Риге С. Н. Давиденков окончил в 
1904 году Московский универси-
тет и был направлен на военную 
службу в Маньчжурию, где служил 
в военном госпитале. Впоследствии 
Давиденков оказался в Харькове, 
где в 1911 году защитил докторскую 

3 
июня 1885 года в столице 
Российской империи го-
роде Санкт-Петербурге 
Высочайшим Указом 
был создан первый в 
мире институт для усо-

вершенствования отечественных 
врачей. Этот вуз получил гордое 
наименование — Императорский 
Клинический институт Великой 
Княгини Елены Павловны. Препо-
давание неврологии для врачей 
института в 1889 году было поруче-
но профессору-терапевту Федору 
Михайловичу (Теодору Мечисла-
вовичу) Оппенховскому, который 
очень хорошо знал и умело пре-
подавал основы неврологии для 
врачей-курсантов. Цикл лекций 
профессора назывался «Болез-
ни нервно-мышечной системы и 
электротерапия». Таким образом, 
сам того не предполагая, Ф. М. Оп-
пенховский заложил будущую 
стратегическую линию развития 
кафедры, которой она стремится 
соответствовать.
Сама же кафедра неврологии была 
основана 13 мая 1893 года. Первым 

Неврология в Санкт-Петербурге имеет богатую историю, насыщенную яркими всемирно известны-
ми именами, научными трудами, открытиями и событиями. Кафедра неврологии имени академика  
С. Н. Давиденкова Северо-Западного государственного медицинского университета Минздрава России 
занимает весьма важное место в формировании научного вклада в петербургскую школу. А профессор 
Александр Гаврилович Панов — яркий представитель отечественной неврологииXXII МЕЖДУНАРОДНЫЙ 

НЕВРОЛОГИЧЕСКИЙ 
КОНГРЕСС 
«ДАВИДЕНКОВСКИЕ ЧТЕНИЯ»
К 115-летию со дня рождения профессора  
А. Г. Панова
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Александр 
Гаврилович 
Панов
Заслуженный деятель  
науки РСФСР, профессор 

не только определило стратегию 
дальнейших научных исследова-
ний, но также позволило ему стать 
пионером мировой нейрогенетики. 
Уже в 1925 году С. Н. Давиденков 
опубликовал руководство «Наслед-
ственные болезни нервной систе-
мы». В дальнейшем он некоторое 
время поработал в Москве, а с 1932 
по 1961 год руководил кафедрой 
Ленинградского ГИДУВа, предше-
ственницей настоящей кафедры 
Северо-Западного государствен-
ного медицинского университета 
имени И. И. Мечникова. Научное 
наследие академика АМН СССР 
Сергея Николаевича обширно и 
глубоко. Он первым описал осо-
бую форму нервно-мышечного 
заболевания — лопаточно-перо-
неальную амиотрофию, сделал не-
мало научных открытий в области 
нейрогенетики и клиники нерв-
ных болезней. Под руководством 
С. Н. Давиденкова подготовлено и 
защищено 60 диссертаций, 29 из 
которых — докторские.  В 1997 году 
кафедре было присвоено имя ака-
демика С. Н. Давиденкова, а в 1998 
году здесь впервые была проведена 
научно-практическая конференция 
«Давиденковские чтения», которая 
за эти годы достигла масштабов 
международного неврологического 
конгресса, традиционно собираю-
щего тысячи отечественных и за-
рубежных неврологов. В последние 
годы в научных заседаниях кон-
гресса приняли участие ведущие 
специалисты-неврологи многих 
стран мира — Великобритании, 
Австрии, Италии, Швеции, Швей-
царии, Германии, Норвегии, Изра-
иля. Материалы конгресса находят 
отражение в ежегодном сборнике 
тезисов докладов, в официальном 
издании Всемирной Федерации 
Неврологов (World Federation of 
Neurology) — World Neurology 
(2017, 2019). Сложилась добрая 
традиция выпуска монографий из 
серии «Классики отечественной 
неврологии», выпущены 3 тома: 

диссертацию и стал профессором, 
а после ликвидации Харьковского 
женского медицинского института 
был направлен в город Баку, где в 
1920 году был основан Азербайд-
жанский государственный уни-
верситет. С. Н. Давиденков создал 
кафедру неврологии, стал деканом, 
а затем и ректором этого универ-
ситета. В Азербайджане Сергей 
Николаевич вел большую науч-
ную и лечебную работу. Именно 
в Баку С. Н. Давиденков обратил 
внимание на высокую частоту на-
следственных болезней нервной 
системы, связанных прежде всего с 
близкородственными браками, что 

М. И. Аствацатуров, избранное, 
2017 (к 140-летию со дня рождения);  
С. Н. Давиденков, избранное, 2018 
(к 125-летию со дня основания ка-
федры); В. С. Лобзин, избранное, 
2019 (к 95-летию со дня рождения).
С 2011 года, после объединения 
Санкт-Петербургской медицин-
ской академии последипломного 
образования (СПбМАПО) и Санкт-
Петербургской государственной 
медицинской академии имени  
И. И. Мечникова и создания Севе-
ро-Западного государственного 
медицинского университета им. 
И. И. Мечникова, объединенная 
кафедра приобрела возможность 
гордиться общей историей и вкла-
дом в нее выдающихся ученых, сре-
ди которых, безусловно, академик  
В. М. Бехтерев, его ученики — первый 
в истории медицины профессор-
нейрохирург Л. М. Пуссепп, а также 
основоположник отечественной 
военной невропатологии заслужен-
ный деятель науки России профессор  
М. И. Аствацатуров и многие другие.  

Судьба распорядилась так, что в 
нынешнем, очень непростом в эпи-
демиологическом плане, 2020 году 
исполнилось 115 лет со дня рож-
дения заслуженного деятеля нау-
ки РСФСР профессора Александра 
Гавриловича Панова. А. Г. Панов 
родился 2 мая 1905 года в городе 
Богучаре Воронежской области. 
Закончил ГИМЗ в Ленинграде 
(предшественник Ленинградского 
Санитарно-гигиенического меди-
цинского института и академии 
им. И. И. Мечникова), затем аспи-
рантуру здесь же. После оконча-
ния аспирантуры был призван на 
военную службу матросом на Ти-
хоокеанский флот, после армии 
занял должность начальника не-
врологического отделения Воен-
но-морского госпиталя во Влади-
востоке (имея непостижимое по 
сегодняшним понятиям воинское 
звание «врач-краснофлотец»). Пре-
красное образование, природный 
глубокий ум и наблюдательность, 
чутье настоящего клинициста по-

зволили молодому 30-летнему док-
тору А. Г. Панову впервые описать 
клинику одного из тяжелейших 
вирусных заболеваний человека — 
клещевого энцефалита. В 1935 году 
А. Г. Панов сделал доклад на заседа-
нии общества врачей Владивосто-
ка, сообщив о новой клинической 
форме нейроинфекции, а также 
обратился с докладной запиской в 
тогдашний Наркомздрав СССР (ны-
нешний Минздрав) об открытом им 
заболевании. Так появилось первое 
клиническое описание клещевого 
энцефалита, получившего в миро-
вой медицинской литературе наи-
менование «русский энцефалит», 
или энцефалит А. Г. Панова.  
В дальнейшем А. Г. Панов вернулся 
в Ленинград, защитил диссерта-
цию, посвященную открытому за-
болеванию, опубликовал первую 
монографию «Клещевой энцефа-
лит» и стал основателем крупной 
отечественной неврологической 
школы. Многие ученики А. Г. Па-
нова сами стали известнейшими 
профессорами и видными учены-
ми: В. С. Лобзин, А. П. Зинченко, 
А. А. Михайленко, Н. И. Команденко. 
Автору данной заметки посчаст-
ливилось лично знать этого выда-
ющегося ученого — проницатель-
ного клинициста, обаятельного и 
мудрого человека, каким был Алек-
сандр Гаврилович Панов. Поэтому 
при выборе основной темы пред-
стоящего в сентябре 2020 года 
традиционного неврологического 
конгресса XXII «Давиденковские 
чтения» мы сочли необходимым 
остановиться в первую очередь 
на проблемах нейроинфекций и 
посвятить предстоящее крупное 
мероприятие 115-летию со дня 
рождения профессора Александра 
Гавриловича Панова. Планирует-
ся выпуск 4-го тома монографии 
из серии «Классики отечествен-
ной неврологии», посвященного 
А. Г. Панову. 

При выборе основной 
темы традиционного 
неврологического конгресса 
XXII «Давиденковские чтения» 
мы сочли необходимым 
остановиться в первую очередь 
на проблемах нейроинфекций 
и посвятить предстоящее 
крупное мероприятие 
115-летию со дня рождения 
профессора Александра 
Гавриловича Панова
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Заведующий 
кафедрой неврологии 
имени академика  
С. Н. Давиденкова 
СЗГМУ  
им. И. И. Мечникова 
доктор медицинских 
наук, профессор 
Лобзин Сергей 
Владимирович   
о роли неврологии 
и врача-невролога 
в современной 
медицине

РОЛЬ НЕВРОЛОГИИ 
ПОСТОЯННО РАСТЕТ

Мастерство невролога — это умение думать 
и правильно пользоваться неврологическим 
молотком

П
рофессор В. С. Лобзин в неврологии 
человек не случайный. Его отец был 
известным неврологом, заведующим 
кафедрой в ленинградском ГИДУВе, 
возглавлял Общество врачей-невроло-
гов Санкт-Петербурга. Сергей Влади-

мирович пошел по его стопам и сегодня передает свой 
богатый профессиональный опыт молодым специали-
стам. В. С. Лобзин выступает в качестве председателя 
оргкомитета конгресса «Давиденковские чтения».
— Сергей Владимирович, вы не первый год возглавляете 
оргкомитет «Давиденковских чтений», расскажите, 
пожалуйста, об особенностях предстоящего XXII кон-
гресса. 
— Действительно, в этом году конгресс состоится уже 
в 22 раз. Необходимо отметить, что за эти годы наш 
форум вырос из вузовской конференции с числом 
участников около 100 человек в крупнейший в Санкт-
Петербурге и в Северо-Западном регионе России 
международный неврологический конгресс, в котором 
принимали участие очно до 1500 делегатов со всех 
уголков нашей необъятной Родины, стран ближнего 
и дальнего зарубежья. Так сложилось, что поделиться 
своим опытом рады крупнейшие неврологи мира, и 
делегаты конгресса с глубоким вниманием слушали 
доклады, посвященные наиболее острым, актуальным 
и злободневным проблемам нашей специальности. 
Традиционно мы стараемся приурочить конгресс 
к юбилейным датам в истории отечественной, и в 
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первую очередь петербургской неврологии. Ни для 
кого не секрет, что питерская неврологическая школа 
не только старейшая в стране, но и богата именами 
гениальных соотечественников, например, таких как 
И. П. Мержеевский, В. М. Бехтерев, первый в истории 
мировой медицины профессор-нейрохирург Людвиг 
Мартынович Пуссепп, один из одареннейших уче-
ников Бехтерева, основоположник отечественной 
военной неврологии профессор М. И. Аствацатуров, 
первооткрыватель клещевого энцефалита профессор 
А. Г. Панов, пионер мировой нейрогенетики академик 
АМН СССР профессор С. Н. Давиденков — список наших 
выдающихся соотечественников-неврологов, к слову 
сказать, хорошо известных в мире, можно продолжать 
бесконечно.
Стало очень хорошей традицией к этим важным юби-
лейным датам выпускать монографии, посвященные 
творчеству вышеперечисленных ученых. Нам уже уда-
лось опубликовать за последние годы 3 тома коллекци-
онных монографий, посвященных работам М. И. Аства-
цатурова, С. Н. Давиденкова, В. С. Лобзина. В этом году 
к открытию конгресса надеемся подарить читателям 
возможность познакомиться с творчеством леген-
дарного ученого Александра Гавриловича Панова, 
волею судеб ставшего в 1935 году первооткрывателем 
тяжелейшего заболевания — клещевого энцефалита. 
Выпуск запланирован и подготовлен также к юбилей-
ной дате — 115-летию со дня рождения ученого. В это 
коллекционное издание мы сочли вполне уместным 
включить книгу ученика А. Г. Панова, профессора Ана-
толия Андреевича Михайленко, с очень трогательным 
и уважительным жизнеописанием драматического 
жизненного и творческого пути А. Г. Панова. К велико-
му сожалению, профессор Михайленко в июле этого 
года скончался. К несчастью, причиной смерти учено-
го, стала новая коронавирусная инфекция.
Эта пандемия, бушующая сейчас по всему миру, безус-
ловно, накладывает свой отпечаток на практическую, 
научную и лечебную работу врачей-неврологов. Впол-
не вероятно, что предстоящий в сентябре конгресс 
придется проводить в ставшем уже привычным он-
лайн-формате. Хотя, с моей точки зрения, формат ви-
деоконференции никогда не сможет заменить живого 
общения между коллегами из разных городов и стран.
 — Конгресс проходит с международным участием, и 
ваша кафедра наверняка сотрудничает с зарубежными 
специалистами. С коллегами из каких стран у россий-
ских неврологов сложилось наиболее тесное профес-
сиональное сотрудничество? Возможно, проводятся 
какие-то совместные исследования?
— В последние годы у нашей кафедры, да и у меня 
лично сложились очень продуктивные научные и 
творческие контакты с лидерами мировой неврологии. 

Так, среди наших коллег-друзей можно назвать быв-
ших президентов Всемирной федерации неврологов 
профессоров Владимира Хачинского (Канада), Раада 
Шакира (Великобритания), генерального секретаря 
Всемирной федерации неврологов Вольфганга Гри-
зольда (Австрия), действующего президента WFN (Все-
мирной Федерации неврологов) професора Вильяма 
Кэрролла. Среди гостей и лекторов «Давиденковских 
чтений» побывали ученые из Италии, Швейцарии, 
Израиля, Великобритании (профессор Аластер Комп-
стон, прославившийся исследованиями рассеянного 
склероза), Нидерландов (профессор Марианна де 

Виссер — лидер в изучении нервно-мышечной пато-
логии), а также наши соседи из Швеции (профессор Бо 
Норрвинг — один из лидеров мировой ангионевроло-
гии). Но особенно теплые контакты у нас завязались 
с коллегами из Норвегии. У нас идут совместные на-
учные исследования, мы проводим ежегодные семи-
нары «Неврология в Северной Европе», обмениваемся 
студентами, аспирантами, преподавателями. Хочется 
отдельно поблагодарить норвежских коллег — про-
фессоров Нильса Эрика Гильхуса, Ларса Томассена, 
Тиину Реканд, Оле-Бьорна Тиснесса, Ларса Бо и многих 
других за взаимно интересное сотрудничество. 

Лобзин  
Сергей 
Владимирович 
д. м. н., профессор

— Неврология вызывает профессиональный интерес не 
только у неврологов, о чем свидетельствует и состав 
участников конгресса. При самых разных заболеваниях 
все большее значение приобретает междисциплинар-
ный подход. Насколько продуктивно, на ваш взгляд, про-
исходит такое взаимодействие специалистов в оказа-
нии помощи пациентам с неврологической патологией?
— Пожалуй, неврология сегодня является не только 
базисной медицинской специальностью повышенной 
сложности, но и одной из самых востребованных в 
мире. Дело в том, что сложно себе представить любое 
заболевание человека, где не потребовалась бы по-
мощь врача-невролога. Достаточно вспомнить самое 
частое хроническое заболевание — боли в нижней 
части спины. Церебральные инсульты, болезнь Пар-
кинсона, деменции, болезнь Альцгеймера, рассеянный 
склероз, боковой амиотрофический склероз, эпилеп-
сия, нейроинфекции (менингиты и энцефалиты) — это 
лишь короткий перечень болезней, которыми зани-
маются врачи-неврологи. Ну а теперь к этому списку 
добавился и COVID-19. Ведь не случайно среди основ-
ных симптомов инфекции есть нарушения обоняния, 
что может свидетельствовать о раннем поражении 
нервной системы. Конечно же, нам необходим междис-
циплинарный подход, и, надо сказать, он весьма про-
дуктивен. В прошедшем году на нашем конгрессе мы 
специально организовали междисциплинарные сессии 
с привлечением кардиологов, терапевтов, ревматоло-
гов, офтальмологов, эндокринологов, специалистов 
в области медицинской реабилитации, психиатров 
и психотерапевтов, хирургов-травматологов, нейро-
хирургов, врачей общей практики и многих других. 
Вместе и сообща, как мне представляется, мы можем 
горы свернуть.
— Один из самых сложных в практике невролога момен-
тов — диагностика. Появились ли в последнее время 
какие-то новые методики в постановке диагноза?
— Классическая клиническая неврология базируется 
на так называемой топической диагностике — клини-
ческом методе, предполагающем осмотр больного с 
помощью неврологического молоточка. Подчас наши 
коллеги — смежные специалисты испытывают благо-
говейный восторг, когда опытный невролог, собрав 
анамнез болезни, выслушав жалобы больного, проана-
лизировав хронологию возникновения симптомов и в 
довершение «постучав» молоточком, ставит диагноз, 
который тотчас же подтверждается при выполнении 
компьютерной и магнитно-резонансной томографии. 
Конечно, современные лучевые, электрофизиологи-
ческие и иные методики нам необходимы, как хлеб и 
воздух, но хочу еще раз подчеркнуть, что мастерство 
невролога — это умение думать и правильно пользо-
ваться неврологическим молотком. Однако наука, как 

путь от старшего ординатора клиники до 
профессора кафедры. В 1993 году защитил 
кандидатскую, а в 2001 году — докторскую 
диссертацию, посвященную актуальным 
проблемам ангионеврологии. С 2006 года 
утвержден в звании профессора, с 2009 года, 
после увольнения из рядов Вооруженных Сил, 
избран вначале профессором кафедры невро-
логии СПбМАПО, а в 2011 году — заведующим 
кафедрой неврологии им. С. Н. Давиденкова. 
С. В. Лобзин — член Президиума правле-
ния Всероссийского научного общества 
неврологов, вице-президент Ассоциации 
неврологов Санкт-Петербурга, член пре-
зидиума Северо-Западного общества по из-
учению боли, член ученого совета СЗГМУ  
им. И. И. Мечникова, член ученого совета 
терапевтического факультета университе-
та, член диссертационного совета ФГБВОУ 
ВО ВМедА им. С. М. Кирова, член Всемирной 
федерации неврологов, действительный 
член (академик) Петровской академии наук 
и искусств, член редколлегий рецензируе-
мых научных журналов («Вестник Северо-
Западного государственного медицинского 
университета», «Морская медицина», «Ку-
банский научный медицинский вестник», 
«Медицинский академический журнал»), га-
зеты «Невроньюс», заместитель декана 
терапевтического факультета. При научном 
консультировании профессора С. В. Лобзи-
на защищены 3 докторские и 15 кандидат-
ских диссертаций. С. В. Лобзин автор более 
300 научных публикаций в отечественной 
и зарубежной научной литературе, десяти 
монографий и руководств, учебных и учебно-
методических пособий.

Заведующий кафедрой неврологии имени 
акад. С. Н. Давиденкова ФГБОУ ВО Северо-За-
падный государственный медицинский уни-
верситет имени И. И. Мечникова МЗ России.
В 1981 году окончил факультет подготовки 
врачей для ВМФ Военно-медицинской акаде-
мии им. С. М. Кирова. Служил в ВМФ, затем 
в 1985 году поступил в клиническую ордина-
туру при кафедре нервных болезней ВМедА 
им. С. М. Кирова, по окончании которой был 
направлен для продолжения службы в соста-
ве действующей армии в Афганистан, где 
выполнял обязанности военного невролога в 
реальных боевых условиях.
После службы в Афганистане вернулся в Во-
енно-медицинскую академию им. С. М. Кирова 
на кафедру нервных болезней, где прошел 
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Молодые ученые — 
настоящие энтузиасты 
своего дела, отдающие 
себя науке, но, мне 
кажется, по-иному 
и нельзя. Здесь 
приобретает особую 
роль личность 
педагога-наставника, 
способного увлечь, 
«заразить» ученика 
научной идеей

курьерский локомотив, постоянно мчится вперед, и 
мы с удовольствием берем на вооружение все самое 
новое и прогрессивное. Наверное, нам не всегда хва-
тает исследований в области генетики, молекулярной 
биологии и генной инженерии.
— Насколько активно обновляются подходы к лечению 
неврологических больных? 
— Подходы к лечению многочисленных неврологи-
ческих расстройств постоянно обновляются и закре-
пляются в клинических рекомендациях и стандартах 
оказания неврологической помощи. Достаточно упо-
мянуть использование клеточных технологий (стволо-
вые клетки, кстати, открыты нашим соотечественни-
ком петербуржцем профессором А. Максимовым в 1905 
году), новые прогрессивные методики — например, 
применение моноклональных антител при многих, 
казалось бы, неизлечимых болезнях, ну и так далее…
— Какие диагнозы по-прежнему особенно сложно под-
даются лечению и требуют инновационных подходов?
— Наверное, в неврологии таких болезней, которые не 
только сложны в диагностике, но и тяжело поддаются 
лечению, больше, чем у наших коллег. Например, такое 
фатальное инкурабельное заболевание, как боковой 
амиотрофический склероз (болезнь Ж. Шарко или 
болезнь Лу Герига). Рассеянный склероз, поражающий 
преимущественно молодых людей, — пока мы также 
не располагаем абсолютно надежным способом избав-

ления от этой напасти. Этот печальный список можно 
продолжать долго.
— Как изменилась потребность человечества в не-
врологической помощи за последние лет пятьдесят? 
Какова роль неврологии в современном мире?
— Мне сложно ответить на этот вопрос, поскольку роль 
неврологии постоянно растет и в то же время недо-
оценивается. Могу ответить словами канадского про-
фессора В. Хачинского: «Именно головной мозг делает 
человека человеком, а мы, неврологи, стоим на страже 
функций этого самого важного органа человека».
— Все больше пациентов нуждаются в лечении болевого 
синдрома. Что нового предлагает современная медици-
на в этом направлении?
— Прежде всего хотелось бы подчеркнуть, что боль — 
одна из важнейших интегративных и необходимых 
функций организма. Причины болей различны по про-
исхождению, тяжести и, если можно так выразиться, 
по степени опасности. Конечно, в этом вопросе пре-
успевают наши коллеги-анестезиологи. Однако про-
стое назначение обезболивающих средств зачастую не 
приводит к необходимому результату. Хочется напом-
нить о том, что, например, мигренью и другими пер-
вичными головными болями страдают на земном шаре 
до полутора миллиардов человек. Здесь, опять-таки, 
возрастает роль врача-невролога как специалиста, 
определяющего стратегию обследования и лечения, 
а не просто назначающего анальгетики.
— Как заведующий кафедрой, как член диссертационного 
совета что бы вы могли сказать о молодых специали-
стах последних лет? Насколько они склонны к науке, 
в какой степени готовности они приступают к прак-
тике? Внушают ли они вам уверенность в достойном 
продолжении развития отечественной неврологии?
— В этом отношении есть вполне оправданный опти-
мизм, молодые ученые — настоящие энтузиасты своего 
дела, отдающие себя науке, но, мне кажется, по-иному 
и нельзя. Стоит заметить, что в нынешних условиях, 
когда молодых людей часто волнует благополучие и 
достаток, причем здесь и сейчас, заниматься наукой 
дело непростое. Однако в последние годы растет 
число, а самое главное, на мой взгляд, качество выпол-
няемых научных работ. И здесь приобретает особую 
роль личность педагога-наставника, способного ув-
лечь, «заразить» ученика научной идеей, с тем чтобы 
он смог сам сформулировать те вопросы, на которые 
предстоит найти ответы.
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Н
ервная система 
недоступна для 
непосредствен-
ного осмотра, по-
этому выявление 
и правильная ин-

терпретация неврологических 
симптомов — главный принцип 
клинической неврологии, а уме-
ние методично, последовательно и 
грамотно обследовать больного — 
вершина врачебного искусства [1]. 
Именно поэтому в обследовании 
больного в неврологии абсолютно 
неприемлем фрагментарный, по-
верхностный «экспресс-подход», 
равно как и выявление сомнитель-
ных реакций и рефлексов у обсле-
дуемого.
Систематическое преподавание 
медицинских наук на европейских 
медицинских факультетах доста-
точно быстро вскрыло недостаточ-
ность одной лишь теоретической 
подготовки. Изучение признаков 
болезней только в аудитории дела-
ло невозможным переход будущего 
врача к самостоятельной практиче-
ской деятельности.

В отличие от западной системы 
подготовки, отечественная система 
медицинского образования с пер-
вых шагов становления госпиталь-
ных школ во главу угла ставила об-
учение у постели больного, а сами 
школы создавались при крупных 
госпиталях, где обучаемые могли 
непосредственно познакомиться 
с самой разнообразной патологи-
ей. Отечественные врачи всегда 
лучше владели искусством сбора 
анамнеза и клинического обсле-
дования больного при минимально 
достаточном использовании до-
полнительных методов диагности-
ки. Именно этот подход положен в 
основу клинической неврологи-
ческой оценки пациента в целом 
и, в особенности, обследования 
больного с цереброваскулярной и 
нейродегенеративной патологией.
Диагностика как дегенератив-
ной, так и сосудистой патологии 
головного мозга основывается 
на выявлении неврологических 
синдромов. Именно клинические 
признаки, а не лабораторные или 
рентгенологические маркеры дают 

возможность установления точного 
диагноза. Сосудистая патология 
нервной системы предусматри-
вает развитие комплекса взаи-
мосвязанных признаков, которые 
при правильной интерпретации 
и тщательном сборе анамнеза в 
диагностическом плане трактуются 
всегда однозначно. Дегенератив-
ная патология нервной системы 
представлена множеством само-
стоятельных нозологических форм, 
которые определяются преобла-
данием соответствующей симпто-
матики. Чаще всего это болезни с 
когнитивными, мозжечковыми, пи-
рамидными и экстрапирамидными 
нарушениями.
Преемственность научных подхо-
дов в исследовании дегенератив-
ных болезней нервной системы 
наиболее ярко прослеживается на 
примере экстрапирамидных рас-
стройств. В изучении таких нару-
шений определяющей всегда была 
клиническая картина заболева-
ния. Вместе с тем, можно выделить 
несколько этапов изучения таких 
расстройств. Первый этап —фе-

ПРЕЕМСТВЕННОСТЬ 
НАУЧНЫХ ПОДХОДОВ 
В ИЗУЧЕНИИ 
ДЕГЕНЕРАТИВНЫХ И 
СОСУДИСТЫХ ЗАБОЛЕВАНИЙ 
НЕРВНОЙ СИСТЕМЫ
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Изучение патогенеза болезней нервной системы и патофизиологических механизмов, лежащих в основе 
их развития, — чрезвычайно сложная задача. Отечественная и зарубежная научные школы имеют много 
общего. Вместе с тем, научный подход в исследованиях, преподавании неврологии и клинической диа-
гностики в нашей стране выгодно отличается. Отечественные врачи всегда лучше владели искусством 
сбора анамнеза и клинического обследования больного при минимально достаточном использовании 
дополнительных методов диагностики
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торных расстройств при различных 
заболеваниях, но и разработать 
новые лекарственные средства для 
лечения экстрапирамидных рас-
стройств.
В последние десятилетия изучение 
нейродегенеративных расстройств 
стало одним из наиболее динамич-
но развивающихся направлений в 
неврологии. Наряду с клинициста-
ми важный вклад в исследование 
нейродегенеративной патологии 
вносят представители фундамен-
тальных нейронаук: нейробиологи, 
нейрофизиологи, нейрохимики, 
нейрофармакологи. Одно из наи-
более перспективных научных 
направлений — молекулярно-ге-
нетическая диагностика. Обнару-
жение генетических маркеров на-
следственных заболеваний, оценка 
влияния генетических факторов 
риска на течение заболевания, раз-
работка методов генной терапии 
способны радикально преобразить 
подходы к диагностике и лечению 
этих заболеваний. Открытие роли 
внутриклеточного накопления 
белков (тау-протеина, альфа-си-
нуклеина, прионного белка), по-
нимание влияния окислительно-
го стресса, апоптоза на развитие 
нейродегенеративных процессов 
способствовали формированию 
новых представлений о патогенезе 
многих экстрапирамидных забо-
леваний. Важнейшим событием 
была разработка метода лечения 
гиперкинезов с помощью препа-
ратов ботулинического токсина, 
который стал для многих больных 
с фокальной дистонией таким же 
ценным приобретением, как и от-
крытие леводопы для лечения бо-
лезни Паркинсона [3].
История изучения когнитивных 
нарушений и деменции еще более 
поучительна в свете приоритета 
описания такого заболевания как 
болезнь Альцгеймера. Болезнь на-
звана в честь немецкого ученого 
Алоиса Альцгеймера (1864–1915), 
выступившего на 37-м заседании 

1877 году Ж. М. Шарко установил, 
что тремор не является облигатным 
симптомом этого заболевания и, 
выражая признательность автору 
первого описания болезни, присво-
ил ей имя Джеймса Паркинсона [2].
Следующий этап изучения — па-
томорфологический — был связан 
с работами В. А. Муратова (1903, 
1908), С. Уилсона (1912), Ф. Леви 
(1914), К. Клейста (1918), К. Н. Тре-
тьякова (1919), Г. Шпатца (1921). 
Главные достижения этого этапа — 
установление связи расстройств 
движения с поражением подкор-
ковых образований, разработка 
целостной концепции экстрапи-
рамидной системы, нахождение 
патоморфологических маркеров 
болезни Паркинсона и других 
экстрапирамидных заболеваний. 
Большое значение в исследовании 
экстрапирамидной патологии име-
ли исследования летаргического 
энцефалита, эпидемия которого 
оставила после себя многообраз-
ные экстрапирамидные расстрой-
ства (К. Экономо, 1918), а также 
работы С. Уилсона (1912) и Н. В. Ко-
новалова (1948, 1955) по клинике и 
патоморфологии гепатолентику-
лярной дегенерации.
Третий важнейший этап изучения 
экстрапирамидных расстройств — 
нейрохимический — начался во 
второй половине XX века. Откры-
тие роли недостатка дофамина в 
патогенезе болезни Паркинсона 
и создание препаратов леводопы 
стали одними из самых значимых 
достижений этого этапа (Г. Эхрин-
гер, 1960). Большое значение имели 
исследования осложнений нейро-
лептической терапии, убедительно 
показавшие, что даже в отсутствие 
явного морфологического субстра-
та расстройства движения могут 
иметь органическую природу и 
объясняться нейромедиаторными 
изменениями в экстрапирамид-
ной системе. Нейрохимические 
исследования позволили не только 
изучить особенности нейромедиа-

номенологический — представлен 
работами Джеймса Паркинсона 
(1817), Г. Гентингтона (1872), Жана 
Мартена Шарко (1885), а также  
отечественных исследователей — 
В. М. Бехтерева (1897), Л. С. Минора 
(1929), С. Н. Давиденкова (1913, 1932) 
и ряда других исследователей, ко-
торые сделали яркие и детальные 
описания отдельных экстрапира-
мидных синдромов и заболева-
ний (малой хореи, дрожательного 
паралича, наследственной хореи, 
эссенциального тремора, торси-
онной дистонии и т. д.). Каждая из 
этих работ легла в основу последу-
ющего изучения соответствующих 
нозологических форм. В особенно-
сти необходимо отметить Дж. Пар-
кинсона, который в своем «Эссе о 
дрожательном параличе» (1817) 
описал клиническую картину од-
ного из самых распространенных 
неврологических заболеваний со-
временности. Паркинсон жил в эпо-
ху Просвещения и потратил нема-
лую часть своей жизни на лечение 
больных, поиск закономерностей в 
природном мире. Обстоятельность 
метода, который применял Паркин-
сон при сборе и классификации 
своего клинического материала, 
его новаторское использование 
«наблюдений на улице» — основа 
научного подхода в описании не-
врологических симптомов. Ведь и 
в наше время грамотный невролог 
уже по походке и по поведению че-
ловека, по некоторым визуальным 
признакам, еще до начала общения 
с пациентом, в ряде случаев может с 
высокой вероятностью предугадать 
нозологический диагноз. Паркин-
сон подробно охарактеризовал тре-
мор, описав его преимущественно 
как тремор покоя, замедленность 
движений (назвав это параличом), 
а также нарушения позы и ходьбы. 
Спустя годы клиническую картину 
болезни дополнил целый ряд новых 
симптомов: вегетативные наруше-
ния, эмоциональные, когнитивные 
расстройства и многие другие. В 

Юго-Западного общества немецких 
психиатров в Тюбингене 3 ноября 
1906 года с докладом под названием 
«Tiber Eine eigenartige Erkrankung 
der Hirnrinde» («О своеобразном 
заболевании коры головного моз-
га»). Основой доклада ученого по-
служила история заболевания его 
пациентки Августы Детер (Auguste 
Deter), наблюдавшейся с 51 года в 
течение 4 лет в госпитале для ду-
шевнобольных и больных эпилеп-
сией во Франкфурте-на-Майне и 
умершей 8 апреля 1906 года. Па-
циентка страдала прогрессирую-
щей потерей памяти, нарушениями 
речи, сочетающимися с поведенче-
скими и аффективными наруше-
ниями. При патоморфологическом 
исследовании были выявлены ней-
ропатологические маркеры забо-
левания, такие как амилоидные 
(сенильные) бляшки и внутрикле-
точные нейрофибриллярные клуб-
ки. В 1910 году ученик Альцгеймера 
Эмиль Крепелин предложил на-
зывать случаи пресенильной де-
менции (с началом заболевания в 
возрасте до 65 лет) болезнью Аль-
цгеймера. В дальнейшем к заболе-
ванию стали относить все деменции 
с соответствующей клинической 
картиной вне зависимости от воз-
раста дебюта заболевания. 
Однако патоморфологические 
изменения головного мозга у 
умерших, имевших при жизни 
когнитивные нарушения, в отече-
ственной литературе были описа-
ны раньше, чем свои результаты 
опубликовал А. Альцгеймер. В 1887 
году на кафедре нервных и ду-
шевных болезней Императорской 
Военно-медицинской академии 
Степаном Александровичем Беля-
ковым под руководством одного из 
основоположников отечественной 
неврологии И. П. Мержеевского 
была выполнена диссертация на 
соискание ученой степени док-
тора медицины на тему «О патоло-
гоанатомических изменениях цен-
тральной нервной системы при 

старческом слабоумии». В работе 
были описаны клинические и па-
томорфологические признаки ког-
нитивных нарушений в пожилом 
возрасте, достаточно подробно 
представлены данные о значении 
атрофических изменений голов-
ного мозга, обнаружено отложе-
ние амилоида в тканях головного 
мозга, сделана попытка раскрыть 
патогенез этих изменений, под-
черкнуто значение повреждения 
ассоциативных зон в генезе ког-
нитивных нарушений. Кроме того 
в работе было описано сочетание 
нейродегенеративного и сосуди-
стого процессов, которое часто 
встречается в пожилом возрасте 
и составляет в настоящее время 
основу концепции так называемой 
«смешанной деменции» [4, 5].

В последние годы в Северо-Запад-
ном государственном медицинском 
университете им. И. И. Мечникова 
активно изучается болезнь Альц-
геймера и смешанная деменция. 
Особенно тщательно разрабатыва-
ется направление ранней диагно-
стики, при которой своевременно 
начатая медикаментозная терапия 
дает оптимальный терапевтиче-
ский эффект. Изучены патогене-
тические закономерности форми-
рования когнитивных нарушений. 
Сотрудники Университета ведут 
исследование белков цереброспи-
нальной жидкости, генетических 
факторов, факторов риска сосу-
дистой патологии при деменциях, 
разрабатывают методики ранней 
диагностики не только с приме-
нением ультрасовременных ин-
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Альцгеймера и смешанная 
деменция. Особенно 
тщательно разрабатывается 
направление ранней 
диагностики, при которой 
своевременно начатая 
медикаментозная терапия 
дает оптимальный 
терапевтический эффект
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струментальных методов, но и с 
помощью рутинной нейропсихо-
логической диагностики. При пато-
морфологическом исследовании у 
умерших с сосудистой патологией 
обнаружены амилоидные бляшки 
в паренхиме мозга, а при болезни 
Альцгеймера — отложения амило-
ида в церебральных сосудах, что 
свидетельствует о тесной взаимос-
вязи этих двух, на первый взгляд, 
совершенно разных патологиче-
ских процессов. Совместно с со-
трудниками Военно-медицинской 
академии им. С. М. Кирова разрабо-
тана модель, позволяющая с высо-
кой точностью дифференцировать 
болезнь Альцгеймера, сосудистую 
и смешанную деменцию [6].
Изучение сосудистой патологии 
нервной системы привлекает вни-
мание исследователей с древних 
времен. Первые упоминания об 
инсульте встречаются в описа-
ниях Гиппократа, относящихся к 
460 году до н. э., в которых говорит-
ся о случаях потери сознания при 
болезни головного мозга. Позднее 
Гален предложил термин «апоплек-
сия» (удар). В 1628 году Уильям 
Гарвей, изучая циркуляцию крови 
в организме, определил насосную 
функцию сердца. Именно эти зна-

ния заложили фундамент для из-
учения предпосылок к развитию 
церебрального инсульта и показа-
ли значение повреждения сосудов 
в этом процессе. В 1658 году Верфер 
впервые охарактеризовал причины 
развития инсульта: закупорку ар-
терий или излитие крови в ткань 
мозга. Ему же принадлежит первое 
описание клинических случаев — 
первых упоминаний о транзитор-
ных ишемических атаках. В 1664 
году Томас Виллис определил роль 
сосудистых анастомозов между 
основными артериями, которые 
снабжают головной мозг, и показал, 
что при закупорке одной из арте-
рий инсульта можно избежать, так 
как возможен приток крови другим 
путем. От его имени и получила 
свое название сосудистая систе-
ма головного мозга — «виллизиев 
круг». Большой вклад в исследова-
ние инсульта внес Рудольф Вирхов 
в XIX веке. Он предложил термины 
«тромбоз» и «эмболия», которые до 
сих пор являются ключевыми в дис-
курсе о профилактике, диагностике 
и лечении инсульта. Профилактике 
инсультов способствовала немец-
кая фармацевтическая компания 
Bayer, которая в 1899 году впервые 
выпустила аспирин (ацетилсали-

циловую кислоту), применяющий-
ся по сей день в качестве основного 
препарата для профилактики сер-
дечно-сосудистой патологии.
Большая часть исследований и 
открытий в изучении инсульта 
сделаны в XX веке. Разработка на-
правлений диагностики и лечения 
сосудистой патологии мозга тесно 
связана с именами отечественных 
ученых: П. А. Преображенского, 
Н. К. Боголепова, Е. В. Шмидта, 
Г. А. Акимова, Н. В. Верещагина, 
М. М. Одинака, З. А. Суслиной.
Одни из ведущих проявлений це-
реброваскулярной патологии — 
когнитивные нарушения. Первые 
описания таких расстройств осно-
ваны на примерах постинсультной 
деменции. Концепция сосудистой 
деменции впервые была предложе-
на в XVI веке, когда Jaso de Pratis ис-
пользовал термин «Dementia stroke 
correlate» в своем труде «De cerebri 
morbis», изданном в 1549 году. В 
1672 году T. Willis описал наиболее 
важные факторы риска развития 
деменции, включая возраст и цере-
броваскулярные болезни, и первым 
привел клинические наблюдения 
пациентов с сосудистой демен-
цией. В начале XIX века J. Cooke 
подробно описал «интеллектуаль-
ный дефицит среди последствий 
апоплексии».
Возможность развития когни-
тивных нарушений сосудистого 
генеза не только после инсульта 
была подробно продемонстриро-
вана несколько позже, когда в 1896 
году Emil Kraepelin в свой учебник 
по психиатрии включил раздел 
«Аrteriosclerotic dementia» среди 
других вариантов сенильной де-
менции. По сути, это стало про-
должением идей O. Binswanger 
и A. Alzheimer, которые провели 
серию клинико-патологических 
корреляционных исследований, 
описав четыре различных вари-
анта сосудистой деменции (арте-
риосклеротическая дегенерация 
головного мозга, периваскулярный 

глиоз мозговой коры, постинсульт-
ная деменция и хронический про-
грессирующий субкортикальный 
энцефалит). Основу работ состави-
ли клиническая и патологическая 
дифференциация артериоскле-
ротических поражений головного 
мозга от сенильной деменции и 
нейросифилиса.
А. Alzheimer и О. Binswanger приш-
ли к выводу, что «артериосклеро-
тическая деменция» составляет 
большой клинико-патологический 
спектр. Однако этот термин некор-
ректно стал синонимом термина 
«сенильная деменция», и счита-
лось, что кортикальная атрофия 
у пожилых людей — это результат 
прогрессивного уменьшения це-
ребральной перфузии, ведущей 
к гипоксической нейрональной 
гибели.
В последующем основной акцент 
в изучении сосудистой деменции 
вновь был сделан на установле-
нии связи с перенесенным ише-
мическим или геморрагическим 
инсультом, а также с повторными 
преходящими нарушениями моз-
гового кровообращения. Особое 
значение придавалось повторным 
инсультам, которые приводят к 
формированию множественных 
инфарктов головного мозга. Дли-
тельное время сохранялся тради-
ционный взгляд на зависимость 
развития деменции от объема ин-
фарктов (>100 см3), предложенный 
Tomlinson et al. (1970). Пересмо-
трен он был лишь после нейропа-
тологических исследований, пока-
завших, что небольшие по размеру 
инфаркты и даже минимальные 
ишемические повреждения так-
же могут приводить к деменции, 
хотя еще в 1901 году Pierre Marie 
описал «état lacunaire», связанный 
с постоянным интеллектуальным 
дефицитом [8]. Сегодня очевидно, 
что сосудистые когнитивные на-
рушения связаны с различными 
цереброваскулярными механиз-
мами и изменениями мозговой 

паренхимы, они имеют различные 
причины и клинические прояв-
ления.
В последние годы на кафедре не-
врологии им. акад. С. Н. Давиден-
кова активно разрабатываются 
вопросы диагностики и лечения 
хронической сосудистой патологии 
мозга [7]. Отдельные научные на-
правления составляют сосудистые 
когнитивные расстройства [9]. 
Изучаются вопросы ранней диа-
гностики ишемического инсульта, 
нервно-мышечных заболеваний, 
демиелинизирующих заболеваний 
центральной нервной системы, 
болевых синдромов [10, 11].
Таким образом, отечественная и 
зарубежная медицинские школы 
имеют много общего. Вместе с тем, 
научный подход в исследовани-
ях, преподавании неврологии и 
клинической диагностики в нашей 
стране выгодно отличается. По мере 
развития науки успешно исполь-
зовались всевозможные методы 
диагностики: морфологические, 
нейропсихологические, электро-
физиологические, рентгенологиче-
ские, нейровизуализационные. Од-
нако во все времена определяющее 
значение для изучения различных 
заболеваний нервной системы име-
ла клиническая диагностика, оцен-
ка симптомов и признаков заболе-
вания у постели больного. И в наше 
время во главу угла при проведении 
научных исследований ставится 
именно клиническая диагности-
ка болезни. Именно знание нозо-
логических особенностей каждой 
болезни отличает хорошего врача 
от недалекого лекаря и повышает 
шансы больного на выздоровле-
ние. Кафедра неврологии им. акад. 
С. Н. Давиденкова Северо-Западно-
го государственного медицинского 
университета им. И. И. Мечникова, 
бережно сохраняя традиции препо-
давания клинических дисциплин, и 
в наше время находится на передо-
вой отечественных неврологиче-
ских исследований.
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BDNF — БИОМАРКЕР 
КОГНИТИВНЫХ 
НАРУШЕНИЙ У БОЛЬНЫХ 
МИОДИСТРОФИЕЙ 
ДЮШЕННА

В статье представлены резуль-
таты комплексного нейропси-
хологического и лабораторного 
обследования 44 больных мышеч-
ной дистрофией Дюшенна/Беккера 
(МДД/МДБ). 
Цель исследования: изучить отдель-
ные когнитивные функции у пациентов 
с диагнозом МДД, оценить нейротрофи-
ческую активность, выявить маркеры 
нейрональной деструкции, определяя в 
сыворотке крови концентрацию нейро-
трофических факторов (нейротрофического 
фактора головного мозга, BDNF), фактора ро-
ста нерва (NGF) и цилиарного нейротрофиче-
ского фактора (CNTF) у больных миодистрофией 
Дюшенна в динамике.
Выявлено, что у 39% больных МДД когнитивные 
функции снижены по сравнению с контрольной 
группой. Уровень BDNF достоверно снижен в группе 
больных МДД, имеющих когнитивные нарушения.

М
иодистрофия Дюшенна относится к орфанным 
наследственным нервно-мышечным болезням. 
Этот диагноз встречается у 1 из 3500 новорож-
денных мальчиков [11]. Заболевание с рецес-
сивным типом наследования, сцепленным с 
Х-хромосомой, развивается вследствие мута-

ции или делеции (дупликации) в гене DMD (Duchenne muscular 
dystrophy), картированном на коротком плече Х-хромосомы (Хр 

21) и ответственном за синтез структурного мышечного белка 
дистрофина. В основе миодистрофии Дюшенна лежит нару-
шение синтеза белка дистрофина. Вследствие этого наруше-

ния тормозится развитие нормально функционирующего 
мышечного волокна с последующей его дегенерацией. 
Мышечная слабость прогрессирует с формированием в 

дальнейшем мышечной дистрофии [3, 6, 13].
У части больных (20–30%), как один из синдромов за-

болевания МДД, развиваются когнитивные нарушения 
[11]. Несмотря на то, что патогенез заболевания изве-

стен, вопрос формирования когнитивного дефицита 
остается открытым.
В последние годы возрос интерес к изучению 

нейротрофической активности при различной 
патологии. Нейротрофины обеспечивают функ-

ционирование и жизнедеятельность от уровня 
нейрона до уровня центральной нервной 

системы в целом [1, 2, 3, 4, 10, 12]. Нейротро-
фические факторы, являясь пептидными 
молекулами, синтезируются на клеточном 

уровне (клетки-мишени, нейроны, клет-

Ключевые слова: мышечная дистрофия Дюшенна/Беккера (МДД/МДБ), нейротрофический 
фактор головного мозга, фактор роста нерва, цилиарный нейротрофический фактор, 

когнитивные функции, когнитивные нарушения

О. А. Никишина	 С. В. Лобзин 

ФГБОУ ВО Северо-Западный государственный медицинский университет им. И. И. Мечникова, Санкт-Петербург



НАУЧНОЕ ИССЛЕДОВАНИЕ НАУЧНОЕ ИССЛЕДОВАНИЕ

23 ~ Opinion Leader ~ # 37. 2020 ~ Неврология 22 ~ Opinion Leader ~ # 37. 2020 ~ Неврология 

Рис. 1
Распределение КН по возрастам  
в контрольной группе
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ки глии) и способствуют диффе-
ренцировке, жизнедеятельности и 
дальнейшему росту клеток в цен-
тральной и периферической нерв-
ных системах. Вовлечение нервной 
ткани в патологический процесс 
характеризуется изменением уров-
ня нейротрофинов как в нервной 
ткани, так и в сыворотке крови. По 
нашему мнению, изучение нейро-
трофической активности у больных 
МДД позволит получить достовер-
ные данные о степени прогрессиро-
вания заболевания. В перспективе 
это позволит подобрать и оценить 
адекватную терапию [7, 8, 9, 13].

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ
Исследование проводилось на 
базе Санкт-Петербургского ГАУЗ 
«Хоспис (детский)», на клини-
ческих базах ФГБОУ ВО СЗГМУ 
им. И. И. Мечникова. 
Всего в течение 2 лет обследовано 
90 пациентов в возрасте от 7 до 47 
лет. Основную группу составили 
44 участника исследования, кон-
трольную — 46. Пациенты каждой 
из групп были разделены на три 
подгруппы по возрасту: 7–11 лет, 
12–18 лет, старше 18 лет. Контроль-
ную группу составили 46 здоровых 
пациентов.
Нами был разработан нейропси-
хологический кейс для оценки от-
дельных когнитивных функций 
(память, внимание, мышление) и 
адаптирован для больных МДД/
МДБ. Методики для исследования 
памяти: методика запоминания 10 
слов; запоминание 9 геометриче-
ских фигур; отсроченное воспроиз-
ведение 10 слов и 9 геометрических 
фигур; «Двойной тест» Мучни-
ка–Смирнова. Для исследования 
мышления были использованы 2 
методики: «сравнение понятий» 
и «направленные вербальные 
ассоциации». Для исследования 
внимания применялась методика 
с использованием таблиц Шульте. 
Полученные результаты по каж-
дой методике были переведены 

после трехкратного повторения 
(КПсл3), объем отсроченного вос-
произведения (ДПсл), объем 
краткосрочной зрительной вер-
бальной памяти (КПобр), объем от-
сроченной зрительной вербальной 
памяти (ДПобр), непосредственная 
память (НП), оперативная память 
(ОП), успешность выполнения (У) 
пространственной памяти; 
5 показателей мышления: уровень 
обобщения (УО), умение выделять 
конкретные признаки (УК), поня-
тийное мышление (ПМ), время вы-
полнения задания (T), количество 
ассоциаций (КА); 
2 показателя внимания: объем вни-
мания (ОВ), устойчивость внима-
ния (УВ). 
Показатели оценивались отдель-
но внутри каждой группы — кон-
трольной и основной, проводились 
сравнения между группами, а также 
в динамике по всем показателям 
памяти, внимания и мышления. 
Статистическими значимыми по-
казателями в начале исследования 

в систему баллов. Оценивалась 
сумма баллов, набранных за весь 
комплекс методик [5]. 
Лабораторное обследование 
включало в себя определение в 
сыворотке крови уровней β-NGF 
(RayBiotech. Inc.), CNTF и BDNF 
(R&D Systems) методом твердо-
фазного гетерогенного иммуно-
ферментного анализа. Учет ре-
зультатов реакции проводился на 
вертикальном планшетном фото-
метре Mindray MR-96A (Китай). Ста-
тистическая обработка результатов 
проведена с использованием про-
граммы SigmaPlot 11.0 (Германия). 

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ
Результаты нейропсихологическо-
го тестирования. 
Для диагностики и анализа ког-
нитивных нарушений у больных 
МДД/МДБ нами были взяты 14 по-
казателей когнитивных функций: 
7 показателей памяти: кратковре-
менная память — объем воспро-
изведения слухоречевой памяти 

при сравнении контрольной и ос-
новной групп оказались кратко-
временная образная память в сред-
ней возрастной группе (р<0,050), 
долговременная образная память, 
показатель оперативной памяти, 
успешность запоминания в средней 
возрастной группе (р<0,050). При 
оценке мышления в начале иссле-
дования статистически значимые 
различия выявлены по всем по-
казателями мышления при сравне-
нии контрольной и основной групп 
в младшей (7–11 лет) и средней 
(12–18) возрастных группах. Здесь 
различались уровень обобщения, 
способность выделять конкрет-
ные признаки, понятийное мыш-
ление, время выполнения задания 
(T), количество ассоциаций (КА) 
(р<0,050). В старшей группе значи-
мых различий не выявлено (табл. 1). 
Показатели внимания: ОВ в млад-
шей и средней группах, устой-
чивость внимания УВ в средней 
группе преимущественно значимо 
отличались (р<0,050). Таким об-
разом, при оценке отдельных по-
казателей когнитивных функций 
в начале исследования выявлены 
значимые изменения в младшей 
и средней возрастных группах. В 
группе лиц старше 18 лет показате-
ли не отличаются от сходных в кон-
трольной группе. Вероятнее всего 
это связано с тем, что в старшей 
возрастной группе превалируют 
больные с диагнозом МДД. При 
оценке показателей когнитивной 
сферы в контрольной группе на-
рушений не выявлено. В группе 
больных по возрастам количество 
пациентов с когнитивными нару-
шениями распределилось не рав-
номерно. Так, наибольший процент 
КН выявлен в младшей группе — 
здесь зафиксировано наибольшее 
статистически значимое количе-
ство пациентов 12 человек (71%) 
(р<0,05, χ² — 13.86); в средней 
группе соответственно — 5 человек 
(29%); в старшей нет нарушений 
когнитивной сферы (табл. 1, рис. 1).

Таблица 1

Сравнение значений показателей мышления в начале исследо-

вания в возрастных группах

Показатель Группы Уровень 
P

Возрастная группа M ± S Основная M ± S Контроль

УО, бал. Младшая 2,6 ± 1,1 3,9 ± 0,2 <0,0001

УО, бал. Средняя 3,2 ± 1,1 4,0 ± 0,0 0,0021

УО, бал. Старшая 4,0 ± 0,0 4,0 ± 0,0 1,0000

УК, бал. Младшая 2,7 ± 1,1 3,9 ± 0,2 <0,0001

УК, бал. Средняя 3,2 ± 1,0 4,0 ± 0,0 0,0021

УК, бал. Старшая 4,0 ± 0,0 4,0 ± 0,0 1,0000

ПМ, бал. Младшая 2,5 ± 1,1 4,0 ± 0,0 <0,0001

ПМ, бал. Средняя 3,2 ± 1,0 4,0 ± 0,0 0,0021

ПМ, бал. Старшая 3,9 ± 0,3 4,0 ± 0,0 0,3428

Т, сек Младшая 294,0 ± 174,9 174,8 ± 44,9 0,0043

Т, сек Средняя 227,9 ± 154,7 123,7 ± 28,7 0,0433

Т, сек Старшая 113,7 ± 24,8 98,0 ± 8,5 0,2515

КА, слов Младшая 19,9 ± 9,2 27,7 ± 0,5 <0,0001

КА, слов Средняя 22,8 ± 7,2 27,9 ± 0,5 <0,0001

КА, слов Старшая 27,5 ± 0,8 28,0 ± 0,0 0,0824

ОВ, сек Младшая 90,5 ± 35,3 47,5 ± 11,6 0,0003

ОВ, сек Средняя 70,9 ± 39,1 36,7 ± 7,7 0,0014

ОВ, сек Старшая 48,9 ± 31,6 31,3 ± 2,3 0,3443

УВ, бал. Младшая 1,2 ± 0,1 1,1 ± 0,1 0,0916

УВ,бал. Средняя 1,1 ± 0,2 0,9 ± 0,2 0,0195

УВ,бал. Старшая 0,9 ± 0,1 0,9 ± 0,0 0,1674

По нашему мнению, 
изучение нейротрофической 
активности у больных 
мышечной дистрофией 
Дюшенна позволит получить 
достоверные данные о 
степени прогрессирования 
заболевания. В перспективе 
это позволит подобрать 
и оценить адекватную 
терапию 
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Рис. 6
Динамика показателя ОВ

150
120
90
60
30
0

До После

  Основная	   Контроль

73,5 77,7

40,1 36,8

  BDNF_2	   BDNF_3

Рис. 7
Уровень BDNF в контрольной и 
основной группах в динамике 
заболевания
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Динамика показателя КПобр
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Динамика показателя ДПсл
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Динамика показателя ДПобр
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При проведении исследования 
показателей памяти в динамике 
отмечаются похожие значимые 
различия в кратковременной сло-
весной и образной памяти в груп-
пах среднего и старшего возраста, 
в непосредственной памяти — в 
средней группе, в оперативной па-
мяти и успешности запоминания 
в виде увеличения показателей 
(р<0,050). Значения показате-
лей памяти (КПслЗ, ДПсл, КПобр, 
ДПобр) значительно возросли как 
в основной, так и в контрольной 
группах в динамике (рис. 2–5).   
Показатели оперативной памяти 
(НП, количество цифр в ряду, ОП, 
количество цифр в ряду и У, коли-
чество рядов) в динамике (с воз-
растом) увеличиваются статисти-
чески значимо как в основной, так 
и в контрольной группах. Анализ 
всех показателей мышления ука-
зывает на стабильность значимых 
различий в младшей и средней 
возрастных группах в динамике. 
Единственным различием оказа-
лось время выполнения задания в 
старшей группе. Анализ динамики 
показателей мышления (УО, УК, 
ПМ) никаких различий не выявил 
ни в контрольной, ни в основной 
группе. При этом показатель КА 
существенно увеличился к ос-
новной группе (p<0,0001), а пока-
затель Т статистически значимо 
уменьшился в контрольной группе 
(p<0,0001) (табл. 2). Показатели 
внимания (устойчивость и объем) 
возросли. Увеличился объем вни-

мания (ОВ) в основной группе с 73,5 
до 77,7 (р=0,0003), в контрольной 
группе — уменьшился с 40,1 до 36,8 
(р<0,0001). Изменения устойчиво-
сти внимания (УВ) статистически 
не значимы (рис. 6). Вероятнее все-
го, это связано с прогрессировани-
ем процесса по мере нарастания 
двигательного дефицита. 
Таким образом, анализ распре-
деления степени выраженности 
когнитивных нарушений по груп-
пам наблюдения показал, что 39% 
больных миодистрофией Дюшенна 
имели нарушения когнитивных 
функций (умеренные и тяжелые). 
В младшей группе когнитивный 
дефицит выявлен в 71% наблюде-
ний и в группе подростков — в 29% 
(p<0.005). 
Когнитивные нарушения характе-
ризовались: 

// �нарушением памяти (25%) — 
преимущественно пострадала 
кратковременная образная, дол-
говременная образная и опера-
тивная память в средней группе; 

// �изменением показателей мышле-
ния (83%) — способности к обоб-
щению, выделению конкретных 
признаков, снижению функции 
понятийного мышления, увели-
чению времени выполнения за-
дания; 

// �нарушением показателей вни-
мания (96%) в виде снижения 
объема внимания. 

Результаты анализа нейропсихоло-
гического тестирования в динамике 
показали достоверно значимые 

одинаковые изменения. Выросли 
показатели вербальной (слухоре-
чевой) на 10%, образной на 11%, 
непосредственной и оперативной 
памяти на 8%, не изменились пока-
затели развития мышления. Разли-
чия между основной и контрольной 
группой проявились в изменениях 
показателей внимания (таблица 
Шульте): объем внимания увели-
чился в основной группе на 15%, 
и вероятнее всего, это связанно с 
нарастанием мышечной слабости.
При анализе полученных резуль-
татов в основной группе выявлено, 
что показатели нарушений внима-
ния, мышления и памяти изменены 
у больных МДД. Среди лиц, име-
ющих диагноз МДБ, все показате-
ли соответствовали нормальным 
значениям. 

РЕЗУЛЬТАТЫ 
ИММУНОБИОХИМИЧЕСКОГО 
ИССЛЕДОВАНИЯ
Анализ данных ИФА сыворотки 
крови доказал, что уровень BDNF у 
детей, больных с МДД достоверно 
снижен по сравнению с контроль-
ной группой (р<0,05), а содержание 
CNTF и NGF повышено (табл. 3).
Определение уровня BDNF в ди-
намике показало достоверное уве-
личение данного параметра как 
в основной, так и в контрольной 
группе (p<0,05) (рис. 7).
Далее была проведена оценка 
уровня BDNF в выделенных воз-
растных категориях основной и 
контрольной групп. Это позволило 
выявить статистически значимые 

изменения как в начале обследо-
вания (BDNF 2), так и в динамике 
(BDNF 3). Различия концентра-
ции нейротрофина между всеми 
группами в сыворотке крови были 
достоверны (р<0,005). В динамике 
с возрастом уровень показателя 
увеличивался. Так, в возрасте 7–11 
лет нейротрофическая активность 
у здоровых составила 1436,6+74,5 
[1289–1600], в такой же возраст-
ной группе у больных МДД — 
875,1+56,5 [643,5–1073]. Аналогич-
ная тенденция отмечена и в других 
возрастных группах, соответ-
ственно: 12–18 лет — 1202,8+64,9 
[1126–1285], у подростков с 
МДД — 1650,8+86,2 [1376–1908]; 
у лиц старше 18 лет в основной 

Различия концентрации 
нейротрофина между 
основной и контрольной 
группами в сыворотке крови 
были достоверны (р<0,005). 
В динамике с возрастом 
уровень показателя 
увеличивался

Таблица 2

Анализ динамики показателей КА, Т

Группа Показатель M ± S, до M ± S, после Уровень P

Основная Т, сек 227,5 ± 158,8 266,9 ± 243,5 0,2589

Основная КА, слов 22,7 ± 7,7 23,8 ± 7,7 <0,0001

Контроль Т, сек 139,8 ± 45,8 130,9 ± 45,2 <0,0001

Контроль КА,слов 27,8 ± 0,4 27,7 ± 0,7 0,2240

Таблица 3

Cодержание сывороточных биомаркеров (в пкг/мл) в крови 

больных МДД в сравнении с контрольной группой

Показатель Основная группа 
М+Т(Ме) [25-75%]

Контрольная группа 
М+Т(Ме) [25-75%]

Уровень P

BDNF 1186,0±68,5 [875-1342] 1627,2±54,2 [1374-1963] <0,05

CNTF 41,9±4,7 [26,5-59,9] 15,3±1,29 [10,5-17,4] >0,05

NGF 154,5±8,3 [117,5-186,2] 124,6±9,7 [92,1-129,6] >0,05
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Корреляционный анализ 
доказал взаимозависимость 
уровня BDNF в сыворотке 
крови больных МДД и 
степени выраженности 
когнитивных нарушений. 
При низком уровне 
показателя BDNF 
диагностируются 
выраженные нарушения 
когнитивных функций.  
И напротив — при 
достаточной концентрации 
показателя BDNF когниции 
сохранны

группе 1658,2+158,5 [1342–1784] 
и в контрольной — 1982,4+33,4 
[1894–2071]. Также отмечался 
рост нейротрофина в динамике 
по возрастам. В группе 7–11 лет 
первоначально уровень BDNF был 
1436,6±74,5; через 1,5 года он соста-
вил 1525,2±80,2; в группе 12–18 лет 
уровень был 1650,8±86,2, стал 
1748,3±83,9; у лиц старше 18 лет 
составлял 1982,4±33,4 и поднялся 
до 2078,1±32,5 (рис. 8). 
Разница в снижении показателей 
BDNF при первичном обследова-
нии между группами здоровых 
и больных МДД по возрастам со-
ставила в группе младших школь-
ников 39%, в группе подростков 
27%, в группе старше 18 лет — 16%. 
Таким образом, чем старше паци-
ент, тем меньше разница в уровне 
показателя BDNF.
Уровень BDNF коррелировал со 
степенью выраженности когни-
тивных нарушений. Самый низ-
кий показатель BDNF обнаружен 
в группе больных с выраженны-
ми когнитивными нарушениями. 
Связь сильная и отрицательная, 
следовательно, чем выше пока-
затель BDNF, тем менее выраже-
ны когнитивные расстройства. 
Данная зависимость обнаруже-
на только для основной группы 
участников исследования (рис. 9).
Предложена модель прогнози-
рования когнитивных наруше-
ний в зависимости от возраста и 
уровня BDNF в сыворотке крови 
у больных МДД. Доказано, что 
люди старшего возраста не имеют 
когнитивных нарушений; дети 
среднего возраста имеют неболь-
шой риск развития когнитивных 
нарушений (26,3 %) при усло-
вии, если показатель BDNF менее  
1552 пг/мл. Дети младшего воз-
раста имеют наибольший риск 
развития когнитивных нарушений 
(80,0%), при условии, что пока-
затель BDNF менее 1107 пг/мл, 
что является прогностическим 
фактором.

Рис. 8
Уровень BDNF в основной  
и контрольной группах в динамике
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Таким образом, доказано, что у 
больных с диагнозом МДБ все по-
казатели исследуемых когнитив-
ных функций (память, внимание, 
мышление) соответствовали нор-
мальным значениям. Когнитивные 
нарушения (умеренные и тяже-
лые) выявлены у 39% обследуемых 
с МДД. Преимущественно страда-
ли показатели мышления (83%): 
способность к обобщению, вы-
делению конкретных признаков, 
функции понятийного мышления; 
и показатели внимания (96%) в 
виде снижения объема внимания. 
За период наблюдения (2 года) 
в группах наблюдения выросли 
показатели вербальной (слухоре-
чевой) на 10%, образной на 11%, 
непосредственной и оператив-
ной памяти на 8%; не изменились 
показатели развития мышления. 
Различия между основной и кон-
трольной группой проявились 
в изменениях показателей вни-
мания (таблица Шульте): объем 
внимания увеличился в основной 
группе на 15%, и вероятнее всего, 
это связанно с нарастанием мы-
шечной слабости. 
Анализ исследований нейротро-
фической активности показал, 

что BDNF в сыворотке крови об-
ладает наибольшей диагностиче-
ской ценностью для мониторинга 
при МДД. Концентрация марке-
ра BDNF достоверно снижена в 
основной группе. В динамике с 
возрастом как в основной, так и в 
группе больных с диагнозом МДД/
МДБ уровень нейротрофина BDNF 
увеличился. Это в очередной раз 
доказывает положение о «жиз-
ненном» биоритме BDNF [4, 11]. 
Учитывая, что снижение уровня 
BDNF характеризуется нарушени-
ем нейротрофической регуляции, 
усилением процессов гибели ней-
ронов, клеток глии, угнетением 
синтеза холинергических нервных 
волокон, нейротрофин BDNF мож-
но рассматривать как биомаркер 
нейропластичности мозга и де-
структивного процесса в ЦНС.
Корреляционный анализ дока-
зал взаимозависимость уровня 
BDNF в сыворотке крови боль-
ных МДД и степени выраженно-
сти когнитивных нарушений. При 
низком уровне показателя BDNF 
диагностируются выраженные 
нарушения когнитивных функций. 
И напротив — при достаточной 
концентрации показателя BDNF 
когниции сохранны.
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НАРУШЕНИЕ ОБОНЯНИЯ, 
ПОРАЖЕНИЕ ЦЕНТРАЛЬНОЙ 
НЕРВНОЙ СИСТЕМЫ 
И РИСК РАЗВИТИЯ 
НЕЙРОДЕГЕНЕРАТИВНЫХ 
ЗАБОЛЕВАНИЙ ПРИ COVID-19

вирусной инфекции и возможность 
развития в будущем таких нейро-
дегенеративных заболеваний как 
болезнь Альцгеймера. Особенно 
если учесть, что поражение цен-
тральных структур обонятельной 
системы и развитие гипосмии по-
являются до развития основной 
клинической картины заболева-
ния, которое может протекать и без 
пневмонии вовсе.

НЕЙРОТРОПНОСТЬ COVID-19
Способность инфицировать клетки 
ЦНС в целом и нейроны в частности 
ранее уже была описана для коро-
навирусной инфекции. Человече-
ские коронавирусы HCoV-OC43 и 
HCoV-229E обнаруживаются в мозге 
человека [22], вирусы животных, 
такие как MHV, бычий CoV и адапти-
рованные к мышам штаммы HCoV-
OC43, способны проникать в ЦНС 
[23–26]. В то время как SARS-CoV 
считается респираторным патоге-
ном у людей, в период вспышки с 
2002 по 2003 год по данным аутоп-
сии описано присутствие корона-
вируса в головном мозге инфици-
рованных пациентов. Ding и соавт. 
выявили вирус в головном мозге в 
четырех случаях SARS [27]. В другом 
отчете аутопсия восьми пациентов 
выявила наличие SARS-CoV в го-
ловном мозге во всех образцах, при 
этом изменения затронули цито-
плазму многочисленных нейронов в 
гипоталамусе и коре и проявлялись 
в виде отека и рассеянной красной 
дегенерации нейронов [28].
Сегодня считается, что основной 
механизм проникновения виру-
са SARS-Cov-2 в клетку хозяина — 
связывание с рецептором ангио-
тензинпревращающего фермента 
II типа (рАПФ-2) и что для поглоще-
ния вируса дополнительно необхо-
дима мембрано-связанная серино-
вая протеаза-2 (МССП-2) [29–32]. 
Соответственно, ткани с высокой 
экспрессией данных рецепторов 
обладают высокой тропностью к 
вирусу и могут служить входными 
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В декабре 2019 года вспышка пневмонии неизвестной этиологии в китайском городе Ухань привела к 
чрезвычайной ситуации в области общественного здравоохранения и быстро распространилась в дру-
гие регионы мира. У большинства пациентов заболевание характеризуется лихорадкой, сухим кашлем, 
одышкой или учащенным дыханием, признаками интерстициальной пневмонии при компьютерной 
томографии грудной клетки, однако все больше данных приводится и о поражении нервной системы

П
о данным ВОЗ на 26 
июня 2020 года, в 
Европе число под-
твержденных слу-
чаев COVID-19 со-
ставило 2 568 496, 

при этом летальность превыси-
ла 193 тыс. случаев [1], в Россий-
ской Федерации — 600 тыс. и 8359 
случаев с начала вспышки [2].  
У большинства пациентов заболе-
вание характеризуется лихорад-
кой, сухим кашлем, одышкой или 
учащенным дыханием, признака-
ми интерстициальной пневмонии 
при компьютерной томографии 
грудной клетки [3, 4], однако все 
больше данных приводится и о по-
ражении нервной системы.
Коронавирусы — это большая груп-
па патогенов, некоторые из них 
способны к развитию тяжелого ре-
спираторного синдрома с высокой 
летальностью: например, ранее 
известные SARS-CoV (severe acute 
respiratory syndrome coronavirus — 
коронавирус тяжелого остро-
го респираторного синдрома) и 
MERS-CoV (Middle East respiratory 

чала вспышки. В неврологической 
картине отмечались обонятельные 
и вкусовые расстройства, особенно 
в легких случаях [10]. Неоднократ-
но сообщалось о пациентах, инфи-
цированных SARS-CoV-2, которые 
перенесли синдром Гийена-Барре, 
синдром Миллера-Фишера, миелит, 
менингит и энцефалит [11–16].

НАРУШЕНИЕ ОБОНЯНИЯ ПРИ 
COVID-19
Один из первых симптомов корона-
вирусной инфекции — гипосмия, 
выявляемая, по разным данным, с 
частотой от 5,1% [17] до 86% [18] 
случаев. Часто нарушению обоня-
ния сопутствовало снижение вкуса, 
а иногда оно выявлялось даже чаще. 
Как сообщили Simone Meini и соавт., 
из 100 обследованных пациентов 
у 29% были выявлены нарушения 
обоняния и у 41% — вкуса, а по со-

syndrome coronavirus — корона-
вирус ближневосточного респи-
раторного синдрома) [5, 6]. Новый 
коронавирус — одноцепочечный 
РНК-содержащий вирус, относя-
щийся к семейству Coronaviridae. 
Геномный анализ показывает, что 
SARS-CoV-2, так же как MERS-CoV и 
SARS-CoV, принадлежит роду бета-
коронавирусов (β-CoV). Установле-
но, что для проникновения в клетки 
человека SARS-CoV-2 использует 
тот же рецептор, что и SARS-CoV 
[7, 8]. Все больше доказательств 
существует в отношении того, что 
нейротропность — одна из общих 
черт коронавирусов, которые име-
ют сходную вирусную структуру 
и путь заражения [9], и, следова-
тельно, механизмы проникновения 
в нервную систему, ранее обнару-
женные для других CoV, могут быть 
идентичными и у SARS-CoV-2.
В начале июня 2020 года Lei Wang 
и соавт. опубликовали система-
тический обзор 41 статьи, вклю-
чающий случаи 4700 пациентов с 
COVID-19 и поражением нервной 
системы, зафиксированные с на-

общению Klopfenstein и соавт. — у 
47% и 85% соответственно [19, 20]. 
Особенность гипосмии у пациен-
тов с COVID-19 состоит в том, что 
она возникает на фоне отсутствия  
отека слизистой обонятельной 
зоны (ощущение значимой зало-
женности носа) и это нарушение 
достаточно выраженное и стойкое 
в сравнении с пациентами с грип-
поподобными симптомами [19, 21]. 
Уточнение механизма возникнове-
ния гипосмии у инфицированных 
COVID-19 — крайне важная задача. 
На сегодняшний день нельзя ис-
ключить центральный механизм ее 
развития, а также участие структур 
обонятельной системы, особенно 
периферических, в транспортиров-
ке вируса в центральную нервную 
систему (ЦНС). Еще больший ин-
терес вызывают отдаленные по-
следствия перенесенной корона-
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воротами инфекции. Вирус SARS-
Cov-2 использует спайк-белок S1, 
который позволяет прикреплять 
вирион к клеточной мембране, вза-
имодействуя с рАПФ-2. Аффин-
ность рАПФ-2 эктодомена S1-белка 
у SARS-Cov-2 в 10–20 раз выше, 
чем у спайк-белка SARS-CoV, что 
определяет его высокую вирулент-
ность [33, 34]. На сегодняшний день 
степень экспрессии генов АПФ-2  
и МССП-2 в различных отделах 
обонятельного анализатора (ОА) 
и центральной нервной системы 
остается дискутабельной. В ряде 
исследований рАПФ-2 были опре-
делены в обонятельной луковице 
[35, 36, 37]. В других показано, что 
ген АПФ-2 экспрессируется в основ-
ном эндотелиальными клетками и 
астроцитами, но не нейронами [35]. 
Помимо обонятельного эпителия 
АПФ-2 диффузно экспрессируется 
на слизистой оболочке полости рта, 
особенно на языке [32].
Первый этап обнаружения одоранта 
происходит в обонятельном эпи-
телии (ОЭ). В этом нейроэпителии 
обонятельные сенсорные нейроны 
(ОСН) окружены глиально-подоб-
ными поддерживающими клетками 
(ПК), образующими структурный 
барьер. ПК также обеспечивают 
метаболическую и трофическую 
поддержку нейронов и участвуют 
в поддержании ионных градиентов 
в OСН [38]. Интересен тот факт, что 
даже ингибиторы ангиотензин-
превращающего фермента АПФ, как 
лекарственные средства, могут вы-
зывать нарушение обоняния [39]. 
Для понимания возможного меха-
низма проникновения вируса SARS-
Cov-2 в ЦНС трансназально важно 
установить, какие именно клетки 
(ОСН или ненейрональные клетки) 
способны к экспрессии данных ге-
нов, и этот вопрос на сегодняшний 
день подвергается активному изу-
чению [40–42]. Ряд исследователей 
подтвердили наличие экспрессии 
рАПФ-2 в ненейрональных клетках 
[43–45], в большей степени — в ПК. 

изменения воспалительных ре-
акций. В предыдущем исследова-
нии SARS-CoV было обнаружено, 
что анти-S-белок IgG способствует 
тяжелому повреждению тканей в 
других органах, например, в лег-
ком [48, 49]. При тяжелом течении 
SARS-CoV-2 в цереброспинальной 
жидкости (ЦСЖ) были обнаружены 
олигоклональные полосы и повы-
шенный уровень IgG, что может 
быть причиной развития аутоим-
мунных заболеваний, в том числе 
с поражением ЦНС [50].
Paniz-Mondolfi и соавт. сообщи-
ли о наличии SARS-CoV-2 в ткани 
мозга при вскрытии пациента с 
COVID-19 — вирусные частицы были 
обнаружены не только в цитоплаз-
матических вакуолях нейрональных 
клеток, но также и в небольших ве-
зикулах эндотелиальных клеток, 
что позволило предположить, что 
это прямой гематогенный нейро-
инвазивный путь [51]. Присутствие 
вируса SARS-CoV-2 в системном кро-
вообращении, возможно, позволя-
ет ему проходить в церебральный 
кровоток, где медленное движение 
крови в микроциркуляторном русле 
способствует взаимодействию бел-
ка шипа вируса SARS-CoV-2 с рАПФ-
2, экспрессируемым в эндотелии 
капилляров. Это приводит к повреж-
дению эндотелиальной выстилки 
гематоэнцефалического барьера 
[51]. В среде нейронных тканей 
его взаимодействие с рАПФ-2, экс-
прессируемыми в нейронах, может 
инициировать размножение вируса, 
сопровождающееся повреждением 
нейронов без существенного воспа-
ления. Описан высокий уровень экс-
прессии провоспалительных медиа-
торов при отсутствии воспаления в 
ЦНС у зараженных мышей [52]. Ви-
рус также может распространяться 
по пространствам Вирхова-Робена, 
окружающим артериолы и венулы, 
как было продемонстрировано для 
ряда других нейротропных патоге-
нов [53]. 
Только 17% пациентов с обонятель-

Этот вывод важен, так как ПК дости-
гают самых поверхностных слоев и 
могут быть входными воротами для 
вирусов и способствовать их даль-
нейшему проникновению в ЦНС че-
рез ОСН. Из вышеизложенного сле-
дует, что поддерживающие клетки 
в обонятельном эпителии экспрес-
сируют оба гена (АПФ-2 и МССП-2) 
рецептора хозяина SARS-CoV-2, 
необходимые для входа в клетку. 
Повреждение вирусом этих кле-
ток может привести к нарушению 
их метаболизма, что повлияет на 
функцию нейронов обонятельных 
рецепторов, вызывая гипосмию.

ВОЗМОЖНЫЕ МЕХАНИЗМЫ 
ПОВРЕЖДЕНИЯ ЦЕНТРАЛЬНОЙ 
НЕРВНОЙ СИСТЕМЫ ПРИ 
COVID-19
Предыдущие исследования пока-
зали, что коронавирус может быть 
нейротропным, нейроинвазивным 
и нейровирулентным. На сегод-
няшний день предполагается, что 
SARS-CoV-2 может воздействовать 
на нервную систему через два по-
тенциальных механизма: неадап-
тивной воспалительной реакции 
и непосредственного проникно-
вения вируса в ЦНС. В первом слу-
чае поражение на ранней стадии 
COVID-19 происходит из-за повы-
шения секреции провоспалитель-
ных цитокинов (например, IL-1β, 
IFN-γ, TNF-α, IL-4, IL-10), вызванно-
го быстрой репликацией вируса и 
повреждением клеток. Кроме того, 
у пациентов с тяжелыми формами 
в отделениях интенсивной терапии 
также отмечались более высокие 
уровни этих цитокинов в плазме, 
что свидетельствует о наличии 
«цитокинового шторма» [46]. По-
добные изменения могли вызывать 
различные неврологические сим-
птомы, нарушение проницаемости 
гематоэнцефалического барьера 
(ГЭБ) [47]. Кроме того, нейтрали-
зующие антитела (анти-S-белок 
IgG) также могут вызывать тяжелые 
вторичные повреждения путем 

ной дисфункцией имели ринорею 
или заложенность носа и минималь-
ные воспалительные инфильтраты 
в образцах биопсии ОЭ, а это по-
зволяет предположить, что местное 
воспаление не является определя-
ющим фактором, способствующим 
нарушению обоняния при COVID-19 
и что ОЭ может служить входны-
ми воротами для вируса [54] (рис. 
1A). Ранее при изучении HCoV была 
описана роль обонятельного нейро-
эпителия во время процесса нейро-
инвазии, поскольку химическая де-
генерация обонятельных сенсорных 
нейронов сульфатом цинка (ZnSO4) 
существенно ограничивала доступ 
вируса к головному мозгу. При этом 
отсутствие HCoV в печени интра-
назально зараженных мышей и си-
стемном кровотоке на 2–5-й день 
позволили доказать, что нейроин-
вазия происходит не гематогенным 
путем. Таким образом, SARS-CoV-2 
в основном проникает в мозг через 
обонятельный нерв, а скорость рас-
пространения инфекции в головном 
мозге очень высокая [52]. Обычно 
вирусы распространяются от обо-
нятельной луковицы по обонятель-
ному тракту приблизительно за 24 
часа, а транскортикальное распро-
странение занимает дополнитель-
ные несколько дней [55]. В случае 
с COVID-19 уже через 6–12 часов 
вирусный антиген был обнаружен 
по всему мозгу, распространился на 
структуры первого и второго поряд-
ка, связанные с обонятельной луко-
вицей, а также на структуры, только 
отдаленно связанные с обонятель-
ной системой. Причиной такого 
быстрого распространения может 
быть короткий репликативный цикл 
SARS-CoV-2 [56], при этом если ви-
русная нагрузка в начальных зонах 
инвазии высокая, то вирус может 
распространяться транснейрональ-
но в дистально связанные нейро-
ны без необходимости репликации 
во всех инфицированных клетках 
вдоль их пути. Тройничный нерв 
также обладает ноцицептивными 

главе с Prestia пришли к выводу, что 
скорость прогрессирования когни-
тивного дефицита коррелировала 
с потерей серого вещества в проек-
ции полей Бродмана, участвующих 
в связи гиппокампа и обонятельной 
области (23, 31, 26, 29, 30, 11 и 25) 
[60]. В дополнение к изменениям в 
гиппокампе, патологические изме-
нения при БА также были описаны 
в обонятельной области, напри-
мер, в энторинальной коре и свя-
занных с ней регионах, что может 
быть причиной раннего дефицита 
памяти при БА [61]. Следователь-
но, гипосмия может быть ранним 
диагностическим признаком БА, 
проявляющимся еще до развития 
диагностируемых когнитивных на-
рушений. В настоящее время по-
казано, что амилоидные фибриллы 
при БА могут содержать ДНК- и, в 
особенности, РНК-вирусы [62]. В 
нескольких исследованиях в голов-
ном мозге больных БА обнаружены 
вирусы герпеса 6 и 7 типов [63]. 
Таким образом, возможно, амилоид 
действует как часть ответа хозяина 
на инфекцию. В настоящее время не 
ясно, является ли альцгеймеровская 
патология главным образом вы-
званной микробной инфекцией или 
напротив — иммунным ответом на 
нее. Гипотеза о возможном отдален-
ном поражении нервной системы и 
развитии БА у пациентов, перенес-
ших COVID-19, становится все более 
правдоподобной (рис. 1Б), особен-
но если учесть, что 43,2% пациентов 

нейронами, которые присутствуют 
в респираторном эпителии полости 
носа и теоретически могут служить 
воротами для проникновения виру-
са и в ствол головного мозга транс-
нейронально [57]. 

COVID-19 И БОЛЕЗНЬ 
АЛЬЦГЕЙМЕРА
Обонятельная система — одна из 
первых областей мозга, последо-
вательно вовлекающихся в пато-
логический процесс при болезни 
Альцгеймера (БА), что подтверж-
дено рядом исследований, отмеча-
ющих раннее отложение агрегатов 
β-амилоида в этой области [58, 59]. 
Секционные исследования показа-
ли присутствие отложений бета-
амилоида (Aβ) и гиперфосфорили-
рованного тау-белка в центральных 
структурах обонятельной системы 
у пациентов с БА [58]. У таких боль-
ных пониженная способность к обо-
нятельному обнаружению, дискри-
минации и идентификации обычно 
выявляется на ранних этапах разви-
тия заболевания, что важно, так как 
большинство исследований в дан-
ной области сейчас ориентированы 
на диагностику БА до развития не-
обратимых изменений. Первичная 
обонятельная кора имеет связи с 
гиппокампом [59], который вовле-
кается в патологический процесс 
при БА. Проанализировав МРТ го-
ловного мозга пациентов с умерен-
ными когнитивными нарушениями 
(УКН), группа исследователей во 
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ИЛ-10 и моноцитарный хемотакси-
ческий белок 1. И, хотя холинерги-
ческий противовоспалительный 
путь еще не изучен, он может быть 
жизнеспособной мишенью для 
борьбы с воспалением и предот-
вращения «цитокинового шторма» 
у пациентов с COVID-19, а ингиби-
торы ацетилхолинэстеразы, кото-
рые используются как препараты 
первой линии при БА, потенци-
ально могут быть использованы в 
качестве дополнительной терапии.
Стимуляция блуждающего нерва 
через никотиновые рецепторы 
может оказывать противовоспа-
лительное действие [67], что по-
зволяет предполагать, что при-
менение никотина может быть 
эффективным для предотвращения 
индукции воспаления у пациента с 
COVID-19 [68].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Хотя последствия пандемии 
COVID-19 для неврологических 
больных все еще труднопрогнози-
руемы, это, несомненно, затронет 
многих пациентов с нейродегене-
ративными заболеваниями и бо-
лезнью Альцгеймера в частности. 
Только крупномасштабный ретро-
спективный анализ в дополнение 
к доклиническим исследованиям 
позволит выявить весь спектр по-
следствий для развития нейроде-
генерации.
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Рис. 1
Транснейрональный путь 
поражения центральной нервной 
системы как риск развития 
болезни Альцгеймера при 
COVID-19:
А — В обонятельном эпителии 
вирус SARS-Cov-2, при 
помощи спайк-белка S1, 
cвязывается с рецептором 
ангиотензинпревращающего 
фермента II типа (рАПФ-2) и 
мембрано-связанной сериновой 
протеазой-2 (МССП-2) и проникает 
в поддерживающие клетки 
(ПК). Далее («?» — механизм 
активно изучается) переходит в 
обонятельные сенсорные нейроны 
(ОСН). В составе их аксонов SARS-
Cov-2 пересекает lamina cribrosa, 
достигая ядер обонятельной 
луковицы, и распространяется 
далее транскортикально.
Б — При болезни Альцгеймера 
происходит отложение бета-
амилоида (2) и скопление 
обеспечивающего нормальную 
структуру микротрубочек (1) 
тау-белка (3), что приводит к 
гибели клетки. Данный процесс 
первично затрагивает регионы 
обонятельного анализатора 
в головном мозге. Триггером 
патологического процесса могут 
быть инфекции, проникающие 
трансназально, в том числе и 
SARS-Cov-2.
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БОЛИ В НИЖНЕЙ ЧАСТИ 
СПИНЫ. СОВРЕМЕННОЕ 
СОСТОЯНИЕ ПРОБЛЕМЫ  
И МЕЖДИСЦИПЛИНАРНЫЙ 
ПОДХОД К ЕЕ РЕШЕНИЮ
Краткий обзор

По мнению большинства отечественных и зарубежных исследователей, боли в нижней части спины 
традиционно возглавляют список из десяти самых частых хронических заболеваний. Эта проблема 
представляет собой яркий пример мультидисциплинарного подхода и требует решения в тесном со-
трудничестве смежных специалистов. Выбор оптимального способа лечения синдрома поясничных 
болей должен базироваться на использовании дифференцированных методов исследования. Основные 
направления комплексной терапии на базе немедикаментозных методов и лекарственных средств раз-
работаны и с успехом применяются

П
роблема эта извест-
на с глубокой древ-
ности и сопутству-
ет человечеству на 
протяжении всей 
его истории. Вряд 

ли можно встретить человека, кото-
рый в течение жизни не испытывал 
боли, тяжесть или дискомфорт в 
пояснице. Описание некоторых 
способов избавления от пояснич-
ных болей можно найти в трудах 
родоначальника европейской ме-
дицины Гиппократа (около 460 г. 
до н. э.). Так, принимая пациентов 
и обучая врачей в своей лечебнице 
на острове Кос, Гиппократ предва-
рительно прогревал болезненные 
мышцы горячим паром, после чего 
фиксировал больного на наклон-
ном деревянном щите под углом 
в 45º и за счет собственного веса 
пациента, расположенного вниз 
головой, осуществлял скелетное 
вытяжение, облегчая страдания.
История изучения причин болей в 
спине весьма примечательна. На 
протяжении веков лечением дан-
ной категории больных, исповедуя 

самые различные представления 
о природе болезни, занимались 
самые разные специалисты: от на-
родных целителей, костоправов, 
земских врачей, хиропрактиков, 
остеопатов до неврологов, нейро-
хирургов, ортопедов-травматоло-
гов, физиотерапевтов и др.
Рождались самые разнообразные 
теории патогенеза, иногда в корне 
противоречащие друг другу, от те-
ории «сублюксации» (подвывиха) 
позвонков, до инфекционно-ал-
лергической теории, воспалитель-
ных («радикулит») и дегенератив-
но-дистрофических поражений 
позвонков и суставов. В нашей 
стране, благодаря Казанской не-
врологической школе и работам 
Я. Ю. Попелянского, длительное 
время господствовала т. н. теория 
«остеохондроза позвоночника», 
к настоящему времени оставшаяся 
в основном в памяти поколений 
отечественных врачей и пациентов 
и в действующей Международной 
классификации болезней Х пере-
смотра (МКБ-Х) ограниченная не-
большим перечнем расстройств. 
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лоартрите, синдроме Рейтера, 
псориатическом артрите), по-
дагре; 

// �инфекционные и паразитарные 
заболевания (спондилиты, эхи-
нококкоз позвоночника); 

// �нейрогенная спондилоартропа-
тия (при сифилисе, сирингомие-
лии, сахарном диабете); 

// �первичные и метастатические 
опухоли.

Анализируя всю совокупность 
сложнейших патогенетических 
взаимоотношений, можно отме-
тить некие общие закономерности, 
развивающиеся последовательно. 
Чаще всего, на начальных стадиях 
инициирующим звеном патогенеза 
является так называемый мышеч-
но-дистонический синдром, ко-
торый сопровождается не только 
болью и мышечным спазмом, но 
и нарушением кровообращения, 
в основном венозного, что, в свою 
очередь увеличивает боль, актива-
цию ноцицепторов, ухудшение ги-
дрофильности хрящевых структур 
позвоночника и суставов. В даль-
нейшем, при отсутствии адекват-
ного лечебно-профилактического 
подхода и с увеличением возраста 
пациентов при сохранении ста-
тико-динамических нагрузок, на-
растает процесс дегенерации, что 
нынче обозначают как остеоартрит.
Остеоартрит сегодня признан наи-
более инвалидизирующим заболе-
ванием, которое снижает качество 
жизни и поражает от 40 до 85% 
суставов позвоночника. Сходные 

пьютерной томографии. Частое 
выявление протрузий и грыж меж-
позвонковых дисков при выполне-
нии МРТ способно дезинформиро-
вать не только пациентов, но даже 
опытных клиницистов, в результа-
те дефицита времени и поверхност-
ного осмотра способных пойти по 
ложному диагностическому пути. 
В особенности это касается случаев 
сочетанного поражения позвоноч-
ника и суставов, когда, например, 
коксартроз, меняя двигательный 
стереотип, сопровождается боля-
ми в пояснице в результате нера-
ционального перераспределения 
двигательной нагрузки.
Таким образом, рассматриваемая 
проблема представляет собой яр-
кий пример необходимости муль-
тидисциплинарного подхода и 
должна решаться в тесном сотруд-
ничестве смежных специалистов.
Основные направления комплекс-
ной терапии разработаны и с успе-
хом применяются. Здесь можно 
упомянуть как немедикаментоз-
ные, так и лекарственные средства.
Спектр немедикаментозных средств 
для лечения данной категории 
больных хорошо известен и вклю-
чает в себя лечебный массаж, ле-
чебную гимнастику, кинезиотера-
пию, миофасциальный рилизинг, 
мануальную терапию, в особен-
ности мягкотканные ее техники 
(постизометрическую релаксацию 
мышц — ПИР), иглорефлексотер-
пию, физиотерапевтические ме-
тодики (фонофорез лекарствен-
ных препаратов, магнитотерапию 
и т. п.).
Общеизвестен эффект использо-
вания лечебно-медикаментозных 
блокад (локальной инъекционной 
терапии), в частности, при купиро-
вании острых болей. Однако при-
менение блокад требует от врача 
необходимых анатомо-топографи-
ческих знаний и навыков.
Лекарственная терапия предус-
матривает несколько основных 
направлений. Во-первых, приме-

изменения, по мнению большин-
ства авторов, наблюдаются и при 
поражении суставов конечностей 
и фасеточном синдроме (Н. А. Шо-
стак, Н. Г. Правдюк, 2019).
Выбор оптимального способа ле-
чения синдрома поясничных болей 
должен базироваться на использо-
вании дифференцированных мето-
дов исследования, к числу которых, 
в первую очередь, можно отнести 
детальный анализ жалоб, хроно-
логии возникновения симптомов, 
связь боли с позой, положением и 
нагрузками (статической или дина-
мической). Необходимо лаборатор-
ное исследование для исключения 
или подтверждения системных за-
болеваний соединительной тка-
ни (например, анкилозирующего 
спондилоартрита, онкологических 
или остеопоротических поражений 
опорно-двигательного аппарата). В 
процессе обследования больного 
обязательно должен принимать 
участие клинический невролог 
для оценки степени вовлеченности 
центральной либо периферической 
нервной системы. При этом оцени-
ваются симптомы натяжения, вы-
падения или раздражения нервных 
корешков.
Следующим этапом диагности-
ки следует считать применение 
лучевых методов исследования, 
причем не обязательно сразу же 
назначение магнитно-резонансной 
томографии (МРТ), иногда вполне 
достаточно выполнения спонди-
лографии либо спиральной ком-

Выбор оптимального 
способа лечения синдрома 
поясничных болей должен 
базироваться на использовании 
дифференцированных методов 
исследования

гибиторов ЦОГ-2, оказывает раз-
рушающее действие на хрящевую 
ткань, провоцируя дальнейшее 
развитие дегенерации хрящей и 
синовиальных оболочек, снижение 
высоты межпозвонковых щелей, 
формирование признаков кореш-
ковой компрессии.
С позиции клинической невроло-
гии, больные с заболеваниями пе-
риферической нервной системы, и, 
в первую очередь, с дорсопатиями 
составляют до 80% от всех случаев 
стационируемых пациентов. 
По мнению В. А. Гориславца (2009, 
2010), причинами не только бо-
лей в спине, но и неврологических 
синдромов, находящихся в компе-
тенции практических неврологов, 
могут быть самые разные заболева-
ния и повреждения позвоночника: 

// �дегенеративно-дистрофические 
(остеохондроз позвоночника, 
грыжа межпозвонковых дисков — 
МПД, спондилез, спондилоартроз 
и др.); 

// �травмы (растяжение или разрыв 
связок, переломы позвонков, 
травматическая грыжа межпоз-
вонкового диска и др.); 

// �аномалии развития (врожден-
ный стеноз позвоночного канала, 
полное или частичное сращение 
позвонков, спондилолиз, кра-
ниовертебральные аномалии, 
аномалии краниовертебрального 
стыка, пояснично-крестцового 
перехода и др.); 

// �дисплазии позвоночника (иди-
опатический сколиоз, остеохон-
дропатии, фиброзная дисплазия 
и др.); 

// �метаболические заболевания, 
приводящие к развитию остео-
пороза (менопаузальный остео-
пороз, гиперпаратиреоз и др.); 

// �неинфекционные воспалитель-
ные спондилопатии — при диф-
фузных заболеваниях соедини-
тельной ткани (ревматоидном 
артрите), серонегативных спон-
дилоартропатиях (идиопатиче-
ском анкилозирующем спонди-

Так, вертеброгенные неврологи-
ческие синдромы в МКБ-10 пред-
ставлены в основном в подразделе 
«Дорсопатии» (М40–М54) раздела 
«Заболевания костно-мышечной 
системы и соединительной ткани». 
Неврологические осложнения вер-
тебральной патологии указаны так-
же в разделе «Заболевания нервной 
системы» (G00–G99).
Научная медицинская литература 
пестрит разнообразными взгля-
дами на этиологию, патогенез, 
диагностику и лечение болевых 
синдромов в области нижней ча-
сти спины. Кроме того, за лечение 
таких пациентов берутся врачи 
разных медицинских специаль-
ностей, начиная от врачей общей 
практики, терапевтов, ревматоло-
гов, физиотерапевтов, мануальных 
терапевтов, неврологов вплоть до 
ортопедов и нейрохирургов.  
В 1950–70-е годы ХХ века излишне 
активно использовались хирурги-
ческие методы лечения (ламинэкто-
мия, дискэктомия и пр.). В дальней-
шем выяснилось, что протрузии и 
грыжи межпозвонковых дисков да-
леко не всегда являются причиной 
болей в пояснице, а скорее одним 
из клинических и нейровизуализа-
ционных признаков, вызывающих 
поражение организма в целом, по-
звоночного столба в частности и 
тканей, его окружающих. В работах 
отечественных авторов (Н. М. Жу-
лев, В. С. Лобзин, Ю. Д. Бадзгарадзе, 
1992) подчеркивается, что класси-
ческие корешковые неврологиче-
ские синдромы (радикулопатии) 
встречаются в клинике гораздо 
реже некорешковых.  
Благодаря бурному развитию мето-
дов нейровизуализации (КТ и МРТ) 
удалось четко сформулировать по-
казания к оперативному лечению 
дискогенной компрессии нервных 
корешков и минимизировать воз-
можные риски для больных. Выяс-
нилось, что хирургическое лечение 
не гарантирует полного избавления 
от болей, а в некоторых наблюде-

ниях, невзирая на выполненную 
операцию, состояние больных про-
грессивно ухудшается, сопрово-
ждаясь т. н. синдромом «неудачно 
прооперированного позвоночника» 
(Е. А. Олейник, 2020).
В работе М. А. Мкртчяна (2008) под-
робно изучены, систематизиро-
ваны около 70 спондилогенных 
неврологических симптомов и до-
казана высокая топико-диагности-
ческая значимость большинства из 
них при пояснично-крестцовых ра-
дикулопатиях. Данное исследова-
ние позволяет определить взаимос-
вязи основных звеньев патогенеза 
и определить стратегию и тактику 
проводящейся терапии.
Большинство исследователей дан-
ной проблемы сходятся во мнении, 
что в основе болей в нижней части 
спины лежит процесс дегенерации 
хрящевых структур, асептическое 
воспаление в суставах позвоноч-
ника и конечностей, поэтому в по-
следние годы «золотым стандар-
том» лечения болей в нижней части 
спины стало назначение пациен-
там лекарственных препаратов из 
группы нестероидных противовос-
палительных. Проведено огром-
ное количество международных 
клинических исследований, по-
священных эффективности и без-
опасности нестероидных противо-
воспалительных средств (НПВС) 
при дегенеративно-дистрофиче-
ских заболеваниях позвоночника и 
суставов. Выяснилось, что подавля-
ющее большинство этих лекарств, 
несмотря на достаточно яркую 
анальгетическую эффективность, 
сопровождаются большим коли-
чеством нежелательных побочных 
явлений, среди которых и кардио-
васкулярные риски, вплоть до раз-
вития острого инфаркта миокарда 
(ОИМ), церебральных инсультов, 
поражения желудочно-кишечного 
тракта и формирования язвенной 
болезни, гастритов и т. п. 
Кроме того, значительная часть 
НПВС, вплоть до селективных ин-
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В России также существует мно-
жество препаратов, содержащих 
ХС, как в виде зарегистрирован-
ных лекарственных средств, так и 
в форме БАД. Особого внимания 
заслуживает препарат Структум 
(Pierre Fabre Medicament), произ-
водимый во Франции из собствен-
ной субстанции, который за деся-
тилетия зарекомендовал себя как 
высококачественное эффективное 
лекарственное средство. В работах 
Е. Л. Насонова, Л. И. Алексеевой, 
В. И. Мазурова, И. Б. Беляевой и др. 
(2004) подробно освещены патоге-
нетическое обоснование и клини-
ческая эффективность хондроитина 
сульфата (Структум) при лечении 
остеоартроза, приведены результа-
ты многоцентрового клинического 
исследования препарата Структум 
в России, рассмотрены вопросы 
фармакоэкономического приме-
нения препарата Структум при 
остеоартрозе, а также отдаленные 
результаты применения препарата, 
его воздействие на биоэнергетиче-
ские характеристики синовиальной 
жидкости, отражены сведения об 
эффективности и безопасности ис-
пользования хондроитина сульфата 
(Структум) при синдроме болей в 
нижней части спины. В России на-
коплен достаточно большой опыт 
использования препарата Струк-
тум. Одно из исследований перо-
ральной лекарственной формы ХС 
включало более 500 больных ОА по-
звоночника. На фоне лечения отме-
чено достоверное снижение боли в 
покое в 2,5 раза и при ходьбе в 2 раза 
(p<0,05) и потребности в НПВП в 
4,6 раза. В целом клиническое улуч-
шение отмечено у 80,2% пациентов. 
После завершения исследования 
лечебный эффект сохранялся в те-
чение 4,1 мес. Позднее была прове-
дена оценка отдаленных эффектов 
6-месячной терапии Структумом 
приблизительно у 70% этих боль-
ных. Оказалось, что терапия Струк-
тумом в течение даже относительно 
короткого периода в дальнейшем 
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способствовала снижению частоты 
обострений заболевания, госпита-
лизации и обращений в поликли-
нику. Общее состояние больных 
ОА позвоночника через 1 год после 
окончания лечения Структумом, 
оцениваемое пациентом и врачом, 
свидетельствовало о сохранении 
эффекта у 40% больных. Частота 
обострений заболеваний ЖКТ, АГ и 
ИБС у больных, пролеченных Струк-
тумом, также оказалась ниже, чем у 
тех, кто постоянно получал НПВП. 
ХС сохраняют свое место в спектре 
лекарственных средств, применяе-
мых для лечения ОА позвоночника. 
Большой объем работ, подтверж-
дающих эффективность ХС, в т. ч. 
наличие хондропротекторной ак-
тивности, и бесспорная безопас-
ность при длительном применении 
дают основание рекомендовать их 
для лечения больных с различной 
локализацией остеоартроза, в том 
числе при дорсопатиях и синдроме 
болей в нижней части спины.
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нение обезболивающих средств 
для быстрого купирования ноци-
цептивных болей. Следующим эта-
пом может быть использование 
миорелаксантов центрального и 
периферического действия. Су-
щественное усиление лечебного 
эффекта наблюдается при исполь-
зовании противоотечных средств 
(диуретики, флеботоники, иногда 
кортикостероиды). При наличии 
признаков корешковой компрессии 
целесообразно назначение ремие-
линизаторов (витамины группы В).
В стандарты лечения давно вклю-
чены нестероидные противовос-
палительные средства (от ибупро-
фена до селективных ингибиторов 
циклооксигеназы-2).
Большое количество научных дис-
куссий вызывает необходимость 
симптом- и структурно-модифи-
цирующей терапии. 
В последние годы появилось огром-
ное число публикаций, отражаю-
щих эффективность и безопасность 
т. н. «хондропротекторов».
Важный механизм боли при спон-
дилоартрозе — развитие асепти-
ческого воспаления. В процессе 
дегенерации суставного хряща в 
фасеточных суставах и прилегаю-
щих структурах позвоночно-дви-
гательного сегмента (ПДС) возни-
кают биохимические и иммунные 
реакции, которые завершаются 
формированием асептического 
нейрогенного воспаления в резуль-
тате «цитокинового каскада», так 
как разрушение микроструктуры 
МПД является активным процессом, 
скорость которого регулируется 
цитокинами. Цитокины — ростовые 
факторы, которые синтезируют-
ся в тканях сустава и выделяются 
в синовиальную жидкость. Они 
воздействуют на клетки как ауто-
кринные и паракринные факторы. 
Многие цитокины в небольших 
количествах необходимы для под-
держания гомеостаза. При ОА от-
сутствуют классические макро-
скопические признаки воспаления, 

мина во фракции гиалуроновой 
кислоты, что повышает вязкость 
синовиальной жидкости, а также 
влияет на костный метаболизм, 
способствуя сохранению костного 
запаса кальция, стимулируя осте-
осинтез и регенерацию кости при 
ее повреждениях.
Гиалиновый хрящ межпозвонко-
вых суставов и неповрежденное 
пульпозное ядро состоят из клеток 
— хондроцитов, синтезирующих 
протеогликаны (хондроитина-6-
сульфат, кератана сульфат, гиалу-
роновая кислота и хондроитина-
4-сульфат), которые совместно с 
коллагенами I и II типа входят в со-
став макромолекул межклеточного 
хрящевого матрикса. Хрящ МПД, 
подобно другим тканям, ремодели-
руется в течение роста и развития, 
т. е. в нем происходят процессы 
синтеза и деградации (В. А. Гори-
славец, 2009).
Применение хондроитина сульфата 
в мировой практике лечения осте-
оартрита и спондилоартрита при-
вело к появлению огромного коли-
чества лекарственных препаратов 
и биологически активных добавок 
(БАД) как в России, так и в Европе, 
в связи с чем в последние годы ев-
ропейские специалисты поднимают 
вопрос о качестве различных ХС. 
В 2019 году Европейское общество 
по изучению остеоартрита и осте-
опороза (ESCEO) обновило свои 
клинические рекомендации, в ко-
торых прописано назначать именно 
высококачественный хондроитина 
сульфат [14]. Необходимость внесе-
ния данного акцента вызвано рядом 
сравнительных исследований ХС 
различных производителей [15–17]. 
Так, в 2019 году Stellavato А. с соавт. 
сравнили 2 ХС в виде лекарствен-
ных препаратов и 10 БАД. Только 
1 из 10 БАД содержал заявленное 
количество субстанции, только 3 из 
10 БАД оказывали положительное 
влияние на NF-kB и COMP-2, а 7 из 
10 БАД показали цитотоксичность 
на культуре клеток [17]. 

нет выраженной инфильтрации 
воспалительных клеток в ткани 
сустава. Однако такие противовос-
палительные цитокины как интер-
лейкины (ИЛ), в частности, ИЛ-1β, 
а также фактор некроза опухоли-α 
обнаруживаются в синовиальной 
жидкости больных ОА в повышен-
ном количестве. 
Таким образом, оптимальное ле-
чение больных с дорсопатиями, в 
особенности в сочетании с остео-
артритом суставов позвоночника 
(в т. ч. при «фасеточном синдроме») 
должно предусматривать в составе 
комплексной терапии целый ряд 
способов, воздействующих на все 
основные звенья патогенеза деге-
неративно-дистрофического по-
ражения позвоночника, в том числе 
и применение симптом-модифици-
рующих препаратов замедленного 
действия.
Фармакологическая группа кор-
ректоров метаболизма хрящевой 
и костной ткани (симптом-моди-
фицирующие препараты замед-
ленного действия) на основе хон-
дроитина сульфата (ХС) обладает 
хондропротективными и хондро-
стимулирующими свойствами. ХС 
является сульфатированным глико-
заминогликаном, который состоит 
из повторяющихся дисахаридных 
единиц D-глюкуроновой кислоты 
и N-ацетил-D-галактозамина, спо-
собствующих гидратации хряща 
и его сопротивлению к механи-
ческому сжатию (Е. Л. Насонов, 
Л. И. Алексеева, 2004). 
ХС активирует синтез хондроцита-
ми трансформирующего фактора 
роста коллагена, протеогликанов и 
тканевого ингибитора металлопро-
теиназ; ингибирует интерлейкин-1, 
простагландин Е2, металлопро-
теиназы (коллагеназы, стромели-
зин), фактор некроза опухоли-α, 
интерлейкин-6, γ-интерферон; спо-
собствует синтезу гиалуроновой 
кислоты хондроцитами; влияет на 
состав синовиальной жидкости, 
стимулируя включение гликоза-
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НОЧНАЯ АРТЕРИАЛЬНАЯ 
ГИПЕРТЕНЗИЯ КАК 
ПРЕДИКТОР РАЗВИТИЯ 
БОЛЕЗНИ АЛЬЦГЕЙМЕРА Артериальную гипертензию (АГ) 

относят к наиболее распростра-
ненным среди пациентов среднего 
и пожилого возраста терапевти-
ческим патологиям. Она является 
одним из основных факторов риска 
развития цереброваскулярной болез-
ни и, как следствие, определяет более 
высокую частоту развития сосудистой 
деменции [1, 2]. Вместе с тем, существует 
взаимосвязь между АГ и степенью когни-
тивного снижения при отсутствии значи-
мого сосудистого повреждения головного 
мозга. В данном случае речь идет о нейродеге-
неративной природе когнитивного дефицита 
и, в большинстве случаев, о болезни Альцгей-
мера (БА).
Цель исследования: на основании оценки суточ-
ного профиля артериального давления и ликворо-
логических биомаркеров амилоидоза и нейродеге-
нерации установить патогенетическую взаимосвязь 
между артериальной гипертензией и болезнью Альц-
геймера.

К
ак известно, корни ключевых патофизиологических 
процессов при БА, таких как амилоидоз и нейроде-
генерация, лежат глубоко в молодости [3]. В свою 
очередь, наличие сердечно-сосудистых факторов 
риска, в том числе и артериальной гипертензии в 
течение 10 лет в среднем возрасте, — сильный пре-

диктор развития когнитивных нарушений, достигающих степени 
деменции [4]. У таких пациентов высок риск не только развития 

кардиоваскулярных катастроф, но и собственно деменции в 
последующем [5]. Однако в отличие от механизмов, которые 
связывают АГ и цереброваскулярные заболевания, патогене-

тическая связь между АГ и БА более сложна [6].
Повышение артериального давления (АД) нарушает про-
ницаемость гэматоэнцефалического барьера, приводя к 

накоплению нейротоксичных молекул в головном моз-
ге, в том числе и бета-амилоида [7]. При хронической 

гипоперфузии головного мозга может увеличиваться 
уровень гиперфосфорилированного тау-белка в гип-

покампе и коре головного мозга, а также происходит 
прогрессирующее накопление бета-амилоида [8, 
9]. Помимо этого, артериальная гипертензия на-

рушает целостность стенки церебральных арте-
рий, что приводит к гипоперфузии, в результате 

чего снижается метаболизм глюкозы, что также 
способствует развитию БА [10]. Повышение 

диастолического артериального давления — 
наиболее сильный фактор риска развития 
когнитивных расстройств независимо от 

возраста и пола, однако своевременное 

Ключевые слова: артериальная гипертензия, артериальное давление, болезнь Альцгеймера, 
циркадный профиль артериального давления, когнитивные нарушения, расстройство сна
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ЛВД соответственно. Установлено, 
что паттерн «non-dipper» ДАД наи-
более характерен для пациентов с 
БА (68,00%), в то время как в груп-
пе пациентов с СКН он выявлен в 
47,06%, а у лиц с ЛВД лишь у 16,67% 
(p<0,05). В последующем проана-
лизирован общий профиль сниже-
ния давления ночью у пациентов 
различных групп.
Достаточное снижение САД и ДАД 
в ночное время («dipper») выяв-
лялось достоверно чаще в груп-
пе пациентов с ЛВД (33,3%) и СКН 
(29,4%), в то время как у пациентов 
с БА данный паттерн зарегистри-
рован лишь в 20,8% наблюдений 
(p<0,05). При этом профиль «non-
dipper» по САД и ДАД у лиц с БА 
выявлен в 58,3% случаев (p<0,05), 

что значительно чаще, чем у паци-
ентов с СКН (47,06%) и ЛВД (16,6%) 
(p<0,05).
Таким образом, установлено, что 
у 68% пациентов с БА с нормаль-
ными значениями артериального 
давления в течение дневного цикла 
измерений в ночное время недо-
статочно снижается ДАД, а у 58% 
пациентов с БА не происходит до-
статочного снижения как САД, так и 
ДАД одновременно («non-dipper»).
Ввиду значимости суточного про-
филя артериального давления в 
процессе элиминации амилоидного 
белка из головного мозга в даль-
нейшем нами проанализирована 
связь концентрации белков в ЦСЖ 
и среднесуточных показателей АД 
(табл. 2).

Проведенный корреляционный 
анализ показал, что среднесуточ-
ные показатели АД имеют сильные 
и средней силы корреляционные 
связи с концентрацией белков в 
ликворе. Наиболее сильная корре-
ляционная связь установлена меж-
ду Аβ-42 и вариабельностью ДАД в 
ночное время (r=-0,92; p<0,05).
Пациенты с БА имели нормальные 
либо пограничные показатели ар-
териального давления в дневное 
время, за исключением снижен-
ного индекса гипотензии. Одна-
ко в ночное время у этих больных 
выявлено повышение индексов 
гипертензии систолического АД 
до 71,68±34,78 и диастолического 
АД до 30,23±35,32. Кроме того, сни-
жение как систолического, так и 

назначение антигипертензивной 
терапии позволяет существенно 
снизить риск их развития [11].
Недостаточное снижение артери-
ального давления в ночное время 
(так называемый профиль "non-
dipper") — сильный независимый 
фактор риска сердечно-сосудистых 
заболеваний, который ассоцииру-
ется с повышенным риском сердеч-
но-сосудистых и острых церебро-
васкулярных событий у пожилых 
людей [12]. В исследовании MAPEC, 
опубликованном в 2011 году, уро-
вень среднего АД в ночное время 
являлся наиболее значимым про-
гностическим маркером не только 
развития сердечно-сосудистого 
события, но и риска летального 
исхода. При этом наиболее важным 
предиктором выживаемости при 
кардиоваскулярном событии было 
снижение систолического АД в ноч-
ное время, достигнутое приемом 
антигипертензивного препарата 
не в утренние часы, а именно перед 
сном [13].
По мнению R. Fagard et al. (2008), 
из-за воздействия более высокого 
уровня артериального давления 
в ночное время, когда люди нахо-
дятся в горизонтальном положе-
нии на спине, мозг менее защищен 
от гидростатического давления 
[14]. Таким образом, сосудистая 
сеть головного мозга подвергается 
патологически более высокому 
пульсирующему потоку. Устойчи-
вое повышение пульсирующего 
потока со временем повреждает 
микроциркуляторное русло и спо-
собствует развитию лакунарных 
инфарктов и повреждению белого 
вещества головного мозга («лейко-
ареозу») [15]. 

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ
Всего обследованы 119 человек в 
возрасте от 53 до 92 лет (средний 
возраст 73,9±8,6 года), из которых 
97 человек составили основную 
группу больных, а 22 — контроль-
ную. Среди обследованных паци-

ферментного анализа (ELISA) и 
определением концентрация Аβ-40, 
Аβ-42-амилоидного белка, общего 
и 218-фосфорилированного (ф-тау) 
тау-протеина.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ
По показателям дневного и средне-
суточного АД пациенты с БА ожида-
емо достоверно не отличались от 
контрольной группы. В этой связи 
нами проанализированы показате-
ли ночного АД у пациентов различ-
ных групп. По результатам оценки 
ночного АД выявлено достоверное 
повышение индекса гипертензии 
САД у пациентов с БА (71,68±34,78) 
по сравнению с пациентами с СКН 
(62,29±39,38) и ЛВД (47,43±40,58) 
(p<0,05). Такое же достоверное 
повышение выявлено при оценке 
индекса гипертензии ДАД, одна-
ко, помимо более высоких цифр у 
больных с БА (30,23±35,32), такая же 
тенденция выявлена и в группе ЛВД 
(31,86±33,86). Кроме того, у лиц с БА 
достоверно хуже снижалось ДАД в 
ночное время (7,88±8,02) по сравне-
нию с больными СКН (9,06±6,31) и 
ЛВД (14,67±9,27). В дальнейшем был 
проанализирован профиль сниже-
ния систолического и диастоличе-
ского давления ночью у пациентов 
различных групп (табл. 1).
Степень снижения ночного САД, со-
ответствующая профилю «dipper», 
была зафиксирована приблизи-
тельно у одинакового числа па-
циентов всех групп и составила 
29,17% в группе БА, 29,41% в группе 
с СКН и 33,33% у лиц с ЛВД. Паттерн 
«non-dipper» САД регистрировался 
у пациентов с БА в 70,83% случаев, 
СКН в 70,59%, ЛВД в 66,67% без до-
стоверных различий между груп-
пами. Однако при оценке снижения 
ДАД в ночное время у пациентов с 
БА достаточное снижение давления 
(профиль «dipper») выявлялось 
значительно реже (лишь в 32% слу-
чаев (p<0,05)), при этом в группе с 
СКН профиль «dipper» зарегистри-
рован в 52,94% и у 83,33% лиц с 

ентов 55 с БА, 27 — с сосудистыми 
когнитивными нарушениями (СКН) 
и 15 — с лобно-височной деменци-
ей (ЛВД). Всем пациентам, вклю-
ченным в исследование, суточ-
ное мониторирование АД (СМАД) 
проводилось в течение 24 часов 
стандартным осциллометрическим 
методом измерения. Стандартные 
показатели СМАД рассчитывались 
программным обеспечением авто-
матически. Оценивались: средние 
значения систолического (САД), 
диастолического (ДАД), среднего 
и пульсового (ПАД) артериального 
давления; суточный индекс (сте-
пень снижения систолического 
и диастолического АД в ночные 
часы); показатели «нагрузки давле-
нием»: индекс времени гипертен-
зии, индекс измерений, индекс пло-
щади гипертензии; вариабельность 
систолического, диастолического, 
среднего и пульсового АД. 
Динамика АД в течение суток имеет 
закономерности. В норме в ноч-
ное время должно происходить 
снижение САД и ДАД на 10–20%. 
Наибольший интерес представляет 
оценка различий между дневным и 
ночным АД — степень ночного сни-
жения (СНСАД), или суточный ин-
декс (СИ). Международной согласи-
тельной комиссией по непрямому 
амбулаторному мониторированию 
уровня АД (1994) была принята схе-
ма классификации больных по типу 
СНСАД. Нормальная (оптималь-
ная) степень ночного снижения 
АД («dipper») — 10%<СНСАД<20%. 
Недостаточная степень ночного 
снижения АД («non-dipper») — 
0<СНСАД<10%. Повышенная 
степень ночного снижения АД 
(«over-dipper») — 20%<СНСАД. 
Устойчивое повышение ночного 
АД («night-peaker») — СНСАД<0% 
(отрицательная величина, так как 
АД повышается).
Выполнялась люмбальная пункция 
с последующим исследованием це-
реброспинальной жидкости (ЦСЖ) 
методом твердофазного иммуно-

Таблица 1

Частота встречаемости различных профилей снижения  

систолического и диастолического артериального давления  

в ночное время у пациентов исследуемых групп (%)

Профиль снижения САД и ДАД Группы больных Оценка значимости 
различий

1 2 3

БА СКН ЛВД

Ночное снижение САД (10–20%) «dipper» 29,17% 29,41% 33,33% —

Ночное снижение САД (0–10%) «non-dipper» 70,83% 70,59% 66,67% —

Ночное снижение ДАД (10–20%) «dipper» 32,00% 52,94% 83,33% p1,2<0,05; p1,3<0,05;
p2,3<0,05

Ночное снижение ДАД (0–10%) «non-dipper» 68,00% 47,06% 16,67% p1,2<0,05; p1,3<0,05; 
p2,3<0,05

Таблица 2

Корреляционные взаимосвязи между содержанием Аβ-амилоида  

и тау-протеина в ЦСЖ и показателями суточного профиля  

артериального давления 

Показатели АД Аβ-амилоид, тау-протеин, Аβ-40 r Спирмена, p<0,05

Среднее САД днем Аβ-42/ Аβ-40 -0,75

Максимальное САД днем Аβ-42/ Аβ-40 -0,79

Вариабельность ДАД ночью Аβ-42 / ф-тау/Аβ-42 0,92 – 0,81

Среднее ПАД днем Аβ-42/ Аβ-40 -0,84

Примечание: r — значения коэффициента корреляции Спирмена при p<0,05.
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диастолического давления ночью у 
них было недостаточное, в среднем 
САД снижалось на 6,71±7,69%, а ДАД 
на 7,88±8,02%, что характеризует 
циркадный профиль АД как «non-
dipper». Нарушение циркадного 
профиля АД (паттерн «non-dipper») 
выявлено у 58,3% пациентов с бо-
лезнью Альцгеймера.
Таким образом, пациенты с БА, при 
отсутствии клинических признаков 
и диагностированной артериаль-
ной гипертензии, в большинстве 
случаев имели ночную артери-
альную гипертензию. По мнению 
Gorelick P. B. (2014), повышение 
диастолического артериального 
давления — наиболее значимый 
фактор риска развития когнитив-
ных расстройств независимо от 
возраста и пола [11]. Однако особый 
интерес состоит в том, что выве-
дение β-амилоида происходит в 
диастолическую фазу по градиенту 
пульсового давления и преиму-
щественно в ночное время, когда 
диастолическое давление в норме 
в ночные часы стремится к наи-
меньшим значениям [16]. Недоста-
точное снижение диастолического 
АД ночью у пациентов, имевших 
его достаточное снижение днем, 
зарегистрировано у 68% пациентов 
с БА. Математически установле-
но, что это повышает вероятность 
развития деменции у пациентов с 
умеренными когнитивными нару-
шениями в 2,2 раза (ОШ=2,0; 95% 
ДИ 0,5–7,5; p<0,05). 

ВЫВОДЫ 
Нарушение циркадного профиля 
артериального давления, отсут-
ствие его снижения в ночное вре-
мя (профиль «non-dipper») либо 
повышение в ночное время (про-
филь «night-peaker») относятся к 
ведущим звеньям патогенеза бо-
лезни Альцгеймера. Вследствие 
длительного повышения артери-
ального давления, изменения его 
суточного профиля и нарушения 
циркадного ритма АД происходит 
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снижение церебральной вазореак-
тивности, которое в свою очередь 
вызывает затруднение артериаль-
ной пульсации, необходимой для 
адекватного функционирования 
периваскулярно-глимфатической 
системы, что приводит к значи-
тельному увеличению отложения 
β-амилоида в паренхиме головного 
мозга. В результате артериальной 
гипертензии создаются условия 
для усугубления гипоперфузии 
головного мозга и нарушения про-
ницаемости гематоэнцефалическо-
го барьера, что также способствует 
нарушению клиренса амилоидно-
го белка из головного мозга. Всем 
пациентам с БА необходимо обя-
зательное выполнение суточного 
мониторирования артериального 
давления с оценкой циркадного 
профиля артериального давления 
(«dipper», «non-dipper») и особен-
но — уровня диастолического ар-
териального давления в ночное 
время. При выявлении изолиро-
ванной артериальной гипертен-
зии в ночные часы и циркадного 
профиля артериального давления 
«non-dipper» показано назначение 
антигипертензивных препаратов.
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В статье приведена оценка кли-
нических, нейропсихологиче-
ских и лабораторных изменений 
при идиопатической нормотен-
зивной гидроцефалии и болезни 
Альцгеймера, а также их сочетании. 
Цель работы: усовершенствовать диа-
гностику идиопатической нормотен-
зивной гидроцефалии (иНТГ), болезни 
Альцгеймера (БА) и их сочетания (син-
дром «БА–иНТГ») на основании клиниче-
ских, нейропсихологических и ликвороло-
гических данных. 
В ходе исследования были выявлены специ-
фические особенности клинико-нейропсихо-
логического и ликворологического профилей 
пациентов с иНТГ, БА и синдромом «БА–иНТГ», 
что позволяет повысить качество диагностики и 
дает возможность выбрать направление терапии 
этих заболеваний.

И
диопатическая нормотензивная гидроцефалия 
(иНТГ) и болезнь Альцгеймера (БА) — ведущие 
причины когнитивного дефицита в среднем и по-
жилом возрасте. Синдром Хакима–Адамса, или 
иНТГ, характеризуется специфической триадой: 
нарушением походки, деменцией и расстройства-

ми мочеиспускания [1–6]. При наличии специфических клиниче-
ских проявлений, характерного нейропсихологического профиля 

и положительного результата TAP-теста установление диагноза 
иНТГ не вызывает трудностей [5]. Однако в 75% случаев харак-
терно сочетание иНТГ с болезнью Альцгеймера, что усложняет 

проведение дифференциальной диагностики и определение 
дальнейшей тактики лечения [7–11]. Более высокая вероят-
ность их развития может быть связана и с перенесенными 

травмами головного мозга. 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ
Всего было обследовано 60 человек (средний воз-

раст 73±3,5 лет): 20 — с диагнозом иНТГ, 17 — с БА, 
8 — с синдромом «БА–иНТГ», а также 15 больных 
контрольной группы. Пациентам проводилось 

нейропсихологическое тестирование с исполь-
зованием следующих методик: краткая шкала 

оценки психического статуса (MMSE), «батарея 
лобной дисфункции» (FAB), тест рисования 

часов (ТРЧ), вербальные ассоциации (лите-
ральные и категориальные), тест слежения 
(ТМТ-А, -В), тест свободного и ассоции-

рованного селективного распознавания 

Ключевые слова: идиопатическая нормотензивная гидроцефалия, болезнь Альцгеймера, 
деменция, β-амилоид, нарушения ходьбы

В. Ю. Лобзин1, 2	 С. В. Лобзин1	 М. Р. о. Ализаде1	 И. М. Ефимов1	 А. В. Лапина2	 К. А. Колмакова2 

1 �ФГБОУ ВО Северо-Западный государственный медицинский университет им. И. И. Мечникова, кафедра неврологии  
им. акад. С. Н. Давиденкова, Санкт-Петербург

2 ФГБВОУ ВО ВМедА им. С. М. Кирова МО РФ, кафедра нервных болезней, Санкт-Петербург

ПРОБЛЕМЫ КЛИНИЧЕСКОЙ 
ДИАГНОСТИКИ 
ИДИОПАТИЧЕСКОЙ 
НОРМОТЕНЗИВНОЙ 
ГИДРОЦЕФАЛИИ И ЕЕ 
СОЧЕТАНИЯ С БОЛЕЗНЬЮ 
АЛЬЦГЕЙМЕРА 



МЕТОДЫ ДИАГНОСТИКИ МЕТОДЫ ДИАГНОСТИКИ

51 ~ Opinion Leader ~ # 37. 2020 ~ Неврология 50 ~ Opinion Leader ~ # 37. 2020 ~ Неврология 

форилированного тау-протеина 
до 33,5±29,1 пг/мл; коэффициент 
фтау/Аβ-42 был 0,079±0,02; тау/
Аβ-42 — 1,12±0,3. Такие результаты 
свидетельствуют о длительно су-
ществующем нейродегенератив-
ном процессе с образованием вне-
клеточных агрегаций β-амилоида 
в паренхиме мозга и деструктури-
зацией нейронов с образованием 
нейрофибриллярных сплетений.
Для иНТГ были характерны бо-
лее высокие концентрации Аβ-42 
(628±216 пг/мл) и более низкие — 
тау и фтау (239±177 пг/мл и 9,5±11 
пг/мл соответственно) по сравне-
нию с БА (р<0,01). Коэффициен-
ты нейродегенерации также были 
достоверно ниже (р<0,01), что 
указывает на особенно высокую 
вероятность трансформации УКН 
в БА при амнестическом варианте 
когнитивных расстройств.

выполнения ТРЧ (6,5±0,5 баллов) 
по смешанному типу (нарушение 
расстановки цифр на циферблате 
и ошибочное указание времени по-
сле корректировки). В то же время 
доминирующими в клинической 
картине синдрома «БА–иНТГ» 
были именно мнестические нару-
шения (FCSRT: свободное воспро-
изведение — 11,6±4,3 слов, суммар-
ное — 27,8±5,2 слов).
Для подтверждения этиоло-
гии заболевания всем пациен-
там проводилась оценка уровня 
белков-маркеров амилоидоза и 
нейродегенерации в цереброспи-
нальной жидкости (ЦСЖ). Резуль-
таты представлены в таблице 2.
У пациентов с БА регистрирова-
лось значимое снижение концен-
трации Аβ-42 — до 398,3±110,4 пг/
мл, повышение уровня тау-про-
теина до 475,6±215,4 пг/мл и фос-

При оценке белков-биомаркеров у 
пациентов с синдромом «БА–иНТГ» 
установлены следующие ликворо-
логические особенности: средний 
уровень Аβ-42 — 502,5±57,57 пг/мл, 
тау — до 418±287,2 пг/мл и фтау — 
до 15,75±11,8 пг/мл. Коэффициен-
ты фтау/Аβ-42 — 0,03±0,02; тау/
Аβ-42 — 0,85±0,53. Таким образом, 
у коморбидных пациентов был вы-
явлен более высокий уровень Аβ-
42 по сравнению с группой с БА и 
более низкий по сравнению с иНТГ; 
а содержание тау и фтау было до-
стоверное выше, чем у пациентов 
с иНТГ, но ниже чем с БА (p<0,05). 
Коэффициенты фтау/Аβ-42 и тау/
Аβ-42 у больных с синдромом «БА–
иНТГ» имели промежуточные зна-
чения. 
Не вызывает сомнений тот факт, что 
пациенты с БА зачастую не имеют 
нарушений ходьбы, однако на прак-
тике врач нередко сталкивается с 
необходимостью характеристики 
походки при различных нейроде-
генеративных и сосудистых заболе-
ваниях. Результаты оценки ходьбы 
представлены в таблице 3.
При выполнении теста ходьбы на 
10 метров пациенты с иНТГ по-
тратили 53,28±5,87 сек, что в 2,5 
раза больше, чем у пациентов с 
БА (р<0,01). Наибольшие трудно-
сти больные испытывали при вы-
полнении первого разворота. При 
выполнении TUG-теста пациенты 
с иНТГ также показали худший ре-
зультат (30,2±2,54) по сравнению с 
БА (15,2±0,89), что свидетельствует 
о значительном снижении скорости 
ходьбы (p<0,01). 
Применение рассмотренных нами 
методик диагностики упрощает 
установление диагноза как в от-
дельности, так и в случае сочетания 
данных заболеваний. К ключевым 
признакам, которые должны насто-
раживать практикующего врача, 
относятся: наличие мнестических 
нарушений гиппокампального 
типа у пациентов с иНТГ, наличие 
расстройств ходьбы и нарушения 

К ключевым признакам, 
которые должны 
настораживать, относятся: 
наличие мнестических 
нарушений гиппокампального 
типа у пациентов с иНТГ, 
наличие расстройств ходьбы и 
нарушения  функции тазовых 
органов у пациентов с БА, 
прогрессирование нарушений 
высших мозговых функций 
при отсутствии нарастания 
выраженности нарушений 
ходьбы 

Таблица 1

Результаты нейропсихологического обследования пациентов

с иНТГ, БА и синдромом «БА–иНТГ» (M±σ)

Нейропсихологические 
методики

Группы больных

Контроль иНТГ БА БА–иНТГ

MMSE 28,9± 0,264 26,3±0,5* 19,2±0,6* 22,5±0,5*

FAB 17,6±0,156 15,6±0,65* 12,5±0,4* 15,5±0,5*

ТРЧ 10,0 7,8±0,4* 5,7±0,3* 6,5±0,5*

ЛИТ 17,7±0,45 7,8±0,4* 6,0±0,4* 9,4±0,5*

КАТ 16,6±0,156 9,4±0,9* 7,3±0,5* 7,5±0,5*

TMT (A) 37,7±0,29 115,4±36,3* 97,1±7,2* 64,3±5,5*

TMT(B) 61,1±0,33 190,7±40,5* 226,5±13,5* 117,5±16,5*

FCSRT своб. воспр. 45,1±0,22 16,25±0,8* 6,6±0,5* 11,6±4,3*

FCSRT суммарное 45,4±0,21 36,8±3,5* 15,4±1,1* 27,8±5,2*

* различия между группами и контрольной группой достоверны, р<0,05

Таблица 2

Уровни белков-биомаркеров амилоидоза и нейродегенерации в 

ЦСЖ у пациентов исследуемых групп (M±σ)

Маркеры Группы больных

Контроль иНТГ БА БА–иНТГ

Аβ-42, пг/мл 694,3±61,0 628,0±216,0* 398,3±110,4* 502,5±57,6*

тау-протеин, пг/мл 91,8±46,0 239,0±177,0* 475,6±215,4* 418,0±287,2*

фтау, пг/мл 24,1±19,0 9,5±7,1* 33,5±9,1* 15,8±11,8*

фтау/Аβ-42 0,037±0,03 0,015±0,004* 0,079±0,020* 0,03±0,02*

тау/Аβ-42 0,1 0,47±0,07* 1,12±0,3* 0,85±0,53*

* различия при значении р<0,05 (t-критерий Стьюдента)

Таблица 3

Результаты теста ходьбы на 10 метров при иНТГ и БА (сек, M±σ)

Этапы ходьбы иНТГ БА

10 метров вперед 23,61±4,16** 9,87±0,35**

Первый разворот 3,52±1,46 1,05±2,83

10 метров назад 19,83±4,28** 9,55±1,18**

Второй разворот 3,2±1,84 1,05±0,09

Общее время 53,28±5,87* 21,4±0,79*

*различия достоверны, p<0,05 
** различия достоверны, p<0,01

(FCSRT) [12, 13]. Для оценки ходьбы 
использовались «тест ходьбы на 
10 метров» и тест «Timed Up and 
Go» (TUG). Выполнялась люмбаль-
ная пункция с ликворологическим 
исследованием при помощи твер-
дофазного иммуноферментного 
анализа (ELISA).

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ
Одним из трех компонентов кли-
нической картины иНТГ являются 
когнитивные нарушения. В таблице 
1 приведены результаты оценки 
когнитивных функций у пациентов 
изученных групп.
При анализе характера и выражен-
ности интеллектуально-мнести-
ческого дефицита удалось уста-
новить, что для больных с иНТГ 
в основном характерны дизрегу-
ляторные нарушения при отсут-
ствии значимых изменений в мне-
стической сфере. Средние баллы 
по шкалам MMSE (26,3±0,5), FAB 
(15,6±0,65) и ТРЧ (7,8±0,4) свиде-
тельствуют о наличии лобной ре-
гуляторной дисфункции. Отмеча-
лось существенное увеличение 
времени, затраченного пациентами 
на выполнение теста слежения: 
TMT (A) — 115,4±36,3 сек, TMT (В) — 
190,7±40,5 сек, что указывает на 
снижение скорости мыслитель-
ных процессов. Нарушение памяти, 
определяемое при помощи теста 
FCSRT, имело вторичный харак-
тер, а категориальная подсказка 
помогала пациентам при воспро-
изведении (свободное воспроиз-
ведение —16,25±0,75 слов, суммар-
ное — 36,8±3,5 слов). 
У пациентов с БА, как и ожидалось, 
преобладали мнестические рас-
стройства, что подтверждалось ре-
зультатами теста FCSRT: свободное 
воспроизведение — 6,6±0,5 слов, 
суммарное — 15,4±1,1 слов.
У коморбидных пациентов с сочета-
нием БА и иНТГ обращала на себя 
внимание умеренно выраженная 
лобная дисфункция (FAB — 15,5±0,5 
баллов) и специфичное нарушение 
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функции тазовых органов у паци-
ентов с БА, прогрессирование на-
рушений высших мозговых функ-
ций при отсутствии нарастания 
выраженности нарушений ходьбы 
[14]. В таких случаях целесообраз-
на оценка профиля нейродегене-
ративного процесса по результатам 
ликворологической диагностики 
[15]. Проведенное ликворологи-
ческое исследование позволило 
внести уточняющие сведения в 
патогенез формирования синдрома 
«БА–иНТГ». Нарушение ликворо-
динамики, по всей вероятности, 
оказывает влияние на увеличение 
содержания Аβ-42 в паренхиме го-
ловного мозга. Повышение отло-
жения бета-амилоида, в том числе 
и в мозговых оболочках, приводит 
к большему сопротивлению оттоку 
ЦСЖ и ухудшению работы глимфа-
тической системы. Таким образом, 
снижается клиренс бета-амилоида, 
что приводит к его накоплению и 
отложению в виде бляшек.

ВЫВОДЫ
При идиопатической нормотензив-
ной гидроцефалии когнитивные 
нарушения имеют дизрегулятор-
ный тип, что проявляется брадиф-
ренией, аспонтанностью, апатией, 
нарушением внимания вследствие 
подкорково-коркового разобще-
ния. Амнестический синдром не 
является специфичным и носит 
вторичный характер, в отличие от 
пациентов с болезнью Альцгейме-
ра, для которых нарушение памя-
ти — патогномоничный симптом 
[16]. У пациентов с синдромом «БА–
иНТГ» когнитивные расстройства 
имеют как дизрегуляторный, так и 
амнестический тип, что указывает 
на сочетание с нейродегенератив-
ным процессом (p<0,05). При этом 
нарушения памяти преобладают 
в клинической картине заболева-
ния. Нарушение ходьбы — чувстви-
тельный маркер идиопатической 
нормотензивной гидроцефалии и 
проявляется в различной степени 
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в 90% случаев заболевания. Для 
пациентов с иНТГ характерная осо-
бенность — замедление скорости 
ходьбы по сравнению с БА (р<0,01), 
что связано с уменьшением длины 
шагов и трудностью при выполне-
нии поворотов. При оценке ликво-
рологической картины для пациен-
тов с иНТГ были характерны более 
высокие значения уровней Аβ-42 и 
низкие — тау и фтау по сравнению с 
пациентами с БА (p<0,05). Пациен-
ты с БА имеют более высокие пока-
затели коэффициентов фтау/Аβ-42, 
тау/Аβ-42, чем пациенты с иНТГ 
(p<0,05), что свидетельствует об об-
разовании внеклеточных агрегаций 
β-амилоида и нейрофибриллярных 
клубков. Больные с сочетанием БА и 
иНТГ имеют «промежуточную» кар-
тину: умеренно сниженные показа-
тели Аβ-42 и повышенные значения 
тау и фтау по сравнению с иНТГ и 
БА (p<0,05). Коэффициенты нейро-
дегенерации у пациентов с синдро-
мом «БА–иНТГ» были выше, чем у 
пациентов с иНТГ, что указывает на 
амилоидогенез и гибель нейронов 
(p<0,05). В ходе проведенной рабо-
ты нами выявлены признаки, кото-
рые являются специфическими для 
синдрома «БА–иНТГ»: сочетание 
дизрегуляторного и амнестическо-
го типов когнитивных нарушений; 
наличие ликворологических при-
знаков нейродегенерации (умерен-
но сниженные показатели Аβ-42 и 
повышенные значения тау и фтау, 
более высокие значения коэффици-
ентов по сравнению с иНТГ).
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является мутация гена, картиро-
ванного в области длинного плеча 
хромосомы 5 в сегменте 5q11.2-13.3, 
который получил название НСА-
локуса [5]. В этом локусе локали-
зован «ген жизнеспособности мо-
торного нейрона» (survival motor 
neuron — SMN) [6]. Установлен ха-
рактер мутации в виде микроделе-
ции в 7-м и/или 8-м (теломерном) 
экзонах SMN-гена [7, 8]. Спинальная 
мышечная атрофия I типа — наи-
более тяжело протекающее заболе-
вание, что связано не только с гомо-
зиготной делецией SMN-гена, но и 
с дефектами «соседнего» NAIP-гена 
(neuronal apoptosis inhibitor protein, 
ген белка-ингибитора гибели ней-
рона) [9]. Так называемый локус 
СМА представляет собой большой 
инвертированный повтор разме-

ром 500 тысяч пар нуклеотидов, 
содержащий 4 гена, мутации в ко-
торых могут приводить к развитию 
СМА: SMN, NAIP, SERF1A{H4F5) и 
GTF2H2(BTF2p44). Локус 5ql3, со-
стоящий из большого числа повто-
ряющихся последовательностей, 
псевдогенов, ретротранспозонных 
элементов, — крайне нестабильная 
область и часто подвергается не-
равным перестройкам между вы-
сокогомологичными элементами, 
результатом чего становятся де-
леции, дупликации и генные кон-
версии [10]. У 95% больных СМА 
выявляют делецию экзонов 7 и/
или 8 гена SMNt (теломерная ко-
пия) в гомозиготном состоянии [11]. 
Оставшиеся 5% имеют внутриген-
ные точковые мутации как минимум 
в одном из аллелей. Такие больные 

С
пинальная мышечная 
атрофия (СМА) — кли-
нически и генетически 
гетерогенная группа 
нейромышечных за-
болеваний. Выделяют 

проксимальные и дистальные спи-
нальные атрофии, самая распро-
страненная группа — проксималь-
ные СМА I–IV типов [1, 2]. Это одно 
из наиболее часто встречающихся 
аутосомно-рецессивных заболева-
ний, в его основе лежит прогресси-
рующий дегенеративный процесс 
в альфа-мотонейронах передних 
рогов спинного мозга, что приводит 
к возникновению симметричного 
вялого пареза поперечнополосатых 
мышц c их перерождением [3, 4]. 
За последние годы установлено, 
что генетической основой болезни 

Спинальная мышечная атрофия — аутосомно-рецессивное заболевание, характеризующееся дегенера-
тивными изменениями в альфа-мотонейронах передних рогов спинного мозга, с частотой носительства 
мутантного гена 1/40–1/50 и частотой встречаемости 1 на 6000–10 000 новорожденных. Заболевание 
проявляется слабостью проксимальной мускулатуры, парезами, дыхательной недостаточностью и 
ранней детской смертностью. В статье представлены направления консервативного и хирургического 
корригирующего лечения спинальной мышечной атрофии
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как правило компаунд-гетерозиго-
ты, т. е. имеют одну хромосому 5 с 
делецией гена SMNt и другую — 
с точковой мутацией в гене SMNt 
[3, 6]. Продукт гена SMN — белок, 
состоящий из 294 аминокислот, с 
молекулярным весом 38 кДа. Белок 
экспрессируется как в ядрах, так и 
в цитоплазме. В ядрах белок SMN 
локализуется в сфероподобных 
структурах, называемых темами, 
ассоциированных с тельцами Ка-
халя, вовлеченных в метаболизм 
РНК. Показано, что роль белка SMN 
связана с двумя важнейшими кле-
точными процессами, такими как 
биогенез сплайсомальных малых 
ядерных рибонуклеопротеинов и 
сплайсинг пре-мРНК. Кроме того, 
белок SMN участвует в сплайсин-
ге пре-рРНК и биогенезе малых 
ядрышковых рибонуклеопротеи-
нов (мя-РНП), в генной экспрессии 
на уровне транскрипции. Ряд ав-
торов полагает, что СМА является 
прямым следствием нарушения 
роли гена SMN в биогенезе мя-РНП 
и сплайсинге пре-мРНК [12]. Другие 
авторы полагают, что заболева-
ние ассоциировано с нарушением 
функции белка SMN, специфичной 
именно для двигательных нейро-
нов передних рогов спинного моз-
га [3, 10]. Низкий уровень белка 
SMN недостаточен для выживания 
мотонейронов, что отражается на 
фенотипе больного. При патомор-
фологическом исследовании мы-
шечных биоптатов у детей перво-
го года жизни с установленным 
диагнозом СМА обнаруживаются 
признаки типичной неврогенной 
атрофии с мозаичным поражением 
мышечных волокон: атрофирован-
ные волокна чередуются с «пучка-
ми» сохранных волокон, имеющих 
правильную структуру. Картина 
атрофических волокон напомина-
ет волокна эмбрионального типа, 
которые содержат большие пузыр-
чатые центрально расположенные 
ядра. При длительном течении 
процесса наблюдается медленное 

разрастание интерстициальной 
соединительной, а также жировой 
ткани с параллельной гиалиниза-
цией мышечных волокон и их не-
крозом. В периферических нервах 
выявляются признаки дегенерации 
осевых цилиндров и очаги демие-
линизации [13]. При аутопсии тка-
ни спинного мозга обнаруживается 
уменьшение количества и признаки 
дегенерации альфа-мотонейронов 
передних рогов с участками глиоза. 
В зависимости от времени начала 
и типа клинического течения за-
болевания СМА подразделяют на 4 
типа [1, 2, 4]. Спинальная мышеч-
ная атрофия I типа, или болезнь 
Верднига–Гоффманна, возникает 
в возрасте до 6 месяцев и характе-
ризуется мышечной слабостью. За-
болевание описано A. Werdnig в 1891 
году и J. Hoffmann в 1893 году. Кли-
ническая манифестация отмечается 
в детском возрасте: начало болез-
ни — раннее детство (5–6 мес). Ча-
стота амиотрофии В-Г оценивается 
как 1:13 000 новорожденных, гетеро-
зиготное носительство встречается 
с частотой 1:80. Большинство детей 
со СМА I типа погибает в возрасте 
до двух лет. Спинальная мышечная 
атрофия II типа имеет более позд-
нее начало в возрасте 6–18 месяцев 
и менее тяжелое течение. Дети со-
храняют способность сидеть само-
стоятельно. Продолжительность 
жизни таких пациентов в среднем 

составляет 10–14 лет. Начало СМА 
III типа (юношеская форма), или 
болезни Кугельберга–Веландер, 
варьирует в возрасте между 18 мес 
и первым–вторым десятилетием 
жизни. Больные со CMA III типа со-
храняют способность передвигать-
ся самостоятельно, но могут часто 
падать или испытывать трудности 
при подъеме и спуске по лестнице, 
беге, наклоне, подъеме из поло-
жения сидя. Нижние конечности 
при данном типе заболевания по-
ражены сильнее, чем верхние. Так-
же выделяют СМА IV типа. Данное 
заболевание возникает в третьей 
декаде жизни и характеризуется 
скрытым началом и медленно про-
грессирующим течением. Диффе-
ренциальный диагноз СМА I и II 
типов у детей проводится с раз-
личными вариантами врожденных 
миопатий, митохондриальными 
энцефаломиопатиями, врожденны-
ми невропатиями, артрогрипозом, 
атонически-астатической формой 
детского церебрального паралича. 
Диагностика в этих случаях бази-
руется не только на клинических 
критериях, но и на результатах 
электронейромиографических ис-
следований, ДНК-анализе и изуче-
нии мышечных биоптатов.
Поскольку в патогенезе спиналь-
ных мышечных атрофий до сих 
пор не определены первичные 
биохимические продукты пато-

Генетической основой 
болезни является мутация 
гена, картированного в 
области длинного плеча 
хромосомы 5 в сегменте 
5q11.2-13.3, который получил 
название НСА-локуса

Корригирующее 
лечение состоит из трех 
блоков: педагогическо-
психологическое 
сопровождение, 
медикаментозная терапия 
и нефармакологическое 
воздействие

ции грудной клетки в виде кифоза. 
Бульбарные симптомы были пред-
ставлены атрофией мышц языка с 
фибриллярными подергиваниями, 
парезом мягкого неба со сниже-
нием глоточного рефлекса и за-
труднением глотания. Вследствие 
поражения ядер лицевого нерва 
развивалась гипомимия. Атрофия и 
слабость межреберных мышц при-
водила к недостаточной экскурсии 
легких и способствовала развитию 
бронхита, пневмонии и ателектазов 
легких. Любая интеркуррентная 
инфекция резко ослабляла орга-
низм больного ребенка и ухудшала 
течение основного заболевания. 
Координаторных и чувствитель-
ных расстройств, а также задержки 
психического развития у детей со 
СМА I типа не отмечалось. Веге-
тативные нарушения выявлялись 
в виде умеренного дистального 
гипергидроза. У детей со СМА II и 
III типа клиническая картина была 
представлена вялыми параличами 
рук и ног, с преобладанием процес-
са в проксимальных отделах, актив-
ные движения сохранялись лишь 
в дистальных отделах рук, мыш-
цах шеи, мимической и дыхатель-
ной мускулатуры. Наблюдались 
генерализованные фибрилляции 
и фасцикуляции мышц, выражен-
ная диффузная мышечная гипото-

дались выраженные двигательные 
нарушения в виде периферическо-
го паралича мышц шеи и скелетной 
мускулатуры. Очень рано угаса-
ли сухожильные и периостальные 
рефлексы, выявлялась диффузная 
мышечная гипотония. У 3 больных 
с СМА I типа до 6 мес от рожде-
ния был поставлен диагноз «син-
дром вялого ребенка». Родители 
отмечали у детей недостаточную 
двигательную активность, в ряде 
случаев избыточную массу тела, 
характерную пассивную позу ре-
бенка с отведением и наружной 
ротацией бедер («поза лягушки»). 
Мышечные атрофии носили вы-
раженный характер, но выявление 
их было затруднено на первом году 
жизни вследствие хорошо разви-
той жировой клетчатки. Начало 
заболевания характеризовалось 
поражением нижних конечностей 
с преобладанием в проксималь-
ных отделах, затем патологический 
процесс распространялся на мыш-
цы туловища, рук, шеи. Параллель-
но с мышечной атрофией нараста-
ли и периферические парезы. Дети 
не могли вставать, переставали 
брать в руки игрушки, не могли 
сидеть и держать голову. Опреде-
лялся характерный мелкий тремор 
пальцев вытянутых рук. Быстро 
формировались костные деформа-

логических генов, принимающих 
участие в активации механизмов 
дегенерации альфа-мотонейро-
нов, то это обстоятельство по-
прежнему препятствует разработке 
путей эффективной терапии де-
тей с заболеваниями этой группы. 
В 2003 году появились данные о 
влиянии вальпроевой кислоты на 
РНК мутантного белка у детей с 
аутосомно-рецессивной формой 
спинальной мышечной атрофии 
[6, 14]. Как известно, вследствие 
мутации происходит исключение 
7-го экзона псевдогена SMN2 из 
продукта транскрипции, что при-
водит к продукции неполноценного 
рибосомального белка [3, 6, 17]. По 
данным мировой литературы [15, 
16], вальпроевая кислота воздей-
ствует именно на ядерные белки и 
рибонуклеопротеиды 7-го экзона. 
Это в конечном итоге приводит к 
увеличению концентрации ней-
ротрофического белка [18], что 
оказывает положительное влияние 
на течение СМА II и III типа.
Обследованы 12 больных со спи-
нальной мышечной атрофией I, II и 
III типа, из них 4 девочки и 8 маль-
чиков в возрасте от 2 до 15 лет. Из 
них семейный характер носили 2 
случая, остальные 10 случаев имели 
спорадический характер. Диагноз 
устанавливался на основе развития 
вялых парезов, тотального вовле-
чения скелетной мускулатуры, за 
исключением мимической муску-
латуры и мышц глаз. Двигательный 
дефект проявлялся с рождения. 
Генетический дефект был выявлен 
на длинном плече 5-й хромосомы (в 
интервале между D5S629 и D5S557). 
I тип СМА (с началом заболевания в 
0–6 мес) наблюдался у 4 больных; II 
тип — промежуточный (возраст на-
чала болезни от 1–8 мес) — у 6 боль-
ных; III тип заболевания — мягкий, 
благоприятный тип (возраст начала 
1–8 мес) — у 2 больных. Типичный 
клинический симптомокомплекс 
при СМА I типа формировался до 
6-месячного возраста, когда наблю-
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ния. У 85% детей были выражены 
атрофии межреберных мышц с 
дыхательной недостаточностью 
и негрубыми бульбарными рас-
стройствами. Изменения в костно-
суставной системе были представ-
лены выраженными контрактурами 
крупных суставов конечностей и 
кифосколиозом. Функции тазо-
вых органов сохранны. У 3 боль-
ных были выявлены нарушения 
вегетативной нервной системы: 
дистальный гипергидроз, крас-
ный дермографизм. Нарушений 
чувствительности и интеллекта не 
выявлено. Существенную помощь в 
оценке степени прогрессирования 
СМА оказывают различные методы 
клинической ЭМГ и ЭНМГ. В мыш-
цах больных СМА регистрирова-
лись множественные потенциалы 
фибрилляций (ПФ), позитивные 
острые волны (ПОВ). Степень выра-
женности ПФ и ПОВ зависят от фор-
мы и длительности течения заболе-
вания. Снижение рекрутирования 
двигательных единиц и увеличение 
частоты их импульсации указывали 
на утрату мотонейронов передних 
рогов спинного мозга. У больных 
на поздних стадиях СМА сохранив-
шиеся двигательные единицы при 
максимальном мышечном напряже-
нии работали с частотой импульса-
ции в десятки герц (до 40–50 Гц). 
Как известно, параллельно с про-
цессом утраты мотонейронов запу-
скаются процессы реиннервации, 
которые приводят к изменению 
параметров потенциалов двига-
тельных единиц (ПДЕ), коллате-
ральный спрутинг от сохранных 
аксонов приводит к формированию 
потенциалов увеличенной дли-
тельности и амплитуды, в то время 
как результатом аксональной реге-
нерации является возникновение 
низкоамплитудных нестабильных 
полифазных ПДЕ сниженной дли-
тельности. При грубом пораже-
нии в мышце отсутствовали нор-
мальные ПДЕ, а регистрировались 
только потенциалы увеличенной 

или сниженной амплитуды и дли-
тельности. При стимуляционной 
электронейромиографии скорости 
проведения по моторным волокнам 
нервов определялись в пределах 
нормы или были слегка снижены 
вследствие утраты наиболее высо-
коскоростных аксонов. Снижение 
амплитуд М-ответов у больных СМА 
от умеренного до грубого отража-
ло степень снижения количества 
функционирующих двигательных 
единиц. Результаты исследования 
сенсорного проведения — ампли-
туды ПД нервов и скорости про-
ведения были в пределах нормы.
В ГУАЗ Хоспис (детский) в Санкт-
Петербурге ведется динамическое 
наблюдение детей со СМА I, II и III 
типов, которые обслуживаются как 
на дому выездной службой, так и 
получают стационарное лечение. 
Программа динамического наблю-
дения включает в себя плановое 
посещение семьи тяжелобольного 
ребенка бригадой в составе меди-
цинской сестры и педиатра и/или 
невролога и стационарное лече-
ние сроком на 21 день, 3–4 раза в 
год. Стационарное корригирующее 
лечение состоит из трех блоков: 
педагогическо-психологическое 
сопровождение, медикаментозная 
терапия и нефармакологическое 
воздействие на организм ребенка. 
К первому блоку относятся: арт-
терапия — метод психотерапии, 
использующий для лечения и пси-
хокоррекции художественные при-
емы и творчество (рисование, леп-
ка, музыка, игровая арт-терапия). В 
процессе творчества уменьшается 
действие механизмов психологи-
ческой самозащиты, и у ребенка 
появляется возможность укрепить 
свои позиции в окружающем мире. 
Сеансы в сенсорной комнате при-
водят к релаксации, снимается эмо-
циональное напряжение ребенка, 
активизируется сенсорная — аффе-
рентная — система, происходит сти-
мулирование психической активно-
сти ребенка за счет возникновения 

положительных эмоциональных ре-
акций. Ежедневно у детей проходит 
по 2 занятия арт-терапией (по 45 
мин) и 1 сеанс в сенсорной комнате 
(45 мин). Массаж при СМА суще-
ственно отличается от стандартных 
методик его проведения. Сила воз-
действия минимальна, акцент на 
улучшение трофики кожных покро-
вов и сохранных мышц, щадящее 
растягивание укороченных сухожи-
лий, поглаживание суставов, пара-
вертебрально-точечный гармони-
зирующий массаж. Длительность 
сеанса — до 10 мин. Курс № 10 через 
день. При наличии симптоматики 
слабости дыхательной мускулату-
ры выполняется массаж грудной 
клетки для облегчения дыхатель-
ных движений. Дозированная ле-
чебная физкультура с элементами 
stretch-гимнастики, направленная 
на поддержание и максимальное 
сохранение функциональной спо-
собности не вовлеченных в патоло-
гический процесс мышц. Нагрузка 
распределяется следующим обра-
зом: чередуются (через день) ком-
плексы — занятия ЛФК и процедуры 
в спа-капсуле по тонизирующей 
или расслабляющей методике с 
массажем и занятием в бассейне. 
Седьмой день каждой недели — от-
дых от всех процедур. У 40% детей 
выявлено нарушение биомеханики 
дыхания по рестриктивному типу 
с нарушением структуры общей 
емкости легких. В комплекс лече-
ния пневмопатий включена инга-
ляция с минеральной водой для 
активации клеточного метаболиз-
ма, уменьшения гипоксии тканей, 
восстановления слизистой бронхов, 
нормализации функции внешнего 
дыхания, улучшения дренажной 
функции бронхов. Используется 
следующая схема: 1-й день — 100 
мл воды, 5 минут ингаляции, 2–3-й 
день — 150 мл воды, 9 минут ингаля-
ции, 4-й и последующие дни — 200 
мл воды, 14 минут ингаляции. Дети 
и родители обучаются дыхательной 
гимнастике, вокалотерапии, в осно-

ве которой лежит произношение 
звуков во время активного выдо-
ха с акцентом на гласные звуки. В 
домашних условиях рекоменду-
ется надувание резиновых шаров. 
Процедуры ФТО включают в себя 
следующие методики: светолече-
ние, ультразвук, магнитотерапию 
и проводятся через день. Медика-
ментозная терапия состоит из двух 
блоков: во-первых, курсовой прием 
препаратов гамма-аминомасляной 
кислоты (ГАМК), дозировка кото-
рого рассчитывается индивиду-
ально с учетом массы тела ребенка. 
Всем детям с момента установления 
диагноза СМА II и III типа был реко-
мендован прием препаратов ГАМК. 
Это основывается на проведенной 
клинической и эксперименталь-
ной работе, связанной с изучением 
процесса реиннервации у больных 
СМА с использованием органоти-
пической культуры нервной ткани 
[19, 20, 21]. Было выявлено, что при 
добавлении в органотипическую 
культуру нервной ткани гамма-
аминомасляной кислоты (ГАМК) 
происходит рост нейритов и акти-
визируются процессы терминаль-
ного спрутинга [22, 23]. Во-вторых, 
используется курсовая терапия 
лекарственными препаратами, на-
правленная на поддержание опти-
мальных условий для функциони-
рования нейронов ЦНС (витамины, 
вазоактивные препараты, антиок-
сидантные средства). Положитель-
ная динамика в виде нарастания 
силы, увеличения переносимости 
физических нагрузок, снижения 
амплитуды, длительности, фазно-
сти ПДЕ, спонтанной активности, 
по данным ЭМГ, выявлялась по-
сле 7–9 месяцев приема препара-
та гамма-аминомасляной кислоты 
(ГАМК). За 12 месяцев наблюдения 
была отмечена стабилизация не-
врологического дефицита. Методом 
оценки степени выраженности про-
грессирования заболевания было 
ЭНМГ-исследование, по данным 
которого у 4 детей отрицательной 

динамики в виде снижения ам-
плитуд М-ответов при стимуляции 
исследуемых нервов не было вы-
явлено, у 5 больных отмечалось лег-
ко-умеренное снижение амплитуды 
произвольной активации мышц 
верхних и нижних конечностей. 
Нами успешно был использован 
20% водный раствор L-карнитина. 
При стационарном лечении боль-
ных применялся L-карнитин в виде 
инъекций (в/м), а при выписке на-
значалась жидкая форма препарата 
(перорально) в течение 2 месяцев. 
Отдельно необходимо остановить-
ся на корригирующих ортопеди-
ческих операциях, которые стали 
проводиться в последнее время 
для коррекции вторичного гру-
допоясничного кифосколиоза у 
детей с диагнозом «спинальная 
мышечная атрофия II и III типа». 
Вследствие прогрессирующего де-
генеративного процесса в альфа-
мотонейронах спинного мозга, на 
шейно-грудном уровне нарастает 
атрофия в мышцах туловища, что 
приводит к формированию пато-
логического искривления позво-
ночного столба. Выраженный ки-
фосколиоз становится причиной 
изменения нормального биомеха-
низма дыхательного акта, сниже-
ния экскурсии легких на 25–30% 
от физиологической нормы, воз-
никновения болевого корешкового 
синдрома у ребенка, утяжеляет 
состояние больного и затрудняет 
уход за ним. Под нашим наблю-
дением находились 3 детей с диа-
гнозом СМА II и III типа в возрасте 
10–12 лет, которым была проведена 
коррекция вторичного грудопояс-
ничного кифосколиоза с помощью 
универсальной спинальной систе-
мы и системы Люке (USS/Luque), 
спондилодез TII-LV, транспланта-
ция костной ткани. Использовалась 
компьютерная ортопедическая 
хирургия CAOS. Операция прово-
дилась в Финляндии в отделении 
спинальной и детской ортопедии. 
У больного В. 10 лет на предопе-

рационной томографии грудопо-
ясничный кифоз составлял 102º, а 
левосторонний грудопоясничный 
сколиоз — 28º. Операция боль-
ному была выполнена 8.01.2013 г.  
Пациент прибавил 20 см в росте 
в сидячем положении, послеопе-
рационная томография показала 
величину грудного кифоза 32º и 
грудного лордоза — 11º, сколиоз со-
ставил 25º (рис. 1). По данным спи-
рометрии, объем активного вдоха 
увеличился на 23,7% от исходных 
данных.
Детям с установленным диагнозом 
СМА I типа рекомендовано курсо-
вое ежедневное поддержание ды-
хательной функции легких с при-
менением портативных устройств 
искусственной вентиляции лег-
ких. Атрофии межреберных мышц 
с дыхательной недостаточностью 
ведут к затруднению отхожде-
ния мокроты, что обуславливает 
потребность применения аппа-
ратного очищения дыхательных 
путей (откашливателей или ин-
суффляторов-перкуссионеров). 
На начальной стадии заболевания 
рекомендовано использовать не-
инвазивную вентиляцию, ребенку 

Рис. 1 
Больной В. 10 лет с диагнозом 
спинальная мышечная 
атрофия II типа, томография 
грудопоясничного отдела 
позвоночника после проведения 
ортопедической операции с 
целью коррекции выраженного 
вторичного кифосколиоза
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подается комнатный воздух под 
давлением через маску или мунд-
штук. Для детей с тяжелым пора-
жением дыхательной мускулатуры 
рекомендуется искусственная вен-
тиляция легких через трахеостому 
смесью, обогащенной кислородом.

ВЫВОДЫ
Проблема поиска эффективной 
патогенетической терапии спи-
нальной мышечной атрофии 
остается актуальной. Замедление 
деструктивного процесса в аль-
фа-мотонейронах спинного мозга, 
по данным ЭНМГ, на фоне реко-
мендуемой терапии дает надежду 
врачам, родителям и больным де-
тям на дальнейшую борьбу с этими 
заболеваниями. Всем больным со 
спинальной мышечной атрофией 
рекомендован прием препаратов 
гамма-аминомасляной кислоты 
(ГАМК). Плановые неврологические 
осмотры с исследованием крови 
(клинический и биохимический 
анализ), включающим подсчет 
числа тромбоцитов, а также ис-
следование активности амино-
транфераз, глутамилтрансферазы, 
лактатдегидрогеназы, щелочной 
фосфатазы, креатинфосфокиназы, 
aмилазы, и оценка сатурации О2 

с использованием оксипульсоме-
трии — 1 раз в 6 мес; проводить 
ЭНМГ-обследование, оценивать со-
стояние дыхательной функции по-
средством спирометрии в динамике 
1 раз в год. Динамическое наблюде-
ние и лечение детей со спинальной 
мышечной атрофией позволяет 
проводить вторичную профилакти-
ку развития сопутствующих заболе-
ваний, повышает функциональные 
возможности организма больного 
ребенка, способствует компенсации 
нарушенных функций. 
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Откашливатель Comfort Cough 
Plus — современное инновацион-
ное устройство, моделирующее 
естественный кашель для очище-
ния дыхательных путей от мокроты. 
Откашливатель используется паци-
ентами с отсутствующим или ос-
лабленным кашлевым рефлексом. 
Потребность в откашливателе об-
условлена заболеваниями, пора-
жающими бронхи (ХОБЛ, бронхо-
эктатическая болезнь), мышцы и 
нервную систему (БАС, СМА, пара-
лич) или повышающими вязкость 
мокроты (муковисцидоз).

Перкуссионный режим (IPV) по-
зволяет подавать «вибрирующий» 
воздушный поток в легкие через 
лицевую маску или в специали-
зированный виброжилет или ви-
бропояс. Также в перкуссионном 
режиме можно осуществлять ме-
дикаментозную ингаляцию при 
помощи подключаемой камеры 
ингалятора.

Comfort Cough Plus успешно очи-
щает дыхательные пути при любом 
из вышеперечисленных заболе-
ваний и ряде других, благодаря 
нескольким режимам работы, соз-
данным для учета особенностей 
каждого пациента.

Откашливатель имеет ручной, ав-
томатический и перкуссионный 
режим работы. Ручной режим 
предусматривает самостоятель-
ное переключение между вдохом 
и выдохом посредством тумблера. 
Автоматический режим позволяет 
настроить длину вдоха, выдоха и 
паузы между ними. 

• Компактный и эргономичный;

• �Автоматический, ручной и перкуссионный  
режимы работы;

• �Возможность использовать с виброжилетом  
или вибропоясом, мундштуком или лицевой маской;

• �Интра/экстрапульмональная перкуссия;

• �Можно подключать к интубационной  
и трахеостомической трубке;

• Для лечения пациентов в возрасте от 6 месяцев;

• Может использоваться в стационаре и на дому.

Производитель: Seoil Pacific Corporation (Корея)� 
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ЭФФЕКТИВНОСТЬ И 
БЕЗОПАСНОСТЬ ПРЕПАРАТА 
ЭТИЛМЕТИЛГИДРОКСИ-
ПИРИДИНА 
СУКЦИНАТ В РАМКАХ 
ПОСЛЕДОВАТЕЛЬНОЙ 
ТЕРАПИИ ПРИ 
ИШЕМИЧЕСКИХ ИНСУЛЬТАХ 
У ПОЖИЛЫХ

Для пожилых людей с невроло-
гической точки зрения харак-
терны прежде всего сосудистые 
заболевания атеросклеротического 
и гипертензивного происхождения. 
В свою очередь как при острых на-
рушениях мозгового кровообращения 
(ОНМК), так и при хронических на-
рушениях мозгового кровообращения 
(ХНМК) развивается тканевая гипоксия, 
вызывающая эмоционально-волевые, 
когнитивные и двигательные нарушения. В 
отечественной медицине при ишемических 
инсультах у пожилых уже более 20 лет при-
меняется препарат Мексидол.
Цель данного исследования: определить эффек-
тивность и безопасность препарата этилметил-
гидроксипиридина сукцинат (Мексидол) в рамках 
последовательной длительной инфузионно-пе-
роральной терапии при ишемических инсультах 
у пожилых.

Ц
ентральная нервная система (ЦНС) потребляет 
50% вдыхаемого кислорода с тратой на нейроны 
350–450 мкл О2/г в 1 мин, что даже по сравнению 
с постоянно работающим сердцем больше в 5 раз 
[1], поэтому внимание биологов и медиков сосре-
дотачивается на митохондриях, где и происходят 
реакции окисления с образованием жизненно не-

обходимой энергии фосфатов. При этом следует помнить о пла-
стичности мозга, в том числе и в пожилом возрасте, с развитием 

коллатералей и при шунтировании цикла Кребса посредством 
аминобутиратного шунта Робертса, мобилизующего эндо-

генный запас сукцината и позволяющего компенсировать 
недостаточность анаэробного дыхания при гипоксии. 
В отечественной медицине уже более 20 лет применяется 

препарат Мексидол — этилметилгидроксипиридина 
сукцинат, обладающий мультимодальным механизмом 

действия. Мексидол подавляет развитие глутамат-ин-
дуцируемой нейротоксичности, аскорбатзависимого 

(неферментативного) и НАДФН2-зависимого (фер-
ментативного) железоиндуцируемого перекисного 
окисления липидов, обладает способностью свя-

зывать супероксидный анион-радикал, повышает 
активность Se-зависимой глутатионпероксида-

зы. Эти эффекты лежат в основе его антиокси-
дантного и антигипоксантного действия [2].

Эффективность и безопасность Мексидола 
при длительной последовательной терапии 
у пациентов в остром и раннем восстано-

вительном периодах полушарного ише-

Ключевые слова: пожилые больные, ишемический инсульт, шкальная оценка состояния 
больных, компьютерная томография, лечение, этилметилгидроксипиридина сукцинат 

(Мексидол), 75-дневный мониторинг 
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мического инсульта была доказана 
в результате рандомизированного 
двойного слепого мультицентрово-
го плацебо-контролируемого в па-
раллельных группах исследования. 
Восстановление по шкале Рэнкина 
до 0–2 баллов: 96,7% в опытной 
группе и 84,1% в группе плацебо 
(p=0,039) соответственно [3].
В настоящее время активно вне-
дряется в клиническую практику 
новая удобная дозировка Мексидо-
ла — 250 мг в одной таблетке (Мек-
сидол форте 250), что значительно 
упрощает режим фармакотерапии 
у пациентов после инсульта (одна 
таблетка вместо двух). Необходи-
мость оценки эффективности и 
безопасности препарата Мексидол 
форте 250 и послужила поводом 
для данного исследования.
Цель исследования — изучение 
эффективности и безопасности 
последовательной терапии этилме-
тилгидроксипиридина сукцинатом 
(Мексидол, Мексидол форте 250), 
используемым курсом внутривенно 
капельно в дозе 500 мг/сут в тече-
ние 14 дней с последующим перо-
ральным приемом 750 мг/сут (по 
250 мг 3 раз/сут) в течение 60 дней 
у больных хронической ишемиче-
ской болезнью мозга, перенесших 
ОНМК в форме ишемического ин-
сульта среднетяжелого течения.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ
На базе Санкт-Петербургского кли-
нического госпиталя ветеранов 
обследовано 23 человека (7 мужчин 
и 16 женщин) в возрасте 63±7,5 лет, 
поступивших в реанимационное 
отделение по скорой помощи с 
диагнозом острое нарушение моз-
гового кровообращения (ОНМК). 
В обследование входили: общевра-
чебный и неврологический осмотр, 
мультиспиральная компьютерная 
томография (МСКТ), эхокардио-
графия (ЭхоКГ), ультразвуковая 
допплерография (УЗДГ) экстра-
краниальных артерий, общие и 
биохимические анализы крови, 

артериальной гипертензии и дис-
циркуляторной энцефалопатии 
при стабильном состоянии более 
месяца до скрининга, отсутствие в 
предшествующей лекарственной 
терапии использования этилме-
тилгидроксипиридина сукцината.
Критерии исключения: перене-
сенные инфаркт миокарда или 
церебральный инсульт за 6 мес. 
до настоящего события, наличие 
сахарного диабета, диагностиро-
ванной деменции, выраженной 
почечной или печеночной недо-
статочности, онкологических за-
болеваний, алкоголизма и других 
заболеваний, которые могли бы 
препятствовать участию пациента 
в исследовании или повлиять на 
результаты тестов. Пациенты не 
принимали нейрорегенерацион-
ных и антиоксидантных препара-
тов в течение 3 месяцев до включе-
ния в исследование.
Для сравнения использова-
ли ранее полученные данные 
12 больных в возрасте 63±7 лет с 
ишемическим инсультом средне-
тяжелого течения, случившимся на 
фоне хронической ишемии мозга, 
церебрального атеросклероза и 
гипертонической болезни.
Все больные получали базовую 
терапию с использованием поля-
ризующего раствора, клексана, 
эглонила и других антигипертен-
зивных, гиполипидемических и 
антитромботических препаратов.
Формирование основной и срав-

консультация кардиолога, лого-
педа, ангиохирурга. Дизайн ис-
следования предполагал 3 визита. 
Первое обследование проводилось 
в реанимационном отделении и 
включало в себя изучение невроло-
гического статуса и оценку резуль-
татов параклинических методов 
диагностики. Второе обследова-
ние пациентов проводилось в со-
судистом отделении после курса 
внутривенных капельных влива-
ний Мексидола (14 дней по 500 мг/
сут) и включало в себя кроме не-
врологического осмотра шкаль-
ную оценку состояния больных. 
Применялись следующие шкалы: 
оценка двигательной активности 
у пожилых (шкала Тиннетти) — 
Functional mobility assessment in 
elderly patients (M. Tinnetti, 1986); 
субъективная оценка астении 
(шкала MFI-20 по E. M. Smets et al, 
1994); оценка общего клиническо-
го впечатления (шкала CGI по W. 
Guy, 1976); шкала депрессии Аарона 
Бека — Beck depression inventory 
(BDI по N. Sahin et al., 2003; A.T. Beck, 
1961); краткая шкала оценки психи-
ческого статуса — Mini Mental Score 
Examination (MMSE). Третье обсле-
дование проводилось амбулаторно 
через 60 дней перорального приема 
Мексидола форте 250 (750 мг/сут — 
по 1 таб 3 раза) с использованием 
оценки по шкалам, применявшимся 
на 2-м визите.
Критерии включения: возраст 
больных не старше 75 лет, наличие 

состояние (24–26:25,6±3,0 баллов), 
т. е. умеренные когнитивные на-
рушения (УКН).
При третьем визите практически 
все (22 из 23 — 95,6%) больные ос-
новной группы отмечали улучше-
ние самочувствия и двигательных 
возможностей. По данным шка-
лы CGI и в интервью 10 человек 
заявили, что чувствуют себя здо-
ровыми, еще 4 человека сказали, 
что чувствуют себя отдохнувшими 
(оценка по шкале MFI-20). Эти же 
14 человек отметили нормализа-
цию артериального давления (АД). 
Нежелательных явлений (НЯ) или 
каких-либо признаков побочных 
эффектов отмечено не было. 
Признаки психосоматической асте-
низации и невротического состоя-
ния уменьшились по шкале MFI-20 
c 48,09±13,5 до 39,15±14,5 баллов и 
по шкале BDI с 12,3±2,0 до 4,95±2,0 
баллов. Пациенты вышли за рамки 
понятия «субдепрессия» в основ-
ном за счет снятия идей самообви-
нения. Некоторая тревожность со-
хранялась у 8 из 14 женщин и у 3 из 
8 мужчин, при этом все трое муж-
чин имели дополнительное отя-
гощение: психопатические черты 
личности (1 сл.), еще сохранявши-
еся дизартрия и гемипарез (1 сл.), 
диабетическая энцефалопатия и 
метаболический синдром (1 сл.).
Важно отметить, что двигатель-
ные возможности увеличились по 
критериям общего клинического 
впечатления CGI очень значительно 
(1 балл) у 45% пациентов и значи-
тельно (2 балла) у 50% и, в целом, 
по шкале Тиннетти балл повысил-
ся с 23,18±3,5 до 38,3±1,5. Синдром 
двигательного дефицита редуци-
ровался уже после инъекционного 
курса Мексидола до 29,1±8,0 баллов 
и продолжил уменьшаться после 
перорального курса.
Что касается когнитивных функ-
ций, то УКН сохранялись только 
у 27,3% больных против 77% до 
лечения Мексидолом, при этом об-
щий балл по шкале MMSE практиче-

нительной группы проводилось 
согласно синопсису исследования 
и критериям включения и исклю-
чения пациентов.
Безопасность лечения оценивали 
по данным физикального осмо-
тра; клинического, биохимического 
анализов крови, коагулограммы, 
анализа мочи, ЭКГ, повторных МСКТ 
и по появлению нежелательных 
явлений (НЯ).

РЕЗУЛЬТАТЫ
Большинство пациентов (15 из 23 — 
65,2%) относилось к среднетяже-
лому течению ишемического ате-
ротромботического полушарного 
церебрального инсульта с выра-
женными расстройствами по шкале 
общего клинического впечатления 
(CGI). 8 пациентов перенесли ма-
лый ишемический инсульт в верте-
брально-базилярном бассейне. Не-
врологический статус заключался в 
гемипаретической симптоматике 
(легкий парез, гиперрефлексия, 
дизартрия, парестезии, элементы 
позы Вернике–Мана и циркумду-
цирующей ходьбы), двусторонней 
микроочаговой симптоматике (по-
ложительный симптом Якобсона–
Ласка с обеих рук, мелкоразма-
шистый горизонтальный нистагм 
при крайних отведениях глаз в обе 
стороны, слабость конвергенции, 
парез взора вверх, иногда ахейро-
кинез или «паркинсонизм нижней 
половины тела»). Жалобы ограни-
чивались слабостью в руке и ноге, 
общей утомляемостью, головными 
болями, головокружением и паде-
ниями в анамнезе. При дополни-
тельных методах инструментально-
го и лабораторного обследования 
выявлялись высокий коэффициент 
атерогенности, повышенный уро-
вень фибриногена, стрессорная 
гипергликемия, у некоторых боль-
ных — признаки асимптомных фо-
кальных ишемий по данным МСКТ и 
постинфарктного кардиосклероза 
неизвестной давности. В анамнезе 
у больных фигурировала плохо 

леченная гипертоническая болезнь 
с гипертензивными (АД 180–200/90 
мм рт. ст.) плеторическими кри-
зами, хроническая ишемическая 
болезнь сердца. 
При инсультах в вертебрально-
базилярном бассейне (ВББ) дви-
гательные расстройства заклю-
чались в вестибуло-атактическом 
синдроме, выраженном вертиго 
синкопального и перманентного 
характера с тошнотой, снижении 
глоточного рефлекса с дисфагией, 
в симптоме «падающей капли», по-
зиционном головокружении.
Более легкое ОНМК в виде острой 
фокальной ишемии и мало-
го инсульта отражалось в не-
врологическом статусе в форме 
брахиоцефальных гемипарезов, 
ограниченных парестезий, паре-
зе кисти, флексорной позе кисти, 
астеноневротических жалобах.
Шкальная оценка состояния боль-
ных заключалась в следующем: 
субъективная шкала оценки 
астении (MFI-20) выявляла бы-
струю физическую утомляемость 
и общую слабость при незначи-
тельном уменьшении повсед-
невной активности и мотивации 
(52–67:48,09±13,5 баллов); шкала 
депрессии (BDI) указывала на тре-
вожно-сниженное настроение в 
связи с утратой работоспособности 
(6–13:12,3±2,0 баллов), т. е. когни-
тивно-эффекторная (3 случая из 9) 
и соматизированная (6 случаев 
из 9) субдепрессия; шкала двига-
тельной активности у пожилых 
(Тиннетти) не всегда соответство-
вала неврологическому статусу и 
состоянию пациентов (24–36 бал-
лов), как в сторону занижения, так 
и в сторону завышения  реальных 
возможностей движений (23,18±3,5 
баллов, что в среднем соответство-
вало понятию «умеренные двига-
тельные нарушения»); при иссле-
довании психического состояния 
по шкале MMSE в большинстве 
случаев (у 77% обследованных) 
диагностировалось преддементное 

Необходимость оценки 
эффективности и 
безопасности препарата 
Мексидол форте 250 
послужила поводом для 
данного исследования
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Если рассматривать 
Мексидол как таргетный 
митохондриальный 
нейроцитопротектор, то 
конечным итогом включения 
энергетического метаболизма, 
снятия депрессии синтеза 
аденозинтрифосфата при 
анаэробном окислении 
глюкозы будет являться 
восстановление механизма 
ауторегуляции мозгового 
кровообращения. В результате 
достижения этого решаются 
несколько клинических задач

Таблица 1

Динамика состояния пожилых больных, перенесших  

ишемический инсульт и получавших последовательную  

внутривенную и пероральную терапию оптимальными дозами 

Мексидола и Мексидола форте 250

«астения» «депрессия» «деменция» «моторика»

До лечения 48,09±13,5 12,3±2,0 25,6±3,0 23,18±3,5

После лечения 39,15±14,5 4,95±2,0 27,3±2,0 38,3±1,5

t=3,47; p<0,005 t=1,03; p<0,01 t=1,8; p<0,01 t=5,6; p<0,005

Примечание: условные названия состояния больных соответствуют показателям шкал MFI-20, BDI, MMSE, M. Tinnetti

ски вышел за пределы параметров 
«преддементные когнитивные на-
рушения» и составил 27,3±2,0. Тест 
«написание фразы» демонстриро-
вал расширение словарного запаса 
и интересов обследуемых против 
бедности фраз и сужения интересов 
на своих болезненных ощущениях, 
зарегистрированных до лечения: 
например, «У меня болит голова» 
и «В Днепре водится крупная рыба: 
сомы, жерехи, судаки». В ранее 
проведенных нами исследованиях 
[4] по динамике нарастающей по-
стинсультной деменции наблюда-
лась противоположная картина: 
от «Как хороши, как свежи были 
розы» до «Я лечусь от инсульта». 
В тоже время 4 из 6 больных с УКН 
так и не смогли срисовать фигуру 
из пятиугольников, что указывает 
на сохраняющиеся последствия 
ишемии стыка лобных и теменных 
областей, характерной для топики 
поражения бассейна левой средней 
мозговой артерии (ЛСМА).
Динамика состояния больных на 
фоне последовательной терапии 
препаратами Мексидол и Мексидол 
форте 250, согласно дизайну иссле-
дования, в баллах предъявляемых 
шкал приведена в таблице 1.
В качестве примера эффективности 
последовательной терапии пре-
паратами Мексидол и Мексидол 
форте 250 приводим клинический 
случай положительного исхода 
тяжелого ишемического инсульта, 

развившегося у больного с хрони-
ческой ишемией мозга и кардио-
церебральным синдромом на фоне 
атеросклероза и гипертонической 
болезни (пациент включен в ис-
следование на третьи сутки пре-
бывания в стационаре).

КЛИНИЧЕСКИЙ ПРИМЕР
В., 63 года, сварщик, вечером дома 
после работы внезапно почув-
ствовал сильную головную боль, 
онемение правой руки. В салоне 
скорой помощи зафиксировано АД 
160/90 мм рт. ст. В реанимацион-
ном отделении госпиталя обнару-
жена правосторонняя гемиплегия, 
моторная и сенсорная афазия. На 
МСКТ выявлен инфаркт мозга в 
бассейне ЛСМА с диаметром очага 
некроза 3х5 см и старые кисты ле-
вой лобной доли неизвестной дав-
ности. На ЭКГ — постинфарктный 
кардиосклероз, рубцовые измене-
ния в высоких зонах боковых сте-
нок сердца. Диагностирован ише-
мический инсульт с выраженным 
синдромом «гемиплегия-афазия», 
тяжелое течение. Через три дня в 
сосудистом отделении госпита-
ля больного удается посадить в 
постели в подушках и произве-
сти подробный неврологический 
осмотр. Речевому контакту мало 
доступен, дисфония, моторная 
и сенсорная афазия, весь спектр 
симптомов орального автоматиз-
ма, сглаженность правой носо-

губной складки, правосторонняя 
гемиплегия, больше выраженная 
в руке, правосторонняя гемигипе-
стезия по полушарному типу, ги-
претонус в правой руке и ноге по 
типу «складного ножа», положи-
тельные пирамидные симптомы 
Гофмана, Вартенберга на правой 
руке, симптом Бабинского на пра-
вой стопе, брюшные рефлексы не 
вызываются с обеих сторон.
Через две недели курса внутривен-
ных капельных вливаний Мексидо-
ла в дозе 500 мг/сут. произведено 
повторное исследование невро-
логического статуса и с помощью 
жены выполнена шкальная оценка 
состояния больного. В. стал по-
нимать обращенную к нему речь, 
выполнять отдельные команды, с 
поддержкой смог встать у постели, 
демонстрируя при этом выражен-
ную позу Вернике–Мана, с грубой 
дизартикуляцией называет свое 
имя, пишет по заданию отдельные 
крупные кривые буквы и цифры, 
считать не может.
Шкала CGI — тяжелое расстрой-
ство (6 баллов) со значительным 
улучшением (2 балла) за послед-
ние 2 недели. Шкала Тиннетти — 
6 баллов. Шкала MMSE — 18 баллов. 
Шкала MFI-20 — 80 баллов: при 
адекватной оценке своего состоя-
ния отмечает физическую утомля-
емость, невозможность работать и 
строить планы на будущее. Шкала 
Бека — 20 баллов, выявляет не-

вротическую депрессию в связи 
с трудностями при самообслужи-
вании.
При визите через 2 месяца перо-
рального приема Мексидола форте 
250 в суточной дозе 750 мг обна-
ружен значительный регресс не-
врологической симптоматики: са-
мостоятельно ходит с элементами 
циркумдуцирующего движения в 
ноге и легкой мягкой сгибательной 
контрактуры в руке, от гемипле-
гии остался только парез правой 
кисти, афатические расстройства 
регрессировали, сохранилась лег-
кая дизартрия, позволяющая по-
нимать произносимые больным 
слова и фразы.
Шкала CGI — выраженное двига-
тельное расстройство с очень зна-
чительным улучшением.

Шкала Тиннетти — 21 балл. Шка-
ла MMSE — 24 балла. Шкала MFI-
20 — 57 баллов: улучшение концен-
трации внимания на выполнении 
реабилитационных упражнений. 
Шкала Бека — 10 баллов, выявляет 
легкий депрессивный фон настро-
ения в связи с невозможностью 
работать по специальности.
Таким образом, случай демонстри-
рует положительную динамику 
состояния тяжелого сосудистого 
больного от постельного с невоз-
можностью говорить и двигаться до 
самостоятельного обслуживания и 
мобилизации реабилитационного 
потенциала.
Что касается группы сравнения, то 
улучшение двигательной актив-
ности тоже наблюдалось в эти же 
сроки с достоверным результатом 

(t=3,3; p<0,01), но значительное 
улучшение зарегистрировано толь-
ко в 30% случаев, против 50% в 
группе с использованием Мексидо-
ла. Кроме того, не было сообщений 
о нормализации АД, возможности 
выйти на работу, сохранялись жа-
лобы на общую вялость, раздражи-
тельность по вечерам и забывчи-
вость на имена существительные. 
При применении исследуемого 
препарата не зафиксировано не-
желательных явлений: летального 
исхода, необходимости перевода 
в реанимационное отделение, по-
вторной госпитализации по дан-
ному заболеванию в течение срока 
наблюдения, а также лекарствен-
ных взаимодействий Мексидола 
(парентеральный и пероральный 
прием) с другими препаратами 
(антигипертензивные, антитром-
ботические, гиполипидемиче-
ские), входившими в состав ба-
зисной терапии.

ОБСУЖДЕНИЕ
Если рассматривать Мексидол как 
таргетный митохондриальный 
нейроцитопротектор, то конечным 
итогом включения энергетическо-
го метаболизма, снятия депрес-
сии синтеза аденозинтрифосфата 
(АТФ) при анаэробном окислении 
глюкозы будет являться восстанов-
ление механизма ауторегуляции 
мозгового кровообращения. В ре-
зультате достижения этого реша-
ются несколько клинических задач.
Происходит восстановление когни-
тивного резерва (по данным дина-
мики баллов и структуры ответов 
по шкале MMSE), возможно, за счет 
усиления синтеза эндотелиального 
ростового фактора — сосудистого 
фактора микроциркуляции.
Достигается стабилизация АД на 
«нормально повышенном» у па-
циентов с плохо корригируемой 
артериальной гипертензией (ги-
пертензивная энцефалопатия) и 
частыми плеторическими кризами 
до этого.
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Происходит хронобиологическая 
стабилизация циркадных ритмов 
сон-бодрствование в случаях со-
матизированной субдепрессии, 
выявляемой при динамическом 
использовании шкалы BDI. Улуч-
шение сна, как теперь известно 
[5], влияет и на редукцию прояв-
лений умеренных когнитивных 
нарушений (УКН), и на замедление 
наступления сосудистой деменции 
посредством элиминации во время 
сна 60% накопленного во время 
бодрствования старых людей ами-
лоидного белка.
Уменьшение субъективных про-
явлений физиогенной астении, 
повышение повседневной актив-
ности и мотивации для выполнения 
реабилитационных упражнений по 
данным шкалы MFI-20 происходит, 
по-видимому, вследствие сукци-
натной компенсации синтеза АТФ 
с 2 молекул при анаэробном окис-
лении и недостаточности каска-
да дыхательных ферментов до 38 
молекул энергии выздоровления, 
получаемых обычно при аэробном 
окислении.
Существенная редукция двига-
тельного дефицита, в том числе и 
трудно поддающегося лечению ве-
стибуло-атактического синдрома, 
наиболее важного фактора десоци-
ализации сосудистых больных, че-
рез 2–2,5 месяца применения Мек-
сидола после ОНМК, выявленная 
нами по данным неврологических 
осмотров с использованием шкалы 
Тиннетти по сравнению с состо-
янием больных, не получавших 
последовательное внутривенное и 
пероральное назначение Мексидо-
ла, подтверждает выдвижение пре-
парата в жизненно необходимую 
группу лекарств.
Мультимодальность действия пре-
паратов Мексидол и Мексидол фор-
те 250 можно объяснить участием 
ЭМГПС не только в цикле Кребса, 
но и в аминобутиратном цикле, 
когда глутаминовая кислота пре-
вращается в гамма-аминомасля-

ную кислоту, которая окисляется 
в головном мозге бескислородным 
путем с выделением большого ко-
личества энергии, и этот процесс 
нормализует содержание таких 
трансмиттеров как гистамин и 
серотонин в мозге, повышает це-
ребральную микроциркуляцию, 
что в целом является центральным 
антиноцицептивным механизмом 
выздоровления [6, 7]. Также важное 
значение во вторичной профилак-
тике сосудистых катастроф будет 
иметь положительная динамика 
липидного профиля на фоне опти-
мальных доз Мексидола: снижение 
уровня общего холестерина на 9,7% 
от исходного уровня и индекса ате-
рогенности на 6,5% [8]. 

ВЫВОДЫ
Последовательная длительная те-
рапия референтными (оригиналь-
ными) препаратами Мексидол и 
Мексидол форте 250 в оптимальных 
суточных дозах (по 500 мг/сут в/в 
капельно в течение 14 дней — фаза 
насыщения, с последующим пере-
ходом на таблетки Мексидол фор-
те 250 по 250 мг 3 р/сут в течение 
2 месяцев — фаза максимизации 
терапевтического эффекта) может 
успешно и безопасно применяться 
у пожилых больных при лечении 
ишемических инсультов легкого и 
среднетяжелого течения.
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СОВРЕМЕННАЯ 
НЕЙРОПРОТЕКЦИЯ 
В КОМПЛЕКСНОМ 
ЛЕЧЕНИИ ПАЦИЕНТОВ С 
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ЗАБОЛЕВАНИЯМИ

В настоящее время ни у кого не вызывает сомнения доказанная эффективность междисциплинарного 
подхода в ведении больных с острыми нарушениями мозгового кровообращения. В связи с этим перед 
исследователями стоит задача определить те методы и лекарственные препараты, которые обладают 
мультимодальным действием, повышающим возможности нейропластичности

Ц
ереброваскулярные 
заболевания (ЦВЗ), 
в том числе ише-
мический инсульт 
(ИИ) и хрониче-
ская ишемия мозга 

 	 (ХИМ), являются 
наиболее распространенными при-
чинами летальности и инвалиди-
зации населения [1]. Несмотря на 
достижения последних лет в раз-
витии ангионеврологии, остает-
ся насущной проблема снижения 
уровня заболеваемости, смертно-
сти и инвалидизации во всем мире 
и в нашей стране. В связи с этим по-
иски более совершенных подходов 
в оказании квалифицированной 
помощи больным с ЦВЗ, бесспорно, 
актуальны [2, 3].
В настоящее время ни у кого не 
вызывает сомнения доказанность 
эффективности междисциплинар-
ного подхода в ведении больных с 
острыми нарушениями мозгового 
кровообращения (ОНМК) на всех 
этапах оказания помощи: дого-
спитальном, стационарном, ре-
абилитационном, амбулаторно-

поликлиническом [2]. Это ставит 
перед исследователями задачи, 
во-первых, выявить динамику 
общемозговой и очаговой невро-
логической симптоматики под 
влиянием комплекса лечебных 
мероприятий, оценивая их эф-
фективность, во-вторых, опреде-
лить те методы и лекарственные 
препараты, которые обладают 
мультимодальным действием, по-
вышающим возможности нейро-
пластичности [1, 4].
В свете изложенного представ-
ляет интерес оригинальный 
российский лекарственный пре-
парат Целлекс, полученный из 
мозговой ткани эмбрионов сви-
ней. Он обладает первичным и 
вторичным нейропротективным, 
нейрорепаративным действием, 
что было убедительно доказано 
серией тщательно проведенных 
экспериментов на лабораторных 
животных [6–8]. Полученные ре-
зультаты, свидетельствующие об 
эффективности и безопасности 
препарата, послужили основа-
нием для продолжения изучения 
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недели наблюдения значение этого 
показателя в группе Целлекс в 3 
раза превосходило данные, полу-
ченные при обследовании больных 
контрольной группы (р<0,05) [9].
Весьма перспективно использова-
ние препарата в сочетании с си-
стемным тромболизисом при ИИ 
[17]. Целесообразность этого была 
показана в проспективном наблю-
дательном сравнительном исследо-
вании в параллельных группах (IV 
фаза), с включением 60 пациентов 
с ИИ, которым была выполнена 
процедура системного тромболи-
зиса на фоне базисной терапии. 
Больные основной группы допол-
нительно получали препарат Цел-
лекс  (0,1 мг х 1 р/сут п/к в течение 
10дней). В ходе проводимой комби-
нированной терапии происходило 
уменьшение степени выражен-
ности нарушений жизнедеятель-
ности по шкале Бартел у пациентов 
обеих групп (р=0,000). Однако уже 
через сутки от начала заболевания 
у больных, получавших Целлекс, 
динамика улучшения состояния 
была более выраженной, сохраня-
ясь таковой и при последующих 
обследованиях: на 5-е и 19-е сутки 
заболевания (р=0,029, р=0,000 и 
р=0,000 соответственно) [17]. 
Степень выраженности нарушений 
жизнедеятельности по модифици-
рованной шкале Рэнкина снижа-
лась как в основной, так и в кон-
трольной группе. Однако отмечено, 
что в группе, получавшей Целлекс, 
ее динамика была более значи-
тельной, способствуя переходу по-
давляющего числа пациентов из 
категории «тяжелых», с выражен-
ным нарушением жизнедеятель-
ности, в категорию «легких»: к 19-м 
суткам заболевания разница в сум-
ме баллов по модифицированной 
шкале Рэнкина достигла 1,5 балла 
(р<0,05). На основании полученных 
данных сделан вывод: использо-
вание лекарственного препарата 
Целлекс в составе комплексной 
терапии при ИИ с применением 

ентов при назначении Целлекса в 
восстановительном периоде ин-
сульта, что открывает перспекти-
вы его применения в ургентной 
ангионеврологии на разных этапах 
реабилитации [18–21]
Д. Р. Хасанова с соавт. (2018) [18] 
пришли к заключению, что исполь-
зование Целлекса при ИИ привело к 
достоверно значимому регрессу не-
врологического дефицита по шкале 
NIHSS, по сравнению контрольной 
группой (на 11%). При этом отме-
чено улучшение как двигатель-
ной функции по шестибалльной 
шкале мышечной силы, так и ре-
чевой функции (снижение баллов 
по шкале речевых нарушений в 
основной группе на 15% больше, 
по сравнению с группой пациентов 
без введения препарата Целлекс), а 
также уменьшение баллов по шка-
ле NIHSS за счет пунктов «ответы 
на вопросы» и «афазии».
В. В. Ковальчук с соавт. (2017) [20, 
21] установили, что после прове-
дения курса реабилитационного 
лечения психоэмоциональное со-
стояние нормализовалось у 80,3% 
пациентов, перенесших инсульт и 
принимавших Целлекс, и только 
у 53,7% — в контрольной группе. 
При наличии депрессии в группе 
пациентов, которым назначался 
Целлекс, она была легкой степе-
ни (59,2%), а в группе больных, не 
получавших этот препарат, наобо-
рот — тяжелой (34,2%). Таким об-
разом, применение Целлекса стати-
стически значимо способствовало 
улучшению психоэмоционального 
состояния (р<0,001), что, в свою 
очередь, повысило эффективность 
комплексной реабилитации.
При реабилитации больных, пере-
несших ОНМК, необходимо учиты-
вать, что зачастую в преморбиде у 
пациентов уже имелась хрониче-
ская недостаточность мозгового 
кровообращения, усугубившаяся 
после развития инсульта. 
Рассмотрение проблемы ЦВЗ без 
учета ХИМ, имеющей высокую рас-

тромболизиса позволяет достичь 
более выраженного улучшения 
неврологического статуса, по срав-
нению со стандартной терапией 
ОНМК [17].
В ряде исследовательских работ 
оценивались различные аспекты 
течения ОНМК при использова-
нии Целлекса. Так, о достоверной 
положительной динамике на ос-
новании тестирования с помощью 
шкалы NIHSS, о снижении уровня 
инвалидизации больных ОНМК 
свидетельствуют результаты, 
представленные А. В. Коваленко, 
М. Н. Сафроновой (2015) [14]. Спо-
собность Целлекса влиять на вос-
становление моторных функций 
у пациентов в остром периоде ИИ 
отражена в работе И. А. Гапоненко 
и соавт. (2018) [15]. Этими автора-
ми, а также Д. Р. Хасановой с соавт. 
(2018) [18] были отмечены более 
значимые положительные измене-
ния в оценке инвалидизации по мо-
дифицированной шкале Рэнкина 
у пациентов, получавших лечение 
Целлексом, по сравнению с боль-
ными, которым назначалась только 
базовая терапия. Авторами также 
была показана преимущественная 
эффективность препарата Целлекс 
у пациентов с акустико-мнестиче-
ским типом афазии. Наряду с этим 
в работе С. В. Котова и соавт. (2017) 
[19] была продемонстрирована 
эффективность терапии Целлек-
сом в отношении семантической 
афазии [20]. 
Согласно публикациям Д. А. Наза-
ренко, Е. Н. Лутченко (2017) [16], 
применение препарата Целлекс в 
остром периоде ИИ в вертебраль-
но-базилярной системе повышало 
вероятность восстановления функ-
ции нарушенного глотания, снижая 
степень инвалидизации пациентов 
и уменьшая необходимость в по-
стороннем уходе на амбулаторном 
этапе. 
В ряде исследований была пока-
зана бóльшая эффективность и 
успешность реабилитации паци-

продемонстрировала значимое, по 
сравнению с исходным уровнем, 
их возрастание в обеих группах. 
Однако примечательно, что у паци-
ентов, получавших Целлекс, значе-
ние показателя «Опросника речи», 
начиная с 3 суток, было выше, чем в 
контрольной группе, а к 21-м суткам 
у пациентов группы Целлекс они 
на 20% превосходили данные кон-
трольной группы. В ходе исследо-
вания обратило на себя внимание 
то, что средние значения данного 
теста у больных с тотальной афази-
ей (0–1 балл до лечения) в случае 
назначения Целлекса были суще-
ственно лучше уже на 6-е сутки 
заболевания, к концу 3-й недели 
наблюдения значение этого по-
казателя в группе Целлекс в 3 раза 
превосходило данные, полученные 
при обследовании больных кон-
трольной группы (р<0,05). Отмече-
но, что средние значения данного 
теста у больных с тотальной афази-
ей (мутизмом, 0–1 балл до лечения) 
в случае назначения Целлекса были 
существенно лучше уже на 6-е сут-
ки заболевания, в 3,5 раза превы-
шая соответствующий уровень в 
контрольной группе. К концу 3-й 

действия Целлекса в клинических 
условиях, для чего был предпри-
нят ряд клинических исследова-
ний. 
Эффективность препарата была 
оценена в остром периоде инсуль-
та в рандомизированных иссле-
дованиях, проводимых во многих 
клиниках России [9–16]. Было 
убедительно показано, что вклю-
чение Целлекса в терапию боль-
ных в остром периоде ОНМК в виде 
10-дневного курса лечения (в дозах: 
по 0,1 мг, 1 раз в сутки п/к) досто-
верно приводит к более быстрому 
и ощутимому регрессу двигатель-
ных, чувствительных, речевых 
расстройств, благоприятно влияет 
на восстановление когнитивных 
функций. При этом отмечен, что 
особенно важно, наиболее яркий 
терапевтический эффект препара-
та у больных с тяжелым течением 
инсульта. 
Бесспорным доказательством, 
свидетельствующим в пользу 
эффективности и безопасности 
препарата, являются результаты, 
полученные в ходе двойного сле-
пого плацебо-контролируемого 
рандомизированного мультицен-

трового клинического исследо-
вания эффективности препарата 
Целлекс в лечении больных с ИИ 
(TSEL-IV-2013) [9].
При сравнении показателей группы 
Целлекс и группы контроля на 21-е 
сутки госпитализации были выяв-
лены значимые отличия показате-
лей как суммарного балла шкалы 
NIHSS, так и показателя «Движе-
ние» (в общей группе и у больных с 
инсультом тяжелой степени), начи-
ная с 6-х суток заболевания (рис. 1 
А, В). 
Наблюдение за изменением когни-
тивного статуса у подавляющего 
большинства включенных в ис-
следование пациентов свидетель-
ствовало о достоверном (p<0,01) 
улучшении показателей по всем 
использованным шкалам: ММSЕ, 
ИПК, МоСА-тесту. Это выражалось 
в положительной динамике показа-
телей ориентации во времени, слу-
ховой памяти, внимания и скорости 
мышления, способности и скорости 
выполнения заданий. 
Оценка изменения средних пока-
зателей «Опросника речи» у боль-
ных с выраженными речевыми 
нарушениями (от 2 до 20 баллов) 

Рис. 1А
Динамика среднего балла по 
NIHSS (двигательные нарушения) 
от V0 (нулевой визит, 1-е сут) к 
21-м суткам лечения  (p<0,01):
Вся выборка (n=480), 

Рис. 1B 
Динамика среднего балла по 
NIHSS (двигательные нарушения) 
от V0 (нулевой визит, 1-е сут) к 
21-м суткам лечения  (p<0,01):
Выборка «тяжелый инсульт» 
(n=39)
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пространенность, было бы непол-
ным. В этой связи представляет 
интерес исследование, проведен-
ное Б. А. Абусуевой с соавт. (2016) 
[22] с включением 103 пациентов 
с ХИМ, перенесших эпизод острой 
церебральной ишемии (транзитор-
ная ишемическая атака, инсульт с 
полным восстановлением невроло-
гического дефицита, асимптомный 
инфаркт головного мозга).
Результаты его свидетельствуют о 
положительном влиянии Целлекса 
на когнитивный статус больных с 
умеренными когнитивными рас-
стройствами на фоне ХИМ. Наибо-
лее выраженный эффект препарат 
оказывал на состояние зритель-
но-пространственного гнозиса и 
регуляторных функций, принося 
улучшение на 20%. Было отмечено 
отсроченное лечебное действие 
Целлекса через 1 месяц после окон-
чания курса терапии, на протя-
жении последующего месяца по-
ложительный эффект нарастал, 
и различия с исходным статусом 
достигли уровня достоверности. 
Проведение повторного курса те-
рапии способствовало нарастанию 
положительного эффекта.
Таким образом, в лечении и на всех 
этапах реабилитации  пациентов 
с ЦВЗ целесообразно использо-
вать нейропротективную терапию. 
Среди препаратов, значительно 
повышающих нейропластичность 
при инсульте, достойное место за-
нимает отечественный препарат 
Целлекс, показавший эффектив-
ность и безопасность в серии экс-
периментальных и клинических 
исследований. 
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РЕАБИЛИТАЦИОННОЕ 
ЛЕЧЕНИЕ В 
ВОССТАНОВИТЕЛЬНОМ 
ПЕРИОДЕ ЦЕРЕБРАЛЬНЫХ 
ИНСУЛЬТОВ

Острые нарушения мозгового 
кровообращения (ОНМК) — наи-
более частая причина стойкой 
утраты пациентом трудоспособ-
ности и возможности самообслужи-
вания. Инвалидизация вследствие 
перенесенных инсультов составляет 
3,2 на 10 000 населения. Основные прин-
ципы реабилитационных мероприятий 
у пациентов с церебральными инсуль-
тами: раннее начало, комплексность ис-
пользования всех необходимых методов и 
непрерывность этапов реабилитационных 
программ, обучение и вовлечение родствен-
ников пациентов.
Цель исследования: сравнение эффективности 
различных методов комплексной реабилитации 
в восстановительном периоде ишемических ин-
сультов для улучшения функционального состоя-
ния и социальной адаптации пациентов.

Е
жегодно в России регистрируется более 450 тысяч 
случаев инсульта; летальность в остром периоде ОНМК 
достигает 35%, увеличиваясь на 12–15% к концу первого 
года. В последние годы меры первичной профилактики 
в виде успешного лечения артериальной гипертензии, 
внедрение в диагностику инсультов нейровизуализаци-

онных методов и проведение тромболитической терапии в остром 
периоде, а также успехи в реабилитации пациентов способство-

вали уменьшению летальности и инвалидизации пациентов 
с церебральным инсультом (Домашенко М.А., Пирадов М.А., 
2013; Бархатов Ю.Д., Кадыков А.С., 2017; Krishnamurthi R.V. et 

al., 2015). Однако в настоящее время в Российской Федерации 
85% больных, перенесших инсульт, требуют постоянной 
медико-социальной поддержки. Ведение пациента по-

сле перенесенного церебрального инсульта включает 
коррекцию факторов риска, назначение лекарственных 

препаратов, уменьшающих риск развития повторного 
инсульта (вторичная профилактика), назначение 

нейропротективных препаратов, а также реаби-
литационные мероприятия. В восстановительном 
периоде церебрального инсульта комплекс ре-

абилитационных мероприятий традиционно 
включает лечебную физкультуру, физиотера-

певтическое лечение, массаж. В последнее 
десятилетие аппаратные методики восста-

новления дополнились тренингами с при-
менением биологической обратной связи. 
Основные принципы реабилитационных 

мероприятий у пациентов с церебраль-

Ключевые слова: церебральный инсульт, реабилитация после ОНМК, этапность восстановления 
после инсульта, реабилитационное лечение перенесенного инсульта
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ными инсультами: раннее начало, 
комплексность использования всех 
необходимых методов и непрерыв-
ность этапов реабилитационных 
программ, обучение и вовлечение 
родственников пациентов.
Цель исследования: сравнение эф-
фективности различных методов 
комплексной реабилитации в вос-
становительном периоде ишеми-
ческих инсультов для улучшения 
функционального состояния и со-
циальной адаптации пациентов.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ
Были обследованы 112 пациентов 
в возрасте 61,1±10,7 года, 64 муж-
чины (61,3±9,4 года) и 48 женщин 
(62,9±11,8 года), проходящих реа-
билитационное лечение в раннем 
и позднем восстановительном пе-
риодах церебрального инсульта. 
В соответствии с применяемыми 
методиками реабилитационного 
лечения пациенты были разделены 
на 2 группы. I группу (n=73, возраст 
63,1±10,4 года; 37 мужчин, 62,0±8,8 
года; 36 женщин, 64,3±11,9 года) 
составили пациенты, получаю-
щие реабилитационное лечение 
амбулаторно и в условиях стаци-
онара, с дополнением стандарт-
ных процедур реабилитационным 

шкале оценки психического ста-
туса, Монреальской шкале когни-
тивной оценки (Белова А.Н., 2002). 
Всем пациентам проводили нейро-
визуализационные исследования с 
оценкой выраженности очаговых 
и диффузных изменений вещества 
головного мозга. Компьютерная 
томография головного мозга вы-
полнялась при помощи томографа 
Toshiba Aquilion 16 (Toshiba, Япония) 
с толщиной 0,5 мм. МРТ головно-
го мозга проводили на томографе 
Symphony (Siemens, Германия), с 
напряженностью магнитного поля 
1,5 Тл. Проводилось исследование 
в режимах Т1- и Т2-взвешенных 
изображений, FLAIR, DWI, T2-GRE в 
аксиальной, корональной и сагит-
тальной плоскостях. При анализе 
томограмм оценивали очаг инсуль-
та, его локализацию, наличие до-
полнительных очагов, лейкоареоза. 
Также все обследуемые проходили 
стандартный лабораторно-инстру-
ментальный набор исследований. 
Статистическая обработка полу-
ченных данных проводилась в со-
ответствии с общепринятыми пра-
вилами для медико-биологических 
исследований.

РЕЗУЛЬТАТЫ 
Достоверного различия по возрасту 
среди пациентов I и II группы не на-
блюдалось. В обеих группах паци-
ентов отмечалась положительная 
динамика восстановления за время 
наблюдения.
Балл по шкале NIHSS при посту-
плении у обследованных I груп-
пы составил 8,4±2,8, у больных 
II группы — 6,8±4,1; наблюдалось 
достоверное различие указанных 
показателей (р<0,05). При выписке 
значения составили соответствен-
но 5,6±2,2 балла и 4,1±2,5 балла 
(p<0,05), что соответствовало боль-
шей выраженности клинических 
проявлений инсульта у пациентов 
I группы.
Достоверного различия частоты 
спастичности в сравниваемых 

тренингом с применением био-
логической обратной связи (БОС) 
различных модальностей. II группу 
(n=39, возраст 59,8±10,4 года; 27 
мужчин, 60,4±10,3 года; 12 женщин, 
58,6±11,1 года) составили больные, 
проходящие стандартное реабили-
тационное лечение амбулаторно. 
Все участники исследования под-
писывали добровольное инфор-
мированное согласие, проведе-
ние исследования было одобрено 
локальным этическим комитетом 
СЗГМУ им. И. И. Мечникова.
Эффективность проводимых меро-
приятий оценивалась по динамике 
общепринятых клинических шкал. 
Каждому пациенту проводили тща-
тельное клинико-неврологическое 
исследование, включая оценку в 
баллах по клиническим шкалам: 
шкале инсульта Американского на-
ционального института здоровья 
(National Institute of Health Stroke 
Scale — NIHSS), модифицирован-
ной шкале спастичности Ашворта, 
модифицированной шкале Рэн-
кина, шкале активности в повсед-
невной жизни Ривермид, шкале 
кинезиофобии университета Там-
па, госпитальной шкале тревоги и 
депрессии, а также шкалам оценки 
когнитивных функций: краткой 

Цель исследования: 
сравнение эффективности 
различных методов 
комплексной реабилитации в 
восстановительном периоде 
ишемических инсультов для 
улучшения функционального 
состояния и социальной 
адаптации пациентов

группах и балла по шкале Ашворта 
не наблюдалось.
В то же время балл по ШР при по-
ступлении достоверно не разли-
чался у пациентов I и II групп (со-
ответственно 3,2±0,5 и 4,1±2,5), a на 
момент окончания лечения балл в I 
группе был ниже, чем во II, — соот-
ветственно 2,3±0,5 и 3,1±3,1).
У пациентов I группы при выпи-
ске достоверно более высокое зна-
чение балла шкалы активности 
в повседневной жизни Ривермид 
наблюдалось у мужчин, чем у жен-
щин (соответственно 27,7±19,8 и 
20,1±18,3, p<0,05), что указывало 
на более выраженное ограничение 
повседневной активности у жен-
щин, чем у мужчин.

ОБСУЖДЕНИЕ 
Нейрореабилитация — одно из от-
носительно молодых направлений 
реабилитации, представляющее 
собой прогрессивный, динамиче-
ский и целенаправленный процесс, 
ориентированный на достижение 
пациентом с возникшими нару-
шениями оптимального уровня 
физической, когнитивной, эмо-
циональной, социальной, комму-
никативной и функциональной 
активности (Хатькова С.Е. с соавт., 
2016). Пациенты, перенесшие це-
ребральный инсульт, составляют 
наиболее частую группу больных 
с патологией центральной нервной 
системы, требующую реабилита-
ционного лечения. Одновремен-
ное применение большого числа 
оценочных шкал связано с различ-
ной чувствительностью указан-
ных оценочных инструментов для 
выявления нарушения различных 
функций, ограничивающих жизне-
деятельность пациентов.
БОС — это аппаратно-компьютер-
ная методика с использованием 
различных датчиков (акустиче-
ских, визуальных, тактильных, 
электромиографических и др.). 
Метод основывается на принципе 
перевода информации, получаемой 

при помощи специальных датчи-
ков от тела человека (электриче-
ские физиологические сигналы), 
в картинку или звук — сигналы 
обратной связи. БОС позволяет 
контролировать физические про-
цессы, ранее считавшиеся авто-
матическим ответом вегетативной 
нервной системы. Это помогает 
повысить вовлеченность пациен-
та в реабилитационный процесс, 
обеспечить реалистичное впечат-
ление. В восстановительном лече-
нии пациентов основной группы 
использовалась преимущественно 
двигательная модальность БОС, что 
связано с большей выраженностью 
двигательных нарушений у паци-
ентов в сравниваемых группах.
Большая выраженность очаговых 
симптомов у обследуемых основной 
группы, вероятно, связана с более 
тяжелым состоянием пациентов, 
поступающих для реабилитацион-
ного лечения в стационар, по срав-
нению с больными, проходящими 
лечение на амбулаторном этапе.
Половые различия при острой цере-
броваскулярной патологии широко 
обсуждаются в современной лите-
ратуре. Ишемический инсульт у 
женщин течет тяжелее и требует бо-
лее длительного стационарного ле-
чения, чем у мужчин (Dehlendorff C. 
et al., 2015), 60% летальных исходов 
в остром периоде инсульта наблю-
даются у женщин (Mozaffarian D. et 
al., 2015). Также у женщин чаще вы-
является семейный анамнез инсуль-
та, прослеживается наследование 
заболевания по материнской линии 
(Touzé E., Rothwell P.M., 2007). Важ-
ные факторы, определяющие более 
тяжелое течение ишемического 
инсульта у женщин, — ассоциация 
с фибрилляцией предсердий, не-
достаточным контролем артери-
альной гипертензии, более частой 
локализацией ишемического очага 
в каротидном бассейне. В нашем 
исследовании не было пациентов 
с тяжелым и осложненным инсуль-
том, что и определяло отсутствие 

различия показателей клиниче-
ских шкал у мужчин и женщин, а 
также положительную динамику 
заболевания. Выявление более вы-
раженных нарушений активности в 
повседневной жизни у женщин, по 
сравнению с мужчинами, требует 
дальнейшего изучения на большем 
числе наблюдений.

ВЫВОДЫ
Применение комплекса реабилита-
ционных мероприятий в восстано-
вительном периоде церебральных 
инсультов позволяло улучшить 
нарушенные функции. Выражен-
ность клинических проявлений у 
пациентов, проходящих лечение в 
условиях стационара, выше, чем у 
больных, которые проходят реаби-
литационное лечение амбулаторно.
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ВЛИЯНИЕ УРОВНЯ 
ВИТАМИНА D НА РАЗВИТИЕ 
ПСИХОЭМОЦИОНАЛЬНЫХ 
РАССТРОЙСТВ  
И ПОКАЗАТЕЛИ КАЧЕСТВА 
ЖИЗНИ БОЛЬНЫХ С 
ЦЕРЕБРОВАСКУЛЯРНОЙ 
БОЛЕЗНЬЮ

Результаты эпидемиологических 
исследований позволяют утверж-
дать, что в настоящее время не 
менее 30–50% населения в различ-
ных странах и регионах мира имеют 
дефицит или недостаток витамина 
D [1‒3]. 
Сегодня интересы ученых связаны с из-
учением влияния дефицита или недоста-
точности витамина D на возникновение и 
развитие депрессии. 
Цель настоящего исследования: определить 
зависимость между уровнем 25-гидрокси-
холекальциферола в периферической крови 
и показателями психоэмоциональных рас-
стройств у пациентов с ЦВБ и оценить их влия-
ние на качество жизни.

И
звестно, что рецепторы витамина D находятся в 
областях мозга, которые участвуют в развитии 
депрессии [1, 4]. В одной из работ были проана-
лизированы результаты исследований в период с 
2011 по 2017 год, которые дают все больше доказа-
тельств связи между недостаточностью витамина 

D и депрессией [5].
В то время как одни исследования по выявлению связи между 

низким уровнем концентрации 25-гидроксихолекальциферола и 
клиническими проявлениями депрессии оказались безрезуль-
татными [6, 7], другие показывали значительную взаимосвязь 

[8‒12]. Интересно, что ученым удалось найти параллелизм 
между степенью снижения концентрации витамина D и 
выраженностью депрессии [8, 13]. 

Наличие у пациентов с цереброваскулярной болезнью 
(ЦВБ) тревоги и/или депрессии и ее прогрессирова-

ние сопровождается нарастанием снижения качества 
жизни (КЖ), что приводит к социальной дезадаптации 

[14, 15]. 

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ
Было обследовано 130 больных с ЦВБ на базе не-

врологического отделения № 1 ФГБОУ ВО СЗГМУ 
им. И. И. Мечникова (Санкт-Петербург). Сред-
ний возраст больных составил 58,68±14,48 лет, 

женщин было 108 (83%), мужчин — 22 (17%). 
В группу сравнения включили 38 пациентов, 
сопоставимых по возрасту и полу, без из-

учаемой патологии.

Ключевые слова: цереброваскулярная болезнь, 25-гидроксихолекальциферол, тревога, 
депрессия, качество жизни
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9,95±7,31 (p=0,55) достоверно зна-
чимые различия не были выявлены.
В таблице 1 мы представили ре-
зультаты нейропсихологического 
тестирования у пациентов с ЦВБ 
в зависимости от концентрации 
25-гидроксихолекальциферола в 
периферической крови. 
Как видно из таблицы, достоверно 
значимые различия уровня трево-
ги и депрессии в зависимости от 
концентрации 25-гидроксихоле-
кальциферола в периферической 
крови получены по шкале депрес-
сии Гамильтона между пациентами 
с нормальным уровнем витамина 
D и его дефицитом разной степени 
выраженности (p<0,05 и p<0,01 
соответственно), по шкале трево-
ги Гамильтона между пациентами 
с нормальным уровнем витамина 
D и его выраженным дефицитом 
(p<0,01), а также достоверно зна-
чимые различия были выявлены 
между пациентами с недостаточ-
ностью или его дефицитом с одной 
стороны и выраженным дефицитом 
с другой (p<0,05 и p<0,01 соответ-
ственно). По госпитальной шкале 
депрессии — между дефицитом и 
выраженным дефицитом (p<0,05), 
а по госпитальной шкале тревоги 
достоверно значимых различий 
выявлено не было.

При оценке уровня тревоги и де-
прессии в основной группе были 
получены следующие баллы: по 
шкале депрессии Гамильтона — 
10,72±6,83, шкале тревоги Гамиль-
тона —14,41±9,15, госпитальной 
шкале тревоги — 6,85±3,89, го-
спитальной шкале депрессии — 
5,88±3,76. В группе сравнения от-
мечались достоверно значимые 
различия по шкале тревоги Гамиль-
тона — 10,32±7,26 (p<0,01), госпи-
тальной шкале тревоги — 3,63±2,41 
(p<0,001), госпитальной шкале де-
прессии — 3,92±2,80 (p<0,01), а по 
шкале депрессии Гамильтона — 

Критериями исключения были от-
каз пациента от любой процедуры 
исследования на любом этапе, воз-
раст менее 24 лет и более 80 лет. 
Наличие целого ряда заболеваний, 
таких как: нейродегенеративные 
(деменция с тельцами Леви, фрон-
то-темпоральная дегенерация, 
кортико-базальная дегенерация, 
болезнь Паркинсона, прогресси-
рующий надъядерный паралич, 
хорея Гентингтона и другие), дис-
метаболические энцефалопатии 
(почечная энцефалопатия, пече-
ночная энцефалопатия, дистирео-
идная (гипотиреоз, тиреотоксикоз) 
и другие), сахарный диабет 1 и 2 
типа, эпилепсия, демиелинизирую-
щие заболевания, нейроинфекции, 
опухоли головного мозга (первич-
ные и метастатические), наслед-
ственные заболевания (болезнь 
Вильсона‒Коновалова и другие), 
нормотензивная гидроцефалия, 
черепно-мозговая травма (паци-
енты с перенесенным сотрясением 
головного мозга в анамнезе более 
2 лет могут быть включены в ис-
следование), психические (эмоци-
ональные, невротические, пове-
денческие нарушения), способные 
имитировать КН, инфаркт миокар-
да в анамнезе, заболевания систе-
мы крови (в том числе гемобласто-
зы), системные васкулиты, анемия, 
иммунологические нарушения 
(антифосфолипидный синдром и 
другие). Применение лекарствен-
ных препаратов, потенциально 
негативно влияющих на интеллек-
туально-мнестические функции 
(нейролептики, трициклические 
антидепрессанты, бензодиазепи-
ны, центральные холинолитики, 
барбитураты, противоэпилептиче-
ские препараты). Промышленные 
и бытовые интоксикации (солями 
металлов: алюминий, цинк, марга-
нец). Злоупотребление алкоголем. 
Наличие на момент обследования 
острых и/или обострение хрониче-
ских воспалительных заболеваний. 
Критерии включения пациентов в 

Полученные результаты обраба-
тывали с использованием про-
граммной системы Statistica 10.0 
(StatSoft). Изучаемые количествен-
ные признаки представлены в виде 
M±σ (M — среднее арифметическое 
значение, σ — стандартное откло-
нение), либо в виде медианы, с ука-
занием верхнего и нижнего кварти-
лей (Me [Q25; Q75]), что зависело от 
вида распределения исследуемых 
переменных. Для проверки гипо-
тезы о равенстве средних для двух 
групп использовались параметри-
ческие (t-критерий для независи-
мых выборок) или непараметриче-
ские (Манна‒Уитни). Выявление и 
оценка взаимосвязи двух выбороч-
ных совокупностей осуществля-
лись путем расчета коэффициента 
ранговой корреляции Спирмена (r), 
сильная при r=0,7 и более, средняя 
при r=0,3–0,7, слабая при r=0,3 и 
менее. Направленность связей оце-
нивалась по знаку коэффициентов 
корреляций. Уровень различий 
считался достоверным при р<0,05. 
Для оценки достоверности гипо-
тезы нормального распределения 
данных был использован критерий 
Шапиро‒Уилка. В качестве графи-
ческого представления результатов 
исследования была использована 
объемная гистограмма с накопле-
нием и диаграмма рассеянья.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ
При обследовании 130 пациентов 
с ЦВБ было выявлено снижение 
уровня 25-гидроксихолекальцифе-
рола 18,12±8,66 нг/мл по сравнению 
с аналогичным показателем в груп-
пе сравнения — 20,13±9,43 нг/мл 
(р=0,22). Полученные нами данные 
согласуются с результатами иссле-
дований других авторов, в которых 
было описано, что риск развития 
сосудистых заболеваний досто-
верно выше при уровне витамина 
D менее 12‒20 нг/мл [20]. 
Распределение уровня витамина 
D в группах представлено на ри-
сунке 1.

исследование: наличие признаков 
цереброваскулярного поврежде-
ния головного мозга по данным 
клинических, лабораторных и ней-
ровизуализационных методов диа-
гностики.
Протокол исследования одобрен 
локальным этическим комитетом, 
от всех участников исследования 
получено письменное информиро-
ванное согласие.
Диагноз дисциркуляторная энце-
фалопатия ставился на основании 
результатов комплексного клини-
ко-инструментального обследо-
вания в соответствии с общепри-
нятыми критериями [16].
По ишемической шкале Хачинского 
подтверждался сосудистый харак-
тер поражения [17].
Всем пациентам проводилось пси-
хометрическое тестирование для 
выявления и оценки выраженности 
депрессивных нарушений и опре-
деления уровня тревоги (госпи-
тальная шкала тревоги и депрессии 
(HADS, от англ. Hospital Anxiety and 
Depression scale), шкалы тревоги и 
депрессии Гамильтона) [17, 18].
Исследование КЖ больных прово-
дилось с помощью Общего опрос-
ника здоровья SF-36 (англ. The Short 
Form‑36).
В ходе исследования у участников 
проведен анализ уровня 25-гидрок-
сихолекальциферола в перифери-
ческой крови.
Количественное определение уров-
ня 25-гидроксихолекальциферола 
в сыворотке крови выполнялось 
методом хемилюминесцентного 
иммуноанализа на микрочастицах 
с помощью автоматического ана-
лизатора Liaison, DiaSorin (Италия). 
Согласно критериям Международ-
ного общества эндокринологов, 
обеспеченность витамином D (ре-
комендуемый уровень) диагно-
стируется при значении 25(ОН)D 
30–80 нг/мл, недостаточность — 
при 20–30 нг/мл, дефицит — при 
10–19 нг/мл, тяжелый дефицит — 
при значении менее 10 нг/мл [19].

  �Выраженный дефицит	   Дефицит

  Недостаток	   Норма

Рис. 1
Концентрация 
25-гидроксихолекальциферола в 
сыворотке крови по группам
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Полученные нами данные согласу-
ются с результатами исследований 
других авторов, которые дают все 
больше доказательств связи между 
недостаточностью витамина D и 
депрессией [5, 8‒12].
Кроме того, оценка взаимосвязи 
уровня 25-гидроксихолекальци-
ферола в периферической крови 
и результатов психометрического 
тестирования у пациентов с ЦВБ 
проводилась путем расчета коэф-
фициента ранговой корреляции 
Спирмена. Достоверно значимые 
зависимости представлены на ри-
сунках 2 и 3.
Как видно из рисунков, достовер-
но значимые обратные корреля-
ционные связи были получены 
между уровнем 25-гидроксихо-
лекальциферола и результатами 
психометрического тестирования 
по следующим шкалам: депрессии 
Гамильтона (средней силы, r=-0,24, 
p<0,05), тревоги Гамильтона (сла-
бой силы, r=-0,24, p<0,05).
Полученные нами результаты со-
впадают с литературными данными 
о взаимосвязи между степенью сни-
жения концентрации витамина D и 
выраженностью депрессии [8, 13].
Нами был проведен анализ кор-
реляционной связи результатов 
нейропсихологического тестиро-

Таблица 1

Результаты нейропсихологического тестирования (баллы)  

у пациентов с ЦВБ в зависимости от концентрации  

25-гидроксихолекальциферола в периферической крови  

(n=130) (Me [Q25; Q75])

25-гидрокси- 
холекальциферол

Шкала депрессии 
Гамильтона

Шкала тревоги  
Гамильтона

Госпитальная шкала 
депрессии 

Госпитальная шкала 
тревоги 

норма (n=18) 6,0 [2,0; 11,0] 7,0 [4,0; 20,0] 4,0 [3,0; 8,0] 8,0 [4,0; 12,0]

недостаток (n=33) 9,0 [6,0; 15,0] 15,0 [9,0; 18,0] 5,0 [4,0; 8,0] 8,0 [4,0; 10,0]

дефицит (n=55) 10,0 [5,0; 15,0] 13,0 [6,0; 18,0] 6,0 [3,0; 7,0] 6,0 [4,0; 9,0]

выраженный дефицит (n=24) 13,0 [9,5; 18,5] 22,0 [12,5;30,0] 7,5 [3,5; 11,0] 8,0 [4,0; 10,0]

p< 0,05*
p< 0,01**

p1,3*
p1,4**

p1,4**
p3,4**
p2,4*

p3,4*
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уровень был выявлен у пациентов с 
выраженным дефицитом витамина 
D, причем он был выше на 15 баллов 
в сравнении с пациентами с нор-
мальным уровнем, на 7 баллов — с 
недостатком и на 9 баллов — с де-
фицитом (p<0,01, p<0,05 и p<0,01 
соответственно).
Между результатами психометри-
ческого тестирования и уровнем 
25-гидроксихолекальциферола в 
периферической крови наблюда-
лась достоверно значимая обратная 
корреляционная связь: по шкале 
депрессии Гамильтона (средней 
силы, r=-0,24, p<0,05) и шкале тре-
воги Гамильтона (слабой силы,  
r=-0,24, p<0,05).
В результате проведенного ис-
следования была подтверждена 
взаимосвязь между результатами 
нейропсихологического тестиро-
вания и показателями КЖ в виде 
достоверно значимой обратной 
корреляционной связи, наиболее 
выраженной (средней силы) между 
показателями жизнеспособности 
с одной стороны и результатами 
нейропсихологического тестирова-
ния по шкале депрессии и тревоги 
Гамильтона (r=-0,41 и r=-0,46 соот-
ветственно) и госпитальной шкале 
тревоги (r=-0,46) с другой. Кроме 
того, такая же связь была выявле-
на между показателями психоло-
гического здоровья и госпиталь-
ной шкалой депрессии и тревоги  
(r=-0,54 и r=-0,45 соответственно).

Литература
1.	� Громова О.А., Торшин И.Ю. Витамин D — 

смена парадигмы/ под ред. Е.И. Гусева, 
И.Н. Захаровой. М.: Издательство 
ГЭОТАР-Медиа, 2018. 576 c.

2.	� Lips P., Cashman K.D., Lamberg-Allardt Ch., 
Bischoff-Ferrari H.A., Obermayer-
Pietsch B., Bianchi M.L., Stepan J., 
Fuleihan G.E., Bouillon R. Current 
vitamin D status in European and Middle 
East countries and strategies to prevent 
vitamin D deficiency: a position statement 
of the European Calcified Tissue Society // 
European Journal of Endocrinology. 2019. 
180:23–54.  https://doi.org/10.1530/eje-
18-0736 

3.	� Holick M.F. Vitamin D status: measurement, 
interpretation, and clinical application 

25-hydroxyvitamin D: nested case-control 
study and randomized clinical trial // 
British Journal of Psychiatry. 2012. 201 
(5):360.  https://doi.org/10.1192/bjp.
bp.111.104349

14.	�Арсюхин Н.А. Распространённость 
депрессии и тревоги среди 
амбулаторных пациентов, страдающих 
дисциркуляторной энцефалопатией // 
Журнал  поликлиника. 2019. № 5 (2).  
C. 60‒62.

15.	�Кадыков А.С., Манвелов Л.С., 
Шахпаронова Н.В. Хронические 
сосудистые заболевания головного 
мозга. Дисциркуляторная 
энцефалопатия: руководство для врачей. 
3-e изд. М.: Гэотар-Медиа, 2014. 272 c.

16.	�Скворцова В.И., Стаховская Л.В., 
Гудкова В.В., Алехин А.В. Хроническая 
недостаточность мозгового 
кровообращения // Неврология: 
национальное руководство / под 
ред. Гусева Е.И., Коновалова А.Н., 
Скворцовой В.И. М.: ГЭОТАР-Медиа, 
2018. C. 338‒349. 

17.	� Кадыков А.С., Манвелова Л.С. Тесты и 
шкалы в неврологии. М.: МЕДпресс-
информ, 2016. 224 с. 

18.	�Захаров В.В., Вознесенская Т.Г. 
Нервно-психические нарушения: 
диагностические тесты / Под ред. 
Яхно Н.Н. М.: МЕДпресс-информ, 2018. 
320 c. 

19.	�Пигарова Е.А., Рожинская Л.Я., 
Белая Ж.Е. и др. Клинические 
рекомендации Российской ассоциации 
эндокринологов по диагностике, 
лечению и профилактике дефицита 
витамина D у взрослых // Проблемы 
эндокринологии. 2016. № 4.  
С. 60‒84. https://doi.org/10.14341/
probl201662460-84

20.	�Wang T.J., Pencina M.J., Booth S.L., 
Jacques P. F., Ingelsson E., Lanier K., 
Benjamin E. J., D’Agostino R. B., Wolf M., 
Vasan R.S. Vitamin D deficiency and risk 
of cardiovascular disease // Circulation. 
2008. 117 (4):503‒511.  https://doi.
org/10.1161/circulationaha.107.706127. 

// Annals of Epidemiology. 2009. 19 
(2):73–78. https://doi.org/10.1016/j.
annepidem.2007.12.001 

4.	� Eyles D.W., Smith S., Kinobe R., 
Hewison M., McGrath J.J. Distribution 
of the vitamin D receptor and 1 alpha-
hydroxylase in human brain // Journal 
of Chemical Neuroanatomy. 2005. 29(1): 
21–30. https://doi.org/10.1016/j.
jchemneu.2004.08.006 

5.	� Parker G.B., Brotchie H., Graham R.K. 
Vitamin D and depression // Journal 
of Affective Disorders. 2017. 208: 56‒61. 
https://doi.org/10.1016/j.jad.2016.08.082 

6.	� Kwasky A.N., Groh C.J. Vitamin D and 
depression: is there a relationship in young 
women? // Journal of the American 
Psychiatric Nurses Association2012. 
18(4): 236‒243.  https://doi.
org/10.1177/1078390312452451 

7.	� Zhao G., Ford E.S., Li C., Balluz L.S. 
No associations between serum 
concentrations of 25-hydroxyvitamin D 
and parathyroid hormone and depression 
among US adults // British Journal of 
Nutritio. 2010. 2: 1696‒1702.  https://doi.
org/10.1017/s0007114510002588 

8.	� Дорофейков В.В., Петрова Н.Н., 
Задорожная М.С. Диагностическое и 
прогностическое значение определения 
витамина D(OН) в сыворотке крови при 
депрессии // Медицинский алфавит. 
2018. № 17 (2). C.47‒52.

9.	� Fazeli P.K., Mendes N., Russell M., 
Herzog D.B., Klibanski A., Misra M. 
Bone density characteristics and major 
depressive disorder in adolescents 
// Psychosomatic Medicine. 2013. 75 
(2):117‒123. https://doi.org/10.1097/
psy.0b013e3182821e91 

10.	�Tolppanen A.M., Sayers A., Fraser W.D., 
Lewis G., Zammit S., Lawlor D.A. The 
association of serum 25-hydroxyvitamin 
D3 and D2 with depressive symptoms in 
childhood ― a prospective cohort study 
// Journal of Child Psychology and 
Psychiatry. 2012. 2:757–766.  https://doi.
org/10.1111/j.1469-7610.2011.02518.x 

11.	� Bertone-Johnson E.R., Powers S.I., 
Spangler L., Brunner R.L., Michael Y.L., 
Larson J.C., Millen A.E., Bueche M.N., 
Salmoirago-Blotcher E., Liu S., Wassertheil-
Smoller S., Ockene J.K.,  Ockene I.,  
Manson J.E. Vitamin D intake from 
foods and supplements and depressive 
symptoms in a diverse population of 
older women // The American Journal 
of Clinical Nutrition. 2011. 2:1104–1112.  
https://doi.org/10.3945/ajcn.111.017384 

12.	�Milaneschi Y., Shardell M., Corsi A.M., 
Vazzana R., Bandinelli S., Guralnik J.M., 
Ferrucci L. Serum 25-hydroxyvitamin D 
and depressive symptoms in older women 
and men // Endocrine Reviews. 2010. 31 
(3): 397‒398. https://doi.org/10.1210/
edrv.31.3.9980

13.	�Kjærgaard M., Waterloo K., Wang C.E., 
Almås B., Figenschau Y., Hutchinson M.S., 
Svartberg J., Jorde R. Effect of vitamin 
D supplement on depression scores 
in people with low levels of serum 

вания и показателей КЖ по шкале 
опросника SF-36 у больных с ЦВБ 
(табл. 2).
В исследовании подтверждена 
взаимосвязь между результатами 
нейропсихологического тестиро-
вания и показателями КЖ, в виде 
достоверно значимой обратной 
корреляционной связи, наиболее 
выраженной (средней силы) между 
показателями жизнеспособности 
с одной стороны и результатами 
нейропсихологического тестирова-
ния по шкале депрессии и тревоги 
Гамильтона (r=-0,41 и r=-0,46 соот-
ветственно) и госпитальной шкале 
тревоги (r=-0,46) с другой. Кроме 
того, такая же связь была выявлена 
между показателями психологи-
ческого здоровья и госпитальной 
шкалой депрессии и тревоги (r=-
0,54 и r=-0,45 соответственно).
У пациентов с ЦВБ и низким уров-
нем 25-гидроксихолекальцифе-
рола отмечается наличие тревоги 
и депрессии, что сопровождается 
снижением качества жизни [14, 15].

ВЫВОДЫ	
При оценке уровня тревоги и де-
прессии у пациентов с ЦВБ досто-
верно отмечался более высокий 

уровня депрессии по шкале Га-
мильтона он был выше на 4 балла 
в группе с дефицитом витамина 
D и на 7 баллов — с выраженным 
дефицитом, чем у пациентов с нор-
мальным уровнем (p<0,05 и p<0,01 
соответственно), а по госпитальной 
шкале депрессии у пациентов с 
выраженным дефицитом он был 
выше на 1,5 балла, чем с дефици-
том (p<0,05). При оценке тревоги 
по шкале Гамильтона наибольший 

уровень по следующим шкалам (в 
баллах): тревоги Гамильтона на 4,09 
(p<0,01), госпитальной шкале тре-
воги — 3,22 (p<0,001), госпитальной 
шкале депрессии — 1,96 (p<0,01).
По результатам работы отмече-
ны достоверно значимые разли-
чия уровня тревоги и депрессии 
у пациентов основной группы в 
зависимости от концентрации 
25-гидроксихолекальциферола в 
периферической крови. При оценке 

Рис. 3
Шкала тревоги Гамильтона (баллы). 
Взаимосвязь уровня 
25-гидроксихолекальциферола 
в периферической 
крови и результатов 
нейропсихологического 
тестирования по шкале тревоги 
Гамильтона у пациентов с ЦВБ 
(Спирмена r=-0,24, p<0,05) (n=130)

25(OH)D
(нг/мл)

Рис. 2
Шкала депрессии Гамильтона 
(баллы). 
Взаимосвязь уровня 
25-гидроксихолекальциферола 
(25(OH)D) в периферической 
крови и результатов 
нейропсихологического 
тестирования по шкале депрессии 
Гамильтона у пациентов с ЦВБ 
(Спирмена r=-0,31, p<0,05) (n=130)

25(OH)D
(нг/мл)

Таблица 2

Анализ корреляционной связи результатов нейропсихологиче-

ского тестирования и показателей КЖ по шкале опросника SF-36 

у больных с ЦВБ 

Шкалы опросника SF-36 Шкала депрессии 
Гамильтона

Шкала тревоги 
Гамильтона

Госпитальная  
шкала депрессии 

Госпитальная  
шкала тревоги 

Физическое функционирование -0,35 -0,38 - -0,25

Ролевое (физическое) функционирование -0,35 -0,27 - -0,35

Боль -0,31 -0,33 -0,22 -0,24

Общее здоровье - -0,31 - -0,36

Жизнеспособность -0,41 -0,46 -0,36 -0,46

Социальное функционирование -0,35 -0,34 -0,19 -0,36

Эмоциональное функционирование -0,34 -0,34 - -0,25

Психологическое здоровье -0,32 -0,38 -0,54 -0,45
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ВЕРТЕБРОГЕННАЯ 
МИОФАСЦИАЛЬНАЯ БОЛЬ: 
ОТ ТЕОРИИ К ПРАКТИКЕ. 
ЭФФЕКТИВНОСТЬ 
ЛОКАЛЬНОЙ 
ИНЪЕКЦИОННОЙ ТЕРАПИИ 
ПРЕПАРАТАМИ  
С МЕДЛЕННЫМ 
СТРУКТУРНО-
МОДИФИЦИРУЮЩИМ 
ДЕЙСТВИЕМ

Универсально эффективных методов лечения хронической боли в спине нет. Комплексный подход в 
лечении вертеброгенной миофасциальной боли включает воздействие на все уровни формирования 
патологического процесса, и значительный вклад могут внести локальные инъекции в миофасциаль-
ной триггерной зоне 

Д
егенеративные из- 
менения в межпоз-
вонковом диске вы-
зывают не только 
первичную диско-
генную боль, но и 

  боль вторичную, 
связанную с вовлечением в про-
цесс других структур, в том числе 
суставных капсул и мышц. Повы-
шенный интерес к проблеме хро-
нической боли в спине обусловлен 
междисциплинарным подходом: 
как ведущий синдром в клиниче-
ской картине целого ряда невроло-
гических и соматических заболева-
ний эта боль привлекает внимание 
неврологов, ревматологов, ману-
альных терапевтов и врачей других 
специальностей [1].
Вместе с тем практические вра-
чи недооценивают значимость и 
недостаточно полно интерпре-
тируют клинические особенно-
сти миофасциальных синдромов 
при вертеброгенной патологии. 
Трудности статистического учета 
миофасциальной боли в России 
связаны с ее маскировкой такими 

диагнозами как «остеохондроз», 
«люмбалгия», «цервикалгия», 
«дорсалгия», «тендинозы», «пе-
риартрозы», «лигаментозы» и др. 
В настоящее время отмечается ги-
пердиагностика вертеброгенной 
боли вследствие дегенеративных 
заболеваний позвоночника. Наряду 
с этим, в происхождении мышеч-
но-скелетных болевых синдромов 
не уделяется должного внимания 
роли функциональных нарушений 
опорно-двигательного аппарата, в 
том числе миофасциальной боли. 
Практическая значимость изуче-
ния механизмов вертеброгенной 
миофасциальной боли велика из-за 
неразрывной связи поиска путей 
лечения и взглядов на патогенез.
Наиболее частые причины мио-
фасциальной боли — постураль-
ные перегрузки, острая травма, 
воспалительные или дискогенные 
заболевания позвоночника. Прово-
цирующими факторами могут быть 
монотонные длительные много-
кратно повторяющиеся движения 
на работе или в спорте, при кото-
рых нагрузку испытывает лишь 
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С другой стороны, нестабильность 
позвоночно-двигательного сегмен-
та (ПДС), связанная со снижением 
эластичности волокон диска и де-
гидратации его матрикса, может 
вызвать компенсаторное сокра-
щение мышц туловища и прок-
симальных отделов конечностей, 
которые в результате страдают от 
чрезмерного напряжения. 
На ранней стадии гипермобиль-
ность межпозвонкового диска мо-
жет компенсироваться сокраще-
нием паравертебральных мышц. 
Известно, что паравертебральные 
мышцы разделяют на два типа: 
поверхностные и глубокие. К по-
верхностным мышцам относят 
трапециевидную мышцу, широ-
чайшую мышцу спины, ременную 
мышцу головы и шеи, ромбовидные 
мышцы, задние зубчатые мышцы и 
мышцу, поднимающую лопатку. К 
глубоким мышцам спины относятся 
подзатылочная и поперечно-ости-
стая, выпрямляющая позвоночник, 
межостистые и межпоперечные 
мышцы. 
Боль, иррадиирущая в мышцы ту-
ловища и/или проксимальные от-
делы конечностей, не связанная с 
прямым раздражением нервных 
корешков, получила название псев-
дорадикулярного синдрома [11]. 
При этом особо подчеркивается 
функциональная взаимосвязь по-
раженного сустава и сухожильно-
мышечных образований. Рефлек-
торный генез боли в сегменте был 
впервые доказан Kellgreen (1938). 
Он инфильтрировал межостистые 
связки гипертоническим раствором 
хлорида натрия; при этом у испы-
туемых отмечено типичное переме-
щение боли с зоной гипералгезии 
в соответствующий дерматом [12]. 
Существует точка зрения, что аф-
ферентного раздражения в одном 
отдельном сегменте достаточно 
для того, чтобы вызвать псевдо-
радикулярный синдром, который 
всегда сочетается с вегетативными 
нарушениями в сегменте [8].

одна сторона тела или конечность; 
профессиональные микротрав-
мы, локальные повреждения мышц 
[2]; хроническое мышечное напря-
жение вследствие неправильной 
позы; постоянные перегрузки или 
эмоциональный стресс. Способ-
ствуют формированию триггерных 
зон в соответствующих миотомах 
раздражение или компрессия не-
рва, корешка. Этиология миофас-
циальной боли может быть также 
связана с аномалиями развития 
костно-мышечного скелета и со-
пряженными с ними позотониче-
скими перегрузками; врожденной 
или приобретенной гипермобиль-
ностью позвоночника; длительной 
иммобилизацией, непосредствен-
ным сдавлением и переохлаждени-
ем мышц, перегрузками нетрени-
рованных мышц и т. п. [3, 4]. Такие 
состояния как метаболические и 
эндокринные нарушения, гормо-
нальные изменения в разные пери-
оды менструального цикла у жен-
щин, несбалансированное питание, 
хронические инфекции, болезни 
висцеральных органов и суставов, 
психологические факторы могут 
поддерживать или усугублять те-
чение вертеброгенной миофасци-
альной боли [5, 6]. 
Известно, что многие годы обсуж-
далась основная роль нервной си-
стемы в формировании миофасци-
альной триггерной зоны (МТЗ) [1, 
7]. Многочисленные исследования 
посвящены формированию МТЗ 
при вертеброгенных заболеваниях 
нервной системы. Показано, что 
возникновение миофасциального 
болевого синдрома (МФБС), как 
правило, не связано с остеохон-
дрозом позвоночника, однако мо-
жет формироваться и на его фоне, 
осложняя течение остеохондроза. 
В этом случае основную роль в ге-
незе миофасциальной боли играет 
измененная поза и неправильный 
двигательный стереотип, а МФБС 
развивается на фоне предшеству-
ющих рефлекторных мышечно-

тонических синдромов, осложняя 
их течение. Очевидна взаимосвязь 
между МТЗ и дисфункцией межпоз-
вонковых суставов [8]. 
В реализации трофического вли-
яния нерва на мышцу принимают 
участие как импульсные, так и не-
импульсные аксональные меха-
низмы, в результате повреждения 
которых возникают денервацион-
ноподобные изменения. Установ-
лено, что в результате взаимоотно-
шения между корешком и диском 
при вертеброгенных заболеваниях 
нервной системы допускается изо-
лированное нарушение нейротро-
фического контроля при сохранной 
передаче импульсов с последую-
щим формированием миодистро-
фических синдромов, в том числе 
и алгических триггерных зон [9]. 
При патологии межпозвонковых 
дисков мышцы плечевого пояса, 
шеи, спины, туловища, нижних 
конечностей могу страдать двояко. 
Раздражение дорсальной ветви 
спинномозгового нерва может при-
вести к постоянному возбуждению 
моторных импульсов, адресован-
ных мышце, что вызывает ее па-
тологическое сокращение и/или 
боль. 
Задняя (дорзальная) первичная 
ветвь, отходящая от спинномоз-
гового нерва, обеспечивает чув-
ствительную иннервацию кожи 
спины и отдает двигательные ветви 
к длинным мышцам спины. Следует 
отметить, что задние первичные 
ветви делятся на латеральную и ме-
диальную ветвь. Медиальная ветвь 
иннервирует фасеточный сустав 
и его капсулу, остистый отросток, 
межостистую связку и многораз-
дельные мышцы, а латеральные 
ветви иннервируют другие рас-
положенные рядом мышцы. Чув-
ствительные волокна участвуют в 
образовании синувертебрально-
го нерва, который обеспечивает 
чувствительную иннервацию фи-
брозного кольца межпозвонкового 
диска [10].  

Раздражение межпозвонковых 
суставов в нижнем поясничном 
отделе вызывает рефлекторную 
боль в поясничных мышцах, вы-
прямляющих позвоночник, а также 
в ягодичных и икроножных мыш-
цах. Мышца, болезненная на всем 
протяжении, продуцирует боль, 
распределяющуюся по типу иши-
алгии или брахиалгии. Типичным 
указанием на псевдорадикулярный 
характер боли является наличие 
МТЗ, пальпация которых вызывает 
локальную боль в уплотненном 
участке мышцы, признаки вазокон-
стрикции. Провоцируется харак-
терный паттерн отраженной боли 
и локальный судорожный ответ на 
механическую стимуляцию интен-
сивной пальпацией или инъекцию. 
Псевдорадикулярная боль может 
возникнуть либо как предвестник 
протрузии диска, либо как резиду-
альный симптом после хирургиче-
ского или консервативного лечения 
пролапса диска. 
Предположение о взаимосвязи 
между спинным мозгом и МФБС 
высказал A. Fischer (2002) [13]. Хро-
нический болевой синдром с от-
раженной болью сопровождается 
сенсибилизацией сегмента спин-
ного мозга, что включает: гипер-
тонус околопозвоночных мышц на 
уровне данного сегмента; кожную 
гиперчувствительность в дерма-
томе, соответствующую этому сег-
менту; характер отраженной боли 
в дерматоме, связанный с данным 
сегментом; мышцы с активными 
МТЗ, иннервируемыми из этого 
сегмента спинного мозга (миотом); 
воспалительные изменения в со-
единительнотканных структурах, 
таких как сухожилия, исходящих из 
этого сегмента (склеротом).
Частый фактор развития острой 
или обострения хронической вер-
теброгенной миофасциальной 
боли — одномоментная чрезмерная 
перегрузка на фоне длительной 
статической нагрузки, особенно 
в нефизиологичном положении. 

компонентов хряща (прежде всего 
протеогликанов) в хондроцитах и 
тем самым способствующих замед-
лению дегенерации хрящевой тка-
ни и восстановлению ее структуры. 
Таковы препараты с медленным 
структурно-модифицирующим 
действием (ПМСМД). Их использо-
вание может замедлить текущий 
дегенеративный процесс в позво-
ночнике и преодолевать тенден-
цию к хронизации боли в спине.  
Терапевтическое действие ПМСМД, 
на примере многолетнего опыта 
применения хорошо зарекомендо-
вавшего себя препарата Алфлутоп, 
при заболеваниях опорно-двига-
тельного аппарата включает: про-
тивовоспалительное — угнетение 
активности провоспалительных и 
деструктивных факторов (ИЛ-6, 
ИЛ-8, VEGF — фактор роста эндо-
телия сосудов), активных форм 
кислорода; обезболивающее — вос-
становление интерстициальной 
ткани и ткани суставного хряща; 
хондропротективное — предот-
вращает деструкцию макромолеку-
лярных структур хрящевой ткани; 
трофическое — стимулирует синтез 
коллагена II типа, ингибирует гиа-
луронидазу, таким образом стиму-
лируя синтез гиалуроновой кисло-
ты. Эти эффекты более выражены 
при локальных путях введения пре-

Сама по себе длительная статиче-
ская нагрузка способствует пере-
грузке и перерастяжению мышц. 
В этом случае можно говорить об 
активации болевых рецепторов,  
т. е. о ноцицептивной боли. Сред-
ние сроки восстановления и ку-
пирования ноцицептивной боли 
в данном случае не превышают 
2–3 недель.
Универсально эффективных мето-
дов лечения хронической боли в 
спине нет. Комплексный подход в 
лечении вертеброгенной миофас-
циальной боли включает воздей-
ствие на все уровни формирования 
патологического процесса: назна-
чение анальгетиков, миорелаксан-
тов, воздействие на вовлеченную 
мышцу с МТЗ (растяжение, массаж, 
тепло, рефлексотерапия, компрес-
сы с димексидом и анестетиками) 
и локальную инъекционную те-
рапию. 
Один из факторов, предопреде-
ляющих тенденцию к хронизации 
боли в спине, — разрушение хря-
щевой ткани, вовлекающее как 
межпозвонковые диски, так и меж-
позвонковые суставы. В этой связи 
в комплексном лечении мышеч-
но-скелетной боли позвоночни-
ка может быть целесообразным 
применение препаратов, стиму-
лирующих продукцию основных 

Один из факторов, 
предопределяющих 
тенденцию к хронизации 
боли в спине, — 
разрушение хрящевой 
ткани, вовлекающее как 
межпозвонковые диски, так 
и межпозвонковые суставы
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парата — внутрисуставном, пери-
артикулярном, внутримышечном, 
паравертебральном [14]. 
Наиболее важный аспект лечения 
миофасциальной боли —восста-
новление длины и эластичности 
пораженных мышц, что лучше 
всего достигается упражнениями 
на их растяжение (постизометри-
ческая релаксация), кинезиотера-
пией и лечебной физкультурой. 
Тщательно подобранная программа 
комплекса физической нагрузки 
становится основой для функци-
онального восстановления мышц 
при МФБС. Однако движения ча-
сто оказываются болезненными и 
могут привести к ухудшению со-
кратительной способности мышцы. 
Локальная инъекционная терапия 
(ЛИТ) в МТЗ может подтвердить 
диагноз миофасциальной боли, а 
повторные инъекции могут значи-
тельно снизить чувствительность 
мышцы. Лечение миофасциаль-
ной боли с помощью инъекции в 
МТЗ (миорелаксант, анестетик или 
«сухая игла») приводит к очевид-
ному размягчению плотного тяжа. 
В комплексной терапии миофасци-
альной боли высокая значимость 
отводится локальным инъекциям 
в МТЗ по сравнению с обычным 
внутримышечным введением пре-
паратов.
Было проведено наблюдатель-
ное исследование эффективности 
Алфлутопа у пациентов с верте-
брогенной миофасциальной бо-
лью. В исследование были вклю-
чены 20 пациентов обоего пола с 
болезненным мышечным спазмом 
в паравертебральных мышцах об-
ласти шейного и поясничного от-
дела позвоночника. Возраст боль-
ных колебался от 28 до 59 лет (в 
среднем 41,6±8,4 года), длитель-
ность заболевания от 6 месяцев 
до 8 лет. 
Все пациенты проходили клиниче-
ское обследование для постановки 
диагноза вертеброгенного миофас-
циального синдрома, который от-

Клиническое наблюдение про-
водили до введения препарата, в 
динамике перед очередной вну-
тримышечной паравертебральной 
инъекцией Алфлутопа и по завер-
шении полного курса инъекций 
Алфлутопа, включая внутримышеч-
ные инъекции в ягодичную область.
Клинически положительная дина-
мика состояния больных намеча-
лась ко второй–третьей инъекции 
препарата, то есть к концу первой 
недели от начала лечения. К концу 
второй недели отмечалась тен-
денция восстановления плотности 
мышечной ткани.
При оценке состояния скелетных 
мышц, наряду с визуальным осмо-
тром, проводилось их кинестези-
ческое исследование. Для количе-
ственного выражения полученных 
при исследовании данных исполь-
зовали индекс мышечного синдро-
ма (ИМС), определяемый суммой 
баллов (от 1 до 3) субъективных и 
объективных признаков: выражен-
ность спонтанных болей, тонус 
мышц, болезненность мышцы, про-
должительность болезненности 
и степень иррадиации болей при 
пальпации [17]. В норме ИМС ра-
вен 1 (у здорового человека тонус 
мышц соответствует 1 баллу). 

До введения препарата индекс 
мышечного синдрома составил 
15,4±2,5. К третьей инъекции ве-
личина ИМС снизилась до 9,1±2,2. 
Оценка ИМС к пятой инъекции вы-
явила тенденцию к нормализации 
показателя и составила 5,1±1,9. 
Основу клинической картины со-
ставляет алгический синдром, и 
жалоба на боль была самой акту-
альной для всех пациентов с мио-
фасциальным болевым синдромом. 
Боль локализовалась в зависимости 
от уровня расположения МТЗ, с 
характерной отраженной болью и 
локальным судорожным ответом. 
Пациенты жаловались на посто-
янную, ежедневную, монотонную 
боль ноющего, ломящего, давяще-
го, распирающего, иногда вплоть 
до колющего характера. Уровень 
боли варьировал от умеренной раз-
дражающей до истощающей.
Боль — субъективное явление, 
поэтому трудно поддается объ-
ективной оценке. Для определе-
ния интенсивности боли пациен-
ту предлагалось сделать отметку 
на визуальной аналоговой шка-
ле в соответствии с баллами от 0 
до 10, где 0 означал «нет боли», 
а 10 — «нестерпимая боль»; при 
необходимости, для облегчения 
передачи своих ощущений, боль-
ной использовал шкалу цветоде-
ления. Интенсивность боли в покое 
по визуальной аналоговой шкале 
достигала в исходном состоянии 
6,4±1,9 балла, снизилась к третьей 
инъекции и соответствовала по ви-
зуальной аналоговой шкале 4,6±1,7 
балла. К пятой инъекции данный 
показатель составлял 2,9±0,8, что 
коррелировало с данными оценки 
индекса мышечного синдрома. По 
завершении полного курса лече-
ния интенсивность боли в покое 
по визуальной аналоговой шкале 
не превышала 2 баллов. 
Клиническая эффективность пре-
парата Алфлутоп при параверте-
бральном введении с возможным 
последующим переходом на стан-

несен к группе патологий опорно-
двигательного аппарата (по МКБ-10 
код патологии — М79.1). При оценке 
состояния МТЗ наряду с визуальной 
оценкой проводилось кинестези-
ческое исследование с подсчетом 
индекса мышечного синдрома.
Для оценки болевого синдрома по 
интерпретации утверждений самих 
пациентов использовали визуаль-
но-аналоговую шкалу, предполага-
ющую ассоциацию выраженности 
боли с длиной отрезка, указанного 
испытуемым между точками «боли 
нет» и «невыносимая, или макси-
мальная боль». 
Вводимые дозы препарата Алфлу-
топ соответствовали рекоменду-
емым дозам локального введения 
при вертеброгенной люмбоишиал-
гии [15]. Алфлутоп вводили пара-
вертебрально по 0,25 мл в 4 точки 
на уровне двух смежных сегментов 
(суммарно 1 мл) 2 раза в неделю, 
всего 5 процедур с последующим 
переходом на внутримышечное 
введение по 1 мл ежедневно 20 дней 
или по 2 мл через день, 10 инъекций 
на курс [16]. В ходе исследования 
пациентам разрешалось исполь-
зование нестероидных противо-
воспалительных препаратов в по-
стоянной дозировке. 
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дартное внутримышечное введе-
ние доказана в ряде исследований. 
Это позволяет рекомендовать Алф-
лутоп к широкому применению в 
клинической практике для лечения 
неспецифической скелетно-мы-
шечной боли в спине.
Инактивация миофасциальных 
триггеров путем инъекции с по-
следующим пассивным растяже-
нием пораженных мышц и устра-
нение провоцирующих факторов, 
в частности коррекция двигатель-
ного стереотипа и предупрежде-
ние чрезмерных статических и 
динамических нагрузок, приводят 
к купированию веребрального ми-
офасциального синдрома. 
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Неврология 
в клинических примерах.

Эта обманчивая неврология

4-е Штульмановские чтения

30 ноября 2020, Москва

Председатель: О.С. Левин – профессор, д.м.н., заведующий кафедрой неврологии с курсом 
рефлексологии и мануальной терапии ФГБОУ ДПО  РМАНПО Минздрава России

Место проведения: г. Москва, ул. Новый Арбат, д. 36/9, конференц-залы

Регистрация и начало работы выставки в 09.00. Начало научной программы конференции в 10.00

Документация по мероприятию представлена в Комиссию по оценке учебных мероприятий 
и материалов для НМО (www.sovetnmo.ru)

Предварительная регистрация и подробная информация на сайте www.eecmedical.ru, 
по телефону +7 (499) 728-06-38

Новый формат подачи профессиональной инфор-
мации для врачей — узких специалистов. В каждом 
выпуске только одна статья об инновационной 
авторской разработке, опыте внедрения новой 
технологии, методике, об оригинальном исследо-
вании, о новом подходе к диагностике, лечению 
или реабилитации. Для публикации в «Золотом 
стандарте» нет ограничений по объему текста и ко-
личеству иллюстраций. Главное, чтобы материал со-
ответствовал высокой планке: оптимальное сочетание 
методов и мероприятий, нацеленных на достижение 
наилучших результатов.

Герой обложки первого выпуска Opinion Leader 
«Золотой стандарт» — д. м. н., профессор, руково-
дитель Центра патологии позвоночника НМИЦ ТО  
им. Н. Н. Приорова, вице-президент Ассоциации 
хирургов-вертебрологов (RASS) Сергей Васильевич 
Колесов. В статье представлен опыт применения тех-
нологии динамической хирургической коррекции ско-
лиоза в отделении патологии позвоночника НМИЦ ТО  
им. Н. Н. Приорова, где она впервые в России исполь-
зована в клинической практике.

Электронная версия первого выпуска доступна на на-
шем сайте: www.opinionleaderjournal.com

Opinion Leader «Золотой стандарт» — 
специальный проект Издательского 
дома «Лидер Мнений»
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