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Ишемический инсульт – одно из тяжелейших 
заболеваний современного человека. Ежегодно в 
мире 15 млн человек переносят инсульт, в резуль-
тате которого 5 млн умирают, а 5 млн утрачивают 
функциональную самостоятельность [11]. В России 
ежегодно регистрируется более 450 тыс. больных 
инсультом [2, 5]. Тяжелая утрата функциональной 
состоятельности у  лиц, перенесших инсульт,  обу-
словливает серьезность этой проблемы [3, 8, 10, 12].  

Концепция гетерогенности ишемического ин-
сульта,  разработанная  акад. РАМН  Н.В. Вере-
щагиным  и его учениками  [1, 5], является одним 
из подходов для выработки индивидуальных про-
грамм  лечения  больных ишемическим инсуль-
том. Выделение подтипов ишемического инсульта 
– атеротромботического, кардиоэмболического, 
лакунарного, гемодинамического – по типу гемо-
реологической окклюзии является выдающимся 
достижением отечественной неврологии, преду-
сматривающим  дифференцированную  оценку всех 
возможных вариантов  у каждого больного, что по 
сути является задачей дифференциальной диагно-
стики  и подхода к  целенапрвленной терапии [5]. В 
зарубежной литературе наибольшее распростране-
ние получила система TOAST [9], суть которой со-
стоит в выделении атеротромботического, кардио-

эмболического, лакунарного и смешанного подти-
пов ишемического инсульта.

Выделение подтипа  инсульта является осно-
вой лечебной тактики – создания индивидуаль-
ных лечебных и  реабилитационных программ для 
каждого пациента. Дебют заболевания, связанный 
с различными причинами – атеротромбозом, кар-
диоэмболией, метаболическими расстройствами, 
нарушениями гемодинамики – требует тщательной 
оценки и дифференцированной терапии. Так, на-
значение тромболитической терапии при лакунар-
ном и гемодинамическом инсультах следует считать 
нецелесообразным, а использование препаратов, 
снижающих сократительную функцию миокарда 
(бета-адреноблокаторы), при гемодинамических 
инсультах противопоказано [4]. Эти положения 
действуют на протяжении всего острого периода 
болезни. В последующем течение ишемического 
инсульта имеет свои общие закономерности и ис-
ход, зависящий от тяжести, объема поражения моз-
га, сопутствующих заболеваний, развивающихся 
осложнений и опыта врачей.  Создание баз данных 
по особенностям клинических проявлений заболе-
вания, осложнениям и исходам ишемического ин-
сульта,  рассчитанных на применение в отечествен-
ных лечебных учреждениях, – один из путей реше-

Оценка патофизиологических подтипов 
ишемического инсульта и лечебная тактика
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 В.И. Шмырев2,3, В.Н. Ардашев1, А.В. Ядчук1
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2«Центральная клиническая больница с поликлиникой» УД Президента РФ,
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Статья содержит новую информацию об организации помощи больным  ишемическим инсультом. Предложена ори-

гинальная методика дифференцированной оценки патофизиологических подтипов ишемического инсульта и система 

лечебных и реабилитационных мероприятий.

Разработка таких подходов позволяет дифференцированно проводить  интенсивную терапию  нарушений мозгово-

го кровообращения, в том числе тромболизис  и  ангиопластику  церебральных артерий. Предложена методика назна-

чения терапевтических препаратов соответственно подтипам ишемического инсульта и значимым симптомокомплексам  

и ранжирования по степени их эффективности.

Ключевые слова. Ишемический инсульт, патофизиологические подтипы инсульта, лечение инсульта

In the article there is a new information on the organization of medical aid to patients with the ischemic stroke. A new 

original technique for the differentiated evaluation of pathophysiological subtypes  of the ischemic stroke  as well as the system 

of curative and rehabilitative measures are presented  too. 

With such approaches one can have  a differentiated intensive therapy  for patients with  brain circulation disorders, including 

thrombolysis and angioplasty of  cerebral arteries. A new technique, proposed by the authors, for prescribing therapeutic 

preparations   takes into account the subtype of the ischemic stroke, important symtomocomplexes and ranks them according to 

their effectiveness. 

Key words: ischemic stroke, pathophysiological stroke subtypes, stroke treatment
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ния проблемы подбора целенаправленной превен-
тивной терапии ишемического инсульта.

Материалы и методы
В исследования были включены 385 пациен-

тов с атеротромботическим, лакунарным, кардио-
эмболическим, гемодинамическим инсультами, 
из них умерли 62 человека. Наибольшую группу 
составили больные с атеротромботическим ин-
сультом (150 человек), в нее вошли больные с на-
личием четкой морфологической картины ате-
ротромботического поражения головного мозга 
по данным компьютерной томографии (наличие 
атеросклеротических бляшек в мозговых артериях 
в сочетании с очагами ишемического поражения 
мозга). В группу лакунарного инсульта вошел 61 
человек с легким течением болезни, быстрой ди-
намикой регресса клинических проявлений и оча-
говым поражением мозга, не превышавшим 3–5 
мм. В группе кардиоэмболического инсульта было 
94 человека, у которых инсульт возник внезапно, 
сопровождался тяжелым течением, у всех пациен-
тов отмечались тяжелые нарушения ритма сердца 
и проводимости. 

В группу больных с гемодинамическими ин-
сультами вошли 80 человек, у которых диагности-
ровалась тяжелая сердечно-сосудистая патология, 
сопровождавшаяся выраженной недостаточностью 
кровообращения.

В основу диагностики ишемического инсульта 
в нашем исследовании положены методики ней-
ровизуализации и определение объема инфарк-
цированного мозга (в см3) по данным компьютер-
ной томографии, выполненной при поступлении 
больных в клинику. Всем больным были выпол-
нены дуплексное исследование магистральных 
артерий головы и трансторакальная эхокардио-
графия. Лабораторные признаки включали ис-
следование липидного обмена, показатели коагу-
лограммы и развернутый спектр биохимических 
исследований. Клинические признаки первых 
дней болезни, сведенные в базу данных для ЭВМ, 
представляли клинический опросник,  в  котором 
качественные признаки оценивались  бинарным 
кодом, а количественные признаки – их абсолют-
ным значением. 

 Классификация больных выполнена с исполь-
зованием  клинических критериев путем эксперт-
ной оценки тремя специалистами отделения.

 Известно, что наиболее удачной моделью 
дифференциальной диагностики следует считать 
дискриминантный анализ, который рассматри-
вает каждый признак болезни по отношению к 
множеству заболеваний, при этом признаки ран-
жируются по степени их значимости. Кроме того, 
учитывается связь между всей совокупностью 
признаков, вошедших в дискриминантное урав-
нение [6, 7].

Дискриминантная функция может быть описа-
на уравнением, которое в данном примере состав-
лено для четырех дифференцируемых состояний, 
которое имеет вид:

у
1–4

 = а
1–4

 × х
1
 + а

1–4
 × х

2
 + а

1–4
 × х

3
 … + а

i
 × х

i
 + k,

где у
1–4

 – дискриминантный показатель четырех 
рассматриваемых состояний, наибольший из кото-
рых соответствует первому по рангу рассматривае-
мому состоянию;

 а
1–4

 – весовые коэффициенты дискриминант-
ной функции для каждого из четырех рассматри-
ваемых состояний;

х – абсолютная величина признака, оценивае-
мая у больного;

k – коэффициент дискриминантного уравне-
ния.

В результате решения дифференциальных урав-
нений врач будет иметь четыре расчетных дискри-
минантных показателя, наибольшая величина из 
которых будет соответствовать наиболее вероятно-
му заболеванию, а второй и третий показатели по 
рангу оценивают вероятность возникновения дру-
гих состояний.

Результаты и обсуждение
Для математического анализа использовались 

все признаки истории болезни. В результате мате-
матической обработки получено решающее прави-
ло дифференциальной диагностики рассматривае-
мых состояний, позволяющих с точностью 90,6% 
выполнить поставленную задачу. В табл. 1 приве-
дены 19 наиболее значимых дифференциально-
диагностических клинических признаков, которые 
ранжированы по критерию Фишера, по степени их 
дифференциально-диагностической значимости. 
Каждый признак получает свой весовой коэффи-
циент по отношению к каждому из рассматривае-
мых вариантов инсульта. Наибольшее абсолютное 
значение весового коэффициента а свидетельствует 
о приоритете признака в дифференциальной диа-
гностике.

Первый признак – «наличие мерцания пред-
сердий» имеет величину коэффициента а 172,7 ед. в 
группе больных с кардиоэмболическим инсультом, 
в других группах его значение от 21,2 до 32,4 ед., что 
в 5 раз меньше максимального значения. Данные 
результаты подтверждают важность мерцательной 
аритмии в генезе тромбоэмболических инсультов. 

Второй признак – «фракция выброса», опреде-
ляемая данными эхокардиографии. Приоритет 
этого признака принадлежит группе гемодинами-
ческого инсульта – 3,08 ед., при котором определя-
ются наименьшие значения этого показателя. 

Третий по значимости признак – «постишеми-
ческие кисты», являющиеся морфологическим суб-
стратом ранее перенесенных инсультов, имели наи-
больший приоритет в группе кардиоэмболического 
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инсульта – 27,5 ед и в группе атеротромботического 
инсульта 2 19,7 ед.

Наличие аневризмы сердца свойственно в пер-
вую очередь больным с гемодинамическим вари-
антом инсульта, что свидетельствует о связи карди-
альной и церебральной гемодинамики в патогенезе 
гемодинамических расстройств. 

Последующие признаки, вошедшие в уравне-
ние, также вносят свой вклад в дифференциальную 
диагностику вариантов инсульта. Так, патологи-
ческий нистагм наиболее выражен при кардиоэм-
болическом инсульте, что связано с наибольшим 
размером ишемического очага, а дизартрия при-
суща гемодинамическим инсультам. Нарушение 
координации движения в конечностях свойственно 
атеротромботическому инсульту, облитерирующий 
атеросклероз сосудов ног – гемодинамическому 
инсульту, а снижение интеллекта наиболее выраже-
но у больных с кардиоэмболическим и атеротром-
ботическим инсультом. 

Линейная скорость движения крови в наружной 
сонной артерии на стороне поражения вносит свой 
вклад в определение наиболее тяжелых поражений, 
свойственных тромбоэмболическим и атеротром-
ботическим инсультам. 

Следующие два признака «возраст» и «инфаркт 
миокарда» в анамнезе выделяют группу больных с 
гемодинамическими расстройствами.

«Желудочковые нарушения сердечного ритма», 
как и «мерцательная аритмия», выделяют группу 
кардиоэмболических инсультов.  «Расстройства та-
зовых органов» свойственны атеротромботическим 
и кардиоэмболическим инсультам.

Общеклинические признаки «скорость оседа-
ния эритроцитов», «снижение уровня сознания», 
«инсульт в анамнезе», «симптом Бабинского» вы-

Таблица 1
Решающее правило дифференциальной диагностики 

патофизиологических вариантов ишемического инсульта 
(n=385)

Переменная

Весовые значения коэффициента 
«α» для дифференциальной оценки 

рассматриваемых состояний

атеро-
тромбо-
тический 
инсульт

лаку-
нарный 
инсульт

кардио-
эмболи-
ческий 
инсульт

гемо-
динами-
ческий 
инсульт

Мерцание 
предсердий
(нет - 0, есть - 1)

31,233 32,496 172,776 21,200

Фракция выброса, 
%

 4,109  3,994  4,674  3,086

Постишемическая 
киста, количество

21,724 13,180 27,588 16,694

Наличие 
аневризмы сердца 
(нет - 0, есть - 1)

- 4,309 - 1,545 3,520 6,145

Патологический 
нистагм (нет - 0, 
есть - 1)

- 2,504 1,097 3,517 - 0,794

Дизартрия (нет - 0, 
есть - 1)

- 4,273 - 5,179 - 10,212 - 2,248

Размеры 
ишемического 
очага, см3 

0,050 0,043 0,049 0,041

Нарушение 
координации в 
конечностях (нет - 
0, есть - 1)

9,002 7,171 7,064 5,341

Облитерирующий 
атеросклероз 
сосудов ног (нет - 
0, есть - 1)

2,768 2,127 1,499 3,611

Снижение 
интеллекта (нет - 
0, есть - 1)

5,836 4,632 9,337 3,912

Линейная 
скорость крови 
во внутренней 
сонной артерии  
см/с

0,752 0,674 0,805 0,533

Возраст, годы 0,918 0,942 0,953 0,804

Инфаркт миокарда 
в анамнезе (нет - 
0, есть - 1)

- 3,893 - 3,822 - 2,048 0,488

Желудочковая 
экстрасистолия 
(нет - 0, есть - 1)

9,558 9,212 15,319 5,995

Нарушение 
функции тазовых 
органов  (нет - 0, 
есть - 1)

15,297 14,127 15,223 10,392

СОЭ крови, 
мм/ч

- 0,141 - 0,158 - 0,184 - 0,039

Снижение уровня 
сознания (нет - 0, 
есть - 1)

- 7,365 - 4,298 - 4,095 - 8,022

Инсульт в 
анамнезе (нет - 0, 
есть - 1)

- 3,071 - 3,983 - 5,444 - 1,632

Симптом 
Бабинского (нет - 
0, есть - 1)

 3,520 - 3,124 0,814 - 2,055

Константа - 178,741 - 164,752 - 297,271 - 114,773

Таблица 2
Проверка точности решающего правила

Группа

В
се

го

Клинические варианты

Чувстви-
тельность, 

%

ат
ер

от
ро

м
бо

ти
-

че
ск

ий
 и
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че

ск
ий

 и
нс

ул
ьт

ге
м

од
ин

ам
и-

че
ск

ий
 и

нс
ул

ьт

Атеротромботи-
ческий инсульт

40 37 3 0 0 92,5000

Лакунарный 
инсульт

35 6 27 1 1 77,1429

Кардиоэмболи-
ческий инсульт

22 0 0 22 0 100,0000

Гемодинами-
ческий инсульт

14 0 1 0 13 92,8571

В с е г о ... 111 43 31 23 14 90,625

Специфичность, 
%

90 86 87 95 92
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деляют кардиоэмболический и гемоди-
намический инсульты.

Как сказано выше, в результате 
решения системы дискриминантных 
уравнений врач будет иметь четыре 
интегральных показателя, абсолют-
ное максимальное значение которых 
будет относить пациента в группу 
соответствующего варианта течения 
инсульта. Мы  предлагаем оценивать 
не один первый показатель приори-
тета, а всю совокупность расчетных 
величин, решая тем самым задачу 
дифференциальной диагностики и 
ранжирования возможных патоге-
нетических вариантов. Для правиль-
ной выработки целенаправленной 
терапии необходимо оценивать как 
минимум 2–3 возможных варианта   
клинического течения ишемического 
инсульта.

 При проверке решающего правила 
на группе контроля, состоящей из 111 
человек, чувствительность метода со-
ставила 90%, специфичность – 90%, 
(табл. 2). Можно видеть, что диагно-
стика атеротромботического инсульта 
имеет чувствительность 92,5 % и спец-
ифичность 86 %. Из 40 больных лишь 
3 человека ошибочно  ранжированы  в 
группу лакунарного инсульта, а оши-
бочный диагноз атеротромботического 
инсульта был поставлен 6 пациентам с 
лакунарным инсультом. 

Высокая чувствительность (100%) и 
высокая специфичность (95%) в выде-
лении кардиоэмболического инсульта 
невольно заставляют заподозрить са-
мостоятельный характер кардиоэмбо-
лического инсульта в отличие от других 
форм ишемического инсульта, что от-
мечают и другие авторы [4, 5]. 

Гемодинамический инсульт, со-
пряженный с тяжелой сердечно-
сосудистой патологией, также пре-
тендует на самостоятельный вариант 
клинического течения болезни, в пато-
генезе   которого лежит сердечная не-
достаточность.

Лечение ишемического инсульта 
с использованием результатов нашего 
исследования основывается на оценке 
каждого из лечебных воздействий по 
отношению к каждому из возможных 
подтипов ишемического инсульта. Мы 
разработали методику, по которой пре-
параты или группа препаратов оцени-
ваются по следующей схеме: 

Таблица 3
Группы препаратов и воздействий, ранжированых по 

разработанной методике

Инсульт
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Ацетилсалициловая 
кислота

3 2 3 2 0 2 1 1 2 3 0

Алтеплаза 3 1 3 1 0 2 0 2 2 3 0

Дипиридамол 3 3 3 2 0 1 2 0 1 0 0

Тиклид 3 2 3 2 0 1 1 1 1 3 0

Клопидогрел 3 2 3 2 0 1 1 1 1 3 0

Гепарин 3 2 3 2 0 1 0 1 1 3 0

Варфарин 3 2 3 2 0 1 1 2 2 3 0

Ксалерта 2 2 2 2 0 1 1 1 1 3 0

Продакса 3 2 3 2 0 1 1 2 2 3 0

Эналаприл 3 3 3 2 3 3 3 0 2 2 1

Ирбесартан 3 3 3 3 2 3 3 0 1 2 1

Бисопролол 2 2 2 1 2 1 2 0 0 1 1

Метопролол 2 2 2 1 2 1 2 0 0 2 1

Индапамид 1 1 1 0 1 0 2 0 1 1 1

Нимотоп 2 1 2 1 3 1 3 0 0 0 1

Ненаркотические 
анальгетики

2 2 2 2 2 1 1 1 1 1 1

Амитриптилин 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1

Лидокаин 2 2 2 2 1 1 1 1 0 2 1

Неотон 2 2 3 3 1 1 1 2 1 3 2

Амиодарон 2 2 3 1 1 1 2 1 0 2 1

Аденоцин 2 2 3 3 1 1 1 1 1 2 1

Калия хлорид 2 2 3 3 2 2 2 2 0 2 1

Левосимендан 1 1 1 3 1 1 1 0 1 2 1

Глицин 3 3 3 3 2 1 1 1 1 1 1

Мексидол 3 3 3 3 2 2 1 1 1 1 1

Церебролизин 2 2 2 2 1 1 1 1 1 1 1

Гипотермия 2 2 2 2 1 1 1 1 1 2 1

Лечение 
мерцательной 
артерии (абляция)

2 2 3 3 1 1 1 1 2 2 1

ЭКС 2 2 2 3 1 1 1 2 3 2 1

Стентирование 
центральной 
артерии

3 0 3 3 1 1 2 2 1 0 1

Ранитидин 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 3

Омез 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 3
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3 балла – наилучший лечебный эффект;
2 балла – хороший лечебный эффект;
1 балл – относительный лечебный эффект;
0 баллов – препарат или воздействие противо-

показаны.
В табл. 3 представлены группы препаратов и 

воздействий, ранжированных по разработанной 
методике по отношению к подтипам ишемического 
инсульта.  

Приоритет применения соответствующих пре-
паратов определяется суммой баллов, оцениваемых 
по отношению к возможным патогенетическим 
подтипам ишемического инсульта и их сочетани-
ям. Кроме патофизиологических подтипов, мы 
предлагаем проводить оценку ряда заболеваний и 
симптомокомплексов, влияющих на выбор такти-
ки лечения больных инсультом:  возможность  воз-
никновения геморрагического инсульта, сахарный 
диабет, артериальную гипертензию и гипотензию, 
брадикардию и синдром слабости синусового узла, 
острый инфаркт миокарда, обострение язвенной 
болезни.    Дозы препаратов, время применения 
и курс лечения определяются лечащим врачом. 
Данный подход реализован программой для ЭВМ, 
которая перебирает все возможные сочетания бо-
лезней по отношению к медикаментам и воздей-
ствиям, применяющимся в клинике.  В результате 
ее использования врач будет иметь список  меди-
каментов, ранжированных по степени эффектив-
ности. Другим достоинством программы является 
исключение препаратов, противопоказанных дан-
ному больному.

Заключение
Разработанный подход позволяет избежать на-

значения препаратов, противопоказанных при раз-
личных клинических патофизиологических под-
типах ишемического инсульта и их сочетаниях. 
Следует отметить, что самая активная медикамен-
тозная терапия при лечении ишемического инсуль-
та уступает по активности комплексной программе 
реабилитационных мероприятий.

Полиэтиологичность ишемического инсульта, 
разнообразие патофизиологических подтипов  раз-
вития заболевания исключают наличие единствен-

ных и патогномоничных по своей сути эффектив-
ных  лечебных подходов. Клиническая картина 
инсульта, выражающаяся в двигательных, чувстви-
тельных, сенсорных, речевых расстройствах, сход-
на по своим проявлениям при различных патофи-
зиологических подтипах заболевания. Однако этот 
факт не позволяет применять стандартное лечение 
для всех больных.  Разработанный нами  метод 
стратификации патофизиологических вариантов 
лечения позволяет индивидуализировать лечебные 
подходы к лечению пациентов и выбрать главные, 
приоритетные  звенья в сложной многокомпонент-
ной иерархии причин инсульта.
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Дисциркуляторная энцефалопатия (ДЭП) яв-
ляется одной из наиболее распространенных форм 
цереброваскулярной патологии в пожилом возрасте 
и важнейшей причиной когнитивных расстройств, 
ухудшающих жизненный прогноз. Увеличение ее 
частоты среди лиц трудоспособного возраста, дли-
тельная нетрудоспособность и глубокая инвалиди-
зация делают хроническую ишемию головного моз-
га серьезной медико-социальной проблемой [1, 3]. 

Исследования последних лет доказали тесную 
взаимосвязь между хронической цереброваску-
лярной дисфункцией и кардиальной патологией у 
пациентов без острых нарушений мозгового кро-
вообращения [4, 12, 14–16]. Было установлено, что 
ДЭП представляет собой мозговое расстройство со-
судистого генеза, развивающееся на фоне длитель-
но существующей кардиологической патологии: 
гипертонической болезни, ишемической болезни 
сердца, хронической сердечной недостаточности 
(ХСН), врожденных и приобретенных пороков 
сердца, различных нарушений сердечного ритма. 
Показано, что основной причиной хронических 
церебральных расстройств могут явиться наруше-
ние сократимости левого желудочка, колебание 
артериального давления с эпизодами гипотонии, 
метаболические сдвиги. Результатом данных  пато-
логических процессов являются нарушение микро-
циркуляции, церебральная ишемия и как следствие 
глутаматергическая эксайтотоксичность, оксидант-
ный стресс, апоптоз, приводящие к многоочагово-
му или диффузному поражению головного мозга. 
Однако, несмотря на универсальность  патогене-
тических механизмов гибели нейронов, процесс 
церебральной ишемии во многом зависит от фоно-
вого состояния метаболизма мозга и реактивности 
нейроимунной системы [5, 6, 8, 11]. Считается, что 
именно нарушение взаимодействия нервной и им-
мунной систем может явиться ключевым моментом 

неблагоприятного прогноза и прогредиентности 
течения ДЭП [2, 7, 9, 10]. Исходя из этого, изучение 
патогенетической роли аутоиммунного процесса в 
развитии и прогрессировании хронических цере-
броваскулярных заболеваний на фоне кардиальной 
патологии, и в частности ХСН, представляется од-
ним из актуальных направлений кардионейроим-
мунологии. 

Целью данного исследования явилось изучение 
роли иммунологических механизмов в патогенезе 
ДЭП у пациентов с ХСН.

Материалы и методы
В исследование были включены 150 пациен-

тов – 67 (44,6%) мужчин и 83 (55,3%) женщины в 
возрасте от 40 до 80 лет (средний возраст составил 
61,56±0,73 года), страдающих ДЭП I, II, III стадии 
на фоне ХСН В работоспособном возрасте (до 65 
лет) находились 43% пациентов. Контрольная груп-
па включала 20 практически здоровых лиц анало-
гичного возраста и пола без признаков ДЭП и ХСН.

Всем больным проводилось общеклиническое, 
неврологическое, кардиологическое, клинико-
лабораторное, биохимическое, иммунологическое 
и инструментальное исследование.  

Клинико-лабораторное обследование предпо-
лагало проведение общего анализа крови и мочи. 
Биохимическим методом определяли содержание 
основного маркера воспалительных реакций – 
C-реактивного белка (СРБ), показатели углевод-
ного (глюкоза), липидного (общий холестерин, 
липопротеиды высокой плотности, липопротеи-
ды низкой плотности, триглицериды), белкового 
(общий белок и фракции) обмена, показатели об-
мена небелковых азотистых веществ (креатинин, 
мочевина); показатели активности ферментов и 
пигментного обмена (аланинаминотрансфераза 
– АлАТ), аспартатаминотрансфераза – АсАТ, би-

О роли иммунологических механизмов в патогенезе 
дисциркуляторной энцефалопатии у пациентов с 
хронической сердечной недостаточностью

Г.Н. Жданов, Е.Б. Александрова
ФГБУ «Поликлиника №5» УД Президента РФ

Обследованы 150 пациентов с дисциркуляторной энцефалопатией I, II, III стадии, развившейся на фоне хрониче-

ской сердечной недостаточности. Всем больным проводили оценку уровня антител к основному белку миелина в сыво-

ротке крови. Обнаружена прямая зависимость между иммунологическими показателями, стадией хронической недо-

статочности мозгового кровообращения и тяжестью хронической сердечной недостаточностью.

Ключевые слова: дисциркуляторная энцефалопатия, хроническая сердечная недостаточность, антитела к основ-

ному белку миелина.

150 patients with discirculatory encephalopathy  of stages I, II, III which had developed under their chronic cardiac 

insufficiency were  investigated in the study.  The researchers assessed the level of antibodies  to the  main myelin protein  in blood 

serum in all patients.  The  direct correlation between levels of immune parameters , stages of  chronic cerebral insufficiency  and 

severity  of chronic cardiac insufficiency  has been found out. 

Key words: discirculatory encephalopathy , chronic cardiac insufficiency  , antibodies  to  main  myelin protein
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лирубин, тимоловая, сулемовая пробы, щелочная 
фосфатаза). 

Иммунологическое исследование подразумева-
ло определение антител к основному белку миели-
на (ОБМ) в сыворотке крови с помощью твердофаз-
ного иммуноферментного анализа. Исследование 
проводили на спектрофотометре “Multiskan” при 
длине волны 492 нм, результаты выражали в едини-
цах оптической плотности (ед. опт. пл.). 

Диагноз ДЭП устанавливали в соответствии 
с общепринятыми в отечественной неврологии 
критериями, а также по данным ультразвуковой 
допплерографии магистральных артерий головы, 
компьютерной или магнитно-резонансной томо-
графии.

Наличие ХСН подтверждали результатами элек-
трокардиографического исследования в 12 отведе-
ниях на скорости 25 мм/с (аппарат «Hewlett-Packard 
Page Writer Xli», США) и эхокардиографического 
исследования (ультразвуковой аппарат «Vivid 7» 
фирмы GE Medical Systems, США) с использовани-
ем датчика с диапазоном частот от  2 до 3,5 МГц. То-
лерантность к физическим нагрузкам оценивали с 
помощью 6-минутного теста ходьбы (6-МТХ) в со-
ответствии со стандартным протоколом в коридоре 
длиной 60 м с использованием шагомера производ-
ства фирмы «Oregon Scientific» (США). 

Из исследования  исключали больных с сопут-
ствующими хроническими обструктивными забо-
леваниями легких, почек, печени, гемодинамиче-
ски значимыми пороками сердца, кардиомиопати-
ей, тяжелыми системными и аутоиммунными забо-
леваниями. Все пациенты дали информированное 
согласие на участие в исследовании.

Статистическую обработку данных осуществля-
ли с помощью компьютерной программы «Биостат», 
предусматривающей возможности параметрическо-
го и непараметрического анализа. Перед статисти-
ческой обработкой проводили анализ исходных дан-
ных исследуемых групп пациентов по критерию нор-
мальности распределения значений внутри групп 
методом однофакторного дисперсионного анализа. 
Для оценки межгрупповых различий использовали 
метод дисперсионного анализа, t-критерий Стью-
дента, связь между признаками определяли мето-
дом корреляционного анализа с использованием 
коэффициента корреляции Пирсона. Данные пред-
ставлены в виде средних значений ± стандартное от-
клонение (M±m) для количественных переменных 
и в виде процентных отношений для качественных 
переменных. Статистически значимыми считали 
различия при  р<0,05 по t-критерию Стьюдента.

Результаты и обсуждение
На основании детально собранного анамнеза и 

выявления основных жалоб больных, возможных 
факторов риска и наличия неврологического де-
фицита, результатов кардиологического осмотра, а 

также хронологии развития неврологических сим-
птомов и дополнительных методов обследования 
всем пациентам был поставлен диагноз ДЭП на 
фоне ХСН. 

В свою очередь анализ сердечно-сосудистых за-
болеваний, определяющих развитие ХСН, устано-
вил, что у 55% больных имелись объективные дан-
ные, свидетельствующие о перенесенном инфаркте 
миокарда, стенокардия напряжения отмечалась у 
85%, гипертоническая болезнь обнаружена у 69%, 
у 31,6% пациентов имела место постоянная или 
персистирующая форма мерцательной аритмии. 
Сахарным диабетом 2-го типа страдали 19% паци-
ентов. У 7% больных имело место ожирение. 

Обследуемые предъявляли жалобы на головную 
боль (56,52%), головокружение (60,86%), неустой-
чивость при ходьбе (52,17%), нарушение сна (26%), 
шум в голове, ушах (21,73%), снижение памяти 
(34,78%). 

Анализ неврологической симптоматики позво-
лил выделить следующие неврологические синдро-
мы: вестибуломозжечковый (у 55,7%), пирамидный 
(у 31,4%), псевдобульбарный (у 23,1% ), сосудисто-
го паркинсонизма (у 7,8%), легких и умеренных 
когнитивных нарушений (у 30,3%).  

В зависимости от выраженности клинико-
неврологической симптоматики все пациенты 
были разделены на 3 группы: 1-ю группу составили 
45 (30%) больных с ДЭП I стадии, 2-ю группу – 95 
(63,3%) больных с ДЭП II стадии и 3-ю группу – 10 
(6,6%) больных с ДЭП III стадии. Необходимо от-
метить, что в 1-й группе  было характерно преоб-
ладание субъективных расстройств в виде головной 
боли, головокружения, шума в голове, неустойчи-
вости при ходьбе над объективными неврологиче-
скими синдромами. Во 2-й группе доминировали 
выраженные вестибуломозжечковый, когнитив-
ный, псевдобульбарный синдромы и явления со-
судистого паркинсонизма. В 3-й группе достоверно 
нарастала частота  когнитивного и вестибуломоз-
жечкового  синдромов и практически отсутствова-
ли субъективные жалобы.

Диагностика клинических симптомов ХСН 
по функциональным классам (NYHA) выявила у 
18% больных I функциональный класс, у 50,7% 
– II функциональный класс, у 29,8% – III функ-
циональный класс и у 2,1% – IV функциональный 
класс. При этом ХСН с фракцией выброса < 45% 
была установлена у 95% и ХСН с фракцией выброса 
> 45% – у 5% обследуемых.

Детальное изучение структуры хронической 
цереброваскулярной патологии в зависимости от 
функционального класса ХСН показало, что ДЭП 
прогрессирует пропорционально тяжести карди-
альной патологии. При этом ДЭП I стадии чаще 
выявлялась у пациентов с I функциональным клас-
сом, тогда как ДЭП III стадии диагностировалась 
у больных с III и IV функциональными классами.
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НЕВРОЛОГИЯ И СМЕЖНЫЕ МЕДИЦИНСКИЕ СПЕЦИАЛЬНОСТИ

Проведенное иммунологическое исследова-
ние установило достоверное (р<0,001) повышение 
уровня антител к ОБМ в сыворотке крови у всех 
пациентов с ДЭП по сравнению с аналогичным по-
казателем в контрольной группе (рис. 1). Значимых 
различий в титре антител к ОБМ в зависимости от 
пола и возраста не выявлено (р>0,05). 

Клинико-иммунологическое сопоставление со-
держания антител к ОБМ в зависимости от стадии 
заболевания обнаружило увеличение их с утяжеле-
нием ДЭП (рис. 2). Различия между I, II и III стади-
ей были достоверными (p<0,001). 

При анализе связи между концентрацией ан-
тител к ОБМ, стадией ДЭП и функциональным 
классом ХСН в основной группе была выявлена 
прямая достоверная корреляционная зависимость 
(r=+0,78±0,02 – между уровнем антител к ОБМ и 
I стадией ДЭП, I функциональным классом ХСН;  
r=+0,50±0,04 – между уровнем антител к ОБМ и II 
стадией ДЭП, II функциональным классом ХСН; 
r=+0,92±0,01 – между уровнем антител к ОБМ и III 
стадией ДЭП, III функциональным классом ХСН 
соответственно). Таким образом, уровень антител к 
ОБМ зависит от клинических проявлений и стадии 
ДЭП и варианта течения ХСН и ее тяжести. 

При сопоставлении параметров магнитно-
резонансной томографии и уровня антител к ОБМ 
у больных с ДЭП также установлена тесная по-
ложительная корреляционная зависимость между 
содержанием антител и наличием перивентри-
кулярного отека (r=+0,6, р<0,01) и фокального 
повреждения белого вещества головного мозга 
(r=+0,8, р<0,01), что доказывает участие процесса 
демиелинизации в патогенезе хронической ише-
мии головного мозга. 

Таким образом, проведенное клинико-
иммунологическое исследование продемонстриро-
вало роль аутоиммунных нарушений в хроническом 
ишемическом повреждении головного мозга. Уста-
новлено достоверное повышение уровня антител 
к ОБМ у пациентов с ДЭП, развившейся на фоне 
ХСН, по сравнению с таковым в контрольной груп-
пе. При этом содержание антител к ОБМ возраста-
ло пропорционально степени выраженности ДЭП. 
Выявленные закономерности повышения титра 
антител к ОБМ в зависимости от функционального 
класса ХСН отражают гемодинамическую потреб-
ность головного мозга и возможности сердца. При 
ДЭП имеет место демиелинизирующий процесс в 
центральной нервной системе, сопровождающий-
ся структурными нарушениями в виде нарастания 
перивентрикулярного отека и фокального повреж-
дения белого вещества головного мозга, степень ко-
торого возрастает в соответствии не только с тяже-
стью заболевания, но и с прогрессированием ХСН. 

Согласно полученным результатам, наличие ау-
тоиммунного процесса при хронической церебраль-
ной ишемии позволяет рекомендовать включение в 
комплексное лечение  больных с ДЭП, развившей-
ся на фоне ХСН, лекарственных препаратов, обла-
дающих иммуномодулирующими свойствами.
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Рис. 1. Содержание антител к ОБМ в сыворотке крови у паци-
ентов с ДЭП на фоне ХСН.
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Рис. 2. Содержание антител к ОБМ в сыворотке крови в зави-
симости от стадии ДЭП.
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Проблемы когнитивных нарушений у детей 
раннего возраста привлекают к себе все боль-
шее внимание в связи с частой встречаемостью 
задержки в  психоречевом развитии [5]. Мно-
гие соматические заболевания, как острые, так и 
хронические, протекают у ребенка с нарушени-
ем познавательной и психической сферы. Между 
тем когнитивные нарушения при хронических со-
матических заболеваниях в детской неврологии 
остаются  недостаточно изученными. Патогенез 
поражения нервной системы при заболеваниях 
внутренних органов обусловлен главным образом 
сдвигами гомеостаза, возникающими вследствие 
дисфункции белкового, углеводного, жирово-
го, водно-электролитного, витаминного обмена, 
гипоксемии и тканевой гипоксии, накоплением 
различных продуктов, подлежащих выведению из 
организма. Обменные процессы организма, лежа-
щие в основе гомеостаза и инстинктивных процес-
сов, являются важнейшим  источником активации 
коры, за которую отвечает первый функциональ-
ный блок (согласно учению А.Р. Лурия, 1973). Дли-
тельно текущее соматическое заболевание может 
стать причиной дисбаланса активирующих влия-

ний и как следствие нарушения оптимального то-
нуса коры головного мозга [4].

Цель данной работы – выявить частоту откло-
нений психоречевого развития у детей раннего воз-
раста с  соматической  патологией, провести срав-
нительный анализ характеристик электроэнцефа-
лограмм (ЭЭГ) у детей с соматической патологией 
и задержкой психоречевого развития (ЗПРР), ис-
следовать влияние медикаментозного лечения на 
речевое развитие детей.

Материалы и методы
В исследование было включено 300 детей с  со-

матической патологией и 75 соматически здоровых 
детей (группа сравнения). 

Дети с соматической патологией были разделены 
на 4 группы (по 75 детей в каждой). В 1-ю группу вош-
ли дети с железодефицитной анемией,  во 2-ю груп-
пу – с аллергическими проявлениями (атопический 
дерматит, аллергический ринит и риноконъюнкти-
вит), в 3-ю группу – дети с инфекцией мочевыводя-
щей системы, в 4-ю группу – дети с отклонениями в  
сердечно-сосудистой системе – с малыми аномалия-
ми развития сердца. 

Психоневрологическое здоровье детей раннего 
возраста с соматической патологией

Т.Л. Полякова1, Л.М. Кузенкова2, В.В. Фадина1, Н.Д. Чернова1, Л.М. Шишулина1

1ФГБУ «Поликлиника детская» УД Президента РФ, 2ФГБУ «Научный центр здоровья детей» РАМН

Изучали когнитивные функции детей с хроническими заболеваниями.  Обследовано 300  детей от рождения до 3 

лет  с соматической патологией: 1-я группа – с железодефицитной анемией, 2-я группа – с аллергическими проявления-

ми,  3-я группа – с инфекцией мочевой системы и 4-я группа - с патологией со стороны сердечно-сосудистой системы (по 

75 человек в каждой группе). Показано, что обменные нарушения при хронических соматических заболеваниях приво-

дят к нарушениям психоречевого развития. При анализе ряда характеристик электроэнцефалограмм были установлены 

признаки, свидетельствующие о  задержке формирования  биоэлектрической активности головного мозга у детей с 

соматической патологией.

Ключевые слова: когнитивные нарушения, хронические заболевания, электроэнцефалография.

The cognitive function of children with chronic diseases has been studied. A group of 300 children has been examined from 

birth to three years with somatic pathology: I group – with iron deficiency anemia, II group – with allergic symptoms, III group 

– with urinary tract infection and  IV group – with pathology from the side of cardiovascular system (75 persons in each group). 

It has been shown that the metabolic disturbances in case of chronic somatic diseases lead to the suspension of psychomotor 

development retardation. In the analysis of individual characteristics of the EEG was set a number of signs, testifying to the delay 

in the formation of the bioelectric activity of the brain in children with somatic pathology.

Key words:  cognitive disorders, chronic diseases, EEG.
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НЕВРОЛОГИЯ И СМЕЖНЫЕ МЕДИЦИНСКИЕ СПЕЦИАЛЬНОСТИ

Критериями включения были: доношенность, 
отсутствие признаков повреждения ЦНС во время 
беременности и родов, отсутствие кровоизлияний,  
ишемий, опухолей, эндокринной патологии, на-
рушения обмена веществ, отсутствие генетической 
патологии, выявление соматической патологии при 
рождении или в первом полугодии жизни.  

Критерии исключения: недоношенность, вну-
триутробная гипотрофия, наличие структурных 
изменений ЦНС, оценка по шкале Апгар ниже 7 
баллов при рождении, наличие эпилептиформной 
активности на ЭЭГ.

Оценку соматического статуса ребенка прово-
дили ежемесячно на первом году жизни, 1 раз в 3 
мес на втором и третьем году. Не менее 5 раз дети 
осматривались неврологом до года и ежеквартально 
– от 1 до 3 лет. Изучали влияние неврологическо-
го медикаментозного лечения на психоневрологи-
ческое развитие в каждой группе детей. При этом 
дети получали лечение и по основному соматиче-
скому заболеванию. Подбор препаратов и доз осу-
ществлялся индивидуально в зависимости от со-
стояния ребенка и его индивидуальных особенно-
стей по общепринятым методикам. Лекарственные 
препараты в зависимости от клинической ситуации 
назначали короткими или продолжительными кур-
сами. Для оценки  уровня психоречевого развития 
до года  использовали балльную шкалу Л.Т. Журбы 
и  Е.М. Мастюковой [3]. Также   применяли  тест   
Г.В. Пантюхиной и соавт. для  2-го и 3-го года жиз-
ни [6], использовали показатели  задержки  разви-
тия  речи [7, 8].  Консультация психолога прово-
дилась по показаниям. Для верификации диагноза 
часть детей была проконсультирована  психиатром. 
Оценивали психоречевое развитие в динамике до 
года, в 1, 2 и 3 года. Изучали частоту встречаемости 
психоречевой патологии в каждой подгруппе в ука-
занные сроки. Электроэнцефалографию  проводи-
ли  на аппарате Nicolet One и Galileo sirius  в среднем 
в 1, 2 и 3 года. Визуальную оценку ЭЭГ проводили 
по общепринятым схемам [1, 2]. 

Результаты  и  обсуждение
Были  обследованы 300 детей от рождения до 

трех лет  с соматической патологией: железодефи-
цитной анемией, аллергическими проявлениями, 
инфекцией мочевой системы и патологией со сто-
роны сердечно-сосудистой системы (4 группы по 75 
человек в каждой). 5-ю группу – сравнения – соста-
вили соматически здоровые дети (75 человек), со-
поставимые по полу, возрасту, анамнезу. В каждой 
группе обследовали и выявляли детей с наличием 
ЗПРР. 

Во всех  обследованных группах  преобладали 
мальчики, тогда как в группе сравнения (сомати-
чески здоровые) и в группе с патологией сердечно-
сосудистой системы девочек было больше (58,5 и 
53,8% соответственно).  Средний возраст матерей в 

обследованных группах был 30,1±5,8 года, возраст 
в группе сравнения – 30,0±5,2 года, минимальный 
возраст матерей отмечался в группе детей с аллер-
гическими  проявлениями   (29,1±5,1 года), макси-
мальный – в группе с железодефицитной анемией 
(31,2±4,6 года). Средняя масса тела при рождении 
в обследованных группах составляла 3390±519 г, в 
группе сравнения – 3275±348 г. При динамическом 
наблюдении за детьми наиболее интенсивная при-
бавка массы тела в группе детей с железодефицит-
ной анемией (в два раза) отмечалась к 3,5±0,5 мес, 
при этом в группах соматически здоровых детей 
и детей с патологией сердечно-сосудистой систе-
мы – к 4,5±0,5 мес (в среднем увеличение массы 
тела в 2 раза в обследованных группах отмечалось 
к 4,1±0,5  мес). Самый ранний срок введения пер-
вого прикорма отмечался в группе детей с патоло-
гией сердечно-сосудистой системы (5,8±1,0 мес), 
позже прикорм был введен в группах детей с желе-
зодефицитной анемией и аллергическими прояв-
лениями –6,6±1,0 и 6,6±1,1 мес соответственно. В 
группе соматически здоровых детей срок введения 
первого прикорма составил 5,5±0,8 мес. В обсле-
дованных группах более чем в трети семей (37,4%) 
имелись старшие дети. Около трети пациентов из 
общей выборки (300 детей) получали медикамен-
тозное лечение (31,9%), что сопоставимо с анало-
гичным показателем группы сравнения (29,3%). 
Гендерное отношение, возраст матерей, масса тела 
детей  при рождении, наличие старших детей и 
доля получавших неврологическое медикаментоз-
ное  лечение во всех группах были сопоставимы, в 
то время как срок увеличения массы тела в 2 раза 
и срок введения первого прикорма различались 
более существенно. НСГ у всех обследуемых детей 
первого года жизни отклонений от нормы не име-
ла (критерий включения).

Как видно из табл. 1, в группе сравнения в воз-
расте от года до двух лет происходило  уменьшение 
доли детей с ЗПРР как в подгруппе детей, получав-
ших лечение, так и в подгруппе детей,  не получав-
ших медикаментозного лечения. Не получено ста-
тистически достоверных корреляций между нали-
чием медикаментозного лечения и ЗПРР  в группе 
соматически здоровых детей   (r =–0,391).  К  трех-
летнему возрасту количество детей,  не получавших 
неврологического медикаментозного лечения, и  
детей, получавших его,  становится примерно оди-
наковым – 8,3 и 6,9% соответственно (р<0,05).

У всех детей 1-й группы (с железодефицитной 
анемией) в возрасте одного года отмечалась ЗПРР,  
как среди детей,  получавших неврологическое ме-
дикаментозное лечение, так и среди детей, не по-
лучавших лечение, –  26 (100%) и 49 (100%) соот-
ветственно. Для детей 1-й группы была обнаружена 
положительная статистически значимая корреляция 
(r=0,459) между наличием  неврологического меди-
каментозного лечения и проявлением ЗПРР в воз-



17

               Психоневрологическое здоровье детей раннего возраста ...

К
л

и
н

и
ч

е
ск

и
й

 в
е

ст
н

и
к

, 
3

–
2

0
1

3
К

р
е

м
л

е
в

ск
а

я
 м

е
д

и
ц

и
н

а

расте от двух до трех лет.  Количество детей с ЗПРР, 
не получавших неврологического медикаментозного 
лечения,  к трем годам было существенно больше, 
чем количество детей, получавших  медикаментоз-
ное лечение, – 34,8 и  9,1% соответственно.

Во  2-й  группе детей (с аллергическими прояв-
лениями) получена положительная статистически 
значимая корреляция (r=0,630) между наличием  
неврологической медикаментозной терапии и про-
явлением ЗПРР в возрасте одного года. К двух-
летнему возрасту во 2-й группе  общее количество 
детей с ЗПРР, которые получали неврологическое 
медикаментозное лечение,  увеличилось по сравне-
нию с  годовалым возрастом (15 по сравнению с 12). 
Возможно, это объясняется применением сопут-
ствующего лечения и преморбидным фоном (пси-
хическая и физическая астенизация). Количество 
детей с ЗПРР, не получавших неврологическое ме-
дикаментозное лечение, во 2-й группе  к трем годам 
было немного больше, чем количество детей, полу-
чавших медикаментозное лечение, – 33,3 и 21,4% 
соответственно (r=0,332). 

В 3-й группе детей с инфекцией мочевой систе-
мы получена положительная статистически значи-
мая корреляция  (r=0,549) между неврологическим 
медикаментозным лечением и проявлением ЗПРР 
в возрасте одного года. Количество детей с ЗПРР, 
не получавших неврологическое медикаментозное 
лечение,  к трем годам было больше, чем коли-
чество детей, получавших  лечение (25,2 и 18,2%; 
r=0,292). 

В 4-й группе детей (с патологией сердечно-
сосудистой системы) получена положительная ста-
тистически значимая корреляция  (r=0,429) между 
наличием медикаментозного лечения и проявле-
нием ЗПРР в возрасте одного года. У этой группы 
в возрасте одного года отмечалось наименьшее 
количество детей с ЗПРР в подгруппе, получав-
ших неврологическое  медикаментозное  лечение 
по сравнению с детьми в аналогичных подгруппах 
с соматической патологией в возрасте одного года 
(22,2%). К двухлетнему возрасту  в 4-й группе ко-
личество детей, получавших лечение с проявлени-
ем ЗПРР, оставалось прежним по сравнению с та-

ковым в возрасте одного года. При этом отмечалось 
уменьшение доли детей с ЗПРР, не получавших 
неврологического медикаментозного лечения, в 2 
раза (50%). Для этого возрастного периода полу-
чена отрицательная статистически значимая кор-
реляция  (r=–0,227). К трем годам в 4-й группе,  в 
подгруппе, получавшей неврологическое медика-
ментозное  лечение,  не было детей с ЗПРР. В под-
группе, не получавшей лечения,  было 11,1%  детей 
с ЗПРР. Не обнаружено статистически достоверных 
корреляций между наличием  неврологического ме-
дикаментозного лечения и ЗПРР в этом возрастном 
периоде (r  =–0,391).

В группе соматически здоровых детей к году 
было более трети здоровых (36%) (р<0,05),  к 2 го-
дам – более половины ( 52%), а к 3 годам – пода-
вляющее большинство (92%). У остальных детей 
отмечалась легкая ЗПРР (табл. 2).

В 1-й группе детей к году  не было ни одного ре-
бенка без ЗПРР: у большинства детей (78,7%) име-
лась умеренная ЗПРР, у 5,3% – выраженная ЗПРР, 
у 16% – легкая. К трем годам только три четверти 
(74,6%) всех  детей этой группы считались невро-
логически здоровыми, у остальных имелась легкая 
(18,7%)  и  умеренная  (6,7%)  ЗПРР.

Во 2-й группе детей к первому году у большин-
ства (60%) имелась легкая ЗПРР, у четверти (24%) – 
умеренная ЗПРР, без ЗПРР было 16%. К трем годам  
более чем у четверти всех детей (22,6%) 2-й группы 

Таблица 1
Динамика развития детей с патологией речи

Возраст, 
годы

Группа сравнения
(п=75)

1-я группа
 (п=75)

2-я группа
 (п=75)

3-я группа
 (п=75)

4-я группа
 (п=75)

Всего
 (п=375)

З
П

Р
Р

зд
ор

ов
ы

З
П

Р
Р

зд
ор

ов
ы

З
П

Р
Р

зд
ор

ов
ы

З
П

Р
Р

зд
ор

ов
ы

З
П

Р
Р

зд
ор

ов
ы

З
П

Р
Р

зд
ор

ов
ы

1 48 (8*+40) 27 75 (26*+49) - 63 (12*+51) 12 64 (14*+50) 11 57 (5*+52) 18 307 (65*+242) 68

2 36 (5*+31) 39 66 (21*+45) 9 66 (15*+51) 9 40 (9*+31) 35 31 (5*+26) 44 239 (55*+184) 136

3 6 (2*+4) 69 19 (2*+17) 56 22 (5*+17) 53 18 (5*+13) 57 6 (0*+6) 69 71 (14*+57) 304

* Проводилось неврологическое медикаментозное лечение.

Рисунок. Возрастная структура обследованных детей без 
ЗПРР при соматической патологии.
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НЕВРОЛОГИЯ И СМЕЖНЫЕ МЕДИЦИНСКИЕ СПЕЦИАЛЬНОСТИ

имелась легкая и у 6,7% – умеренная ЗПРР. Отсут-
ствие ЗПРР констатировано у 70,7% детей.

В 3-й группе детей к первому году у  большин-
ства (62,6%) имелась легкая ЗПРР, детей с умерен-
ной  ЗПРР было 22,6%, здоровых в этой группе к 
году было 14,8%.

К трем годам около трех четвертей (76%) всех  
детей  группы  были без ЗПРР, у остальных имелась 
легкая (14,8%) и умеренная (9,2%) ЗПРР.

В 4-й группе детей к первому году у большин-
ства (56%) имелась легкая ЗПРР,  у 20% – умерен-
ная ЗПРР, без ЗПРР в этой группе было около чет-
верти детей (24%). К трем годам в 4-й группе детей 
психоневрологически здоровых было 92%, детей с 
легкой ЗПРР – 8%.

Во всех исследуемых декретированных возрастах  
наибольшее количество  детей с соматической пато-
логией  без  ЗПРР  было в 4-й группе   (в возрасте 
одного года – 24%, в два года – 58,6%, в три года – 
92%).  В годовалом  возрасте в 1-й группе детей без 
ЗПРР не было, а во 2-й и в 3-й группах количество 
детей  без ЗПРР было примерно одинаковым (16 и 
14,6 соответственно). К трем годам незначительно 
меньшее количество детей без ЗПРР (70,6%) вы-
явлено во  2-й  группе.  В 1-й и 3-й группах к трем 
годам количество психоневрологически  здоровых 
детей было примерно одинаковым (76 и 74,6% соот-
ветственно). 

В группе сравнения  в возрасте одного года более 
трети (36%) были  психоневрологически здоровы    (по 
сравнению с  детьми с соматической патологией  их 
было почти в 3 раза больше). В два года в группе сома-
тически здоровых детей было более половины (52%) 
психоневрологически здоровых детей.  В группе де-
тей с соматической патологией психоневрологически 
здоровых детей было около трети (32,3%). К трем го-
дам в группе соматически здоровых детей было пода-
вляющее большинство детей без ЗПРР (92%; р<0,05). 
Из 300 детей с соматической патологией детей без 
ЗПРР было более трех четвертей  (78,3%); см. рисунок.

При электроэнцефалографическом обследова-
нии детей второй и пятый типы ЭЭГ (считающиеся 
патологическими) нами  не обнаружены.  

В возрасте одного года как в группе соматиче-
ски здоровых детей, так и в группе детей с сомати-
ческой патологией преобладал IV тип ЭЭГ – 42,7 
и 60,3% соответственно. I тип ЭЭГ преобладал в 
группе соматически здоровых детей по сравнению 
с группой детей с соматической патологией  (24 и 
3,3% соответственно), причем в 1-й и во 2-й груп-
пах детей I тип ЭЭГ не встречался. III тип ЭЭГ 
встречался примерно с одинаковой частотой как в 
группе соматически здоровых детей, так и в группе 
детей с соматической патологией (33,3 и 36,3% со-
ответственно).

 В возрасте двух лет отмечалось увеличение доли 
I типа ЭЭГ как в группе соматически здоровых де-
тей (34,7%), так и в группе детей с соматической 
патологией (13,3%)  по сравнению с годовалым 
возрастом, за счет уменьшения доли IV типа ЭЭГ 
в этих группах (32 и 50,3% по сравнению с 42,7 и 
60,3% соответственно). Наибольшее количество де-
тей с I типом ЭЭГ встречалось в 4-й группе  (21,3%), 
наименьшее – в 1-й группе (8%). В обследованных 
группах III тип ЭЭГ встречался с одинаковой часто-
той как среди здоровых детей, так и среди детей с 
соматической патологией.

 В трехлетнем возрасте происходило дальнейшее 
увеличение доли детей с I типом ЭЭГ и уменьшение 
доли детей с 1У типом ЭЭГ как в группе сомати-
чески здоровых детей, так и в группе детей с сома-
тической патологией, по сравнению с двухлетним 
возрастом (50,6% по сравнению с 34,7%  и  29,3%  
по сравнению с 13,3% соответственно). Наиболь-
шее количество детей с I типом ЭЭГ  среди детей с 
соматической патологией наблюдалось в 4-й группе 
(48%), наименьшее – в 1-й и 2-й группах (по 18,7%). 
В обследованных группах  III тип ЭЭГ встречался в 
равной мере как среди здоровых детей, так и среди 
детей с соматической патологией (33,3 и 36,3% со-

Таблица 2
Оценка психоречевого развития  детей с соматической патологией по группам

Возраст, годы

1-я группа
(п=75)

2-я группа
(п=75)

3-я группа
(п=75)

4-я группа
(п=75)

Группа сравнения
(п=75)
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1 - 12 59 4 12 45 18 - 11 47 17 - 18 42 15 - 27 48 - -

2 9 16 50 - 9 47 14 - 35 28 12 - 44 31 - - 39 36 - -

3 56 14 5 - 53 17 5 - 57 11 7 - 69 6 - - 69 6 - -
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ответственно), причем с возрастом не наблюдалось 
изменений во всех обследованных группах.

Нами изучалась зависимость  частоты α-ритма 
от степени ЗПРР. 

В группе сравнения отмечалось увеличение ча-
стоты α-ритма как среди психоневрологически здо-
ровых детей, так и среди детей с легкой ЗПРР (от 
7,0±0,5 до 9,0±0,5 Гц   у здоровых и от 6,5±0,5 до 
8,5±0,5 Гц у детей с легкой ЗПРР). 

В 1-й группе детей отмечалось снижение часто-
ты α-ритма по сравнению с группой соматически 
здоровых детей в обследуемых возрастах (7,5±0,5 
Гц  по сравнению с 8,0±0,5 Гц  в два года и 8,5±0,5 
Гц  по сравнению с 9,0±0,5 Гц в три года у детей без 
нарушения когнитивных функций). Такая же тен-
денция прослеживалась и у детей с легкой  ЗПРР в 
возрасте двух и трех лет. В возрасте двух и трех лет у 
детей с легкой и умеренной ЗПРР имелось сниже-
ние частоты α-ритма на 0,5–1,0 Гц по сравнению с 
аналогичным показателем у психоневрологически 
здоровых детей с железодефицитной анемией. 

Во 2-й группе детей частота α-ритма была ниже, 
чем в группе сравнения (6,5±0,5 Гц  по сравнению 
с 7,0±0,5 Гц   в один  год, 7,0±0,5 Гц  по сравнению 
с 8,0±0,5 Гц в два года, 8,0±0,5 Гц по сравнению с 
9,0±0,5 Гц в три года). Это отмечено и у детей с лег-
кой ЗПРР в возрасте двух и трех лет. В двух- и трех-
летнем возрасте у  детей с легкой и умеренной ЗПРР 
отмечалось  снижение частоты α-ритма на 0,5–1,0 Гц 
по сравнению с психоневрологически здоровыми 
детьми с аллергическими проявлениями.

В 3-й группе детей нами также обнаружено сни-
жение частоты α-ритма по сравнению с группой со-
матически здоровых детей в возрасте двух и трех лет 
(7,5±0,5 Гц  по сравнению с 8,0±0,5 Гц  в два года и 
8,5±0,5 Гц по сравнению с 9,0±0,5 Гц  в три года).  У 
годовалых детей 3-й группы частота α-ритма не от-
личалась от таковой у соматически здоровых детей и 
составляла 7,0±0,5 Гц. У детей в годовалом возрасте 
с легкой ЗПРР  частота α-ритма как в группе сравне-
ния, так и в III группе  составляла 6,5±0,5 Гц, а в два 
и три года частота α-ритма  в 3-й группе детей была 
на 0,5–1,0 Гц меньше,чем в группе соматически здо-
ровых детей (7,0±0,5 Гц по сравнению с 7,5±0,5 Гц  и  
7,5±0,5 Гц  по сравнению  с  8,5±0,5 Гц).  В возрасте 
двух и трех лет у  детей с легкой и умеренной ЗПРР 
имелось снижение частоты α-ритма на 0,5–2,0 Гц по 
сравнению с таковой у психоневрологически здоро-
вых детей с инфекцией мочевой системы.

В 4-й группе детей отмечалось увеличение ча-
стоты  α-ритма на 0,5–1 Гц   с возрастом, как среди 
психоневрологически здоровых детей, так и среди 
детей с  легкой ЗПРР. В возрасте двух и трех лет у 
детей с легкой ЗПРР частота α-ритма была на 0,5–
2,0 Гц ниже, чем у неврологически здоровых детей с 
патологией сердечно-сосудистой системы. Частота 
α-ритма  по возрастам в этой группе не отличалась 
от частоты α-ритма в группе сравнения.

Заключение
В результате исследования показано, что лече-

ние   соматически здоровым детям (группа срав-
нения) незначительно влияет на психоречевое 
развитие. К трем годам у 8,3% детей, не получав-
ших лечение,  и 6,9% детей, получавших лечение, 
имелась ЗПРР,  в отличие от детей с  железодефи-
цитной анемией (34,8 и 9,1%, соответственно) и 
аллергическими проявлениями (33,3 и 21,4% соот-
ветственно).  

Из 300 обследованных детей с соматической 
патологией ЗПРР была выявлена на первом году у 
86,3% детей, на втором году у 67,7% детей, на тре-
тьем году у 21,7% детей. В результате проведенного 
неврологического лечения (одновременно с кор-
рекцией соматического статуса) в 1-й группе ЗПРР 
к году выявлена у 100% детей,  во 2-й группе – у 84% 
детей, в 3-й группе – у 85,3%, в 4-й группе – у 76% 
детей.  К двум годам ЗПРР в  1-й  и 2-й группах вы-
явлена у 88% детей, в 3-й группе – у 53,3% детей, в 
4-й группе – у 41,3% детей. К трехлетнему возрасту 
в 1-й группе  ЗПРР  выявлена у 25,3% детей, во 2-й 
группе – у 29,3% детей, в 3-й группе – у 24% детей, 
в 4-й группе – у 8% детей.

Количество детей с ЗПРР в группах с сомати-
ческой патологией было наибольшим в возрасте 
одного года и двух лет. К трехлетнему возрасту этот 
показатель значительно снижался во всех исследуе-
мых группах. 

При анализе отдельных характеристик ЭЭГ был 
установлен ряд признаков, свидетельствующих о 
существовании некоторой задержки формирования  
биоэлектрической активности  головного мозга у 
детей с нарушением психоречевого развития. Так, 
средняя частота α-ритма на ЭЭГ детей с железоде-
фицитной анемией и аллергическими проявления-
ми, с задержкой психоречевого развития,  начиная 
с возраста двух-трех лет, была на 0,5 – 2 Гц ниже, 
чем в группе соматически здоровых детей. Уровень 
медленноволновой активности был увеличен; не 
наблюдалось уменьшения количества медленных 
колебаний с возрастом,  в связи  с чем  общий вид 
ЭЭГ у этих детей  соответствовал более  младшему 
возрасту [1].

 Соматические и нервно-психические процессы 
взаимофункциональны, являются разными фор-
мами проявления жизнедеятельности  организма 
ребенка. Течение основного заболевания (анемия, 
аллергические заболевания, отклонения со сторо-
ны сердечно-сосудистой системы, патология моче-
выводящей системы и т.д.) взаимосвязано с нервно-
психическим здоровьем и нередко приводит к вто-
ричным расстройствам в психоневрологической  
сфере [4, 7].

Обменные нарушения и связанные с ними ток-
сические и гипоксические воздействия при  сома-
тических заболеваниях в  сочетании с дизрегуляци-
ей гомеостаза, особенно в раннем возрасте, могут 
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приводить к нарушению нервной системы и за-
держке психоречевого развития детей [5].
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В настоящее время актуальность изучения 
различных аспектов терапии болезни Паркинсо-
на не вызывает сомнения. Поскольку данная па-
тология характеризуется широким спектром не 
только двигательных, но и нервно-психических 
нарушений, последние оказывают значительное 

негативное влияние на повседневную активность 
пациентов [4, 6, 7, 9, 10, 15, 16, 21]. В некоторых 
случаях депрессия и мнестическое снижение опе-
режают манифестацию двигательных расстройств. 
Эмоционально-аффективные нарушения сопро-
вождают все стадии болезни Паркинсона, их ча-

Новые возможности терапии нейропсихологических 
нарушений у пациентов на ранней стадии болезни 
паркинсона

И.А. Вереютина1,  Е.Ю. Журавлева1,  С.Н. Иллариошкин2,  Н.Ф. Мясоедов3

1ФГБУ «Поликлиника №4» УД Президента РФ,

 2ФГБУ «Научный центр неврологии» РАМН, 3ФГБУН «Институт молекулярной генетики» РАН

Целью исследования являлась сравнительная оценка клинических особенностей немоторных нарушений на ран-

ней стадии развития болезни Паркинсона на фоне курсового применения пептидного препарата «Селанк 0,15% рас-

твор капли назальные». На фоне использования препарата отмечается улучшение в первую очередь показателей 

эмоционально-личностного характера, в меньшей степени – когнитивных. В группе пациентов с дрожательной фор-

мой болезни Паркинсона позитивный эффект наступал быстрее и был более отчетлив, чем у пациентов с  акинетико-

ригидной формой заболевания. «Селанк 0,15% раствор капли назальные» при использовании у пациентов на 1 и 1,5 

стадиях заболевания по функциональной шкале Хен–Яра оказался более эффективным,  чем у пациентов со стадией 2 

по Хен-Яру, что свидетельствует о более высоких пластических возможностях ЦНС на наиболее ранних этапах болезни 

Паркинсона. Применение препарата «Селанк 0,15% раствор капли назальные» у пациентов с нейропсихологическими 

нарушениями на ранних стадиях болезни Паркинсона улучшает показатели качества жизни и, возможно, способствует 

предупреждению прогрессирования заболевания, что требует дальнейших исследований. Представляется важным от-

сутствие у данного препарата таких побочных эффектов, как седация, сонливость, миорелаксация, эйфория, свойствен-

ных другим анксиолитикам.

Ключевые слова: болезнь Паркинсона, ранние стадии, диагностика, немоторные нарушения при болезни Пар-

кинсона, пептидный анксиолитик.

The objective of the research was the comparative estimation of the clinical features of non-motor disorders at early stages 

of Parkinson’s disease while using a course of peptide drug «Selank – 0,15 % a nasal drop solution». While using the drug, 

first of all we noticed the improvement of all indicators of emotional-personal characteristic, to a lesser degree – cognitive 

characteristic. In the group of patients with the trembling form of Parkinsonism, the positive effect came faster and was more 

distinct, than in patients with the akinetic-rigid form of the disease.«Селанк 0,15 % the nasal drop solution» in use with patients 

at 1 and 1,5 stages of the disease on a functional scale of Hen-Yara has appeared to be more effective in comparison with a 

stage 2 on Hen-Yaru, which testifies the higher plastic possibilities of CNS at the earliest stages of Parkinson’s disease. The use of 

the drug «Selank of 0,15 % a nasal drop solution» in patients with diagnosed neuropsychological disorders at early stages of 

Parkinson’s disease, improves the indicators of quality of life and, probably, prevents of the progression of the disease, but that 

demands further researches. The absence in this given drug of such side-effects as sedation, sleepiness, myorelaxing effect and 

euphoria which are inherent to other anxiolitic drugs.

Key words: Parkinson’s disease, early stages, diagnosis, non-motor disorders in Parkinsonism, peptide anxiolitic.
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стота и выраженность увеличиваются по мере 
нарастания тяжести и длительности заболевания 
[1–3, 13, 14, 18,  22, 25, 28]. Стандартные противо-
паркинсонические средства дают сравнительно 
короткий, ограниченный эффект (компенсирую-
щая терапия) и воздействуют в основном на дви-
гательную сферу пациента; при этом они не влия-
ют на течение болезни [23, 24, 26]. Нерешенной 
остается задача предотвращения дальнейшей ги-
бели дофаминовых нейронов среднего мозга (ней-
ропротекция). Одной из значимых перспектив в 
лечении болезни Паркинсона, как и других ней-
родегенеративных заболеваний, является исполь-
зование разнообразных пептидных соединений, 
обладающих широким спектром регуляторных 
и нейропротективных функций [5, 12]. В связи с 
этим новые возможности влияния на естественное 
течение болезни Паркинсона связаны с примене-
нием недавно разработанного отечественного пеп-
тидного препарата «Селанк 0,15% раствор капли 
назальные» (далее по тексту – селанк). 

Селанк является синтетическим гептапепти-
дом (треонил-лизил-пролил-аргинил-пролил-
глицил-пролин). В опытах на экспериментальных 
моделях тревожных состояний, вызванных эмо-
циогенными стресс-индуцирующими агентами 
или ситуациями, у селанка выявлено отчетливое 
анксиолитическое действие без побочных эффек-
тов, свойственных известным анксиолитикам. 
Определено, что анксиоселективное действие се-
ланка сочетается с активирующим действием на 
мнестические и когнитивные функции мозга [8]. 
Показано, что улучшение процессов обучения и 
памяти наряду с отсутствием нежелательных по-
бочных эффектов является преимуществом и 
дополнительным важным отличием пептидного 
селанка от известных транквилизаторов. Селанк 
активировал процессы обучения и памяти (фик-
сацию, консолидацию, воспроизведение) у ин-
тактных животных [11, 19]. 

При клиническом изучении препарата селанк в 
качестве анксиолитика установлено, что по спектру 
психотропной активности он принципиально отли-
чается от типичных бензодиазепинов отсутствием 
седативного, гипнотического и миорелаксирующе-
го действия [17, 20, 27]. Препарат хорошо перено-
сится больными, в  ходе исследования у него не вы-
явлено побочных эффектов. Полученные данные 
свидетельствуют о высокой избирательности анк-
сиолитического действия препарата, что составляет 
основу его успешного терапевтического примене-
ния при разных по структуре тревожных расстрой-
ствах. Применение препарата селанк у пациентов 
с болезнью Паркинсона представляет научный и 
практический интерес.

 Цель исследования – сравнительная оцен-
ка клинических особенностей эмоционально-
аффективных  и  когнитивных нарушений на ран-

ней стадии развития болезни Паркинсона на фоне 
курсового применения препарата селанк.

Характеристика больных и методы исследования
В исследование включили 60 больных с начальной 

стадией болезни Паркинсона, которым было прове-
дено лечение препаратом селанк.  У 20 из 60 пациен-
тов имела место дрожательная форма болезни Пар-
кинсона, еще у 20 пациентов – акинетико-ригидная 
форма болезни Паркинсона и у 20 пациентов – сме-
шанная форма. У всех больных болезнь Паркинсона 
сопровождалась эмоционально-аффективными на-
рушениями. Возраст больных был старше 40 лет, что 
позволило исключить ранние и ювенильные вариан-
ты первичного паркинсонизма. Длительность заболе-
вания составила от 2 мес до 1,5 лет. Селанк назначали 
в стандартной суточной дозе 1350 мкг (18 капель – 0,9 
мл) интраназально, в течение 3 нед. 

Контроль за клиническим состоянием больных 
проводили каждые 7 дней, заключительное тести-
рование осуществлялось через 2 нед после оконча-
ния 3-недельной терапии. Для оценки состояния 
больных использовали стандартный нижеследую-
щий набор шкал, применяющейся в международ-
ной практике при исследовании пациентов с пар-
кинсонизмом. 

1. Функциональная шкала Хен и Яра (Hoehn, 
Jahr, 1967) в модификации Lindvall и соавт. (1989), 
предназначенная для оценки степени тяжести бо-
лезни Паркинсона В исследуемой группе у 31 паци-
ента диагностирована стадия 1, у 16 – стадия 1,5 и у 
13 пациентов – стадия 2. 

2.  Унифицированная рейтинговая шкала оценки 
болезни Паркинсона – UPDRS  (Unified Parkinson’s 
Disease Rating Scale) (Fahn et al., 1987). 

3. Опросник депрессии Бека (Beck Depression 
Inventory) (Beck et al., 1961).

4. Шкала депрессии Гамильтона (Hamilton 
Depression Rating Scale) (Hamilton, 1959). 

5. Шкала Спилбергера – определение уровня 
ситуативной и личностной тревожности (State-Trait 
Anxiety Inventory) (Spielberger et al., 1970).

 6. Серия тестов для оценки функции лобных 
долей головного мозга (Frontal Assessment Battery) 
(Dubois et al., 1999). 

7. Минимальная шкала оценки умственного со-
стояния – MMSE (Mini-Mental State Examination) 
(Folstein et al., 1975).

8. Опросник когнитивной недостаточности 
(Cognitive Failures Questionnaire) (Broadbent et al. 1983).

9. Восстановление локуса контроля (Recovery 
Locus of Control) – опросник разработан как ин-
струмент косвенной оценки уровня мотиваций 
больного к восстановлению (Patridge, Johnstone, 
1989).

Статистический анализ данных выполняли 
с использованием пакета программ Statistica 9.1 
(StatSoft, Inc., США) [19]. 
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Результаты и обсуждение
В результате применения препарата селанк у 

пациентов с болезнью Паркинсона отмечена поло-
жительная динамика в отношении эмоционально-
аффективных нарушений  во всех трех исследо-
ванных клинических группах – при дрожательной, 
акинетико-ригидной и смешанной формах заболе-
вания (рис. 1–3). Однако в зависимости от формы и 
тяжести заболевания эффект препарата наступал в 
разное время.

Оценка депрессивной симптоматики по шкале 
Бека в общей группе пациентов с болезнью Пар-
кинсона варьировала от 4 до 34 баллов (средняя – 
27,0±8,5 балла). Через 1–2 нед от начала приема 
препарата селанк отмечено появление тенденции к 
уменьшению выраженности депрессивной симпто-
матики (см. рис. 1). 

Так, у пациентов с депрессией средней степе-
ни (от 20 до 34 баллов по шкале Бека) в большин-
стве случаев зафиксировано снижение показате-
лей до 19 баллов, что соответствует уровню лег-
кой депрессии, а у пациентов с выраженной де-
прессией в эти же сроки зафиксировано сниже-
ние показателей по шкале Бека до 33 баллов, что 
соответствует уровню умеренной депрессии. В 
подгруппе больных с 2-й стадией заболевания по 
функциональной шкале Хен и Яра выраженность 
депрессивной симптоматики была выше, чем в 

стадии 1, – соответственно 31,25±3,41 балла про-
тив 20,03±7,39 балла. Однако эффект от исполь-
зования селанка у пациентов во 2-й стадии был 
столь же отчетлив, что и у пациентов с 1-й стади-
ей и меньшей выраженностью депрессии: в обеих 
подгруппах выявлено снижение уровня депрес-
сивной симптоматики по шкале Бека в среднем 
на 5–7 баллов. Важно отметить, что максималь-
ная положительная динамика прослеживалась 
при проведении заключительного тестирования 
(через 2 нед после окончания приема препара-
та), что свидетельствует о долговременных бла-
гоприятных тенденциях, реализуемых в клинике 
при курсовом лечении селанком. Аналогичные 
тенденции к уменьшению выраженности депрес-
сивной симптоматики при лечении препаратом 
селанк отмечены и при оценке результатов те-
стирования по шкале депрессии Гамильтона (см. 
рис. 2). 

Оценка реактивной тревожности по шкале 
Спилбергера у пациентов с болезнью Паркинсона 
варьировала от 17 до 45 баллов, в среднем состави-
ла 29,35 ± 9,3 балла. У 27 (45%) человек отмечал-
ся низкий уровень реактивной тревожности, у 24 
(40%) больных – умеренный, у 9 (15%) больных – 
высокий. В то же время низкий уровень личност-
ной тревожности отмечался у 11 (18%) больных, 
умеренный – у 35 (58%), высокий – у 14 (24%). 
В среднем по группе уровень личностной тревож-
ности был выше, чем уровень реактивной тревож-
ности. Терапия препаратом селанк в течение 3 нед 
дала положительный эффект преимущественно в 
отношении личностной тревожности   (см. рис. 
3), тогда как показатели реактивной тревожности 
претерпели менее значимые изменения.

В ходе исследования оценивался уровень мо-
тивации больных к улучшению своего состояния 
(восстановление локуса контроля). Тест основан 
на учете мнения пациента относительно его соб-
ственной роли в  процессе улучшения своего со-
стояния. Если до использования селанка уровень 
мотивации оценивался преимущественно как 
средний (28–30 баллов), то после курса терапии 
указанным препаратом у пациентов отмечалось 

Рис. 1.  Динамика депрессивных расстройств у пациентов с 
различными формами болезни Паркинсона на ранней стадии 
в процессе лечения препаратом селанк (опросник Бека, бал-
лы). 
Здесь и на рис. 2, 3, 5: А – скрининг, Б – 1-я неделя, В – 2-я не-
деля, Г – 3-я неделя, Д – через 2 нед после завершения курса 
лечения. Столбики ошибок:  +/–  одно стандартное отклоне-
ние. 
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Рис. 2. Динамика депрессивных расстройств у пациентов с 
различными формами болезни Паркинсона на ранней стадии 
в процессе лечения препаратом селанк (шкала Гамильтона, 
баллы). 
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ность) у пациентов с различными формами болезни Паркин-
сона на ранней стадии в процессе лечения препаратом селанк 
(шкала тревожности Спилбергера, подраздел личностной 
тревожности, баллы).
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нарастание стремления к улучшению состояния 
(32–33 балла) (рис. 4).

У обследованных пациентов с ранней стади-
ей болезни Паркинсона были выявлены умерен-
ные интеллектуально-мнестические расстройства. 
Максимальные отклонения обнаруживались при 
выполнении тестов на память, внимание, психо-
моторные, зрительно-пространственные и регуля-
торные функции, при этом отмечено, что общий 
уровень интеллекта существенно не страдает. При 
оценке лобной дисфункции – наиболее значимой 
составляющей когнитивных нарушений «паркин-
сонического» типа – у 12 пациентов обнаружены 
изменения, касающиеся динамического праксиса 
(выполнение лишь одной серии движений совмест-
но с врачом – 1 балл) и усложненной реакции вы-
бора (не более 2 ошибок – 2 балла). После 3  нед 
приема препарата селанк у 10 пациентов отмечалась 
положительная динамика в отношении динамиче-
ского праксиса (могли самостоятельно повторить 
2 серии движений), тогда как задания на услож-
ненную реакцию выбора выполнялись с прежним 
результатом (2 балла). Зафиксировано сохранение 
положительной динамики при проведении заклю-
чительного тестирования (через 2 нед после окон-
чания приема селанка) (рис. 5). 

Нами проводилась оценка динамики состоя-
ния пациентов в зависимости от формы болез-
ни Паркинсона и, в частности, при сопоставле-
нии двух наиболее отличающихся фенотипиче-
ских вариантов заболевания – дрожательного и 
акинетико-ригидного. При дрожательной форме 
на фоне терапии препаратом селанк умеренное 
снижение тревожности, депрессивной симптома-
тики и когнитивных нарушений, а также нарас-
тание мотивации к выздоровлению отмечались 
постепенно и равномерно с 1-й по 3-ю неделю ле-
чения. У пациентов данной подгруппы в стадии 1 
достигнутый эффект был стабильным, а в стадиях 
1,5 и 2 по шкале Хен–Яра антидепрессивный эф-
фект селанка (по шкале Гамильтона) и его влияние 
на мнестическое снижение (по данным когнитив-
ного опросника) оказывались менее стойкими и в 

течение итогового 2-недельного наблюдения про-
исходил определенный (хотя и не полный) возврат 
указанной симптоматики к исходному уровню. 
Отдельно следует отметить, что на фоне лечения 
селанком в данной группе пациентов было заре-
гистрировано уменьшение выраженности тремора 
к концу 3-й недели терапии. Определение уровня 
дрожания проводилось в рамках шкалы UPDRS, 
что позволило выявить положительную динамику 
в 1–2 балла (преимущественно у пациентов с 1-й 
стадией заболевания по Хен–Яру). 

Динамика симптомов при акинетико-ригидной 
форме болезни Паркинсона на разных стадиях за-
болевания была несколько иной. В данной под-
группе антидепрессивный эффект препарата на-
блюдался в основном не сразу, а со 2–3-й недели 
лечения. Как и при дрожательной форме, у па-
циентов с акинетико-ригидной формой болезни 
Паркинсона в наиболее ранней стадии (стадия 1 
по Хен–Яру) достигнутая положительная дина-
мика сохранялась по крайней мере 2 нед после 
окончания терапии, тогда как в более тяжелых 
случаях (стадии 1,5 и 2) эффект терапии оказал-
ся менее стойким – через 2 нед после окончания 
лечения селанком наблюдалось отчетливое нарас-
тание симптоматики. Что касается когнитивных 
расстройств, то, как видно на рис. 5, исходные 
показатели когнитивных функций у пациентов с 
акинетико-ригидной формой болезни Паркинсо-
на были заметно хуже по сравнению с таковыми 
при дрожательной форме, что подтверждает дан-
ные литературы [1, 4, 8] о более неблагоприятном 
течении акинетико-ригидной формы заболевания 
с точки зрения выраженности и темпов прогресси-
рования когнитивных нарушений и деменции. До-
стигнутое улучшение показателей лобных тестов у 
пациентов с акинетико-ригидной формой болезни 
Паркинсона (в частности, показателей динамиче-
ского праксиса, простой и сложной реакций вы-
бора) после 2 нед использования препарата селанк 
наблюдалось только для стадий 1,5 и 2 по функци-
ональной шкале Хен–Яра, а в подгруппе со  ста-
дией 1 изменений показателей лобных тестов не 
отмечено.

Рис. 4. Динамика уровня мотивации к достижению улучшения 
собственного состояния у пациентов с различными формами 
болезни Паркинсона на ранней стадии в процессе лечения 
препаратом  селанк (восстановление локуса контроля, бал-
лы). А – скрининг, Б – 3-я неделя лечения. 
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Рис. 5. Динамика лобной дисфункции у пациентов с различны-
ми формами болезни Паркинсона на ранней стадии в процес-
се лечения препаратом селанк (баллы). 
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Заключение
Таким образом, в ходе исследования нами уста-

новлено, что у пациентов с начальной стадией бо-
лезни Паркинсона терапия селанком сопровожда-
ется улучшением в первую очередь показателей 
эмоционально-личностного характера и в несколько 
меньшей степени – интеллектуально-мнестического. 
Это подтверждает нейрометаболические и анксио-
литические свойства селанка и, учитывая хорошую 
переносимость препарата, дает возможность активно 
использовать его в терапии нервно-психических рас-
стройств при болезни Паркинсона. 

Как показали наши исследования и работы дру-
гих авторов, по мере развития болезни Паркинсона 
четко проявляются нарушения регуляторных функ-
ций [5, 8]. На этом фоне применение препарата се-
ланк позволяет пациентам более адекватно плани-
ровать и контролировать свою деятельность, а также 
реагировать на события окружающей действитель-
ности и реализовывать имеющиеся знания. В ходе 
исследования установлено, что в группе пациентов 
с дрожательной формой болезни Паркинсона се-
ланк оказался эффективен преимущественно в от-
ношении тревожной и депрессивной симптомати-
ки уже на 1-й и 2-й неделе использования, в то же 
время у пациентов с  акинетико-ригидной формой 
заболевания положительная динамика со стороны 
аффективной сферы отмечалась несколько позже 
(к 3-й неделе). Стабильность достигнутого эффекта 
определялась стадией болезни по Хен–Яру и была 
особенно высокой (по крайней мере в течение 2 нед 
после окончания терапии) в максимальной ранней 
(1-й) стадии. 

Результаты настоящей работы свидетельствуют 
о том, что селанк при его назначении пациентам с 
выявленными нейропсихологическими нарушени-
ями на ранних стадиях болезни Паркинсона может 
способствовать предупреждению прогрессирова-
ния заболевания и, продлевая фазу трудоспособ-
ности пациентов, повышать показатели качества 
жизни. Однако для подтверждения такого нейро-
протективного потенциала препарата требуются 
дальнейшие проспективные исследования. 
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Цереброваскулярные заболевания представля-
ют одну из самых распространенных групп болезней 
нервной системы. Дисциркуляторная энцефалопа-
тия, в основе патогенеза которой лежит хрониче-
ская недостаточность мозгового кровообращения, 
является наиболее частой нозологией из этой груп-
пы. Комплекс жалоб, которые больной предъявляет 
врачу-неврологу при первичном осмотре, как пра-
вило, включает жалобы на головокружение. При 
этом головокружение может быть ведущей жалобой 
при вестибулярной дисфункции. Головокружением 
может проявляться около 80 заболеваний: невро-
логических, психических, сердечно-сосудистых, 
офтальмологических, оториноларингологических и 
др. [2, 4–6, 8, 9].

Описывая свои ощущения, называемые «голово-
кружением», пациенты говорят о «вращении», «па-
дении в бездну», «дурноте», «потемнении в глазах», 
«предобморочном состоянии». Принято разделять 
головокружения на системные (ощущение враще-
ния, движения, падения, раскачивания собственно-
го тела или окружающей обстановки) и несистемные 
(чувство дурноты, «тумана», «тяжести», «легкости» 
в голове, ощущение надвигающейся потери созна-
ния). Нередко пациенты называют головокруже-
нием нарушение равновесия, неустойчивость при 
ходьбе, неустойчивость в положении стоя. Голово-
кружение может сопровождаться тошнотой, рвотой, 
повышенной потливостью, нарушением слуха, ощу-
щением звона или шума в ушах [4, 7, 8, 10].

В зависимости от превалирующих жалоб паци-
ента можно предположить поражение центрально-
го или периферического отдела вестибулярной си-
стемы. При поражении вестибулярных ядер в ство-
ле головного мозга, их собственных связей, а также 
связей с мозжечком, глазодвигательными ядрами, 
корой головного мозга, медиального продольного 
пучка при нарушении вестибулоспинальных связей 
говорят о центральном вестибулярном (системном) 
головокружении [4, 6, 7, 10].

Поражение сенсорной части вестибулярной си-
стемы (элементы ампуллярного аппарата, преддве-
рия, вестибулярного ганглия) вестибулярного нерва 
приводит к возникновению периферического вести-
булярного головокружения [2, 3].

Несистемные головокружения отмечаются при 
неврозах, ортостатической гипотонии, гипоглике-
мии.

Видеонистагмография (ВНГ) является ценным 
методом обследования больных с головокружени-
ем, так как дает возможность получить большое ко-
личество информации, объективно оценить состо-
яние вестибулярного аппарата, дифференцировать 
периферические и центральные поражения вести-
булярного анализатора с установлением стороны 
поражения [1].

ВНГ представляет собой неинвазивный ком-
пьютерный метод наблюдения, записи и анализа 
движений глаз (нистагма). При ВНГ с помощью 
надеваемых на голову пациента специальных очков 
со встроенными в них бинокулярными инфракрас-
ными видеокамерами проводится высокоточная 
съемка и запись горизонтальных, вертикальных и 
вращательных движений глазных яблок с открыты-
ми глазами и в темноте, которая затем обрабатыва-
ется специальными программными алгоритмами, 
позволяющими точно проанализировать характер 
нистагма. Программное обеспечение позволяет 
измерить и проанализировать как быстрый, так и 
медленный компонент горизонтального и верти-
кального нистагма.

ВНГ – безопасный метод, однако имеющий 
свои противопоказания. ВНГ не проводится при 
острых или обострении хронических заболеваний 
наружного и среднего уха, при тяжелой сопутству-
ющей патологии сердечно-сосудистой системы, 
при серных пробках, при психических заболева-
ниях.

ВНГ включает проведение нескольких тестов: 
спонтанный нистагм (запись неспровоцирован-

Диагностическая видеонистагмография у пациентов  
с головокружением на фоне цереброваскулярных 
заболеваний

И.Н. Тоболов, Е.В. Дорофеева, М.А. Железнова, В.С. Бугаев, Н.Э. Дорощенко, Д.П. Денисов
ФГБУ «Объединенная больница с поликлиникой» УД Президента РФ

Пациенты с дисциркуляторной энцефалопатией и другими цереброваскулярными заболеваниями часто предъявля-

ют жалобы на головокружение. Проведение видеонистагмографии позволяет уточнить вид головокружения и проводить 

патогенетически обоснованную терапию.

Ключевые слова: видеонистагмография, цереброваскулярные заболевания, головокружения.

Patients with discirculatory encephalopathy  and other cerebrovascular disorders quite often complain of dizziness. 

Diagnostic videonistagmography in such patients allows to better define the type of dizziness  and to prescribe pathogenically 

grounded therapy.

Key words: videonistagmography, cerebrovascular disorders, dizziness.
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ных движений глаз), фиксированный взгляд (дви-
жения глаз при фиксированном взгляде на цели), 
плавное слежение (слежение за целью с постоян-
ной скоростью движения), тест саккад (слежение за 
целью со скачкообразной скоростью), оптокинети-
ческий (слежение за различными изображениями-
стимулами с различной скоростью и направлением 
движения).

Проводится также битермальный калорический 
тест, который позволяет получить информацию о 
движении глаза при прямой тепловой стимуляции 
вестибулярного аппарата. Тест выполняют с помо-
щью специального прибора – воздушного или вод-
ного калоризатора. Исследование проводят в два 
этапа: холодная калоризация с температурой раз-
дражения 30°С и теплая калоризация с температу-
рой раздражения 44°С. Все время исследования па-
циент находится в положении полулежа с надетыми 
видеоочками. Записанные данные анализируются 
для получения информации о гипо-, нормо- или 
гиперрефлексии, скорости медленной фазы и ча-
стоте ударов нистагма и отображаются в виде раз-
личных стандартных диаграмм.

Современное отоневрологическое обследова-
ние включает также аудиологическое обследование 
– аудиометрию, надпороговые тесты, импедансо-
метрию.

Анализ ежегодных данных за 2010–2012 гг. по 
нозологическим формам пролеченных в отделении 
неврологии пациентов показал, что 66–69% про-
леченных - это пациенты с цереброваскулярными 
заболеваниями (начальные проявления недоста-
точности мозгового кровообращения, дисциркуля-
торная энцефалопатия, церебральные сосудистые 
кризы, дисциркуляции мозгового кровообращения, 
острые нарушения мозгового кровообращения, 
транзиторные ишемические атаки, последствия 
острого нарушения мозгового кровообращения).

Средний возраст больных с цереброваскуляр-
ными заболеваниями, наблюдавшихся в нашем от-
делении, 64 года (MO = 54).

У большинства этих пациентов имелись про-
явления недостаточности кровообращения в 
вертебрально-базилярной системе.

Недостаточность кровоснабжения в бассейне 
позвоночных артерий может быть обусловлена 
разными причинами. Наиболее часто неврологам 
приходится сталкиваться с патологией сосудов 
(атеросклероз позвоночных артерий, стенозы, 
окклюзии, петлеобразные извитости, тромбо-
зы) и экстравазальной вертеброгенной или мио-
генной компрессией сосудов на уровне шейного 
отдела позвоночника (остеофиты, грыжа дис-
ка, напряжение мышц шеи). Более редкими, но 
не менее серьезными причинами могут являться 
хлыстовые травмы шеи (как правило, в резуль-
тате ДТП или падения), особенности строения и 
аномалии развития сосудов (гипо-, аплазия по-

звоночной артерии) и позвоночника (аномалии 
Киммерли, Клиппеля–Фейля, Арнольда–Киари 
и др.) [6, 11].

В нашем отделении в 2012–2013 гг. наблюдалось 
325 пациентов с цереброваскулярными заболева-
ниями, предъявлявших жалобы на головокружение. 
Средний возраст этих пациентов 66 лет. Женщин 
было несколько больше, чем мужчин (175 и 150 со-
ответственно).

Головокружение – одна из самых частых жалоб 
пациентов с цереброваскулярными заболеваниями. 
40–45% пациентов этой группы предъявляют жало-
бы на состояние, которое они характеризуют сло-
вом «головокружение». При этом они также обычно 
отмечают шаткость и неустойчивость при ходьбе, 
дискоординацию. Характерна еще одна жалоба, ко-
торую предъявляют неврологу некоторые пациенты 
с головокружением, это беспокоящий их звон или 
шум в ушах и голове (тиннитус).

При первичном осмотре в неврологическом ста-
тусе у этих пациентов в 35–37% случаев выявлена 
атаксия (шаткость и неустойчивость при ходьбе 
с открытыми и закрытыми глазами, в пробе тан-
демной ходьбы, неустойчивость в простой и/или 
усложненной позе Ромберга). У 13% больных при 
первичном осмотре выявлен нистагм.

Из сопутствующих заболеваний у этих пациен-
тов отмечались гипертоническая болезнь, нейро-
сенсорная тугоухость, бронхиальная астма, сахар-
ный диабет, остеохондроз позвоночника.

Все пациенты с цереброваскулярными забо-
леваниями проходили комплексное лабораторно-
инструментальное обследование, включавшее об-
щий и биохимический анализы крови, ЭКГ, ЭЭГ, 
РЭГ, ЦДС, консультацию окулиста, большинству 
проводилось нейровизуализационное исследова-
ние головного мозга (МСКТ или МРТ).

Отоневрологом обследовано 37 пациентов с 
жалобами на головокружение, им была также про-
ведена диагностическая видеонистагмография. В 
ФГБУ ОБП это исследование выполняется отонев-
рологом с использованием видеосистемы «VO425» 
(INTERACOUSTICS) и воздушного калоризатора 
Heinemann.

Средний возраст этих пациентов 57 лет, обсле-
довано 17 мужчин и 20 женщин.

При комплексном лабораторно-инструменталь-
ном обследовании пациентов получены следующие 
данные. Повышение уровня холестерина/тригли-
церидов обнаружено у 15 (40,5%) больных. У 31,8% 
больных выявлены признаки дисциркуляторной 
энцефалопатии при МРТ/КТ головного мозга. 
При ЦДС БЦА критических стенозов не было вы-
явлено ни разу. У 19 (51,4%) пациентов обнаружен 
комплекс интима-медиа >1,0 и/или стеноз левой 
общей сонной артерии 18–20%. В 91,9% случаев (34 
пациента) наблюдалась извитость внутренних сон-
ных артерий и/или асимметрия позвоночных арте-
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рий. В большинстве наблюдений на РЭГ выявлены 
гипертонус сосудов, снижение пульсового кровена-
полнения, нарушение венозного оттока, вертебро-
генные влияния.

По результатам отоневрологического обсле-
дования с использованием ВНГ были выявлены 
признаки различных видов головокружений: у 13 
(35,1%) пациентов – центральное головокружение, 
у 7 (18,9%) пациентов – периферическое, у 5 (13,5%) 
– смешанное. В 12 (32,4%) случаях при ВНГ не вы-
явлено признаков поражения периферического или 
центрального звена вестибулярного анализатора. 

В ряде случаев отсутствия патологических из-
менений при ВНГ у пациентов имело место посту-
ральное фобическое расстройство, проявляющееся 
психогенным головокружением, но эта тема требу-
ет дальнейшего исследования.

Данные, полученные при диагностической 
ВНГ, позволили более дифференцированно по-
дойти к лечению пациентов с жалобами на голо-
вокружение.

Комплексное медикаментозное лечение паци-
ентов с цереброваскулярными заболеваниями, у 
которых, помимо жалоб на головокружение, име-
лись и другие проявления дисциркуляторной эн-
цефалопатии, включало вазоактивные препараты 
(в 100% случаев), ноотропы и нейрометаболики 
(90%), антиоксиданты (90%), дезагреганты (80%), 
бетасерк (50%). Пациентам с гипертонической бо-
лезнью подбирали и проводили адекватную гипо-
тензивную терапию. Всем пациентам с жалобами 
на головокружение назначали лечебную гимнасти-
ку (комплекс упражнений при вестибулярных нару-
шениях), проводившуюся под наблюдением врачей 
и методистов ЛФК.

После комплексного лечения все больные с ве-
стибулярными нарушениями выписаны с улучше-
нием: улучшалась устойчивость походки, регресси-
ровало головокружение. Самой стойкой жалобой, 
сохранявшейся у пациентов и к моменту выписки 
из стационара, оставалась, как правило, жалоба 
на шум или звон в ушах. Его уменьшение наступа-
ло обычно уже на амбулаторном этапе лечения, на 
фоне продолжения приема рекомендованных ме-
дикаментов.

Выводы 
1. Поскольку головокружение является одной 

из частых причин обращения к врачу-неврологу и 
может представлять собой симптом ряда опасных, 
но курабельных заболеваний, в целях улучшения 

диагностики важно проведение тщательного сбора 
анамнеза, анализа жалоб пациентов, использова-
ние специальных анкет, а также применение ин-
струментальных видов обследования.

2. Видеонистагмография является современ-
ным, безопасным, информативным методом обсле-
дования пациентов с жалобами на головокружение, 
позволяющим дифференцировать виды и уровни 
поражения вестибулярного анализатора.

3. Комплексное обследование пациентов с цере-
броваскулярными заболеваниями, часто в первую 
очередь предъявляющих жалобы на головокруже-
ние, позволяет врачу-неврологу проводить патоге-
нетически обоснованную медикаментозную тера-
пию, избегая полипрогмазии.

4. Обязательным компонентом комплексной те-
рапии пациентов с вестибулярными нарушениями 
является лечебная вестибулярная гимнастика.

5. Необходимым компонентом в обследовании 
пациентов с головокружением должна быть ста-
билометрия, которая также позволяет проводить 
лечебно-тренирующие занятия.
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Актуальность мигрени. Всемирная организация 
здравоохранения включила мигрень в список 19 
заболеваний, в наибольшей степени нарушающих 
социальную адаптацию пациентов. По результатам 
популяционного исследования взрослого город-
ского населения в России  в 2004 г. распространен-
ность мигрени составила 14,05% (женщины/муж-
чины 3:1) [11]. Данные многочисленных популяци-
онных исследований мигрени в странах Западной 
Европы, США показали сходные результаты [28, 
34]. Мигренью страдают люди трудоспособного 
возраста, что приводит к значимым государствен-
ным экономическим потерям (70% от потерь вслед-
ствие всех головных болей), большая часть которых 
вызвана снижением продуктивности работы и со-
ставляет [36]. Частота приступов, длительность и 
последствия в виде эмоциональных  переживаний, 
снижения интеллектуальной и физической работо-
способности,  межличностные изменения снижают 
качество жизни [4, 29]. 

Патогенез мигрени. В реализации заболева-
ния принимают участие нервный, сосудистый и 
эндокринно-гуморальный факторы, что объясняет 
клинический полиморфизм мигрени.

В настоящее время изучается целый спектр  ге-
нов, кодирующих белки, участвующие в нейро-
трансмиссии, регуляции артериального давления и 
тонуса сосудов, метаболизме глюкозы. Заболевание 
чаще наследуется по материнской линии. Наследу-
ются особенности нейрогуморального регулирова-
ния и физиологического реагирования на гомеостаз 
и внешние факторы. Генетически детерминирована 
дисфункция неврогенной вазомоторной регуляции 
[14, 18]. 

При первичных формах головной боли имеют 
значение дисфункция центральных систем, влияю-
щих на  восприятие боли и периферические меха-
низмы: раздражение болевых рецепторов твердой 
мозговой оболочки, артерий основания мозга, вен, 
венозных синусов, наружной сонной артерии, че-
репных нервов, верхних шейных корешков, мышц 
основания черепа и шеи. 

Церебральная дисциркуляция в продроме и 
ауре приступа не сопровождается болью [16]. Аура  
обусловлена вазоконстрикцией, уменьшением ре-
гионального мозгового кровотока на 20–60%, раз-
витием ишемии участка мозга, а в болевой фазе – 
дилатацией экстракраниальных ветвей наружной 
сонной артерии. Головная боль пульсирующего ха-
рактера обусловлена периодическим растяжением 
паретичной сосудистой стенки в такт сокращениям 
сердца, увеличением  амплитуды пульсации и акти-
вацией болевых рецепторов [10]. Вазоконстрикция 
и церебральная ишемия во время ауры или продро-
мы подтверждаются у больных мигренью наличием 
на компьютерной томограмме множественных мел-
ких кист после мелких инфарктов, атрофии мозго-
вого вещества, расширения желудочков мозга и су-
барахноидальных пространств [8].

Без участия афферентных нервных волокон 
тройничного нерва нельзя объяснить основной сим-
птом мигрени – головную боль. Его волокна, подхо-
дящие к церебральным сосудам, получили название 
«тригеминоваскулярная система» [32, 33].  Основ-
ным образованием, первично перерабатывающим 
ноцицептивную информацию от лица и головы, 
является каудальное ядро тройничного нерва [30]. 
Сенсорные волокна тройничного нерва содержат 
вазоактивные нейропептиды, высвобождающиеся 
из  периферических окончаний тригеминальных аф-
ферентов: субстанция Р, нейрокинин, кальцитонин 
ген-родственный пептид (КГРП). Пептидергиче-
ские сенсорные нервные волокна формируют плот-
ную сеть вокруг кровеносных сосудов [37].  Подхо-
дя к артериальным сосудам, терминали афферентов 
чувствительных нервных волокон тройничного не-
рва высвобождают КГРП, способствующий выделе-
нию гистамина из тучных клеток  твердой мозговой 
оболочки, что в свою очередь активирует афферент-
ные волокна [26, 35].  Высвобождение нейропепти-
дов нарушает гематоэнцефалический барьер, вы-
зывает экстравазацию протеинов плазмы крови, 
асептическое воспаление сосудистой стенки, агре-
гацию тромбоцитов, высвобождение серотонина из 
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распадающихся тромбоцитов,  дегрануляцию туч-
ных клеток с высвобождением гистамина, что  вы-
зывает вазодилатацию сосудов твердой и паутинной 
мозговых оболочек и создает основу для возникно-
вения мигренозной головной боли [25]. Вещество Р, 
нейрокинин вызывают увеличение проницаемости 
сосудистой стенки, способствуя плазменной про-
теиновой экстравазации, вазодилатации через эндо-
телиальные рецепторные механизмы, и продукцию 
эндотелиально-зависимого релаксирующего факто-
ра (оксида азота). 

Роль серотонинергической системы в патогене-
зе мигрени. При агрегации тромбоцитов наступает 
их разрушение с высвобождением вазоактивных 
веществ, тромбоксана А

2
, В

2
,  серотонина, обла-

дающих вазоконстрикторной активностью и спо-
собностью повышать сосудистую проницаемость. 
Свободный плазменный серотонин, оказавшийся в 
избытке, выделяется с мочой. На высоте приступа 
мигрени наблюдается уменьшение содержания се-
ротонина в гранулах тромбоцитов и его двукратное 
повышение в плазме крови [1]. Снижение серото-
нина в плазме влияет на развитие корковой депрес-
сии [38]. 

Клиническая диагностика мигрени. В соответ-
ствии с Международной классификацией головных 
болей  мигрень – это периодически повторяющие-
ся приступы интенсивной пульсирующей голов-
ной боли, локализующиеся чаще в одной полови-
не головы (преимущественно в глазнично-лобно-
височно-теменной области) и сопровождающиеся 
тошнотой (реже рвотой), свето- и звукобоязнью 
[24]. Выделяются мигрень без ауры; мигрень с ау-
рой; типичная аура (с мигренозной головной болью, 
с немигренозной головной болью, без головной 
боли), семейная и спорадическая гемиплегическая 
мигрень; мигрень базилярного типа, ретинальная 
мигрень. В детском возрасте мигрени предшеству-
ют циклические рвоты, абдоминальная мигрень, 
доброкачественное пароксизмальное головокруже-
ние. Осложнения мигрени: хроническая мигрень, 
мигренозный статус, персистирующая аура без ин-
фаркта, мигренозный инфаркт, припадок. 

Для мигрени характерны повторяемость и сте-
реотипность приступов. Наличие мигрени не ис-
ключает заболевания с вторичной головной болью. 
Тщательно собранный анамнез и оценка качества 
головной боли являются важнейшими факторами 
правильной постановки диагноза. Опросники обе-
спечивают оптимальное выявление истории го-
ловной боли [9]. При постановке диагноза следует 
опираться на диагностические критерии  Междуна-
родного общества по изучению головной боли [24]. 
В большинстве случаев объективный осмотр паци-
ентов с мигренью не выявляет органических невро-
логических симптомов (они отмечаются у 3% па-
циентов), могут быть напряжение и болезненность  
перикраниальных мышц, вегетативная дисфунк-

ция: ладонный гипергидроз, синдром Рейно, повы-
шенная нервно-мышечная возбудимость (симптом 
Хвостека) [13]. 

Клинические проявления мигрени состоят из 4 
фаз: продрома, аура, головная боль (в течение ко-
торой проявляются ассоциированные симптомы), 
разрешение головной боли и постдромальный пе-
риод [2]. 

Нейрофизиологическая диагностика. Электро-
физиологические исследования больных мигренью 
выявляют изменения нейрональной активности в 
приступе и в межприступном периоде. Избыточная 
активность нейронов зрительной коры характери-
зуется как «мигренозный мозг», что проявляется 
снижением порога вызванной активности в первич-
ной зрительной коре. Плотная группировка корти-
кальных нейронов (10% кортикальных нейронов 
сосредоточено в зрительной стриарной коре на 3% 
площади церебральной поверхности) вызывает из-
менение возбудимости зрительной коры [20]. 

В межприступном периоде у больных мигре-
нью регистрируются зрительные вызванные по-
тенциалы (ЗВП) достоверно более высокой ам-
плитуды [17, 23].

Исследование стволовых акустических вызван-
ных потенциалов, амплитуда которых обратно про-
порциональна активности центральной серотони-
нергической трансмиссии, показало, что мигрень 
может рассматриваться как хроническое гипосеро-
тонинергическое состояние [23].

Нейровизуализационная диагностика. В основе 
нейрофизиологического механизма мигренозной 
ауры обсуждается феномен распространяющейся 
корковой депрессии (РКД). РКД – это движущая-
ся волна транзиторной деполяризации корковых 
нейронов, которая медленно распространяется 
из затылочных отделов коры вперед со скоростью 
2–6 мм/мин, что приводит к длительному тормо-
жению нейрональной активности. У пациентов без 
ауры распространяющаяся депрессия и изменение 
церебрального кровотока протекают субклиниче-
ски. Развитие зрительных или соматосенсорных 
симптомов во время ауры мигрени коррелирует с 
топографией и скоростью распространения волны 
корковой депрессии [6]. 

С помощью магнитно-резонансной томографии 
головного мозга было показано, что РКД сопро-
вождается умеренным снижением регионального 
мозгового кровотока,  которое ниже уровня ише-
мического порога [22, 27]. 

Обоснование нейровегетативных методов  диа-
гностики при мигрени. Ветви сонной артерии и боль-
шинство церебральных и пиальных артерий иннер-
вируются постганглионарными симпатическими 
волокнами верхнего шейного узла. Ауторегуляция 
мозгового кровообращения также обеспечивается 
симпатическими влияниями [5]. Для типичного 
мигренозного приступа более характерна «белая 
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мигрень» с побледнением лица в результате генера-
лизованной симпатической реакции [14]. 

Парасимпатическая иннервация церебральных 
сосудов происходит из верхнего слюноотделитель-
ного ядра и в составе YII черепного нерва идет через 
крылонебный, ушной ганглий и каротидные пери-
васкулярные сплетения к церебральным сосудам 
[7]. Парасимпатические нервные окончания вы-
деляют ацетилхолин, оксид азота и другие нейро-
пептиды, обладающие мощным вазодилататорным 
эффектом на сосуды твердой мозговой оболочки.  
Парасимпатические влияния на церебральную 
циркуляцию не зависят от ауторегуляции мозгово-
го кровообращения.  Автономная вегетативная ин-
нервация краниальных сосудов и твердой мозговой 
оболочки осуществляется посредством тригеми-
нопарасимпатического рефлекса [21]. Клинически 
активация тригеминально-автономного рефлекса 
проявляется парасимпатическими симптомами в 
виде усиления кровотока в бассейне наружной сон-
ной артерии с ощущением прилива крови и покрас-
нением лица, усилением потоотделения, ринореей, 
слезотечением [3]. 

Клиническое наблюдение.  Б о л ь н а я  У., 41 год,  
диагноз: мигрень без ауры (G43.0).

Пациентка обратилась с жалобами на приступо-
образные частые головные боли умеренной интен-
сивности, чаще возникающие в правой половине 
головы, затем диффузно распространяющиеся на 
всю голову, сопровождающиеся ощущением тяже-
сти, тошнотой; метеотропность. 

Подобными приступами головной боли паци-
ентка страдает  с 16-летнего возраста. Приступы 
носят стереотипный характер. В первые годы забо-
левания приступы были с частотой 1–2 раза в ме-
сяц, незначительное облегчение наступало  после 
приема анальгетиков, головная боль купировалась 
после сна. Последние 3 года приступы стали регу-
лярными с частотой 3–4 раза в месяц, длительно-
стью до суток. На высоте головной боли пациентка 
отмечает свето- и звукобоязнь, усиление головной 
боли при выполнении минимальной физической 
нагрузки, подъеме  по лестнице. Во время приступа 
предпочитает уединение, пытается заснуть. При-
ступы головной боли провоцируются голодом, не-
досыпанием, эмоциональными переживаниями, 
изменением погодных условий. Пациентка само-
стоятельно анальгетики для купирования присту-
пов головной боли подобрать не смогла. Приступы 
полностью купируются, если пациентке удается за-
снуть.  В постприступном периоде несколько дней 
чувствует слабость, разбитость. Наследственность 
отягощена по материнской линии: бабушка паци-
ентки страдала приступами мигрени.

Основной причиной обращения к врачу явилось 
нарастание частоты приступов в последние 3 мес до 
5–6 в месяц, недостаточная эффективность аналь-
гетиков для купирования головной боли.

Объективный осмотр. Общее состояние удо-
влетворительное, АД 110/60 мм рт. ст., ЧСС 78 в 
минуту. В соматическом статусе патологических 
расстройств не выявлено. В неврологическом ста-
тусе: черепные нервы без патологии, сухожильные 
рефлексы с расширенной рефлексогенной зоной, 
постуральный тремор пальцев рук, сенсорных рас-
стройств не выявлено. Дистальные отделы конеч-
ностей холодные. 

Данные результатов параклинического исследова-
ния 

МРТ головного мозга – незначительная наруж-
ная открытая гидроцефалия.

Эхоэнцефалография – расщепление основного 
сигнала, выраженные дополнительные сигналы.  

Коротколатентные стволовые акустические 
вызванные потенциалы (КСАВП) (компьютерный 
электронейромиограф «Нейро-МВП-4» «Нейро-
софт») – порог визуализации 42 дБ справа, 42 дБ 
слева. Основные пики визуализируются удовлет-
ворительно, воспроизводятся в повторных пробах. 
Отмечается умеренное равномерное снижение ла-
тентностей с сохранением межпиковых интервалов, 
а также умеренное увеличение амплитуд основных 
пиков с преобладанием справа (рис. 1).

Зрительные вызванные потенциалы (компью-
терный электронейромиограф «Нейро-МВП-4» 
«Нейрософт») – при исследовании ЗВП на обра-
щаемый шахматный паттерн основные пики визу-
ализируются удовлетворительно, воспроизводят-
ся в повторных пробах. Отмечается значительное 
увеличение амплитуд основных пиков – от 56,4 до 
168,0% от референтных показателей (р.п.). Латент-
ности основных пиков не превышают нормальных 
значений, межпиковые интервалы не увеличены, 
скорость проведения не нарушена (рис. 2).

Электроэнцефалография – общая электрическая 
активность дезорганизована и учащена, амплитуда 
альфа-ритма снижена, бета-ритм свыше 15 мкВ, ре-
гистрируются билатерально-синхронные колебания, 

Рис. 1.  Амплитуды КСАВП основных пиков: 1,1 к. и 1,2 к. – 
справа, 3,1 к. и 3,2 к. – слева.
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вспышки альфа- и тета- активности, при ритмиче-
ской фотостимуляции депрессия реакции усвоения 
ритма в широком диапазоне с распространением по 
всей коре, признаки раздражения в задних отделах 
головного мозга. Реактивность коры сохранена.  

Кардиоинтервалография – («Нейро-МВП-4», 
программа анализа «Поли-Спектр»). Показатели 
спектрального и статистического анализа представ-
лены в таблице.

Обсуждение результатов нейрофизиологического 
исследования 
Вызванные потенциалы при мигрени исполь-

зуются для оценки возбудимости нейронов коры 
головного мозга [31]. В большинстве исследований 
по данным ЗВП выявляется увеличение амплиту-
ды вызванных ответов в межприступном периоде в 
зрительной коре [19].

В нашем случае выявлено значительное увеличе-
ние амплитуд зрительных вызванных ответов (от 56,4 
до 168%).  Амплитуды ЗВП основных пиков состав-

ляют: 18,7 мкВ (р.п. 8,4 мкВ),  22,5 мкВ (р.п. 8,4 мкВ), 
13,1 мкВ (р.п. 8,4 мкВ), 18,6 мкВ (р.п. 8,4 мкВ).

По данным стволовых акустических вызван-
ных потенциалов отмечается умеренное увеличе-
ние амплитуд основных пиков с преобладанием 
справа. У пациентки доминируют правосторонние 
головные боли.

При исследовании биоэлектрической активно-
сти коры головного выявлены дезорганизация, сни-
жение амплитуды альфа-ритма, медленные волны,  
пароксизмальная активность. Умеренные измене-
ния на фоне тахиаритмии, десинхронизация альфа-
ритма, признаки раздражения в задних отделах го-
ловного мозга, их усиление при функциональных 
нагрузках с распространением по всей коре указыва-
ют на дисфункцию диэнцефальных структур. Выяв-
ленная десинхронизация альфа-ритма обусловлена 
эрготропной симпатикотонической составляющей 
вегетативной нервной системы [12].

Кардиоинтервалография. По результатам спек-
трального анализа можно судить о взаимоотноше-
нии эрготрофотропных систем и степени напря-
женности надсегментарных вегетативных структур 
[15]. Показатели спектрального анализа: мощность 
спектра волн в диапазоне низких и высоких частот 
(Jansson K. et al., 1999). Очень низкочастотная часть 
спектра (волны  Very Low Frequency–VLF) – по-
казатель надсегментарных симпатикотонических 
влияний, мощность низкочастотная (волны Low 
Frequency – LF) –  показатель сегментарных сим-
патикотонических влияний, мощность высокоча-
стотная (High  Frequency – HF) – показатель сег-
ментарных парасимпатикотонических влияний. 
Указанные волны формируют общую вариабель-
ность ритма сердца. 

В нашем случае в фоновом спектре волн пре-
обладает мощность VLF и LF (надсегментарная 
и сегментарная симпатикотония), при функцио-
нальной нагрузке (ортостатическая проба) значи-
тельно уменьшилась надсегментарная симпатико-
тония и наросла мощность HF волн – парасимпа-
тикотония. Статистические показатели коррели-
руют со спектральными. После функциональной 
нагрузки  по показателям вариационного размаха, 
индекса вегетативного равновесия, вегетативного 
показателя ритма, индекса напряжения регистри-
руется парасимпатическая трансформация. Таким 
образом, реактивность парасимпатического отде-
ла вегетативной нервной системы при проведении 
ортостатической пробы высокая. Вегетативное 
обеспечение деятельности при проведении орто-
статической пробы характеризуется сниженной 
активацией симпатического отдела  вегетативной 
нервной системы. Исходная фоновая симпатико-
тоническая направленность вегетативной реак-
тивности сочетается с десинхронизацией альфа-
ритма, которая также определяется при симпати-
котонической вегетативной реактивности. 

Рис. 2.  Амплитуды ЗВП основных пиков: 1,1 к. – 18,7 мкВ (р.п. 
8,4 мкВ),  1,2 к. – 22,5 мкВ (р.п. 8,4 мкВ), 2,1 к. – 13,1 мкВ (р.п. 
8,4 мкВ), 2,2 к. – 18,6 мкВ (р.п. 8,4 мкВ).
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Таблица
Показатели спектрального и статистического анализа

Проба

Спектральные 
показатели

Статистические 
показатели

VLF, 
%

LF, 
%

HF, 
% ВР, с

ИВР, 
усл.
ед.

ВПР, 
усл.
ед.

ИН, 
усл.
ед.

Фоновая 51,5 20,6 27,7 0,292 150 4,6 101

Ортостатическая 30,5 27,0 42,5 1,07 53,2 1,51 43

Интерпретация

Нормотония 0,16-0,29 51-99

Симпатикотония <0,15   >200

Парасимпатикотония >0,30 <50

П р и м е ч а н и е:  VLF – маркер надсегментарных эрготропных 

влияний, LF –  маркер сегментарных симпатикотонических влияний, 

HF – маркер сегментарных парасимпатикотонических влияний. ВР – 

вариационный размах, ИВР – индекс вегетативного равновесия, ВПР 

– вегетативный показатель ритма, ИН – индекс напряжения.   Показа-

тель увеличения/уменьшения -  ↑ .
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Заключение
Для верификации первичной головной боли – 

мигрени, кроме типичного клинического синдро-
мокомплекса, целесообразна:  

1. Мультидисциплинарная дифференциальная 
диагностика для исключения вторичной головной 
боли.    

2. Специализированная диагностика:
Зрительные вызванные потенциалы для опре-

деления паттерна повышенной возбудимости зри-
тельной коры, выявляющего дисфункцию цен-
тральных тормозных процессов. 

Электроэнцефалография для выявления нейро-
нальных изменений, дисфункции ствола головного 
мозга, которые имеют неспецифический характер. 
Актуальность использования электроэнцефалогра-
фии можно рассматривать  при дифференциальной 
диагностике симптоматической мигрени, опреде-
лении типа вегетативной реактивности (симпати-
котонической или парасимпатикотонической на-
правленности).

Кардиоинтервалография. Сниженная актива-
ция симпатического отдела  вегетативной нервной 
системы при функциональной нагрузке свидетель-
ствует о снижении вегетативного обеспечения дея-
тельности и соответственно о сниженных резервах 
регуляции мозгового кровообращения, которая 
обеспечивается симпатическими и парасимпатиче-
скими влияниями.

Использование данных специализированной 
диагностики целесообразно в назначении целена-
правленного профилактического лечения в меж-
приступном периоде мигрени.  
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Проблема боли представляет собой сложное 
взаимодействие между физическими и психологи-
ческими переменными. К физическим составляю-
щим относят локализацию, интенсивность, про-
должительность, характер боли. Психологические 
переменные включают эмоциональные (тревога, 
депрессия, фобии) и когнитивные факторы (уста-
новки, копинг-стратегии) [1, 13]. По мере того как 
боль приобретает хронический характер, психоло-
гические составляющие все более выходят на пер-
вый план в поддержании болезненного поведения и 
страданий [7, 14].

На сегодняшний день проведены многочислен-
ные исследования, отмечающие высокую распро-
страненность эмоциональных нарушений, в первую 
очередь депрессии и тревоги, у пациентов с хрони-
ческой болью. Показано, что депрессивное и тре-
вожное расстройство по отношению к хроническо-
му болевому синдрому всегда значительно ухудшает 
клиническую картину, усугубляет боль и снижает 
качество жизни пациента [2, 3]. В последнее время 
накопились данные о том, что когнитивные состав-
ляющие боли, в частности психологические установ-
ки пациентов,  играют важную роль в хронизации 
болевого синдрома. Опубликованы работы, указы-
вающие, что во многих случаях психологические 
установки являются ведущим фактором, влияющим 
на течение и исход заболевания [10]. Установки – 
это относительно неизменные представления чело-
века о природе вещей [4]. Установки формируются 
в детстве на основании собственного накопленного 
опыта, а также могут неосознанно заимствоваться у 
окружающих людей, прежде всего у родителей.  

Среди отечественных ученых фундаментально 
проблемой установки занимался грузинский психо-

лог Д.Н.Узнадзе, который дал следующее определе-
ние установки: «Установка субъекта – это неосозна-
ваемая и обусловленная прошлым опытом детерми-
нирующая тенденция, внутреннее состояние готов-
ности человека определенным образом восприни-
мать, оценивать и действовать по отношению к яв-
лениям и объектам действительности» [5]. Другими 
словами, установка – это неосознанная готовность 
к стереотипному восприятию, представлению или 
оценке событий, а также к стереотипному поведе-
нию в конкретной ситуации. Установки, связанные 
с болью (болевые установки), – это представления 
человека о том, что такое боль и что она значит для 
него. В зависимости от того, насколько установки 
помогают приспособиться к определенной ситуа-
ции, их делят на адаптивные и дезадаптивные. Так, у 
одних пациентов имеются представления, что выра-
женность боли обязательно должна соответствовать 
степени повреждения, поэтому они, подчиняясь 
болевым ощущениям, максимально ограничивают 
физическую активность, увеличивая тем самым ин-
валидизацию (дезадаптивные установки).  Другие 
пациенты, даже имея значительные структурные на-
рушения, воспринимают боль как неопасную и не 
подчиняют ей свою активность (адаптивные уста-
новки) [6]. Считается, что дезадаптивные болевые 
установки являются одним из основных факторов 
риска перехода острой боли в хроническую [8].   

Целью настоящей работы являлось изучение 
влияния психологических установок на течение и 
прогноз хронической головной боли напряжения.

Материалы и методы
Исследование включало 2 группы пациентов. 

Основную группу составили 40 женщин с диа-

Психологический статус пациентов в течение 
хронической головной боли напряжения

И.Г. Подымова
ФППОВ ГОБУ ВПО Первый МГМУ им. И.М.Сеченова, ФГБУ «Поликлиника №1» УД Президента РФ

В исследовании приняли участие 40 женщин с хронической головной болью напряжения и 20 женщин (контрольная 

группа) с эпизодической головной болью напряжения. Среди респондентов с хронической головной болью напряжения  

в отличие от эпизодической головной боли напряжения отмечались достоверно высокие баллы выраженности дезадап-

тивных установок по шкалам  «необъяснимость боли» и «стабильность боли», высокие показатели по шкале катастро-

физации боли.  Курс лечения катадолоном (300 мг/сут) в течение 2 мес в основной группе привел к  достоверному 

улучшению клинических характеристик боли, но дезадаптивные установки не изменились. Дезадаптивные установки 

являются ригидными когнитивными образованиями, их высокий уровень у больных с хронической головной болью на-

пряжения может приводить к возобновлению первоначальной симптоматики.

Ключевые слова: дезадаптивные психологические установки, катастрофизация боли, хроническая головная 

боль напряжения.

40 women (studied group) with chronic tension-type headache and 20 women ( control group) with episodic tension-

type headache took part in the study. Patients from the studied group had reliably high scores (comparing to the controls) of  

desadaptation  markedness   by the following parameters: “unexplainable pain”,  “stability of pain”,   disasterization of pain. 

Catadolon (300mg/day)  therapy  for two months in the studied group  has  reliably improved clinical signs of pain; however, 

desadaptation  parameters were not changed.  The desadaptation   parameters    are  rigid cognitive  formations;  their high level 

in patients with chronic tension-type headache may lead to the restoration of primary symptoms.  

Key words: desadaptive  psychological parameters , disasterization of pain, chronic tension-type headache
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гнозом: хроническая головная боль напряжения 
(ХГБН) в возрасте от 20 до 60 лет, с длительностью 
заболевания не менее 6 мес. Группу сравнения  со-
ставили 20 женщин с эпизодической головной бо-
лью напряжения (ЭГБН), сопоставимых по возра-
сту. Диагноз устанавливался в соответствии с диа-
гностическими критериями Международной клас-
сификации головной боли II пересмотра (МКГБ-II, 
2003) [12].   Критериями исключения были тяжелая 
сопутствующая соматическая, неврологическая и 
психическая патология, в том числе высокий уро-
вень депрессии (> 19 баллов по шкале Бека) и тре-
воги (более 44 баллов по шкале Спилбергера–Ха-
нина). 

Клинико-неврологическое обследование 
включало тщательный сбор анамнеза заболева-
ния, неврологический осмотр, детальную оценку 
характеристик головной боли (частота, локали-
зация, продолжительность, интенсивность боли 
по 10-балльной визуальной аналоговой шкале 
– ВАШ) с определением болезн енности пери-
краниальных мышц методом пальпации, а также 
определением феномена wind-up (феномен сумма-
ции боли) – показателя, отражающего заинтересо-
ванность механизмов центральной сенситизации 
в генезе болевого синдрома. Психометрическое 
обследование включало оценку дезадаптивных 
установок по опроснику «Болевые установки и 
восприятие боли» и оценку катастрофизации по 
«Шкале катастрофизации боли». 

Опросник «Болевые установки и восприятие 
боли» [15] представляет собой перечень отдельных 
дезадаптивных установок пациентов по отношению 
к боли, которые сгруппированы по трем шкалам: 
самообвинение («Восприятие боли – это только 
мой собственный недостаток»), необъяснимость 
боли («Никто не в состоянии сказать мне, почему 
я ощущаю боль»), стабильность боли («Раньше я 
считал, что моя боль поддается лечению, но теперь 
я не уверен в этом»). Результаты оцениваются по 
4-балльной шкале от -2 до +2. Балл -2 соответству-
ет минимальному уровню, а +2 – максимальному 
уровню дезадаптивных установок. 

«Шкала катастрофизации боли» [11] оценивает 
3 показателя катастрофизации:  постоянное раз-
мышление («Я не могу не думать о том, как силь-
на моя боль»), преувеличение («Мне кажется, что 
может случиться что-то страшное»), безнадежность 
(«Нет ничего, что бы уменьшило мою боль»). Ре-
зультаты оцениваются по 5-балльной шкале, где 0 – 
отсутствие катастрофизации, а 4 – максимальный 
ее уровень.

В начале исследования проводилось клинико-
неврологическое и психометрическое обследова-
ние пациентов обеих групп. Затем пациенты основ-
ной группы получали лечение препаратом катадо-
лон (флупиртин) в суточной дозе 300 мг в течение 
2 мес. С целью уменьшения вероятности побочных 

эффектов (слабость, нарушение сна) в первые дни 
осуществлялось титрование препарата: 

1-й день – 100 мг на ночь, 2-й день – 100 мг в 
обед + 100 мг на ночь, с 3-го дня – 100 мг утром 
+100 мг в обед + 100 мг на ночь. От каждого паци-
ента было получено информированное согласие, 
в котором сообщалось о цели приема препарата и 
возможных побочных эффектах. После окончания 
лечения в основной группе проводилось повторное 
клинико-неврологическое и психометрическое об-
следование. 

Статистический анализ и обработку материа-
ла проводили в программе Statistica 6.0. Различия 
считали статистически значимыми при значении 
p<0,05.

Результаты и обсуждение
Длительность заболевания в группе ХГБН в 

среднем составила 7,0 + 9,57 года и колебалась от 6 
мес до 20 лет. Средний возраст пациентов был  47,4 
+ 8,0 года. Средняя интенсивность боли составила 
6,1 + 1,75 балла по ВАШ.

По демографическим и клиническим параме-
трам группа контроля была сопоставима с основ-
ной группой (табл. 1).

В группе ХГБН по сравнению с  ЭГБН были вы-
явлены достоверно более высокая болезненность 
перикраниальных мышц, значение феномена wind-
up и  частота приема анальгетиков, что в очередной 
раз подтвердило имеющиеся различия в клиниче-
ской картине ЭГБН и ХГБН (см. табл. 1).

При сравнении установок в группе ХГБН отме-
чались достоверно более высокие баллы по шкалам 
«необъяснимость боли» и «стабильность боли» в от-
личие от группы ЭГБН (табл. 2).

Таблица 1
Клинико-демографическая характеристика групп 

Параметры сравнения ХГБН ЭГБН

Число пациентов 40 20

Возраст, годы 47,4 ± 8,0 42,9 ± 11,75

Длительность головной боли, годы 7,0 ± 9,57 4,5 ± 2,29

Частота головной боли, дней в 
месяц

25,9 ± 4,97 6,3 ± 5,13*

Интенсивность боли, ВАШ 6,1 ± 1,75 5,6 ± 2,08

С вовлечением перекраниальных 
мышц : без вовлечения 
перекраниальных мышц, число 
пациентов

34 : 16 8 : 12

Болезненность перикраниальных 
мышц, балл

8,9 ± 6,43 2,7 ± 0,57*

Феномен wind-up, ВАШ 4,4 ± 1,99 1,6 ± 1,15*

Частота приема анальгетиков, 
дней в месяц

9,05 ± 5,57 1,8 ± 2,48*

Количество анальгетиков, 
таблеток в день

1,55 ± 1,35 0,6 ± 0,89

П р и м е ч а н и е.  Здесь и в табл. 2, 4: *p<0,0).
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При сравнении показателей катастрофизации в 
группе ХГБН также отмечались достоверно более 
высокие баллы по всем  шкалам по сравнению с 
контрольной группой (см. табл. 2).

В основной группе проводилась оценка изменя-
емости установок и катастрофизации путем сравне-
ния соответствующих показателей до и после лече-
ния (табл. 3). Достоверных различий в установках и 
катастрофизации до и после лечения по всем шка-
лам опросников не получено.

За критерии эффективности лечения были при-
няты: частота головной боли, интенсивность боли, 
болезненность перикраниальных мышц, величина 
феномена wind-up. После лечения отмечалось сни-
жение показателей по всем критериям. Однако до-

стоверное уменьшение было получено по частоте ГБ 
и по феномену wind-up (табл. 4). При этом частота 
головной боли снизилась с 25,9+4,9 до 14,4+6,7 дня 
в месяц, что согласно диагностическим критериям 
МКГБ II (2003) соответствует эпизодической фор-
ме ГБН.

Полученный в нашем исследовании более вы-
сокий уровень дезадаптивных установок при ХГБН 
по сравнению с ЭГБН может свидетельствовать об 
их участии в формировании и/или поддержании 
ХГБН. Наибольшие различия между группами  по-
лучены по шкале «необъяснимость боли» опросни-
ка «Болевые установки». Последнее может указы-
вать на то, что восприятие боли как необъяснимой, 
отсутствие понимания причины испытываемой го-
ловной боли чаще ведут к ее хронизации.

В нашей работе мы оценивали катастрофиза-
цию пациентами своей боли. Катастрофизация 
определяется как крайне преувеличенное нега-
тивное представление пациента о собственном со-
стоянии [4, 6]. Катастрофизация, как и установки, 
относится к когнитивной составляющей боли. На 
наш взгляд, оценка этого феномена имеет важное 
значение, так как именно катастрофизация опреде-
ляет степень адаптации пациента к боли [9]. Иссле-
дования по изучению этого показателя при боли в 
спине указывают на то, что излишняя катастрофи-
зация отягощает течение болевого синдрома [6, 9]. 
В нашей работе уровень катастрофизации в группе 
ХГБН достоверно выше, чем в группе ЭГБН. Это 
может свидетельствовать о том, что более высокий 
уровень катастрофизации при ХГБН усугубляет 
клиническое течение заболевания, а с  ледовательно, 
ухудшает прогноз. 

Известно, что установки являются ригидными 
когнитивными образованиями, трудно поддающи-
мися изменениям. Наше исследование подтвердило 
это положение и в отношении установок при голов-
ной боли напряжения. В результате проведенного 
лечения отмечалось достоверное улучшение клини-
ческих характеристик боли (уменьшение частоты 
головной боли и уменьшение феномена wind-up), в 
то время как достоверного  изменения установок не 
наблюдалось. 

Остается неясным вопрос о том, что первично: 
изначальные дезадаптивные установки, приводя-
щие к хронизации заболевания, или длительное те-
чение заболевания, меняющее установки пациента 
в сторону дезадаптации. В литературе большинство 
авторов склоняются к тому, что у пациентов, склон-
ных к хроническим болевым синдромам, в премор-
биде имеются определенные личностные психо-
логические характеристики в виде дезадаптивных 
установок по отношению к боли [4]. 

В связи с этим можно говорить о том, что, не-
смотря на достигнутое в результате лечения клини-
ческое улучшение, сохранившийся высокий уро-
вень дезадаптивных установок  в группе ХГБН  мо-

Таблица 2
Уровень установок и катастрофизации в группах

Болевые установки ХГБН ЭГБН

«Самообвинение» -0,53 ± 0,81 -0,77 ± 0,74

«Необъяснимость боли»  0,46 ± 0,63 -0,47 ± 0,94*

«Стабильность боли»  -0,26 ± 0,63 -0,86 ± 0,76*

Шкала катастрофизации боли

«Постоянное размышление» 2,25 ± 0,96 1,48 ±  0,88*

«Преувеличение» 2,0 ± 1,05 0,9  ± 0,56*

«Безнадежность» 1,81 ± 1,04 0,82 ± 0,92*

Таблица 3
Уровень установок и катастрофизации до и после лечения

Болевые установки До лечения После 
лечения    p

«Самообвинение» -0,53 ± 0,81 -0,73±0,53 0,68

«Необъяснимость боли»  0,46 ± 0,63 0,5±0,53 0,94

«Стабильность боли»  -0,26 ± 0,63 -0,34±0,85 0,73

Шкала катастрофизации 
боли

«Постоянное 
размышление»

2,25 ± 0,96 2,54 ± 0,61 0,85

«Преувеличение» 2,0 ± 1,05 2,35 ±  0,98 0,76

«Безнадежность» 1,81  ± 1,04 1,8  ± 1,07 0,95

Таблица 4
Эффективность лечения ХГБН

Критерии эффективности До лечения После 
лечения

Частота головной боли, дней в 
месяц

25,9 ±  4,9 14,4 ± 6,7*

Интенсивность головной боли, 
ВАШ

7,2 ± 2,0 5,7 ± 1,5

Болезненность 
перикраниальных мышц, балл

10,9 ± 5,5 7,6 ± 4,5

Феномен wind-up, ВАШ 4,4 ± 1,9 2,5 ± 1,2*
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жет приводить к возобновлению первоначальной 
симптоматики через определенное время, а следо-
вательно, оказывать неблагоприятное влияние на 
прогноз заболевания.

Таким образом, в лечении хронической боли не-
обходимо учитывать как физические, так и психоло-
гические параметры болевого синдрома. Диагности-
ка дезадаптивных установок у пациентов с ХГБН и 
их последующая психологическая коррекция позво-
лят оптимизировать лечение и добиться более дли-
тельной ремиссии в течении данного заболевания.

 Литература
1. Вейн А.М. Болевые синдромы в неврологической пар-

ктике. – М.: МЕДпресс-информ, 2001.

2. Голубева В.Л. Болевые синдромы в неврологической 

парктике.  – М.: МЕДпресс-информ, 2010.

3. Данилов А.Б., Данилов Ал.Б. Управление болью. Биоп-

сихосоциальный подход. – М.: АММ ПРЕСС, 2012. 

4. Сидоров П.И., Парняков А.В. Клиническая психоло-

гия, серия «XXI век». Учебник для ВУЗов. М.: 2002. 

5.  Узнадзе Д.Н. Психологические исследования. Мо-

сква, 1966.

6. Яхно Н.Н. Боль: руководство для врачей и студентов. 

– М.: МЕДпресс-информ, 2009. 

7.  Flor H. & Turk D. С. // Journal of Be havioral Medicine. 

– 1988. – Vol. 11. – P. 251–265.

8.  Gatchel R.J. & Ecker J. // Psychosocial factors in pain: 

Critical perspectives. New York: Guilford Press. – 1999. – P. 

412-434.

9.   Geisser M.E., Robinson M.E., Keefe F.J., Weiner M.L. 

// Pain. – 1994. –Vol. 59. – P. 79–83.

10.   Shutty M.S., DeGood D. E., Tuttle D.H. // Achives of  

Physical Medicine and Rehabilitation. – 1990. – Vol. 71. – P. 

128–132.

11.   Sullivan M.J.L., Bishop S., Pivik J. // Psychological 

Assessment. – 1995. – Vol. 7. – P. 524–532.

12.  The International classification of headache disorders, 

2-nd Edition // Cephalgia. – 2004. – Vol. 24. – Suppl. 1.

13. Turk, D.C., Rudy, T.E. // Journal of  Occupational 

Rehabilitation. – 1991. – Vol. 1. – P. 159–179.

14.  Waddell G., Main C. J. // Spine. – 1984. – Vol. 9. – P. 

204–208 .

15.  Williams D.A. & Thorn B.E.  // Pain. –1989. – Vol. 

36. – P. 351–358.

Одним из частых проявлений функциональ-
ных изменений шейного отдела позвоночника 
(ШОП) является наличие патологического функ-

ционального блока (ПФБ) – нарушение подвиж-
ности позвонково-двигательного  сегмента (ПДС) 
[3]. ПФБ является следствием дисфункции мышц, 

Причины возникновения и диагностика 
патологических функциональных блоков 
в шейном отделе позвоночника

Е.З. Дементьев1, А.М. Жарнов2, В.В. Жарнова2

1ФГБУ «Больница с поликлиникой» УД Президента РФ,

 2Гродненский государственный университет им. Я. Купалы, Беларусь

Анализируется наличие функциональных блоков сегментов шейного отдела позвоночника, не выявляемых  при 

визуальной оценке рентгенограмм, с помощью собственной компьютерной программы планиметрических исследова-

ний ФРСГ. Предлагаемая методика дает возможность уточнять различные характеристики выявляемых патологических 

функциональных блоков, определять изменения групп мыщц, ответственных за выявляемые блоки, проводить динамиче-

ское наблюдение за результатами лечения пациентов. Показано, что в сегментах верхнешейного отдела позвоночника 

частота возникновения функциональных блоков достаточно высока, в ПДС С
1
–С

2
 – сопоставима с частотой возникнове-

ния блоков наиболее часто поражаемого позвонково-двигательного сегмента С
5
–С

6
. Доказано, что частота возникнове-

ния патологических функциональных блоков не коррелирует с выраженностью дистрофических изменений МПД ШОП. 

Определено, что существует зависимость между наличием ПФБ и подвижностью соответствующего ПДС. 

Ключевые слова: функциональный блок, шейный отдел позвоночника, функциональная рентгенограмма.

It is analyzed presence of functional blocks of segments of a cervical part of a spine, roentgenograms of which is not 

revealed at a visual estimation, by means of own computer program mathematical researches of the functional roentgenograms. 

The offered technique enables to specify various characteristics of revealed pathological functional blocks, to define changes 

of groups muscles, responsible for revealed blocks, to spend dynamic supervision over results of treatment of this patients. It is 

shown, that in segments of an upper-cervical part of a spine, frequency of occurrence of  functional blocks are high enough, 

in vertebra-movement segment С
1
–С

2
 – it is comparable to frequency of occurrence of blocks most often amazed vertebra-

movement segment С
5
–С

6
. It is proved, that frequency of occurrence of pathological functional blocks does not correlate 

with expressiveness of dystrophic changes intervertebral disk. It is certain, that there is a dependence between presence of a 

pathological functional blocks and mobility corresponding part of a  cervical part of a spine.

Key words: the functional block, a cervical part of a spine, the functional roentgenogram.
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прикрепляющихся к соответствующим позвонкам, 
скорее всего глубоких мышц шеи. Одной из при-
чин этого состояния может быть  локальный реф-
лекс в ответ на ирритацию чувствительных нервных 
стволов соответствующего сегмента ШОП,  кото-
рый играет защитную роль, предохраняя различные 
структуры ПДС от дальнейшей травматизации. Эти 
же изменения при длительном их существовании 
могут быть пусковым механизмом морфологиче-
ских, в частности дистрофических, изменений в по-
звоночнике [2]. Нарушение подвижности в одном 
ПДС вызывает компенсаторно-приспособительные 
изменения в других сегментах позвоночника. До на-
стоящего времени в литературе по рентгенодиагно-
стике заболеваний позвоночника такое нарушение 
движений ПДС, как патологический функциональ-
ный блок, только констатируется, без объективно-
го подтверждения такого нарушения, уточнения 
его характера и объяснения его причины. Вместе с 
тем, поскольку ПФБ имеет разнообразную клини-
ческую картину [1], а также может провоцировать 
другие функциональные и морфологические изме-
нения позвоночника, выявление и устранение его 
являются важной задачей лечения таких больных. 

По нашему мнению, основных источников по-
явления патологических функциональных блоков 
два – изменение тел позвонков и межпозвонковых 
дисков (МПД), а также изменение межпозвонко-
вых или дугоотростчатых суставов. Связи ПФБ с ду-
гоотростчатыми суставами уделяется определенное 
внимание в литературе [1, 3]. Однако этот вопрос 
требует более тщательной разработки с сопостав-
лением морфологического состояния этих суста-
вов, достоверно выявляемых при КТ, с функцио-
нальным состоянием ШОП. Кроме того, авторы не 
приводят точные данные по методике, которой они 
пользовались при определении двигательных нару-
шений позвонков и выявлении ПФБ.

По данным Л.Ф. Васильевой [1] и Т.Г. Возне-
сенской [3], развитию функциональных блоков 
способствуют следующие факторы: 1) хроническое 
постуральное напряжение (растяжение); 2) неадек-
ватная статическая или динамическая нагрузка; 3) 
внезапная травма с компрессией позвоночника; 4) 
дистрофия диска, которая приводит к мед-
ленному, прогредиентному развитию нару-
шений взаиморасположения в ПДС, а за-
тем дугоотростчатом суставе; 5) ноцицеп-
тивные рефлекторные влияния из разных 
органов и тканей; 6) моторно-трофическая 
недостаточность при иммобилизации. По 
данным авторов, среди патогенетических 
механизмов развития функциональных 
блоков наибольшее значение имеют: 1) 
ущемление менискоида межпозвонкового 
сустава; 2) внутридисковый пролапс (вну-
тридисковое ущемление фрагментов пуль-
позного ядра среди волокон фиброзного 

кольца); 3) первичное напряжение сегментарных и 
полисегментарных мышц, а также мышц перифе-
рических суставов. Кроме этих причин, в работе Т.Г. 
Вознесенской [3] указывается на совместное влия-
ние неврозов и стрессовых ситуаций. 

В настоящей работе основное внимание уделя-
ется оценке возможности выявления ПФБ при дви-
жении ШОП в сагиттальной плоскости  на основе 
применения разработанной методики математиче-
ской оценки функционального состояния ШОП [4, 
5, 7, 8], характеристике их особенностей и влияния 
на состояние ШОП. Проведена оценка корреляции 
наличия функциональных блоков и других функ-
циональных и морфологических изменений позво-
ночника.

Методика исследования 
Математическую обработку полученных данных 

производят с помощью разработанной компьютер-
ной программы, которая позволяет обрабатывать 
как цифровые, так и аналоговые функциональные 
рентгеноспондилограммы (ФРСГ) ШОП [7, 8]. В 
случае обнаружения ПФБ при сгибании и разгиба-
нии одновременно можно говорить о полном  блоке 
этого ПДС. 

В настоящей работе проводили исследование 
ПФБ в ШОП, включая верхнешейный отдел (С

0
–

С
2
). Необходимо подчеркнуть, что функциональные 

особенности верхнешейного отдела при сгибании и 
разгибании исследованы крайне слабо вследствие 
отсутствия методик, позволяющих это сделать. Ме-
тод Кобба, в определенной степени применимый 
для оценки ФРСГ ШОП, не позволяет определить 
подвижность данных сегментов ввиду специфики 
их строения. Предлагаемая  методика  позволяет 
определять понятие ПФБ, используемого в литера-
туре, численно. 

Разработанную методику применяли при иссле-
довании амплитуды движения в сагиттальной пло-
скости вперед и назад С

0
 и позвонков С

1
 и С

2
 отно-

сительно ортостатического положения позвоноч-
ника. Для этого выбирали по две реперные точки 
на каждом из данных объектов на рентгенограммах 
в боковой проекции в трех положениях: ортостати-

Таблица 1
Амплитуда движения позвонков ШОП (в градусах) при сгибании, 

разгибании, полная амплитуда движения позвонков и подвижность 
ПДС исследуемых сегментов

Позвонок
Амплитуда 

при 
сгибании

Амплитуда 
при 

разгибании

Полная  
амплитуда 
движения

Подвижность ПДСС
0

94,1±13,2 44,1±12,8 138±21

С
1

78,6±12,4 40,2±12,4 118±19

С
2

69,8±10,7 37,3±10,8 107±18 С
0
 – С

1
19,8±2,5

С
5

37±8,2 20,2±6,7 57±14 С
1
 – С

2
11,4±2,3

С
6

25,5±8,5 14,1±5,4 39±16 С
5
 – С

6
18,2±5,1
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ческом, максимальное сгибание и максимальное 
разгибание ШОП. Поскольку  данные нормы под-
вижности для С

0
 и позвонков С

1
 и С

2
 в литературе 

отсутствуют, мы приводим  их в  табл. 1 (возрастная 
категория от 21года до 30 лет).

Как видно из представленных данных, подвиж-
ность сегментов С

0
–С

1
 и С

1
–С

2
 достаточно высока, 

при этом подвижность сегмента С
0
–С

1
 сопостави-

ма с подвижностью одного из наиболее подвижных 
сегментов ШОП С

5
–С

6
. 

Экспериментальные результаты 
Верхнешейный отдел позвоночника (С

0
–С

1
) 

имеет строение, отличающееся от других отделов 
позвоночника. Он имеет два сегмента: атланто-
окципитальный (С

0
–С

1
) и атлантоаксиальный (С

1
–

С
2
). В данных сегментах нет межпозвонковых дисков 

и унковертебральных сочленений и невозможно раз-
витие остеохондроза [6]. Однако в связи с наличием 
в этих сегментах суставов с суставными хрящами не 
исключается возможность развития здесь деформи-
рующего артроза с соответствующими рентгеноло-
гическими проявлениями, которые, однако, у на-
ших пациентов не наблюдались.  Основная функция 
парных суставов между I и II позвонком и непарного 
(между передней дугой С

1
 и зубом С

2
 – сустав Крю-

велье) заключается во вращении атланта вместе с го-
ловой вокруг вертикальной оси. Кроме того, атлант 
опирается площадкой нижнего суставного отростка 
через менискоид на суставную площадку верхнего 
суставного отростка аксиса. 

Динамические характеристики сегмента С
5
–С

6
 

достаточно полно описаны в литературе [7, 8], по-
этому для этого отдела ШОП представлены данные 
для сопоставления с сегментами верхнешейного от-
дела.

Для определения роли мышц в движении сег-
ментов ШОП необходимо рассмотреть конкретные 
мышцы, определяющие движение ПДС. Из них 
можно исключить мышцы, соединяющие после-
довательно более одного ПДС шейного отдела по-
звоночника, поскольку дистрофическое изменение 
таких мышц должно приводить к блокировке не-
скольких сегментов ШОП, которые она соединяет. 
Таким образом, остаются только те мышцы, кото-
рые ответственны за движение только рассматри-
ваемых сегментов (табл. 2).

Как видно из данной таблицы, для сегментов 
С

1
–С

2
 и С

5
–С

6
 локальный функциональный блок 

обеспечивается межпоперечными мышцами. Меж-
поперечные мышцы шеи (mm. Intertransversarii 
posterioress et anteriores cervicis) – короткие мыш-
цы, натягиваются между поперечными отростка-
ми двух соседних позвонков. Согласно данным 
Я.Ю. Попелярского [9, 10], вентральные межпопе-
речные мышцы расположены между поперечными 
отростками смежных позвонков широким пучком 
на протяжении практически всего поперечного от-
ростка. Их толщина возрастает от 1–1,5 мм между 
I и II позвонком до 4 – 5 мм между IV и V. Наи-
большая длина – между II и III позвонком – 3,3–
3,5 см. Дорсальные межпоперечные и вращатель-
ные (медиальная группа) мышцы – преимуще-
ственно фиксирующие, а вентральные межпопе-
речные мышцы – рычаговые, приводящие ШОП в 
движение. Поэтому в табл. 2 дорсальные межпопе-
речные мышцы не приведены. Особое положение 
нижней косой мышцы головы влияет на движение 
головы и функционирование позвоночной арте-
рии и большого затылочного нерва. Прикрепляясь 
к поперечному отростку С

1
 и остистому С

2
, она яв-

ляется аналогом вращающих мышц ПДС.
Частота возникновений функциональных бло-

ков в исследуемых сегментах ШОП представлена в 
табл. 3. 

Таким образом, посегментный анализ на нали-
чие функциональных блоков позволяет локализо-
вать изменения конкретных мышц, отвечающих за 
движение позвоночного столба.

Однако, как следует из описания причин воз-
никновения функциональных блоков, возмож-

Таблица 2
Мышцы, ответственные за движение сегментов

Сгибание Разгибание

С
0
–С

1
Передняя прямая 

мышца головы (С
0
–С

1
)

1. Верхняя косая мышца 
головы (С

0
–С

1
)

2. Малая задняя прямая 
мышца головы (С

0
2С

1
)

С
1
–С

2
Межпоперечная мышца 1. Нижняя косая мышца 

головы (С
1
–С

2
)

2. Ременная мышца шеи 
(С

1
–С

2
 или С

1
–С

3
).

С
5
–С

6
Межпоперечная мышца 1. Многораздельные 

мышцы (С
5
–С

6
)

Таблица 3
Частота возникновения функциональных блоков при сгибании и разгибании

Вперед Назад

С
0
 – С

1
С

1
 – С

2
С

5
– С

6

всего 
сегментов С

0
–С1 С

1
– С

2
С

5
– С

6

всего 
сегментов

11 – 20 лет (21 пациент) 1 (12.5%) 5 (62.5%) 2  (25%) 8 0 6  (86%) 1  (14%) 7

21 – 30 лет (47 пациентов) 3   (14%) 8   (38%) 10 (48%) 21 1 (8%) 7  (54%) 5  (38%) 13

31 – 40 лет (15 пациентов) 0 1   (50%) 1 (50%) 2 0 5  (50%) 5  (50%) 10
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ны и иные причины, кроме изменений в мышцах. 
Поэтому был проведен анализ между наличием 
функционального блока и поражениями в данном 
и соседних сегментах, определяемыми при рентге-
нологических исследованиях. Результаты анализа 
представлены в табл. 4.

Из табл. 4 следует, что частота возникновения 
патологических функциональных блоков не корре-
лирует с выраженностью дистрофических измене-
ний МПД шейного отдела позвоночника.

В литературе утверждается, что патологические 
функциональные блоки, приводящие к атрофии 
мышц, могут существовать длительно [2]. Однако 
эти предположения не подтверждаются объектив-
ными данными, хотя этот вопрос имеет важное 
значение для понимания возможности дальнейших 
морфологических изменений. После соответствую-
щего лечения и применения методов мануальной 
терапии функция мышц может восстановиться, и 
движение сегмента приходит в норму. Этот резуль-
тат иллюстрирует следующее клиническое наблю-
дение.

П а ц и е н т к а  Л.,  35 лет.  Жалобы: головокружение. 
На рентгенограммах шейного отдела позвоночни-

ка в стандартных проекциях (рис.1) от 10.04.2012 име-
ется незначительное снижение высоты МПД С

3
–С

4
 и 

С
4
–С

5
. Отмечается деформирующий спондилоартроз 

С
-2

—С
-3

.Имеется точечная кальцинация переднего 
края фиброзного кольца С

6
–С

7
. На рентгенограммах с 

функциональными пробами патологического смеще-
ния позвонков нет. На контрольных рентгенограммах 

от 23.10.12. рентгенологическая картина визуально без 
динамики.

На рентгенограммах  от 10.04.2012 при матема-
тической обработке обнаружен функциональный 
блок сегмента С

1
–С

2
 при разгибании (рис. 2). При 

этом подвижность данного сегмента превышала по-
казатель в норме за счет амплитуды движения впе-
ред (рис. 3). 

Математическая обработка изображений че-
рез полгода демонстрирует исчезновение блока в 
сегменте С

1
–С

2
, при этом его подвижность стала 

ближе к норме при одновременном уменьшении 
амплитуды при сгибании и возрастании ампли-
туды движения при разгибании. Одновременно с 
исчезновением блока в сегменте С

1
–С

2
 на более 

позднем снимке зарегистрировано наличие бло-

                           а            б                              в
Рис.1. ФРСГ ШОП  пациентки Л. от 10.04.2012. 
а – ортопроекция, б – сгибание,  в – разгибание.

Таблица 4
Сопутствующие функциональным блокам изменения структур ШОП (проценты по отношению к общему числу блоков 

для данной возрастной категории при сгибании и разгибании)

Локальный кифоз в 
данном сегменте

Снижение высоты МПД 
в данном сегменте

Локальный кифоз + 
снижение высоты МПД

Локальный кифоз в 
соседнем ПДС

сгибание разгибание сгибание разгибание сгибание разгибание сгибание разгибание

11 – 20 лет (21 пациент) 4 (17,4%) 5 (17,9%) 3 (13%) 3 (10,7%) 2 (8,7%) 2 (7,1%) 3 (13%) 6 (21%)

21 – 30 лет (47 пациентов) 14 (29,1%) 6 (12,2%) 11 (22,9%) 10 (20,4%) 7 (14,5%) 2 (4%) 7 (14,6%) 10 (20,4%)

31 – 40 лет (15 пациентов) 3 (17,6%) 4 (18,2%) 3 (17,6%) 4 (18,2%) 2 (11,7%) 0 4 (23,5%) 3 (13,6%)

Рис. 2. Амплитуда движения позвонков при разгибании. 
1 – норма; 2 – данные от 10.04.2012; 3 – данные от 23.10.2012

Рис. 3. Подвижность ПДС.
1 – норма; 2 – данные от 10.04.2012; 3 – данные от 23.10.2012.
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ка в сегменте С
2
–С

3
 с уменьшением его подвиж-

ности.
ПФБ  обусловлен спазмированием мышц, от-

вечающих как за сгибание, так и за разгибание 
ШОП. В этом случае причиной мышечного спазма 
могут быть изменения в фиброзном кольце, бло-
кирующие мышцы через соответствующие нерв-
ные структуры. Полный ПФБ выявляется доста-
точно редко. Так, в возрастной категории 11–20 
лет ПФБ не обнаружен ни у одного пациента, в 
возрастной группе 21–30 лет обнаружен у 5 паци-
ентов, 31–40 лет – у 2.

Была проанализирована также связь между на-
личием ПФБ и подвижностью сегмента, в котором 
обнаружен блок, для  возрастной категории 21 – 30 
лет. Анализ проводился для всего ШОП. Среди 47 
пациентов данной категории при наклоне вперед 
выявлено 40 блоков, назад – 41 блок. При наклоне 
вперед в сегментах с ПФБ наблюдалось 14 (35 %) 
случаев гипомобильности, случаев гипермобильно-
сти не отмечено. При наклонах назад гипермобиль-
ность была в 1 ( ≈ 2 %) случае, гипомобильность – в 
16 ( ≈ 40 %) случаях.  

Выводы 
1. Разработанная методика и программа для 

ПЭВМ позволяют объективно выявлять наличие 
патологических функциональных блоков ПДС 
ШОП, не выявляемых  при визуальной оценке 
рентгенограмм. Предлагаемая методика дает воз-
можность уточнять различные характеристики 
выявляемых ПФБ, определять, какие  конкретно  
мыщцы ответственны за выявляемые блоки, про-
водить динамическое наблюдение за результатами 
лечения пациентов. 

2. Показано, что в сегментах С
0
–С

1
 и С

1
–С

2
,  

редко поражаемых дистрофическим процессом, 
частота возникновения функциональных блоков 
достаточно высока, в ПДС С

1
–С

2
 сопоставима с 

частотой возникновения блоков наиболее часто по-
ражаемого остеохондрозом ПДС С

5
–С

6
. Доказано, 

что частота возникновения ПФБ не коррелирует с 
выраженностью дистрофических изменений МПД 
ШОП.

3. Определено, что существует зависимость 
между наличием ПФБ и подвижностью в этом сег-
менте. При сгибании одновременно с возникнове-
нием блока в 35% наблюдается гипомобильность 

сегмента, при разгибании соответственно это явле-
ние было зарегистрировано в 40% случаев.  
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Актуальность и необходимость пристального 
изучения сенсорных расстройств совершенно оче-
видно диктуется теми сдвигами, которые происхо-
дят в нейрореабилитологии сегодня. Современная 
клиническая медицина, опираясь на фундамен-
тальные медико-биологические исследования, от-
личается глубокой интегративностью. Рост часто-
ты отклонений нервно-психического развития у 
детей остается важной проблемой практической 
медицины и системы образования, что заставляет 
специалистов смежных дисциплин пристально и 
всесторонне изучать их характер и подлежащие ме-
ханизмы формирования. 

Нарушения сенсорной обработки лежат в осно-
ве многих проблем развития поведения, речи, дви-
жений, обучения. Распространенность нарушений 
сенсорной обработки в детской популяции, по дан-
ным разных авторов, варьирует от 5 до 30% [3, 7, 
13] и достигает еще более высокой частоты при на-
рушениях нервно-психического развития [5, 6, 10, 
15].

Термином «нарушение сенсорной обработки»/ 
«дисфункция сенсорной интеграции» обозначает-
ся комплексное церебральное расстройство; дети, 
с ним неправильно интерпретируют повседневную 
сенсорную информацию, в том числе тактильную, 
слуховую, зрительную, обонятельную, вкусовую и 
двигательную, что в свою очередь приводит к нару-
шению регуляции поведения, эмоций, развития ко-
ординации, речи и как следствие влияет на обучение 

и социальную адаптацию. Нарушения той части об-
работки сенсорной информации, которая связана с 
ее интеграцией, называют дисфункцией сенсорной 
интеграции. Внутри дисфункции сенсорной инте-
грации выделяют нарушение сенсорной модуляции 
(НСМ) и сенсорно-связанные двигательные нару-
шения [8]. Диагностическая рубрика «нарушение 
сенсорной обработки или регуляторные расстрой-
ства» уже существует в трех диагностических между-
народных классификациях 2005 и 2006 гг. [14, 18].

На современном этапе уже возможно не только 
рассмотреть вопрос о влиянии сенсорных систем на 
другие системы в свете современных физиологиче-
ских представлений, но и поставить в центр вни-
мания именно медицинский, клинический аспект 
этой проблемы. 

Задачи исследования: выделить пациентов с 
НСМ среди аффективно-лабильных дошкольни-
ков, исследовать различные подтипы НСМ, апро-
бировать стандартизированные диагностические 
методы сенсорных дисфункций и провести анализ 
часто встречающихся коморбидных клинических 
неврологических и соматическихзаболеваний/син-
дромов.

Материал и методы
Проведено комплексное клиническое неврологи-

ческое обследование 112 детей с прицельным изуче-
нием сенсомоторных компонентов развития, из них 
56% мальчиков,  44% девочек, возрастной диапазон 

Новые возможности клинической диагностики при 
пограничных нервно-психических расстройствах у 
детей младшего возраста. Нарушение сенсорной 
модуляции

Ю.Е. Садовская, Б.М. Блохин, А.Л. Битова
ФГБУ «Детский медицинский центр» УД Президента РФ,

РНИМУ им. Н.И.Пирогова, РБОО «Центр лечебной педагогики»

Проведено неврологическое обследование 112 детей 1,6–5 летнего возраста с прицельным изучением сенсорного 

развития, средний возраст – 3,7±1,9 года при явлениях аффективной дизрегуляции. Применялись стандартизирован-

ные методы диагностики сенсорных дисфункций (сенсорный профиль, родительский опросник дошкольника) наряду с 

неврологическим и статистическим методами. Диагностика нарушений сенсорной модуляции в младшем возрасте воз-

можна с выделением 4 подтипов и доступна измерению. Полученные результаты достоверны, позволяют понять ком-

плексное поведение ребенка дошкольного возраста и определяют параметры для ранней диагностики и абилитации. 

Рекомендуется  специалистам исследовать особенности сенсорного развития детям младшего и дошкольного возраста 

при проблемах регуляторного характера.

Ключевые слова: нарушение сенсорной модуляции, сенсорный профиль, сенсорная интеграция.

112 children aged 1.6-5 (average  3.7±1.9)  had   a neurological examination aiming to study their sensor development 

under the signs of affective deregulation. Standardized techniques  for  the diagnostics of  sensor dysfunctions (sensor profile,  

questionnaires for  pre-school children parents )   as well as neurological and statistical techniques were used. Four subtypes 

were defined for diagnosing and measuring sensor modulation disorders in children of young age.   The obtained results are 

reliable; they help to understand  the   complex behavior  of a pre-school child,  to define parameters for early diagnostics and 

rehabilitation.  If there are regulatory type problems, specialists are recommended to study peculiarities of sensor development 

in young and pre-school children. 

Key words: disorders of sensor modulation, sensor profile, sensor integration.
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от 1,6 года до 5 лет, средний возраст 3,7±1,9 года. Все 
дети осмотрены неврологом, психологом, педиатром, 
психиатром. Контрольная группа состояла из 144 
практически здоровых детей и была сопоставима по 
полу и возрасту с основной группой.

Критериями исключения были возраст старше 
5,11 года; значительные нарушения слуха, зрения; 
наличие других заболеваний (хронических соматиче-
ских, психических); проведение системной терапии 
по поводу каких-либо других нарушений здоровья.

Основными жалобами были аффективная ла-
бильность, отвлекаемость, гипердинамичность, 
дезорганизация поведения, тревожность и фобии. 
Диагноз НСМ верифицировался исследованием 
сенсорного профиля [9], критериями сенсорной за-
щиты Т. May-Benson [12] (табл. 1), родительским 
опросником сенсомоторного развития дошкольника 
и сенсорной историей. Применялись клинические и 
статистические методы исследования. При анализе 
жалоб, анамнеза жизни/заболевания и сенсорной 
истории пациентов мы опирались на знание клини-
ческих симптомов сенсорной защиты [1, 4]. 

Для подтверждения диагноза сенсорной защиты 
мы использовали стандартизированный инстру-
мент – Сенсорный профиль, укороченная версия 
(Dunn, 1999) [5], который содержит 38 вопросов 
по 7 разделам. По результатам ответов вычисляется 
суммарный балл по каждому разделу и общий, ко-
торый соотносится с предлагаемой таблицей – ти-
пичное выполнение (155–190), возможное разли-
чие (142–154), отчетливое различие (38–141) (клас-
сификация базируется на нормативной популяции 
детей, т.е. без значительных отклонений развития). 
Утвердительно мы говорили о сенсорной защите 
при наличии хотя бы одного показателя, соответ-
ствующего отчетливым или возможным сенсорным 
различиям выполнения (2–3-я степень тяжести). 
К диагностике синдрома тактильной/сенсорной 
защиты следует относиться осторожно, поскольку 
многие дети не любят умывать лицо и подстригать 
ногти, но только эти поведенческие характеристи-
ки не представляют сенсорную защиту.

Результаты и обсуждение
При комплексном неврологическом иссле-

довании выделено 4 типа нарушения сенсорной 
модуляции (сенсорная защита, гравитационная 

неуверенность, отвращающий ответ на движение, 
сенсорный поиск) и 2 варианта сенситивности на 
сенсорные стимулы – гипо- и гиперсенситивность. 
Ключевым клиническим проявлением  НСМ яв-
ляются различные варианты сенсорной защиты в 
слуховой, зрительной, вестибулярной, обонятель-
ной, вкусовой или тактильной модальностях.Мо-
новариант сенсорной защиты наблюдался крайне 
редко, подавляющее большинство защитных реак-
ций сочетались с тактильной защитой в 75% всех 
случаев. Клинические симптомы тактильной за-
щиты в грудном возрасте проявляются избеганием 
ласки, плачем при нахождении на руках, негатив-
ной реакцией на купание, мытье волос, некоторые 
текстуры одежды, ярлычки на воротниках. В более 
старшем возрасте пациенты избегали ходить боси-
ком (например, по песку, траве), отмечались ходьба 
на передних отделах стоп по псевдоспастическому 
типу, боязнь запачканных рук (отвергали работу с 
пластилином, песком, пальчиковыми красками), 
чрезмерно реагировали (эмоционально или агрес-
сивно) на легкое прикосновение. Оральная защита 
проявлялась строгим предпочтением пищи с осо-
бым цветом, консистенцией, температурой. Ораль-
ная защита встречалась в нашей группе пациентов в 
сочетании с тактильной защитой в 28 (25%) из 112 
случаев, реже  она сочеталась со слуховой.  Слуховая 
защита проявлялась негативной реакцией на нео-
жиданные или громкие звуки, прикрыванием ушей 
руками,  отмечались трудности завершения работы 
при конкурирующих звуках, отсутствовала реакция 
на обращение (казалось, что ребенок не слышит, 
не отвечает на свое имя, радуется странным зву-
кам) в 46% случаев (у 52 из 112). Зрительная защита 
наблюдалась у 10 (9%) из 112 детей  и проявлялась 
реакцией избегания яркого света и разнообразных 
зрительных стимулов; возможно избегание глазно-
го контакта. Обонятельная защита  наблюдалась у 
15 (13%) из 112 пациентов, выражалась рутинным 
обнюхиванием непищевых объектов, сверхнега-
тивной реакцией на некоторые запахи. Сенсорная 
защита   вызывала  избегание тех или иных прово-
цирующих ситуаций, приводила к чрезмерной от-
влекаемости, эмоциональной лабильности, гипе-
рактивности и/или поиску тех или иных сенсорных 
ощущений, так называемому сенсорному поиску у 
10 (9%) из 112 детей.

Равновесие и вестибулярная чувствительность 
занимают одно из центральных мест в развитии 
сенсорной обработки и интеграции. К другим под-
типам НСМ относят: отвращающий ответ на дви-
жение, или непереносимость движения, – наруше-
ние, связанное с дисфункцией модуляции сигналов, 
поступающих от рецепторов полукружных каналов, 
что ведет к сильному дискомфорту при быстром 
перемещении и вращениию Данный подтип НСМ 
диагностировался при возникновении симптомов 
морской болезни во время движения на транспорте 

Таблица 1
Диагностические критерии сенсорной защиты

•

•

•

•

Жесткие негативные ответы на сенсорный стимул, 
который обычно не отвергается другими людьми
Ответы могут быть эмоциональными или 
поведенческими
Может выявляться гиперсенситивность к любым 
ощущениям, но чаще к тактильным и слуховым 
стимулам
Проблемы усиливаются от действия стресса, могут 
флюктуировать во времени и быть ситуационно-
зависимыми
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(дискомфорт, головокружение, тошнота, рвота) 
и наблюдался у 58% (28 из 48) пациентов с легкой 
степенью нарушений и у 53% (34 из 64) пациентов 
со средней степенью. Гравитационная неуверен-
ность характеризовалась выраженной тревогой 
или беспокойством, возникающими при воспри-
ятии угловых и линейных ускорений вследствие 
перемещения снизу вверх в пространстве, вперед 
спиной или изменением положения головы, т. 
е. при стимуляции гравитационных рецепторов 
[8]. Она наблюдалась у 25% (12 из 48) пациентов 
с легкой степенью и у 56% (36 из 64) пациентов 
со средней степенью НСМ, отмечена коморбид-
ность с сенсорно-связанными моторными нару-
шениями и является симптомом, указывающим 
на тяжесть проявлений сенсорных дисфункций. 

Симптомы сенсорной защиты мы ранжиро-
вали на степени тяжести по уровню адаптивного 
поведения, что удобно использовать для динами-
ческого наблюдения и оценки эффективности 
лечения (табл. 2). 

Легкая степень сенсорной защиты наблюда-
лась у 48 (25%) из 194 пациентов, средний воз-
раст которых составил 3,4±1,1 года. При ней 
выявлялись отдельные симптомы сенсорной за-
щиты (повышенная гиперчувствительность, из-
бирательность в одежде, пище, опорности стоп 
– периодическая ходьба по псевдоспастиче-
скому типу; слабость реакций контроля – труд-
ности при вступлении в контакт со взрослыми, 
при длительном контакте склонность к аффек-
тивной нестабильности; трудности адаптации к 
средовым изменениям), т. е. эти пациенты были 
привередливы, капризны, гиперчувствительны, 
немного возбудимы, протестовали против каких-
либо изменений, своевольны; им требуются по-
вышенные произвольные усилия для вступления в 
контакт с другими людьми, быстро истощаются от 
общения и разворачивают реакции эмоционально-
го срыва по типу стрессовых. 

Средняя степень сенсорной защиты отмечалась у 
64 (33%) из 194 пациентов, средний возраст которых 
составил 4,2±1, 6 года. Она проявлялась неединич-
ными симптомами с негрубой их выраженностью, 

которые отражались на 1–2 аспектах повседневной 
жизни (трудности коммуникации с ровесниками, 
формирования навыков самообслуживания, регуля-
ции поведения, дефицит внимания).

При сравнении параметров сенсорного про-
филя легкой и средней степени тяжести выявлены 
достоверные различия по большинству параметров 
сенсорного профиля, кроме тактильной и двига-
тельной сенситивности (табл. 3, 4), что вполне за-
кономерно, так как эти сенсорные параметры от-
носятся к базовым компонентам сенсомоторного 
развития дошкольного периода. 

Тяжелая степень нарушений отмечалась у па-
циентов уже с дисфункцией сенсорной интеграции 
и проявлялась множественными симптомами сен-
сорной защиты, которые влияют на качество жизни 
в 2 и более категориях – коммуникация, самообслу-
живание, проблемы внимания, нарушение уровня 
моторной и вербальной активности – и вызывают 
нарушение социальной дезадаптации. 

При статистическом анализе у пациентов до 
3 лет легкая степень сенсорной защиты встречалась 

Таблица 2
Критерии степени тяжести сенсорной защиты

Степень 
тяжести

Симптомы сенсорной 
защиты Социальная адаптация

Легкая Отдельные симптомы Не нарушена

Средняя Неединичные 
симптомы, которые 
отражаются на 1–2 
аспектах жизни

Трудности адаптации, 
может удерживаться в 
детском саду

Тяжелая Множественные 
симптомы, которые 
отражаются на 2 и 
более аспектах жизни

Дезадаптация, не 
удерживается в детском 
саду

Таблица 3
Качественные параметры сенсорного профиля у пациентов с 

сенсорной защитой по степени тяжести

Группы

1-я группа – 
ССЗ

1-й степени 
тяжести

2-я группа – 
ССЗ

2-й степени 
тяжести

p

Субшкалы 
сенсорного 

профиля
код n % n %

(1-й и 2-й 
степени 

тяжести)

Пол

Женский 24 50,0 26 40,6 0,400

Мужской 24 50,0 38 59,4

Тактильная 
сенситивность

ТВ 30 62,5 34 53,1 0,400

ВР 18 37,5 30 46,9

Вкусовая/
обонятельная 
сенситивность

ТВ 46 95,8 32 50,0 0,000

ВР 2 4,2 32 50,0

Двигательная 
сенситивность

ТВ 24 50,0 42 65,6 0,160

ВР 24 50,0 22 34,4

Сенсорный 
поиск

ТВ 28 58,3 44 68,8 0,350

ВР 20 41, 7 20 31,3

Слуховая 
фильтрация

ТВ 26 54,2 38 59,4 0,642

ВР 22 45,8 26 40,6

Истощаемость

ТВ 48 100,0 54 84,4 0,160

ВР 0 0,0 10 15,6

Зрительная/
слуховая 
сенситивность

ТВ 38 79,2 30 46,9 0,003

ВР 10 20,8 34 53,1

Общий 
коэффициент

ТВ 42 87,5 24 37,5 0,000

ВР 6 12,5 40 62,5

Примечание. ССЗ – синдром сенсорной защиты, ТВ – типичное вы-

полнение, ВР – возможные различия; p – уровень значимости различий.
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достоверно чаще, чем средняя, тогда как в возрасте 
3–5,11 года достоверно чаще встречалась средняя 
степень тяжести, чем легкая (рис. 1). Данная тен-
денция свидетельствует о том, что если не прово-
дится направленное лечение синдрома сенсорной 
защиты в младшем возрасте, то тяжесть проявлений 
с возрастом нарастает и начинает преобладать сред-
няя, а не легкая степень тяжести нарушений.

Анализ неврологического статуса мы проводили 
по модифицированной систематизации симптомов, 
где за основу взята модель B. Touwen [16].Так назы-
ваемая рассеянная резидуальная неврологическая 
микросимптоматика носит нефокальный характер 
и не отражает очаговое повреждение структур го-
ловного мозга, т.е. их патофизиология остается не-
ясной, но частота выявления микросимптоматики 
у пациентов с нарушениями функционального ха-
рактера выше, чем у здоровых сверстников. Внутри 
группы сенсорной защиты частота выявления де-
фицитарности в неврологическом статусе коррели-
ровала с тяжестью состояния.

Многие клинические вопросы и проблемы (ау-
тизм, синдром дефицита внимания с гиперактив-
ностью, трудности обучения, невроз и др.) следует 
дифференцировать от НСМ. Эти нарушения имеют 
сходные проявления, но терапевтические подходы 
различны.

Клиническая картина была представлена (раз-
личия с группой контроля) статистически досто-
верны – (р<0,05) различными неврологически-
ми нарушениями: стойкими диссомниями – у 67 
(60%) из 112 детей, в контрольной группе – у 10 
(6,9%) из 144, цефалгическим синдромом – у 72 
(50%) из 144, заиканиему 34 (30,4%) из 112, часты-
ми рвотами, а также снижением аппетита - у 39 
(34,8%) из 112 детей, фобиями – у 50 (44,6%) из 
112, в группе контроля – у 10 (6,9%) из 144  и 14 
(9,7%) из 144, нарушение походки псевдоспасти-
ческого типа отмечалось у 34 (30,4%) из 112, в груп-
пе контроля отсутствовало, нарушения процессов 
элиминации – у 28 (25%) из 112, в группе контроля 
отсутствовали. Также была высокой частота встре-
чаемости атопического дерматита  – у 67 (60%) из 
112 детей и рецидивирующих отитов – у 72 (50%) 
из 144, в группе контроля – у 10 (6,9%) из 144 де-
тей. Течение патологических состояний носило 
волнообразный  характер, часто они трактовались 
как рудиментарные клинические проявления сбоя 
аффективной регуляции, с периодами резкой эк-
зацербации, приводящей к госпитализации при 
синдроме рвот 21 (18,8%) из 112 детей. 

Существенную часть симптомов  в возрасте 
до 3 лет можно отнести к онтогенетически наи-
более раннему и наименее дифференцированно-
му по характеру расстройств соматовегетативному 
уровню нервно-психического реагирования [2]. 
Проявления соматовегетативного уровня чаще 
расцениваются в рамках тревожных расстройств, 
различных пограничных состояний, резидуально-
органических нервно-психических расстройств. 

У пациентов старше 3 лет чаще встречались на-
рушения речи (заикание, иттерации), фобические 
нарушения и измененный уровень активности (как 
повышенный, так и пониженный), относящиеся 
к психомоторному уровню нервно-психического 
реагирования [2], для которого характерны более 
зрелые субординационные отношения между кор-
ковыми и подкорковыми структурами двигатель-
ного анализатора, и тем не менее все еще высокой 
оставалась частота проявлений более раннего уров-
ня реагирования – соматовегетативного.Наше ис-
следование предполагает, что сенсорные проблемы 
коморбидны проблемам психосоматического кру-
га, оценка которых в раннем возрасте очень затруд-
нительна.

Раннее появление фобических симптомов, син-
дромов повышенной аффективной возбудимости 
относится к проявлениям аффективного уровня, 
хронологически близкого к предыдущему психомо-

Таблица 4
Сравнение параметров сенсорного профиля между 
группами пациентов с легкой и средней степенью 

тяжести сенсорной защиты 

Параметры / 
группа

1-я группа – 
легкая

2-я группа – 
средняя p

n M ±m n M ±m

Возраст, годы 48 3,39±1,12 64 4,15±1,56 0,005

Тактильная 
сенситивность

48 29,54±3,66 64 28,78±2,16 0,172

Вкусовая/
обонятельная 
сенситивность

48 16,96±2,73 64 14,44±3,12 0,000

Двигательная 
сенситивность

48 13,17±1,86 64 12,56±1,83 0,089

Сенсорный 
поиск

48 26,75±6,67 64 23,84±5,57 0,014

Слуховая 
фильтрация

48 22,63±4,49 64 18,97±3,61 0,000

Истощаемость 48 29,33±1,88 64 25,84±4,41 0,000

Зрительная/
слуховая 
сенситивность

48 22,63±3,26 64 17,81±2,96 0,000

Суммарный балл 48 160,83±12,92 64 142,19±9,96 0,000

Коэффициент 46 0,85±0,07 64 0,75±0,06 0,000

n  – число случаев, M – средняя величина, m – стандартное от-

клонение, p -уровень значимости различий.

Рис. 1. Встречаемость сенсорной защиты легкой и средней сте-
пени тяжести в возрасте до и после 3 лет.
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торному, по В.В. Ковалеву [2], что чаще встречается 
в младшем школьном и препубертатном возрасте. 
Симптоматика, свойственная каждому последую-
щему уровню реагирования, не исключает проявле-
ний предшествующих уровней, однако отодвигает 
их на второй план, делает менее заметными и так 
или иначе видоизменяет. 

Большой полиморфизм клинической картины 
сенсорных расстройств на сегодняшний день ста-
вит эти нарушения в ряд трудных по диагностике. 
Наиболее характерные начальные признаки нару-
шений сенсорной обработки следующие: необыч-
ный уровень активности (сверхактивный, сверх-
пассивный), трудности адаптации, коммуника-
ции со сверстниками, повышенная возбудимость, 
эмоциональная неустойчивость, нарушения сна, 
приема пищи, изменения походки и речи, бедный 
игровой репертуар и др. Это тот перечень жалоб 
и симптомов, с которыми педиатры рекомендуют 
обратиться к неврологу, а подчас мимолетность 
явлений или незначительная их выраженность не 
приковывают внимания врачей. Весьма неред-
ко пациенту долгое время проводят лечение по 
поводу неясного генеза невротических реакций, 
реакций активного протеста и т.д. К сожалению, 
сенсорные расстройства не столь редкое явление, 
как это было принято считать несколько лет назад. 
Признаки НСМ появляются в раннем возрасте (до 
3 лет), и, значит, невролог первый сталкивается 
с необходимостью оценить характер процесса и 
установить причину и диагноз. 

Рассмотрение нарушений поведения, а также 
внимания и эмоций с позиций теории сенсорной 
интеграции и концептуальной модели НСМ позво-
ляет обьяснить, почему дети ведут себя особым об-
разом. Теория сенсорной интеграции – это теория 
взаимосвязи мозг–поведение [4]; концептуальная 
модель НСМ объясняет взаимосвязь восприятий 
(сенсорной обработки), внимания, эмоций, с одной 
стороны, и факторов среды, с другой стороны [17] 
(рис. 2).

НСМ возникает при несоответствии между тем, 
что ожидает ребенок, и тем, что может выполнить. 
Модель включает традиционные представления о 
важной роли контекста и внутренних факторов в раз-
витии, их влиянии на развитие ребенка (табл. 5, 6).

Табл. 6 отражает индивидуальные нарушения, 
встречающиеся вследствии ограничений в 3 вну-
тренних аспектах. Эти нарушения могут встречать-
ся изолированно, но чаще совместно (например, 
трудности в ощущениях могут сопутствовать про-
блемам эмоций и внимания).

Примеры наблюдаемого гипо- и гиперсенси-
тивного поведения при НСМ приводятся в табл. 7. 

Таблица 5
Ограничения функционального участия, относящиеся к 

несоответствию между способностями ребенка и 
внешними обстоятельствами

Внешние аспекты Наблюдаемое поведение при нарушении 
сенсорной модуляции

Ожидание 
взаимоотношений

Не может толерантно ожидать близости 
в отношениях; не может дружить и 
поддерживать дружбу; сражается с 
сиблингами и ровесниками; плохо 
участвует в повседневных семейных 
обязанностях и активностях на детской 
площадке, на улице

Ожидание задания Нужны специальные условия для 
завершения заданий (например, 
структурирование задания на маленькие 
шаги для снижения его сложности)

Ожидание 
средового фактора

Требует специфической среды для 
поддержания соответствующего уровня 
бодрствования (например, создание 
тихого неотвлекающего пространства, в 
котором можно работать). Могут иметь 
место серьезные трудности в детском 
коллективе, так как среда является 
причиной невнимательности и/или 
агрессивности

Культуральные 
ожидания

Негативно отвечает на требования 
общей культуры: не может себя 
правильно вести на празднике по 
случаю дня рождения, ходить на 
большие общественные мероприятия 
(парад), участвовать в командных 
спортивных играх, ходить в церковь, 
библиотеки, парки

Таблица 6
Функциональные ограничения, связанные с внутренними 

аспектами нарушения сенсорной модуляции

Внутренние 
аспекты Наблюдаемые нарушения в поведении

Сенсорные 
симптомы

Выраженная гипер- или 
гипосенситивность к тактильным, 
двигательным, вкусовым, 
обонятельным, слуховым или 
зрительным стимулам

Эмоциональные 
симптомы

Агрессия, страх, дизрегуляция, печаль 
(уныние, плач), уход, тревога, депрессия

Симптомы 
внимания

Плохо поддерживаемое 
внимание, плохой контроль 
импульсивности, гиперактивность; 
гиперсфокусированность и 
неспособность к переходу (переносу)

Рис. 2. Модель сенсорной модуляции по G. Williamson и 
M. Anzalone [16].
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Рассматривая оба аспекта НСМ (внутренний и 
внешний), можно прогнозировать несоответствия 
между внутренней диспозицией ребенка и тем, как 
он реагирует на внешние аспекты окружающего 
мира. Использование сенсорно-интегративного 
подхода и принципа диалектического единства 
биологического и социального в процессе индиви-
дуального развития позволяет установить ряд воз-
растных закономерностей в отношении не только 
клинических проявлений, но и механизмов патоге-
неза нарушений у детей. 

Полиморфизм и направленность клинической 
симптоматики у пациентов с НСМ позволяют 
предположить дефицитарность развития управ-
ляющей функции. Наиболее важным шагом на 
пути развития саморегуляции считают процессы 
торможения, дающие возможность оттормозить 
или задержать реакцию [8]. Начало его развития 
приходится на период 5–12 мес. Способность 
к оттормаживанию поведения позволяет пред-
сказать формирование надежной привязанно-
сти (в отношениях с матерью испытывать чув-
ство безопасности), социальную компетентность 
(способность понимать и учитывать социальный 
контекст ситуации, эмоциональное состояние и 

желание других людей), устойчивость к стрессу 
(навыки совладания со стрессом) ребенка вплоть 
до старшего дошкольного возраста и младшего 
школьного возраста.

Без преувеличения можно сказать, что сенсор-
ная система втягивается и имеет существенный 
вклад при нарушении развития чаще и больше, чем 
мы до настоящего времени оценивали. Вот почему 
тщательное знакомство неврологов с клинической 
диагностикой сенсорных расстройств в детском 
возрасте открывает новый взгляд и возможности 
понимания подлежащих механизмов нарушений и 
оказания направленной помощи, эффективность 
которой доступна оценке и измерению. Это тем бо-
лее необходимо, так как невролог дает рекоменда-
ции по лечению.

Заключение
Таким образом, в младшем возрасте возможна 

клиническая диагностика сенсорных дисфункций с 
выделением 4 подтипов.

Полученные нами результаты по сенсорно-
му развитию объясняют и позволяют понять ком-
плексное поведение ребенка дошкольного возраста 
и определяют параметры для ранней диагностики и 
абилитации.

Выводы нашей многолетней работы позволяют 
рекомендовать неврологам исследовать особен-
ности сенсорного развития у детей младшего и до-
школьного возраста при любых проблемах регуля-
торного характера.
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Примеры наблюдаемого гипо- и гиперсенситивного пове-
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Сенсорный 
домен

Примеры поведения 
сенсорного поиска

Примеры поведения 
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Дисфункция 
модуляции 
тактильного 
стимула
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людей слишком часто 
или слишком сильно; 
постоянно трогает 
или сосет волосы, 
обьекты

Агрессивно отвечает 
на касание; уходит 
от неожиданных 
прикосновений или 
избегает активностей, 
где могут случаться 
неожиданные 
касания, такие как 
игры с песком, 
водные игры

Дисфункция 
модуляции 
вестибуляр-
ного стимула

Гиперактивный, 
постоянно находится 
в движении, прыгая 
или бегая; часто 
демонстрирует 
поведение 
повышенного 
риска, например, 
вскарабкивается на 
большую высоту или 
двигается слишком 
быстро, невзирая на 
меры безопасности

Испытывает страх или 
симптомы морской 
болезни при езде на 
автомобиле/самолете, 
при отрыве ног от 
горизонтальной 
поверхности

Дисфункция 
модуляции 
проприоцеп-
тивного 
стимула

Испытывает 
настойчивое желание 
к постоянным 
подпрыгиваниям, 
активностям типа 
«куча-мала»; 
стукается головой, 
руками, ногами; 
постоянно сжимает 
или постукивает 
обьектами и/или 
сосет руки

Чрезмерная реакция 
на прикосновение с 
глубоким давлением, 
как, например, 
крепкое обьятие или 
удержание руками; 
некомфортное 
состояние при 
прыгании, беге или 
гимнастических 
упражнениях и 
других спортивных 
активностях
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Проблемы кардионеврологической  патологии 
очень актуальны и все больше привлекают к себе 
внимание медицинской общественности. Две наи-
важнейшие системы человеческого организма на-
ходятся во взаимодействии. Проблемы одной вле-
кут развитие патологии другой. 

В настоящее время опубликовано достаточно 
много сведений о развитии патологической цепоч-

ки «сердце – мозг», когда формируются кардиогенно 
обусловленные церебральные заболевания. В первую 
очередь это касается развития ишемического инсульта 
(кардиоэмболического или гемореологического), па-
роксизмальных состояний (кардиогенных синкопе), 
а также формирования сосудистых энцефалопатий 
со снижением когнитивных функций. В Российских 
рекомендациях по первичной профилактике инсуль-

Кардионеврология: единство и общность 
стратегических целей в лечении пациентов 
с сердечно-сосудистой патологией

В.И. Шмырев1,3, В.Н. Ардашев2, В.В. Бояринцев1,2, Л.П. Соколова1,2

1ФГБУ «Учебно-научный медицинский центр» УД Президента РФ,

 2ФГБУ «Клиническая больница №1» УД Президента РФ,
3ФГБУ «Центральная клиническая больница с поликлиникой» УД Президента РФ

В  работе проведены систематизация и анализ современных данных литературы о состоянии кардионеврологиче-

ской проблемы. Интерпретация данных, мнение и анализ научных фактов отражают состояние кардионеврологической 

дисциплины на сегодняшний день и направлены на решение важной научно-практической задачи – разработку прин-

ципов оптимального коллегиального ведения пациентов со смежной патологией сердечно-сосудистой и нервной систем. 

На основании изложенных и систематизированных данных литературы даны частные рекомендации по оптимизации 

работы врачей смежных специальностей при лечении кардионеврологических заболеваний. Представлена программа 

«Кардионеврология» в ФГБУ «Клиническая больница №1» УД Президента РФ.
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Background: This review presents the current literary data about cardioneurological problems. Interpretation, opinion and 

analysis of scientific facts reflects the state of cardioneurological discipline today and is aimed at solving important scientific 

and practical tasks – the development of principles of optimal collegial management of patients with a combined pathology 

of the cardiovascular and nervous systems. On the base of the systematic literature data were given the recommendations to 

the physicians of different specialization in the treatment of the cardioneurological diseases. This review presents the program 

«Cardioneurology» is carried out at the Clinical Hospital №1 President of Russia Federation Administration.

Key words: cardioneurology, multidisciplinary management of patients, cerebral and cardiac complications, comorbidity, 
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та [19] «кардиологические проблемы» занимают одно 
из ведущих мест. К основным модифицируемым фак-
торам, влияющим на риск развития первичного ин-
сульта, относят артериальную гипертонию, дислипи-
демию, мерцательную аритмию и некоторые другие 
заболевания  сердца (синдром слабости синусового 
узла, тромб в левом предсердии, опухоли, вегетации, 
протезы клапанов).

Значительно в меньшей степени освещаются во-
просы развития патологических состояний по вектору 
«мозг – сердце», хотя вопросы эти очень актуальны и 
важны. Именно нарушения нейровегетативной регу-
ляции лежат в основе формирования гиперонической 
болезни, нарушений ритма сердца, многообразных 
функциональных кардиалгий, астенических состоя-
ний. Часто церебральная патология является первым 
проявлением «скрытых» болезней сердца.

1.Единство патогенетических факторов развития 
кардионеврологической патологии
1.1.Ригидность сосудистой стенки
Интересным направлением в кардионеврологии в 

настоящее время является определение и интерпрета-
ция данных о ригидности сосудистой стенки (артери-
альной ригидности – АР) [30]. Признано, что показа-
тель артериальной жесткости (АР) является интегра-
тивным биомаркером выраженности патологического 
сосудистого процесса и именно он определяет «раннее 
сосудистое старение» [77]. Значительное повыше-
ние АР  существенно ухудшает микроциркуляцию, в 
частности церебральную перфузию [49, 81]. Наличие 
повышенной АР ухудшает кровоснабжение мозга (си-
столическая аугментация кровотока и депрессия его в 
диастолу) и способствует развитию «энцефалопатии 
пульсовой волны» (puls wave encephalopathy), ассоции-
рующейся с изменениями белого вещества мозга при 
отсутствии артериальной гипертонии (АГ) и других 
этиологических факторов мозгового повреждения [49, 
59, 98]. Ведется поиск интенсивного лечебного воз-
действия на снижение АР [18, 38, 70]. В первую оче-
редь считается необходимым снизить давление рас-
тяжения с помощью антигипертензивных препаратов 
(ингибиторов ангиотензинпревращающего фермента, 
антагонистов рецепторов ангиотензина II и др.). Од-
нако снижение артериальной жесткости – процесс 
очень неоднозначный, не строго зависящий от сниже-
ния АД. И здесь, вероятно, должны сказать свое слово 
неврологи, предложив воздействие на вегетативную 
регуляцию ригидности сосудистой стенки.

1.2. Эндотелиальная дисфункция
Универсальным патогенетическим фактором фор-

мирования как кардио-, так и церебоваскулярной па-
тологии является эндотелиальная дисфункция (ЭД). 
ЭД – структурные и функциональные изменения эн-
дотелия, неадекватное образование и/или высвобож-
дение эндотелием различных биологически активных 
веществ.  При ЭД снижается биодоступность вазоди-

лататора оксида азота (NO), активизируются эндо-
телиальные контрактильные факторы, нарушается 
реактивность сосудистой стенки, включая микроцир-
куляторное русло [39], происходит эндотелиальная ак-
тивация прокоагуляционного, провоспалительного, 
пролиферативного статуса, которые предрасполагают 
к атеросклерозу.

2. Состояние мозга на фоне хронической кардиаль-
ной патологии
Важной мультидисциплинарной задачей  в настоя-

щее время остается изучение состояния мозга на фоне 
хронической кардиальной патологии (постоянные 
формы фибрилляции предсердий, хроническая сер-
дечная недостаточность, идиопатическая артериаль-
ная гипотензия, ИБС, приобретенные пороки серд-
ца), сопряженной с нарушением насосной функции 
сердца и центральной гемодинамики [4, 11, 14 ,33, 45,  
84].  Большая частота развития церебральной патоло-
гии на фоне кардиологической патологии послужила 
причиной возникновения в медицине новых диагно-
стических терминов: «кардиогенная деменция» [43], « 
кардиальная энцефалопатия» [42], «кардиогенная эн-
цефалопатия» [15]. 

При этом отмечаются низкий сердечный выброс, 
«асимптомная» церебральная микроэмболизация, ко-
лебания АД с эпизодами нипотонии, метаболические 
нарушения  [13, 15].

Продемонстрировано, что нарушение сократимо-
сти левого желудочка и снижение сердечного выброса 
при ИБС сопровождается редукцией мозгового кро-
вотока (гипоперфузия) и ассоциируется с ухудшени-
ем когнитивных возможностей [63–65]. Способствует 
когнитивной дисфункции при ИБС и диастолическая 
сердечная недостаточность, которая на фоне акти-
вации нейроэндокринных и системных процессов 
приводит  к дисбалансу  вазоконстрикторых (ангио-
тензин II и эндотелин) и вазодилатирующих медиато-
ров (эндотелий-зависимый релаксирующий фактор, 
эндотелий-зависимый деполяризующий фактор, бра-
дикинин, простацилин) [26] и вторичному повыше-
нию общего периферического сопротивления и даль-
нейшему нарушению сократимости миокарда [40]. 

Основными причинами церебральных осложне-
ний при приобретенных пороках сердца являются кар-
диогенная эмболия [32], хроническая сердечная не-
достаточность [51], гемодинамические нарушения на 
фоне перегрузки сердца с «синдромом изнашивания 
миокарда» [12], длительно существующая гипоперфу-
зия на фоне системной гемодинамической недоста-
точности [13].

В основе церебральной патологии при фибрилляции 
предсердий (ФП) лежат симптомные и асимптомные 
кардиоэмболические инфаркты мозга, нарушения в 
системе гемостаза, периодическое снижение мозго-
вого кровотока, низкий сердечный выброс, транзи-
торные падения АД, в том числе  ортостатические [35, 
52, 57, 67]. Следует сказать, что риск развития ишеми-



49

              Кардионеврология: единство и общность стратегических целей ...

К
л

и
н

и
ч

е
ск

и
й

 в
е

ст
н

и
к

, 
3

–
2

0
1

3
К

р
е

м
л

е
в

ск
а

я
 м

е
д

и
ц

и
н

а

ческого инсульта при ФП повышается в 5–7 раз. При 
этом кардиоэмболические инсульты протекают тяже-
лее и чаще атеротромботических приводят к выражен-
ному неврологическому дефициту, инвалидизации и 
смерти пациента [36, 48]. 

4. Пароксизмальные состояния в кардионеврологии 
включают транзиторные ишемические атаки (ТИА), 
транзиторные глобальные амнезии, синкопе.

Согласно  рекомендациям Европейской ассо-
циации кардиологов по диагностике и ведению па-
циентов с синкопальными состояниями (СС), опу-
бликованным в 2009 г., синкопе – это преходящая 
потеря сознания (ППС), возникающая вследствие 
транзиторной глобальной  церебральной гипоперфу-
зии, характеризующаяся быстрым началом, короткой 
продолжительностью (6–8 с) и полным спонтанным 
восстановлением [58]. Синкопальные состояния про-
исходят всегда по причине падения системного арте-
риального давления с быстрым глобальным мозговой 
перфузии, и этим они отличаются от других ППС, 
включая эпилептические и психогенные приступы, 
гипогликемические состояния, травматические по-
тери сознания, варианты каталепсии и др. [31]. Выде-
ляют три основных типа СС: 1) рефлекторные нейро-
медиаторные синкопе (вазовагальные, ситуационные, 
на фоне синдрома каротидного синуса); 2) ортостати-
ческие синкопе (первичная и вторичная автономная 
недостаточность, лекарственно-индуцированные, на 
фоне потери объема циркулярующей крови);  3) кар-
диогенные синкопе (на фоне аритмии, структурных 
кардиальных нарушений, эмболии легочной артерии, 
легочной гипертензии, диссекции дуги аорты) [58]. 
Нарушения ритма сердца относятся к наиболее ча-
стым причинам кардиогенных синкопе и определяют-
ся рядом факторов (частотой сердечных сокращений, 
типом аритмии, сократимостью левого желудочка – 
ЛЖ и тд.). Основной их причиной является синдром 
слабости синусового узла [22, 29]. Структурная карди-
альная патология, являющаяся причиной кардиоген-
ных синкопе, представлена обструкцией выносящего 
отдела ЛЖ (например, стеноз устья аорты), недоста-
точным наполнением ЛЖ вследствие  сужения левого 
атриовентрикулярного отверстия (миксома или тромб 
левого предсердия), неспособностью к полноценной 
диастоле (например, при тампонаде сердца), резким 
падением сократимости ЛЖ (инфаркт или ишемия 
миокрада).

Патогенез данных состояний определяет необхо-
димость совместных диагностических действий кар-
диологов и неврологов, коллегиальность при терапев-
тическом воздействии.

5. Церебральная патология как предвестник «скры-
той» патологии сердца 
Вектор «мозг–сердце»: неврологические проявле-

ния «сигнализируют» о «скрытых» патологиях сердца. 
Особого внимания заслуживает исследование состоя-

ния когнитивных функций в рамках кардиогенной со-
судистой мозговой недостаточности, которые могут 
быть ее  первыми симптомами [68, 78, 86].

6. Коррекция нейровегетативного и эмоционально-
личностного статуса – профилактика развития и про-
грессирования  кардиологической патологии (АГ, мер-
цательной аритмии и др.), обеспечение оптимальной 
реабилитации после острых кардиологических и моз-
говых катастроф.

Широко известно, что психотравмирующее (эмо-
циогенное) воздействие часто лежит в начале и явля-
ется своеобразным пусковым фактором в формиро-
вании многих кардиологических заболеваний. Во-
обще, согласно современным классификациям, ИБС, 
гипертоническая болезнь, многие формы сердечной 
аритмии относят к кругу психосоматических болез-
ней. Однако психогенез этих заболеваний не сводится 
к простым линейным зависимостям. Показатели со-
матического кардиоваскулярного заболевания (КВЗ) 
часто соотносятся и определяются показателями лич-
ностной и психической патологии (ипохондрические 
расстроства, патохарактерологические нозогенные 
реакции, тревожные, соматоформные, аффективные 
расстройства и т.п.) [8, 17]. Одним из самых распро-
страненных психопатологических расстройств при 
сердечно-сосудистых заболеваниях (ССЗ) являются 
симптомы тревоги [16], которые представлены невро-
тическими и соматизированными симптомокомплек-
сами. Так, кардиофобии диагностируются у 80% боль-
ных, обращающихся по поводу болей в области сердца 
[76]. Своевременное купирование симптомов тревоги 
позволяет улучшить адаптацию и реабилитацию паци-
ентов, снизить риск прогрессирования и обострений 
ССЗ. С другой стороны, выраженность психопатоло-
гических проявлений зависит от клинической карти-
ны и/или длительности ССЗ [25].

7. Кардионеврологические осложнения сосудистой 
хирургии
Важным направлением кардионеврологии яв-

ляется профилактика церебральных [1, 54] и карди-
альных осложнений [37, 44] в сосудистой хирургии. 
Основным церебральным осложнением при рекон-
структивных операциях на артериях головы явля-
ется острое ишемическое повреждение вещества 
мозга. Асимптомные,  «немые» ишемические очаги 
встречаются в 18% после каротидной эндартерэк-
томии (КЭЭ)  и до 33% после каротидного ангио-
сканирования (КАС),  которые клинически (в виде 
острого нарушения мозгового кровообращения) 
проявляются в 2,9% при КЭЭ и в 6,2% при   КАС. 
Ишемические очаги на стороне вмешательства обу-
словлены в первую очередь вазоспазмом (наблюда-
ется в 27% случаев КАС) и микроэмболией (наблю-
дается в 100% случаев как при КЭЭ, так и при КАС). 
При КЭЭ преобладают воздушные микроэмболы, 
при КАС – материальные.
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Из кардиальных осложнений реконструктивных 
операций на артериях головы выделяют в первую оче-
редь инфаркт миокарда, вероятность которого состав-
ляет 1–3% без  клинически манифестированных ССЗ, 
7% при ИБС и 17% у больных с нестабильной стено-
кардией  [3, 92]. Большую роль играет величина  фрак-
ции выброса (ФВ) перед операцией. При ФВ 56–85% 
периоперационные инфаркты миокарда не возника-
ют,  при ФВ 36–55% инфаркты наблюдаются у 20% 
больных, при ФВ менее 35% –  у 80% пациентов [83]. 
В исследовании CREST было продемонстрировано 
влияние возраста – у пожилых пациентов имелся бо-
лее высокий риск кардиальных осложнений при КАС 
[60, 90]. Доминирующими факторами риска развития 
кардиологических осложнений при эндоваскулярных 
операциях на артериях головы являются наличие у па-
циента инфарктов миокарда в анамнезе и исходной 
стенокардии напряжения III функционального класса 
[5]. Здесь следует сказать, что каротидная бифуркация 
является важнейшей рефлексогенной зоной, участву-
ющей в обеспечении постоянства артериального дав-
ления, работы сердца и газового состава крови. Любое 
хирургическое вмешательство в эту зону  нарушает си-
стему ауторегуляции, что может негативно сказывать-
ся и на коронарном кровотоке [23]. 

Нередко церебральные и кардиальные осложне-
ния могут возникать одновременно. Имеются данные, 
что при реконструктивных операциях на церебраль-
ных артериях КЭЭ чаще осложняется инфарктом 
миокарда, брадиаритмией, персистирующей арте-
риальной гипотонией, а балонная ангиоплатика со 
стентированием – инсультами, ТИА, асимптомными 
церебральными поражениями [62]. Предупредить це-
ребральные и кардиальные осложнения при операци-
ях на артериях головы  призваны адекватные методы 
хирургической защиты (например, системы противо-
эмболической защиты мозга при КАС, управляемая 
гипертензия  при пережатии сонных артерий во время 
КЭЭ и др.), адекватно проводимая анестезия (исполь-
зование средств инотропной поддержки – допамина, 
нитропрепаратов, коррекция вазоспазма нимодипи-
ном, достаточная доза фентанила, предпочтительное 
использование изофлюрана), периоперационная ме-
дикаментозная терапия (своевременное назначение 
бета-адреноблокаторов, ингибиторов ангиотензин-
превращающего фермента, статинов [85], антитром-
ботических средств) [46, 50, 72, 82, 93].

В основе церебральных осложнений кардиохирур-
гических вмешательств лежат микроэмболия артерий,  
мозга [56, 61, 74 ], снижение церебральной перфузии 
[41, 79, 80], контактная активация клеток крови в ходе 
искусственного кровообращения, метаболические на-
рушения [34], чрезмерный системный воспалитель-
ный эффект, латентная тромбофилия и другие инди-
видуальные особенности [20]. Ряд авторов обращают 
внимание на  стрессовое воздействие на организм при 
кардиохирургических вмешательствах [21]. Важным 
фактором возникновения церебральных осложнений  

является также и адаптивный потенциал пациента  во 
время и после кардиологических операций [55].

Развитие синдрома мозговой гиперперфузии – 
редкое, но очень серьезное осложнение КЭЭ, возни-
кает на 6-е сутки и  проходит в течение нескольких 
недель. Синдром гиперперфузии ведет к нарушению 
мозговой саморегуляции (цереброваскулярной реак-
тивности, способности мелких артерий сужаться или 
расширяться в ответ на изменения кровотока или ги-
поксию) [99, 100]. Тяжесть ухудшения  капиллярной 
саморегуляции может зависеть от продолжительности 
и интенсивности предшествующей гипоперфузии; 
она связана со стороной стеноза сонной артерии и на-
личием контралатеральных ветвей. Следует отметить, 
что у пациентов с экстракраниальным стенозом сон-
ных артерий уже имеется снижение цереброваскуляр-
ной реактивности [10].

Дальнейшее уточнение патогенеза мозговых рас-
стройств и превентивная церебропротекция призваны 
уменьшить риск церебральных осложнений.

Согласно единому российскому консенсусу – 
«Национальные рекомендации по ведению пациентов 
с сосудистой артериальной патологией (Российский 
согласительный документ)», принятому рабочей груп-
пой ведущих специалистов профильной комиссии по 
сердечно-сосудистой хирургии Экспертного совета 
Минздрава и Соцразвития РФ на основе результатов 
международных мультицентровых исследований по-
следнего десятилетия, констатируется необходимость 
участия невролога в определении тактики ведения 
пациента. В этом документе сказано, что участие не-
вролога и кардиолога в определении показаний к 
операции позволяет точнее охарактеризовать симпто-
матику, провести соответствующий отбор пациентов, 
назначить адекватную терапию и тем самым миними-
зировать церебральные и кардиальные осложнения в 
периоперационном периоде [23].

8. Первичная головная боль как кардионеврологи-
ческая проблема и предиктор острой мозговой ката-
строфы

Мигрень – хроническое нейрогенное заболевание 
с эпизодически возникающими приступами тяжелой 
головной боли. Кроме того, что мигрень значительно 
снижает качество жизни, она имеет множественную 
коморбидность, в том числе с КВЗ [28]. Имеется тес-
ная, статистически достоверно обусловленная комор-
бидность мигрени с ишемическим инсультом. Име-
ются указания на возможные ассоциации мигрени с 
артериальной гипертензией [47, 53, 73], инфарктом 
миокарда [88], и стенокардией  [69, 87, 91, 96]. Одна-
ко следует сказать, что ассоциации между мигренью и 
КВЗ  менее доказаны и являются предметом дискус-
сий. 

Причины коморбидности мигрени и КВЗ, веро-
ятно, следующие. Иктальное (во время приступа) 
высвобождение потенциальных вазоконстриктор-
ных субстанций (эндотелин, серотонин) в систем-
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ный кровоток, а также использование вазоконстрик-
торных медикаментов (мигрень-специфических 
эготаминов, триптанов и изометептена) могут вы-
зывать спазм коронарных артерий и стенокардию 
[87]. Существуют и несколько генетических био-
маркеров КВЗ у пациентов с мигренью. Например, 
выявление полиморфизма гена MTHFR C677T 
(methylenetetrahydrofolate reductase) [71, 89] у паци-
ентов с мигренью, который ассоциирован с увеличе-
нием уровня гомоцистеина, фактора риска сосуди-
стых событий. Кроме того, у пациентов с мигренью   
вероятен полиморфизм  гена делеции ангиотен-
зинпревращающего фермента (ACE-DD), который 
тесно сопряжен с гиперкоагуляционными состоя-
ниями, тромбофилией, нарушениями сосудодвига-
тельной реактивности, снижением функциональной 
активности брадикинина, увеличением сосудистого 
гладкомышечного тонуса.

Можно предположить, что объединяет взаимоот-
ношения КВЗ с мигренью наличие эндотелиальной 
дисфункции (ЭД).  Хорошо изученным биомаркером 
ЭД является  фактор von Willebrand (VWF) [66], кото-
рый играет ведущую роль в ответах на оксидативный 
стресс и является ведущим патофизиологическим 
звеном ЭД. У пациентов с мигренью уровни антигена 
VWF и активность фактора VWF в межприступный 
период значительно выше, чем у пациентов без мигре-
ни. И кроме того, во время мигренозной атаки эти по-
казатели еще увеличиваются [94, 95]. ЭД ответствен-
на за доступность к эффектам оксидативного стресса 
– важного катализатора воспалительных процессов. 
У пациентов с мигренью выше показатели воспали-
тельных маркеров и маркеров оксидативного стресса 
[J.L.Brander et al., 2004].

Программа «кардионеврология» в ФГБУ «КБ №1» 
УД Президента РФ
Ведущие медицинские учреждения в настоящее 

время нацелены на разработку принципов едино-
го «кардионеврологического» ведения пациентов с 
сердечно-сосудистой патологией на основе общно-
сти стратегических целей (улучшение качества жиз-
ни, уменьшение выраженности органных поражений, 
улучшение прогноза заболевания) [27]. 

Направления деятельности программы «Кардио-
неврология» в ФГБУ «КБ №1» УД Президента РФ:

1. Коллегиальное определение показаний к ангио-
хирургическому вмешательству с участием кардиолога 
и невролога.

2. Определение объема предоперационной подго-
товки, интраоперационное и постоперационное веде-
ние ангиохирургического пациента с участием невро-
лога и кардиолога.

3. Определение состояния нейровегетативного, 
эмоционально-личностного и неврологического ста-
туса у пациентов с хронической коронарной патоло-
гией с целью подбора адекватной патогенетической 
терапии.

4. Консультирование неврологом всех пациен-
тов с острой коронарной патологией, впервые воз-
никшими нарушениями ритма сердечной деятель-
ности, артериальной гипертензией, функциональ-
ными кардиалгиями. 

5. Комплексное нейрофункциональное и ней-
ропсихологическое обследование больных с острой 
и/или впервые выявленной кардиальной патоло-
гией с целью определения резервных адаптивных 
возможностей организма для определения объема 
целесообразной оптимальной терапии и реабили-
тации.

6. Совместная кардионеврологическая  разработка 
тактики  ведения таких пациентов с учетом особенно-
стей нейровегетативного, эмоционально-личностного 
статуса, возможностей адаптации с целью профилак-
тики развития стойких хронических форм кардиаль-
ной патологии, успешной реабилитации и поддержа-
ния высокого качества жизни.

7. Динамическое наблюдение пациентов с кардио-
неврологической патологией на амбулаторном этапе 
после выписки из стационара.

Заключение
Единство патогенетических механизмов развития 

многих форм кардиологической и церебральной пато-
логии дает основание объединять усилия кардиологов 
и неврологов в борьбе за здоровье нации и повышение 
качества жизни. Общность стратегических целей и за-
дач специалистов кардиологической  и неврологиче-
ской специальностей  позволяет надеяться на успеш-
ность совместных действий. 
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Жизнеопределяющей функцией организма явля-
ется его способность  адаптироваться к изменяющим-
ся обстоятельствам [4], быстро и гибко перестраивать-
ся, восстанавливаться после стрессов и повреждений 
(в том числе травм, оперативных вмешательств), пере-
носить хроническое физическое и эмоциональное 
перенапряжение. Часто развитие болезни по тому или 
иному варианту зависит именно от нейровегетатив-
ного статуса и его характерных реакций на различные 
виды стресса.  Таким образом, изучение вариантов 
адаптации на примере реактивности ме таболизма моз-
га при физическом и эмоциональном стрессе, опреде-
ление влияния адаптационных особенностей на про-
гноз реабилитационного периода   реконструктивных 
операций на магистральных артериях головы, на раз-
витие некоторых  кардиологических заболеваний, 
первичных головных болей и других функциональных 
заболеваний нервной системы представляется весьма 
актуальной научно-практической задачей.

Цель настоящего исследования – показать различ-
ные варианты адаптации на примере реактивности 
метаболизма мозга при физическом и эмоциональном 
стрессе.

Материалы и методы
В исследование было включено 136 амбулаторных 

и стационарных пациентов в возрасте  от 18 до 65 лет. 
Обследование включало изучение стандартного не-
врологического, когнитивного [10], эмоционально-
личностного статуса. Возможности адаптации к 
стрессу изучались методом нейроэнергокартирования 
(НЭК) [7–9].

НЭК – электрофизиологический метод, основан-
ный на измерении уровня постоянных потенциалов 

(УПП) –  медленноменяющихся потенциалов милли-
вольтного диапазона, интегрально отражающих мем-
бранные потенциалы нейронов, глии и гематоэнцефа-
лического барьера [8, 9].  УПП коррелирует с актив-
ностью утилизации (метаболизмом) глюкозы мозгом, 
а следовательно, и с состоянием его энергетической 
активности [ 11].

НЭК  проводили на аппаратно-программном ком-
плексе для индикации, регистрации и анализа медлен-
ной электрической активности мозга «Нейроэнерго-
картограф» в 12 стандартных отведениях. Активность 
нейрометаболизма оценивали по фоновому уровню 
УПП, который регистрировали в течение 5 мин. За-
тем проводили функциональные афферентные про-
бы: трехминутную гипервентиляцию, моделирующую 
физический стресс, с постгипервентиляционным пе-
риодом (3 мин), в течение которого показатели УПП 
при хорошей адаптации организма должны восста-
новиться до исходного, фонового уровня. Проводи-
ли тест свободных литеральных ассоциаций (или тест 
быстрой словесности), когда пациента просят назы-
вать как можно больше слов на определенную букву в 
течение 3 мин. Тест быстрой словесности, в некотором 
роде моделирует эмоциональный стресс. 

По величине отклонений УПП от исходного зна-
чения при проведении афферентных проб мы опреде-
ляли вид адаптивной реакции.  На фоне гипервенти-
ляции нейрометаболизм должен увеличиться в 1,4–1,9 
раза (адекватная реакция). Кроме адекватной реакции, 
мы выделяли:  ригидную реакцию (отсутствие измене-
ний УПП), извращенную реакцию (снижение УПП 
ниже фонового), чрезмерную реакцию (повышение 
УПП более чем в 1,9 раза). По степени восстановле-
ния метаболизма мозга в постгипервентиляционном 

Адаптационная реактивность метаболизма мозга 
как универсальный патогенетический фактор 
развития болезни и реабилитационных 
возможностей организма
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В статье приводятся данные о ключевом значении  адаптационных нейровегетативных реакций организма в форми-

ровании  кардионеврологических заболеваний, развитии осложнений и успешности реабилитационного периода после 

мозговых катастроф, сосудистых событий и оперативных вмешательств. 

Предложен новый метод определения адаптационных возможностей организма в поддержании гомеостаза и обе-
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Abstract: The author demonstrates the impact of adaptive neurovegetative reactions in the formation of the cardioneurology 
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cardiovascular events and surgical interventions. This article presents a new diagnostic method of the adaptive possibilities in 
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периоде (ПГВП)  оценивали состояние адаптации в 
поддержании гомеостаза: полное восстановление до 
фоновых значений УПП (адекватная реакция), отсут-
ствие восстановления (ригидная реакция), снижение 
УПП ниже фонового значения (чрезмерная реакция), 
дальнейшее нарастание уровня УПП (извращенная 
реакция). Следом за ПГВП проводили еще одну аф-
ферентную пробу – тест быстрой словесности (модель 
эмоционального  стресса). По показаниям прибора 
выделяли: адекватную реакцию (усиление метабо-
лизма в 1,2–1,5 раза), ригидную реакцию (отсутствие 
изменений УПП), извращенную реакцию (снижение 
УПП ниже фонового), чрезмерную реакцию (усиле-
ние метаболизма более чем в 1,5 раза) [5, 6, 8].

Результаты и обсуждение
Как сказано выше, возможность адаптироваться 

определяет жизнеспособность организма. Особен-
но важным этот аспект становится в критические 
периоды жизни человека: при мозговой катастро-
фе (черепно-мозговая травма, острое нарушение 
мозгового кровообращение и др.), при остром кар-
диоваскулярном заболевании, оперативном вмеша-
тельстве и т.п.

Учитывая, что головной мозг является высшим 
интегративным органом организма, именно харак-
терные  адаптивные реакции метаболизма мозга очень 
важны для определения прогноза развития заболева-
ния, возможностей восстановления в реабилитацион-
ном периоде, вероятности развития осложнений.

Адекватная реакция на стресс (физический и/или 
эмоциональный) –  проявление способности орга-
низма обеспечивать свою жизнедеятельность.
При любом физическом или эмоциональном 

стрессе функциональная активность мозга, а следо-
вательно, и нейрометаболизм  активизируются, так 
как вегетативная нервная система должна запустить 
механизм адаптации. Перераспределение активно-
сти тех или иных структур и систем организма не-
обходимо, чтобы совершить тот или иной акт  жиз-
недеятельности. И в этом обеспечении жизнедея-
тельности состоит одна из двух основных функций 
вегетативной нервной системы: «отпускать», когда 
надо, основные показатели гомеостаза за грани-
цы нормальных величин (острофазное повышение 
СОЭ, количества лейкоцитов, выраженное повы-
шение АД, ЧСС и т.д.) [1]. Причем «выход» пока-
зателей гомеостаза за свои границы должен быть 
адекватен  ситуации. УПП при адекватной реакции 
на гипервентиляцию должен увеличиться в 1,4–1,9 
раза и полностью восстановиться до фоновых по-
казателей в ПГВП (рис. 1).

Если же при проведении НЭК, при афферентной 
гипервентиляционной пробе (модели физического 
стресса) происходит чрезмерное повышение УПП, 
значит, имеет место плохая адаптация к физическим 
стрессам.

Если при проведении гипервентиляции показате-
ли УПП не меняются, значит, вегетативная нервная 
система слишком жестко сохраняет свой гомеостаз, 
организм не может адекватно обеспечить выполнение 
той или иной  физической нагрузки (рис. 2). Вероятно, 
именно в таком варианте дезадаптации лежит причи-
на истинно астенических состояний при перифериче-
ской  вегетативной недостаточности  [2]. 

Другая афферентная проба – тест быстрой словес-
ности (модель эмоционального стресса) демонстриру-
ет степень адаптации организма в обеспечении жизне-
деятельности на фоне эмоциональных нагрузок.

Возможность адекватного восстановления после 
физического стресса –  проявление способности ор-
ганизма  сохранять свой гомеостаз.
Изменения УПП в ПГВП демонстрируют способ-

ность адаптации в поддержании  внутреннего гомео-
стаза. Чем полнее идет восстановление УПП в ПГВП, 

               Фон                                                Гипервентиляция

 ПГВП 
Рис. 1. Адекватная реакция на гипервентиляцию. Пациент 
С.Н., 35 лет (собственное наблюдение).

               Фон                                                   Гипервентиляция

 ПГВП
Рис. 2. Отсутствие реакции на гипервентиляцию. Поликлиника 
С.Н., 41 год (собственное наблюдение).



55

               Адаптационная реактивность метаболизма мозга ...

К
л

и
н

и
ч

е
ск

и
й

 в
е

ст
н

и
к

, 
3

–
2

0
1

3
К

р
е

м
л

е
в

ск
а

я
 м

е
д

и
ц

и
н

а

тем человек выносливее и более адаптирован к физи-
ческим нагрузкам и стрессу, а значит, тем жизнеспо-
собнее (рис. 3, 4). 

Практическая значимость определения особенно-
стей адаптивных реакций
Варианты адаптивных реакций разнообразны и 

меняются с течением жизни пациента. Но, вероятно, 
именно в особенностях нейровегетативного статуса 
кроется причина развития заболевания по тому или 
иному пути. 

Первичные головные боли
В патогенезе самой распространенной первич-

ной головнй боли – головной боли напряжения  
(G44.2 по МКБ-10), а также многочисленных  це-
фалгий сложного генеза, мышечно-тонических 
синдромов  лежит хроническое  мышечное и эмо-
циональное напряжение.  Терапия таких состояний 
очень трудна. Лечебные воздействия направлены 
на купирование эмоционально-личностных рас-
стройств, а также на миорелаксацию. Особенности 
адаптивных реакций, выявленные при  НЭК, позво-
лят сделать акцент в терапии на наиболее  значимом  
патогенетическом факторе. Если мы определяем 
выраженную реакцию метаболизма на тест быстрой 
словесности (эмоциональный стресс), значит, сто-
ит сделать акцент в терапии на психотропных сред-
ствах и психокоррекции.

Если же более яркая реакция зафиксирова-
на при гипервентиляции (физическом стрессе) и 
умеренная – на тест быстрой словесности (рис. 5), 
значит, стоит в терапии отдать предпочтение физи-
ческим методам лечения: массажу,  методикам ма-
нуальной терапии, ЛФК. 

При преобладании чрезмерных реакций на гипер-
вентиляцию и тест быстрой словесности следует от-
давать предпочтение седативным антидепрессантам, 
анксиолитикам, исключить назначение ноотропов. 

В патогенезе абузусных головных болей, церви-
когенных цефалгий также присутствует полифак-
торность, а следовательно, терапия этих состояний  
многонаправленна и сложна. Новая информация об 
особенностях метаболизма мозга при первичных го-
ловных болях поможет разработать рекомендации для 
более адекватной патогенетической терапии, для из-
бегания полипрагмазии и ятрогений.  Мы планируем 
осветить этот раздел более полно в дальнейшем.    

   
Церебральные  и кардиологические осложнения при 
реконструктивных операциях на магистральных 
артериях головы
Данное направление исследований очень важно с 

практической точки зрения, ибо вероятность развития 
церебральных и кардиальных осложнений остается 
достаточно высокой при проведении как эндартерэк-
томий, так и рентгенохирургических вмешательств,  
как на каротидных, так и на коронарных сосудах. И 
если для предотвращения микроэмболизации (одной 
из основных причин осложнений) осуществляется 
усовершенствование хирургических методик, то про-
филактика пери- и постоперационного  ангиоспазма 
остается открытой темой. Кроме того, вероятность 
развития осложнений, в том числе сосудистых собы-
тий, в  позднем постопериационном  периоде также 
зависит от нейровегетативных адаптивных особенно-
стей организма. 

Можно предположить, что наличие извращенных 
адаптивных реакций  метаболизма мозга предраспола-
гает к возникновению ангиоспазма и сосудистых со-
бытий в последующем, а наличие ригидных реакций 
на физический стресс может коррелировать с вероят-

                          Гипервентиляция                      ПГВП
Рис. 3. Пример полного восстановления УПП в ПГВП – хоро-
шая способность организма сохранять свой гомеостаз. Поли-
клиника Л.С., 37 лет (собственное  наблюдение).

                          Гипервентиляция                       ПГВП
Рис. 4. Отсутствие восстановления показателей в ПГВП – сни-
женная способность организма сохранять свой гомеостаз. Па-
циент Д.Р., 41 год (собственное наблюдение). 

        Фон                                           Гипервентиляция

ТБСЛ
Рис. 5. Пример выраженной реакции на гипервентиляцию и 
отсутствие реакции на эмоциональный стресс. Пациентка С.Н., 
50 лет (собственное наблюдение).
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ностью развития трофических осложнений, прогрес-
сирования атеросклеротических изменений. Но, без-
условно, такие предположения весьма гипотетичны. 
Мы планируем провести дальнейшее исследование в 
этом направлении.

Легкое когнитивное снижение на фоне психо-
вегетативного синдрома
При выявлении функциональных когнитивных 

расстройств, когда основной причиной неблагопо-
лучия явлется не органическая патология головного 
мозга, а личностно-эмоциональные проблемы, основ-
ным направлением терапии становится психотропное 
воздействие.  При подборе медикаментозной терапии 
в данном случае возникает много сложностей, ибо 
большинство транквилизаторов, гипнотиков, нейро-
лептиков оказывают побочное действие в виде когни-
тивного снижения. В таких случаях инструментальная 
объективизация нейровегетативного статуса является 
хорошим подспорьем врачу в подборе целесообразной 
неятрогенной терапии.

Возникновение и прогрессирование некоторых кар-
диоваскулярных заболеваний
Согласно общепринятым в нашей стране и ши-

роко распространенным за рубежом представлениям, 
основным фактором, обусловливающим развитие ги-
пертонической болезни,  является острое или длитель-
ное эмоциональное перенапряжение.

Депрессивные расстройства у больных с сердечно-
сосудистыми заболеваниями встречаются в несколько 
раз чаще, чем в общей популяции, достигая наиболь-
шей распространенности (до 61%) при хронической 
сердечной недостаточности [3]. Аффективные рас-
стройства значительно отягощают течение сердечно-
сосудистых заболеваний.

Особенности адаптационного реагирования на 
физические и эмоциональные стрессы, способность 
восстанавливать гомеостаз после стресса очень важ-
ны и, вероятно, определяют тот или иной путь раз-
вития кардиоваскулярного заболевания. Перерастет 
ли симптоматическая ситуационная гипертензия в 
гипертоническую болезнь, будет ли прогрессировать 
сердечная недостаточность и атеросклероз, зависит 
от возможности организма адаптироваться, от совер-
шенства реабилитационных процессов и нейропла-
стичности мозга. Таким образом, большинство паци-
ентов с кардиологическими заболеваниями, особенно 
с начальными стадиями, должны лечиться у невролога 
и получать вегетотропную и психокорректирующую 
терапию. 

Можно предположить, что при формировании 
гипертонической болезни будут преобладать чрезмер-
ные реакции метаболизма на эмоциональный стресс, 
а при прогрессировании сердечной недостаточности 
– ригидные реакции на физический стресс. Эти пред-
положения предстоит подтвердить или опровергнуть 
в запланированном нами дальнейшем изучении адап-

тивных процессов при некоторых кардиологических 
заболеваниях.

Выводы
1. Особенности адаптивных реакций на различные 

виды стресса очень важны в поддержании гомео-
стаза и обеспечении деятельности организма. Ча-
сто тип адаптационной дизрегуляции определяет 
возникновение и развитие болезни по тому или 
иному пути. 

2. Вероятность развития осложнений в пери- и посто-
перационном периоде, во время черепно-мозговой 
травмы, сосудистых событий, успешность реаби-
литационного периода во многом определяются 
характером адаптивных реакций мозга.

3. При подборе медикаментозной терапии следует 
учитывать особенности нейровегетативного стату-
са.

4. Нейрофункциональный метод нейроэнергокар-
тирования позволяет объективизировать наличие 
того или иного вида дезадаптации на стресс. 
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В условиях напряженного ритма современной 
жизни, эмоциональных и информационных нагру-
зок нередко когнитивные нарушения  развиваются на 
фоне психовегетативного синдрома (ПВС) в рамках 
тревожного или тревожно-депрессивного расстрой-
ства. Как правило, когнитивный дефицит представ-
лен легкими и умеренными нарушениями. Согласно 
статистике, более чем у 25% пациентов общесомати-
ческой сети имеет место ПВС [1]. У одних пациентов 
вегетативные симптомы являются ведущими в кли-
нической картине заболевания, у других на первый 
план выступают психические расстройства [5].  Ког-
нитивные нарушения сосуществуют с тревожными и 
депрессивными состояниями, со временем могут про-
грессировать, приводить к профессиональной и соци-
альной дезадаптации [11]. 

ПВС – наиболее распространенная форма син-
дрома вегетативной дистонии (СВД). Более чем в 70% 
случаев СВД выносится в основной диагноз под гри-
фом соматической нозологии G90.9 – расстройство 
вегетативной (автономной) нервной системы неуточ-
ненное или G90.8 – другие расстройства нервной си-
стемы. Однако в подавляющем большинстве случаев 
причиной ПВС являются психические нарушения 
тревожного или тревожно-депрессивного характера в 
рамках невротических нарушений, реже – эндогенно-
го заболевания.   

Впервые термин «психовегетативный синдром» в 
середине прошлого века предложил немецкий иссле-

дователь W.Thiele для обозначения надсегментарных 
вегетативных расстройств [32]. В структуре синдрома 
указывались разнообразные вегетативные нарушения: 
бледность и гиперемия кожных покровов, тремор, ги-
пергидроз, тахикардия и брадикардия, гипертония и 
гипотония, алгические ощущения, дисфункции раз-
личных систем и органов. Психовегетативный син-
дром обозначался как «вегетативный невроз» [21], 
«общий психосоматический синдром» [22].

В отечественной литературе данный термин за-
крепился благодаря работам академика А.М. Вейна, и 
до сих пор его используют для обозначения СВД, свя-
занного с психогенными факторами и как проявление 
эмоциональных и аффективных расстройств [7].

В зарубежной литературе для обозначения по-
добных пациентов был предложен термин «Medical 
Unexplained Symptoms», что буквально означает «С ме-
дицинской точки зрения необъяснимые симптомы». 
В настоящее время этот термин заменяет понятие 
«соматизация» и является наиболее приемлемым для 
описания большой группы пациентов, физические 
жалобы которых не верифицируются традиционными 
диагнозами [29].

ПВС занимает значительное место в клинической 
картине невротических и психосоматических забо-
леваний. В настоящее время накопилось достаточно 
фактического материала, позволяющего говорить об 
облигатности вегетативных нарушений при невроти-
ческих и психосоматических заболеваниях [6].

Когнитивные нарушения на фоне психовегетативного 
синдрома. Клинические, нейропсихологические 
и нейрофункциональные аспекты

В.И. Шмырев1,3, В.В. Бояринцев1,2, В.Н. Ардашев2, Л.П. Соколова1,2, И.В. Князева1

1ФГБУ «Учебно-научный медицинский центр» УД Президента РФ,

 2ФГБУ «Клиническая больница №1» УД Президента РФ, 3ФГБУ «Центральная клиническая больница» УД Президента РФ

Часто додементные когнитивные нарушения развиваются на фоне психовегетативного синдрома (ПВС) в рамках 

тревожного и тревожно-депрессивного расстройств. С целью изучения метаболизма головного мозга было обследовано 

60 человек в возрасте до 55 лет с додементными (легкими и умеренными) когнитивными нарушениями на фоне ПВС и 

20 – условно-здоровых добровольцев без признаков когнитивного снижения – контрольная группа. Состояние метабо-

лизма мозга оценивалось по данным нейроэнергокартирования – электрофизиологического метода, основанного на 

регистрации уровня постоянных потенциалов (УПП). Нормальные показатели УПП зарегистрированы лишь в 32% слу-

чаев. Повышенные показатели метаболизма встречались у 45,9 % пациентов с ПВС, сниженный метаболизм – у 21,6%. 

Учитывая полученные данные о повышении метаболических процессов у 45,9 % испытуемых, которые свидетельствуют 

о включении резервного пути обмена, пациентам с додементными (легкими и умеренными) когнитивными нарушениями 

на фоне ПВС целесообразно рекомендовать седативную терапию в сочетании с антиоксидантами, нестимулирующими 

нейрометаболическими препаратами.

Ключевые слова: психовегетативный синдром, когнитивные расстройства, нейроэнергокартирование.

Background: Often the mild cognitive disorders develop in background of psycho-vegetative syndrome (PVS) not 

infrequently in frames of anxiety or anxiety depressive disorders. To study cerebral metabolism, 60 patients with age under 

55 with mild cognitive disorders and 20 healthy volunteers without signs of cognitive disorders as a control were examined. 

Cerebral metabolism was estimated with help of neuroenergymapping (NEM) - the detection of level of constant potentials 

(LCP). Normal results of LCP were obtained in 32%. Increased metabolism was observed in 45,9 %. Decreased metabolism was 

seen in 21,6%. Assuming all the data on increased metabolic processes in 45,9 % of the examined subjects that indicate to the 

activation of backup pathways, it is reasonable to recommend sedation in combination with antioxidants and non-stimulating 

neurometabolic drugs to the patients with mild cognitive disorders with background PVS.

Key words: psychovegetative syndrome, cognitive disorders, neuroenergomapping.
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Психовегетативный синдром является обязатель-
ным и включен в диагностические критерии боль-
шинства тревожных расстройств:  панические рас-
стройства (F41.0 по МКБ-10), фобические тревожные 
расстройства (F40.0),  соматоформную дисфункцию 
вегетативной нервной системы (F45.3), невротиче-
ские расстройства (F48.0), расстройства сна неоргани-
ческой этиологии (F51.0) и т.п.  

Пациенты с данной патологией наряду с соматиче-
скими, вегетативными жалобами часто предъявляют 
жалобы когнитивного характера: на  замедленность 
мыслительных процессов, снижение творческого по-
тенциала, вязкость мыслей, трудность сосредоточить-
ся, забывчивость, отвлекаемость, снижение работо-
способности и т.д. В большинстве случаев они носят 
исключительно субъективный характер и не под-
тверждаются объективной клинической оценкой и 
результатами нейропсихологических тестов, которые 
остаются в пределах принятых для возраста нормати-
вов. Это так называемые субъективные нарушения па-
мяти (термин, широко распространенный в зарубеж-
ной литературе, который фигурирует в качестве само-
стоятельного синдромального диагноза) – активные 
жалобы пациента на снижение памяти, забывчивость, 
высказанные спонтанно, без наводящего вопроса [10]. 
Однако депрессия, особенно выраженная, может так-
же приводить к объективным нарушениям памяти, 
подтверждаемым нейропсихологическими тестами. 
Без правильной и своевременной терапии наступает 
быстрая профессиональная и социальная дезадапта-
ция.                          

В настоящее время электрофизиологические ха-
рактеристики и показатели нейрометаболизма доде-
ментных расстройств у пациентов с ПВС недостаточ-
но изучены, однако именно данные этих исследова-
ний позволят объективизировать жалобы пациентов, 
повысить эффективность лечения и профилактики 
когнитивных нарушений. 

Цель нашей работы – изучение клинических, ней-
ропсихологических и нейрофункциональных особен-
ностей функционального (резервного) метаболизма 
головного мозга по данным нейроэнергокартирова-
ния (НЭК) при легких и умеренных (додементных) 
когнитивных расстройствах на фоне ПВС.

Материалы и методы
Нами было обследовано 60 пациентов в возрасте до 

55 лет с додементными (легкими и умеренными) ког-
нитивными нарушениями на фоне ПВС  и 20 условно-
здоровых добровольцев без признаков когнитивного 
снижения – контрольная группа.

Состояние метаболизма мозга оценивали по дан-
ным нейроэнергокартирования (НЭК) – электрофи-
зиологического метода, основанного на регистрации 
уровня постоянных потенциалов (УПП) – медленно-
меняющихся потенциалов милливольтного диапазо-
на, отражающих мембранные потенциалы нейронов, 
глии и гематоэнцефалического барьера [16].

НЭК проводили на аппаратно-программном ком-
плексе для индикации, регистрации и анализа медлен-
ной электрической активности мозга «Нейроэнерго-
картограф» в 12 стандартных отведениях. Активность 
нейрометаболизма оценивали по фоновому УПП, 
который регистрировали в течение 5 мин. Затем про-
водили функциональные афферентные пробы: трех-
минутную гипервентиляцию, моделирующую физи-
ческий стресс, с постгипервентиляционным перио-
дом (3 мин), в течение которого показатели УПП при 
хорошей адаптации организма должны восстановить-
ся до исходного, фонового уровня. Проводили тест 
свободных литеральных ассоциаций или тест быстрой 
словесности (модель эмоционального стресса), когда 
пациента просят называть как можно больше слов на 
определенную букву в течение 3 мин.

НЭК выполняли 37 пациентам с легкими и уме-
ренными (додементными) когнитивными расстрой-
ствами на фоне ПВС.

Кроме НЭК, всем 60 пациентам проведено ней-
ровизуализационное обследование (компьютерная 
и/или магнитно-резонансная томография головного 
мозга – КТ, МРТ).

 Для оценки когнитивного статуса всем пациентам 
проводили комплексное  нейропсихологическое те-
стирование по Хомской с использованием валидизи-
рованных шкал: 

- Краткая шкала оценки психического статуса 
(Mini-mental State Examination, MMSE, 1975); 

- Батарея лобной дисфункции (Frontal assessment 
battery, FAB, 1999); 

- исследование уровня устойчивости внимания по 
таблицам Шульте;

- тест Мюнстерберга для определения избиратель-
ности и переключения внимания;

- оценка функции кратковременной памяти с 
помощью модифицированного теста Лурии-
Рубинштейна (тест заучивания 10 слов), теста 12 
чисел;

 - анализ Опросника жалоб пациента  когнитивного 
характера (ОЖПКХ), оценивающего выражен-
ность различных аспектов нарушения памяти, 
внимания, мышления;

- Субъективная шкала оценки основных проявле-
ний астенического синдрома (СШООПАС);

- оценка эмоционально-личностного статуса с ис-
пользованием Госпитальной шкалы тревоги и 
депрессии (Hospital Anxiety and Depression scale - 
HADS, 1983), теста Спилбергера – Ханина (State-
Trait Anxiety Inventory);

- выявление вегетативной дисфункции (в баллах) 
с использованием опросника – вегетативной анкеты 
(A.M. Вейн, 1991).  

       
Результаты и обсуждение 
При оценке вегетативного статуса пациентов по 

данным  Опросника для выявления вегетативной дис-
функции было обнаружено, что у пациентов с тревож-
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ным и депрессивным расстройствами имелась выра-
женная вегетативная дисфункция (37,1 балла), не раз-
личавшаяся у обследованных по степени проявления.   

У 20 (33%) обследованных пациентов отмечался 
ПВС с паническими атаками разной частоты.

При анализе эмоционального состояния у всех па-
циентов с додементными когнитивными расстойства-
ми (ДКР) на фоне ПВС определялся повышенный 
уровень тревоги (личностная тревожность - 49,7 бал-
ла, реактивная тревожность – 33,4 балла) по данным 
шкалы Спилбергера – Ханина; 10,2 балла по данным 
HADS. Депрессивное расстройство разной степени 
выраженности выявлено у 34,6% обследованных (по 
данным HADS).

Результаты нейропсихологического  исследования 
показали, что при ДКР на фоне ПВС чаще всего встре-
чаются нейродинамические нарушения когнитивных 
функций. Жалобы  на  невнимательность, трудность 
сосредоточиться (выявлены у 94%),   на быструю утом-
ляемость (в 80%), а также на сонливость днем, неяс-
ность в голове (в 73 %) характеризуют нейродинами-
ческий тип когнитивного дефекта, который возникает 
при страдании первого «энергетического» структурно-
функционального блока (СФБ) мозга (неспецифиче-
ские структуры среднего и промежуточного мозга) [8]. 
Наличие нейродинамического типа когнитивного де-
фекта подтверждает и большое количество баллов при 
проведении СШОПАС (65,4 балла). 

Реже  в данной группе определялись снижение бы-
строты мыслительных процессов, элементы замедлен-
ности мышления (21%), нарушение способности бы-
стро переключаться и менять вид деятельности,  сни-
жение мотивации (20,5%). Эти когнитивные наруше-
ния можно обозначить как нейрорегуляторные. Такие 
жалобы характерны для страдания в основном третье-
го СФБ мозга (лобные структуры) [8]. Подобный тип 
когнитивных нарушений  подтверждается снижением 
уровня внимания и работоспособности, выявляемым 
по таблицам Шульте (42,9 с).  

Здесь следует сказать, что при развитии когнитив-
ного дефицита на  фоне хронической патологии мозга 
нейропсихологические расстройства возникают, как 
правило,  последовательно: вначале развиваются ней-
родинамические, затем – нейрорегуляторные, после 
этого – операциональные. Таким образом, появле-

ние нейрорегуляторных нейропсихологических рас-
стройств у пациента характеризует более выраженную, 
глубокую стадию развития патологии. Следовательно, 
несмотря на кажущуюся на первый взгляд «функ-
циональность» когнитивных расстройств при ПВС, 
эти изменения достаточно серьезны и проявляются 
нейропсихологическими изменениями, как при ор-
ганической патологии мозга (например, хронической 
ишемии мозга).

Операциональные нейропсихологические нару-
шения, характерные для страдания второго СФБ моз-
га, у пациентов с ДКР на фоне ПВС не определялись.

По данным теста Мюнстерберга (16,3 слова) и 
по степени снижения количества запоминаемых 
слов (6,8 слова) и чисел (4,8 числа) у пациентов с 
ПВС выявлялась большая степень нарушения из-
бирательности и переключения  внимания и крат-
ковременной памяти на числа.

Обследование состояния резервного (функцио-
нального) метаболизма методом НЭК было прове-
дено 37 пациентам.  

Как видно на рис. 2, в большинстве случаев 
(45,9%) определяется повышение активности ре-
зервного метаболизма (катаболизма кетоновых тел, 
аминокислот, анаэробного катаболизма глюкозы), 
что указывает на его напряженность, состояние пе-
ревозбуждения мозга [20].

В 21,6% случаев отмечено понижение резервного 
метаболизма, что говорит о переходе из первой (акти-
визация механизмов адаптации) в третью (истощение, 
угнетение адаптационных механизмов) стадию стрес-
са (Селье Г., 1960)  на фоне нарастания патологии, 
усугубления оксидативного стресса. Таким образом, в 
67,5% случаев обнаружены изменения общего уровня 
метаболизма мозга. Нормальный уровень резервного 
метаболизма, определяемого методом НЭК, был вы-
явлен в 32% случаев. 

Следует отменить, что оценка состояния резервно-
го метаболизма очень важна  в практической медици-
не для подбора адекватной терапии когнитивных рас-
стройств, в том числе и на фоне ПВС [13].

При оценке метаболической активности го-
ловного мозга в 83,7% случаев  выявлена межполу-
шарная асимметрия  с преобладанием изменений 
в правом полушарии (54%). Локальные изменения 
метаболизма отмечались преимущественно в ви-
сочных областях правого полушария и централь-
ных отделах.

Рис. 1. Даные нейропсихологического тестирования у пациен-
тов с ПВС. 
ЛТ – личностная тревожность; РТ – реактивная тревожность.

Рис. 2. Качественные изменения метаболизма по данным НЭК 
при ДКР на фоне ПВС.
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Функциональная асимметрия мозга играет суще-
ственную роль в обеспечении адаптивного поведения 
[2, 17]. Как известно, в норме у здорового человека ак-
тивность левого полушария больше, чем правого [4]. 

По данным некоторых авторов, у пациентов с па-
ническим расстройством отмечается уменьшение или 
сглаженность межполушарной асимметрии, что обу-
словлено преимущественно активационными процес-
сами в правом полушарии [18].

По данным Т.А. Доброхотовой и H.H. Брагиной, 
правое полушарие имеет более тесные связи с диэнце-
фальными отделами неспецифических систем, а левое 
– с активирующими системами ствола мозга [9].

Также о вовлечении теменно-височных областей 
коры правого полушария в процессы тревожной и 
неспецифической эмоциональной активации свиде-
тельствует ряд ЭЭГ-исследований [14,15, 24–26]. Из-
вестно, что в состоянии покоя при закрытых глазах у 
высокотревожных испытуемых по сравнению с низ-
котревожными обнаруживаются большие значения 
тета1- и бета1-мощности в теменно-височных обла-
стях коры правого полушария [3].

Преимущественная активация правой теменно-
височной области при негативных эмоциях обнаруже-
на при регистрации поздних компонентов когнитив-
ных вызванных потенциалов [23, 27].

В ряде работ по изучению панического расстрой-
ства (Raiman E.M. и соавт., 1984,1986,1989) выявлена 
избыточная активация систем, связанных с правым 
гиппокампом, и преобладание тета-диапазона в пра-
вом полушарии, особенно в условиях депривации сна, 
что свидетельствует о готовности к реализации пани-
ческой атаки. С другой стороны, результаты позитрон-
ной эмиссионной томографии (ПЭТ) свидетельству-
ют, что для больных паническим расстройством  ха-
рактерны нарушения в области парагиппокампальной 
извилины головного мозга и снижение метаболизма в 
правом амигдалогиппокампальном регионе [28].

Метод НЭК, как и ПЭТ, оценивает состояние ути-
лизации (метаболизма) глюкозы мозгом, а следова-
тельно, и состояние энергетической активности мозга 
[19]. Но если ПЭТ показывает состояние основного 
вида энергообмена – аэробного катаболизма глюкозы, 
то НЭК в основном отражает состояние его резервно-
го звена – анаэробного гликолиза, катаболизма кето-
новых тел, аминокислот [12]. На фоне хронического 
или выраженного стресса развиваются тревожные и/
или тревожно-депрессивные расстройства, в резуль-
тате повышается функциональная активность мозга, 
включаются процессы анаэробного гликолиза – раз-
вивается ацидоз. НЭК основан на измерении УПП, 
который отражает состояние кислотно-щелочного 
равновесия на границе гематоэнцефалического барье-
ра. Чем ниже рН, тем выше УПП [31].

Полученные нами результаты по данным НЭК о 
преимущественно повышенной метаболической ак-
тивности мозга (в 54 % в правом полушарии головного 
мозга, в 70 % в теменной и височной областях) у паци-
ентов с ДКР на фоне ПВС свидетельствуют о недоста-
точности основного пути аэробного катаболизма глю-
козы у этих пациентов и включении  резервного пути 
метаболизма – анаэробного гликолиза, катаболизма 
кетоновых тел и аминокислот. 

Выявленная межполушарная асимметрия свиде-
тельствует о том, что поражение правого полушария 
чаще проявляется совокупностью клинических син-
дромов, характерных для дисфункции диэнцефальных 
отделов мозга. Вероятно, правая теменно-височная 
область в большей степени связана с эмоциональной 
реактивностью, аффективным восприятием и реак-
тивностью вегетативной нервной системы, что при-
водит к нарушению адаптивного поведения. Однако 
детального исследования роли межполушарной асим-
метрии в патогенезе пароксизмальных и перманент-
ных тревожных и психосоматических расстройств не 
проводилось, поэтому требуется дальнейшее изучение 
данного вопроса.

      
Заключение
Изучение особенностей функционального (ре-

зервного) метаболизма головного мозга с помощью 
НЭК при легких и умеренных (додементных) когни-
тивных расстройствах на фоне ПВС позволяет ин-
струментально объективизировать жалобы пациентов, 

   а                                                                  б
Рис. 3. Метаболическая активность при ДКР на фоне ПВС у па-
циента Н.С. 42 лет. 
а – значительное повышение. Устойчивая межполушарная 
асимметрия по лобным отделам со снижением  справа и по 
теменным отделам с повышением справа;
б – умеренное повышение. Устойчивая межполушарная 
асимметрия по теменным отделам D<S.

Рис. 4. Межполушарная асимметрия (МПА).

Рис. 5. Наиболее выраженные изменения по областям.
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которые в большинстве случаев носят исключительно 
субъективный характер и не подтверждаются объек-
тивной клинической оценкой и результатами нейроп-
сихологических тестов. Методы МРТ, КТ головного 
мозга в большинстве случаев не выявляют морфо-
логических изменений вещества головного мозга у 
пациентов с ПВС на фоне тревожного и тревожно-
депрессивного расстройств. ПЭТ регистрирует стой-
кие изменения метаболизма головного мозга. НЭК 
– более чувствительный метод, который показывает 
функциональное состояние мозга в динамике и позво-
ляет оценить особенности измененного нейрометабо-
лизма, определить стадию развития патологического 
процесса, подобрать терапию и оценить эффектив-
ность проводимого лечения.

Полученные данные о наличии не только нейро-
динамических, но и нейрорегуляторных изменениях в 
нейропсихологическом статусе дают основания пред-
полагать, что ПВС с когнитивными расстройствами 
следует рассматривать не как функциональное рас-
стройство нервной истемы, но как органическую па-
тологию головного мозга.

Учитывая полученные данные о преимуществен-
ном повышении метаболических процессов у 46 % ис-
пытуемых, которые свидетельствуют о включении ре-
зервного пути обмена, целесообразно пациентам с до-
дементными (легкими и умеренными) когнитивными 
нарушениями на фоне ПВС рекомендовать седатив-
ную терапию в сочетании с антиоксидантами,  нести-
мулирующими нейрометаболическими препаратами.
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Синдром торакалгии, как и многие другие боле-
вые синдромы, занимает лидирующие позиции по 
частоте встречаемости как у «здоровых» пациентов, 
так и у лиц с уже установленной соматической па-
тологией. Это вторая по частоте причина обраще-
ния за экстренной медицинской помощью после 
острых болей в животе [1]. Несмотря на это, тора-
калгии, особенно несильные (за исключением кар-
диалгического синдрома), а также патогенетически 
связанные с ними клинически значимые биомеха-
нические изменения часто остаются за пределами 
зоны внимания как пациента, так и врача.

В подавляющем большинстве случаев тора-
калгия имеет многофакторный генез и, вопреки 
широко бытующим взглядам, обычно не связана 
с остеохондрозом, компрессионным поражением 
корешка нерва или нерва; ведущей ее причиной яв-
ляется сердечно-сосудистая патология [6-9], а при 
ее исключении – миофасциальные изменения [10] 
(рис. 1 и 2) и дисфункции ребер (рис. 3) [4,5]. В силу 
особенностей анатомического строения и иннерва-
ции боль, локализующаяся в этой области, может 
быть обусловлена наличием широчайшего спек-
тра заболеваний и состояний, в том числе и пред-
ставляющих опасность для жизни [7, 8]. К их числу 
можно отнести: заболевания сердечно-сосудистой 
системы (различные формы ишемической болезни 
сердца, перикардиты, ревматические поражения 

сердца, расслаивающая аневризма аорты и др.), 
бронхолегочной системы (плевриты, плевропнев-
монии, пневмо- и гемоторакс, эмфизема средосте-
ния, обструктивная патология легких в фазе обо-
стрения и др.); патологию опорно-двигательной 
системы (травмы, состояния после торакальных 
оперативных вмешательств, остеопороз, сколиозы, 
гиперкифозы и кифосколиозы грудного отдела по-
звоночника и т.д.).

Важное клиническое значение синдрома то-
ракалгии (и формирующих его биомеханических, 
миофасциальных и рефлекторных нарушений) при 
локализации в верхних отделах грудной клетки в 
том, что он способствует ухудшению артериально-
го церебрального кровообращения и ограничению 
венозного оттока из полости черепа. В отличие от 
лиц с атеросклеротическим поражением сосудов, 
у больных с синдромом ФБ ВАГК в первую очередь 
страдает магистральный венозный кровоток вслед-
ствие большей степени компрессионной деформа-
ции вен при внешнем механическом воздействии, 
чем артерий. При этой локализации торакалгии 
также характерно развитие компрессионных со-
судистых и невральных синдромов в области шеи, 
плечевого пояса, рук.

При любой локализации он способствует фор-
мированию, сохранению и нарастанию ограни-
чения респираторной функции грудной клетки, 
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ухудшению бронхиальной проходимости, хрониче-
скому переутомлению дыхательной мускулатуры, 
нарушению работы кашлевого механизма очище-
ния бронхов и увеличению вследствие этого энер-
гетической стоимости дыхания, что в итоге быстро 
приводит к декомпенсации имеющейся легочной 
патологии.

Крайне негативное влияние синдром торакал-
гии оказывает на качество жизни больных вслед-
ствие возникновения различных вторичных боле-
вых синдромов, эпизодов головокружения, огра-
ничения объема движений в шейном и грудном от-
делах позвоночника, ребрах и плечевом поясе, раз-
вития и нарастания респираторного дискомфорта, 
диссомний, снижения работоспособности, форми-
рования когнитивно-мнестических нарушений [5].

Важным вопросом является адекватная диагно-
стика и дифференциальная диагностика синдрома 
торакалгии. Большое внимание необходимо уде-
лять сбору анамнеза, визуальной оценке пациен-
та, также важна рентгенологическая диагностика. 
При подозрении на ИБС (боль соответствующей 
локализации) обязательно проводится электрокар-
диография. Диагностика должна включать в себя 
консультации профильных специалистов – кардио-
лога, пульмонолога, гастроэнтеролога и др. в соот-
ветствии с имеющейся у пациента симптоматикой. 
При наличии подвывихов ребер и иных биомеха-
нических дисфункций пациента должен осмотреть 
мануальный терапевт для определения возможно-
сти их коррекции. 

Крайне важным аспектом токакалгий, и в част-
ности торакального синдрома, в общем является 
их влияние на течение соматической патологии. 
На рис. 1. показана локализация триггерной точки 
(ТТ) в грудинной мышце, способной весьма кли-
нически убедительно имитировать стенокардию. 
Клинически сходную картину способны давать ТТ, 
расположенные на лучистых связках грудины, ее 
надкостнице. Немаловажно то, что наличие тако-
го триггерного пункта за счет соматовисцеральных 
рефлексов провоцирует рефлекторный спазм коро-
нарных артерий и, при наличии иных предраспола-
гающих факторов, способствует развитию ИБС и 
истинной стенокардии. 

Для кормящих матерей большую опасность 
представляет триггерный пункт в большой грудной 

мышце, представленный на рис 2. Эта точка часто 
активируется или формируется уже в первые дни 
после начала кормления, что обусловлено электро-
литными изменениями, биомеханической деком-
пенсацией. При наличии этой ТТ снижается реф-
лекс на сосание и нарушается молокоотделение, 
что приводит к застою молока, а характерные для 
ТТ отраженные вегетативные феномены способ-
ствуют нарушению трофики соска, развитию на 
нем трещин. В итоге существенно повышается риск 
развития мастита. По нашему многолетнему опыту, 
своевременная мягкотканная мануальная коррек-
ция подобных биомеханических изменений эффек-
тивна даже на стадии серозного мастита и должна в 
обязательном порядке проводиться в максимально 
ранние сроки для профилактики развития гнойно-
го процесса.

Особого внимания требуют пациенты с раз-
личной бронхолегочной патологией, как в фазе 
обострения, так и в ремиссии. По нашим данным 
(согласно анализу жалоб), у этих пациентов часто 
встречаются как торакалгии, так и болевые син-
дромы другой биомеханически связанной лока-
лизации, которые представлены в табл. 1. Обра-

Рис. 1. Наличие ТТ указанной локализации ведет к формиро-
ванию болевого синдрома, сходного со стенокардией, усили-
вающегося при нагрузках и часто сопровождающегося изме-
нениями ритма сердца (J.Travel & D.Simons, 1999).

Рис. 2. Наличие ТТ указанной локализации ведет к форми-
рованию болевого синдрома, сходного со стенокардией, 
усиливающегося при нагрузках.  Изменения ритма сердца 
нехарактерны (J.Travel & D.Simons, 1999). Часто встречается у 
кормящих матерей.

Таблица 1 
Локализация мышечно-скелетных болевых синдромов 

у пациентов с обострением ХОБ и БА+ХОБ

Локализация 

ХОБ
(n=182)

БА+ХОБ
(n=169)

Всего 
(n=351)

n % n % n %

Краниалгия 37 20,33 42 24,85 79 22,51

Цервикалгия 21 11,54 28 16,57 49 13,96

Торакалгия, в том числе 
синдром Титце 

18 9,89 35* 20,71 53 15,10

Боли в области 
плечевого пояса 

14 7,69 29* 17,16 43 12,25

Люмбалгия 41 22,53 26 15,38 67 19,09

Боли в области 
мечевидного отростка и 
эпигастрия 

16 8,79 32* 18,93 48 13,68

Боли в надлобковой 
области 

5 2,75 18* 10,65 23 6,55

* – p<0,01. Примечание. ХОБ – хроническая обструктивная бо-

лезнь, БА – бронхиальная астма.
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щает на себя внимание, что наличие сочетанной 
патологии (хронический обструктивный бронхит 
и бронхиальная астма) чаще (по большинству ло-
кализаций – достоверно) сопровождается актив-
ным предъявлением жалоб на наличие болевых 
синдромов.

Наличие болевых синдромов описанных лока-
лизаций оказывает существенное негативное влия-
ние на течение бронхолегочной патологии по цело-
му ряду причин. 

Во-первых, ограничивается эффективность 
всех фаз кашлевого механизма очищения бронхов 
(табл. 2), что неизбежно ведет к повышению риска 
обострений и ухудшает течение заболевания в слу-
чае их развития.

Во-вторых, наличие миофасциального синдро-
ма неизбежно ведет к усугублению бронхиальной 
обструкции за счет действия уже упомянутых сома-
товисцеральных рефлексов.

В-третьих, ухудшение альвеолярной вентиля-
ции неизбежно ведет к снижению локального кро-
вотока, как следствие страдает местный иммунитет, 
повышается вероятность развития рестриктивных 
измений на тканевом уровне и т.д. 

Таблица 2
Фазы кашлевого механизма дренирования легких 

(Зильбер А.П., 1989; Чучалин А.Г., Абросимов В.Н., 
2002):

I фаза — глубокий вдох, запасающий в легких необходимый 
объем воздуха, раскрывающий альвеолы и пути коллатеральной 
вентиляции.

II фаза — резкое и значительное возрастание внутрибрюш-
ного и внутригрудного давления, сопровождающееся компресси-
ей легких и интраторакальных дыхательных путей, вследствие бы-
строго синхронного сокращения диафрагмы, мышц шеи, грудной 
клетки, живота, поясничной области и таза при замкнутой голосо-
вой щели, когда в легких создается давление более 100 мм рт. ст.  
(свыше 14 кПа).

III фаза — мгновенное раскрытие голосовой щели, когда 
перепад внутрилегочного и атмосферного давления создает вы-
сокую объемную скорость (свыше 6 л/с) потока выдыхаемого воз-
духа, с большой аэродинамической энергией выбрасывающего 
из легких мокроту. 

Также обратил на себя внимание интересный 
факт. Повторный ретроспективный анализ жалоб 
на наличие болевых синдромов в анамнезе, про-
водившийся после мануальной коррекции био-
механических дисфункций и восстановления ре-
спираторной функции грудной клетки в рамках 
контроля эффективности проводимого лечения, 
дал неожиданный результат – увеличение числа 
пациентов, отмечавших наличие болевых син-
дромов до начала лечения. Так, в группе ХОБ+БА 
число пациентов, указывающих на наличие то-
ракалгии в анамнезе, достоверно (p<0,001) воз-
росло с 35 (20,71%) до 97 (57,40%), т.е. 36,69% 
больных в этой группе имели болевой синдром, 
но не предъявляли соответствующих жалоб. По 
другим локализациям картина была аналогичной. 
Дополнительный опрос выявил, что болевые син-

дромы соответствующей локализации действи-
тельно имели место, причем обычно длительно 
(до нескольких лет), однако не предъявлялись 
пациентами ввиду привычности и сложивших-
ся представлений об отсутствии перспектив их 
купирования. В большинстве этих случаев сила 
боли оценивалась в пределах 2–3, реже 4 баллов 
по 10-балльной шкале ВАШ, 4 пациента показа-
ли уровень 5 баллов. Все пациенты с жалобами на 
боль в 6 баллов и более активно предъявили их при 
первичном осмотре. Практически все пациенты с 
недавно возникшим болевым синдромом активно 
предъявляли жалобы на него. Таким образом, вы-
является факт значительной латентности болевых 
синдромов (преимущественно хронических и до 
4 баллов) торакальной и смежной локализации 
у пациентов с хронической бронхолегочной па-
тологией, что способно оказывать существенное 
влияние на течение этих заболеваний и прогноз. 
Также необходимо обратить внимание лечащих 
врачей всех специальностей на активное выяв-
ление подобных болевых синдромов и их макси-
мально раннюю патогенетически обоснованную 
коррекцию.

Таким образом, лечение при торакалгиях и био-
механических дисфункциях, не сопровождающих-
ся предъявлением активных жалоб на боль, должно 
быть комплексным, междисциплинарным, адек-
ватным генезу выявленных источников боли и ста-
дии основного заболевания. Наиболее эффективно 
сочетание патогенетически обоснованной фарма-
кологической терапии (в первую очередь нестеро-
идных противовоспалительных препаратов) и не-
медикаментозных методов (мягкотканная мануаль-
ная терапия, остеопатия, массаж, рефлексотерапия 
и т.д.). Профилактические мероприятия должны 
быть направлены на компенсацию или коррекцию 
факторов риска.
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Острые нарушения мозгового кровообращения 

(ОНМК) часто сопровождаются развитием венозных 
тромбозов и эмболических осложнений (ВТЭО), осо-
бенно при ОНМК по ишемическому типу. ВТЭО, к 
которым относят тромбоз глубоких вен (ТГВ), под-
кожных вен (тромбофлебит) и тромбоэмболию ле-
гочной артерии (ТЭЛА), на протяжении многих деся-
тилетий остаются одной из важнейших клинических 
проблем [ 1]. ВТЭО отягощают прогноз пациента с 
ОНМК. Пациенты с ОНМК представляют одну из 
групп наибольшего риска развития ВТЭО. Установле-
ны следующие факторы повышенного риска ВТЭО: 
паралич или парез, возраст старше 60 лет, длительный 
постельный режим [2]. Многие пациенты с невроло-
гической патологией относятся к группе более стар-
шего возраста, как правило, они отягощены сопут-
ствующей патологией, поэтому для них характерен 
более высокий риск осложнений [3].

Повышение настороженности лечащих врачей, 
качества диагностики, лечения и профилактики 
ВТЭО позволяет предотвратить фатальные ослож-
нения, предотвращает усугубление инвалидизации 
тяжелой категории пациентов с ОНМК. Непремен-
ным условием является строгое выполнение врача-
ми современных рекомендаций, разработанных на 
основе общемирового опыта.

Цель исследования – снижение частоты ВТЭО 
у пациентов с ишемическим инсультом (ИИ). Для 
достижения поставленной цели был проведен ана-
лиз ВТЭО, в том числе профилактики и лечения, у 
пациентов с ишемическим инсультом. 

Пациенты. В исследование включено 3352 боль-
ных с ИИ в острейший и острый периоды разви-
тия заболевания, находившихся на лечении в ФГУ 
ЦКБсП УД Президента РФ в течение 20 лет (1993–
2012). В разные годы за 20 лет в качестве профи-

Венозные тромбозы и эмболические осложнения 
у пациентов с ишемическим инсультом: 20-летний 
опыт профилактики и лечения

В.И. Шмырев, А.А. Калинин, А.С. Васильев, Е.Н. Олейникова
ФГБУ «Центральная клиническая больница с поликлиникой» УД Президента РФ,

 ФГБУ «Учебно-научный медицинский Центр» УД Президента РФ

В настоящее время широко распространены различные методы профилактики венозных тромбозов и эмболических 

осложнений (ВТЭО). Несмотря на наличие большого спектра фармакологических препаратов, механической профилак-

тики, осведомленности врачей различного профиля, ВТЭО имеют место быть. Достаточно четко подобраны алгоритмы 

лечения хирургических пациентов – в настоящее время в нашем стационаре у данной категории больных ВТЭО сведены 

к минимуму. В то же время у определенной категории пациентов, например, находящихся на лечении в блоке интен-

сивной неврологии, перенесших острые нарушения мозгового кровообращения, частота развития ВТЭО сохраняется 

на определенном уровне. За прошедшие годы тенденция к развитию ВТЭО и летальности, связанной с ними, стремится 

к снижению. В данной работе нами выделен ряд независимых факторов, влияющих на развитие ВТЭО у пациентов с 

ишемическим инсультом. Пациенты, перенесшие острое нарушение мозгового кровообращения, как правило, старше-

го возраста, имеют сопутствующую патологию и усугубляющие факторы риска развития ВТЭО. В работе проведена 

оценка эффективности профилактики ВТЭО на стационарном этапе различными фармакологическими препаратами. 

Выявлены факторы риска, существенно влияющие на развитие ВТЭО у данной категории пациентов. 

Ключевые слова: ишемический инсульт, венозные тромбозы и эмболические осложнения.

Currently, various prophylactic techniques for preventing complications of venous thromboembolism (VTE) are widely 

spread.  Despite of a wide range of pharmaceutical products , mechanical prophylactic techniques and high physician’s 

awareness  VTE  cases are still met.  Algorithms  for surgical patients  are quite clear;  currently, VTE complications in our hospital 

are minimal.  At the same time  there is a  category of patients , for example,   in  an   intensive neurology department  with acute  

cerebral blood circulation disorders  in who VTE  risks are  real  at some stages.   Lately, one can see a decreasing tendency  

in VTE  complicaitons  and death outcomes due to it.   In the present article  the authors   define  a number of independent 

factors which influence   VTE  in patients with  the ischemic stroke . Patients with stroke are usually of older age, have a number 

of accompanying diseases  and risk factors contributing to  VTE  development. This paper analyzes the effectiveness of VTE 

prophylaxis at the hospital with  various pharmacological preparations.  The authors  also define risk factors  which may have a 

marked  effect at VTE onset in this group of patients. 

Key words: ischemic stroke, thromboembolic  complications
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лактики ВТЭО применялись различные препараты 
(по окончании острого и острейшего периодов ИИ, 
в которые все пациенты получали нефрагменти-
рованный гепарин – НФГ). Пациенты 1-й груп-
пы (n=1328) получали непрямые антикоагулянты 
(НАК) на стационарном этапе, пациенты 2-й груп-
пы (n=932) – низкомолекулярные гепарины, в 3-й  
группе пациентов (n=1092) был продолжен прием 
НФГ.

Все пациенты были госпитализированы в блок 
интенсивной неврологии, где проводили диагно-
стику и лечение ИИ. Не включали в исследование 
пациентов с геморрагическим инсультом, опухо-
левыми процессами головного мозга, пациентов, 
находившихся на реабилитации в более поздние 
сроки развития ИИ. Из исследования исключены 
пациенты, которым была противопоказана анти-
коагулянтная терапия. 

Методы исследования
Диагностика ишемического инсульта
• Сбор анамнеза, сопутствующей патологии. 
• Физикальное обследование, в том числе оцен-

ка неврологического статуса (общемозговая сим-
птоматика, менингеальные симптомы и очаговая 
неврологическая симптоматика). 

• Лабораторные исследования (клинический 
анализ крови, включая количество тромбоцитов), 
биохимический анализ (содержание глюкозы, кре-
атинина, мочевины, билирубина, общего белка, 
электролитов, креатинфосфокиназы), исследова-
ние системы гемостаза крови (содержание фибри-
ногена, активированное частичное тромбопласти-
новое время, международное нормализованное от-
ношение), общий анализ мочи.

• Инструментальные исследования - основу ин-
струментальной диагностики при инсульте соста-
вили методы нейровизуализации, в частности ком-
пьютерная томография и магнитно-резонансная 
томография.

Диагностика ВТЭО
Компрессионное ультразвуковое дуплексное ангио-

сканирование позволяет оценить состояние стенок и 
просвета вен, наличие в них тромботических масс, 
характер тромба (окклюзивный, пристеночный, 
флотирующий), его дистальную и проксимальную 
границы, проходимость глубоких и перфорантных 
вен и даже ориентировочно судить о давности про-
цесса.

Пациентам проводились рутинные методы об-
следования – электрокардиография, рентгентгено-
графическое исследование легких, эхокардиогра-
фическое исследование 

Рентгеноконтрастная флебография целесоо-
бразна лишь при распространении тромбоза выше 
проекции паховой связки, когда точному опреде-
лению локализации верхушки тромба с помощью 

ультразвукового ангиосканирования может препят-
ствовать метеоризм. 

Радионуклидное сканирование (сцинтиграфия) 
легких. Сниженное накопление препарата или 
полное его отсутствие в каком-либо участке ле-
гочного поля свидетельствует о нарушениях кро-
вообращения в этой зоне. Последние могут быть 
вызваны не только ТЭЛА, но и ателектазом, опу-
холью, бактериальной пневмонией и другими за-
болеваниями, которые должны быть исключены 
при рентгенологическом исследовании. Отсут-
ствие нарушений легочной перфузии позволя-
ет исключить наличие легочной эмболии. В на-
стоящее время с появлением мультиспиральной 
компьютерной ангиографии метод сцинтиграфии 
ушел на второй план. 

Зондирование правых отделов сердца и ангиопуль-
монография. Метод позволяет достоверно оценить 
тяжесть гемодинамических расстройств, опреде-
лить характер и объем эмболического поражения. 
Нормальная легочная ангиограмма позволяет ис-
ключить ТЭЛА.

Спиральная компьютерная томография с кон-
трастированием легочных артерий. Метод позво-
ляет получить ту же информацию, что и ангио-
пульмонография, но гораздо менее инвазивен и 
более безопасен. В связи с этим в лечебных учреж-
дениях, располагающих возможностью для прове-
дения такого исследования, его стоит предпочесть 
ангиографии.

Лечение ишемического инсульта сонаправлено 
с лечением/профилактикой ВТЭО. 
Базисная терапия. Контроль артериального дав-

ления, лечение сопутствующей патологии сердца: 
антиаритмические препараты по показаниям, про-
тивоинфекционные — при септическом эндокар-
дите и т.д. Регуляция водно-солевого обмена про-
водится инфузионной терапией под контролем рН-
метрии, осмолярности мочи и крови, электролитов 
и биохимического анализа крови. 

Антикоагулянты. Гепарин вводили  внутривенно  
капельно 1000 ЕД/ч. Дозу корригировали под кон-
тролем показателей свертывания: добивались дву-
кратного повышения показателя активированного 
частичного тромбопластинового времени по срав-
нению с начальным показателем. Антикоагулянт-
ную терапию пациентам проводили в острейшем 
периоде ИИ. 

Затем к терапии добавляли непрямые антикоа-
гулянты: фенилин, синкумар, варфарин, дикума-
рин. 

Антиагреганты назначаются уже с 3–5-го дня 
инсульта и могут применяться годами и даже по-
жизненно курсами или постоянно. Назначали со-
судистые препараты, обладающие антиагрегантной 
активностью: трентал, бета-блокаторы, антагони-
сты кальция, стугерон, кавинтон, эуфиллин. 
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Нейропротекторная терапия.  С первого же дня 
внутривенно капельно можно назначать церебро-
лизин (10–20 мл), ноотропил (12 г в сутки). 

Профилактика ВТЭО
Основываясь на данных литературы и собствен-

ных наблюдениях, в нашем стационаре в течение 
последних 10 лет усовершенствовался подход к 
профилактике и диагностике ВТЭО. Большинство 
пациентов относятся к группе повышенного ри-
ска развития ВТЭО. Наибольший интерес пред-
ставляют экстренные пациенты с ОНМК, с АДЭ, 
осложненной нарушениями движения (постель-
ный режим), опухолевыми процессами. Пациенты 
преклонного возраста, как правило, отягощены со-
путствующей соматической патологией, онкологи-
ческими заболеваниями, которые повышают риск 
развития ВТЭО. Стоит отметить высокую насторо-
женность и информированность врачей неврологи-
ческой службы на предмет ТГВ – выявление ТГВ 
происходит на все более ранних стадиях. Широкое 
применение высокоинформативного метода диа-
гностики ТГВ – цветового дуплексного сканиро-
вания (ЦДС) вен позволяет также выявлять ТГВ на 
все более ранних стадиях развития, что способству-
ет предотвращению развития еще более тяжелого 
осложнения – ТЭЛА. 

Всем пациентам с момента госпитализации в 
стационар выполнялась механическая тромбопро-
филактика с помощью эластичной градуированной 
компрессии нижних конечностей. Гепаринотера-
пия при лечении ИИ проводится в острейшем и 
остром периоде. В ранние годы – в начале исследо-
вания – пациентам после НФГ назначали непрямые 
антикоагулянты (в то же время эта терапия является 
профилактикой ВТЭО, мы выделили этих пациен-
тов в отдельную группу – 1-ю). С наступлением эры 
низкомолекулярных гепаринов (НМГ) в нашем ста-
ционаре проводилась тромбопрофилактика этими 
препаратами (2-я группа). Дозировка НМГ осущест-
влялась по рекомендации фирмы- производителя 
и рассчитывалась исходя из массы тела пациента и 
клинической ситуации. В разные периоды в нашей 
клинике использовались следующие препараты НМГ: 
клексан (enoxaparin sodium) в дозе 80 мг в сутки, фраг-
мин (dalteparin sodium) по 100 МЕ на 1 кг массы тела 
дважды в сутки, фраксипарин (nadroparinum calcium) 
вводили исходя из массы тела пациента. В некоторых 
случаях продолжали лечение/профилактику НФГ 
(3-я группа пациентов).

Профилактику ВТЭО продолжали до выписки 
из стационара. На амбулаторный этап пациентам 
назначали профилактику в зависимости от степени 
риска развития ВТЭО на момент выписки. 

Лечение ВТЭО
Тромбоз глубоких вен. При подтверждении ТГВ 

по данным ЦДС учитывался верхний уровень рас-

пространения тромботических масс и наличие/от-
сутствие флотации верхушки тромба. 

Нами применялась методика тромбэктомии 
из магистральных вен в сочетании с их парциаль-
ной окклюзией (пликацией). Если тромботиче-
ские массы исходили из системы подкожных вен 
нижних конечностей, производили операции на 
подкожных венах. Выполняли перевязку сафе-
нофеморального соустья по общепринятой ме-
тодике с обязательной интравазальной ревизией 
сафенофеморального соустья на предмет выяв-
ления тромботических масс и выполнения тром-
бэктомии при их наличии. Показанием к про-
ведению подобных оперативных вмешательств 
были наличие доказанного при обследовании фло-
тирующего тромба в глубоких и/или поверхност-
ных венах нижних конечностей до уровня общей 
бедренной вены или дистальных отделов наружной 
подвздошной вены. 

При наличии доказанного флотирующего тром-
ба в средних и проксимальных отделах наружной под-
вздошной вены, внутренней подвздошной вене и/или 
нижней полой вене при состоявшейся ТЭЛА и наличии 
флотирующего тромбоза любого уровня в системе вен 
нижних конечностей проводили имплантацию кава-
фильтра. 

Пациентам, перенесшим оперативное вмеша-
тельство на магистральных венах, имплантацию 
кава-фильтра, регионарный тромболизис, введение 
гепарина и коррекцию его дозы начинали спустя 
5–6 ч после операции в течение 5–7 дней с после-
дующим переводом пациента на непрямые анти-
коагулянты. 

При отсутствии данных, указывающих на фло-
тацию верхушки тромба по результатам ЦДС, паци-
ентам проводили медикаментозную терапию и вто-
ричную профилактику ВТЭО. Назначали гепарин в 
дозе 20 тыс. ЕД в сутки. 

ТЭЛА. В зависимости от клинической картины 
– поражения легочной ткани, признаков острой 
дыхательной недостаточности, наличия противо-
показаний решался вопрос о назначении тромбо-
литической терапии. Всем пациентам с подтверж-
денной ТЭЛА проводили экстренную и долго-
временную тромбопрофилактику. Сроки терапии 
прямыми антикоагулянтами зависели от вида 
тромботического поражения венозной системы, 
состояния пациента. 

Статистическая обработка результатов. Полу-
ченные результаты заносили в электронные базы 
данных. Статистический анализ проводили в па-
кетах статистических программ Excel (версия ХР). 
Для сравнения результатов обследования больных 
двух групп рассчитывали средние значения резуль-
татов каждого теста, рассчитывали доверительные 
интервалы (σ) с учетом коэффициента Стьюдента. 
Результаты считались статистически достоверно 
значимыми при р<0.05. 
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Результаты и обсуждение
Выявлены закономерности распределения па-

циентов с ИИ по возрасту и полу. Наиболее часто 
ИИ развивался среди мужчин в возрасте от 60 до 70 
лет, а среди женщин – в более позднем возрасте – в 
70–80 лет (табл. 1).

Как видно из табл. 1, большинство пациентов 
составили старшую возрастную группу (старше 
60 лет – 2427 пациентов, или 72,4%). При анализе 
половозрастных характеристик в трех группах па-
циентов отмечалась та же тенденция, достоверных 
различий в группах не получено. 

На рис. 1 приведена одна из схем индивиду-
альной оценки риска ВТЭО у нехирургических 
больных, предложенная экспертами «Российских 
клинических рекомендаций по диагностике, ле-
чению и профилактике ВТЭО» [1]. В настоящее 
время нет единого мнения о весомости различ-
ных факторов риска ВТЭО и их сочетаний. На 
наш взгляд, предложенная схема является опти-
мальной и позволяет оценить риск у нашей кате-
гории пациентов. В табл. 2 приведены данные о сопут-

ствующей патологии и факторах риска 
развития ВТЭО у пациентов. Из табл. 2 и 
рис. 1 видно, что пациенты всех трех групп 
находятся в группе повышенного риска 
ВТЭО. 

Оценка средних баллов факторов ри-
ска свидетельствует о достоверно не раз-
личающихся средних показателях факто-
ров риска и предрасполагающих факторов 
развития ВТЭО в трех группах. Абсолют-
ные значения показателей говорят о вы-
соком риске развития ВТЭО во всех трех 
группах. 

Клиническая картина и зона пораже-
ния головного мозга важны для прогноза 
риска ВТЭО – сохранности, адекватности 
пациента, наличия нарушения движений 
и степени нарушения движений, вынуж-
денного постельного режима. У большей 
части пациентов имелось поражение в ка-
ротидном бассейне, почти у 80% пациен-
тов всех групп имели двигательные нару-
шения, что повышало фактор риска ВТЭО 
(табл. 3). 

Таблица 1 
Демографические характеристики пациентов, n=335

Мужчины Женщины

Всего  1629 (48,6%) 1723(51,4%)

31–50 лет
51–60 лет
61–70 лет
71–80 лет

81 год и старше

188 (11,5%)
474 (29,1%)
684 (42,0%)
283 (17,4%)

0 (0%)

74 (4,3%)
189 (11,0%)
513 (29,8%)
758 (44%)

189 (11,0%)

Таблица 2 
Сопутствующая патология и факторы риска ВТЭО, ИИ

1-я группа 
(НАК), 
n=1328

2-я группа 
(НМГ), 
n=932

3-я группа 
(НФГ), 
n=1092

Классы подверженности риску

Ишемический инсульт с 
параличом

1035 
(77,9%)

764 
(82,0%)

873 
(79,9%)

Острые заболевания легких 
с ИВЛ

78 (5,9%) 71 (7,6%) 69 (6,3%)

Недавний острый инфаркт 
миокарда

123 (9,3%) 63 (6,8%) 85 (7,8%)

ХСН III-IV ФК по NYHA 276 
(20,8%)

202 
(21,7%)

264 (24,%)

Острые заболевания легких 
без ИВЛ

101 (7,6%) 90 (9,7%) 107 (9,8%)

Сепсис 31 (2,3%) 25 (2,7%) 29 (2,7%)

Инфекция/острое воспале-
ние с постельным режимом

231 
(17,4%)

203 
(21,8%)

217 
(19,9%)

Инфекция/острое воспаление 
без постельного режима

165 
(12,4%)

135 
(14,5%)

149 
(13,6%)

Катетеризация 
центральной вены

1213 
(91,3%)

908 
(97,4%)

1004 
(91,9%)

Средний балл по классу 
риска ВТЭО

5,1 5,4 5,3

Предрасполагающие факторы

Варикоз вен нижних 
конечностей

654 
(49,2%)

432 
(46,4%)

543 
(49,7%)

Ожирение 324 
(24,4%)

217 
(23,3%)

312 
(28,6%)

Нефротический синдром 31 (2,3%) 24 (2,6%) 25 (2,3%)

Возраст старше 65 лет 678 
(51,1%)

486 
(52,1%)

656 
(60,1%)

Анамнез ВТЭО 47 (3,5%) 53 (5,7%) 65 (6,0%)

Активный рак 65 (4,9%) 54 (5,8%) 64 (5,9%)

Средний балл предраспо-
лагающих факторов

2,1 2,1 2,4

Рис. 1. Оценка риска ВТЭО.
ГЗТ – гормональная заместительная терапия; ИВЛ – искусственная вен-
тиляция легких; ХСН – хроническая сердечная недостаточность; NYHA 
–классификация тяжести ХСН Нью-Йоркской ассоциации сердца.
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Как видно из табл. 4, в группе пациентов, по-
лучающих НАК, ТЭЛА выявляли достоверно чаще, 
чем у пациентов, получающих профилактику НМГ 
или НФГ: частота развития ТЭЛА – массивной, суб-
массивной и немассивной – в данных группах до-
стоверно не различалась. Объем поражения легких 
определяли по клинической картине, результатам 
обследования – ранее сцинтиграфии легких и ан-
гиопульмонографии, в настоящее время – МСКТ в 
ангиорежиме. В нашем стационаре накоплен опыт 
диагностики ТЭЛА и были признаны информатив-
ность и специфичность метода МСКТ в ангиорежи-
ме для диагностики ТЭЛА. Тромбоз вен нижних ко-
нечностей развивался с достоверно более высокой 
частотой у пациентов, получавших НАК. Леталь-
ность вследствие ТЭЛА достоверно не различалась 
в трех группах (рис. 2). 

Варианты лечения ВТЭО представлены в табл. 5. 
Лечение проводилось в соответствии с вышеопи-
санным алгоритмом. Статистически достоверных 
различий между группами не получено по всем ви-

дам лечения. Частота кровотечений была выше в 
группе пациентов (не учитывались кровотечения 
после введения тромболитических препаратов), по-
лучавших профилактику НФГ. 

При аппроксимации кривых обнаруживается 
тенденция к снижению частоты ВТЭО в течение 20 
лет в стационаре. Можно уточнить ряд мероприя-
тий, которые позволили снизить частоту ВТЭО, 
снизить летальность вследствие ВТЭО и снизить 
частоту осложнений – появление современных пре-
паратов, расширение методов диагностики ВТЭО – 
доступность и высокая информативность методов 
ультразвукового ангиосканирования, расширение 
диагностики ТЭЛА – МСКТ-ангио органов груд-
ной клетки. Высокая информативность, высокая 
специфичность и малая инвазивность, быстрота 
исследования позволяют ускорить диагностику и 
в ускоренном порядке определить тактику лечения 
и вторичной профилактики ВТЭО. Стоит отметить 
высокую настороженность лечащих врачей – ран-
няя диагностика ТГВ также позволяет снизить ча-
стоту ТЭЛА. 

Заключение
ВТЭО представляют собой осложнение, резко 

ухудшающее состояние тяжелого пациента [4]. В 
нашем стационаре удалось снизить частоту ВТЭО. 

Таблица 3 
Особенности ишемического инсульта

1-я 
группа 
(НАК), 
n=1328

2-я 
группа 

(НМГ), 
n=932

3-я 
группа 

(НФГ), 
n=1092

Бассейн каротидных 
артерий

1003 
(75,5%)

932 
(74,1%)

798 
(73,1%)

Вертебробазилярный 
бассейн

325 
(24,5%)

241 
(24,1%)

294 
(26,9%)

В том числе пациенты с 
нарушением движения

1035 
(77,9%)

764 
(82,0%)

873 
(79,9%)

Таблица 4 
Развитие ВТЭО у пациентов с ишемическим инсультом

1-я 
группа 
(НАК), 
n=1328

2-я 
группа 

(НМГ), 
n=932

3-я 
группа 

(НФГ), 
n=1092

ТЭЛА 29 (2,2%) 10 (1,1%) 15 (1,4%)

Массивная 8 (27,6%) 2 (20%) 4 (26,7%)

Субмассивная 11 (37,9%) 4 (40%) 6 (40%)

Немассивная 10 (34,5%) 4 (40%) 5 (33,3%)

Тромбоз вен нижних 
конечностей

247 
(46,5%)

147 
(27,7%)

137 
(25,8%)

Флотация верхушки 76 (30,8%) 34 
(23,1%)

42 
(30,7%)

Илеофеморальный 
сегмент

49 (19,8%) 31 
(21,1%)

23 
(16,8%)

Бедренно-подколенный 
сегмент

74 (30%) 43 
(29,3%)

42 
(30,7%)

Тромбоз вен голени 99 (40,1%) 59 (40,1) 57 
(41,6%)

Тромбофлебит 
подкожных вен

25 (10,1%) 14 (9,5%) 15 
(10,9%)

Летальность вследствие 
ВТЭО

15 (1,1%) 8 (0,9%) 6 (0,5%)

Таблица 5 
Варианты лечения ВТЭО

1-я 
группа 
(НАК), 
n=1328

2-я 
группа 

(НМГ), 
n=932

3-я 
группа 

(НФГ), 
n=1092

Пликация ± тромбэктомия 
вен нижних конечностей

63 (4,7%) 25 (2,7%) 33 (3,0%)

Кава-фильтр 13 (1,0%) 9 (1,0%) 9 (0,8%)

Перевязка БПВ 22 (1,7%) 10 (1,1%) 8 (0,7%)

Тромболизис 8 (0,6%) 2 (0,2%) 4 (0,4%)

Осложнения 
(кровотечения)

10 (0,8%) 2 (0,2%) 18 (1,6%)

Рис. 2. Динамика развития ТЭЛА и тромбоза вен нижних ко-
нечностей.
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Однако риск развития ВТЭО, особенно с леталь-
ным исходом, имеет место. Стоит уделить особое 
внимание отбору пациентов для фармакологиче-
ской тромбопрофилактики, особенно расшире-
нию назначения НМГ. Несмотря на их более высо-
кую стоимость по сравнению с НФГ, значительно 
снижается частота геморрагических осложнений 
и выше эффективность препарата [4]. Стоит про-
должить и расширить показания к механической 
тромбопрофилактике, введение дополнительных 
методов, например, перемежающейся пневмати-
ческой компрессии, миостимуляции икроножных 
мышц у лежачих больных и др. [5, 6]. Не вызывает 
сомнения, что профилактику ВТЭО необходимо 
проводить всем пациентам c учетом имеющихся 
факторов риска [5]. Так, в соответствии с клини-
ческими рекомендациями Ассоциации флеболо-
гов России и Всероссийского общества хирургов, 
профилактика ВТЭО должна проводиться от 6 до 
14 сут. У больных с сохраняющимися факторами 
риска ВТЭО (в частности, при длительном огра-
ничении двигательного режима – остаточных яв-
лениях ИИ) следует рассмотреть вопрос о продле-
нии использования антикоагулянтов на срок до 6 
нед. В то же время эффективность и безопасность 
более длительной медикаментозной профилакти-
ки на данном этапе не изучены. Таким образом, 
решение о продлении медикаментозной профи-
лактики более 2 нед рекомендовано принимать 
индивидуально с учетом оценки ожидаемой поль-
зы и риска венозного тромбоза, а также опасно-
сти кровотечений и их возможных последствий у 
конкретного больного [3]. С целью преодоления 
расхождений между реальной клинической прак-
тикой и рекомендациями у больных, госпитали-
зирванных с ИИ, целесообразно оценивать риск 
венозного тромбоэмболизма и кровотечений как 
при поступлении в стационар, так и при выписке 
для принятия решений о проведении профилак-

тики ВТЭО антикоагулянтами и необходимости 
ее продления у каждого пациента. Проведение 
дальнейших исследований позволит выработать 
согласованный подход в отношении рекоменда-
ций международных и национальных обществ по 
профилактике ВТЭО у пациентов с ИИ.
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Лечение когнитивных нарушений у больных 
с хроническими болевыми синдромами лица

М.В. Шишкина1,  Т.Ю. Хохлова2,  Д.Н. Лопатко2,  О.Н. Фищенко2,  И.Л. Далелова2, Т.Р. Мамедов2

1ФГБУ «Учебно-научный медицинский центр» УД Президента РФ,

 2ГБОУ ВПО «МГМСУ им. А.И. Евдокимова» Минздрава РФ

В статье представлены результаты лечения 109 пациентов с хроническими болевыми синдромами лица (невро-

генными пароксизмальными прозопалгиями) методом транскраниальной магнитной стимуляции (ТМС) по сравнению 

с результатами у пациентов, получавших обычную терапию. Курс лечения ТМС включал 10 ежедневных процедур по 

10 мин (1,6 Тл, 1 Гц, 200 мкс). Исследование показало, что метод ТМС безопасен, прост в использовании  и может быть 

рекомендован для лечения пациентов с этой патологией.

Ключевые слова: когнитивные нарушения, болевой синдром лица.

The article presents results of treatment of 109 patients with   chronic facial pain  using the technique of   transcranial 

magnetic stimulation (TMS)  as compared to the results obtained in the group of patient (control group)  who were treated 

traditionally.  A course of  studied treatment  included 10 daily procedures for  10 minutes  each (1.6 Tl, 1 Hz, 200 μsec). All 

parameters were compared to the results of patients from the  control group. This study has shown that TMS technique is safe, 

simple in management and may be recommended for patients with chronic facial pain.  

 Key words: cognitive disorders, facial pain syndrome

Несмотря на большой арсенал лекарственных 
препаратов и немедикаментозных методов, при-
меняемых при лечении болевых синдромов лица 
(неврогенных пароксизмальных прозопалгий), те-
рапевтическая эффективность их остается невысо-
кой. Поэтому актуальность разработки новых неме-
дикаментозных средств терапии данной группы за-
болеваний, активизирующих антиноцицептивные 
системы головного мозга, сохраняется и сегодня. 
Таким методом может оказаться транскраниальная 
магнитная стимуляция (ТМС). 

Как известно, ТМС является первым после 
ЭСТ методом физического воздействия на голов-
ной мозг, при котором обеспечивается локальность 
приложения к определенным структурам и не про-
исходит генерализации и распространения токов 
индуктивности на другие области мозга [5].

ТМС впервые была предложена A.T. Barker в 
1985 г. и в настоящее время широко используется во 
всем мире [5, 7]. В основе метода ТМС лежит спо-
собность меняющихся во времени магнитных полей 
(при ТМС применяется воздействие импульсно-
го магнитного поля) индуцировать электрическое 
поле и посредством последнего воздействовать на 
нервную ткань [5]. Магнитный стимулятор состо-
ит из конденсатора и индуктора (стимулирующего 
койла). Энергия для стимуляции производится при 
разрешении банка конденсаторов около 4 кВ, кото-
рые при разряде вызывают ток до 5000 А, проходя-
щий через медный койл, создавая короткое (около 
200 мкс), но интенсивное магнитное поле. Магнит-
ное поле, быстро меняющееся по интенсивности, 
вызывает электрический ток в биологических  тка-
нях, обладающих высокой электропроводностью.

В лечебной и диагностической практике ТМС 
используется в двух полярных модификациях: вы-
сокочастотной (rapid - rate TMS, повторная сти-
муляция с частотой более 1 Гц) низкоамплитуд-

ной, позволяющей достигать активации мозговых 
структур в зоне воздействия, и низкочастотной (low 
– frequency TMS, с частотой менее 1 Гц) высокоам-
плитудной, при которой происходит стимуляция 
процессов торможения в ипсилатеральной коре и 
процессов возбуждения в контралатеральной обла-
сти [3–5].

Хорошая переносимость, отсутствие побочных 
эффектов и эффективность оценены во всем мире 
врачами различных специальностей, в первую оче-
редь психиатрами и неврологами [4–6, 8, 9]. В на-
стоящее время ТМС находит всe большее примене-
ние в лечении различных психических расстройств 
и неврологических заболеваний [4–6, 8, 9]. Однако 
до настоящего времени нет однозначной позиции в 
отношении влияния ТМС на когнитивные процес-
сы. Единичные ограниченные исследования дан-
ного вопроса [1–6] не дают чeткого представления 
и порой противоречивы. Это отчасти связано с раз-
личными амплитудно-частотными характеристи-
ками и областями воздействия в вышеуказанных 
работах, так как известно, что эффекты ТМС раз-
личны в зависимости от параметров импульсного 
магнитного поля и области воздействия физическо-
го фактора.

Целью настоящего исследования являлось изу-
чение состояния и динамики показателей когни-
тивных функций у больных в стадии обострения 
хронических пароксизмальных неврогенных про-
зопалгий в результате их лечения методом ТМС.

   
Материалы и методы
Материалы настоящего исследования были 

получены в результате клинико-нейрофизио-
логического обследования 109 больных хрониче-
скими неврогенными пароксизмальными прозо-
палгиями в стадии обострения, среди которых были 
38 мужчин и 71 женщина.  
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Нозологическая принадлежность пациентов 
определялась в соответствии с Международной 
классификацией головных болей (2-е издание, 
МОГБ, 2003) и МКБ-10.  Состав больных был пред-
ставлен 5 нозологическими формами: типичная 
невралгия тройничного нерва (70 больных, G50.0 
по МКБ-10), постгерпетическая невралгия трой-
ничного нерва (12 человек,  G53.0 по МКБ-10), пе-
риодическая мигренозная невралгия (10 больных, 
G50.1 по МКБ-10), кластер - тик  (9 пациентов, 
G50.1 по МКБ-10)  и  SUNCT-синдром (8 человек,  
G50.1 по МКБ-10). 

По локализации болевого синдрома, который 
является ведущим при хронических неврогенных 
пароксизмальных прозопалгиях, больные в обеих 
группах были распределены следующим образом: 
в основной группе было 42 пациента с правосто-
ронней и 21 пациент с левосторонней локализаци-
ей болевого синдрома, а в группе сравнения – 29 и 
17 человек соответственно. Возраст больных коле-
бался от 39 до 77 лет (средний возраст 67±2,5 года). 
Длительность заболевания колебалась от 3,5 до 15 
лет, средние сроки от начала заболевания составили 
7,5 ± 1,2 года. 

Все больные были разделены на 2 группы: основ-
ную и группу сравнения. В основную группу вошли 
63 пациента, которые, помимо традиционной ме-
дикаментозной терапии, получали курс из 10 еже-
дневных сеансов ТМС по нижеприведенной мето-
дике. Пациенты группы сравнения (46 человек) по-
лучали лишь традиционную терапию, включавшую 
карбамазепин, натрия оксибутират, амитриптилин, 
сосудистые средства, витаминотерапию, физиоте-
рапию. Основная группа и группа сравнения были 
сопоставимы по полу, возрасту, средним срокам от 
начала заболевания и выраженности болевого син-
дрома до начала лечения.

В основную группу не включали лиц, перенес-
ших нейрохирургические операции, с эпилептиче-
скими припадками, наличием имплантированного 
кардиостимулятора, гипотонией (систолическое 
АД ниже 100 мм рт. ст., диастолическое – ниже 60 
мм рт. ст.),  склонностью к кровотечениям и др.

Для проведения сеансов лечебной ТМС исполь-
зовали магнитный стимулятор «Нейро-МС» произ-
водства ООО «Нейрософт» (г. Иваново) с внешним 
диаметром койла 15 см, максимальной магнитной 
индукцией 2 Тс, длительностью импульсов 200 мкс. 
ТМС проводили пациентам основной группы по 
следующей методике: воздействовали на нижний 
отдел контралатеральной болевому синдрому перед-
нетеменной области, что соответствует проекции 
коркового анализатора чувствительности противо-
положной половины лица, при этом интенсивность 
воздействия составляла 1,6 Тс, частота – 1 Гц, дли-
тельность импульсов – 200 мкс. Курс терапии со-
ставлял 10 процедур продолжительностью 10 мин, 
проводившихся ежедневно в одно и то же время. 

Данная методика была дополнена воздействием им-
пульсного магнитного поля (ИМП) в проекции тех 
ветвей тройничного нерва, в которых локализовался 
болевой синдром. Интенсивность воздействия опре-
делялась индивидуально (подбирали максимальную 
интенсивность, которая не вызывала болевых или 
других неприятных ощущений) и колебалась от 0,3 
до 0,7 Тл. Частота воздействия - 0,5 Гц, время – от 5 
мин в начале курса до 10 мин к середине и до 5 мин к 
окончанию курса.

Для оценки состояния когнитивных функций ис-
пользовали тестирование кратковременной памяти 
по методу Лурия (тест десяти слов), а также электро-
физиологический метод тестирования когнитивных 
функций – выявление вызванных потенциалов на 
значимые опознавательные события и регистрация 
наиболее характеризующего компонента – Р300.

Общепризнанным является различие во влия-
нии ТМС на когнитивные процессы, в частности 
кратковременную память, в зависимости от сторо-
ны воздействия [3, 21]. Поэтому мы сочли необхо-
димым раздельно изучить влияние на кратковре-
менную память правосторонней ТМС (у больных 
с левосторонней прозопалгией) и левосторонней 
ТМС (у больных с правосторонней прозопалгией).

Чтобы оценить эффективность лечебного воз-
действия ТМС по предложенной нами методике, 
проведено клинико-физиологическое исследова-
ние влияния однократного и курсового воздействия 
ТМС у больных хроническими неврогенными па-
роксизмальными прозопалгиями в стадии обо-
стрения. Поэтому обследование пациентов в обеих 
группах проводили до начала лечения, сразу после 
первого сеанса лечебного воздействия и по оконча-
нии курса ТМС (после 10-го сеанса). Для сравни-
тельной оценки влияния однократного воздействия 
ТМС на когнитивные функции в основной группе в 
группе сравнения использовали внутривенное вве-
дение 20% натрия оксибутирата 10,0. 

Результаты и обсуждение
1. Влияние однократного лечебного воздействия 
ТМС на кратковременную память.
А) Влияние однократного сеанса правосторонней 

высокоинтенсивной низкочастотной ТМС на крат-
ковременную память.

Среднее количество воспроизводимых слов в те-
сте Лурия у больных с левосторонней локализацией 
процесса до начала лечения: в основной группе со-
ставило 5,8±0,5 слова, в группе сравнения – 5,7±0,5 
слова, что несколько ниже среднего показателя для 
этой возрастной группы (6,2 слова). После сеанса 
правосторонней ТМС этот показатель в основной 
группе снизился до 5,3±0,5 слова, в группе срав-
нения – до 5,5±0,5 слова (табл. 1). Как видно, ди-
намика показателя в основной группе (- 0,5 слова) 
несколько больше, чем в группе сравнения (- 0,2 
слова), однако отмечаемая тенденция не являет-
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ся статистически значимой. Следовательно, одно-
кратная ТМС правой переднетеменной области не 
приводит к значимым изменениям в кратковремен-
ной памяти (р>0,05).

Б) Влияние однократного сеанса левосторонней 
высокоинтенсивной низкочастотной ТМС на крат-
ковременную память.

Среднее количество воспроизводимых слов в 
тесте Лурия у больных с правосторонней локали-
зацией процесса до начала лечения: в основной 
группе составило 5,7±0,5 слова, в группе сравнения 
– 5,5±0,5 слова, что несколько ниже среднего пока-
зателя для этой возрастной группы (6,2 слова). По-
сле сеанса левосторонней ТМС этот показатель в 
основной группе снизился до 4,6±0,5 слова, в груп-

пе сравнения – до 5,2±0,5 слова (табл. 2). Как вид-
но, динамика показателя в основной группе (- 1,1 
слова) значительно больше, чем в группе сравнения 
(- 0,3 слова). Следовательно, однократная ТМС ле-

вой переднетеменной области достоверно приводит 
к ухудшению кратковременной памяти (p<0,05).

3. Влияние однократного лечебного воздействия 
ТМС на латентность Р300.
Известно, что латентность компонента Р300 

удлиняется с возрастом. Поэтому мы сочли необ-
ходимым выявить динамику данного показателя в 
результате однократного воздействия высокоин-
тенсивной низкочастотной ТМС раздельно в каж-
дой возрастной группе. При этом для сравнения 
использовали возрастные нормативные показатели 
латентности Р300, предложенные Sadovsky (1993). 
В табл. 3 приведены результаты изучения влияния 
однократного воздействия ТМС по предлагаемой 
нами методике на латентность компонента Р300 в 
зависимости от возраста.

Как видно из табл. 3, до лечения показатели 
латентности Р300 во всех возрастных подгруппах 
обеих групп больных пароксизмальными невро-
генными прозопалгиями были несколько выше 
нормативных. После однократного лечебного воз-
действия удлинение латентности Р300 в основной 
группе превалирует над аналогичным показателем 
в группе сравнения. Однако в целом удлинение ла-
тентности Р300 после однократного воздействия 
высокоинтенсивной низкочастотной ТМС носит 
умеренный характер, что свидетельствует о незна-
чительном влиянии на когнитивные функции од-
нократного воздействия высокоамплитудной низ-
кочастотной ТМС.

4. Влияние курсового воздействия ТМС на крат-
ковременную память.
А) Влияние курса правосторонней высокоинтен-

сивной низкочастотной ТМС на кратковременную 
память.

Среднее количество воспроизводимых слов в 
тесте Лурия у больных с левосторонней локализа-
цией процесса до начала лечения: в основной груп-
пе составило 5,8±0,5 слова, в группе сравнения – 
5,7±0,5 слова, что несколько ниже среднего показа-
теля для этой возрастной группы (6,2 слова). После 
курса из 10 ежедневных сеансов правосторонней 
ТМС этот показатель в основной группе снизился 
до 5,2±0,5 слова, в группе сравнения – до 5,3±0,5 

Таблица 1
Динамика среднего значения воспроизводимого количе-
ства слов в тесте Лурия после первого сеанса правосто-

ронней ТМС у больных пароксизмальными неврогенными 
прозопалгиями в стадии обострения (М±m)

Изучаемые группы До лечения После  
лечения

Динамика 
показателя

Группа сравнения  
(n=17)

5,7 ± 0,5 5,5 ± 0,5 - 0,2

Основная группа  
(n=21)

5,8 ± 0,5 5,3 ± 0,5 - 0,5

Таблица 2
Динамика среднего значения воспроизводимого количе-

ства слов в тесте Лурия после первого сеанса левосторон-
ней ТМС у больных пароксизмальными неврогенными 

прозопалгиями в стадии обострения (М±m)

Изучаемые группы До лечения После  
лечения

Динамика 
показателя

Группа сравнения  
(n=29)

5,5 ± 0,5 5,2 ± 0,5 - 0,3

Основная группа  
(n=42)

           5,7 ± 
0,5

4,6 ± 0,5 - 1,1

 Таблица 3
Динамика латентности компонента Р300 (в мс) в результате однократного лечебного воздействия ТМС

Возраст Возрастная норма 
по Sadovsky, мс

Основная группа Группа сравнения

до лечения после 1-го 
сеанса

динамика 
показателя до лечения после 1-го 

сеанса
динамика 

показателя

До 50 лет 344±18 355±13 376±15 21 351±14 361±11 10

51–60 лет 350±17 367±11 387±13 20 364±15 373±11 9

61–70 лет 361±22 377±15 395±14 18 372±14 383±16 11

Старше 70 лет 388±20 399±14 416±15 17 401±15 410±13 9
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слова (табл. 4). Как видно, динамика показателя в 
основной группе (- 0,6 слова) несколько больше, 
чем в группе сравнения (- 0,4 слова), однако отме-
чаемая тенденция не является статистически зна-
чимой (p>0,05). Следовательно, курс из 10 сеансов 
высокоинтенсивной низкочастотной ТМС правой 
переднетеменной области не приводит к значимым 
изменениям кратковременной памяти.

Б)  Влияние курса левосторонней высокоинтен-
сивной низкочастотной ТМС на кратковременную 
память.

Среднее количество воспроизводимых слов в 
тесте Лурия у больных с правосторонней локали-
зацией процесса до начала лечения: в основной 
группе составило 5,7±0,5 слова, в группе сравнения 
– 5,5±0,5 слова, что несколько ниже среднего пока-
зателя для этой возрастной группы (6,2 слова). По-
сле курса из 10 ежедневных сеансов левосторонней 
ТМС этот показатель в основной группе снизился 
до 4,4±0,5 слова, в группе сравнения – до 5,0±0,5 
слова (табл. 5). Как видно, динамика показателя в 

основной группе (- 1,3 слова) значительно больше, 
чем в группе сравнения (- 0,5 слова). Следователь-
но, курс из 10 сеансов высокоинтенсивной низко-
частотной ТМС левой переднетеменной области 
достоверно приводит к ухудшению кратковремен-
ной памяти (p<0,05), причем отрицательная дина-
мика показателя кратковременной памяти после 
курса (- 1,3 слов ) незначительно превосходит этот 
показатель после однократного воздействия (- 1,1 
слов ); p>0,05. 

5. Влияние курсового воздействия ТМС на ла-
тентность компонента Р300.
В табл. 6 приведены результаты изучения влия-

ния курсового воздействия ТМС по предлагаемой 
нами методике на латентность компонента Р300 в 
зависимости от возраста.

Как видно из табл. 6, после курса из 10 сеансов 
высокоинтенсивной низкочастотной ТМС удли-
нение латентности Р300 в основной группе пре-
валирует над аналогичным показателем в группе 
сравнения. Однако в целом удлинение латентности 
Р300 после курса ТМС носит умеренный характер, 
что свидетельствует о незначительном влиянии на 
когнитивные функции курсового воздействия вы-
сокоамплитудной низкочастотной ТМС (p>0,05). 
Кроме того, удлинение латентности компонента 
Р300 после курса ТМС (в среднем 21 мс) незначи-
тельно больше данного показателя после 1-го сеан-
са (в среднем 19 мс). 

Выводы
1. Эффективность лечения обострений хро-

нических неврогенных пароксизмальных прозо-
палгий при совмещении традиционной терапии с 
курсом ТМС оказалась значительно выше, чем при 
изолированном применении стандартной медика-
ментозной терапии.

2. Однократная ТМС правой переднетеменной 
области не приводит  к значимым изменениям в 
кратковременной памяти, в то время как одно-
кратная ТМС левой переднетеменной области до-
стоверно приводит  к ухудшению  кратковременной 
памяти.

 3. Курс из 10 сеансов высокоинтенсивной низ-
кочастотной ТМС правой переднетеменной области 

Таблица 5
Динамика среднего значения воспроизводимого количе-

ства слов в тесте Лурия после курса левосторонней ТМС 
у больных пароксизмальными неврогенными прозопалгия-

ми в стадии обострения (М±m)

Изучаемые группы До лечения Ппосле  
лечения

Динамика 
показателя

Группа сравнения  
(n=29)

5,5±0,5 5,0±0,5 -0,5

Основная группа  
(n=42)

           5,7±0,5 4,4±0,5 -1,3

Таблица 6
Динамика латентности компонента Р300 (в мс) в результате курса из 10 сеансов лечебного воздействия ТМС

Возраст Возрастная норма 
по Sadovsky, мс

Основная группа Группа сравнения

до лечения после 1-го 
сеанса

динамика 
показателя до лечения после 1-го 

сеанса
динамика 

показателя

До 50 лет 344±18 355±13 378±17 23 351±14 361±11 10

51–60 лет 350±17 367±11 388±13 21 364±15 375±13 11

61–70 лет 361±22 377±15 397±15 20 372±14 385±17 13

Старше 70 лет 388±20 399±14 419±15 20 401±15 411±14 10

Таблица 4
Динамика среднего значения воспроизводимого количе-

ства слов в тесте Лурия после курса правосторонней ТМС 
у больных пароксизмальными неврогенными прозопалгия-

ми в стадии обострения (М±m)

Изучаемые группы До лечения После  
лечения

Динамика 
показателя

Группа сравнения  
(n=17)

5,7 ± 0,5 5,3 ± 0,5 - 0,4

Основная группа  
(n=21)

5,8 ± 0,5 5,2 ± 0,5 - 0,6
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не приводит  к значимым изменениям в кратковре-
менной памяти, в то время как курс из 10 сеансов 
высокоинтенсивной низкочастотной ТМС левой 
переднетеменной области достоверно приводит  к 
ухудшению  кратковременной памяти. Причем от-
рицательная динамика показателя кратковременной 
памяти после курса  незначительно превосходит этот 
показатель после однократного воздействия.

4. Удлинение латентности Р300 после одно-
кратного воздействия высокоинтенсивной низ-
кочастотной ТМС носит умеренный характер, что 
свидетельствует о незначительном влиянии на ког-
нитивные функции однократного воздействия вы-
сокоамплитудной низкочастотной ТМС.

5. Удлинение латентности Р300 после курса ТМС 
носит умеренный характер, что свидетельствует о 
незначительном влиянии на когнитивные функции 
курсового воздействия высокоамплитудной низко-
частотной ТМС. Кроме того, удлинение латентности 
компонента Р300 после курса ТМС незначительно 
больше данного показателя после первого сеанса.

6. Изменение памяти и удлинение порога Р300 в 
связи с замедлением сенсорных сигналов и процес-
сами торможения в коре головного мозга ведут не 
только к изменению болевого порога, но, возмож-
но, и «болевой памяти».   
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Эндокринная офталъмопатия (офтальмопатия 
Грейвса, аутоиммунная офтальмопатия) – аутоим-
мунное заболевание, характеризующееся отеком и 
лимфоцитарной инфильтрацией, а в дальнейшем фи-
брозными изменениями ретробульбарной клетчатки 
и наружных мышц глаз. Офтальмопатия не связана 
непосредственно с гипертиреозом, так как может воз-
никнуть на фоне эутиреоидного или гипотиреоидно-
го состояния и не соотносится с уровнем гормонов 
крови. В развитии эндокринной офталъмопатии вы-
деляют две основные фазы. В первой фазе активного 
воспаления происходят воспалительные изменения 
в ретробульбарной клетчатке. Первыми симптома-
ми очень часто оказываются ощущение «песка» в 
глазах, слезотечение, светобоязнь. При осмотре вы-
является гиперемия конъюнктивы, хемоз, отек век. 
Основными мышечными симптомами являются 
двоение при взгляде в какую-либо сторону или вверх, 
невозможность отведения глаз в одну из сторон, а в 
тяжелых случаях - косоглазие. Во второй неактив-
ной фазе эндокринной офталъмопатии происходит 
постепенное стихание воспалительного процесса в 
структурах глазницы. С целью диагностики прово-
дится визуализация орбиты методами компьютерной 
и магнитно-резонансной томографии (КТ, МРТ) ор-
биты. Офтальмопатия имеет волнообразное течение 
– с обострениями и спонтанными улучшениями. При 
значительном ограничении подвижности глазных 
яблок рекомендуют короткий курс кортикостерои-
дов, в тяжелых случаях – лучевую терапию, плазма-
ферез, цитостатики [1–4].

Описание клинического случая. 
П а ц и е н т к а  Ч.,  65-летняя не курящая женщина, 

госпитализирована в неврологическое отделение в декабре 
2012 г. Жалобы при поступлении на двоение в глазах при 
взгляде вверх, вперед, влево, неустойчивость при ходьбе. 

Из анамнеза известно, что в июне 2012 г. проходи-
ла курс лечения в эндокринологическом стационаре 

по поводу тиреотоксикоза. Принимала тирозол по 15 
мг/сут. В августе 2012 г. пациентка отметила двоение 
в глазах, однако это не ухудшило качество жизни, 
поэтому за медицинской помощью не обращалась, 
игнорируя эту проблему вплоть до конца года. В де-
кабре того же года в течение 2 дней самочувствие рез-
ко ухудшилось: отметила усиление двоения в глазах, 
из-за чего появились затруднения при ходьбе, стало 
трудно перемещаться по дому и на улице, выполнять 
обычную домашнюю работу. Пациентка обратилась к 
неврологу поликлиники. Жалобы, появившиеся в те-
чение 2 дней, были расценены как стволовые глазод-
вигательные нарушения, и пациентка госпитализиро-
вана с подозрением на острое нарушение мозгового 
кровообращения, а также для исключения объемного 
образования основания мозга в неврологическое от-
деление стационара.

Объективно при поступлении: общее состояние 
пациентки относительно удовлетворительное. Пра-
вильного телосложения. Кожные покровы сухие. На 
коже голеней - трофические изменения. Пастозность 
голеней и стоп. Щитовидная железа при пальпации 
не увеличена. В легких дыхание везикулярное, хрипы 
не выслушиваются. Тоны сердца приглушены, ритм 
правильный. АД 145/80 мм рт. ст. Пульс 70 в мину-
ту, ритм правильный. Живот при пальпации мягкий, 
безболезненный. 

В неврологическом статусе: сознание ясное. Ме-
нингеальных знаков нет. Речь правильная. Глазные 
щели S>D, зрачки S=D, фотореакции сохранены. 
Мелкоразмашистый горизонтальный нистагм при 
крайних отведениях глазных яблок в обе стороны. 
Пациентка отмечала дискомфорт при исследовании 
движения глазных яблок. Диплопия предметов по 
вертикали. Ограничено движение левого глазного 
яблока вверх, кнаружи. Асимметрия левой носогуб-
ной складки. Язык по средней линии. Объем дви-
жений и сила мышц в конечностях достаточные, без 
разницы сторон. Расстройств чувствительности не 

Случай эндокринной офтальмопатии
М.А. Железнова, И.Н. Тоболов

ФГБУ «Объединенная больница с поликлиникой» УД Президента РФ

В статье описано редкое в клинической практике невролога наблюдение пациентки с офтальмопатией Грейвса. Ав-

торы считают обязательным для подтверждения диагноза проведение МРТ орбит и отмечают положительный эффект 

лечения преднизолоном.

Ключевые слова: эндокринная офтальмопатия Грейвса, диплопия.

The authors describe a rare clinical case in neurological practice, namely, Grave’s ophthalmopathy.  The authors consider it 

obligatory to have MRI examination of eye orbits to confirm the diagnosis. They also  underline  a positive effect of Prednisolon 

therapy in such patients. 

Key words: endocrine Grave’s ophthalmopathy, dyplopia
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выявлено. Сухожильные и периостальные рефлексы 
живые, D=S. Патологических стопных знаков нет. 
Пальценосовые пробы выполняет нечетко. В позе 
Ромберга неустойчива.

С учетом жалоб, анамнеза, данных осмотра про-
водилась дифференциальная диагностика между 
острым нарушением мозгового кровообращения в 
вертебрально-базилярном бассейне, объемным обра-
зованием головного мозга и эндокринной офтальмо-
патией Грейвса.

В анализе крови гиперлипидемия (холестерин 
7,05 ммоль/л, липопротеиды низкой плотности 4,46 
ммоль/л), остальные показатели в пределах нормы. 
Гормоны щитовидной железы: тироксин 0,95 пмоль/л 
(норма 0,82 – 1,63 пмоль/л), тиреотропный гормон 
0,18 мМЕ/л (норма 0,38 – 4,3 мМЕ/л). 

При офтальмологическом осмотре: ограниче-
ние движения левого глазного яблока кверху, хемоз 
конъюнктивы наружного отдела глазного яблока. 
Диск зрительного нерва бледно-розового цвета, 
границы четкие. Экзоофтальмометрия: OD – 12 
мм, OS – 15 мм. 

МРТ головного мозга, орбит: признаки очаговых 
изменений белого вещества мозга на фоне дисцир-
куляторной энцефалопатии (рис. 1). Глазные яблоки 
симметричны, ретробульбарная клетчатка без осо-
бенностей. Зрительные нервы симметричны, нор-
мальной толщины, хиазма дифференцируется. От-
мечается утолщение нижней прямой мышцы левого 
глаза (поперечный размер нижней прямой мышцы 
правого глаза 9,8×5,8 мм, левого глаза 12,5×9,1 мм) 
(рис. 2).

С учетом данных обследования диагноз острого 
нарушения мозгового кровообращения, объемного 

образования был отвергнут. Анализ данных анамнеза, 
динамики появления жалоб на диплопию, а также с 
учетом результатов объективного клинического осмо-
тра, данных неврологического статуса и результатов 
нейровизуализационного исследования был постав-
лен диагноз: эндокринная офтальмопатия Грейвса 
(Graves).

Пациентке назначен преднизолон 40 мг/сут. На 
12-й день стационарного лечения пациентка отметила 
улучшение самочувствия, значительное уменьшение 
диплопии, стала больше двигаться, ходьба давалась 
без затруднений. На 15-й день пациентка выписана 
из стационара с рекомендацией продолжения прие-
ма преднизолона в дозе 40 мг/сут с постепенной от-
меной, под наблюдением эндокринолога, невролога, 
офтальмолога поликлиники. Через 3 мес на фоне те-
рапии отмечена положительная динамика: диплопия 
не беспокоит, пациентка отмечает лишь легкий дис-
комфорт при взгляде вверх. Движения левого глаз-
ного яблока кнаружи совершаются в полном объеме. 
Наблюдается эндокринологом.

Таким образом, у пациентки с заболеванием щи-
товидной железы офтальмопатия Грейвса развилась 
на фоне гипотиреоидного состояния, проявилась 
диплопией, ограничением движения левого глазного 
яблока  вверх и кнаружи. Диагноз подтвержден нейро-
визуализацией (при МРТ глазниц выявлено утолще-
ние нижней прямой мышцы левого глаза), осмотром 
офтальмолога и эндокринолога. Достигнут эффект от 
терапии кортикостероидами.
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Рис. 1. МРТ головного мозга пациентки Ч.

Рис. 2. МРТ орбит пациентки Ч. (стрелкой показана утолщен-
ная нижняя прямая мышца левого глазного яблока).
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Ревматоидный артрит (РА)  – хроническое вос-
палительное мультисистемное заболевание с про-
грессирующим течением суставного процесса. За 
последние десятилетия произошли существенные 
изменения в стратегии терапии РА, что повлекло за 
собой изменение генеза поражения почек при дан-
ном заболевании. Исследование по изучению при-
чин смерти, проведенное К. Koota и соавт. (1977) в 
течение 5 лет среди 1000 больных РА старше 40 лет в 
сравнении с общей популяцией населения, показа-
ло, что почечная недостаточность является второй 
по частоте после сердечно-сосудистых катастроф 
причиной смерти [2, 5]. Генез нефропатий при РА 
носит многофакторный характер с прогрессирую-
щим течением нефросклероза и уменьшением мас-
сы функционирующих нефронов, что ведет к раз-
витию хронической почечной недостаточности с 
крайне неблагоприятным прогнозом. 

Тем не менее, несмотря на значительные успехи, 
достигнутые в рамках концепции “Treat to target”, 

нефропатия при РА сохраняет одну из лидирующих 
позиций среди причин смерти данной категории 
больных.

Снижению продолжительности жизни при РА в 
немалой степени способствует высокая частота со-
путствующих заболеваний (атеросклеротическое 
поражение сосудов, артериальная гипертензия, ги-
перурикемия, нарушение толерантности к глюкозе 
и ряд других факторов), развитие которых патогене-
тически связано с хроническим генерализованным 
воспалением [1].  Особенное значение это имеет у 
больных РА пожилого возраста. Ряд исследований 
[1, 3, 6, 7] посвящен детальному изучению их роли 
в прогрессировании хронической болезни почек. 
Также не вызывает сомнений влияние системного 
воспаления на течение сердечно-сосудистых заболе-
ваний. Среди пациентов с РА некоторые традицион-
ные факторы риска кардиоваскулярных заболеваний 
(повышенная масса тела, артериальная гипертензия 
[3, 7], дислипидемия и инсулинорезистентность) 

Особенности течения хронической болезни почек у 
больных ревматоидным артритом на фоне 
сопутствующих заболеваний

Н.О. Симонова1,2, А.Ю. Захарова1,2, З.Ю. Мутовина1,2,
 И.В. Пожаров1, И.В. Розанова1, Ю.А. Ускова1, А.В. Гордеев1,2

1ФГБУ «Центральная клиническая больница с поликлиникой» УД Президента РФ,

 2ФГБУ «Учебно-научный медицинский центр» УД Президента РФ

Цель исследования оценка выраженности влияния сопутствующих факторов на функцию почек у больных ревмато-

идным артритом. В проведенном исследовании были выявлены основные предикторы нарушения функции почек у боль-

ных ревматоидным артритом – возраст пациента, наличие гиперурикемии и пол, статистически значимо и независимо 

ассоциированные со скоростью клубочковой фильтрации. Планируется продолжение исследования с целью уточнения 

значимости липидного профиля, наличия артериальной гипертензии и сахарного диабета 2-го типа в более крупных 

выборках. 

При лечении больных ревматоидным артритом, особенно пожилого возраста, следует учитывать не только актив-

ность и течение основного заболевания, но и наличие множества сопутствующих заболеваний, влияющих на течение 

как собственно основного заболевания, так и на развитие и прогрессирование почечной патологии, в связи с чем не-

обходимо осуществлять тщательный регулярный мониторинг функции почек у таких пациентов.

Ключевые слова: ревматоидный артрит, гиперурикемия, артериальная гипертензия, сахарный диабет, хрониче-

ская болезнь почек.

Purpose: To  assess the influence of accompanying  diseases at the renal function in patients with rheumatoid arthritis (RA).

Results:   In the present study  the authors have revealed basic predictors  of renal disorders in patients with  RA (age, 

hyperurecemia,  sex) which are important and independently associated with the speed of  glomerular  infiltration.  This study 

is planned to be continued  in larger scales so as to specify the importance of  lipid profile, arterial hypertension and diabetes 

mellitus type 2. 

Conclusion:  When treating patients with RA, especially of older age, a physician should take into account not only the 

activity and progress of the main disease but also the presence of many accompanying diseases which can influence  both  main 

and  renal  pathologies. That is why it is recommended to make a thorough and regular monitoring of renal functions in such 

patients.  

Key words: rheumatoid arthritis, hyperurecemia,  arterial hypertension, diabetes mellitus,  chronic renal diseases

РАЗНОЕ
Ревматология
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встречаются чаще, чем в общей популяции. Так-
же доказана роль гиперурикемии как независимого 
предиктора развития и прогрессирования пораже-
ния почек у больных РА [4, 6, 10]. Уровень мочевой 
кислоты также коррелирует с большим количеством 
метаболических нарушений – дислипидемией, ин-
сулинорезистентностью, которые вместе с артери-
альной гипертензией являются составными частями 
метаболического синдрома [8]. Абдоминальное ожи-
рение, являясь частью вышеуказанного синдрома и 
доказанным фактором риска сердечно-сосудистых 
заболеваний, в свою очередь служит предиктором 
развития сахарного диабета (СД), являющегося зна-
чительным фактором риска повреждения почек. Не-
обходимо учесть и тот факт, что у больных РА сте-
пень активности заболевания обычно выше при на-
личии сопутствующего метаболического синдрома. 
Кроме того, выявлено, что при РА и атеросклерозе 
наблюдается определенное сходство патогенетиче-
ских механизмов, проявляющееся в поляризации 
иммунного ответа по Th1-типу [9]. Указанные выше 
факты диктуют необходимость проведения допол-
нительных исследований для изучения течения хро-
нической болезни почек у больных РА.

Цель исследования – оценка выраженности 
влияния сопутствующих факторов на функцию по-
чек у больных РА.

Материалы и методы
В данной статье представлены промежуточные 

результаты продолжающегося исследования, в ко-
торое включено 69 больных с достоверным диагно-
зом РА (в соответствии с критериями Американ-
ской коллегии ревматологов – American College of 
Rheumatology – АCR, 1997 г.), наблюдавшихся на 
разных этапах заболевания в отделении нефроло-
гии ФГБУ «ЦКБ с поликлиникой» УД Президента 
РФ с 1978 по 2012 г. Проведен ретро- и проспектив-
ный анализ результатов клинических, лаборатор-
ных и инструментальных данных.

Средний возраст больных РА на момент вклю-
чения в исследование составил 74,6 [70; 81] года. 
В полученной выборке большую часть составляли 
женщины – 51 (73,9%). Средний возраст дебюта РА 
составлял 66,4 [58; 74] года. В представленной группе 
преобладали больные с дебютом РА в пожилом воз-
расте (65,2%). Серопозитивность по ревматоидному 
фактору (РФ) составила 62,3%. У большинства (63%) 
пациентов наблюдалась высокая степень активности 
уже в дебюте заболевания, в среднем показатель DAS 
28 составил 5,72 [4,67; 7,60] (табл. 1). 

Оценку функции почек проводили путем опре-
деления скорости клубочковой фильтрации (СКФ) 
по формуле CKD-EPI (Chronic Kidney Disease 
Epidemiology Collaboration), которая является скор-
ригированной формулой MDRD (Modification Diet 
Renal Disease) и позволяет оценивать СКФ в том 
числе у больных с сохраненной функцией.

Гиперурикемией считалось повышение мочевой 
кислоты сыворотки крови выше 360 мкмоль/л у жен-
щин и более 420 мкмоль/л у мужчин (согласно кри-
териям Европейской лиги по борьбе с ревматизмом 
- European League Against Rheumatism — EULAR).

Статистическая обработка полученных данных 
проведена с использованием программы Statistica 
6.0. 

Результаты и обсуждение
СКФ на момент дебюта РА составляла 69,9 мл/мин 

[60; 84], на момент анализа – 58,7 мл/мин [49; 67], 
что является значимым различием (p<0,05). На 
момент дебюта СКФ >90 мл/мин наблюдалась у 
9 (13%) пациентов, 60–90 мл/мин – у 41 (59,4%), 
<60 мл/мин – у 19 (26,6%) (табл. 2). 

У 25 (36,2%) пациентов была выявлена гиперу-
рикемия, в этой группе преобладали женщины – 21.

В результате корреляционного анализа (ранго-
вые корреляции Спирмена) отмечена отрицатель-
ная корреляция СКФ с гиперурикемией (r = -0,372, 
p= 0,0016), полом (r = -0,252845, p= 0,036073), воз-
растом дебюта РА (r = 0,304, p = 0,0111) и возрас-
том пациента на момент включения в исследова-
ние (r = -0,431, p = 0,0002). Наличие СД не было 
ассоциировано с поражением почек, аналогичный 
результат был получен в других исследованиях [3]. 

Таблица 1
Клиническая характеристика больных РА

Показатель Абсолютное 
число

% или 
процентили 

[25; 75]

Возраст больных на момент 
включения в исследование, 
n=69, годы

74,6 [70; 81]

Возраст больных на момент 
дебюта РА, n=69, годы

66,4 [58; 74]

Пол, n=69
мужчины, n
женщины, n

18
51

26,1%
73,9%

Дебют в пожилом возрасте, n=69 45 65,2%

РФ +, n=69 43 62,3%

Длительность болезни на момент 
включения в исследование, годы

8,1 [2,0; 11,0]

Гиперурикемия, n=69
мужчины, n
женщины, n

25
4

21

36,2%
16%
84%

АЦЦП +, n=59 34 57,6%

ИМТ, кг/м2, n=60 27,2 [24,1; 28,6]

Артериальная гипертензия, n=69 53 88,3%

Систолическое АД, мм рт. ст. 137,7 [120;140]

Диастолическое АД, мм рт. ст. 79,3 [80;80]

Сахарный диабет 2-го типа, n=69 33 47,8%

Холестерин, ммоль/л, n=68 6,0 [5,1;6,8]

Триглицериды, ммоль/л, n=45 3,86 [1,18;1,97]
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Также не  выявлено значимой взаимосвязи между 
СКФ и серопозитивностью по РФ и активностью 
РА (индекс DAS 28). Отсутствовала статистически 
значимая (p<0,05) взаимосвязь между СКФ и нали-
чием артериальной гипертензии. Такая связь неод-

нократно выявлялась в научных исследованиях, что 
может быть связано с преобладанием в выборе па-
циентов с дебютом РА в пожилом возрасте и в связи 
с этим более частой встречаемостью артериальной 
гипертензии. Также не было выявлено корреляций 
с длительностью болезни, уровнями общего холе-
стерина и триглицеридов (табл. 3).

Для оценки независимости выявленных взаи-
мосвязей был использован метод линейной ре-
грессии. Базисная модель включала факторы риска 
повреждения почек, оказавшиеся значимыми в ре-
зультате корреляционного анализа: пол, гиперури-
кемия, возраст дебюта РА, возраст пациента на мо-
мент анализа. Коэффициент детерминации R

2
 в этой 

модели составил 0,377. Переменные пол (β=- 0,235, 
p<0,05), возраст пациента (β=-0,452, p<0,05) и на-
личие гиперурикемии (β=-0,282, p<0,05) подтвер-
дили свое право включения в модель, что позво-
лило продолжить изучение линейной связи между 
ними и СКФ. Гиперурикемия имела вторую по вы-
раженности корреляцию с СКФ после показателя 
“возраст пациента” (табл. 4).

В проводимом исследовании были выявлены 
основные предикторы нарушения функции почек у 
больных РА: возраст пациента, наличие гиперури-
кемии и пол, статистически значимо и независимо 
ассоциированные с СКФ. Планируется продолже-
ние исследования с целью уточнения значимости 
липидного профиля, наличия артериальной гипер-
тензии и СД 2-го типа в более крупных выборках. 
Однако уже можно сделать вывод о необходимости 
регулярного мониторинга функции почек у паци-
ентов пожилого возраста женского пола с выявлен-
ной гиперурикемией. 

Заключение
При лечении больных РА, особенно пожилого 

возраста, следует учитывать не только активность и 
течение основного заболевания, но и наличие мно-
жества сопутствующих заболеваний, влияющих на 
течение как собственно основного заболевания, так 
и на развитие и прогрессирование почечной пато-
логии, в связи с чем необходимо осуществлять тща-
тельный регулярный мониторинг функции почек у 
таких пациентов.

Таблица 2
Динамика активности, рентгенологической стадии РА 

(n=69)

Показатель На момент 
дебюта РА

На момент 
исследования

DAS 28 5,72 [4,67; 7,60] 3,79 [2,53; 4,59]

HAQ 1,95 [1,00; 2,12] 0,95 [0,31; 1,50]

Рентгенологическая стадия:
1-я, n (%)
2-я, n (%)
3-я, n (%)
4-я, n(%)

6 (8,7)
34 (49,3)
22 (31,9)
7 (10,1)

1 (1,5)
27 (39,1)
32 (46,4)
9 (13,0)

Таблица 3
Ранговые корреляции Спирмена. Зависимость СКФ от 

различных факторов

Фактор n Spearman
R t (N-2) p-level

Пол 69 -0,252845 -2,13913 0,036073

Возраст дебюта РА 69 -0,303923 -2,61123 0,011123

Артериальная 
гипертензия 

69 0,103765 0,85396 0,396170

СД 69 -0,087448 -0,71854 0,474921

Пожилой возраст в 
дебюте

69 -0,174260 -1,44855 0,152129

ИМТ 60 0,029152 0,22211 0,825011

DAS28 69 -0,048465 -0,39717 0,692504

Систолическое АД 69 -0,064200 -0,52659 0,600218

Диастолическое АД 69 0,017428 0,14268 0,886971

Общий холестерин 68 -0,167604 -1,38116 0,171888

Триглицериды 45 -0,074998 -0,49319 0,624390

РФ+ 69 -0,147986 -1,22480 0,224938

АЦЦП+ 59 -0,109826 -0,83421 0,407644

Возраст пациента 69 -0,430530 -3,90442 0,000222

Длительность РА 69 0,015704 0,12856 0,898090

Гиперурикемия 69 -0,372601 -3,28653 0,001617

Таблица 4
Оценка независимости влияния сопутствующих факторов на СКФ R=,61442683 R

2
= 0,37752033 Adjusted 

R
2
=0,33861536

Фактор Beta Std.Err. B Std.Err. t (64) p-level

Св. член 135,525 15,92332 8,51113 0,000000

Пол -0,235334 0,101159 -7,7135 3,31570 -2,32637 0,023178

Возраст дебюта РА 0,049945 0,135885 0,0637 0,17317 0,36756 0,714417

Возраст пациента на момент анализа -0,452066 0,138585 -0,8656 0,26534 -3,26202 0,001776

Гиперурикемия -0,281948 0,103061 -8,4423 3,08596 -2,73573 0,008045
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Ревматоидный артрит (РА) – тяжелое хроническое 
воспалительное заболевание суставов, симптомами 
которого являются постоянные мучительные боли, 
деформация, деструкция и нарушение функции пора-
женных суставов. 

Хотя распространенность РА не столь велика, как, 
например, остеоартроза, он считается одним из наи-
более тяжелых ревматических заболеваний, так как 
характеризуется неуклонно прогрессирующим тече-
нием, быстро приводящим к нарушению функции 
суставов, их анкилозированию, длительной и стойкой 
потере трудоспособности, ранней инвалидизации и 
преждевременной смерти. 

Высокая социально-экономическая значимость 
РА связана с тем, что он в основном поражает лиц тру-
доспособного возраста, на лечение больных расходу-

ются огромные средства, существенно превышающие 
расходы на лечение других хронических заболеваний.

В связи с этим представляются актуальными раз-
работка и научно-практическое обоснование приме-
нения при РА инновационных, безопасных и эффек-
тивных лечебно-реабилитационных технологий, на-
правленных на повышение функциональных и адап-
тационных возможностей пациентов.

Весьма перспективным в этом плане представляет-
ся использование приемов биоуправления с биологи-
ческой обратной связью (БОС или «biofeedback»), на-
правленных на активное участие пациента в лечении 
и его обучение управлением функциями собственного 
организма. Метод БОС-терапии основан на принципе 
целесообразного саморегулирования непроизвольных 
функций органов и систем с использованием внешней 

Эффективность биологической обратной связи 
в комплексном лечении больных 
ревматоидным артритом

Р.А. Грехов1, А.И. Романов2, Г.П. Сулейманова1, С.А. Харченко1, А.Б. Зборовский1

1ФГБУ «Научно-исследовательский институт клинической и экспериментальной ревматологии», Волгоград,

 2ФГБУ «Центр реабилитации» УД Президента РФ

В работе проведен анализ эффективности метода терапии с использованием биологической обратной связи (БОС) 

в лечении больных ревматоидным артритом. Анализ эффективности лечения проводился путем изучения динамики ряда 

клинико-лабораторных и психологических (уровень субъективного контроля) показателей и их сопоставления у больных 

основной и контрольной групп до и после лечения. В ходе комбинированного лечения с использованием БОС-терапии у 

больных ревматоидным артритом отмечалось усиление анальгетического и противовоспалительного действия, улучше-

ние функциональных возможностей пациентов, формирование интернального контроля личности. 

Таким образом, дополнительное применение БОС в комплексном лечении больных ревматоидным артритом спо-

собствует повышению эффективности лечебно-реабилитационных мероприятий и улучшению уровня самоконтроля па-

циентов.

Ключевые слова: БОС-терапия, ревматоидный артрит, уровень субъективного контроля.

The efficiency of biofeedback therapy in rheumatoid arthritis patients was studied. The efficiency of the treatment was 

estimated by analysis of clinical and laboratory indices’ dynamics before and after the therapy. The increase of analgesic 

and anti-inflammatory effects, improvement of functional status of patients were observed during the treatment with the use of 

biofeedback therapy.

Thus, additional application of the method of biofeedback therapy in complex treatment of patients suffering from rheumatoid 

arthritis promote increasing of efficiency of medicinal therapy and rehabilitation, improvement of patients’ quality of life.

Key words: biofeedback therapy, rheumatoid arthritis, locus of control.
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обратной связи. Тем самым БОС-терапия открывает 
перед пациентом возможность реализовать механиз-
мы самоконтроля и саморегуляции, получать устойчи-
вые позитивные изменения в деятельности различных 
физиологических систем организма [1–3].

Целью работы явилось повышение эффектив-
ности комплексного лечения больных РА с помо-
щью метода функционального биоуправления с 
биологической обратной связью. 

Материалы и методы
Под наблюдением находилось 90 больных с диа-

гнозом достоверного РА: 65 (72,2%) женщин и 25 
(27,8%) мужчин в возрасте от 18 до 66 лет. Мини-
мальная (I) степень активности РА обнаружена у 19 
(21,1%), средняя (II) – у 58 (64,4%) и высокая (III) – у 
13 (14,5%) больных. При рентгенологическом иссле-
довании суставов согласно критериям О. Steinbroker I 
стадия РА установлена у 25 (27,8%) больных, II – у 21 
(23,3%), III – у 44 (48,9%). Функциональный класс I 
был выявлен у 32 (35,6%) больных, II – у 52 (57,7%) 
и только 6 (6,7%) пациентов отсутствовали нарушения 
функции суставов. Медленно прогрессирующее тече-
ние РА отмечено у 63 человек (70%), быстро прогрес-
сирующее – у 27 (30%). Системные проявления забо-
левания были выявлены у 20 (22,2%) больных, причем 
наиболее часто они отмечались у больных с умеренной 
и высокой степенью активности процесса.

Критериями включения в исследование явились: 
устное согласие пациента, возраст старше 18 лет, соот-
ветствие диагностическим критериям Американской 
коллегии ревматологов 1991 г. (АCR), РА I–III рентге-
нологической стадии по Steinbroker.

Критерии исключения: возраст больных до 18 лет 
и старше 70 лет; РА IV стадии по Steinbroker; наруше-
ния сердечного ритма, наличие электрокардиостиму-
лятора, коагулопатии, сопутствующая тяжелая сома-
тическая патология.

В соответствии с поставленными задачами боль-
ные РА путем случайного отбора были разделены на 2 
группы, сопоставимые по половому составу, возрасту 
и длительности заболевания: основную (n=60) и кон-
трольную (n=30). Больные РА основной и контроль-
ной групп получали аналогичное медикаментозное и 
физиотерапевтическое лечение. Кроме того, больные 
основной группы получали дополнительно 12–14 
ежедневных сеансов БОС-терапии с использовани-
ем реабилитационного психофизиологического ком-
плекса «Реакор» фирмы «Медиком МТД» (Таганрог), 
сертифицированного и внесенного в Государственный 
реестр медицинских изделий (Регистрационное удо-
стоверение Минздрава РФ № 97/17-106; Патенты РФ 
№ 2076625, 2102004, 2079284). Использовался тренинг 
на основе параметров электрической активности моз-
га (релаксация по электроэнцефалограмме), направ-
ленный на повышение альфа-активности головного 
мозга. Процедура выполнялась после однократного 
проведения сеанса «Топики альфа-активности» с це-

лью определения области наибольшей выраженности 
альфа-ритмов. 

Психологическое состояние пациентов оценивали 
с помощью опросника «уровень субъективного кон-
троля» (Бажин Е.Ф. и соавт., 1987). Изучали уровень 
субъективного контроля, как интегральную характе-
ристику, предопределяющую личностные особенно-
сти пациента и оказывающую существенное влияние 
на выбор определенных индивидуальных стратегий 
поведения [4, 5]. Если человек большей частью при-
нимает ответственность за события, происходящие в 
его жизни, на себя, объясняя их своим поведением, 
характером, способностями, это показывает наличие у 
него внутреннего (интернального) контроля. Если же 
он склонен приписывать ответственность за все окру-
жающим факторам, находя причины в других людях, 
в окружающей среде, в судьбе или случае, это свиде-
тельствует о наличии у него внешнего (экстернально-
го) контроля. 

Эффективность лечения оценивали с помощью 
унифицированных критериев OMERACT III (Outcome 
Measures in Arthritis Clinical Trials). Основной пере-
чень критериев включал следующие показатели: об-
щая оценка состояния больного; оценка физической 
функции; данные рентгенологического исследования; 
выраженность боли в суставах по визуальной аналого-
вой шкале (ВАШ); индекс активности болезни DAS 28 
(суставной счет, число припухших суставов, скорость 
оседания эритроцитов – СОЭ); общая оценка здоро-
вья по ВАШ; критерии эффективности  проводимой 
противоревматической терапии ACR, а также лабо-
раторные показатели (С-реактивный белок – СРБ и 
циркулирующие иммунные комплексы – ЦИК). Со-
гласно рекомендациям Европейской противоревма-
тической лиги (EULAR) DAS > 1,2 соответствует хоро-
шему ответу на лечение, 0,6 < DAS < 1,2 – умеренный 
ответ на лечение, DAS < 0,6 – отсутствие эффекта. 
ACR 20, ACR 50, ACR 70 указывают соответственно на 
20, 50 и 70% улучшения. 

Статистическую обработку полученных результа-
тов проводили с использованием пакета Statistica 6.0 
for Windows и программы Biostatistics 4.03 for Windows. 

Результаты и обсуждение 
Проведено исследование динамики обязательных 

клинико-лабораторных показателей эффективности 
терапии и их сопоставление у больных основной и 
контрольной групп. Суммарную оценку эффективно-
сти терапии проводили по критериям DAS 28 (рис. 1) 
и ACR (табл. 1).

Оценка эффективности терапии по критериям 
ACR 20 в основной группе была достоверно выше, 
чем в контрольной (p = 0,04). В то же время у паци-
ентов обеих групп достоверно изменялся DAS 28 (при 
p < 0,001), но в основной группе эти изменения соот-
ветствовали 1,6 балла, а в контрольной – 1,2 балла, что 
соответствует умеренному эффекту от проводимой 
противоревматической терапии. *
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Была проанализирована эффективность БОС-
терапии в комплексном лечении больных РА по срав-
нению с традиционным лечением в зависимости от 
степени активности и стадии заболевания. 

Эффективность комбинированной терапии по 
критериям ACR была выше у пациентов с I и II сте-
пенью активности РА, однако ACR 50 (χ2 = 4,09 при 
p = 0,043) достоверно чаще встречается при I степени 
РА (табл. 2).

В то же время у пациентов с I степенью активно-
сти РА, согласно критерию DAS 28 (рис. 2), измене-
ния которого соответствовали 1,6 балла, наблюдался 
хороший эффект от проводимой терапии, в группе 
больных со II степенью активности РА эти изменения 
соответствовали 0,9 балла (умеренный эффект), а с III 

степенью – 0,2 балла, что соответствует отсутствию 
эффекта.

Полученные данные по совокупности оценивае-
мых показателей свидетельствуют о том, что резуль-
таты лечения были существенно лучше в группе боль-
ных c I и II степенью активности РА. 

При оценке эффективности БОС-терапии в за-
висимости от рентгенологической стадии заболева-
ния были получены следующие результаты (табл. 3 
и рис. 3).

На основании полученных данных можно сде-
лать вывод о том, что эффективность комбинирован-
ной терапии по критериям ACR выше у пациентов с 
I и II стадией РА. У пациентов с I стадией РА измене-
ния критерия DAS 28 соответствовали 1,5 балла при 
p<0,001, в группе больных со II стадией РА эти изме-
нения соответствовали 1,1 балла (p<0,05), с III стадией 
– 0,5 балла (p<0,05). 

По совокупности оцениваемых показателей ре-
зультаты лечения были существенно лучше в группе 
больных РА c I рентгенологической стадией. В то вре-
мя как применение БОС-терапии в лечении больных с 
III стадией РА было сравнительно малоуспешным. 

Кроме того, была изучена динамика показателей 
уровня субъективного контроля в основной и кон-
трольной группах (рис. 4, 5).

У пациентов основной группы после проведения 
БОС-терапии наблюдалась достоверная выраженная 
тенденция к интернальности (повышению показате-
лей) по шкалам в сфере достижений и отношения к 
заболеванию. В группе больных, получавших только 
конвенциональную терапию, результаты динамики 
показателей уровня субъективного контроля были 
статистически недостоверными. 

Таким образом, комплексное лечение, включаю-
щее применение метода БОС-терапии, оказалось 
более эффективным по сравнению с традиционным 

Таблица 1
Оценка эффективности лечения  больных РА с помощью 

критерия АСR

Оцениваемый
параметр

Основная 
группа
(n=60)

Контрольная 
группа 
(n=30)

Достоверность

ACR 20
ACR 50
ACR 70

39 (65%)
12 (20%)

–

13 (43,3%) 
5 (16,6%) 

–

χ2 = 4,12, p = 0,04
χ2 = 0,09, p = 0,76

–

Таблица 2
Оценка эффективности лечения больных РА с помощью 
критерия ACR в зависимости от степени активности за-

болевания

Оцениваемый
параметр

I степень 
активности

(n =12)

II степень 
активности

(n =39)

III степень 
активности

(n =9)

ACR 20
ACR 50
ACR 70

6 (50%)
6 (50%)

–

28 (71,8%) 
6 (15,3%) 

–

6 (66,6%)
–
–

Таблица 3
Оценка эффективности лечения больных РА с помощью 

критерия ACR в зависимости от стадии заболевания

Оцениваемый
параметр

I стадия
(n =16)

II стадия
(n =14)

III стадия
(n =30)

ACR 20
ACR 50
ACR 70

9 (56,25%)
7 (43,75%)

–

9 (64,28%) 
5 (35,72%) 

–

19 (63,3%)
–
–

Рис. 1. Оценка эффективности лечения больных РА с помощью 
критерия DAS 28.
* – p < 0,001.
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Рис. 2. Оценка эффективности лечения больных РА с помощью 
критерия DAS 28 в зависимости от степени активности заболе-
вания.
* – p < 0,01, ** – p < 0,001.
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Рис. 3. Оценка эффективности лечения у больных РА с помо-
щью критерия DAS 28 в зависимости от стадии заболевания.
* - p < 0,05, ** - p < 0,001.
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лечением больных РА. При использовании БОС-
терапии наблюдалось уменьшение интенсивности 
или купирование болевого синдрома и экссудатив-
ных явлений в суставах, увеличивалась подвижность 
суставов, улучшалось общее самочувствие больных. 
По-видимому, механизмы терапевтического эффекта 
БОС-терапии следует искать не только в изменени-
ях, касающихся физиологических систем. Одним из 
вероятных механизмов лечебного воздействия явля-
ется познавательный эффект от переживания БОС, 
обучение навыкам самоконтроля, переориентацией 
экстернального уровня субъективного контроля на 
интернальный (что подтверждается результатами на-
стоящего исследования). С помощью БОС-терапии 
пациенты приобретали чувство контролируемости 
своего заболевания, которого раньше у них не было, 
строже придерживались лечебного режима, принимая 
на себя ответственность за состояние своего здоровья. 
Возможно, именно эти аспекты БОС приводят к улуч-
шению результатов терапевтического процесса. Мож-
но сказать, что в данном случае не степень физиологи-
ческого изменения выступает в качестве критической 
величины, а степень веры пациента в свои возможно-
сти осуществлять контроль над симптомами болезни. 
БОС-тренинг дает пациенту возможность получать 
положительное подкрепление благодаря обратной 
связи, информирующей о развитии им навыков са-
морегуляции, приносит больному чувство удовлетво-
рения, связанное с завершенностью волевого усилия, 
осознания возможности его усовершенствования. 

Чувство безнадежности и беспомощности сменяется 
ощущением перспективы, новых возможностей, что 
способствует редукции болевого синдрома и умень-
шению выраженности   тревожно-депрессивных рас-
стройств [6–9].

Следует отметить, что немногочисленные случаи 
неэффективности БОС-терапии наблюдались исклю-
чительно у больных с максимальной степенью актив-
ности и с III рентгенологической стадией РА, посколь-
ку данные стадии пр огрессирования ревматоидного 
процесса сопровождаются развитием необратимых 
органическ их повреждений суставного аппарата, глу-
бокими нарушениями иммунологической реактивно-
сти, требующими назначения мощных гормональных 
и иммунодепрессивных средств, методов экстракор-
поральной терапии.

Заключение
Примен  ение метода БОС-терапии способствует 

повышению эффективности комплексного лечения 
больных РА за счет уменьшения болевого и суставного 
синдромов, способствует активному и сознательному 
участию субъект а в процессе терапии на основе само-
регуляции и самоконтроля, в связи с ч ем мобилизуется 
волевой потенциал и повышается самооценка паци-
ентов. БОС- терапия является доступным и безопас-
ным методом лечения, что позволяет рекомендовать 
его для широкого использования в ревматологической 
практике.
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Рис. 4. Показатели уровня субъективного контроля у больных 
РА основной группы до и после лечения.
* – p < 0,05, ** – p < 0,01. Здесь и на рис. 5: Ио – общая ин-
тернальность; Ид – интернальность в области достижений; 
Ин – интернальность в области неудач; Ис – интернальность в 
семейных отношениях; Ип – интернальность в производствен-
ных отношениях; Им – интернальность в области межличност-
ных отношений; Из – интернальность в отношении здоровья и 
болезни.
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Рис. 5. Показатели уровня субъективного контроля у больных 
РА контрольной группы до и после лечения.
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Наиболее ярким событием последнего десяти-
летия в сфере лечения ревматических заболеваний, 
бесспорно, является создание препаратов на основе 
моноклональных антител, которые взаимодейству-
ют с различными молекулами-мишенями в орга-
низме пациента. Область применения этого метода 
лечения, включаемого в последнее время в понятие 
«биологическая терапия», быстро расширяется и 
включает в себя лечение не только аутоиммунных 
ревматических и неревматических заболеваний, но 
и злокачественных новообразований, бронхиаль-
ной астмы, отторжения трансплантата, дегенера-
ции сетчатки, пароксизмальной ночной гемоглоби-
нурии, некоторых инфекционных болезней [12, 20]. 
Данная тенденция коснулась в том числе и лечения 
системной красной волчанки (СКВ), которое в те-
чение долгого времени изменялось сравнительно 
мало.

Основой лечения СКВ традиционно являются 
глюкокортикостероиды и, при наличии специаль-
ных показаний, цитостатические иммунодепрес-
санты: циклофосфамид, азатиоприн, циклоспо-
рин А и микофенолат мофетил. Дополнительными 
средствами лечения СКВ в ограниченных подгруп-
пах пациентов также считаются аминохинолиновые 

препараты, нестероидные противовоспалительные 
препараты и плазмаферез [3]. В качестве резервных 
методов иммуносупрессии, которые целесообраз-
но применять при недостаточной эффективности 
стандартной терапии, рассматриваются трансплан-
тация костного мозга и применение биологических 
препаратов. В настоящее время наиболее перспек-
тивными для клинического применения при СКВ 
являются три препарата на основе моноклональных 
антител: ритуксимаб (антитела к CD20), эпратузу-
маб (антитела к CD22) и белимумаб (антитела к 
эндогенному стимулятору В-лимфоцитов – BLyS). 
Все эти препараты напрямую или опосредованно 
влияют на активность В-лимфоцитарного звена 
иммунитета, при этом их эффект не является анти-
генспецифическим.

Наиболее изученным с точки зрения клиниче-
ского применения при СКВ является ритуксимаб. 
Связываясь с молекулами CD20, этот препарат 
вызывает резкое уменьшение количества всех вне-
костномозговых клеток В-лимфоцитарного ряда в 
организме пациента, за исключением зрелых плаз-
моцитов. В нескольких открытых неконтролируе-
мых исследованиях, а также по результатам ретро-
спективного анализа было показано, что у больных 

Перспективы экстракорпоральной биологической 
терапии системной красной волчанки 
с использованием комбинированных сорбентов

И.А. Зборовская1, А.С. Трофименко1, И.П. Гонтарь1, А.И. Романов2, Е.С. Симакова1, О.В. Парамонова3

1ФГБУ «Научно-исследовательский институт клинической и экспериментальной ревматологии», Волгоград,

 2ФГБУ «Центр реабилитации» УД Президента РФ,

 3ГБОУ ВПО «Волгоградский государственный медицинский университет» Минздрава РФ

Цель исследования – оценка эффективности и безопасности элиминации циркулирующей ДНК и ДНК-содержащих 

циркулирующих иммунных комплексов при системной красной волчанке (СКВ) с помощью перфузии in vitro через ком-

бинированный сорбент – смесь иммобилизированной ДНКазы I и иммобилизированного C1q. Иммобилизацию произ-

водили методом эмульсионной полимеризации, конечным продуктом процесса являлись магнитоуправляемые полиа-

криламидные гранулы с действующим веществом, фиксированным на их поверхности. В исследование было включено 

23 больных верифицированной СКВ с повышенными уровнями циркулирующих иммунных комплексов. Полученную от 

данных пациентов кровь пропускали через колонку, содержащую комбинированный сорбент, и оценивали динамику 

концентраций циркулирующих иммунных комплексов, ДНК, антител к двуспиральной ДНК, форменных элементов и об-

щего белка крови. Показано, что при перфузии in vitro происходит значительное снижение содержания ДНК и циркули-

рующих иммунных комплексов с сопоставимой динамикой. Статистически значимых изменений других показателей не 

выявлено. Следовательно, комбинированный сорбент способен эффективно разрушать ДНК-содержащие аутоантигены 

без высвобождения патогенных антител к двуспиральной ДНК, не повреждая форменные элементы крови.

Ключевые слова: системная красная волчанка, биологическая терапия, ДНКаза I.

Purpose: To assess the effectiveness and safety of elimination of circulating DNA and DNA-containing circulating immune 

complexes in patients with systemic lupus erythematosus (SLE) using perfusions in vitro via a combined sorbent – a mixture 

of immobilized DNA-ase I and immobilized  C1q.  The immobilization was made with  the emulsion polymerization; the end 

product of this process were magentically guided  polyacrylamide granules with the active agent fixed to their  surfaces.  23 

patients with confirmed SLE having an increased level of circulating immune complexes were included into the study.  The blood 

from these patients passed the column which contained the combined sorbent; then the dynamics of concentration of  circulating 

immune complexes, DNA, antibodies to the  double-stranded DNA,  hemacytes and total  blood protein  was assessed.  It 

has been shown that under perfusion in vitro  one can see a considerable decrease in DNA and circulating immune complex  

levels.  There were no revealed statistically important changes in other parameters . Conclusion: Thus, the combined sorbent 

can effectively  destroy  DNA-containing autoantigens  without releasing  pathogenic antibodies to double-stranded DNA and  

without damaging hemacytes. 

Key words: systemic lupus erythematosus, biological therapy, DNA-ase  I.
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с высокоактивной СКВ, рефрактерной к высоким 
дозам цитостатических иммунодепрессантов и кор-
тикостероидов, при использовании ритуксимаба 
в большинстве случаев достигается значительное 
снижение активности заболевания и подавление 
гемолитической анемии, люпус-нефрита, кожных 
и неврологических проявлений [6, 11, 19]. Однако 
при проведении многоцентровых рандомизиро-
ванных контролируемых испытаний EXPLORER 
и LUNAR, в которых принимали участие больные 
СКВ с более широким спектром активности и по-
ражения органов, при добавлении ритуксимаба к 
стандартной терапии значительного улучшения 
эффективности лечения достичь не удалось [7, 13]. 
Кроме того, у пациентов, получавших ритуксимаб, 
нередко регистрировались аллергические реакции 
и инфекционные осложнения, а также отдельные 
случаи развития вирусопосредованной мультифо-
кальной лейкоэнцефалопатии [18]. Как следствие 
данных противоречий СКВ пока не внесена в офи-
циальный перечень показаний к применению ри-
туксимаба, хотя не исключается возможность ис-
пользования этого препарата при рефрактерных 
и жизнеугрожающих формах волчанки. Клиниче-
ские испытания другого препарата антител к CD20, 
окрелизумаба, были приостановлены ввиду высо-
кой частоты оппортунистических инфекций [10].

Несколько более перспективными вы-
глядят предварительные результаты плацебо-
контролируемых клинических испытаний эпра-
тузумаба – препарата антител к другому поверх-
ностному маркеру В-лимфоцитов – CD22. При 
его использовании у больных СКВ без поражения 
почек было показано значительное снижение ин-
декса активности BILAG, а также улучшение ка-
чества жизни [5]. Эпратузумаб относится к «гума-
низированным» антителам, у которых лишь анти-
генсвязывающие домены молекулы не являются 
человеческими. Ожидается, что вследствие этого 
частота аллергических и инфузионных реакций на 
введение эпратузумаба будет меньше, чем на введе-
ние ритуксимаба – химерного антитела, в молекуле 
которого Fab-фрагменты – мышиного происхожде-
ния, а Fc-фрагмент заимствован из человеческо-
го генома. Тем не менее в настоящее время объем 
данных о результатах лечения СКВ эпратузумабом 
пока недостаточен для формирования обоснован-
ных суждений.

Как известно, важную роль в регуляции се-
лекции, пролиферации и дифференцировки 
В-лимфоцитов играет так называемый В-лимфо-
цитарный стимулятор (BLys или BAFF) – гумо-
ральный фактор, циркулирующая форма которого 
взаимодействует с рецепторами BAFF-R (BR3) на 
поверхности В-клеток. С помощью белимумаба 
– человеческих моноклональных антител к BLys 
– стимулирующий сигнал данной системы можно 
ослабить, тем самым способствуя неспецифиче-

скому снижению активности гуморального имму-
нитета у больных СКВ. В недавно опубликованных 
плацебо-контролируемых клинических испытани-
ях у пациентов с СКВ, получавших белимумаб, было 
зафиксировано снижение активности СКВ, удли-
нение периода ремиссии, уменьшение концентра-
ции сывороточного IgG и антител к двуспиральной 
ДНК (анти-дсДНК) при хорошей переносимости 
препарата [4, 10]. Однако степень снижения актив-
ности была довольно умеренной, вероятно, вслед-
ствие исключения из исследований больных без 
сывороточных анти-дсДНК, пациентов с высокой 
активностью СКВ, поражением почек и централь-
ной нервной системы. Тем не менее данный пре-
парат в настоящее время разрешен к применению 
при СКВ в качестве дополнения к стандартной те-
рапии. Кроме того, недавно опубликованы данные 
о начале клинических исследований антител к дру-
гим цитокинам, неспецифически стимулирующим 
функцию В-лимфоцитов, – интерлейкину-6 (то-
цилизумаб) и интерферону-альфа (ронтализумаб, 
сифалимумаб) [16]. Ведутся разработки и неимму-
ноглобулиновых иммуномодуляторов для лечения 
СКВ – низкомолекулярных толерогенов и средств, 
влияющих на баланс половых гормонов [14].

Несмотря на активные усилия по разработке 
новых средств терапии СКВ, полноценной альтер-
нативы классическим лекарственным препаратам 
– глюкокортикостероидам и цитостатикам – пока 
не найдено. Главным препятствием для широко-
го внедрения всех упомянутых выше препаратов 
является неспецифический характер иммуносу-
прессии и как следствие сохранение основных не-
достатков, присущих стандартной схеме лечения, 
– узкого терапевтического диапазона и высокой 
частоты инфекционных осложнений. Кроме того, 
у инновационных препаратов на основе моно-
клональных антител имеются дополнительные 
особенности. В частности, высокая молекуляр-
ная масса IgG затрудняет проникновение через 
интактную кишечную стенку и, следовательно, 
препятствует созданию пероральных форм таких 
препаратов [9]. Кроме того, распределение анти-
тел в организме происходит существенно медлен-
нее, чем у низкомолекулярных препаратов [9]. По 
сравнению с преднизолоном и циклофосфамидом 
стоимость лечения биологическими препаратами 
намного выше, а особенности технологии произ-
водства моноклональных антител затрудняют вы-
пуск генерических препаратов [17]. При введении 
химерных иммуноглобулинов нередко выявляют-
ся аллергические реакции, а также индуцируется 
выработка нейтрализующих антител; решением 
этой проблемы может быть постепенный отказ от 
ксеногенных фрагментов молекулы антитела. На-
конец, одномоментный лизис большого количе-
ства В-лимфоцитов под действием антител к CD20 
и CD22 приводит к возрастанию аутоантигенной 
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нагрузки на мононуклеарные фагоциты, что по-
тенциально способно уменьшить длительность ре-
миссии, индуцированной такими препаратами. 

Как традиционные, так и инновационные ме-
тоды лечения СКВ направлены в основном на сни-
жение влияния патогенных аутоантител, которое 
осуществляется путем либо подавления их синтеза, 
либо удаления преформированных иммуноглобу-
линов из кровотока. Этот подход является общим 
для многих аутоиммунных заболеваний, при ко-
торых преобладает активация гуморального звена, 
поскольку возможность влияния на второй ком-
понент аутоиммунной реакции, аутоантигены, как 
правило, крайне ограничена. Однако при СКВ веду-
щие аутоантигены – внеклеточные дезоксирибону-
клеопротеиды ядерного происхождения – являют-
ся, согласно современным представлениям, лишь 
продуктом распада клеток и не несут какой-либо 
значимой физиологической функции [15]. Данное 
обстоятельство предоставляет возможность альтер-
нативного способа влияния на патогенность систе-
мы ДНК – анти-дсДНК путем элиминации аутоан-
тигена и тем самым преодоления вышеупомянутых 
ограничений при лечении СКВ. Удобным инстру-
ментом такого воздействия может стать дезоксири-
бонуклеаза I типа (ДНКаза I) – фермент, одной из 
физиологических функций которого является раз-
рушение ДНК и нуклеопротеидов. Лечебное имму-
номодулирующее воздействие, осуществляемое с 
помощью энзима, можно считать разновидностью 
лекарственной биологической терапии согласно 
наиболее широко распространенному определе-
нию последней, принятому в MESH-терминологии 
Medline. 

Целью данного исследования являлась оценка 
эффективности и безопасности элиминации цир-
кулирующей ДНК и ДНК-содержащих циркули-
рующих иммунных комплексов (ЦИК) из крови 
больных СКВ с помощью перфузии in vitro через 
комбинированный сорбент (смесь иммобилизиро-
ванной ДНКазы I и иммобилизированного C1q). 
Последний предназначен для предотвращения вы-
свобождения патогенных анти-дсДНК из ЦИК под 
действием ДНКазы I, а также для потенцирования 
эффекта фермента.

Материалы и методы
Исследование проводили в соответствии с 

принципами Хельсинкской декларации Междуна-
родной медицинской ассоциации (1996 г.), что под-
тверждено результатами экспертизы Регионального 
этического комитета. Отбор больных с верифици-
рованной СКВ осуществляли по мере поступления 
в отделение ревматологии Городской клинической 
больницы скорой медицинской помощи №25 Вол-
гограда при наличии информированного согласия, 
достижении 18-летнего возраста и исходного содер-
жания сывороточных ЦИК более 4 Ед. Диагноз СКВ 

верифицировали с помощью диагностических кри-
териев Американской коллегии ревматологии в ре-
дакции 1997 г. [3]. Активность СКВ оценивали с по-
мощью индекса SLEDAI-2К [3]. Оценку необрати-
мого ущерба для здоровья производили с помощью 
индекса Systemic Lupus International Collaborating 
Clinics / American College of Rheumatology Damage 
Index (SLICC) [7].

Иммобилизацию производили методом эмуль-
сионной полимеризации в потоке газообразного 
азота с включением магнитного материала [1, 2], 
раздельно для ДНКазы I и C1q, используя готовые 
препараты этих веществ (Sigma-Aldrich, Сент-Луис, 
США). Для получения комбинированного сорбента 
магнитоуправляемые гранулы с ДНКазой I и с C1q 
смешивали в соотношении 3:1 по объему. Перфу-
зию гепаринизированной крови in vitro выполняли 
в стеклянной колонке рабочим объемом 20 мл, за-
полненной комбинированным сорбентом и обо-
рудованной электромагнитом; скорость перфузии 
составляла 10 мл/ч, объем – 15 мл. Для повторно-
го использования гранулы регенерировали в 0,1М 
глицин-HCl буфере рН 2,2 в течение 10 мин и затем 
отмывали в фосфатно-солевом буфере до нейтраль-
ного значения рН.

Содержание ЦИК в сыворотке крови опреде-
ляли методом преципитации в полиэтиленгли-
коле и выражали в относительных единицах по-
глощения (Ед) при длине волны 450 нм, верхней 
границей нормы считали 4 Ед. Концентрацию 
анти-дсДНК класса IgG в сыворотке крови оце-
нивали методом иммуноферментного анализа, 
используя коммерческий диагностикум (Orgentec 
Diagnostika GmbH, Майнц, Германия). Границей 
между положительными и отрицательными ре-
зультатами являлось значение 20 МЕ/мл. Кон-
центрацию ДНК в плазме крови измеряли флюо-
риметрическим методом, применяя флюорофор 
«PicoGreen» (Invitrogen-Molecular Probes, Юд-
жин, США). Содержание эритроцитов, лейкоци-
тов, тромбоцитов и общего белка крови опреде-
ляли унифицированными методами. 

Статистический анализ полученных данных 
осуществляли с помощью программы SPSS 14.0 for 
Windows. При нормальном распределении признака 
его центральную тенденцию и вариабельность ха-
рактеризовали как «среднее арифметическое (95% 
доверительный интервал)» [М (95% ДИ)], в против-
ном случае – как «медиана (95% доверительный ин-
тервал)» [Ме (95% ДИ)]. Различия считали досто-
верными при вероятности ошибки I типа (p) менее 
0,05. С целью оценки изменений в ходе перфузии 
вычисляли темп прироста (ТП), который рассчи-
тывали как отношение разности между конечным и 
исходным значениями к исходному уровню и выра-
жали в процентах. 95% ДИ для ТП рассчитывали по 
методу Клоппера–Пирсона. Корреляцию оценива-
ли с помощью коэффициента Пирсона (r).
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Результаты и обсуждение
В исследование было включено 23 больных 

СКВ, отвечающих критериям отбора. Основные 
параметры данной группы представлены в табл. 1. 

Наиболее частыми клиническими проявлениями 
СКВ являлись: поражение кожи (95,65%), суставов 
(91,30%), скелетной мускулатуры (65,22%) и почек 
(56,52%); реже встречались вовлечение серозных 
оболочек (34,78%) и нейролюпус (21,74%). Анти-
дсДНК были обнаружены у 34,78%, антитела к кар-
диолипину – у 17,39% пациентов; антинуклеарный 
фактор был положительным в 56,52% случаев. Все 
больные СКВ получали терапию глюкокортикосте-
роидами, при этом один из них – пульс-терапию; 5 
пациентам был назначен циклофосфамид.

Распределения всех исследуемых показателей 
соответствовали нормальному типу. В результате 

перфузии через комбинированный сорбент отме-
чалось статистически значимое снижение сред-
них концентраций ЦИК и ДНК; другие маркеры 
существенных изменений не претерпели (табл. 2). 
Для всех изучаемых переменных не было выяв-
лено статистических взаимосвязей с возрастом, 
вариантом течения СКВ и значениями индекса 
SLICC. В противоположность этому активность 
СКВ оказывала отчетливое влияние на результа-
ты перфузии. Так, имела место статистически зна-
чимая корреляция значений индекса SLEDAI-2K 
как с ТП ЦИК (r =–0,424, p = 0,018), так и с ТП 
ДНК (r = -0,517, р = 0,041), но не с ТП анти-дсДНК 
(r = 0,190, р=0,883). При сопоставлении динамики 
изучаемых показателей со спектром поражения ор-
ганов более выраженные изменения концентрации 
ДНК и ЦИК отмечались лишь у больных с наличи-
ем люпус-нефрита. ТП ДНК составлял для пациен-
тов с поражением почек -87,84 (-102,02 – -73,66)% 
по сравнению с -24,99 (-48,31 – -1,67)% у больных 
без люпус-нефрита. Для ТП ЦИК аналогичные 
показатели составили -60,08 (-79,24 – -40,92)% и  
-39,86 (-47,22 – -32,50)% соответственно. Для про-
чих клинико-иммунологических проявлений СКВ 
статистически значимых ассоциаций с постперфу-
зионной динамикой рассматриваемых маркеров 
выявить не удалось.

Таким образом, перфузия нативной крови боль-
ных СКВ in vitro через комбинированный сорбент 
приводила к существенным изменениям концен-
траций ДНК и ЦИК, последних, вероятно, в ре-
зультате расщепления ДНКазой I высокомолеку-
лярного ДНК-антигена. В частности, имело место 
статистически достоверное снижение содержания 
ДНК и ЦИК (на 66,85 и 70,13% соответственно), 
при этом благодаря использованию C1q высвобож-
дения патогенных анти-дсДНК из расщепляемых 
ДНК-содержащих ЦИК удалось избежать. Помимо 
вышеупомянутых фактов, нами было показано, что 
динамика содержания ЦИК и ДНК в крови была 
более выраженной у больных СКВ с высокой актив-

Таблица 1
Основные показатели больных СКВ

Показатель Значение

Пол:

женщины 22 (95,65%)

мужчины 1 (4,35%)

Средний возраст, годы; Ме (95%ДИ) 44,50 (36,14 – 51,78)

Средняя длительность болезни, годы; 
Ме (95%ДИ)

4,60 (4,12 – 5,06)

Средний возраст на момент дебюта 
болезни, годы; Ме (95%ДИ)

31,50 (27,10 – 35,22)

Течение:

хроническое 5 (21,74%)

подострое 17 (73,91%)

острое 1 (4,35%)

Среднее значение индекса SLEDAI-
2K; М (95% ДИ)

6,40 (2,34 – 10,46)

Среднее значение индекса SLICC; М 
(95% ДИ)

3,14 (1,28 – 5,00)

Таблица 2
Изменение маркеров катаболизма ДНК в результате перфузии крови in vitro  через комбинированный сорбент 

[М (95% ДИ]

Показатель Исходно После перфузии р* Темп прироста, %

Концентрация ЦИК, Ед 7,80 (6,62-8,98) 2,33 (2,01-2,65) 0,009 -70,13 (-77,68 –62,58)

Концентрация ДНК, нг/мл 147,54 (129,00-66,08) 48,91  (42,36-55,46) 0,003 -66,85 (-82,39 –51,31)

Концентрация анти-дсДНК, МЕ/мл 42,94 (35,75-50,13) 53,01 (42,80-63,22) 0,281 23,45  (-6,84 – 53,74)

Концентрация эритроцитов, ⋅⋅ 1012/л-1 3,58 (2,44–4,72) 3,96 (2,51–5,41) 0,711 10,61 (-3,19 – 24,41)

Концентрация лейкоцитов, ⋅⋅ 1012/л-1 5,17 (1,78–8,56) 4,28 (0,59–7,97) 0,209 -17,21  (-34,43 – 0,01)

Концентрация тромбоцитов,  ⋅⋅ 1012/л-1 272,63 (189,05–56,21) 245,30 (174,76–15,84) 0,370 -10,02  (-20,21 – 0,17)

Общий белок, г/л 67,29 (49,11–85,47) 73,02 (55,86–90,18) 0,436 8,52  (-3,82 – 20,86)

* Парный t-критерий Стьюдента (для различия до и после перфузии).
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ностью заболевания и наличием поражения почек. 
При анализе концентрации форменных элементов 
и общего белка крови статистически достоверных 
изменений этих показателей в результате перфу-
зии независимо от клинико-лабораторных особен-
ностей больных-доноров крови не наблюдалось. 
Такой результат может свидетельствовать об отсут-
ствии как значительного повреждающего влияния 
на клетки крови, так и выраженной неспецифиче-
ской сорбции белковых компонентов плазмы при 
выполнении перфузии крови через комбинирован-
ный сорбент in vitro. 

В целом результаты предварительного изучения 
эффективности и безопасности изученного нами 
комбинированного сорбента представляются весь-
ма обнадеживающими. Безусловно, для более точ-
ной оценки безопасности такого метода лечения, 
а также степени его воздействия на синтез аутоан-
тител и активность СКВ необходимо углубленное 
изучение с использованием экспериментальных 
моделей на лабораторных животных. Тем не менее 
в перспективе использование комбинированного 
сорбента на основе ДНКазы I и C1q способно стать 
важным инструментом коррекции аутоиммунных 
реакций против ДНК и нуклеопротеидов – ключе-
вого звена патогенеза СКВ.
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Дивертикулярная болезнь толстой кишки (шифр 
по МКБ-10 К 57) – это заболевание, характеризую-
щееся наличием единичных или множественных 
истонченных выпячиваний слизистой оболочки 
(дивертикулов)  за пределы кишечной стенки [2].

Дивертикулы подразделяются на истинные, 
имеющие стенку, аналогичную кишечной, и яв-
ляющиеся врожденными, и ложные (псевдодивер-
тикулы), лишенные мышечной стенки, – приоб-
ретенные.

Чаще приобретенные дивертикулы локализуют-
ся в левой половине толстой кишки, наиболее ча-
сто в сигмовидной кишке, а врожденные – чаще в 
правой половине толстой кишки [1].

Согласно рекомендациям ВОЗ, дивертикуляр-
ная болезнь по клиническому течению разделяется 
на  бессимптомную форму (является случайной на-
ходкой  при колоно- или ирригоскопии), форму с 
клиническими проявлениями, но без осложнений и 
осложненную форму, сопровождающуюся развити-
ем острого дивертикулита с последующим  абсцес-

сом, перитонитом, кровотечением или совокупно-
стью таковых [3].

Учитывая, что в большинстве случаев  дивертику-
лярная болезнь не имеет клинических проявлений, 
ее диагностика носит «случайный» характер: в пожи-
лом возрасте при плановом  исследовании кишечни-
ка ( отсюда термин  «болезнь пожилого возраста»). 
Проявления дивертикулярной болезни: метеоризм, 
боли в животе, усиливающиеся при приеме пищи 
и уменьшающиеся после опорожнения кишечника, 
тошнота, неустойчивый стул.  Все это обусловлива-
ет неточную трактовку симптомов у пациентов мо-
лодого возраста (без обследования кишечника). Как 
правило, такие пациенты наблюдаются с диагнозом 
«синдром раздраженного кишечника».

Таким образом, своевременная диагностика ди-
вертикулярной болезни осуществима  в условиях по-
ликлиники с диспансерным наблюдением пациентов.

В рамках диспансерного наблюдения обследо-
вание кишечника (ирриго- и/или колоноскопия) 
проводится всем лицам старше  45 лет.

Дивертикулярная болезнь толстой кишки: 
диагностика и наблюдение 
в условиях поликлиники

О.Н. Минушкин, М.А. Кручинина, Т.В. Стеблецова, Н.В. Полунина
ФГБУ «Учебно-научный медицинский центр» УД Президента РФ, ФГБУ «Поликлиника №1» УД Президента РФ

В статье обобщены представления о методах диагностики дивертикулярной болезни толстой кишки, рассмотрены 

особенности каждого из методов. Кроме того, оценена эффективность лечения и последующей профилактики обостре-

ний у 90 пациентов с клинически выраженной дивертикулярной болезнью толстой кишки и у 10 пациентов с острым 

дивертикулитом в анамнезе.

Представлен анализ 2 схем профилактики у исследуемых групп: больные 1-й группы (30 человек) получали пре-

параты 5-АСК в дозе 800–1000 мг/сут 10 дней каждого месяца; 2-й группы (30 человек) – препараты 5-АСК в дозе 

800–1000 мг/сут 1 мес/квартал; 3-я группа (30 человек, не получавших препараты 5-АСК) – группа сравнения, по-

добрана ретроспективно. Также под наблюдением в течение 12 мес находились 10 больных, перенесших в анамнезе 

острый дивертикулит. Данная группа получала препараты 5-АСКв дозе 1000 мг/сут в постоянном режиме.

Проведенное исследование показало большую эффективность применения препаратов 5-АСК при дивертикуляр-

ной болезни толстой кишки. Полученные нами данные позволяют отдать предпочтение 1-й схеме профилактики (10 

дней каждого месяца). Прием препаратов 5-АСК в постоянном режиме позволил избежать рецидива дивертикулита у 

всех 10 наблюдаемых больных.

Ключевые слова: дивертикулярная болезнь, препараты 5-АСК.

The article summarizes diagnostic techniques for the diverticular disease of the colon and analyzes specific features of each 

of them. Besides, the authors  assess  the effectiveness of treatment and follow-up prophylactic measures in 90 patients with  a 

clinically marked diverticular disease of the colon and in 10 patients with an acute diverticulitis in anamnesis. 

 Two prophylactic  schemes in the  studied groups  are analyzed: patients from Group 1  (n-30 ) were prescribed  preparation  

5-АSC in dosage  800-1000 mg/day 10 days each months;  patients from Group 2 (n-30) received preparation  5-ASC in 

dosage  800-1000 mg/day for  1 months every 3 months; patients from Group 3 (comparison group) (n-30)  did not receive 

preparation 5-ASC. There was one more group of patients who had an acute diverticulitis in their anamnesis. They constantly 

received preparation 5-ASC in dosage 1000 mg/day; they were under   observation for  12 months.

This study has shown a great  effectiveness  of 5-ASC preparation in  diverticular diseases of the colon. Our findings  

demonstrate that the first  prophylactic scheme  ( 10 days every month) is preferable. Preparation 5-ASC prescribed for the 

constant  intake prevented the disease recurrence in all 10 followed-up patients. 

Key words: diverticular disease, preparation 5-ASC

Гастроэтерология
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Диагностику дивертикулярной болезни cледует 
начинать со сбора жалоб, которые  в связи с малой 
специфичностью позволяют только предположить 
дивертикулярную болезнь и ввести ее в круг нозо-
логий, подлежащих дифференциальной  диагно-
стике [9].

При физикальном обследовании можно выявить 
локальную болезненность в проекции дивертику-
лов (чаще в левом нижнем квадранте живота)  при 
отсутствии реакции со стороны мышечной стенки, 
иногда можно пропальпировать болезненный ва-
лик в нижнем левом квадранте и  вздутие живота.

Из лабораторных показателей при осложненном 
варианте болезни с воспалением отмечаются повы-
шение С-реактивного белка и изменения белковых 
фракций  (изменение альбумин-глобулинового ко-
эффициента).

Копрограмма, как правило, без существенных 
изменений; иногда фиксируется гиперсекреция 
слизи, изменение реакции кала от слабощелочной 
в норме  в сторону кислой.

 Микробиологическое  исследование кишечного 
содержимого:

• исследование кала на флору;
• водородный дыхательный тест, который  позво-

ляет  установить наличие синдрома избыточ-
ного бактериального роста, обусловленного 
нарушенной моторикой толстой кишки, а так-
же оценить время транзита лактулозы по тол-
стой кишке [10].

При микробиологическом исследовании кала 
могут быть выявлены следующие изменения:

• изменение соотношения компонентов флоры;
• патогенные микроорганизмы, не свойствен-

ные кишечному микробиоценозу в норме 
(грибы рода Кандида, золотистый стафило-
кокк и т.п.);

• синдром избыточного бактериального роста (в 
связи с изменением среды обитания).

Ирригоскопия.
На рентгенограмме  дивертикулы имеют вид 

ограниченных контрастированных выпячиваний 
стенки кишечника, сохраняющихся  в течение не-
скольких дней после введения контрастного веще-
ства; они могут визуализироваться  в виде круглых 
или овальных структур, заполненных контрастным 
веществом, размеры их различны. Метод позволяет 
оценить локализацию, количество и размеры ди-
вертикулов (рис. 1) [1].

Нельзя забывать, что данный вид исследования 
при подозрении на острую ситуацию (дивертику-
лит) следует заменить на простой обзорный снимок 
органов брюшной полости [1].

Если при рентгенологическом исследовании 
выявляется стеноз кишки, то диагноз хронического 
дивертикулита правомочен при наличии следую-
щих признаков [3]:

• слизистая оболочка интактна;
• протяженный стеноз без четкой демаркации;
• сохранение эластичности кишечной стенки;
• обязательная визуализация дивертикула.

Эндоскопия.
Колоноскопия позволяет выявить вторичные, 

в том числе воспалительные, изменения слизистой 
оболочки, а также ряд осложнений: дивертикуляр-
ное кровотечение и стеноз с возможностью про-
ведения гемостаза местными сосудосуживающими 
препаратами [1]. 

Преимуществом данного метода исследования 
является возможность более точной идентификации 
злокачественного образования, чего нельзя достовер-
но сказать о рентгенологическом исследовании [3].

Устье воспаленного дивертикула у пациентки С, 
77 лет.

Ультразвуковое исследование (УЗИ) .
УЗ-признаками дивертикулярной болезни явля-

ются:
- утолщение стенки кишки за счет мышечного 

слоя, 
- пролабирование слизистой в мышечный слой, 

                                                                 а

                                                                  б
Рис. 1. Ирригоскопия (собственное наблюдение). 
а – дивертикулы сигмовидной кишки (прямая и боковая про-
екции) у пациента К., 54 лет;
б – дивертикулы поперечной ободочной кишки у пациентки 
Л., 48 лет.

Рис. 2. Эндоскопическая картина (собственное наблюдение).
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 - симптом гипергаустрации. 
При развитии воспаления к этому перечню 

можно добавить [3]:
- снижение перистальтики или ее отсутствие;
- утолщение стенки кишки ( как правило, диф-

фузное гипоэхогенное);
- признаки отдельных дивертикулов, заполнен-

ных калом или воздухом;
- широкий гиперэхогенной ореол («галло») во-

круг воспаленного участка кишки (перидивер-
тикулит);

- гипоэхогенное или анэхогенное образование с 
газом или без газа (абсцесс).

Чувствительность составляет 84–98%, специ-
фичность – 80–98% [1].

В настоящее время УЗИ играет большую роль 
в диагностике дивертикулита. Ограничение ме-
тода  лишь у пациенов с выраженным ожирени-
ем и интрамуральным расположением диверти-
кулов [11].

Компьютерная томография.
Компьютерная томография (КТ) позволяет вы-

явить не только дивертикулы, но и наличие воспа-
лительного утолщения стенки кишечника: инфиль-
трацию жировой ткани вокруг сигмовидной кишки 

и других отделов толстой кишки, наличие внутри-
стеночных полостей (абсцессов) [1]. 

Кроме того, КТ позволяет выявить ограничен-
ное скопление газа вне просвета кишки или свобод-
ного газа в брюшной полости, обусловленное пер-
форацией дивертикула.

Чувствительность метода составляет  69–95%, 
специфичность – 75–100% [1].

Лечение
Дивертикулярная болезнь толстой кишки до на-

стоящего времени остается «недоооцененной нозо-
логической единицей» (В.Круис, 2005).

Около 20 лет назад терапию дивертикулярной 
болезни осуществляли специалисты хирургиче-
ского профиля. В настоящее время данной но-
зологией при отсутствии осложненного течения 
(острого дивертикулита) занимаются специалисты 
терапевтического профиля, в частности гастро-
энтерологи. Все это стало возможным во многом  
благодаря применению препаратов группы 5-АСК, 
наиболее эффективны данные препараты при кли-
нически выраженной форме дивертикулярной бо-
лезни, а также при использовании для профилак-
тики рецидива острого дивертикулита [6].

Проведено немало клинических исследований, 
доказавших лечебную и профилактическую роль 

а

б
Рис 3. УЗ-картина дивертикулярной болезни  (собственное на-
блюдение).
а – картина дивертикулита у пациента Б., 65 лет: инфильтрат 
в проекции сигмовидной кишки;
б – динамика уменьшения воспалительных изменений стенки 
толстой кишки на фоне противовоспалительной терапии у па-
циентки П., 63 лет.

Рис 4. КТ-изображение (собственные данные).
Картина множетвенных дивертикулов поперечной ободочной 
и сигмовидной кишки у пациентки П., 63 лет, с часто рецидиви-
рующим дивертикулитом.
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препаратов группы 5-АСК при дивертикулярной 
болезни толстой кишки [6].

В исследовании Di. Mario F. и соавт. [7] оценена 
эффективность прерывистых курсов месалазина  (10 
дней каждого месяца в течение 3 мес) и рифаксимина 
у 170 пациентов с неосложненной дивертикулярной 
болезнью. В ходе исследования был сделан вывод о 
том, что терапия месалазином  более эффективна, 
чем  рифаксимином.

В  Кохрановском обзоре 2010 г. [8] рассмотре-
ны  данные 6 рандомизированных контролируе-
мых исследований, включавших  818 пациентов с 
неосложненным дивертикулитом и симптоматиче-
ской дивертикулярной болезнью. Было показано, 
что прием месалазина в  постоянном режиме (еже-
дневно в течение 12 мес) в отличие от циклического 
приема оказал более выраженное антирецидивное 
действие. 

Исследование, проведенное кафедрой гастро-
энтерологии ФГБУ “УНМЦ” УД Президента РФ, 
показало позитивный эффект лечения месаколом 
(Месалазин) при клинически выраженной диверти-
кулярной болезни на примере группы из 30 больных. 
30-дневный курс лечения месаколом в дозе 1,2 г/
сут привел к полному купированию абдоминальной 
симптоматики у 70% больных. То есть у значитель-
но большего количества пациентов болезнь переве-
дена в бессимптомное течение, что свидетельствует 
о лечебной и профилактической роли месакола при 
неосложненной клинически выраженной диверти-
кулярной болезни толстой кишки [5].

Результаты собственных исследований
Мы оценили эффективность лечения и после-

дующей профилактики обострений препаратами  
группы  5-АСК у пациентов старше 18 лет с клини-
чески выраженной дивертикулярной болезнью тол-
стой кишки.

Характеристика больных
Среди взрослого контингента поликлиники ди-

вертикулярная болезнь была выявлена у 2071 чело-
века, что составило 5,73%  от взрослого (старше 18 
лет) контингента. 

Распределение больных по возрасту и полу:
• до 50 лет – 6% (мужчины – 75%, женщины – 

25%);
• 51–65 лет – 48% (мужчины – 52%, женщины 

– 48%);
• старше 65 лет – 46% (женщины – 63%, мужчи-

ны – 37%).
Среди обследованных больных  у 19% имелись 

единичные дивертикулы, у 81% – множественные.
Локализация дивертикулов:

- сигмовидная кишка – 54%;
- нисходящая ободочная кишка – 3%;
- сигмовидная и нисходящая ободочная кишка – 

41%;

- поперечная ободочная кишка – 1%.
Размеры дивертикулов колебались от 0,5 до 

2,1 см. 
Нами проведены исследования по изучению  

эффективности терапии и профилактики при  ис-
пользовании  препаратов 5-АСК.

Под наблюдением находилось 90 больных с кли-
нически выраженной  формой дивертикулярной 
болезни толстой кишки в возрасте от 54 до 82 лет 
(средний возраст 66,5±1,5 года). В исследование не 
включали пациентов с тяжелой соматической пато-
логией.

Исследуемые пациенты были разделены на 3  
группы: 1-я группа – 30 человек, получавших пре-
параты 5-АСК в дозе 800–1000 мг/сут 10 дней каж-
дого месяца; 2-я группа – 30 человек, получавших 
препараты 5-АСК в дозе 800–1000 мг/сут 1 мес/
квартал; 3-я группа – 30 человек, не получавших 
препараты 5-АСК, группа сравнения, подобрана 
ретроспективно.

Группы наблюдения и контроля были сопоста-
вимы по полу и возрасту. 

У 10 пациентов 1-й группы и 8 пациентов 2-й 
группы в анамнезе имел место острый дивертику-
лит,  у 4 пациентов 1-й группы и 3 пациентов 2-й 
группы–рецидивный, все получали курс антибак-
териальной терапии (цефалоспорины, ципрофлок-
сацин или рифаксимин) в период острого процесса. 

Из препаратов группы 5-АСК предпочтение 
было отдано  сульфосалазину в дозе 1 г/сут, са-
лофальку 1 г/сут, месаколу 800 мг/сут. Среди па-
циентов 1-й группы салофальк получали 14 (47%) 
пациентов, месакол – 10 (33%), сульфосалазин – 
6 (20%). Среди пациентов 2-й группы салофальк  
получали 9 (30%) пациентов, месакол – 7 (23%), 
сульфосалазин – 14 (47%). Срок наблюдения со-
ставил 12 мес.

Оценку эффективности терапии проводили по 
динамике клинических проявлений, лабораторных 
маркеров воспаления (С-реактивный белок, белко-
вые фракции), УЗ-динамике воспалительных изме-
нений стенки толстой кишки. 

Критериями эффективности терапии считали 
динамику перечисленных тестов.

В этот же период под наблюдением были 10 
больных, перенесших в анамнезе острый диверти-
кулит. Терапия острого дивертикулита  была кон-
сервативной (стационарной – у 9 пациентов, амбу-
латорной – у 1) с применением антибактериальных 
(ципрофлоксацин, рифаксимин) и спазмолитиче-
ских (мебеверина гидрохлорид, пинаверия бромид) 
препаратов. В дальнейшем с целью профилактики 
рецидива острого дивертикулита  все больные по-
лучали препараты  5-АСК (5 больных – салофальк 
и 5 пациентов – сульфосалазин в эквивалентных 
дозах по 1000 мг/сут) ежедневно. Срок наблюдения 
составил 12 мес. Оценка эффективности осущест-
влялась указанным выше способом.



94

РАЗНОЕ. Гастроэнтерология
К

л
и

н
и

ч
е

ск
и

й
 в

е
ст

н
и

к
, 

3
–

2
0

1
3

К
р

е
м

л
е

в
ск

а
я

 м
е

д
и

ц
и

н
а

Результаты и обсуждение
До начала лечения больные жаловались на боли 

в левой подвздошной области. Боли усиливались 
после еды и на фоне задержки опорожнения ки-
шечника. Кроме того, наблюдались метеоризм и 
недостаточное опорожнение кишечника.

Результаты динамического  наблюдения пред-
ставлены в таблице.

На фоне соблюдения диетических и терапев-
тических рекомендаций  у 27 (90%) пациентов 
1-й группы были полностью купированы болевые 
ощущения со стороны толстой кишки, отмечена 
нормализация толщины стенки (по результатам 
УЗИ толщина стенки не превышала 0,3 см), лабо-
раторные показатели воспаления (С-реактивный 
белок, белковые фракции) соответствовали нор-
ме; у 5 человек сохранялись жалобы на метео-
ризм, у 3 – боль/дискомфорт по ходу толстой 
кишки после приема пищи и на фоне недостаточ-
ного опорожнения кишечника, у 2 из них толщи-
на стенки кишки не изменилась на фоне терапии 
(сохранялась до 0,4 см по данным УЗИ), у одно-
го из них, несмотря на сохранность клинических 
проявлений, толщина стенки толстой кишки 
нормализовалась. 

24 (80%) из 30 пациентов 2-й группы к концу 
исследования не предъявляли жалоб, УЗ-картина   
соответствовала  норме у 27 человек , у 3 пациен-
тов сохранялись жалобы на боль в животе (кроме 
того, у 1 из 3, помимо жалоб, сохранялось первона-
чальное утолщение стенки сигмовидной кишки), у 
2 – толщина кишечной стенки уменьшилась, но не 
соответствовала нормативным показателям (0,33–
0,37 см) в отсутствие субъективных проявлений, у 
1 – сохранялись повышенный С-реактивный белок 

(12.3) и невыраженные жалобы, преимущественно 
на дискомфорт в левой подвздошной области. 

В 3-й группе (группа сравнения) наблюдалась 
отрицательная динамика клинических и лабора-
торных показателей. 8 из 30 наблюдаемых паци-
ентов перенесли эпизод острого дивертикулита. 
Им проведено консервативное стационарное ле-
чение.

Среди 10 пациентов, перенесших ранее острый 
дивертикулит, в течение наблюдаемого срока ре-
цидива острого дивертикулита не зарегистриро-
вано.

В последние годы больные дивертикулярной бо-
лезнью «переданы» специалистам терапевтическо-
го профиля (ранее они наблюдались хирургами). 
Задачей такого специалиста (терапевта, гастроэнте-
ролога) является профилактика развития воспале-
ния в имеющихся дивертикулах. Поэтому больные 
с  дивертикулярной болезнью толстой кишки (кли-
нически выраженной формой и острым дивертику-
литом в анамнезе) подлежат профилактическому 
лечению противовоспалительными препаратами, в 
частности аминосалицилатами. Длительность тера-
пии и режим приема препарата зависят от варианта 
течения данного заболевания.

Выводы
1. Диагностика дивертикулярной болезни осу-

ществляется комплексом лабораторно-
инструментальных исследований, который 
должен подтвердить наличие дивертикулов, 
их распространение и состояние (осложнен-
ный вариант).

2. Больным дивертикулярной болезнью показано 
персистентное профилактическое, противо-

Таблица
Характеристика наблюдавшихся больных

Признак
Исходно Через 1 год наблюдения

1-я группа 2-я группа 3-я группа 1-я группа 2-я группа 3-я группа

Клинические данные боль в животе 30 (100%) 30 (100%) 30 (100%) 3 (10%) 6 (20%) 30 (100%)

вздутие живота 27 (90%) 24 (80%) 28 (93%) 5 (17%) 13 (43%) 29 (97%)

запор 22 (73%) 18 (60%) 25 (83%) 12 (40%) 10 (33%) 24 (80%)

диарея 8 (27%) 12 (40%) 5 (17%) 3 (10%) 6 (20%) 5 (17%)

неполное опорожнение 24 (80%) 13 (43%) 10 (33%) 15 (49%) 9 (30%) 10 (33%)

Лабораторные данные повышенный 
С-реактивный белок

16 (53%) 14 (46%) 5 (17%) 0 1 (3%) 6 (20%)

белковые фракции 7 (23%) 6 (20%) 3 (10%) 1 (3%) 0 3 (10%)

общий анализ крови 
(лейкоцитоз)

2 (7%) 3 (10%) 2 (7%) 0 0 8 (26%)

УЗИ толстой кишки (локальное утолщение стенки) 30 (100%) 30 (100%) - 2 (7%) 3 (10%) 3 (10%)

МСКТ брюшной полости (воспалительный 
инфильтрат)

- - - - - 5 (17%)

Обострения (дивертикулит) 10 (33%) 8 (26%) 1 (3%) 1 (3%) 2 (7%) 8 (26%)
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воспалительное лечение (по нашим данным, 
сульфопрепараты). Доза и продолжительность 
зависят от исходного состояния (1000 мг/сут: 
10 дней каждого месяца или 1 мес/квартал, а 
также в постоянном режиме).

3. Наши данные позволяют отдать предпочтение 
1-й схеме профилактики (10 дней каждого ме-
сяца).

4. Больным, перенесшим острый дивертикулит, 
рекомендуется профилактическое лечение в 
постоянном режиме (в течение года).
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Алкогольный цирроз печени (АЦП) является 
серьезной медико-социальной проблемой. Так, по 
данным постановления РАМН “Современное со-
стояние проблемы цирроза печени”, больные цир-
розом печени в 2008 г. составили около 30% пациен-
тов с  хроническими диффузными заболеваниями 
печени, находившихся на лечении в специализиро-
ванных стационарах. При этом АЦП составил 40%, 
цирроз печени вирусной этиологии – 28% случаев, 
прочие – 32% [17]. По данным разных авторов, ле-
тальность при АЦП составляет 14,1–25,9% [2, 12]. 
Высокая распространенность и крайне высокая 
смертность больных, страдающих циррозом пече-
ни, делают актуальным изучение лечебных аспек-
тов заболевания.

Известно, что самой эффективной терапией 
является этиотропная. При алкогольной этиоло-

гии цирроза печени первым и необходимым усло-
вием лечения является абстиненция. Однако лишь 
20% мужчин, страдающих алкоголизмом, удается 
полностью прекратить употребление алкоголя и 
около 30% – снизить его потребление [6]. С другой 
стороны, на этой стадии заболевания одного лишь 
прекращения приема алкоголя явно недостаточно, 
необходимо проведение патогенетической медика-
ментозной  терапии. 

Различные гепатопротекторы (ГП) в экспери-
ментальных и клинических испытаниях показали 
цитопротективные, противовоспалительные, анти-
фибротические, антиоксидантные и другие свой-
ства, позволяющие использовать их в лечении АЦП.   
По мнению отечественных авторов, эссенциальные 
фосфолипиды (ЭФЛ), метадоксил, карсил, урсоде-
зоксихолевая кислота (УДХК), S-адеметионин мо-

Пролонгированное применение гепатопротекторов 
в терапии больных алкогольным циррозом печени

О.Н. Минушкин, Л.В. Масловский, А.А. Фролова
ФГБУ «Учебно-научный медицинский центр» УД Президента РФ

В статье представлены результаты сравнения эффективности гепатопротекторов (ГП) различных групп – эссенце-

альных фосфолипидов (Эссенциале форте Н), урсодезоксихолевой кислоты (Урсосана, Урсофалька) и препарата из 

группы полипренолов (Ропрен) – в терапии алкогольных циррозов печени (АЦП).

В исследование были включены 54 больных АЦП. 16 больных получали препараты урсодезоксихолевой кислоты 

(УДХК) в дозе 250 мг 3 раза в сутки (средний срок лечения 8,0±2,9 мес), 18 больных использовали препараты эссенци-

альных фосфолипидов (ЭФЛ) в дозе 600 мг 3 раза в сутки (средний срок лечения 7,5±4,3 мес), 10 больных получали 

Ропрен в дозе 18 мг (3 капли) 3 раза в сутки, 10 больных получали Ропрен в дозе 48 мг (8 капель) 3 раза в сутки в 

течение 4 мес. Проводилась оценка динамики синдрома цитолиза, холестаза, белково-синтетической финкции печени, 

индекса фиброза по шкале Боначини, степени портальной гипертензии. У пациентов, получавших Ропрен, оценивали 

влияние терапии на периферическую полинейропатию, энцефалопатию, качество жизни. По результатам исследования 

сделаны выводы о том, что терапия препаратами урсодезоксихолевой кислоты и Ропреном в дозе 48 мг 3 раза в сутки 

оказывала более выраженное влияние на биохимические показатели цитолиза, чем терапия эссенциальными фосфо-

липидами; терапия препаратами эссенциальных фосфолипидов больных алкогольным циррозом печени приводила к 

улучшению белково-синтетической функции печени; на фоне терапии изучаемыми гепатопротекторами не происходи-

ло увеличение индекса фиброза, что косвенно свидетельствовало об их антифибротическом эффекте; на фоне эссен-

циальных фосфолипидов происходило уменьшение степени портальной гипертензии, на фоне лечения препаратами 

урсодезоксихолевой кислоты и Ропреном не происходило ее увеличения, что является основанием к применению гепа-

топротекторов на амбулаторном этапе с целью профилактики осложнений цирроза печени, вызванных нарастанием 

портальной гипертензии.

Ключевые слова: алкогольный цирроз печени, эссенциальные фосфолипиды, урсодезоксихолевая кислота, ро-

прен.

The authors present results which prove  the effectiveness of hepatoprotectors of various groups (essential phospholipids 

- Essentiale forte Н), urosodesoxicholic acid  – Ursosan, Ursofulc) and preparations  from the polyprenol group (Ropren))  for 

treating alcoholic liver cirrhosis.

54 patients with alcoholic liver cirrhosis were taken into the study.  16 patients  received preparations of urosodesoxicholic 

acid in dosage 250mg 3 times a day (average term of treatment 8.0±2.9 months); 18 patients received essential phospholipids 

in dosage 600mg 3 times a day (average term of treatment 7.5±4.3  months);  10 patients received Ropren in  dosage 18 mg 

(3 drops) 3 times a day for four months; 10 patients received Ropren in dosage  48 mg (8 drops) 3 times a day for four months. 

The researchers assessed the dynamics of cytolysis syndrome, cholestasis, protein-synthetising function of the  liver, fibrosis 

index by Bonachini scale, degree of portal hypertension.  In all patients who had Ropren therapy peripheric polyneuropathy, 

encephalopathy and quality of life were assessed too.   The results obtained have shown that preparations of urosodesoxicholic 

acid and Ropren in dosage 48 mg 3 times a day have more pronounced influence at biochemical indexes than essential 

phospholipids ; essential phospholipids in patients with alcoholic liver cirrhosis improved  the  protein-synthetising function of  

the liver. The studied hepatoprotectors did not increase the fibrosis index what indirectly may be regarded as an antifibrotic 

effect. Essential phospholipids promoted   the improvement of portal hypertension. Preparations of urosodesoxicholic acid  and 

Ropren did not worsen it. These findings indicate that hepatoprotectors  may be used at the out-patient unit so as to prevent 

complications of  liver cirrhosis caused by the progressing of portal hypertension.  

Key words: alcoholic liver cirrhosis , essential phospholipids, urosodesoxicholic acid, Ropren.
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гут быть рекомендованы к применению у больных 
АЦП [3, 9, 11, 14, 15]. Другая точка зрения представ-
лена в рекомендациях Американской ассоциации 
по изучению заболеваний печени (2010 г.), согласно 
которым ГП могут быть использованы для лечения 
алкогольной болезни печени только в рамках кли-
нических испытаний [25]. Это заключение сдела-
но на основании данных обзора в Кохрановской 
библиотеке (2006 г.), в котором были проанализи-
рованы 9 рандомизированных клинических испы-
таний по применению  S-аденозил-метионина в 
лечении алкогольной болезни печени. Применение 
S-аденозил-метионина у 434 больных на разных 
стадиях алкогольной болезни печени не повлияло 
на общую смертность, смертность от причин, обу-
словленных заболеванием печени, частоту развития 
осложнений или трансплантаций печени [29]. Ана-
логичное заключение сделано и в отношении си-
лимарина. Метаанализ 13 исследований с участием 
915 пациентов, у которых силимарин применялся 
для лечения алкогольных или вирусных поражений 
печени, показал отсутствие существенного влияния 
этого препарата на течение заболевания [30]. 

В зарубежных монографиях, посвященных гепа-
тологии, возможность применения ГП не обсужда-
ется, предлагаемая тактика ведения больных АЦП 
в основном состоит  в лечении его осложнений [4, 
18]. E.Kuntz и H. Kuntz, рассматривая фармакоте-
рапию цирроза печени, включают: силимарин, эс-
сенциальные фосфолипиды и S-адеметионин, од-
нако указывают, что данные, касающиеся эффек-
тивности этих препаратов на стадии цирроза, про-
тиворечивы и неоднозначны. ЭФЛ рекомендуется 
принимать длительно, сроки приема силимарина и 
S-адеметионина не указываются [23].

Таким образом, единого мнения о возможности 
применения ГП при алкогольном циррозе пече-
ни не существует. На стационарном этапе ведения 
больных АЦП на первый план выходит лечение 
осложнений цирроза печени (печеночной недо-
статочности, портальной гипертензии, энцефало-
патии, асцита и др.) и улучшение краткосрочного 
прогноза заболевания [4, 18, 23]. Целями лечения 
на амбулаторном этапе являются: замедление про-
грессирования цирроза печени, профилактика раз-
вития осложнений цирроза печени, повышение ка-
чества и продолжительности жизни больных цир-
розом печени [8, 14, 23]. Исходя из этого, можно 
предположить, что получить и оценить эффект ГП 
можно при достаточно длительном их применении 
на амбулаторном этапе ведения больных. Мы ис-
следовали эффективность различных ГП в амбула-
торном лечении  больных АЦП. Поскольку лечение 
ГП проводилось на амбулаторном этапе, а сроки 
терапии составляли от 4 до 18 мес, мы назвали тера-
пию пролонгированной.

Цель исследования состояла в определении эф-
фективности эссенциальных фосфолипидов (Эс-

сенциале форте Н), урсодезоксихолевой кислоты 
(Урсосана, Урсофалька) и препарата из группы по-
липренолов (Ропрен) в терапии АЦП.

Задачи исследования:
1. Сравнить гепатопротективный эффект про-

лонгированного использования препаратов ЭФЛ, 
УДХК и Ропрена у пациентов с АЦП, по активно-
сти печеночных ферментов до и после лечения.

2. Оценить динамику синтетической функции 
печени по показателям коагулограммы (протром-
биновое время – ПВ, протромбиновый индекс – 
ПТИ, международное нормализованное отношение 
–МНО) и уровню альбумина до и после лечения.

3.  Оценить влияние пролонгированного лече-
ния ГП на фиброз печени по динамике индекса фи-
броза  до и после лечения.

4. Изучить влияние пролонгированного лечения 
ГП на портальную гипертензию по диаметру селе-
зеночной, воротной вен и объему селезенки  до и 
после лечения.

Материалы и методы
В исследование были включены 54 больных 

АЦП. Диагноз устанавливали на основании данных 
алкогольного анамнеза, клинического и ультра-
звукового обследований, тестирования функцио-
нальной состоятельности печени.  16 больных (1-я 
группа) получали препараты УДХК в дозе 250 мг 
3 раза в сутки (средний срок лечения 8,0±2,9 мес), 
18 больных (2-я группа) использовали препараты 
ЭФЛ в дозе 600 мг 3 раза в сутки (средний срок ле-
чения 7,5±4,3 мес), 10 больных (3-я группа) полу-
чали Ропрен в дозе 18 мг (3 капли) 3 раза в сутки, 10 
больных (4-я группа) получали Ропрен в дозе 48 мг 
(8 капель) 3 раза в сутки. Продолжительность те-
рапии у больных 3-й и 4-й групп составляла 4 мес. 
Характеристика исследуемых групп  представлена в 
табл. 1. 

Сравниваемые группы достоверно не отлича-
лись по полу, возрасту и тяжести заболевания.

Всем больным до и после лечения проводили 
ультразвуковое исследование печени, клиническое 
и биохимическое исследования крови (АЛТ, АСТ, 

Таблица 1
Характеристика исследуемых групп

Показатель 1-я 
группа

2-я 
группа 

3-я 
группа 

4-я 
группа 

Возраст, годы 56,8±8,7 56,0±13,9 53,1±8,5 51,8±14,3

Мужчины/
женщины

13/5 10/6 9/1 6/4

Класс А по 
Чайльд-Пью, n

8 10 7 7

Класс В по 
Чайльд-Пью, n

9 6 3 3

Класс С по 
Чайльд-Пью, n

1 - - -
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билирубин, общий белок и белковые фракции, хо-
лестерин, триглицериды, ГГТ, щелочная фосфата-
за, мочевина, креатинин), исследование показате-
лей коагулограммы (ПВ, МНО, ПТИ). 

Индекс фиброза оценивали по дискриминант-
ной счетной шкале Боначини (табл. 2).  

У всех пациентов оценивались значения МНО, 
количество тромбоцитов и соотношение АЛТ/АСТ. 
После чего в зависимости от конкретных значений 
изучаемых показателей высчитывали общий балл, 
отражающий степень выраженности фиброза пече-
ни [10].

Сопутствующая терапия
Все больные получали ту или иную терапию 

АЦП, направленную на профилактику осложне-
ний и начатую еще до применения ГП: верошпи-
рон, неселективные β-адреноблокаторы (при на-
личии кровотечения из варикозно-расширенных 
вен пищевода или желудка в анамнезе), препараты 
лактулозы; при наличии сопутствующего панкреа-
тита – ферменты и ингибиторы протонной пом-
пы, при наличии язвенных поражений желудочно-
кишечного тракта – ингибиторы протонной помпы 
в поддерживающей дозе. Прием других гепатопро-
текторов исключался.

Статистический анализ 
Результаты исследования были проанализи-

рованы с помощью компъютерной программы 

SPSS 13 с применением параметрических и непа-
раметрических методов статистического анализа 
(критерий Стъюдента, критерий χ2, критерий Вил-
коксона) в зависимости от вида переменной. За ста-
тистически значимые  принимали отличия на уров-
не р≤ 0,05. Данные представлены в формате М±δ 
(среднее±среднее квадратичное отклонение).

Результаты и обсуждение
Оценка гепатопротективного эффекта препаратов 
в группах
Динамика основных биохимических показате-

лей в группах больных, получавших различные ГП, 
представлена в табл. 3.

Достоверных различий между исходными по-
казателями в группах не было. После лечения пре-
паратами УДХК и Ропреном в дозе 144 мг в сутки 
наблюдалось достоверное снижение аланиновой 
и аспарагиновой трансаминаз. Наблюдалась от-
четливая тенденция к снижению ГГТ при лечении 
препаратами УДХК. В других группах достоверных 
изменений показателей по сравнению с исходным 
уровнем не наблюдали. 

Оценка белково-синтетической функции печени
Динамика основных показателей белково-

синтетической функции печени представлена в 
табл. 4.

Исходные показатели белково-синтетической 
функции печени в группах не отличались. Какой-
либо динамики изучаемых показателей у пациен-
тов, получавших УДХК, не наблюдали. Терапия 
препаратами ЭФЛ (2-я группа) приводила к досто-
верному увеличению ПТИ (р= 0,04) и уменьшению 
МНО (р= 0,018) после лечения, что свидетельство-
вало об уменьшении степени гипокоагуляции и 
улучшении белково-синтетической функции пече-
ни. У больных, получавших  разные дозы препарата 
Ропрен, отмечалась тенденция к увеличению уров-
ня альбумина крови и ПТИ. 

Таблица 2
Дискриминантная счетная шкала (ДСШ)

Параметр Баллы

0 1 2 3 4 5 6

МНО <1.1 1.1-1.4 >1.4

АЛТ/АСТ >1.7 1.2-1.7 0.6-1.19 <0.6

Тромбо-
циты

>340 280-340 220-279 160-219 100-159 40-99 <40

Таблица 3
Динамика биохимических показателей в изучаемых группах

П
ок

аз
ат

ел
ь

1-я группа 2-я группа 3-я группа 4-я группа 

до
 л

еч
ен

ия

по
сл

е 
ле

че
ни

я

до
 л

еч
ен

ия

по
сл

е 
ле

че
ни

я

до
 л

еч
ен

ия

по
сл

е 
ле

че
ни

я

до
 л

еч
ен

ия

по
сл

е 
ле

че
ни

я

АЛТ (7–53 ед.) 28,8±10,6 23,1±9,6• 41,1±21,1 39,6±17,1 27,6±12,4 25,7±6,4 62,2±44,7 37,6±31,9•

АСТ (11–37 ед.) 55,3±34,6 36,7±14,7• 43,2±15,7 41,6±19,2 35,1±16,2 29,6±11,8 122,3±104,4 44,4±29,7•

ГГТ (11–50 ед.) 173,4±145,0 131,2±102,3 109,9±128,4 109,1±124,9 72,7±45,9 91,8±64,6 97,0±89,5 90,4±90,6

ЩФ (100–290 ед.) 211,7±136,1 203,6±134,7 159,6±60,5 139,9±70,7 113,7±52,6 130,6±65,4 138,9±33,6 134,2±49,4

Билирубин (0–22 
ммоль/л)

43,9±31,2 35,7±25,3 25,9±16,7 30,4±21,7 27,7±16,2 20,3±11,4 30,4±13,5 31,2±23,2

• – различия по сравнению с исходным уровнем достоверны.
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Оценка индекса фиброза по шкале Боначини 
(табл. 5)
Достоверных изменений индекса фиброза по 

сравнению с исходным уровнем не отметили. На-
блюдалась тенденция к снижению данного пока-
зателя у пациентов, получавших Ропрен (3-я и 4-я 
группы). Цирроз печени является хроническим 
прогрессирующим заболеванием, оценка выражен-
ности прогрессии с применением пункционной 
биопсии печени у этой категории больных малодо-
ступна из-за возможных осложнений. Индекс фи-
броза, хотя и является суррогатным показателем, 
тем не менее позволяет в определенной степени 
представить динамику фиброзообразования в пече-
ни. Полученные результаты свидетельствуют о том, 
что на фоне пролонгированной терапии ГП досто-
верного увеличения степени фиброза не наблюда-
лось, что косвенно подтверждает наличие антифи-

бротического эффекта у  них. Вероятно, для полу-
чения отчетливого антифибротического эффекта 
у пациентов на стадии цирроза печени требуются 
более длительные сроки лечения. 

Оценка степени портальной гипертензии
Динамику степени портальной гипертензии 

оценивали по диаметру селезеночной, воротной 
вен и площади селезенки до и после лечения. Ре-
зультаты исследования представлены в табл. 6.

Достоверных различий между исходными по-
казателями в группах не было. В группе пациентов, 
получавших УДХК, отмечалась незначительная 
тенденция к уменьшению диаметра селезеноч-
ной вены и селезенки. У пациентов, получавших 
ЭФЛ, отмечалось достоверное уменьшение диаме-
тра селезеночной вены по сравнению с исходным  
(р=0,044), в этой группе также наблюдалась неболь-

Таблица 4
Динамика показателей белково-синтетической функции печени в изучаемых группах

П
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ь

1-я группа 2-я группа 3-я группа 4-я группа
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я
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я
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я
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по
сл

е 
ле

че
ни

я

Альбумин (35–50 г/л) 35,17±3,9 37,4±4,9 34,2±5,5 34,9±5,5 39,9±3,8 41,9±3,4 35,7±2,9 36,2±5,9

ПТИ (70–130%) 75,6±15,3 76,4±23,5 70,8±16,1 85,9±25,9• 84,6±16,4 83,3±8,6 85,1±31,7 93,1±39,6

ПВ (9,8–12,7 с) 14,1±2,0 14,3±1,7 15,5±2,1 14,3±3,1 13,2±2,0 12,8±1,5 13,9±3,6 13,4±3,9

МНО (0,85–1,15) 1,18±0,12 1,18±0,18 1,3±0,2 1,14±0,2• 1,12±0,16 1,11±0,08 1,19±0,3 1,12±0,3

• – различия по сравнению с исходным уровнем достоверны.

Таблица 5
Динамика индекса фиброза по шкале Боначини в изучаемых группах
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1-я группа 2-я группа 3-я группа 4-я группа
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я

Индекс фиброза 5,8±2,1 6,3±1,7 6,3±2,2 6,1±2,1 6,0±2,8 5,4±2,6 6,8±2,1 6,4±0,7

Таблица 6
Динамика портальной гипертензии в изучаемых группах

Показатель

1-я группа 2-я группа 3-я группа 4-я группа

до
 л

еч
ен

ия

по
сл

е 
ле

че
ни

я

до
 л

еч
ен

ия

по
сл

е 
ле

че
ни

я

до
 л

еч
ен

ия

по
сл

е 
ле

че
ни

я

до
 л

еч
ен

ия

по
сл

е 
ле

че
ни

я

Воротная вена 
(норма до 13 мм)

12,1±2,4 12,4±0,92 13,7±1,25 13,5±1,26 14,0±1,67 13,3±1,36 12,8±1,7 12,2±1,6

Селезеночная вена 
(норма до 6 мм)

9,1±3,2 8,7±1,7 9,1±1,4 7,9±2,2• 8,8±1,09 8,6±0,89 9,2±2,2 8,4±1,6

Селезенка 
(норма до 50 см2)

91,1±31,0 89,3±10,2 86,5±41,1 84,3±38,9 88,6±31,5 84,4±41,0 72,0±7,5 71,2±11,0

• – различия по сравнению с исходным уровнем достоверны.
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шая тенденция к уменьшению воротной вены и се-
лезенки. В группах пациентов, получавших Ропрен, 
отмечалась выраженная тенденция к уменьшению 
диаметра воротной вены, тенденция к уменьшению 
диаметра селезеночной вены (особенно выражен-
ная в 4-й группе) и селезенки. 

Пролонгированная терапия препаратами ЭФЛ 
приводила к снижению степени портальной ги-
пертензии, определяемой по диаметру селезеноч-
ной вены у больных АЦП. Известно, что степень 
портальной гипертензии зависит от выраженности 
фиброза печени [22, 31]. Таким образом, снижение 
степени портальной гипертензии при пролонгиро-
ванном применении ЭФЛ свидетельствует о сни-
жении выраженности фиброза печени. Тенденция 
к уменьшению диаметра селезеночной вены (от-
сутствие увеличения степени портальной гипертен-
зии) и размеров селезенки в других группах также 
говорит о положительном влиянии изучаемых ГП 
на фиброзообразование.

Кроме того, уменьшение либо отсутствие уве-
личения степени портальной гипертензии на фоне 
лечения ГП является основанием к их применению 
на амбулаторном этапе с целью профилактики раз-
вития осложнений цирроза печени, вызванных на-
растанием портальной гипертензии.

Оценка нейропротективного действия препарата 
Ропрен 
Ропрен является препаратом с доказанным ней-

ропротективным действием [13]. Мы оценивали 
влияние Ропрена в дозировках 54 и 144 мг в сутки на 
периферическую полинейропатию и качество жиз-
ни больных АЦП. В результате применения препа-
рата Ропрен в дозе 144 мг  в сутки отмечалось досто-
верное уменьшение выраженности симптомов ней-
ропатии по шкале Нейропатического симптомати-
ческого счета (НСС) (D.Ziegleri и соавт., 1995). При 
оценке качества жизни по опроснику SF-36 (32) у 
больных на фоне лечения препаратом Ропрен в дозе 
144 мг в сутки наблюдалось достоверное улучшение 
по 3 шкалам физического и 2 шкалам психического 
компонентов здоровья, а также достоверное улуч-
шение суммарных шкал психического и физиче-
ского здоровья. Отсутствие аналогичных улучше-
ний у пациентов,  получавших Ропрен в дозе 54 мг в 
сутки, говорит о дозозависимости нейропротектив-
ного эффекта препарата. Изучению качества жиз-
ни больного в последнее время уделяют большое 
внимание. Улучшение качества жизни признано 
дополнительной целью лечения при заболеваниях, 
уменьшающих продолжительность жизни, и допол-
нительным критерием при оценке эффективности 
лекарственных средств. Более того, в настоящее 
время доказано, что параметры качества жизни 
обладают независимой прогностической значимо-
стью оценки выживаемости больного [16]. Таким 
образом, пролонгированное применение препара-

та Ропрен в дозе 144 мг в сутки позволяет улучшить 
качество жизни больных, что является одной из це-
лей амбулаторного этапа лечения АЦП. Больным 
АЦП с наличием периферической полинейропатии 
показано назначение Ропрена в дозе 144 мг в сутки.

Изучение пролонгированной терапии ГП боль-
ных АЦП нашло отражение в целом ряде клиниче-
ских испытаний. Так, гепатопротективный эффект 
УДХК у больных с АЦП продемонстрирован в кли-
ническом испытании J. Plevris и соавт., в котором 
11 пациентов с циррозом печени алкогольной эти-
ологии получали лечение УДХК в течение 4 нед, в 
результате чего у пациентов отмечалось снижение 
ГГТ, ЩФ, АЛТ [28].  Снижение трансаминаз объ-
ясняют антиоксидантным и мембранотропным эф-
фектами УДХК, показанными в эксперименте на 
модели алкогольного стеатогепатита [24]. Однако 
в другом исследовании с участием 226 пациентов с 
АЦП и желтухой, проходивших лечение УДХК 10–
15 мг/кг в течение 6 мес, не наблюдали достоверно-
го снижения АСТ и АЛТ по сравнению с группой 
плацебо. Тем не менее у пациентов основной груп-
пы отмечалось достоверное снижение ЩФ и ГГТ 
по сравнению с группой плацебо. Результаты ис-
пытаний также показали отсутствие влияния пре-
паратов УДХК на белково-синтетическую функ-
цию печени, поскольку протромбиновое время в 
конце терапии УДХК не отличалось достоверно от 
аналогичного показателя в группе плацебо [26]. Ре-
зультаты настоящего исследования показали, что 
при лечении препаратами УДХК наблюдались до-
стоверное уменьшение уровня трансаминаз,   вы-
раженная тенденция к снижению ГГТ, исходный 
уровень ЩФ был в пределах нормальных значений, 
улучшения белково-синтетической функции пече-
ни не отмечалось. 

Эффективность стандартных доз ЭФЛ в тече-
ние 6 мес у больных АЦП оценивалась в несколь-
ких клинических испытаниях. В результате терапии 
было показано достоверное снижение АЛТ, АСТ, 
общего билирубина и ГГТ [21, 27]. Однако наибо-
лее важным эффектом лечения являлось увеличе-
ние альбумина и альбумин-глобулинового соот-
ношения, что интерпретировалось как улучшение 
белково-синтетической функции печени [27]. Ре-
зультаты  настоящего исследования свидетельству-
ют о том, что пролонгированная (7,5±4,3 мес) те-
рапия ЭФЛ приводила к достоверному снижению 
МНО и увеличению ПТИ, что указывает на улуч-
шение белково-синтетической функции печени.

Ропрен – сравнительно новый препарат из клас-
са полипренолов на отечественном рынке. У паци-
ентов, получавших Ропрен в дозе 144 мг в сутки, 
отметили уменьшение синдрома цитолиза в виде 
достоверного снижения АСТ и АЛТ. Отсутствие 
динамики данных показателей при использовании 
дозы  54 мг в сутки  доказывает дозозависимый эф-
фект препарата. В других клинических испытаниях 
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при применении Ропрена в течение 3 мес в дозе 54 
мг  в сутки у больных неалкогольным стеатогепати-
том также был подтвержден его цитопротективный 
эффект [5, 7]. Терапия Ропреном сопровождалась 
тенденцией к улучшению белково-синтетической 
функции, однако достоверных изменений не заре-
гистрировано. Это может быть связано и с недоста-
точной продолжительностью лечения – 4 мес, в то 
время как препараты ЭФЛ использовались в сред-
нем в течение 7,5 мес.

Антифибротический эффект ГП широко об-
суждается в литературе. Такой эффект препаратов 
УДХК доказан как в эксперименте [33], так и в  
клинических испытаниях у больных АЦП. Прием 
препаратов УДХК в течение 6 мес в дозе 10–15 мг/кг 
приводил к снижению маркера фиброзообразова-
ния проколлагена-III-пептида [19]. Применение 
Эссенциале форте Н у 17 больных хроническим 
гепатитом С в течение 6 мес привело к снижению 
коллагена 1-го и 3-го типов в портальных трактах 
и пространстве Диссе. При анализе биохимических 
маркеров коллагенообразования было показано 
достоверное снижение белоксвязывающего ги-
дроксипролина (маркер коллагенообразования) и 
увеличение свободного гидроксипролина (маркер 
разрушения коллагена) [1]. Применение препарата 
Ропрен в дозе 54 мг в сутки в течение 12 нед у 40 
больных неалкогольным стеатогепатитом приве-
ло к достоверному снижению индекса фиброза по 
данным непрямой фиброэластометрии, что свиде-
тельствовало об антифибротическом эффекте пре-
парата [7]. 

Ряд исследований показал, что степень фибро-
зообразования, определенная методом непрямой 
эластографии, коррелирует со степенью порталь-
ной гипертензии, оцененной по градиенту печеноч-
ного венозного давления, а также с другими при-
знаками цирроза печени (количеством тромбоци-
тов, уровнем альбуминемии, степенью варикозного 
расширения вен пищевода) [22, 31]. Таким образом, 
влияние ГП на фиброз печени может быть также 
оценено по степени портальной гипертензии. В 
нашем исследовании антифибротический эффект 
препаратов выражался в отсутствии увеличения ин-
декса фиброза и степени портальной гипертензии, 
оцененной по динамике воротной, селезеночной 
вен и селезенки, за время лечения. В группе паци-
ентов, принимавших препараты ЭФЛ, наблюдали 
достоверное уменьшение диаметра селезеночной 
вены. Одной из целей амбулаторного этапа лечения 
больных с ЦП является профилактика осложнений, 
в том числе вызванных портальной гипертензи-
ей. Снижение или отсутствие увеличения степени 
портальной гипертензии, показанное в нашем ис-
следовании, подтверждает целесообразность при-
менения изучаемых препаратов на амбулаторном 
этапе лечения больных АЦП с целью профилакти-
ки осложнений цирроза печени. 

Нейропротективный эффект препарата Ро-
прен в дозе 144 мг  в сутки выражался в достовер-
ном уменьшении выраженности полинейропатии, 
определяемой  по шкале НСС, а также достоверном 
улучшении показателей качества жизни, что явля-
ется целью амбулаторного этапа лечения. Наши ре-
зультаты совпадают с данными литературы. Так, у 
больных хроническим алкоголизмом на фоне прие-
ма препарата Ропрен в дозе 144 мг наблюдались ку-
пирование симптомов периферической полиней-
ропатии, оцененной по шкале НСС, существенная 
нормализация психосоматического статуса по шка-
ле NADS (A. S. Zigmond и R. P. Snaith, 1983), досто-
верное улучшение по данным ЭЭГ [13].

Таким образом, наши данные показали, что 
пролонгированное использование ГП оправдано в 
долгосрочной терапии АЦП. Помимо коррекции 
биохимических показателей, пролонгированная 
терапия ГП замедляет прогрессирование фибро-
за и цирроза печени, предупреждает развитие его 
осложнений, улучшает качество жизни больных, т. 
е. соответствует целям амбулаторного этапа лече-
ния АЦП.

Выводы
1. Пролонгированная терапия ГП больных АЦП 

целесообразна и оправдана. Продолжительность 
лечения и выбор ГП определяются стадией цирроза 
печени, его выраженностью и осложнениями.

2. Пролонгированная терапия препарата-
ми ЭФЛ больных АЦП приводит к улучшению 
белково-синтетической функции печени (продол-
жительность лечения не менее 6 мес).

3. На фоне терапии изучаемыми ГП не проис-
ходило увеличения степени фиброза, что косвенно 
подтверждает наличие у них антифибротического 
эффекта. Вероятно, для получения отчетливого ан-
тифибротического эффекта у пациентов на стадии 
цирроза печени требуются более длительные сроки 
лечения.

4. Уменьшение степени портальной гипертен-
зии на фоне пролонгированной терапии ЭФЛ и 
отсутствие ее увеличения на фоне терапии препа-
ратами УДХК и Ропреном являются основанием к 
применению ГП на амбулаторном этапе с целью 
профилактики развития осложнений цирроза пе-
чени, вызванных нарастанием портальной гипер-
тензии.

5. Пролонгированная терапия препаратами 
УДХК и Ропреном в дозе 144 мг в сутки у пациен-
тов с АЦП оказывает более выраженное влияние на 
биохимические показатели цитолиза, чем терапия 
ЭФЛ.
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Желчнокаменная болезнь (ЖКБ) – одно из са-
мых распространенных заболеваний органов пище-
варения, которое выявляется у 10–30% населения, 
преимущественно трудоспособного возраста, имеет 
тенденцию к росту и расширению возрастного диа-
пазона в сторону «омоложения» [3, 11, 25].

При этом следует помнить, что ЖКБ – длитель-
ный, многостадийный процесс, при котором пе-
риоду камнеобразования предшествуют изменения 
метаболизма и физико-химических свойств желчи 
– предкаменная стадия (или физико-химическая), 
что открывает широкие перспективы по первичной 
и вторичной профилактике холелитиаза.

В общей популяции населения частота билиар-
ного сладжа (БС) составляет около 4%.  Среди лиц 
с наличием жалоб со стороны органов желудочно-
кишечного тракта (ЖКТ) БС выявляют у 7,5%, а  с 
наличием жалоб, характерных для диспепсии били-
арного типа, частота БС достигает 24–74% [2, 15, 
26]. 

Патогенез билиарного сладжа
В целом схема патогенеза БС представлена на 

рис. 1.
Перенасыщение желчи холестерином – результат 

нарушения сложных биохимических процессов, 
главным из которых является повышение актив-
ности ГМГ-КоА-редуктазы, ведущее к увеличению 
синтеза холестерина, или снижение активности 
холестерин-7α-гидроксилазы, сопровождающее-
ся уменьшением синтеза желчных кислот. Эти два 

фактора являются ключевыми в пусковом меха-
низме формирования холестериновых камней. При 
сохраненной сократительной активности желчного 
пузыря агломерировавшие частицы эвакуируются 
в двенадцатиперстную кишку (ДПК). Гипотония 
желчного пузыря, как и гипертонус сфинктера Одди 
(СО), способствуют формированию и прогрессиро-
ванию БС. Этому же способствует дисфункция СО 
и желчного пузыря, в основе которой лежат воспа-
лительные процессы в желудке и ДПК, нередко со-
провождающиеся дуоденостазом. Имеются данные 
о прямом воздействии холестерина на сакролемму 
миоцита, приводящем к снижению сократительной 
функции желчного пузыря [4, 12, 16].

Важную роль в развитии БС играет наруше-
ние энтерогепатической циркуляции желчных кис-
лот (ЭГЦЖК) – циклическое обращение желчных 
кислот в органах пищеварения. Желчные кислоты 

Билиарный сладж: диагностика, критерии оценки, 
прогноз

Е.Г. Бурдина, Е.В. Новоженова, С.А. Васильченко, А.И. Мещеряков, А.В. Самолина, О.Н. Минушкин
ФГБУ «Поликлиника №3» УД Президента РФ, ФГБУ «Учебно-научный медицинский центр» УД Президента РФ

Цель исследования – разработать алгоритм диагностики и тактику ведения пациентов с билиарным сладжем (БС) в 

амбулаторных условиях. В исследование включено 115 пациентов, у которых по данным ультразвукового исследования 

был выявлен БС. Использован собственный методический подход при ультразвуковом сканировании желчного пузыря и 

трактовке эхографических типов БС: 1-й тип (взвесь эхопозитивных частиц) был установлен у 59,1%, 2=й тип (слабопод-

вижный уровень замазкообразной эхопозитивной желчи) – у 23,5%, 3-й тип (замазкообразная желчь в виде подвижных 

и/или фиксированных сгустков) – у 17,4% обследованных. Для лечения БС использовали препараты урсодезоксихо-

левой кислоты. Суточная доза зависела от типа БС. Для терапии БС 1-го типа требуется не менее 1 мес, 2-го типа –  не 

менее 3 мес. Наиболее резистентным оказался сладж 3-го типа, продолжительность лечения которого составила 6–12 

мес и более. Выделение факторов риска формирования БС является основой для формирования групп риска и проведе-

ния профилактических мероприятий (в том числе и фармакотерапевтических).

Ключевые слова: билиарный сладж,  урсодезоксихолевая кислота.

Purpose – to develop an  algorithm for diagnostics and curative tactics in patients with  biliary sludge (BS) pathology  in 

out-patient units. 115 patients with BS revealed at the  ultrasound examination  were included into the study. The researchers 

used their own approach for gallbladder ultrasound scanning   and for defining    BS echographic types: type 1 (suspension 

of echopositive particles) was met in 59.1% ; type 2   (slightly movable level of lute-like echopositive bile) – 23.5%; type  3 

(lute-like bile looking like movable and/or fixed clots ) – 17.4%. To treat BS  the preparations of urosodesoxicholic acid  were 

used. A daily dosage depended on  BS type.  To treat  BS type 1 one needs not less than one month; for type 2 -   not less than 

three months.   Type 3 BS turned to be the most resistant to the prescribed therapy, and its treatment lasted  for 6-12 months 

and more. To find  risk factors for BS formation is important for defining a  risk group in which prophylactic measures (including 

pharmaceutical ones)  are  needed.  

Key words:  biliary sludge, urosodesoxicholic acid.

Рис. 1. Схема патогенеза билиарного сладжа
(А.А. Ильченко, О.Н. Минушкин)
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синтезируются гепатоцитами печени (рис. 2), вы-
водятся в составе желчи в ДПК, используются в 
метаболизме жиров, реабсорбируются в кишечни-
ке, транспортируются кровотоком в печень и по-
вторно используются в секреции желчи [10, 18].

В первых 100 см тонкой кишки при активном 
участии желчных кислот происходит всасывание 
целого ряда гидрофобных веществ: холестерина, 
жирорастворимых витаминов, растительных сте-
роидов и им подобных. Сами желчные кислоты 
при этом не всасываются, остаются в химусе и вса-
сываются позже, главным образом в подвздошной 
кишке. В толстой кишке желчные кислоты рас-
щепляются под воздействием ферментов бакте-
рий кишечника.  Продукты деградации желчных 
кислот, примерно 0,3–0,6 г в сутки, выделяются 
с калом. В сутки основной объем желчных кислот 
около 7 раз циклически проходит через печень и 
кишечник [2, 19]. Таким образом, к факторам, 
приводящим к нарушению ЭГЦЖК, относятся: 

- нарушение синтеза желчных кислот в печени; 
- снижение сократительной функции желчного 

пузыря и/или гипертонус СО; 
- дуоденостаз на фоне заболеваний ДПК, под-

желудочной железы и других органов пищеварения, 
нарушает градиент давления;

- изменение состава микрофлоры кишечника, вы-
ражающееся в увеличении активности анаэробных 
популяций микроорганизмов, принимающих участие 
в 7-α-дегидроксилировании желчных кислот;

- воспалительные заболевания кишечника (яз-
венный колит, болезнь Крона);

- гемиколэктомия [14, 15, 21].
Из представленных данных по патогенезу БС 

видно, что существуют факторы риска, способству-
ющие его формированию. К ним относят:

- повышение уровня эстрогенов крови, что при-
водит к увеличению секреции холестерина, 
нарушению биохимического состава желчи 
(беременность, прием гормональных контра-
цептивов); 

- повышение уровня прогестерона, что вызыва-
ет релаксацию гладких мышц и гипотонию 

желчного пузыря (беременность, прием гор-
мональных контрацептивов);

- повышение внутрибрюшного давления в по-
следнем триместре беременности, приводя-
щее к нарушению градиента давления и пасса-
жа желчи. После родов БС спонтанно исчезает 
у 60–80% женщин в течение 5–6 мес [23, 27];

- голодание, соблюдение низкокалорийных диет, 
парентеральное питание способствует сниже-
нию моторики желчного пузыря, стазу желчи, 
повышению тонуса СО. В связи с этим огра-
ничивается поступление желчи в ДПК и нару-
шается пищеварение (преимущественно пере-
варивание жиров).    

После восстановления нормального приема 
пищи сладж исчезает практически у всех пациентов 
через 4 нед [5];

- гастрэктомия приводит к нарушению иннерва-
ции желчного пузыря и как следствие к сни-
жению его сократительной функции; 

- папиллосфинктеротомия, правосторонняя ге-
миколэктомия [1];

- холестероз желчного пузыря, хронический бес-
каменный холецистит, ведущие к снижению 
сократительной функции желчного пузыря;

- при  хронических гепатитах снижается синтез 
желчи;

- язвенная болезнь ДПК через дуоденостаз, дис-
функцию СО и желчного пузыря [12,16];

- прием некоторых лекарственных препара-
тов: оральных контрацептивов, высоких доз 
цефалоспоринов 3-го поколения, 40% ко-
торых выделяются в желчь, соединяясь с 
кальцием, образуют нерастворимую соль,  
препаратов кальция [2, 8], фибратов для 
нормализации уровня липидов крови, вы-
зывающих снижение секреции желчных 
кислот в результате подавления активности 
холестерин-7α-гидрокилазы и ацетил-СоА-
холестеролтрансферазы печени, что повыша-
ет литогенность желчи [2].

Так как БС – понятие, которое появилось в свя-
зи с внедрением в клинику ультразвукового метода 
исследования, выделяют 3 основных типа БС, кото-
рые имеют наиболее характерную эхографическую 
картину [2, 8, 9]:

• 1-й тип (микролитиаз) - взвесь гиперэхоген-
ных частиц в виде точечных, единичных или мно-
жественных смещаемых образований, не дающих 
акустической тени, выявляемых после изменения 
положения тела;

• 2-й тип - замазкообразная желчь с наличием 
сгустков различной плотности, смещаемых, не да-
ющих акустической тени;

• 3-й тип - сочетание замазкообразной желчи с 
микролитами.

Эти типы определяют давность и динамику об-
разования осадка.

Рис. 2. Схема образования желчных кислот у человека.
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Диагностика билиарного сладжа
Основным методом диагностики БС является уль-

тразвуковое исследование (УЗИ) желчного пузыря, в 
том числе с определением его сократительной функ-
ции (СФЖП) и CО. Для оценки СФЖП сначала про-
водят УЗ-оценку базального объема желчного пузыря, 
затем через 15 и 30 мин после стандартного пробного 
завтрака. При сохраненной СФЖП коэффициент 
опорожнения составляет не менее 50% [4, 9].

По показаниям проводится эндоскопическая 
ультрасонография для дифференциальной диагно-
стики, например, между фиксированным к стенке 
желчного пузыря сгустком и пристеночными обра-
зованиями, в первую очередь опухолевого генеза.

В последние годы для уточнения характера 
БС применяется КТ с оценкой денситометриче-
ских показателей желчи, что позволяет сократить 
сроки лечения, вовремя назначив адекватную те-
рапию. Денситометрия является дополняющим 
УЗИ методом. Для оценки плотности желчи ис-
пользуют шкалу Хаунсфилда (Hounsfield units, 
или HU). По данным разных авторов, средняя 
плотность желчи на разных уровнях желчного 
пузыря составляет +4,5±1,9 HU – +5,9±1,3 HU, 
сладжа – +17,5±4,2 HU, а конкрементов – от +20 
HU и выше [7, 20]. 

В ряде случаев используют динамическую ге-
патобилисцинтиграфию – способ радионуклид-
ной диагностики заболеваний печени и желчных 
протоков, основанный на использовании мечен-
ного 99mTc радиофармпрепарата, избирательно на-
капливающегося в гепатоцитах и экскретируемого 
в желчь. 

Данное исследование позволяет получить ин-
формацию об анатомии и физиологии желчевыво-
дящей системы, включая двигательную функцию 
желчного пузыря и желчных протоков.

Терапия билиарного сладжа. Терапия должна 
быть направлена на патогенетические звенья фор-
мирования БС [2, 8, 22, 24]:

• восстановление реологических свойств желчи;
• нормализация моторики желчного пузыря, СО, 

что восстанавливает градиент давления, а сле-
довательно, ток желчи по билиарному дереву;

• коррекция кишечной микрофлоры, устранение 
синдрома избыточного бактериального роста;

• лечение симптомов нарушенного пищеваре-
ния и всасывания за счет интенсификации 
ЭГЦЖК.

Диета.   Рекомендуется  частое дробное питание. 
При подборе диетического рациона учитывают  тип 
дисфункции желчного пузыря  (гиперкинетический 
или гипокинетический), сопутствующие заболева-
ния органов ЖКТ.     

Фармакотерапия билиарного сладжа. Урсоде-
зоксихолевая кислота (УДХК) является основным 
препаратом, который используется для лечения и 
профилактики ЖКБ. Это связано с выравниванием 

равновесия холестерин – желчные кислоты, со спо-
собностью УДХК тормозить всасывание холестери-
на в кишечнике, образовывать жидкие кристаллы с 
холестерином, благодаря чему тормозится процесс 
камнеобразования. В частности, УДХК, влияя на 
КоА-редуктазу, уменьшает образование холесте-
рина. Все это приводит к  снижению литогенности 
желчи [6, 17, 18, 24].

Для восстановления моторно-эвакуаторной 
функции кишечника и нормализации тем самым 
градиента давления препаратом выбора является 
миотропное спазмолитическое средство с преиму-
щественным действием на мускулатуру ЖКТ. 

 Для купирования спазма СО используется пре-
парат с селективным спазмолитическим действием 
в отношении желчных протоков и СО. С целью вос-
становления нормального состава кишечной ми-
крофлоры рекомендован прием пребиотиков.

Цель настоящего исследования – разработка и 
внедрение алгоритма диагностики и тактики веде-
ния пациентов с БС.

Материалы и методы
В исследование включено 115 пациентов (рис. 

4), у которых по данным УЗИ был выявлен БС 
(женщин – 54,8%, n=63, мужчин – 45,2%, n=52, в 
соотношении 1,2:1, средний возраст 51,6±1,3 года).

Проводились общеклинические, лабораторные, 
инструментальные методы исследования (УЗИ ор-
ганов брюшной полости c определением сократи-
тельной способности желчного пузыря, эндоскопи-
ческие и/или рентгенологические методы исследо-
вания ЖКТ, по показаниям КТ брюшной полости 
с оценкой денситометрических показателей желчи, 
МРТ и др.).

При проведении УЗИ органов брюшной поло-
сти использовали собственный методический под-
ход, позволяющий интерпретировать полученные 
данные следующим образом: 

• 1-й тип – взвесь мелких эхогенных частиц, 
перемещающихся при изменении положения тела, 
не дающих акустической тени;

• 2-й тип – наличие слабоподвижного уровня 
замазкообразной (эхопозитивной) желчи: расслое-
ние желчи на эхонегативную и эхопозитивную (за-
мазкообразную) фракцию без акустических теней;

• 3-й тип – замазкообразная желчь в виде 
подвижных и/или фиксированных сгустков без 
акустической тени. Данные типы БС представле-
ны на рис. 3.

Рис. 3. Эхографические типы билиарного сладжа желчного 
пузыря.
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Результаты и обсуждение
Частота выявления БС среди всех проходящих 

диспансерное обследование в поликлинике соста-
вила в 2012 г. 9,1%.

Структура БС по типам распределялась следую-
щим образом (рис. 5): 

1-й тип – у 59,1% (n=68), 2-й – у 23,5% (n=27), 
3-й – у 17,4% (n=20), что свидетельствует о преоб-
ладании 1-го типа. 

Наши результаты не противоречат исследова-
ниям Т.В. Вихровой,  И.В Маева. и соавт., согласно 
которым частота распространенности БС 1-го типа 
составляет 76,1 и 75,5% соответственно [2, 3, 8, 12]. 
По данным С.Н. Мехтиева и соавт., распространен-
ность БС 1-го типа составила всего 22% [13].  Ча-
стота встречаемости БС 2-го типа в нашем исследо-
вании превышает почти в 2 раза результаты, пред-
ставленные Т.В. Вихровой (12,1%) и  И.В. Маевым 
(11,2%) [2, 3, 8, 12].  

Анализ клинических проявлений показал (рис. 
6–8), что  наиболее характерным симптомом была 
периодически возникающая боль в области правого 
подреберья, частота которой возрастала по мере из-
менения типа БС. Так, при 1-м типе БС боль встре-
чалась у 32%, при 3-м типе – у 62% больных. Та же 
динамика характерна и для билиарной диспепсии 

(от 21 до 30%). Во-первых, в отличие от желчных 
конкрементов, элементы БС могут свободно про-
ходить по всей протоковой системе, раздражая бо-
левые рецепторы слизистой оболочки желчных пу-
тей, особенно дистальных сфинктеров. Во-вторых, 
сократительная функция желчного пузыря при БС 
страдает меньше, что и формирует клинику болей. 
Второй причиной формирования боли является 
спазм СО и в связи с этим билиарная гипертензия 
[3, 9]. Наши данные не противоречат результатам 
других исследований, согласно которым абдоми-
нальная боль в области правого подреберья отме-
чена у 54% больных с БС, сочетание боли и били-
арной диспепсии – у 21%, бессимптомное течение 
выявлено у 21%, только симптомы билиарной дис-
пепсии имелись у 4% [3, 8, 9].

На рис. 9–11 представлены три типа БС, выяв-
ленные нами при проведении УЗИ органов брюш-
ной полости.

У пациента А., 33 лет (см. рис.9), визуализиру-
ется взвесь эхопозитивных частиц (БС 1-го типа), 
смещаемая при изменении положения тела. 

У пациентки М., 34 лет (см. рис.10), на снимке 
определяется уровень замазкообразной (эхопози-
тивной) взвеси, слабоподвижный при изменении 
положения тела (БС 2-го типа). 

БС 3-го типа представлен на снимке желчного 
пузыря  у пациента А., 24 лет (см. рис. 11). В просве-
те пузыря визуализируется сгусток замазкообраз-
ной желчи без акустической тени. 

Анализ факторов риска БС показал, что 1-й тип 
чаще сочетался с кислотозависимыми заболевания-

Рис. 9. УЗИ желчно-
го пузыря. БС 1-го 
типа. Содержимое 
пузыря негомоген-
ное за счет подвиж-
ной эхопозитивной 
взвеси.

Рис. 10. УЗИ желч-
ного пузыря. БС 
2-го типа. Уровень 
замазкообразной 
малоподвижной 
желчи, которая 
занимает более 
половины объема 
пузыря.

Рис. 11. УЗИ желч-
ного пузыря. БС 
3-го типа. Сгусток 
желчи на фоне 
взвеси эхопозитив-
ных частиц.

Рис. 4. Частота выявления БС 
среди мужчин и женщин.

 

Рис. 5. Частота выявления 
различных типов БС.

 

Рис. 8. Частота клинических проявлений при БС 3-го типа.

 

Рис. 6. Частота клинических 
проявлений при БС 1-го типа.

 

Рис. 7. Частота клинических 
проявлений при БС 2-го типа.

 

Рис. 12.  Факторы риска развития БС.
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ми (гастродуоденит, язвенная болезнь), 2-й тип – с 
заболеваниями печени, желчного пузыря и язвен-
ной болезнью ДПК, 3-й тип – с заболеваниями пе-
чени и сахарным диабетом (рис. 12–13).

Лечение. Адекватный режим питания с часты-
ми приемами пищи (5–6-разовое питание) способ-
ствовал нормализации давления в ДПК и регуля-
ции опорожнения желчного пузыря и протоковой 
системы. 

Фармакотерапия.  Использовались  препараты 
УДХК (Урсосан у 62 больных, производитель Pro.
Med.CS Praha, Чехия, Урсофальк у 53 больных, про-
изводитель Dr. Falk Pharma, Германия) с однократ-
ным приемом через час после ужина, суточная доза 
зависела от типа БС. При 1-м типе БС доза состави-
ла 10 мг/кг, при 2-м – 10–15 мг/кг, при 3-м – 15 мг/кг 
и более. Срок лечения – от 3 до 12 мес. На фоне те-
рапии оценивали динамику клинических симпто-
мов, а по данным УЗИ – изменение БС. Динамика 
клинических проявлений представлена на рис. 14. 
Побочных явлений не отмечено ни в одном случае; 
при биохимическом исследовании крови отклоне-
ний от нормы не зарегистрировано. Для успешной 
терапии БС 1-го типа требуется не менее 1 мес, 2-го 
типа – не менее 3 мес. Наиболее резистентным к 
литолитической терапии оказался БС 3-го типа, что 
в ряде случаев требовало увеличения дозы УДХК до 
20 мг на 1 кг массы тела и удлинения сроков лече-
ния до 6–12 мес (см. рис. 14). 

Для восстановления моторно-эвакуаторной 
функции кишечника и нормализации тем самым 
градиента давления у 23 пациентов использовали 
миотропное спазмолитическое средство с преиму-

щественным действием на мускулатуру ЖКТ – 
мебеверин (Дюспаталин®, производитель Solvay 
Pharma, Франция) 200 мг 2 раза в сутки. 

Для купирования спазма СО у 17 пациентов 
применяли препарат с селективным спазмолити-
ческим действием в отношении желчных прото-
ков и СО   – гимекромон (Одестон®, производи-
тель Польфа, Польша)  200 мг 3 раза в день за 30 
мин до еды.

При выявлении сопутствующих факторов риска 
развития БС проводили соответственно коррекцию 
углеводного и липидного обмена, терапию кисло-
тозависимых заболеваний и др.

Пример успешной терапии УДХК.
П а ц и е н т к а  Т.,  77 лет, обратилась на при-

ем с жалобами на периодически возникающие боли 
в правом подреберье. При проведении УЗИ выяв-
лен БС 3-го типа в виде сгустка размером 1,6 см. 
Рекомендован прием УДХК в дозе 750 мг в сутки. 
На фоне лечения  купировалась  боль в правом под-
реберье, отмечена  динамика макроскопической 
картины желчного пузыря в виде уменьшения раз-
меров сгустка до 0,9 см (рис. 15–16).

Пациентке проведена КТ брюшной полости 
(рис. 17) с определением денситометрических по-
казателей желчи. Плотность сгустка желчи по шка-
ле Хаунсфилда +20 HU, что укладывается в картину 
БС и подтверждает данные УЗИ (см. рис. 16). Тера-
пия УДХК у данной больной эффективна, пациент-
ка продолжает прием УДХК.  

Рис. 15. Декабрь 2012 г. УЗ-
картина БС 3-го типа: сгусток 
желчи 1,6 см (показан стрел-
кой).

Рис. 16. Март 2013 г. УЗ-
картина БС 3-го типа: сгусток 
желчи 0,9 см (показан стрел-
кой).

Рис. 17. Апрель 2013 г. КТ брюшной полости с оценкой денси-
тометрических показателей желчи. Плотность желчи +8,4 HU. 
Сладжа +20,4 HU (показан стрелкой).

Рис. 13.  Факторы риска при различных типах БС.

Рис. 14. Динамика БС на фоне  лечения УДХК.
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Пример неэффективной терапии УДХК.
У пациента Ш., 70 лет, при УЗИ выявлен БС 

1-го типа в виде взвеси эхопозитивных частиц. Не-
смотря на проводимое стандартное лечение БС, 
сохранялись рецидивирующие боли в правом под-
реберье и эхографическая картина БС 1-го типа. 
Для дифференциальной диагностики стадии ЖКБ 
пациенту проведена КТ брюшной полости с ден-
ситометрией желчи. Плотность эхопозитивных ча-
стиц, которые по УЗИ расценивались как БС 1-го 
типа, составила +103 HU, что соответствует кон-
крементам (рис. 18–19). Пересмотрены доза пре-
парата и продолжительность лечения.

Таким образом, распространенность билиарно-
го  сладжа, по данным скринингового УЗИ органов 
брюшной полости в ФГБУ «Поликлиника №3» в 
2012 г., составила 9,1%. Анализ структуры эхогра-
фических вариантов БС показал преобладание 1-го 
типа – 59,1% (взвесь мелких эхогенных частиц, пе-
ремещающихся при изменении положения тела, не 
дающих акустической тени).  

Наиболее характерным клиническим проявле-
нием БС была боль с локализацией в правом подре-
берье, частота которой нарастала по мере перехода 
БС от 1-го  к 3-му типу. Тактика ведения больных 
определялась эхографическим типом БС и наличи-
ем факторов риска.  

Средством выбора для лечения БС является ур-
содезоксихолевая кислота, доза  и продолжитель-
ность приема которой зависят от типа БС, по по-
казаниям, в комбинации с миотропными селектив-
ными спазмолитиками. 

Выводы
1. Основным методом диагностики билиарного 

сладжа (бескаменной стадии желчнокаменной бо-
лезни) является ультразвуковое исследование желч-
ного пузыря.

2. Удельный вес различных типов в структуре 
билиарного сладжа: 1-й тип (взвесь эхопозитивных 
частиц) – 59,1%, 2-й тип (уровень густой желчи) – 
23,5%, 3-й тип (сгустки желчи) – 17,4%.

3. Проведение КТ желчного пузыря с опреде-
лением плотности желчи по шкале Хаунсфилда 
позволяет уточнить характер билиарного сладжа, 

выбрать оптимальную дозу и продолжительность 
лечения препаратами урсодезоксихолевой кис-
лоты:

1-й тип – не менее 1 мес (10 мг/кг в сутки),
2-й тип – не менее 3 мес (10–15 мг/кг в сутки), 
3-й тип – 3–6 мес и более (15 мг/кг в сутки и 

более).
 4. На этапе первичной медико-санитарной 

помощи при прохождении диспансерного об-
следования следует сформировать группы лиц 
с факторами риска развития билиарного сладжа 
(хронический гепатит, бескаменный холецистит, 
холестероз и аномалии желчного пузыря), кото-
рые подлежат динамическому УЗИ не реже 1 раза 
в год.
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Результаты проведенных в последние десяти-
летия  исследований  свидетельствуют о высокой 
распространенности хронического профессио-
нального стресса в различных контингентах лиц 
трудоспособного возраста    (до 55% работников с 
высокими уровнями напряженности труда) [4–7]. 
Негативные воздействия  нервно-психического 
напряжения и стресса  на показатели здоровья 
людей в настоящее время не вызывают сомнений.  
Повышенное нервно-психическое напряжение и 
хронический  стресс, по данным Международной 
организации труда, являются наиболее серьез-
ным фактором, влияющим на здоровье работаю-
щих [3]. 

  За последние годы было проведено значи-
тельное число исследований, посвященных вли-
янию хронического  стресса на возникновение 
ряда соматических (психосоматических) заболе-
ваний [8]. Важное место в структуре психосома-
тических расстройств занимают функциональ-
ные расстройства желудочно-кишечного трак-
та (ФРЖКТ). По данным зарубежных авторов, 
ФРЖКТ являются причиной более 40% обраще-
ний пациентов к гастроэнтерологам, при этом 
83% больных не требуют стационарного лечения 
и получают помощь амбулаторно [11, 18]. Соглас-
но критериям 3-й редакции  Римского многона-
ционального  консенсуса, ФРЖКТ представляют 
собой «вариабельные сочетания хронических или 
рекуррентных гастроинтестинальных симпто-

мов, которые  не могут быть объяснены нали-
чием структурных или биохимических наруше-
ний» [14]. Весьма распространенным  примером 
ФРЖКТ является синдром раздраженной кишки 
(СРК), от которого страдают от 5 до 20% населе-
ния [17, 19, 22, 27]. Ежегодно в разных странах  
диагностируют от 196 до 260 случаев СРК на 100 
тыс. населения [28]. Прямые и косвенные затра-
ты, связанные с диагностикой и лечением этого 
заболевания, составляют  более 34 млрд долларов 
ежегодно в 7 ведущих западных экономиках [13,  
30]. К настоящему времени нет достаточно эф-
фективных методов полного излечения СРК, что 
приводит к хронизации симптомов, усугублению 
негативных изменений в психологическом стату-
се больных.  Поэтому требует совершенствования 
система ранней диагностики и профилактики  
СРК в наиболее уязвимых профессиональных, 
возрастных и социальных контингентах.  Все вы-
шеизложенное обусловливает актуальность про-
должения исследований по данной тематике. 

Цель настоящего исследования заключалась 
в проведении сравнительного анализа  особен-
ностей  психологического статуса, функцио-
нального состояния центральной нервной си-
стемы, а также выраженности психосоциаль-
ных индикаторов рабочего стресса у больных 
с СРК  и сопоставимых по основным клинико-
антропометрическим характеристикам больных 
контрольной группы. 

Клинико-инструментальные маркеры хронического 
стресса у пациентов с функциональными 
гастроэнтерологическими расстройствами

Е.А. Романова1,   Д.Ю. Каллистов2

1ФГБУ «Больница с поликлиникой» УД Президента РФ,  2ФГБУ «Центр реабилитации» УД Президента РФ

Анализ особенностей психологического статуса, функционального состояния центральной нервной системы и 

психосоциальных индикаторов рабочего стресса у 37 больных с синдромом раздраженной кишки и 35 сопоставимых 

по основным клинико-антропометрическим характеристикам больных контрольной группы показал, что у пациентов 

основной группы выявлялись повышенные значения личностной и реактивной тревожности, с большей частотой выяв-

лялись индикаторы профессионального стресса; на ЭЭГ определялись  признаки активации стволовых структур, более 

высокие средние значения частот ЭЭГ и признаки межполушарной асимметрии с правополушарной активацией. 

Полученные данные дают основание рассматривать выявленные в подгруппе больных с синдромом раздраженной 

кишки изменения в качестве дополнительных инструментальных маркеров  этого заболевания. 

Ключевые слова: психологический статус, функциональное состояние центральной нервной системы, психосоци-

альные индикаторы, хронический стресс, функциональные гастроэнтерологические расстройства.

In the study  there were two groups of patients comparable by basic clinical and antropometric  parameters : studied 

group – 37 patients with a syndrome of irritated bowel  and control group – 35 patients. When analyzing  peculiarities of 

psychological status , functional state of the central nervous system  and psychosocial indicators of working stress it was found 

out that  in patients from the studied group there were increased values of personal and reactive anxiety  as well as more 

frequent indicators of professional stress. EEG examinations showed signs of stem cell activation, higher average values of EEG 

frequency and signs of interhemisphere asymmetry with right hemisphere activation. 

The obtained data prove that changes revealed in the subgroup of patients with the syndrome of irritated bowel may be 

regarded as additional markers of this disease. 

Key words: psychological status, functional state of  the central nervous system, psychosocial indicators,  chronic stress,  

functional gastroenterologic disorders.
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Пациенты и методы
Проведено обследование 37 пациентов трудо-

способного возраста  с СРК, составивших основ-
ную группу,    и 35 пациентов с хроническими  за-
болеваниями гепатобилиарной зоны, составивших 
контрольную группу.   Диагноз СРК устанавливался 
в соответствии с Римской классификацией  функ-
циональных расстройств органов пищеварения 
III  пересмотра [14]. Пациентов с онкологически-
ми заболеваниями, психическими расстройствами 
и эпилепсией, а также перенесших хирургические 
вмешательства в течение ближайшего года в иссле-
дование не включали. Оценка личностной и реак-
тивной тревожности проведена с использованием 
теста Спилбергера–Ханина. Психосоциальные 
характеристики трудового процесса оценивали с 
использованием модулей  «Опросного листа по со-
держанию работы» (Job Content Questionnaire) [20];  
оценка  выраженности связанного с работой стрес-
са предусматривала оценку психофизиологических 
характеристик труда с использованием 2 моделей 
рабочего стресса – модели рабочего напряжения   
«требование–контроль» [20] и модели дисбалан-
са «усилия–вознаграждения» [29, 31].   Последняя  
определяет хроническую стрессогенную  ситуацию 
на работе в понятиях дисбаланса между большим 
затрачиваемым усилием и низким уровнем полу-
чаемого вознаграждения. В соответствии с реко-
мендации авторов методики [29] уровень дисбалан-
са > 1 соответствует высоким значениям рабочего 
стресса, уровень < 1 – низким значениям.  В каче-
стве инструментального метода оценки функцио-
нального состояния ЦНС проводилось  электроэн-
цефалографическое  исследование с использовани-
ем системы   Nicolet  (США). Для обработки данных 
использовалась программа SPSS 11.5 для Windows. 
Оценка достоверности различий средних и относи-
тельных величин   проводилась  с использованием 
стандартных методов вариационной статистики. 
Оценка статистической взаимосвязи показателей 
осуществлялась с применением методов корреля-
ционного анализа.  

Результаты и обсуждение
Основные клинико-демографические характе-

ристики пациентов основной и контрольной групп  
представлены в табл. 1.

Группы существенно не различались по 
возрастно-половому составу, преобладающим кли-
ническим вариантом СРК был вариант с диарей-
ным  синдромом.  

Результаты экспериментального психологиче-
ского исследования  (табл. 2) свидетельствуют о 
более высоких уровнях личностной и реактивной 
тревожности  в подгруппах   пациентов с СРК.

Изучение психосоциальных  характеристик 
труда показало высокую распространенность про-
фессионального стресса среди пациентов основной 

группы. В табл. 3 представлены результаты иссле-
дования  пациентов основной и контрольной групп 
с использованием моделей стресса «усилие–возна-
граждение» и «требование–контроль».

У пациентов основной группы установлена   ста-
тистическая взаимосвязь между величиной баланса 
«усилие–вознаграждение» и субъективно оцени-
ваемой  с использованием аналоговой визуальной 
шкалы интенсивностью болевых ощущений (r=0,4). 

Обобщенные результаты ЭЭГ-исследования  в 
состоянии расслабленного бодрствования пациен-
тов основной и контрольной групп представлены в 
табл. 4.

ЭЭГ-исследование показало большую частоту 
выявления неспецифических признаков активации 

Таблица 1
Основные характеристики пациентов основной и 

контрольной групп

Показатель Основная 
группа 

Контрольная 
группа 

Число пациентов 37 35

Пол, м/ж 18/19 17/18

Возраст, годы 52,6+-6,2 53,1+_7,2

Индекс массы тела, кг/м2 27,3+_2,3 26,5+_3,1

Профессиональный стаж, годы 28,7+_5,1 28,5+_4,2

Количество сопутствующих  
заболеваний

4,3+_1,3 3,5+_1,2

Длительность анамнеза СРК, 
годы

14,5+4,2 -

Преобладающая симптоматика
 (тип СРК):

с диареей 21 (57%)

с запором 7 (19%)

альтернирующая симптоматика 9 (24%)

Таблица 2
Основные психологические характеристики пациентов 

основной и контрольной групп 

Показатель Основная 
группа (СРК)

Контрольная 
группа

Личностная тревожность, 
баллы

47,7+_6,1 34,3+_5,2

Реактивная тревожность, 
баллы 

48,3+5,0 36,2+5,7 

Таблица 3
Распространенность психосоциальных индикаторов про-

фессионального стресса в основной и контрольной группах

Показатель Основная 
группа

Контрольная 
группа

Баланс «усилие–
вознаграждение» > 1

19 8

Сочетание характеристик 
«высокое требование – низкий 
контроль» 

21 13
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стволовых структур у лиц основной группы. ЭЭГ-
исследование, выполненное по стандартной мето-
дике, не выявило патологической пароксизмальной 
эпилептиформной активности у пациентов с нервно-
психическим напряжением и у лиц контрольной 
группы. При этом  у 16% пациентов основной и у 
8% контрольной группы выявлены изменения ЭЭГ 
покоя, характеризующиеся неспецифической ак-
тивацией стволовых структур мозга с преобладани-
ем высокочастотной активности. У обследованных  
лиц основной  группы,  подверженных стрессу, были 
выявлены следующие неспецифические изменения: 
недостаточно регулярный, слабомодулированный, 
периодически дезорганизованный, со сглаженны-
ми зональными различиями основной (корковый) 
ритм покоя. Данные изменения были более ярки-
ми в правых затылочно-теменных отведениях. Ре-
гистрировались частые билатерально-синхронные, 
заостренные, высокоамплитудные тета-волны, 
с акцентом или на затылочно-теменные, или на 
центрально-лобные отведения полушарий, веро-
ятно, стволового генеза, усиливающиеся во время 
проведения функциональных проб (трехминутная 
гипервентиляция и  световая стимуляция). Также 
выявлялись высокий индекс низкоамплитудной 
высокочастотной нерегулярной бета-активности 
и единичные редуцированные комплексы «острая 
волна – медленная волна» в теменно-центрально-
лобных отведениях, преимущественно левого по-
лушария. Следует отметить, что у 5% обследуемых 
оновной группы регистрировалась низкоамплитуд-
ная ЭЭГ на фоне невыраженного основного ритма 
покоя, вероятно, за счет устойчивого десинхрони-
зирующего влияния восходящих неспецифических 
структур  мозга, структур верхних отделов ствола 
мозга, лимбической системы, ассоциативных зон 
коры головного мозга. В результате этого дисбалан-
са развивается так называемая вегетативная буря, 

одним из проявлений которой, вероятно, является 
«плоский» тип ЭЭГ-кривой [2].   

При проведении ЭЭГ-исследования у лиц кон-
трольной  группы характеристика биопотенциалов  
соответствовала возрастным критериям: были до-
статочно регулярны, c частотой 9–11 Гц, ампли-
тудой до 100 мкв,  модулированы, зональные раз-
личия были сохранены. В  этой группе также  от-
мечались периодические двусторонние заострен-
ные тета-волны, с акцентом на задние отведения, 
несколько усиливающиеся во время проведения 
функциональных нагрузок, скорее всего стволо-
вого происхождения. Можно предположить нали-
чие вертебробазилярной недостаточности. Частота 
выявленной тета-активности  в контрольной груп-
пе была значительно ниже, чем в основной группе. 
Повышенный индекс низкоамплитудной высоко-
частотной бета- активности  тоже служит показа-
телем повышенной умственной и психомоторной 
активности. Выявленная межполушарная, функ-
циональная асимметрия служит важным нейрофи-
зиологическим показателем нарушения адаптаци-
онных возможностей головного мозга в результате 
повышенного эмоционального напряжения. Из-
вестно, что с деятельностью правого полушария в 
большой степени связаны отрицательные эмоции, 
развивающиеся во время стресса.  В обеих группах 
не регистрировалась типичная параксизмальная 
активность.  

У пациентов основной группы также  выявля-
лись более высокие значения частот  ЭЭГ в основ-
ных регистрируемых отведениях (хотя с учетом раз-
мера выборки  уровень  0.1 >p>0.05).     

Таким образом,  у  пациентов основной груп-
пы выявлялись повышенные значения личност-
ной и реактивной тревожности, с большей часто-
той выявлялись индикаторы профессионального 
стресса; на ЭЭГ определялись  признаки актива-
ции стволовых структур, более высокие средние 
значения частот ЭЭГ и признаки межполушар-
ной асимметрии с правополушарной активаци-
ей.  Полученные ранее  авторами данные [6] дают 
основание рассматривать выявленные в подгруп-
пе больных с СРК особенности ЭЭГ покоя  в ка-
честве дополнительных инструментальных мар-
керов повышенного нервно-психического напря-
жения и стресса. 

Результаты исследования  в целом соответ-
ствуют современным представлениям о механиз-
мах формирования функциональных расстройств 
желудочно-кишечного тракта. Так, факторами, 
влияющими на формирование висцеральной ги-
перчувствительности, по данным литературы [15], 
могут являться периферическая сенситизация, цен-
тральная сенситизация, аберрантная центральная 
обработка информации, генетические   и психоло-
гические факторы, а также изменения механизмов 
реализации стрессовых реакций.       

Таблица  4 
Особенности ЭЭГ в состоянии расслабленного бодрство-

вания пациентов основной и контрольной групп

Показатель 
Основная 

группа 
(n = 37)

Контрольная 
группа 
(n=35) 

Снижение амплитуды и 
индекса альфа-ритма

15 (40,5%) 10 (28,5%)

Низкоамплитудная 
высокочастотная  ЭЭГ 

6 (16,2%) 3 (8,5%)

Доминирование «вспышек»  
высокоамплитудной 
полиморфной активности, 
включая альфа- и тета-ритм 

4 (10,8%) 2 (5,7%)

Нарушение регулярности, 
равномерности и зонального 
распределения основного 
коркового ритма  

13 (35 %) 8 (22,8%)

Расширение диапазона 
реакции усвоения ритма при 
фотостимуляции 

7 ( 19%) 7  (20%) 
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 В рамках концепции нарушения  центральных 
механизмов   обработки сигналов от внутренних 
органов интерес представляют данные E.A. Mayer и 
соавт. [23] о том, что у пациентов с СРК при  экспе-
риментальном исследовании отмечалась, по данным 
функционального МРТ-исследования, неадекват-
ная активации подкорковых структур мозга, уча-
ствующих в аффективно-эмоциональных аспектах 
восприятия боли, таких как лимбическая система 
и область таламуса. Аномальная активность так-
же была зарегистрирована в амиглале и стволовых 
структурах, что дало авторам основание прийти к 
выводу о том, что аберрантная высцеральная ноци-
цепция у  этих больных отчасти может быть обуслов-
лена изменениями центральных механизмов [9, 10]. 

 Высокая распространенность клинических 
(дисбаланс «усилие – вознаграждение», паттерн 
«высокое требование – низкий контроль») и ин-
струментальных маркеров хронического стресса у 
обследованных подтверждает роль связанных со 
стрессом механизмов в формировании психосо-
матических заболеваний. Наиболее часто в лите-
ратуре стресс рассматривается в качестве состоя-
ния организма, сопровождающегося активацией  
гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковой оси 
и определяемого  по повышению уровней адре-
нокортикотропного гормона [1, 16]. Гипоталамо-
гипофизаро-надпочечниковая ось оказывает су-
щественное влияние на двигательную активность  
желудочно-кишечного тракта, болевую чувстви-
тельность и иммунную функцию [12, 25]. По дан-
ным М. Mazur [24], повышенная симпатическая 
стимуляция, обусловленная стрессом, может отве-
чать за нарушения моторной функции верхних от-
делов желудочно-кишечного тракта.  К настоящему 
времени накапливается все больше данных о том, 
что симпатическая нервная система сама по себе 
является про-ноцицептивной [21]. Взаимосвязь 
между стрессовыми реакциями  и клиническими 
проявлениями СРК может носить двусторонний 
характер и приводить к формированию своего рода 
порочного круга. С одной стороны,  болевые ощу-
щения, усиленная перистальтика и дискомфорт, 
связанные с СРК, могут приводить к усилению 
нервно-психического напряжения и стресса. С 
другой стороны, стрессовые реакции и связанные 
с ними изменения вегетативной регуляции могут 
приводить к нарушениям центральных механизмов 
обработки афферентной информации, что может 
стать одним их элементов патогенеза хронических 
болевых синдромов [26]. 

Диагностика  хронического стресса   связана с 
определенными трудностями. В настоящее время 
разработан целый ряд клинико-анамнестических 
и психосоциальных моделей рабочего стресса, 
позволяющих оценивать выраженность нервно-
психического напряжения в отдельных профес-
сиональных группах. Вместе с тем актуальной 

является задача объективной индивидуальной 
инструментальной оценки клинически и прогно-
стически значимых физиологических последствий 
нервно-психического напряжения с целью раннего 
выявления уязвимых лиц и разработки для них си-
стемы профилактических мероприятий.  Поэтому 
сочетание  клинических и инструментальных мето-
дик, выявление и сопоставление маркеров стресса 
с клинической симптоматикой функциональных 
расстройств желудочно-кишечного тракта позволят 
усовершенствовать систему прогноза течения забо-
левания. 
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В настоящее время проблема профилактики ве-
нозных тромбоэмболических осложнений (ВТЭО),  
включая венозные тромбозы и тромбоэмболии ле-
гочной артерии (ТЭЛА), является крайне актуаль-
ной, частота их развития неуклонно увеличивается 
[12]. Это может быть связано как с недостаточной 
практической реализацией профилактических под-
ходов, так и с ростом числа пациентов из группы 
высокого риска развития ВТЭО, у которых тради-
ционные превентивные методики оказываются не-
достаточно эффективными [1, 4]. В связи с чем изу-
чение суммарной роли предикторов ВТЭО пред-
ставляется важной задачей. 

Цель исследования – изучить суммарную роль 
предикторов развития послеоперационных ВТЭО у 
пациентов из группы высокого риска на фоне реа-
лизации стандартных профилактических протоко-
лов.

Материалы и методы
Для достижения указанной цели было прове-

дено проспективное обсервационное клиническое 
исследование. Критерии включения: возраст стар-
ше 40 лет, перенесенное «большое» хирургическое 
вмешательство, высокий риск ВТЭО в послеопера-
ционном периоде. Критерии исключения: необхо-

димость применения лечебных доз прямых анти-
коагулянтов, постоянный дооперационный прием 
антикоагулянтов, коагулопатия, тромбоцитопения, 
геморрагический синдром (не связанные с ДВС-
синдромом), перенесенная парциальная окклю-
зия нижней полой вены, инфекции мягких тканей 
нижних конечностей, лодыжечно-плечевой индекс 
менее 0,9 или более 1,3, летальный исход в течение 
первых 5 сут наблюдения. Риск ВТЭО стратифи-
цировали в соответствии с «Российскими клини-
ческими рекомендациями…» [3], а под «большим» 
хирургическим вмешательством понимали опера-
тивное пособие продолжительностью более 60 мин 
под эндотрахеальным наркозом.

В исследование было включено 140 пациентов: 
68 мужчин и 72 женщины в возрасте от 40 до 83 лет 
(средний возраст – 62,9±12,2 года) с общехирур-
гической (67 случаев) или нейрохирургической (73 
случая) патологией (табл. 1). Всем пациентам вы-
полнялось «большое» оперативное вмешательство 
продолжительностью от 1 до 8 ч (в среднем 3,0±1,5 
ч), что представлено в табл. 2.

Перед включением в исследование всем паци-
ентам проводили клинико-инструментальное и ла-
бораторное обследование, ориентированное на ак-
тивное выявление факторов риска ВТЭО, включая 

Интеграл факторов риска как предиктор развития 
венозных тромбоэмболических осложнений

В.Е. Баринов1,3, В.В. Бояринцев1, Е.И. Брехов2, К.В. Лобастов1,3, И.В. Счастливцев1,3, С.Н. Цаплин1,3

1ФГБУ «Клиническая больница №1» (Волынская) УД Президента РФ,

 2ФГБУ «Учебно-научный медицинский центр» УД Президента РФ, 3ГБОУ ВПО РНИМУ им. Н.И. Пирогова

Цель настоящего исследования – выявить суммарную роль предикторов развития послеоперационных венозных 

тромбоэмболических осложнений у пациентов из группы высокого риска на фоне реализации стандартных профилакти-

ческих протоколов. В исследование было включено 140 пациентов с общехирургической (67 случаев) или нейрохирур-

гической (73 случая) патологией. Всем пациентам выполнялось «большое» оперативное вмешательство продолжитель-

ностью от 1 до 8 ч. На фоне стандартных профилактических мероприятий «свежий» венозный тромбоз был зарегистри-

рован у 39 (27,9%) пациентов. Наиболее значимым предиктором развития послеоперационных венозных тромбозов 

оказалось суммарное количество традиционных для венозных тромбоэмболических осложнений факторов риска. При 

анализе обнаружено, что у пациентов с наличием не более 2 факторов риска венозные тромбозы развились лишь в 

3,3%  случаев, а при наличии 3 и более факторов частота их обнаружения достоверно повышалась в 10 раз – до 34,5%.

Ключевые слова: предикторы развития, факторы риска, послеоперационные венозные тромбоэмболические 

осложнения, венозный тромбоз.

The aim of the  present study  was to define  a  summarized role of predictors  for postoperative venous thrombosis  in 

patients from the high risk group so as to  apply standard prophylactic protocols. 

 140 patients  were taken into the study : 67 with general surgical  pathology and 73 with neurosurgical pathology.  All 

patients had a “large” surgical intervention for 1-8 hours.

Under the standard  prophylactic measures a “  fresh” venous thrombosis was revealed in 39 (27.9%) patients. The most 

valuable predictor for postoperative venous thrombosis was a summarized number of traditional risk factors for thromboembolytic 

complications.  The analysis performed has revealed that in patients with  2 and less factors  the  venous thrombosis was met only  

in  3.3% of cases, while in patients with 3 and more factors  it was met much more often up to 10 folds -  34.5%.

Кey words:  predictors, risk factors, postoperative thromboembolytic complications,  venous thrombosis
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дуплексное ангиосканирование с цветовым карти-
рованием кровотока в первые 12 ч после оператив-
ного вмешательства. 

При целенаправленном обследовании пациен-
тов была выявлена представленная в табл. 3 рас-
пространенность традиционных факторов риска 
ВТЭО. Всего у больных, помимо перенесенного 
«большого» оперативного вмешательства, обнару-
живали от 1 до 6 дополнительных факторов риска (в 
среднем 3,4±1,1). 

У большинства наблюдаемых пациентов име-
лось сочетание сразу нескольких предрасполагаю-
щих к венозному тромбозу факторов, при этом 3 
фактора и более отмечалось у 78,6% больных. 

Всем пациентам проводили комплексную про-
филактику ВТЭО, которая включала в себя исполь-
зование прямых антикоагулянтов и эластичную 
компрессию. Эластичную компрессию нижних 
конечностей проводили с использованием госпи-

тального противоэмболического трикотажа с дав-
лением 18–21 мм рт.ст. на уровне лодыжки в 45,7% 
случаев, а у оставшихся 54,3% пациентов приме-
няли компрессионный бандаж из бинтов длинной 
растяжимости. 

Прямые антикоагулянты в стандартных про-
филактических дозах [гепарин 5000 ЕД п/к 3 раза 
в день, эноксапарин 40 мг (4000 ЕД) п/к 1 раз в 
день, надропарин 0,6 мл (5700 ЕД) п/к 1 раз в 
день] начинали вводить либо с 1-х суток послео-
перационного периода (через 6 ч после операции 
для или в течение 12–24 ч для низкомолекуляр-
ного гепарина) в 49,3% случаев (у пациентов пре-
имущественно общехирургического профиля). 
У 31,4% пациентов первую инъекцию препарата 
производили на 2–5-е сутки послеоперационно-
го периода в связи с нестабильностью гемостаза 
в зоне оперативного вмешательства. В отдельных 
случаях (19,3%) у пациентов имелся крайне вы-
сокий риск геморрагических осложнений, что 
требовало отказа от введения гепаринов на про-
тяжении всего срока наблюдения. Отсроченное 
введение антикоагулянтов и отсутствие фармако-
профилактики были характерны преимуществен-
но для нейрохирургических больных. В большин-
стве случаев использовали мини-дозы нефракци-
онированного гепарина (74,3%), реже применяли 
низкомолекулярный гепарин (25,7%). Следует 
отметить, что все пациенты были оперированы в 
экстренном порядке, что препятствовало исполь-
зованию фармакопрофилактики в предопераци-
онном периоде. 

Конечным результатом исследования было 
наличие или отсутствие эпизода ВТЭО на ста-
ционарном этапе лечения. Положительным ре-

Таблица 1
Распределение пациентов по характеру основного

 заболевания

Характер основной патологии n

Опухоль головного мозга и мозговых оболочек 7

Паренхиматозное внутричерепное кровоизлияние 24

Нетравматическое субарахноидальное, 
субарахноидально-паренхиматозное кровоизлияние

23

Травматическое внутричерепное кровоизлияние 19

Гангрена тонкой кишки различной этиологии 12

Разлитой фибринозно-гнойный перитонит различной 
этиологии

13

Злокачественные новообразования пищеварительного 
тракта

38

Проникающие ранения органов грудной и брюшной 
полости

4

В с е г о ... 140

Таблица 2
Характеристика выполненных оперативных вмешательств

Характер перенесенного оперативного вмешательства n

Костно-пластическая трепанация, удаление 
внутричерепной опухоли

7

Костно-пластическая трепанация, клипирование 
аневризмы 

22

Костно-пластическая или фрезевая трепанация, 
удаление гематомы

34

Наружное вентрикулярное дренирование 10

Лапаротомия с резекцией отделов пищеварительного 
тракта

44

Лапаротомия с удалением воспаленного органа 9

Лапаротомия с наложением дигестивного анастомоза 10

Лапаротомия и/или торакотомия, восстановление 
целостности паренхиматозных органов

4

В с е г о ... 140

Таблица 3
Распространенность факторов риска ВТЭО у 

наблюдаемых пациентов

Фактор риска
Всего

n %

Возраст старше 60 лет 87 62,1

Избыточная масса тела и ожирение 35 25,0

Хронические заболевания вен 34 24,3

Хроническая сердечная недостаточность 17 12,1

Постельный режим более 3 сут 125 89,3

Сепсис 50 35,7

Перенесенные ВТЭО 3 2,1

Онкопатология 44 31,4

Парезы и параличи 61 43,6

Катетеризация общей бедренной вены 16 11,4

Одновременное наличие 3 и более факторов 
риска

110 78,6
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зультатом считали отсутствие признаков «свеже-
го» венозного тромбоза при ультразвуковом ан-
гиосканировании, отсутствие признаков ТЭЛА 
при эхокардиографии и перфузионной сцинти-
графии легких, отсутствие признаков ВТЭО при 
аутопсии у погибших пациентов. Под «свежим» 
тромбозом понимали поражение новых веноз-
ных сегментов у пациентов с выявленным при 
первичном обследовании тромботическим про-
цессом и любую тромботическую окклюзию у 
пациентов, не имевших таковой при первичном 
обследовании. 

Результаты и обсуждение 
Острый венозный тромбоз при первичном ан-

гиосканировании был обнаружен у 45 пациентов, 
из которых в 15 случаях были назначены лечеб-
ные дозы прямых антикоагулянтов, а в 5 случаях 
выявлены противопоказания к фармакотерапии, 
которые сочетались с высокой опасностью ле-
гочной эмболии, что потребовало имплантации 
кава-фильтра. Эти 20 больных не были включе-
ны в исследование в соответствии с критериями 
исключения. В оставшихся 25 случаях пациенты 
имели высокий риск геморрагических осложне-
ний и низкий риск легочной эмболии, поэтому 
были включены в исследование. Им назначали 
стандартные профилактические дозы гепаринов в 
сочетании с эластичной компрессией и активным 
ультразвуковым скринингом. 

На фоне проведенных стандартных профилак-
тических мероприятий «свежий» венозный тромбоз 
был зарегистрирован у 39 пациентов, что составило 
27,9% (95% ДИ 20,5–35,3%). Проксимальная тром-
ботическая окклюзия наблюдалась у 12 больных 
(8,6%; 95% ДИ 3,9–13,2%), а легочная эмболия – в 
13 случаях (9,3%; 95% ДИ 4,5–14,1%). 

Дистальная тромботическая окклюзия наблю-
далась в 77,8% (95% ДИ 66,7–88,9%) случаев. При 
этом более чем в половине наблюдений регистри-
ровали изолированный тромбоз мышечных вен 
икры (вен и синусов икроножной и камбаловидной 
мышц), частота которого составила 55,6% с 95% ДИ 
42,3–68,9%. Общая вовлеченность мышечных вен 
икры в патологический процесс составила 85,1% 
(95% ДИ 75,6–94,6%). 

Проксимальный венозный тромбоз наблюдали 
у 12 пациентов: в 9 случаях он являлся продолже-
нием тромботического процесса вен голени и в 2 
случаях локализовался исключительно в илеофемо-
ральном сегменте.  При этом у 8 пациентов он но-
сил окклюзивный характер, у 4 – неокклюзивный, 
причем в 3 случаях обнаруживалась флотирующая 
головка тромба протяженностью более 4 см, что по-
требовало имплантации кава-фильтра в двух случа-
ях и перевязки поверхностной бедренной вены у 1 
больного. У 1 пациента «свежий» проксимальный 
тромбоз был представлен варикотромбофлебитом 

ствола БПВ, что потребовало выполнения кроссэк-
томии.

Из 25 пациентов с первично выявленным до на-
чала наблюдения венозным тромбозом, в 10 случа-
ях (40%; 95% ДИ 20,8–59,2%) отмечено появление 
признаков свежей тромботической окклюзии. У 6 
пациентов наблюдали поражение новых, не связан-
ных с первичной локализацией, венозных сегмен-
тов (в том числе контралатеральной конечности), у 
2 пациентов отметили рост тромбоза в проксималь-
ном направлении, а в 2 случаях наблюдали сочета-
ние нарастания уровня тромбоза с поражением вен 
противоположной конечности.

Общая летальность в исследуемой группе соста-
вила 30,7% (95% ДИ 23,1–38,3%), при этом ТЭЛА-
ассоциированная летальность оказалась равна 9,3% 
(95% ДИ 4,5%–14,1%), а ТЭЛА-неассоциированная 
– 21,4% (95% ДИ 14,6–28,2%). 

Проведен анализ предикторов ВТЭО. Влияние 
каждого фактора риска на вероятность развития 
послеоперационного венозного тромбоза, оценен-
ное методом логистического регрессионного ана-
лиза, приведено в табл. 4 в виде отношения шансов 
с 95% доверительным интервалом и его статистиче-
ской значимостью. Для предикторов, имеющих ну-
левое или стопроцентное значение частоты ВТ, от-
ношение шансов рассчитывали с помощью таблиц 
сопряженности и критерия χ2.

Таким образом, наиболее значимыми преди-
кторами развития послеоперационного веноз-
ного тромбоза у указанной категории пациентов 
явились: суммарное количество дополнительных 
факторов риска, наличие парезов и параличей, 
сепсиса, хронической сердечной недостаточно-
сти, длительность нахождения в реанимацион-
ном отделении, принадлежность к мужскому полу, 
длительный постельный режим, наличие анамне-
стических указаний на перенесенные венозные 
тромбоэмболии, нейрохирургический профиль 
пациентов и катетеризация бедренной вены. Было 
выявлено, что наличие активного онкологиче-
ского процесса снижает риск развития венозного 
тромбоза на фоне проводимой профилактики. В 
то же время сроки и характер использования стан-
дартных фармакологических средств профилакти-
ки и эластичной компрессии не оказали ожидае-
мого эффекта.

С использованием всех указанных ранее (табл. 
4) предикторов развития послеоперационных 
ВТЭО методом бинарной логистической регрессии 
с пошаговым отбором наиболее значимых факто-
ров риска была сформирована модель прогнозиро-
вания развития венозного тромбоза у исследуемых 
пациентов с предсказательной способностью 80,7% 
(85,1% позитивного и 69,2% негативного предска-
зания). Для модели были автоматически определе-
ны следующие предикторы: суммарное количество 
факторов риска, реанимационный койко-день, 
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мужской пол и наличие активного онкологического 
процесса. Характеристика переменных представле-
на в табл. 5. 

Из результатов регрессионного анализа следует, 
что принадлежность к мужскому полу повышает ве-

роятность развития венозного тромбоза примерно 
в 6 раз, каждый дополнительный день, проведен-
ный в ОРИТ, увеличивает риск ВТ примерно в 1,03 
раза, а каждое дополнительное предрасполагающее 
к тромбозу состояние повышает вероятность его 
развития примерно в 4 раза. В то же время наличие 
активного онкологического процесса снижает риск 
развития послеоперационного венозного тромбоза 
примерно в 8 раз. Между тем следует иметь в виду, 
что указанные предикторы имеют отношение лишь 
к данной выборке – стационарным пациентам с вы-
соким риском развития послеоперационных ВТЭО, 
которым проводится стандартная комплексная 
профилактика, поэтому они в определенной степе-
ни отличаются от традиционных эпидемиологиче-
ских и популяционных данных. 

На основании полученных результатов был про-
веден более подробный анализ наиболее значимых 
предикторов венозного тромбоза.

Наиболее значимым предиктором развития по-
слеоперационных венозных тромбозов (р<0,0001) у 
исследуемой группы пациентов оказалось суммар-
ное количество традиционных для ВТЭО факторов 
риска. Подробная характеристика взаимо-связи 
между количеством факторов риска и выявлением 
венозного тромбоза представлена на рисунке. При 
анализе всей выборки обнаружено, что у пациентов, 
имевших 2 фактора риска и менее, венозные тром-
бозы развились лишь в 3,3% (95% ДИ 1,37–7,7%) 
случаев, а при наличии 3 и более факторов частота 
их обнаружения достоверно повышалась в 10 раз – 
до 34,5% (95% ДИ 27,1–42,7%, р<0,001). 

Таблица 4 
Значимость предикторов развития послеоперационного 

венозного тромбоза

Предиктор p ОШ 95% ДИ

Суммарное количество 
дополнительных факторов 
риска

<0,0001 2,899 1,869-4,495

Парезы и параличи <0,0001 7,527 3,196-17,726

Сепсис <0,0001 4,615 2,107-10,112

Онкопатология 0,001 0,076 0,017-0,033

Реанимационный койко-
день

0,001 1,069 1,029-1,111

Хроническая сердечная 
недостаточность

0,001 6,220 2,112-18,232

Мужской пол 0,003 3,293 1,498-7,237

Постельный режим более 
3 сут

0,011 1,453 1,292-1,636

Анамнез ВТЭО* 0,020 1,083 0,989-1,186

Нейрохирургический 
профиль

0,035 2,298 1,062-4,973

Катетер в центральной вене 
нижней конечности

0,042 3,000 1,038-8,667

Хронические заболевания 
вен

0,124 1,905 0,838-4,329

Характер эластичной 
компрессии

0,286 0,663 0,312-1,410

Исходная тяжесть 
состояния, баллы по шкале 
SAPS

0,293 1,014 0,988-1,040

Исходный тромбоз глубоких 
вен

0,319 1,594 0,637-3,986

Возраст 0,329 1,016 0,985-1,047

Избыточная масса тела и 
ожирение

0,447 0,707 0,289-1,728

Характер используемых 
антикоагулянтов

0,447 0,796 0,442-1,432

Длительность операции 0,770 0,963 0,747-1,241

Наличие 
фармакопрофилактики

0,943 1,019 0,602-1,726

П р и м е ч а н и е. * ОШ рассчитано методом таблиц сопряжен-

ности, р оценено по критерию χ2.

Таблица 5
Характеристика переменных уравнения логистической регрессии, описывающего вероятность развития ТГВ у хирурги-

ческих пациентов из категории высокого риска

Предиктор В Стандартная 
ошибка р ОШ 95% ДИ

Мужской пол 1,835 0,578 0,002 6,267 2,017-79,473

Реанимационный койко-день 0,032 0,018 0,072 1,033 0,997-1,069

Суммарное количество факторов риска 1,359 0,295 <0,0001 3,894 2,182-6,949

Онкопатология -2,063 0,876 0,018 0,127 0,023-0,707

Рис. 1. Взаимосвязь между частотой выявления послеопе-
рационных венозных тромбозов и суммарным количеством 
факторов риска.
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Как видно на рисунке, каждый дополнитель-
ный фактор риска прогрессивно увеличивает ча-
стоту выявления венозных тромбозов. Наличие 3 
факторов увеличивает частоту венозных тромбо-
зов примерно в 4,2 раза, 4 факторов – в 13,8 раза, 
а 5 и более – в 18 раз. При анализе взаимосвязи 
была обнаружена очень сильная прямая досто-
верная корреляция между суммарным количе-
ством факторов риска и частотой развития тром-
боза (r=0,982±0,134, р=0,018) и слабая достовер-
ная прямая корреляция между суммарным ко-
личеством факторов риска и общим числом раз-
вившихся венозных тромбозов (τ=0,466±0,073, 
р<0,0001).

По данным литературы, пациенты с высоким 
и крайне высоким риском венозных тромбоэм-
болий составляют до 41% популяции хирургиче-
ского стационара [6]. Между тем категория высо-
кого риска весьма неоднородная. В соответствии 
с «Российскими клиническими рекомендация-
ми…» [3] к этой группе относятся все пациенты 
старше 60 лет, перенесшие большое хирургиче-
ское вмешательство, а также пациенты в возрасте 
40–60 лет с дополнительными факторами риска 
после аналогичной операции. Между тем риск ве-
нозных тромбоэмболий у пациента 61 года после 
открытой холецистэктомии продолжительностью 
65 мин и пациента 78 лет с внутричерепным кро-
воизлиянием, перенесшего интракраниальное 
вмешательство длительностью более 5 ч, находя-
щегося 5 дней в отделении реанимации в бессо-
знательном состоянии на аппарате ИВЛ и имею-
щего паралич нижних конечностей, в реальности 
не может быть одинаковым. Именно поэтому во-
прос индивидуальной стратификации риска раз-
вития ВТЭО на протяжении многих лет остается 
актуальной проблемой. 

Учет интеграла факторов риска у конкретного 
пациента является краеугольным камнем инди-
видуальной модели оценки вероятности развития 
венозного тромбоза. В нашей работе выявлен ку-
мулятивный эффект нескольких предрасполага-
ющих состояний, увеличивающих частоту выяв-
ления венозных тромбозов, что совпадает с ранее 
опубликованными исследованиями [5, 7, 8, 10, 11, 
13]. По нашим данным, каждый дополнительный 
фактор риска прогрессивно увеличивает частоту 
выявления венозных тромбозов. Результаты про-
веденного исследования показали четкую корре-
ляцию между суммарным количеством факторов 
риска и частотой (абсолютным количеством) ве-
нозных тромбозов. 

Известно, что венозный тромбоз в послеопе-
рационном периоде имеет яркие клинические 
проявления лишь в 10% случаев, а в большинстве 
случаев течет бессимптомно [2]. Это диктует не-
обходимость применения инструментальных ме-
тодов его верификации, в том числе в порядке 

скрининга. Между тем проведенные исследова-
ния показывают, что при относительно неболь-
шой частоте развития ВТЭО на фоне проведе-
ния профилактических мероприятий рутинное 
применение трудоемкого и дорогостоящего ан-
гиосканирования нецелесообразно в связи с от-
сутствием экономических преимуществ [9]. Это 
обусловливает необходимость четкого выделения 
подгрупп пациентов, наиболее склонных к раз-
витию ВТЭО, для проведения активного монито-
ринга состояния венозной системы. Из результа-
тов выполненного исследования следует вывод, 
что активный инструментальный скрининг по-
казан для подгруппы пациентов с крайне высо-
ким риском развития послеоперационных ВТЭО, 
который верифицируется внутри группы высоко-
го риска при наличии 3 и более индивидуальных 
предрасполагающих к тромбозу состояний, в те-
чение первых 2 нед после операции, особенно в 
период проведения интенсивной терапии в ОРИТ.

Заключение
Таким образом, на основании проведенного 

обсервационного исследования была выявлена 
частота развития послеоперационных ВТЭО сре-
ди группы высокого риска, которая достоверно 
коррелировала с суммарным количеством инди-
видуальных предрасполагающих к тромбозу со-
стояний. 

У пациентов из группы высокого риска, полу-
чающих стандартную профилактику, риск ВТЭО 
значительно повышается при наличии 3 и более 
индивидуальных факторов риска.
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По данным Всемирной организации здравоох-
ранения, 10–20% супружеских пар репродуктивно-
го возраста страдают от отсутствия детей и в поло-
вине случаев причиной бесплодия является та или 
иная патология у мужчины [28]. Учитывая неблаго-
приятную демографическую ситуацию в России, 
эта проблема требует особого внимания всех отече-
ственных специалистов, занимающихся вопросами 
репродукции: урологов-андрологов, гинекологов, 
эмбриологов, эндокринологов. Статья посвящена 
рассмотрению основных вопросов этиопатогенеза, 
диагностики и лечения нарушений репродуктивной 
функции мужчин на основе междисциплинарного 
подхода с учетом организационно-методических 
аспектов.

Этиопатогенез. Мужское бесплодие представля-
ет собой многофакторный синдром, включающий 
широкий спектр нарушений, симптом множества 
различных патологических состояний, затрагиваю-
щих как половую, так и другие системы организма: 
эндокринную, нервную, кровеносную, иммунную 
[1, 6, 8, 11, 17, 20, 21]. Собственный опыт и данные 
литературы обобщены нами в табл. 1 и 2. 

Из представленных данных видно, что в не-
давнем прошлом в России существенно чаще, чем 
в странах Европы и Америки, причиной сниже-
ния качества спермы мужчин были инфекционно-
воспалительные и аутоиммунные процессы в ре-
продуктивной системе, вредные факторы внешней 
среды и образа жизни (курение, злоупотребление 
алкоголем и др.).

Важно, что одни и те же факторы риска в за-
висимости от генетических особенностей мужчин 

могут либо снижать фертильность, либо нет. На-
пример, в качестве предрасполагающих факторов 
бесплодия при варикоцеле описаны микроделеции 
некоторых митохондриальных генов, недостаточ-
ность белков теплового шока, экспрессии каспаз, 
Bak, р53 и ряда других факторов, противостоящих 
оксидативному стрессу и нарушающих соотноше-
ние пролиферация/апоптоз, аутоиммунные реак-
ции против сперматозоидов [3, 12, 16, 18]. Факто-

Андрологические аспекты организации помощи 
бездетным парам
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Андрология

Таблица 1
Этиология и распространенность  различных форм 

мужского бесплодия, %

Причины бесплодия
WHO, 
2000

(n=7053)

E. 
Nieschlag, 

H.M. Behre 
(Eds.), 2010 
(n=12945)

В.А. 
Божедо-

мов
и соавт., 

2004 
(n=2800)

Сексуальные дисфункции 1,7 2,4 0,5

Урогенитальные инфекции 6,6 9,3 32,0

Врожденные аномалии 
развития
(гермафродитизм, 
крипторхизм и др.)

2,1 11,2 7,2

Действие неблагоприятных 
внешних   факторов

2,6 - 7,0

Варикоцеле 12,3 14,8 27,4

Эндокринные нарушения 0,6 10,1 2,5

Иммунологический фактор 3,1 3,9 17,5

Другие нарушения 3,0 8,5 5,0

Идиопатические нарушения 75,1 30,0 38,0
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рами риска развития бесплодия при 
хроническом простатите является 
присутствие в сперме Anaerococcus, 
нарушение равновесия активация/
апоптоз спермальных лейкоцитов, 
степень гиперпродукции активных 
форм кислорода, сочетание с син-
дромом раздражения толстой кишки 
и др. [4, 10, 19]. 

В последние годы стало ясно, 
что плохое качество сперматозои-
дов – причина не только отсутствия 
беременности, но также нарушений 
развития зародыша, врожденных 
аномалий и даже рака у детей [11, 20, 
21, 24]. В основе этого – нарушения 
структуры хроматина сперматозои-
дов [2, 21, 24]. Вероятность оплодот-
ворения in vivo и при внутриматоч-
ной инсеминации близка к нулю, 
если количество сперматозоидов 
с повреждением (фрагментацией) 
ДНК превышает 25–30%; до 40% 
выкидышей может быть предсказа-
но с помощью оценки целостности 
спермальной ДНК. Между фрагмен-
тацией ДНК и процентом патологи-
ческих форм имеется положитель-
ная корреляция, с подвижностью 
– отрицательная, но повышенная 
фрагментация ДНК может иметь ме-
сто даже при «нормозооспермии» [2, 
21, 22, 24, 26].

Различные функциональные ха-
рактеристики сперматозоидов, на-
рушение которых приводит к сни-
жению фертильности и аномалиям 
развития зародыша, отражены на 
рисунке. 

Обследование мужчин из вынужденно 
бездетных пар

Стандартизированный подход 
к обследованию пациентов, четкие 
принципы и алгоритм диагностики 
причин, лежащих в основе беспло-
дия, описаны в руководстве ВОЗ 
[28], уточнены и дополнены в по-
следующих руководствах и моно-
графиях [1, 6, 8, 11, 17, 20, 21]. При-
чины в большинстве случаев (в 60–
70%) удается выявить при тщатель-
ном сборе анамнеза, физикальном 
обследовании, проведении анализа 
спермы, специальных гормональ-
ных, генетических, микробиоло-
гических и других исследований. В 
частности, в соответствии с совре-

Таблица 2
Причины снижения мужской репродуктивной функции

Нарушения
эякуляции

• анэякуляция
• ретроградная эякуляция
• сексуальная дисфункция

Воздействия 
окружающей 
среды

• перегревание
• психологические стрессы
• вибрация
• неионизирующее электромагнитное излучение (СВЧ, 
мобильные телефоны)
• вредные привычки
    - курение
    - злоупотребление алкоголем
    - ожирение
    - сидячий образ жизни
    - опиаты (героин, морфин, метадон)
• химическое загрязнение
    - тяжелые металлы (свинец, кадмий, ртуть)
    - синтетические эстрагены (диэтилстильбестрол, 
пероральные контрацептивы)
    - эфиры гликолевой кислоты, входящие в состав лаков и 
красок (2-метоксиэтанол, 2-этоксиэтанол)
   - пестициды (дибромхлорпропан, этилендибромид)
   - растворители (дисульфид углерода)
    - хлорорганические соединения (диоксины, 
полихлорированные бифенилы, бифураны)
• ятрогенные (вызванные различными методами лечения)
    - химиотерапия (цитостатики)
    - ионизирующее облучение 
    - лекарственные средства (циметидин, сульфасалазин, 
спиронолактон, нитрофурантоин, нирадозол, колхицин)
    - экзогенные гормоны (кортикостероиды, агонисты 
гонадотропин-рилизинг-гормона, анаболические стероиды, 
гестагены)
    - антиандрогены (бикалутамид, финастерид и др.)
• хирургические вмешательства (простатэктомия, 
вазорезекция, кисто- и гидроцелэктомия)

Приобретенные • тестикулярные травмы
• инфекции
• простатит
• эпидидимит
• орхит
• рак яичка
• системные заболевания (диабет, ХПН)
• гипотиреоз
• аутоиммунные реакции против сперматозоидов
• злокачественные новообразования
• возраст (старше 40 лет)

Анатомические • варикоцеле
• обструктивная азооспермия
• недоразвитие семявыносящего протока
• недостаточность придатка яичка

Аномалии 
развития и 
строения

• специфические генетические синдромы
    - синдром Клайнфельтера
    - муковисцидоз
    - микроделеции Y хромосомы
    - транслокации хромосом
• крипторхизм
• недостаточность половых желез (гипергонадотропный 
гипогонадизм)
• синдром клеток Сертоли
• нарушение транспорта спермы (парез семявыносящих 
путей)

Нарушения 
качества спермы

• гипосперматогенез (арест сперматогенеза)
• аномалии строения сперматозоидов

Гормональные 
причины и
нечувствитель-
ность
к андрогенам

• гипогонадотропный гипогонадизм
• гиперпролактинемия
• синдром нечувствительности к андрогенам

Идиопатические 
причины

• полиморфизм генов и точечные мутации?
(ubiquitin protease 26 gene, polymorphisms in the oestrogen 
receptor gene, polymorphisms of the gonadotrophin-regulated 
testicular helicase gene, UTP14c, SPAG16L, BGR-like gene, 
SPO11, EIF5A2, ACT, N322 H variant of the BRCA2 gene, heat 
shock transcription factor in AZFb, Cys-189-Thr и др.)
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менными требованиями,  андрологическая лабо-
ратория должна выполнять анализ спермы, вклю-
чающий оценку жизнеспособности и подвижности 
сперматозоидов, признаков воспаления (лейкоци-
ты, эластаза, активные формы кислорода), анти-
оксидантной активности эякулята, повреждений 
ДНК сперматозоидов, антиспермальных антител 
(АСАТ), делать анализ постэякуляторной мочи, 
оценивать взаимодействие сперматозоидов с цер-
викальной слизью и другие функциональные те-
сты [23, 27].

Естественно, объем обследования и методиче-
ская оснащенность лабораторий должны отличать-
ся в различных ЛПУ. По нашему мнению, с пози-
ций организации здравоохранения можно выделить 
три уровня обследования и, соответственно, осна-
щения. 

Первый является обязательным для всех ЛПУ, 
имеющих в своем составе кабинет уролога. Он 
включает:

• первичное обследование мужчины, обра-
тившегося к урологу поликлиники в связи с отсут-
ствием желаемой беременности у постоянной по-
ловой партнерши (жалобы, анамнез, физикальное 
обследование);

• выполнение минимального лабораторного 
обследования мужчины, планирующего отцовство 
(анализы крови на ВИЧ с согласия пациента, ви-
русные гепататы В и С, сифилис, мазок из уретры);

• УЗИ органов мошонки, предстательной же-
лезы и семенных пузырьков.

Второй является обязательным для всех ЛПУ, 
в той или иной форме занимающихся проблемой 
бесплодного брака – андрологических кабинетов 
окружных (кустовых, районных и т.п.) урологиче-
ских амбулаторно-поликлинических отделений, в 
том числе системы УД Президента РФ, консульта-
ций «Брак и семья», центров планирования семьи и 
репродукции. Он включает:

• стандартную спермограмму, в том числе 
окраску сперматозоидов специальными красителя-
ми и «строгую» оценку морфологии;

• определение АСАТ на подвижных спермато-
зоидах (MAR- или IBT-тест);

• выявление инфекционно-воспалительных 
процессов репродуктивного тракта (лейкоциты в 
сперме и секрете простаты, при необходимости – 

микробиологическое и молекулярно-генетическое 
исследование на инфекции);

• гормональные (определение фолликуло-
стимулирующего гормона, пролактина, ингибина 
В, тестостерона, андрогенсвязывающего глобули-
на и др.).

Это позволяет выделить группу мужчин с нару-
шениями качества спермы и направить их для более 
углубленного обследования в специализированные 
клиники третьего уровня, где должны быть прове-
дены дополнительные исследования:

• генетические (кариотипирование, диагности-
ка микроделеций и точечных мутаций AZF, муковис-
цидоза, полиморфизма рецепторов андрогенов и др.);

• биохимические исследования эякулята 
(фруктоза, цитрат, цинк, альфа-гликозидаза, акро-
зин и др.);

• оценка взаимодействия сперматозоидов с 
цервикальной слизью in vivo и in vitro;

• гипоосмотический тест;
• оценка акросомой реакции (иммунофлюо-

ресценция, проточная цитометрия);
• измерение продукции активных форм кис-

лорода (хемилюминесценция);
• оценка фрагментации ДНК (TUNEL, 

COMET, SCD);
• оценка нарушений упаковки и конденсации 

хроматина (CMA3, AB, AO);
• комплексное исследование «отмытых» в 

градиенте Перкола сперматозоидов. 
Урологи-андрологи кабинетов второго и третье-

го уровней должны владеть специальными теоре-
тическими знаниями и практическими навыками, 
позволяющими целенаправленно выявлять патоло-
гические состояния, приводящие к снижению фер-
тильности мужчины, назначать соответствующую 
терапию, при необходимости выполнять оператив-
ные пособия, а также проводить отбор пациентов 
для применения вспомогательных репродуктивных 
технологий (ВРТ).  

Установление конкретных патогенетических 
механизмов нарушения мужской репродуктивной 
функции позволяет  шире использовать возможно-
сти специфической терапии, повысить ее эффек-
тивность и снизить стоимость. 

Сохранение и восстановление репродуктивной 
функции мужчин
Рекомендации по лечению мужчин из бездет-

ных пар представлены во многих руководствах, 
монографиях и статьях [1, 6, 8, 11, 17, 20, 21]. Но 
имеющиеся на сегодняшний день данные противо-
речивы и недостаточно надежны с точки зрения до-
казательной медицины. Стандарты помощи бездет-
ным парам с мужским фактором не существуют ни 
в одной стране мира. 

По нашему мнению, ведение мужчин из бездет-
ных пар следует рассматривать в виде трех взаимос-

Рисунок. Показатели функции сперматозоидов, характери-
зующие фертильность мужчин.
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вязанных этапов комплексной профилактики  на-
рушений репродуктивной функции.

I этап: первичная профилактика - устранение по-
тенциально вредных факторов окружающей среды, 
работы и образа жизни (см. табл. 2).  При некото-
рых аномалиях, например крипторхизме, травмах, 
инфекциях, действии токсических веществ и лекар-
ственных препаратов, бесплодие можно предотвра-
тить. 

Для восстановления фертильности мужчин не-
обходимо:  

• наладить нормальный ритм труда и отдыха, 
полноценное питание, лечение сопутствую-
щих заболеваний, ритм половой жизни;

• исключить перегревание, снизить физические 
нагрузки при занятиях экстремальными вида-
ми спорта;

• устранить факторы, вызывающие депрессию, 
состояние страха, неврозы.

Выполнение этих условий во многих случаях 
способствует улучшению показателей спермограм-
мы. 

II этап: вторичная профилактика – адекватное 
обследование и патогенетическое лечение. 

Методы обследования, необходимые для поста-
новки обоснованного диагноза, описаны выше. 

В ряде случаев возможно этиотропное лечение: 
при инфекционно-воспалительных заболевани-
ях, варикоцеле, непроходимости семявыносящего 
тракта, гиперпролактинемии при опухолях гипо-
физа и др. [1, 6, 8, 11, 17, 20, 21]. 

Во многих случаях возможно патогенетическое 
лечение: при гипогонадотропном гипогонадизме, 
оксидативном стрессе, секреторной недостаточно-
сти дополнительных половых желез, сексуальной и 
эякуляторной дисфункции и др. [1, 5, 6, 8, 11, 17, 
20, 21]. 

Поскольку во многих случаях патогенез сни-
жения фертильности мужчин неясен (чаще из-за 
недостаточного объема обследования), применя-
ют так называемую эмпирическую терапию: кар-
нитины, витамины А, В и С, калликреин,  ино-
зин, альфа-адренергические агонисты (клонидин), 
альфа-блокаторы (буназозин) и др. [1, 6, 8, 11, 17, 
20, 21]. Ни для одного из методов эмпирической 
терапии эффективность с точки зрения доказатель-
ной медицины не подтверждена, но опыт показы-
вает, что эти препараты могут быть рекомендованы 
определенным группам пациентов, если удается 
понять реальный патогенез ухудшения качества 
спермы. Например, антиоксиданты при оксида-
тивном стрессе; антиэстрогены – при сниженном 
уровне гонадотропинов и наличии ответа гипофи-
за; карнитины, фруктоза, лимонная кислота – при 
функциональной недостаточности придатка яичек, 
семенных пузырьков и простаты.

В ряде случаев этиопатогенетическое лечение 
кажется невозможным: при врожденном отсут-

ствии семявыносящего протока, после лечения 
онкологических заболеваний цитостатиками, при 
микроделеции в локусе AZFc и других генетических 
нарушениях, приводящих к гипосперматогенезу. В 
этом случае рекомендованы методы ВРТ, в первую 
очередь интрацитоплазматическая инъекция спер-
матозоида (ИКСИ).

В последние годы появились биомедицинские 
клеточные технологии, которые позволяют снять 
блок сперматогенеза – так называемый арест спер-
матогенеза – и на некоторое время обеспечить его 
завершение до образования зрелых сперматозоидов 
[8]. Однако первопричина – генетические наруше-
ния – при этом не устраняется и сперматозоиды 
могут передать потомству дефектный ген.

Продолжительность этиопатогенетического и 
эмпирического лечения не должна быть больше 
1–2 лет. В случаях, когда этиопатогенетическое ле-
чение оказалось неэффективным (или невозмож-
ным), используют симптоматическое лечение. При-
менительно к лечению мужского бесплодия это 
методы ВРТ, в первую очередь экстракорпоральное 
оплодотворение (ЭКО) с помощью ИКСИ [7]. За 20 
лет технология ЭКО ИКСИ доказала свою эффек-
тивность – при мужском факторе бесплодия после 
3–4 циклов дети рождаются у половины пар  [8, 9, 
11, 20, 21].

В ряде случаев лечение невозможно: при не-
чувствительности к андрогенам, микроделециях в 
локусах AZFa и b, других генетических дефектах, 
приводящих к синдрому «только клетки Сертоли». 
В этом случае паре должны быть предложены аль-
тернативные способы достижения социального от-
цовства: инсеминация донорской спермой или усы-
новление.

III этап: третичная профилактика – уменьшение 
осложнений  симптоматического лечения.

При ВРТ возможны осложнения: в 15–20% 
вследствие стимуляции суперовуляции, в 3–5% – 
после пункции [8, 9, 11, 21]. Самый сложный во-
прос – здоровье детей после ИКСИ. «…Дети, рож-
денные после оплодотворения по методу ИКСИ, 
подвержены более высокому риску хромосомных 
аберраций de novo (в три раза по сравнению с деть-
ми, зачатыми естественным путем) и наследуемых 
структурных хромосомных аномалий. ЭКО было 
сопряжено с повышенным риском сердечно-
сосудистых, скелетно-мышечных, мочеполовых и 
желудочно-кишечных нарушений и детского це-
ребрального паралича…» – отмечают эксперты 
Европейской урологической ассоциации [17] со 
ссылкой на несколько опубликованных работ [13, 
14, 25]. Пока не ясно, является это следствием ВРТ 
или отражает особенности популяции включенных 
в ВРТ лиц [15].

Следует иметь в виду, что методы ВРТ – спо-
соб преодоления бесплодия, который не устраняет 
факторов, приводящих к привычному спонтанному 
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аборту на ранних сроках, в том числе обусловлен-
ному плохим качеством сперматозоидов. Исполь-
зование методов ВРТ не исключает, а дополняет 
применение патогенетического лечения, которое, 
по возможности, должно проводиться в течение 
осуществления всей программы ВРТ.

Заключение
Установление конкретных патогенетических 

механизмов нарушения мужской репродуктивной 
функции позволяет  шире использовать возможно-
сти специфической терапии, повысить ее эффек-
тивность и снизить стоимость. Реализация пред-
лагаемого алгоритма ведения мужчин из бездетных 
пар подразумевает совершенствование работы си-
стемы ЛПУ, в том числе системы УД Президента 
РФ, создание специальных подразделений уро-
андрологического, гинекологического, клинико-
лабораторного профиля, тесно взаимодействующих 
между собой, и их соответствующее оснащение. Не-
обходима программа последипломного повышения 
квалификации урологов по андрологии для усвое-
ния необходимых знаний, в том числе из смежных 
дисциплин: эндокринологии, дерматовенерологии, 
сексологии, гинекологии, эмбриологии, иммуно-
логии, генетики. «Мужской фактор» следует рас-
сматривать не только в качестве частой причины 
бесплодного брака, но и как фактор риска невына-
шивания беременности, т.е. вынужденно бездетно-
го брака.
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Проводимая в стране модернизация всех сфер 
деятельности общества повышает приоритетность 
и значимость внедряемых в практику инновацион-
ных достижений. 

Роль инновационной деятельности как важней-
шей составляющей общественного процесса впер-
вые была отражена в «Концепции инновационной 
политики Российской Федерации на 1998–2000 
годы», одобренной Постановлением Правительства 
РФ от 24.06.1998 № 832. 

Известно, что инновационная деятельность – 
это вид деятельности, связанный с трансформаци-
ей идей (обычно результатов научных исследова-
ний и разработок либо иных научно-технических 
достижений) в технологически новые или усовер-
шенствованные продукты или услуги, внедренные 
на рынке; в новые или усовершенствованные тех-
нологические процессы или способы производства 
(передачи) услуг, использованные в практической 
деятельности. Инновационная деятельность пред-
полагает целый комплекс научных, технологиче-
ских, организационных, финансовых и коммерче-
ских мероприятий, которые в совокупности приво-
дят к инновациям. 

В связи с этим инновация является конечным 
результатом творческой деятельности, получившим 
воплощение в виде нового или усовершенствован-
ного продукта (товара, работы, услуги), производ-
ственного процесса, нового маркетингового метода 

или организационного метода в ведении бизнеса, 
организации рабочих мест или организации внеш-
них связей.

В настоящее время для оптимизации процес-
са прогнозирования и управления инновацион-
ным процессом оказания медицинской помощи 
в подведомственных медицинских учреждениях 
необходимы стандартизованные учет и контроль 
результатов как плановых, так и инициативных 
творческих решений, воплощенных в клиниче-
скую практику.

Правила статистического наблюдения эффек-
тивности действия «Концепции инновационной 
политики Российской Федерации на 1998–2000 
годы»» детально представлены в совместном прика-
зе Министерства экономического развития Россий-
ской Федерации и Федеральной службы государ-
ственной статистики (Росстат) №305 от 06.09.2010. 
«Об утверждении статистического инструментария 
для организации федерального статистического 
наблюдения за занятостью населения и деятельно-
стью, осуществляемой в сфере образования, науки 
и инноваций».

В российской медицинской научной среде в по-
следнее время медицинская инновация трактуется 
достаточно широко и подразумевает любой новый 
результат интеллектуальной деятельности, который 
целесообразно было бы использовать в клиниче-
ской практике. 

Инновационная активность медицинской 
деятельности подведомственных лечебно-
профилактических учреждений

И.А. Егорова1, В.П. Коровкин1, П.С. Турзин2

1Главное медицинское управление УД Президента РФ,

 2ФГБУ «Учебно-научный медицинский центр» УД Президента РФ

С использованием разработанной Методики оценки эффективности инновационной деятельности лечебно-

профилактических и санаторно-курортных учреждений был проведен анализ динамики количественных значений ин-

новационной активности и инновационных потенциалов медицинских учреждений, подведомственных Управлению де-

лами Президента Российской Федерации, за 2009–2011 гг.

Полученные результаты показали, что для подавляющего большинства подведомственных поликлиник и стациона-

ров количественные показатели инновационной деятельности достаточно высоки и характеризуются положительной 

динамикой.

Ключевые слова: инновационный потенциал, инновационная активность, медицинское учреждение.

The analysis of dynamics of quantitative parameters of innovation activity and innovation potentials in medical institutions 

subordinate to the  Affair Management Department of the President of Russian Federation during 2009-2011 was performed 

according to the adopted  document “ A Method for the  Effectiveness  Evaluation of Innovative Activity in Curative-Prophylactic  

and Sanatorium Institutions”. 

The results obtained have shown that in the vast majority of subordinate out-patient units and hospitals  quantitative  

parameters  of innovative activity are rather high and have a positive dynamics. 

Key words: innovative potential, innovative activity, medical institution

Инновации
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Целесообразно активно проводить статистиче-
ское наблюдение и оценку, как отдельной иннова-
ции, так и уровня постановки инновационной дея-
тельности медицинских учреждений в целом – уров-
ней инновационного потенциала и инновационной 
активности.

С этой целью был разработан новый подход к 
оценке значимости медицинской инновации, ори-
ентируемый не на получаемый в денежном выраже-
нии экономический эффект, а рассматривающий 
объект инновации как совокупность признаков, 
отражающих его полезность, объем использования, 
степень сложности решенной медико-технической 
задачи, наличие существенных отличий от имею-
щихся аналогов и более полный охват объектов, 
имеющих инновационные характеристики. 

Для реализации данного подхода разработана 
Методика оценки эффективности инновацион-
ной деятельности лечебно-профилактических и 
санаторно-курортных учреждений [1, 2]. 

В методике изложены правила получения исхо-
дных данных, статистической обработки и анализа 
результатов наблюдений; формирования интеграль-
ной оценки и представления отчетных данных. 

Настоящая методика устанавливает единый 
принцип определения значимости инноваций в 
области медицины, не создающих экономии, эко-
номический эффект от внедрения которых не под-
лежит достоверному расчету или если экономия не 
отражает всей значимости инновации.

При этом создается иной позитивный эффект: 
повышается качество диагностики, эффективность 
лечения, реабилитации и восстановления, улуч-
шаются качество жизни пациента и состояние его 
здоровья, достигаются другие положительные ме-
дицинские и субъективные результаты, улучшают-
ся условия труда медицинского и обеспечивающего 
персонала, техники безопасности и т.п. 

По каждому инновационному решению произ-
водится отдельное и единственное начисление ко-
эффициентов.

Методика применяется в случае:
а) разработки и использования инновации в 

медицинском (лечебно-профилактическом или 
санаторно-курортном) учреждении, оформленной 
документально (приказом руководителя учрежде-
ния);

б) переданной данным медицинским учреж-
дением или принятой им от другого медицинского 
учреждения (или физического лица) и внедренной 
с документальным оформлением в клиническую 
практику работы медицинского учреждения; 

в) полученной из литературных и иных источни-
ков и внедренной с документальным оформлени-
ем в клиническую практику работы медицинского 
учреждения (приказом руководителя учреждения).

Количественное определение значимости вне-
дренной инновации осуществляется путем исполь-

зования коэффициентов, учитывающих достигну-
тый положительный эффект, объем использования, 
сложность решенной медико-технической задачи и 
существенные отличия.

Изложенный подход дает возможность количе-
ственно оценивать не только значимость отдельных 
инноваций, но и в целом инновационный потен-
циал медицинского (лечебно-профилактического 
и санаторно-курортного) учреждения и даже цело-
го ведомства, а также динамику его изменения с те-
чением времени, т.е. инновационную активность.

Если принять, руководствуясь многолетним 
предыдущим опытом, период, в течение которого 
сохраняется новизна разработки, за 4 года для ин-
новаций на уровне изобретений и 2 года на уровне 
рационализаторских предложений, то инноваци-
онный потенциал медицинского учреждения может 
быть рассчитан следующим образом: 

           n   
ИП = Σ Знi ,
          i=1  
где:
– ИП – инновационный потенциал медицин-

ского учреждения;
– 3нi – численное выражение значимости i-ой 

инновации; 
– n – количество инноваций, внедренных за по-

следний учетный период (4 и 2 года).
Инновационная активность медицинского 

учреждения за отчетный год (другой отчетный пе-
риод) может быть оценена по следующей формуле: 

ИАотч. = (ИПотч.–ИПпред.) / ИПпред. Х 100%, 
где:
– ИАотч. – инновационная активность меди-

цинского учреждения за отчетный период;
– ИПотч. – инновационный потенциал меди-

цинского учреждения в отчетном периоде;
– ИПпред. – инновационный потенциал меди-

цинского учреждения в предыдущем периоде.
Данная методика была успешно апробирована 

на всех уровнях оказания медицинской помощи: 
(поликлиника, больница и санаторий) и с учетом 
полученных предложений оптимизирована.

Инновации классифицировали на диагностиче-
ские, лечебные, реабилитационные, профилакти-
ческие и компьютерные. 

Анализ инновационной активности проводи-
ли за период с 2009 по 2011 г. в 7 поликлиниках и 6 
больницах, подведомственных Управлению делами 
Президента Российской Федерации. 

Также проведен анализ динамики инноваци-
онного потенциала подведомственных лечебно-
профилактических учреждений за 2009–2011 гг.

I. Поликлиники.
Как видно из табл. 1, количество разработан-

ных и внедренных поликлиниками инноваций в 
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анализируемый период для различных учреждений 
существенно отличается. Так, в 2009 г. наибольшее 
количество инноваций  разработано и внедрено в 
ФГБУ «Поликлиника № 1» (всего 29, в том числе 
14 в области диагностики и 9 в области лечения), 
ФГБУ «Поликлиника № 4» (всего 19, все в области 
лечения), ФГБУ «Поликлиника № 5» (всего 13, в 

том числе 4 в области диагностики, 8 в области ле-
чения и 1 по профилактике). Меньше всего иннова-
ций разработано и внедрено в  ФГБУ «Детский ме-
дицинский центр» (всего 7, в том числе 3 в области 
диагностики и 4 в области лечения).

В 2010 г. максимальное число инноваций  раз-
работано и внедрено в  ФГБУ «Детский медицин-

Таблица 1
Число внедренных в поликлиниках инноваций (по годам)

№
п/п Медицинское учреждение

Число внедренных инноваций
(всего, в том числе)

2009 г. 2010 г. 2011 г.

1 ФГБУ «Поликлиника №1» Всего – 23
Диагностика–14

Лечение – 9

Всего –10
Диагностика –3

Лечение – 7

Всего – 17
Диагностика – 10

Лечение – 7

2 ФГБУ «Поликлиника №2» Всего – 10
Диагностика – 4

Лечение – 6

Всего – 11
Диагностика – 5

Лечение – 6

Всего – 22
Диагностика – 11

Лечение – 9
Компьютерные 
технологии – 2 

3 ФГБУ «Поликлиника №3» Всего – 11
Диагностика – 8

Лечение – 3

Всего – 7
Диагностика – 4

Лечение – 3

Всего – 10
Диагностика – 9

Лечение – 1

4 ФГБУ «Поликлиника №4» Всего – 19
Лечение – 19

Всего – 6
Лечение – 6

Всего – 9
Лечение – 9

5 ФГБУ «Поликлиника №5» Всего – 13
Диагностика – 4

Лечение – 8
Профилактика – 1

Всего – 9
Диагностика – 3

Лечение – 5
Профилактика – 1

Всего – 8
Диагностика – 2

Лечение – 6

6 ФГБУ «Детский медицинский центр» Всего – 7
Диагностика – 3

Лечение – 4

Всего – 18
Диагностика – 10

Лечение– 8

Всего – 14
Диагностика – 12

Лечение – 2

7 ФГБУ «Поликлиника детская» Всего – 9
Диагностика – 4

Лечение – 5

Всего – 1
Диагностика – 1

Всего – 1
Диагностика– 1

Таблица 2
Значения инновационного потенциала поликлиник (по годам)

№
п/п Медицинское учреждение

Значения инновационного потенциала 
(общий, в том числе)

2009 г. 2010 г. 2011 г.

1 ФГБУ «Поликлиника №1» Общий – 470
Диагностика – 318

Лечение – 152

Общий – 348
Диагностика – 142

Лечение – 206

Общий – 638
Диагностика – 378

Лечение – 260

2 ФГБУ «Поликлиника №2» Общий – 741,5
Диагностика – 497,5

Лечение – 244

Общий – 903
Диагностика – 600

Лечение – 303

Общий – 3399
Диагностика – 2128

Лечение – 571
Компьютерные 

технологии – 700 

3 ФГБУ «Поликлиника №3» Общий – 2011,5
Диагностика – 1815,5

Лечение – 196

Общий – 1926
Диагностика – 685

Лечение – 1241

Общий – 2645
Диагностика – 2635

Лечение – 10

4 ФГБУ «Поликлиника №4» Общий – 352
Лечение – 352

Общий – 376
Лечение – 376

Общий – 487
Лечение – 487

5 ФГБУ «Поликлиника №5» Общий – 832,5
Диагностика – 267,5

Лечение – 535
Профилактика – 30

Общий – 1144
Диагностика – 145

Лечение– 939
Профилактика –60

Общий – 1292,5
Диагностика – 275
Лечение – 1017,5

6 ФГБУ «Детский медицинский центр» Общий – 739
Диагностика – 228

Лечение – 511

Общий – 946,5
Диагностика–685,5

Лечение – 261

Общий – 1261,5
Диагностика–1114,5

Лечение – 147

7 ФГБУ «Поликлиника детская» Общий – 160
Диагностика – 16

Лечение – 144

Общий– 30
Диагностика – 30

Общий – 105
Диагностика – 105
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ский центр» (всего 18, в том числе 10 в области 
диагностики, 8 в области лечения), ФГБУ «Поли-
клиника № 2» (всего 11, в том числе 5 в области 
диагностики, 6 в области лечения), ФГБУ «Поли-
клиника № 1» (всего 10, в том числе 3 в области 
диагностики, 7 в области лечения). Меньше всего 
инноваций в ФГБУ «Поликлиника детская» (всего 
1 в области диагностики).

В 2011 г.  в лидерах ФГБУ «Поликлиника № 2» 
(всего 22, в том числе 11 в области диагностики, 9 
в области лечения и 2 компьютерные технологии), 
ФГБУ «Поликлиника № 1» (всего 17, в том числе 
10 в области диагностики и 7 в области лечения), 
ФГБУ «Детский медицинский центр» (всего 14, в 
том числе 12 в области диагностики и 2 в области 
лечения). Меньше всего инноваций было разрабо-
тано и внедрено в ФГБУ «Поликлиника детская» 
(всего 1 в области диагностики).

С учетом значимости каждой инновации рас-
считали значение инновационного потенциала по-
ликлиник в каждом году. Результаты представлены 
в табл. 2.

Как следует из данной таблицы, максималь-
ное значение инновационного потенциала в 2009 
г. отмечено у ФГБУ «Поликлиника №3» (всего 
2011,5, в том числе в области диагностики 1815,5 
и в области лечения 196,0), а минимальное – у 
ФГБУ «Поликлиника детская» (всего 160,0, в том 
числе в области диагностики 16,0 и в области ле-
чения 144,0).

В 2010 г. картина мало изменилась – макси-
мальным значением инновационного потенциала 
характеризуется ФГБУ «Поликлиника №3» (все-
го 1926, в том числе в области диагностики 685 и 

в области лечения 1241), а минимальным – ФГБУ 
«Поликлиника детская» (всего 30,0 в области диа-
гностики).

В 2011 г. в лидеры вышла ФГБУ «Поликли-
ника №2» (всего 3399, в том числе 2128 в области 
диагностики, 571 в области лечения и 700 в области 
компьютерных технологий), а замкнула таблицу 
по-прежнему ФГБУ «Поликлиника детская» (всего 
105,0 в области диагностики).

В целом оказалось, что инновационный потен-
циал поликлиник  в 2011 г. несколько возрос отно-
сительно как 2009 г., так и 2010 г. (2009 г. – 5604, 2010 
г. – 5673,5, 2011 г. – 9827,5).

II. Стационары.
Что касается стационаров, то, как показывают 

результаты, представленные в табл. 3, в течение 
всего анализируемого периода наибольшим числом 
разработанных и внедренных инноваций харак-
теризуется ФГБУ «Клиническая больница №1», а 
наименьшим – ФГБУ «Больница с поликлиникой».

При этом у лидера в существенной степени пре-
обладают инновации в области лечения по отноше-
нию к диагностике.

Вместе с тем, как следует из табл. 4, с учетом 
значимости каждой инновации,  максимальным 
значением инновационного потенциала  в 2009 г. 
характеризуется ФГБУ «Клиническая больница» 
(всего 14 347,5, в том числе в области диагностики 
2021 и в области лечения 12 326,5), а минимальным 
– ФГБУ «Больница с поликлиникой» (всего 304 в 
области диагностики).

В 2010 г. лидировала ФГБУ «Объединенная 
больница с поликлиникой» (всего 45 563, в том 

Таблица 3
Число внедренных в стационарах инноваций (по годам)

№
п/п Медицинское учреждение

Число внедренных инноваций
(всего, в том числе)

2009 г. 2010 г. 2011 г.

1 ФГБУ «Больница с поликлиникой» Всего – 3
Диагностика – 3 

Всего – 4
Диагностика – 4

Всего – 13
Диагностика – 13

2 ФГБУ «Клиническая больница» Всего – 51
Диагностика – 13

Лечение – 38

Всего – 45
Диагностика – 5

Лечение – 40

Всего – 58
Диагностика – 3

Лечение – 55

3 ФГБУ «Объединенная больница с 
поликлиникой»

Всего – 33
Диагностика – 17

Лечение – 16

Всего – 67
Диагностика – 47

Лечение – 20

Всего – 31
Диагностика – 8

Лечение – 23

4 ФГБУ «Центральная клиническая больница 
с поликлиникой»

Всего – 25
Диагностика – 16

Лечение – 9

Всего – 15
Диагностика – 9

Лечение – 6

Всего – 22
Диагностика – 12

Лечение – 10

5 ФГБУ «Клиническая больница №1» Всего – 66
Диагностика – 10

Лечение – 56

Всего – 82
Диагностика – 26

Лечение – 56

Всего – 89
Диагностика – 27

Лечение – 62

6 ФГБУ «Центр реабилитации» Всего – 59 
Диагностика – 49

Диагностика, лечение 
и реабилитация – 5

Лечение и 
реабилитация – 2

Лечение – 3

Всего – 14
Диагностика – 9

Диагностика, лечение 
и реабилитация – 3

Лечение и 
реабилитация – 2

Всего – 28
Диагностика – 4

Диагностика, лечение 
и реабилитация – 6

Лечение и 
реабилитация – 1

Лечение – 7
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числе в области диагностики 41 895 и в области ле-
чения 3668), в 2011 г. – снова ФГБУ «Клиническая 
больница» (всего 12 260, в том числе в области диа-
гностики 28 и в области лечения 12 232). Эти годы в 
аутсайдерах по-прежнему была ФГБУ «Больница с 
поликлиникой».

Суммарный инновационный потенциал стаци-
онаров все годы оставался стабильно высоким (2009 
г. – 42 484,5, 2010 г. – 73 174,5, 2011 г. – 35 988,9).

Анализ обобщенных данных показал, что общее 
количество инноваций, разработанных и внедрен-
ных в стационарах, и в целом инновационный по-
тенциал значительно превышают аналогичные по-
казатели для поликлиник за весь анализируемый 
период времени.

III. Инновационная активность. 
Результаты проведенных расчетов показывают, 

что инновационная деятельность в учреждениях 
обоих типов характеризуется в целом высокой ак-
тивностью. При этом, по естественным причинам, 
творческий и многофакторный процесс создания 
и внедрения новых разработок не может протекать 
равномерно, что и подтверждается реальными циф-
рами.  

Как видно из табл. 5, наибольшая инновацион-
ная активность за период 2009–2010 гг. наблюда-
лась у ФГБУ «Поликлиника №5» – 37,4%, ФГБУ 
«Детский медицинский центр» – 28%, ФГБУ «По-
ликлиника №2» – 21,8 %, а за период 2010–2011 
гг. – у ФГБУ «Поликлиника №2» – 276,4%, ФГБУ 
«Поликлиника детская» – 250%, ФГБУ «Поликли-
ника №1» – 83,3%. Наименьшая же инновацион-

ная активность за период 2009–2010 гг. отмечена у 
ФГБУ «Поликлиника детская» – 81,2%, а за период 
2010–2011 гг. – у ФГБУ «Поликлиника №5» – 13%.

Таблица 5
Значения инновационной активности поликлиник и ста-

ционаров (по периодам)

№
п/п Медицинское учреждение

Значения инновационной 
активности, %

2009–2010 гг. 2010–2011 гг.

1 ФГБУ «Поликлиника №1» -25,9 83,3

2 ФГБУ «Поликлиника №2» 21,8 276,4

3 ФГБУ «Поликлиника №3» 12,5 28,8

4 ФГБУ «Поликлиника №4» 6,8 29,5

5 ФГБУ «Поликлиника №5» 37,4 13

6 ФГБУ «Детский 
медицинский центр»

28 33,3

7 ФГБУ «Поликлиника 
детская»

-81,2 250

8 ФГБУ «Больница с 
поликлиникой» 

-16,4 548,8

9 ФГБУ «Клиническая 
больница»

-18,8 5,2

10 ФГБУ «Объединенная 
больница с поликлиникой»

376,5 - 93,5

11 ФГБУ «Центральная 
клиническая больница с 
поликлиникой»

-19,2 35,6

12 ФГБУ «Клиническая 
больница №1»

6,6 10,7

13 ФГБУ «Центр 
реабилитации»

-58,3 71,1

Таблица 4
Значения инновационного потенциала стационаров (по годам)

№
п/п

Медицинское учреждение

Значения инновационного потенциала 
(общий, в том числе)

2009 г. 2010 г. 2011 г.

1 ФГБУ «Больница с поликлиникой» Общий – 304
Диагностика – 304

Общий – 254
Диагностика – 254

Общий – 1648
Диагностика – 1648

2 ФГБУ «Клиническая больница» Общий – 14 347,5
Диагностика – 2021
Лечение – 12 326,5

Общий – 11 650,5
Диагностика – 217
Лечение – 11 433,5

Общий – 12 260
Диагностика – 28 
Лечение – 12 232

3 ФГБУ «Объединенная больница с 
поликлиникой»

Общий – 9562,5
Диагностика – 6287

Лечение – 3275,5

Общий – 45563
Диагностика – 41 895

Лечение – 3668

Общий – 2972
Диагностика – 2888 

Лечение – 84

4 ФГБУ «Центральная клиническая больница 
с поликлиникой»

Общий – 5317
Диагностика – 4442

Лечение – 75

Общий – 4296,5
Диагностика –  3552,5

Лечение – 744

Общий – 5827,5
Диагностика – 4040 

Лечение – 1787,5

5 ФГБУ «Клиническая больница №1» Общий – 9260
Диагностика – 840

Лечение – 8420

Общий – 9871,5
Диагностика – 2240

Лечение – 7631,5

Общий – 10391
Диагностика – 2310 

Лечение – 8621

6 ФГБУ «Центр реабилитации» Общий – 3693,5 
Диагностика – 2730

Диагностика, лечение 
и реабилитация – 392

Лечение и 
реабилитация – 288

Лечение – 283,5

Общий – 1539,5
Диагностика – 1123,5

Диагностика, лечение и 
реабилитация – 224

Лечение и 
реабилитация – 192

Общий – 2634
Диагностика – 50,4

Диагностика, лечение 
и  реабилитация – 

1261,51
Лечение и 

реабилитация – 96
Лечение – 772,5
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У лидеров-стационаров максимальная инно-
вационная активность за период 2009–2010 гг. 
наблюдалось у ФГБУ «Объединенная больница с 
поликлиникой» – 376,5%,  ФГБУ «Клиническая 
больница №1» – 6,6%, а за период 2010–2011 гг. 
– у ФГБУ «Больница с поликлиникой» – 548,8%, 
ФГБУ «Центр реабилитации» – 71,1%, ФГБУ 
«Центральная клиническая больница с поли-
клиникой» – 35,6%. У аутсайдеров инновацион-
ная активность за период 2009–2010 гг. у ФГБУ 
«Центр реабилитации» составила 58,3%, а за пе-
риод 2010–2011 гг. у ФГБУ «Объединенная боль-
ница с поликлиникой» – 93,5%.

Следует отметить, что за период 2009–2010 гг.  
у двух поликлиник (ФГБУ «Поликлиника №1», 
ФГБУ «Поликлиника детская») и четырех больниц 
(ФГБУ «Больница с поликлиникой», ФГБУ «Кли-
ническая больница», ФГБУ «Центральная клини-
ческая больница с поликлиникой», ФГБУ «Центр 
реабилитации») наблюдалась отрицательная ди-
намика инновационной активности, а за период 
2010–2011 гг. лишь у одного учреждения – ФГБУ 
«Объединенная больница с поликлиникой».

В целом инновационная активность за указан-
ный период была достаточно высокой.

В итоге оказалось, что совокупная инноваци-
онная активность всех поликлиник в период 2010–
2009 гг. составляла 106,5%, а в период 2011–2010 гг. 
– 714,3, что в среднем составило 410,4% (условно к 
одной поликлинике 58,6 %).

Значения данного показателя для стационаров 
за период 2009–2010 гг. составили 407%, а за пери-
од 2010–2011 гг. – 636,4%, что в среднем составило 
512,7% (условно  к одному стационару 86,9%) .

IV. Примеры инноваций.
В качестве примеров инноваций можно приве-

сти данные, представленные ФГБУ  «Поликлиника 
№2» за 2011 г.:

- новый метод диагностики «Оптическая коге-
рентная томография глаза» (значимость инновации 
– 350);

- новый метод лечения «Внедрение в лечение 
больных с сахарным диабетом 2-го типа ингибито-
ра ДПП-4 – вилтаглиптина (галвус)» (значимость 
инновации – 175);

- новая компьютерная технология «Система ар-
хивирования и передачи медицинских диагности-
ческих изображений PACS «Synapse».

По итогам работы подведомственных медицин-
ских учреждений в 2012 г. также видно, что их инно-
вационная деятельность получила свое дальнейшее 

развитие. Только ФГБУ «Центральная клиническая 
больница с поликлиникой» в 2012 г. внедрила 76 ин-
новаций в области диагностики и лечения.

Выводы
1. Практическая апробация разработанной ме-

тодики оценки эффективности инновационной 
деятельности медицинских учреждений, подведом-
ственных Управлению делами Президента Россий-
ской Федерации, по данным за 2009–2011 гг. пока-
зала ее работоспособность и высокую информатив-
ность.

2. Проведенные на ее основе расчеты позволи-
ли количественно оценить инновационный потен-
циал и инновационную активность эффективно 
функционирующих подведомственных лечебно-
профилактических учреждений (поликлиник и 
стационаров), выявить уровень постановки данной 
работы для каждой организации в определенный 
период времени.

3. Полученные результаты показали, что по 
уровню инновационного потенциала и иннова-
ционной активности подведомственные лечебно-
профилактические учреждения существенно раз-
нятся, при этом для подавляющего большинства 
поликлиник и стационаров количественные по-
казатели инновационной деятельности достаточно 
высоки и характеризуются положительной динами-
кой.

4. Мониторинг представленных количествен-
ных показателей позволяет проводить детальный 
анализ различных аспектов инновационной дея-
тельности подведомственных медицинских учреж-
дений и принимать обоснованные управленческие 
решения, как на уровне их руководителей, так и на 
уровне центрального аппарата Управления делами 
Президента Российской Федерации. 
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На протяжении всего XX века медицина и гене-
тика развивались в теснейшем взаимодействии [7]. 
Генетика официально признана мировым сообще-
ством «наукой нового тысячелетия». Ее современный 
этап развития называют молекулярным, поскольку 
основная его задача – изучение молекулярного уров-
ня организации человека. Генетика человека своими 
успехами в значительной мере обязана медицинской 
генетике – науке, изучающей роль наследственности 
в заболеваниях человека. Знание основ медицинской 
генетики позволяет врачам понимать механизмы ин-
дивидуального течения болезни и выбирать соответ-
ствующие методы лечения.

Основной раздел медицинской генетики  состав-
ляет клиническая генетика, которая включает в себя 
нейрогенетику, дерматогенетику, изучающую наслед-
ственные заболевания кожи  (генодерматозы), офталь-
могенетику, фармакогенетику, изучающую наслед-
ственно обусловленные реакции организма на лекар-
ственные средства, цитогенетику. Открытия в области 
цитогенетики и биохимической генетики  позволили 
обнаружить новые наследственные аномалии. Как 
правило, выявляется, что та или иная известная ранее 
наследственная болезнь представляет группу клини-
чески сходных, но генетически разных состояний (яв-
ление генетической гетерогенности). 

Появилась новая наука – биоинформатика, по-
лем деятельности которой являются сбор, хранение, 
анализ и последующее моделирование всех данных, 
касающихся исследования ДНК и изучения последо-
вательности ее генов. Планируется создание специ-
ального каталога всех изученных генных патологий, 
что позволит людям, входящим в группу риска, под-
готовиться к ожидающим их заболеваниям [3, 7]. Чис-
ло вновь выявленных форм наследственных болезней 
увеличивается с каждым годом. Растет количество 
впервые описанных наследственных заболеваний. 

В два последних десятилетия наблюдался значи-
тельный прогресс в изучении прежде всего молеку-

лярных основ генетики человека в связи с разработкой 
разнообразных и эффективных методов генной ин-
женерии. Его апогеем стали разработка и реализация 
международного проекта «Геном человека» [3], одного 
из крупнейших международных научных проектов со-
временности, который должен составить основу всей 
медицины XXI века. К настоящему времени удалось 
выделить половину всей совокупности человеческих 
генов. Целью проекта является полная расшифровка 
человеческой наследственности, что дало бы ключ к 
лечению любых заболеваний и, более того, к понима-
нию самой биологической природы человека. Извест-
но несколько тысяч генетических заболеваний, кото-
рые почти на 100% зависят от генотипа особи. Кроме 
того, существуют так называемые мультифакториаль-
ные заболевания, в развитии которых существенную 
роль играют не только генотип, но и образ жизни и 
внешняя среда: ишемическая болезнь сердца, инсульт, 
сахарный диабет, ревматоидные заболевания, язвен-
ная болень желудка и двенадцатиперстной кишки, он-
кологические заболевания, шизофрения и др.  

Наследственные болезни и пороки развития, весо-
мую долю которых составляют семейные формы па-
тологии, ложатся тяжким бременем на семью и обще-
ство. Все это говорит о том, что диагностика, лечение 
и профилактика наследственных и врожденных забо-
леваний и пороков – одна из самых актуальных задач 
медицинской генетики. Многообразие форм наслед-
ственных болезней (а их уже известно более 4 тыс.), 
изменчивость их клинических проявлений и часто от-
сутствие радикального лечения делают особенно акту-
альной разработку точных методов ранней диагности-
ки этих болезней.  

Прежде всего ДНК-диагностика, молекулярная 
цитогенетика, тонкая биохимическая и иммунодиаг-
ностика, компьютерный информационный анализ. 
Технологии генодиагностики включают разработку 
приемов точной локализации генов в геноме челове-
ка, ответственных за наследственные и соматические 
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The article presents  literature data on association of medical genetics with neurology  and other fundamental subjects. 

Genetic determinants for the formation of ischemic stroke and modern curative-diagnostic technologies of medical genetics are 

discussed as well.
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заболевания, методологии пренатальной и доклини-
ческой диагностики. Важной составляющей является 
сравнительный анализ структуры генома в норме и 
при патологии.

Нейрогенетика. Из всех разделов медицины наи-
большее внимание к генетике проявляли неврологи, 
а наследственные болезни нервной системы были 
постоянно в фокусе генетики. Многие общегенети-
ческие закономерности были открыты при изучении 
именно этой группы болезней [3]. Изучение геномных 
основ неврологической патологии имеет особую акту-
альность в связи с ее высокой распространенностью 
в популяции, тяжелым течением и глубокой инвали-
дизацией больных, прогрессирующей психической и 
физической дезадаптацией [4]. Термин «нейрогене-
тика» давно вошел в широкую медицинскую лексику. 
Успехи молекулярной генетики человека привели к 
идентификации генов, мутации в которых вызывают 
болезни нервной системы, их клонированию, рас-
шифровке первичных продуктов нормальных и му-
тантных аллелей [3]. 

Наследственные неврологические заболевания 
занимают заметное место среди всей наследственной 
патологии человека, в том числе среди моногенных за-
болеваний. По данным N. Lopez-Bigas и соавт. (2005), 
основанным на анализе 1260 клонированных генов, 
мутации в которых вызывают наследственные болез-
ни, примерно 14% генов обусловливают наследствен-
ные неврологические заболевания. В настоящее время 
в геноме человека известна последовательность при-
мерно 7000 генов, мутации в которых являются причи-
ной наследственных болезней, около 900 — это гены 
наследственных неврологических заболеваний [4]. 

Среди неврологических заболеваний церебраль-
ный инсульт является одной из наиболее значимых 
медицинских и социальных проблем в большинстве 
стран мира, в том числе и в Российской Федерации [5, 
6, 15, 19]. Высокий уровень летальности и инвалидиза-
ции перенесших инсульт людей выводит проблему да-
леко за рамки чисто медицинских вопросов, делает ее 
социально значимой в национальном масштабе, усу-
губляющей сложившуюся в силу различных причин 
демографическую ситуацию в стране. В последние де-
сятилетия было проведено большое количество иссле-
дований, посвященных молекулярно-генетическому 
анализу ишемического инсульта в различных попу-
ляциях [10–13, 17, 18, 20, 21, 34].  Эти же исследова-
ния показали, что в абсолютном большинстве случаев 
(около 90%) ишемический инсульт – это мультифак-
ториальное заболевание, в развитии которого участву-
ют в разнообразных и сложных комбинациях особен-
ности образа жизни, факторы окружающей среды и 
индивидуальные генетические особенности. При этом 
очевидно, что нельзя говорить о доминирующей роли 
какого-либо одного гена. Вероятнее всего, речь идет о 
множестве самых разных генов, совокупное действие 
которых участвует в формировании так называемой 
полигенной предрасположенности [8]. 

Генетическая детерминированность ишемического 
инсульта. Гены, предрасполагающие к ишемическому 
инсульту, подразделяются на  категории: 

1) увеличивающие развитие и проявления факто-
ров риска инсульта;

2) влияющие на сосудистую реактивность, устой-
чивость к ишемии и гипоксии. 

Необходимо отметить, что эти категории не явля-
ются взаимоисключающими [21].

При изучении генетической детерминированности 
ишемического инсульта определены гены-кандидаты, 
экспрессия которых в виде ферментов, гормонов,  
структурных или транспортных белков способствует 
развитию болезни (Dzau, 1999), гены-кандидаты пред-
ставлены в таблице.

Группой исследователей [14] проведен анализ ча-
стот встречаемости аллелей и генотипов 10 функцио-
нально значимых однонуклеотидных полиморфиз-
мов в генах FGA, FGB, APOE, LPL, ACE и CMA1 в 
группе русских больных ишемическим инсультом и в 
контрольной группе лиц той же этнической принад-
лежности, сходной по полу и возрасту. Не обнаружено 
значимых различий в частотах отдельных аллелей и ге-
нотипов всех рассматриваемых полиморфных участ-
ков при сравнении группы больных и контрольной 
группы. Однако комплексный анализ генетической 
предрасположенности с использованием алгоритма 
APSampler показал, что носительство аллеля (–491A) 
APOE является фактором предрасположенности к 
ишемическому инсульту (р = 0,044, OШ 3,8, 95% ДИ 
1,0–15,1). Соответственно, носительство генотипа 
(–491Т/T) APOE связано с устойчивостью к ишемиче-
скому инсульту (р = 0,044, ОШ 0,26, 95% ДИ 0,07–1,0). 
Добавление носительства аллеля –249C FGB к этому 
генотипу улучшает протективные свойства сочетания, 
снижая значение р в 2 раза (ОШ 0,17, 95% ДИ 0,04–
0,8). Выявлены еще два протективных сочетания: 
биаллельное (–427C) APOE + (1595G) LPL и триал-
лельное (–491C) APOE + (1595G) LPL + + (–1903G) 

Таблица
Гены-кандидаты – предикторы ишемического инсульта

Функциональные системы Гены-кандидаты

1 Ренин-ангиотензиновая 
система

Ангиотензинпревращаю-
щего фермента – АСЕ и 
ангиотензиногена

2 Липидный обмен Аполипопротеина Е – 
АроЕ;
липопротеинлипазы – 
LPL;
парооксоназы

3 Обмен гомоцистеина Метилентетрагидрофолат-
редуктазы

4 Системы гемостаза Факторов свертываемости 
V, VII, XIII; протромбина;
фибриногена;
рецепторов тромбоцитов; 
фибринолиза - tPA, PAI-1

5 Эндотелиальная система Кодирующий 
эндотелиальную NO-
синтазу
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CMA1 (в обоих случаях р = 0,0052, OШ 0,18, 95% ДИ 
0,05–0,66). В целом, в формирование риска развития 
ишемического инсульта у русских пациентов  вовлече-
ны четыре гена – APOE, FGB, LPL и CMA1, причем 
у гена APOE – аллели двух полиморфных участков 
–491T и –427C. Результаты анализа сцепления по-
зволяют предполагать, что эти участки вносят вклад в 
невосприимчивость к ишемическому инсульту неза-
висимо друг от друга [14]. 

Исследования полиморфизма генов как фактора 
генетической предрасположенности к различным за-
болеваниям человека открывают новые возможности 
в выявлении риска и выборе оптимальной терапии 
для каждого пациента [2].  Выявление  генетической 
детерминированности ишемического инсульта позво-
ляет превентивно определить факторы риска ишеми-
ческого инсульта [9].

Генотерапия. Наиболее перспективной техноло-
гией фундаментальной и прикладной биомедицины, 
направленной на лечение и профилактику наслед-
ственных, мультифакториальных и наследственных 
(инфекционных) заболеваний, является генотерапия. 
Генотерапия – совокупность генно-инженерных (био-
технологических) и медицинских методов, направ-
ленных на внесение изменений в генетический аппа-
рат соматических клеток человека в целях лечения за-
болеваний. Это новая и бурно развивающаяся область, 
ориентированная на исправление дефектов, вызван-
ных мутациями (изменениями) в структуре ДНК, или 
придание клеткам новых функций. Важнейшей техно-
логической задачей генотерапии является разработка 
системы переноса или адресной доставки корректиру-
ющего генетического материала к клеткам-мишеням в 
организме больного, несущего в своем геноме дефект-
ный ген. Генотерапия может использоваться не только 
для лечения, но и для профилактики наследственных 
и приобретенных заболеваний. Решающим условием 
успешной генотерапии является обеспечение эффек-
тивной доставки, т.е. трансфекции (в широком смыс-
ле) или трансдукции (при использовании вирусных 
векторов) чужеродного гена в клетки-мишени, обе-
спечение длительного функционирования его в этих 
клетках и создание условий для полноценной рабо-
ты гена (его экспрессии). Однако для успешного ис-
пользования генной терапии у человека еще придется 
решить ряд принципиальных вопросов, связанных 
с обеспечением генетической безопасности. Суще-
ственная роль в борьбе с наследственными болезнями 
принадлежит профилактике, которая осуществляется 
в двух направлениях: предупреждение появления но-
вых мутаций и распространения мутаций, унаследо-
ванных от предыдущих поколений [4]. 

Заключение
Современному врачу-неврологу и научному со-

труднику необходимо знать генетические основы на-
следственных болезней нервной системы не в мень-
шей мере, чем морфологические и физиологические 

закономерности [2]. Дальнейшие исследования в об-
ласти медицинской генетики, неврологии и других 
фундаментальных дисциплин необходимы и лягут в 
основу качественного прорыва в области биомедици-
ны. 
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Ревматическая полимиалгия (РПМ) – воспа-
лительное заболевание неизвестной этиологии, 
характеризующееся болью и скованностью мышц 
плечевого и тазового пояса. РПМ развивается, как 
правило, у лиц в возрасте старше 50 лет и являет-
ся одним из самых частых воспалительных ревма-
тологических заболеваний (12,7–68,3 случая на 
100 000 населения среди лиц старше 50 лет)  [12]. 
Впервые РПМ описана William Bruce в 1888 г. [6], 
который проанализировал клиническую картину у 
5 пациентов с выраженными миалгиями и назвал 
новую болезнь сенильной подагрой. Автор под-
черкивал отличие РПМ от всех ранее известных 
ревматологических заболеваний. В 1957 г. H.S. 
Barber предложил использование термина «ревма-
тическая полимиалгия», ставшего общепринятым. 
C момента первого описания болезни прошло бо-
лее 100 лет, однако до сих пор диагноз заболевания 
в основном устанавливается на основании яркой 
клинической картины.

Ключевые симптомы РПМ – боль и скован-
ность в проксимальной группе мышц с активным 
острофазовым ответом – знакомы большинству 
врачей. Тем не менее клиническая картина РПМ 
весьма разнообразна и трактовка некоторых про-
явлений может приводить к диагностическим 
ошибкам: 1) боль и скованность в проксимальных 
отделах конечностей могут отмечаться и у пациен-
тов с другими заболеваниями; 2) у трети пациентов 
имеются общие симптомы, такие как лихорадка, 
анорексия и потеря массы тела; 3) у ряда пациен-
тов  (15–30%) возможны и дистальные скелетно-
мышечные проявления, такие как артриты, отек 

кистей, синдром запястного канала; 4) в отсут-
ствие проведения детального онкопоиска могут 
ошибочно диагностироваться как РПМ различные 
гематологические заболевания (такие как множе-
ственная миелома, В- и Т-клеточные лимфомы, 
лейкемия), карцинома почки, аденокарцинома 
желудка, рак предстательной железы, матки, яич-
ников и другие онкологические заболевания [24].

Симптомами РПМ могут проявляться различ-
ные заболевания, такие как ревматоидный артрит 
(РА), гигантоклеточный артериит [23], серонега-
тивные спондилоартропатии [17], саркоидоз, опу-
холи различной локализации (в рамках паранео-
пластического синдрома) [9], полимиозит [1] и др. 
Нередко РПМ является первым и единственным 
проявлением этих болезней. В большинстве слу-
чаев окончательный диагноз определяется только 
в процессе длительного наблюдения. С целью усо-
вершенствования диагностики РПМ продолжа-
ются исследования возможностей использования 
современных инструментальных методик, поиск 
лабораторных, в том числе генетических, марке-
ров. Тем не менее основой установления диагно-
за  РПМ в настоящее время остается  тщатель-
ный сбор анамнеза, детальное уточнение жалоб и 
осмотр пациента. 

В повседневной клинической практике наи-
большие затруднения вызывает дифференциаль-
ная диагностика РПМ и ревматоидного артрита. 
Важность разграничения этих состояний обуслов-
лена различными прогнозами и стратегиями на-
значения патогенетической терапии. Общеприня-
то, что для лечения РПМ необходимо назначение 
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и является одним из самых частых воспалительных ревматологических заболеваний. Несмотря на интенсивное исследо-

вание возможностей различных визуализирующих методик диагностики РПМ, наиболее актуальной задачей представ-
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позволит более детально изучить молекулярные основы заболевания и оптимизировать лечение пациентов, улучшить 

качество их жизни,  сократить частоту развития побочных эффектов терапии.
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Rheumatic polymialgia  (RPM) is an inflammatory disease of unknown etiology which is characterized with pain and 

muscular stiffness in the shoulder and pelvic girdles.  RPM is usually seen in people > 50 years old and is one of the most wide-

spread inflammatory rheumatic diseases.  Though nowadays one can see an intensive research on visual diagnostic techniques 

for RPM, the most actual task is still  the  development of  standardized classification  and   diagnostic criteria. It is only a unified 

approach to the diagnostics that gives possibilities  to compare results of such researches  and  in  future  it might  allow to have  

more detailed researches on molecular factors of the disease and thus, to optimize treatment, to improve patients’ quality of life, 

to reduce the rate of side-effects of the prescribed therapy. 

Key words: rheumatic polymialgia,  diagnostic criteria, rheumatoid  arthritis, MRI, ultrasound, rheumatoid  factor
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средних доз глюкокортикостероидов (ГКС). На-
значение тех же доз ГКС пациентам с «полимиал-
гическим» вариантом дебюта РА лишь маскирует 
симптомы заболевания, увеличивая период суб-
клинического течения заболевания от момента де-
бюта заболевания, и отдаляет врача от постановки 
диагноза. Согласно клиническим исследованиям, 
продолжительное использование ГКС (более 3 
мес) у пациентов с дебютом РА в пожилом возрасте 
не только не влияет на частоту развития ремиссии, 
но и не останавливает деструктивных изменений 
суставов [16, 25].

 Сложности проведения дифференциальной 
диагностики РПМ и РА  с дебютом в пожилом воз-
расте (elderly oneset) обусловлены сходными кли-
ническими симптомами и отсутствием специфиче-
ских лабораторных тестов [8, 14]. Особенно слож-
но установить диагноз у пациентов с умеренными 
суставными проявлениями, хорошо отвечающими 
на лечение ГКС. Периферический артрит – глав-
ный симптом, ассоциирующийся с РА, согласно 
различным исследованиям, встречается  у 21–40% 
пациентов с РПМ [3, 4, 20]. Обнаружение ревма-
тоидного фактора (РФ) не помогает  в установле-
нии диагноза. С возрастом частота выявления РФ 
увеличивается до 10–30% среди здоровых лиц [2]. 
И согласно исследованию R. Caporali [8],  РФ оди-
наково часто выявляется у больных как РПМ, так 
и РА. Также вероятен вариант перекреста РПМ и 
РА, когда симптомы обоих заболеваний настолько 
выражены, что диагноз каждого из заболеваний не 
вызывает сомнений. 

Активно изучается эффективность различных 
визуализирующих методик в диагностике и ди-
намическом наблюдении пациентов с РПМ. Еще 
в 1964 г. J. Gordon и соавт. [13], проведя биопсию 
различных тканей плечевых суставов у 6 пациентов 
с РПМ, отметили изменение капсулы, поддельто-
видной сумки, глубокой межмышечной фасции и 
сухожилий дельтовидной мышцы. На выявлении 
изменений в области этих структур основана диа-
гностика РПМ с помощью  сцинтиграфии скелета, 
МРТ, УЗИ и позитронно-эмиссионной томогра-
фии (ПЭТ) с 18F-дезоксоглюкозой. 

УЗИ как наиболее доступная, неинвазивная, 
просто выполнимая методика рассматривается в 
качестве удобного инструмента диагностики и мо-
ниторинга РПМ [22].  У 60–80% пациентов с РПМ 
в отсутствие приема ГКС по данным УЗИ выявля-
ются такие изменения, как теносиновит длинной 
головки бицепса, синовит плечевого и тазобедрен-
ного суставов. Согласно исследованию F. Cantini и 
соавт. [7], у больных РПМ с нормальной, немного 
повышенной и резко увеличенной СОЭ обнаружи-
ваются сходные УЗ-признаки воспаления. Таким 
образом, обнаружение признаков двустороннего 
бурсита плечевых суставов при УЗИ может по-
мочь в диагностике РПМ у пациентов с нормаль-

ной СОЭ, а также быть признаком  недостаточного 
клинического ответа на фоне приема ГКС.

Обладая специфичностью и чувствительно-
стью более 90% [7, 21], ультразвуковая диагности-
ка и МРТ сопоставимы по эффективности выявле-
ния субакромиально-субдельтовидного бурсита и 
бурсита большого вертела бедренной кости. МРТ 
суставов кистей – один из методов ранней диа-
гностики РА. Н. Marzo-Ortega и соавт. [18] иссле-
довали различие результатов МРТ (с подавлением 
сигнала от жировой ткани и контрастным усиле-
нием) метакарпальных суставов кистей пациентов 
с полиартритом, отеком кистей и диагнозом РА и 
РПМ. Среди пациентов обеих групп не выявлено 
значимых различий в толщине синовиальной обо-
лочки метакарпальных суставов, выраженности 
теносиновита и выявлении костных эрозий.  В 
то же время отек костного мозга отмечался у 60% 
больных с РА и 20% с РПМ, а экстракапсулярные 
проявления обнаружены у 20 и 80% пациентов с РА 
и РПМ соответственно. По мнению F.M. McQueen 
[19], одновременное выявление синовита, теноси-
новита и отека костного мозга является маркером 
выраженного воспаления суставов и предиктором 
деструкции, что предопределяет более агрессив-
ный подход к терапии согласно современной кон-
цепции лечения РА до достижения цели (treat to 
target) [26].

ПЭТ и МРТ, как правило, применяются при 
необходимости дифференциальной диагностики 
с РА, гигантоклеточным артериитом и опухоля-
ми. Имеются отдельные описания специфической 
ПЭТ-картины у пациентов с РПМ, у которых ис-
следование выполнено с целью исключения гиган-
токлеточного артериита [21].

Различные клинические симптомы и лаборатор-
ные параметры рассматривались в роли ключевых при 
дифференциальной диагностике между РПМ и РА с 
дебютом в пожилом возрасте. Помимо рутинных ла-
бораторных тестов, оценивались накопление радио-
активного  препарата в области плечевого пояса при 
сцинтиграфии, уровень цитидиндезаминазы сыво-
ротки, наличие антител к ламинину В2-белку, типи-
рование HLA, уровень интерлейкинов и стероидных 
гормонов. Например, исследование, посвященное 
изучению различий секреции цитокинов, выявило 
значительное увеличение уровня секреции интер-
лейкина-6 у пациентов с симптомами РПМ (группы 
РПМ и РПМ/РА) (р<0,001) [10].  Данный фактор не 
позволяет разграничить РПМ и РА с полимиалгиче-
ским синдромом, но может учитываться при выборе 
вида биологической терапии у таких пациентов.

Отсутствие специфических уникальных при-
знаков обусловливает необходимость разработки 
диагностических критериев. Использование кри-
териев позволяет избежать ошибок и тем самым 
повышает точность диагностики. Существует не-
сколько различных вариантов диагностических 
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критериев РПМ [5, 15] (табл. 1–4). Согласно на-
циональному руководству, в нашей стране к ис-
пользованию рекомендованы диагностические 
критерии Н. Bird 1978 г. [2] (см. табл. 1).

В настоящее время по инициативе Европей-
ской противоревматической лиги и Американско-
го колледжа ревматологов группой специалистов 
из разных стран ведется разработка новых класси-
фикационных критериев. В 2012 г. опубликованы 
предварительные критерии РПМ: 1) утренняя ско-
ванность более 45 мин (2 балла); 2) боли в области 
бедер или ограничение объема движений (1 балл); 

3) отсутствие РФ или ACPA (2 балла); 4) отсутствие 
периферических артритов (1 балл), более 4 баллов 
предполагает определенный диагноз РПМ [11] . 

Заключение 
 РПМ  остается заболеванием, причины, ме-

ханизмы развития и патогенез которого, все еще 
не ясны. Несмотря на интенсивное изучение воз-
можностей различных визуализирующих методик 
диагностики РПМ, наиболее актуальной задачей 
представляется разработка стандартизованных 
классификационных и диагностических критери-
ев. Лишь использование унифицированного под-
хода к диагностике дает возможность сопоставлять 
результаты таких  исследований,  а в перспективе 
позволит более детально изучить молекулярные 
основы заболевания и оптимизировать лечение па-
циентов, улучшить качество их жизни,  сократить 
частоту развития побочных эффектов терапии.
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Таблица 1
Диагностические ритерии РПМ Bird/Wood (1979)

Симптом Чувстви-
тельность, %

Двусторонняя боль/скованность мышц 
плечевого пояса

90,8

Длительность заболевания <2/52 нед 75,5

СОЭ выше 40 мм/ч 95,7

Утренняя скованность >1 ч 84,9

Возраст старше 65 лет 80,2

Депрессия и/или снижение массы тела 40,0

Двусторонняя чувствительность верхних 
конечностей

75,5

Диагноз: 3 и более симптомов  99,5%

Tаблица 2
Диагностические критерии РПМ Jones/Hazleman (1981)

Симптом Чувстви-
тельность, %

Боль в мышцах плечевого и тазового пояса 90,8

Длительность заболевания >2/12 нед Не известна

СОЭ >30 мм/ч или 
C-реактивный белок >6 мг/мл

98,1
Не известна

Утренняя скованность >1 ч 84,9

Отсутствие РА 100,0

Отсутствие заболевания мышц 100,0

Диагноз достоверен при наличии всех критериев, 
чувствительность не более 84,9%

Taблица 3
Диагностические критерии РПМ Hunder  (1982)

Симптом Чувстви-
тельность, %

Возраст старше 50 лет 100

Двусторонняя болезненность мышц в течение 
месяца и более:

- шеи или туловища
- плечевого пояса
- бедер

93,3

Исключение других заболеваний 100,0

Диагноз достоверен при наличии всех критериев, 
чувствительность 93,3%

Taблица 4
Диагностические критерии РПМ Nobunaga (1989)

Симптом Чувстви-
тельность, %

Двусторонняя боль/скованность мышц более 
2 нед в области:

- шеи
- надплечий
- плеч
- ягодиц и тазового пояса
- бедер

92,3
43,7
90,8
50,2
38,5
64,8

Нормальные показатели «мышечных» 
ферментов

100

СОЭ выше 40 мм/ч 95,7

Утренняя скованность >1 ч 84,9

Отсутствие отека кистей 85,1

Для диагноза РПМ необходимо наличие всех четырех 
критериев, чувствительность 67,8%
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Печеночная энцефалопатия (ПЭ) является серь-
езным осложнением, развивающимся у пациен-
тов с заболеваниями печени. ПЭ может возникать 
в результате острой печеночной недостаточности, 
портосистемного шунтирования или цирроза пече-
ни (ЦП) и портальной гипертензии. Симптомы ПЭ 
встречаются примерно у 30–45% пациентов с ЦП и 
у 10–50% после трансъюгулярного внутрипеченоч-
ного портосистемного шунтирования [9]. По дан-
ным литературы, начальные проявления ПЭ можно 
обнаружить только при проведении психометриче-
ских тестов и регистрируются у 30–84% пациентов 
с печеночной недостаточностью [11]. К факторам, 
предрасполагающим к развитию ПЭ, относят ал-
когольные эксцессы, кровотечения, дегидратацию, 
хирургические вмешательства, инфекцию, потре-
бление большого количества пищевых белков и др. 
[6, 9, 11].

Патогенез ПЭ в настоящее время полностью 
не изучен. Среди теорий о причинах развития ПЭ 
наибольшее распространение получили теории, 
основанные на оценке дисфункции нейроме-
диаторных систем: токсическая, теория ложных 
нейротрансмиттеров, теория нарушения обмена 
γ-аминомасляной кислоты (ГАМК) и эндогенных 
бензодиазепинов. В основе патогенеза ПЭ лежат те 
или иные метаболические нарушения, подразуме-
вающие обратимость энцефалопатии даже при вы-
раженных ее проявлениях. Очевидно, развитие ПЭ 
связано как с наличием нескольких механизмов 
возникновения интоксикации (снижение клиренса 
токсических веществ, портосистемное шунтирова-
ние), так и с существованием большого количества 
нейротоксинов и нейромедиаторов [6, 9]. 

На протяжении длительного времени аммиак 
рассматривался как основной нейротоксин, кото-
рый принимает участие в формировании ПЭ [7]. 

J.O. Clemmensen и соавт. (1999) продемонстриро-
вали зависимость между концентрацией аммиака в 
артериальной крови и летальностью у пациентов с 
печеночной недостаточностью (ПН). В ряде иссле-
дований было установлено, что уровень аммиака 
повышен у 90% пациентов с наличием признаков 
ПЭ [11]. При возникновении ПН скорость метабо-
лизма аммиака значительно снижается. В связи с 
этим часть аммиака через портальные анастомозы 
вновь возвращается в системный кровоток и прони-
кает через гематоэнцефалический барьер. Из посту-
пающего в головной мозг аммиака и глутамата под 
действием глутаминсинтетазы образуется глутамин. 
Истощение глутамата и накопление глутамина обу-
словливают процесс развития отека и повреждения 
астроцитов [7]. Кроме того, аммиак способствует 
проникновению нейротоксических ароматических 
кислот, коротко- и среднецепочечных жирных кис-
лот, меркаптана  в центральную нервную систему. 
Эти соединения являются продуктами бактериаль-
ного метаболизма жиров и серосодержащих ами-
нокислот в кишечнике. По имеющимся данным, 
они оказывают неблагоприятное воздействие на 
постсинаптические структуры мозга. Прогрессиро-
вание ПЭ может сопровождаться возникновением 
отека мозга и повышением внутричерепного давле-
ния с последующим вклинением ствола головного 
мозга. Патогенез отека сложен. Ведущими счита-
ются сосудистый и цитотоксический механизмы. 
Сосудистый механизм связан с нарушением функ-
ционирования гематоэнцефалического барьера, а 
цитотоксический – с изменением проницаемости 
клеточных мембран [3, 11]. 

В связи с тем что при ПЭ повреждаются все от-
делы головного мозга, клиническая картина пред-
ставляет собой комплекс синдромов, таких как рас-
стройства сознания, личности, интеллекта и речи.  

Роль методов экстракорпоральной детоксикации в 
лечении печеночной энцефалопатии

В.В. Бояринцев1, Д.Е. Кутепов1, И.Н. Пасечник2, Н.В. Гибадулин1, С.В. Стеблецов1, Э.Ю. Коцелапова1

1ФГБУ «Клиническая больница № 1» УД Президента РФ,

 2ФГБУ «Учебно-научный медицинский центр» УД Президента РФ

Цель обзора – oбобщить данные о применении экстракорпоральных методов детоксикации в терапии печеночной 

недостаточности.

В работе представлен обзор литературы, посвященный истории применения экстракорпоральных методов детокси-

кации и их эффективности по отношению к регрессу печеночной энцефалопатии.

Данные литературы свидетельствуют о том, что на современном этапе наиболее эффективным является метод экс-

тракорпоральной детоксикации – «Молекулярная адсорбирующая рециркулирующая система».

Ключевые слова: печеночная энцефалопатия, экстракорпоральные методы детоксикации.

Purpose: To summarize literature data on extracorporal detoxication for  treating hepatic insufficiency.

This work is a review of  literature data on  the history of extracorporal detoxication  and their effectiveness as to the regress 

of hepatic encephalopathy.  

Conclusion: The analyzed  literature data  indicate that currently  the  most effective technique for extracorporal detoxication  

is “Molecular adsorbing recirculating system”. 

 Key words: hepatic encephalopathy,  techniques for extracorporal detoxication
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Эти симптомы могут сохраняться в течение дли-
тельного времени или прогрессировать за короткий 
промежуток, приводя к развитию комы и смерти 
пациента [6].

Терапия ПЭ включает в себя устранение факто-
ров, способствующих развитию энцефалопатии, и 
снижение образования и абсорбции аммиака и дру-
гих токсических веществ, образующихся в толстой 
кишке.

Изучение патофизиологии ПЭ привело к пони-
манию того, что в крови пациентов с ПН циркули-
руют как низкомолекулярные (водорастворимые), 
так и высокомолекулярные (альбуминсвязанные) 
токсины (АСТ). Таким образом, потенциально 
эффективными методами терапии ПН можно счи-
тать экстракорпоральные методы лечения (ЭМЛ). 
На протяжении более чем 50 лет ЭМЛ применяют-
ся в комплексной терапии ПН. В частности, ЭМЛ 
применяются для снижения степени ПЭ и отека 
головного мозга. На ранних этапах применение 
ЭМЛ сопровождалось частыми осложнениями, 
например коагулопатиями, тромбоцитопениями и 
нарушениями гемодинамики. В настоящее время 
создание биосовместимых мембран, уменьшение 
объема экстракорпорального контура позволи-
ли снизить частоту осложнений. Таким образом, 
основной целью экстракорпоральных методов яв-
ляется уменьшение степени ПЭ при неэффектив-
ности стандартной медикаментозной терапии [10, 
12]. 

Существующие методы экстракорпоральной 
поддержки условно можно разделить на две группы: 
«небиологические» и «биологические» [10].

Вначале были предложены «небиологические» 
методы детоксикации. Первые попытки очищения 
крови вне организма относятся к 1913–1914 гг. В 
1913 г. В.А. Юревич и Н.К. Розенберг провели пер-
вый в мире успешный плазмаферез у лабораторных 
животных. Однако считается, что лишь исследова-
ния, проведенные J. Abel и соавт. на собаках в Ме-
дицинской школе в Балтиморе примерно в это же 
время, заложили основу экстракорпоральной де-
токсикации [2].

В 1943–1946 гг. W. Kolff провел гемодиализ (ГД) 
пациентам с почечной недостаточностью, создав 
тем самым предпосылки успешного лечения крайне 
тяжелых и ранее считавшихся безнадежными паци-
ентов. Первое применение ГД в терапии ПН отно-
сится к 1956 г. J. Kiley и соавт. (1956) отметили, что 
после процедуры ГД происходило снижение амми-
ака в крови, что приводило к уменьшению степени 
энцефалопатии у 4 из 5 пациентов. Однако выжива-
емость пациентов при этом не повышалась [10]. Это 
было связано, по-видимому, с тем, что при ГД уда-
ляются только водорастворимые токсины с малой 
молекулярной массой. Это приводит к уменьше-
нию проявления ПЭ, но не сопровождается сниже-
нием смертности от ПН [10, 12].  Кроме того, при-

менение ГД у пациентов с тяжелым течением ПН 
может сопровождаться значительным количеством 
осложнений, основным из которых являются на-
рушения гемодинамики. Возникающая гипотония 
плохо поддается коррекции и часто ограничивает 
применение ГД у данной группы пациентов.

 В течение последующих 20 лет предпринима-
лись попытки оптимизации ГД. С целью повыше-
ния эффективности ГД были предложены высоко-
проницаемые полиакрилонитриловые мембраны, 
позволяющие удалять высокомолекулярные суб-
станции размером 5000 Д. В последующем метод, 
основанный на конвекционном переносе воды, 
низко- и среднемолекулярных веществ через по-
лупроницаемую мембрану с внутривенным заме-
щением сбалансированным кровозаменяющим 
раствором, получил название «гемаферез» (ГФ). В 
проведенном исследовании использование ГФ по-
зволило вывести из коматозного состояния 54% па-
циентов с ПН [12, 13]. 

В связи с тем что целью терапии является уда-
ление АСТ, в последующие годы предпринимались 
попытки применения гемосорбции (ГС) у пациен-
тов с печеночной дисфункцией. Впервые ГС ис-
пользована H. Yatzidis  в 1964 г. для лечения пациен-
тов с ПН [12]. Однако более поздние исследования, 
проведенные в 70-е и 80-е годы, не выявили стой-
ких положительных результатов применения ГС 
у пациентов с ПН по сравнению с контрольными 
группами, которым проводили медикаментозную 
терапию. В дальнейшем в контролируемых иссле-
дованиях была показана неэффективность ГС [1]. 
Кроме того, были выявлены побочные эффекты 
ГС: травма форменных элементов крови, особенно 
тромбоцитов. Количество тромбоцитов во время 
процедуры ГС может снижаться на 15–50% от ис-
ходного уровня, что создает опасность  развития тя-
желых осложнений и может привести к «тромбозу» 
сорбента [10, 12].

Плазмообмен (ПО) – это метод, позволяющий 
отделить плазму от форменных элементов крови. 
В качестве замещения используется свежезаморо-
женная плазма и альбумин. Бесспорно, ПО явля-
ется более эффективным методом по сравнению 
с ГД, так как позволяет удалять широкий спектр 
токсических веществ, включая АСТ. Исследования 
показали, что ПО уменьшает проявления интокси-
кации, снижает степень ПЭ [10, 12, 13].  Однако ПО 
является неселективным методом, так как при нем 
происходит удаление всего спектра веществ, содер-
жащихся в плазме, включая фактор роста гепатоци-
тов. Кроме изложенного, проведение ПО требует 
значительного количества донорской плазмы, что 
может способствовать проявлению иммунологи-
ческих реакций и повышает риск инфицирования 
пациента вирусами гепатитов В и С, вирусом им-
мунодефицита человека, цитомегаловирусом и/или 
вирусом герпеса [13]. 
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На рубеже веков появились новые методы экс-
тракорпоральной детоксикации: молекулярная ад-
сорбирующая рециркулирующая система (МАРС), 
сепарация и адсорбция фракционированной плаз-
мы (FPSA или Prometheus). Данные методы обла-
дают способностью удалять широкий спектр ток-
сических веществ: начиная от низкомолекулярных 
водорастворимых токсинов и заканчивая АСТ. 

МАРС была создана в 1993 г. в Германии и в 
1996 г. впервые использована в терапии пациентов 
с ПН. В основе метода лежит концепция диализа 
с использованием специфической мембраны (диа-
лизатор с размером пор 50 кД, коэффициент про-
сеивания для альбумина 0,1) и альбумина в качестве 
диализата. Альбумин выступает в качестве специ-
фического переносчика токсинов. Многочислен-
ные нерандомизированные и контролируемые ран-
домизированные многоцентровые исследования 
подтвердили преимущества МАРС перед стандарт-
ной медикаментозной терапией или методами за-
местительной почечной терапии и продемонстри-
ровали высокую эффективность МАРС в терапии 
ПЭ [8, 14, 15].  

В 2001 г. система Prometheus впервые использо-
вана для лечения пациентов с ПН. Prometheus со-
стоит из двух экстракорпоральных контуров: конту-
ра циркуляции крови и контура циркуляции плаз-
мы. Сепарация плазмы происходит с помощью вы-
сокопроницаемого фильтра. Мембрана проницае-
ма для молекул с массой 250 кД, т.е. для альбумина 
(коэффициент просеивания 0,6). При клиническом 
использовании системы Prometheus доказано, что 
после процедуры в плазме значимо снижался уро-
вень билирубина, желчных кислот, креатинина, мо-
чевины и аммиака [10, 12]. Пилотное исследование, 
проведенное Медицинским университетом г. Ган-
новер (Германия), продемонстрировало снижение 
степени ПЭ у пациентов с обострением хрониче-
ской ПН [5]. 

Концепция «искусственная печень» была пред-
ложена F. Sorentino в 1956 г. За последние 50 лет 
было использовано большое количество «биоло-
гических» систем поддержки печени. «Биологи-
ческие» системы создавались с целью частично 
заменить синтетическую функцию печени наряду 
с протезированием дезинтоксикационной. Дан-
ные системы используют клетки печени как био-
логический компонент, позволяющий выполнять 
возложенные на них задачи. В зависимости от 
вида используемых клеток все системы можно раз-
делить на три группы: системы с использованием 
гепатоцитов человека, свиньи и клеток гепатомы 
человека [4, 10, 12, 13]. С целью органозамещения 
используют взвесь живых гепатоцитов массой от 
150 до 450 г, т.е. примерно от 10 до 30% массы пе-
чени [4, 10]. 

Гепатоциты свиньи исторически первыми ис-
пользовались в «биологических» системах. Одной 

из них является HepatAssist (Arbios Systems Inc, 
Allendale, NJ).  С помощью HepatAssist было про-
лечено около 200 пациентов. «Биореактор» запол-
няется гепатоцитами свиньи, которые отделены 
от крови с помощью биомембраны [3, 13]. Другой 
системой является AMC-BAL система (Академи-
ческий медицинский центр – AMC, Амстердам, 
Нидерланды). M.P. Van de Kerkhove и соавт. (2002) 
описал успешное применение данной системы у 
пациентов с острой ПН [16]. 

Кроме перечисленных выше «биологических» 
систем, в литературе можно найти упоминания об 
экстракорпоральном модуле поддержки печени 
(Modular Extracorporeal Liver Support – MELS) и 
биоискусственной поддерживающей системе пе-
чени (Bioartificial Liver Support System – BLSS). Обе 
системы показали свою безопасность, однако коли-
чество пациентов, в лечении которых использова-
лись данные системы, незначительно [4, 10].

Новым направлением развития «биологических» 
систем является использование клеточной линии, 
полученной из гепатобластомы, – клеток гепатомы 
человека (С3А). Во время процедуры клетки поме-
щаются в модифицированную диализную колонку. 
Мембрана колонки способна пропускать вещества с 
молекулярной массой до 70 кД. Данная система по-
лучила название «экстракорпоральная поддержка 
печени» (Extracorporeal Liver Assist Device – ELAD). 
В ELAD кровь отделяется от ультрафильтрата и цир-
кулирует через 4 катриджа, заполненных клетками 
гепатомы линии С3А. В каждом катридже содержит-
ся 110 г клеток. Исследования показали, что клет-
ки С3А способны синтезировать альбумин, транс-
феррин, С3-комплемент, факторы V и VII. Первое 
клиническое применение  ELAD относится к 1992 
г. Первое рандомизированное исследование про-
демонстрировало снижение уровня билирубина, 
аммиака и регресс энцефалопатии [10].   Большое 
рандомизированное исследование ELAD было вы-
полнено в Китае. Данная система была использова-
на в лечении 60 пациентов с декомпенсацией хрони-
ческой ПН. Авторы отметили, что  выживаемость в 
изучаемой группе была выше по сравнению с кон-
трольной (80 против 50%) [17].

«Биологические» методы имеют ряд недостатков, 
к которым следует отнести необходимость получе-
ния стерильной взвеси гепатоцитов и потребность в 
громоздком оборудовании. Кроме того, при исполь-
зовании гепатоцитов, фиксируемых на сорбенте, 
необходимо включение оксигенатора в экстракор-
поральный контур. Другая проблема, возникающая 
при использовании «биологических» систем, связа-
на с возникновением иммунологических реакций 
пациентов на чужеродные антигены, а также суще-
ствует вероятность инфицирования пациента [4].

Рассматривать вопросы терапии ПЭ необходи-
мо с учетом патофизиологических механизмов, в 
основе которых лежит массивное повреждение ге-
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патоцитов, приводящее к угнетению функций пе-
чени, в первую очередь синтетической и детокси-
кационной. Данное состояние вызывает нарушение 
баланса между физиологическими потребностями 
и функциональными возможностями поврежден-
ной печени, что ведет к развитию отека головного 
мозга и комы.  

Имеющиеся к настоящему времени сведения о 
патофизиологических механизмах развития ПЭ и 
результаты ее лечения диктуют необходимость пе-
ресмотра традиционной тактики терапии. Для под-
держания функции печени при ее декомпенсации 
были предложены и внедрены в практику различ-
ные экстракорпоральные методы детоксикации: 
ГД, гемоперфузия, ПО, ГФ и их комбинации. Опыт, 
накопленный в последние десятилетия, свидетель-
ствует о том, что использование отдельных экс-
тракорпоральных методов в терапии ПЭ не всегда 
эффективно, кроме того, они обладают рядом недо-
статков, связанных либо с удалением только узкого 
спектра токсических веществ, либо с неселектив-
ностью метода. Развитие медицины в области экс-
тракорпоральной детоксикации предоставляет воз-
можность для успешного лечения крайне тяжелого 
контингента подобных больных. В результате вре-
менной поддержки нарушенной функции органа 
появляется возможность его восстановления с по-
следующей в некоторых случаях полной реабилита-
цией пациента. Одними из новых методов являют-
ся разработанные технологии замещения детокси-
кационной функции печени под названием МАРС 
и  система Prometheus. МАРС в настоящее время 
является наиболее перспективным  методом воз-
действия на ПЭ. Однако необходимо дальнейшее 
проведение многоцентровых, рандомизированных 
исследований, чтобы выработать правильную так-
тику лечения ПЭ.
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Уже более 15 лет «АБОЛмед» – ведущая россий-

ская фармацевтическая компания, специализирую-
щаяся на разработке, производстве и продвижении 
лекарственных препаратов, – обеспечивает здра-
воохранение России и стран СНГ качественными 
и эффективными парентеральными антиинфекци-
онными средствами. 

В настоящее время Компания производит 25 
наименований лекарственных средств для клю-
чевого терапевтического направления – лечения 
и профилактики инфекций, причем перечень го-
спитальных препаратов постоянно расширяется. 
Диверсифицированный портфель «АБОЛмед», 
составляющий более 15 проектов, находящихся 
на различных стадиях исследований, включает 
оригинальные препараты с иммуномодулирую-
щими и противоопухолевыми свойствами (препа-

рат Вилим® и его производные), оригинальные 
комбинации бета-лактамов с ингибиторами бета-
лактамаз, а также модифицированные с приме-
нением запатентованных нанотехнологий анти-
биотики [4]. Следует отметить, что за рубежом к 
оригинальным разработкам «АБОЛмед» был про-
явлен интерес и сейчас идет активное обсуждение 
возможности их регистрации и дистрибьюции в 
Евросоюзе. 

Продукцию «АБОлмед» отличают надлежащее 
качество, сбалансированная стоимость, высо-
кая степень защиты от подделок. Для снижения 
рисков фальсификации «АБОЛмед» реализовало 
уникальную и самую эффективную защиту вы-
пускаемых препаратов от подделки, основанную 
на технологии радиочастотной идентификации – 
RFID. 

Современные антибиотики производства «АБОЛмед» – 
выбор профессионалов

А.А. Муконин
Научно-информационный центр фармацевтической компании «АБОЛмед»

Современные стандарты оказания медицинской помощи немыслимы без качественных и доступных лекарственных 

препаратов. Для оптимизации фармакоэкономических показателей и обеспечения доступности лекарственной терапии 

все большее значение приобретают воспроизведенные лекарственные средства, или дженерики.

Врачи, назначающие дженерики, особенно для лечения тяжелых  и угрожающих жизни инфекций, должны быть 

уверены, что эффект от их действия будет таким же, как и при назначении оригинальных препаратов. Но клинический 

опыт и результаты сравнительных исследований доказывают, что не все дженерики являются взаимозаменяемыми, при 

этом значимые отличия в свойствах препаратов с одним международным непатентованным наименованием отражены в 

инструкциях по их медицинскому применению.

В статье показано, что лишь немногие воспроизведенные лекарственные средства могут рассматриваться как экви-

валентные оригинальным препаратам. Гарантией фармацевтической и терапевтической эквивалентности является над-

лежащее качество продукции. Фармацевтическая компания  «АБОЛмед» – российский производитель широкого спек-

тра парентеральных антимикробных химиопрепаратов различных групп в соответствии со стандартами GMP. Продук-

ция «АБОЛмед» имеет наиболее оптимальное соотношение «эффективность–безопасность–стоимость». Именно такие 

лекарственные препараты обеспечивают эффективность лечения и профилактики многих инфекционно-воспалительных 

заболеваний, эквивалентную брендам ведущих западных производителей.

Ключевые слова: антибиотики, дженерики, взаимозаменяемость, эквивалентность, GMP, фармацевтическое 

производство, АБОЛмед, соотношение «цена–качество», импортозамещение.

Modern standards of medical help are impossible without available preparations of good quality. To optimize 

pharmaroeconomic parameters and to provide the availability of pharmaceutical preparations   the licensed pharmaceutical 

preparations or generics are becoming more and more popular. 

Physicians who prescribe generics, especially for treating severe and life-threatening infections, must be sure that their effect 

will be similar to that of original preparations.  However, clinical experience and findings of comparative studies have shown 

that not all generics are interchangeable. Important differences in preparations with the same international non-licensed name 

are shown in their leaflets for application. 

The authors state that only few licensed pharmaceutical preparations maybe considered as equivalents to their original 

preparations.  The good quality product  is a guarantee of   pharmaceutical and therapeutic equivalent. Pharmaceutical firm 

“ABOLmed” is a Russian manufacturer of a wide range of parenteral antimicrobial chemiopreparations of various groups 

according to GMP standards. Preparations manufactured at “ABOLmed” have an optimal ratio of “effectiveness–safety-price”.  

It is just such preparations which provide a  therapeutic and prophylactic  effectiveness in  treating many infective-inflammatory 

diseases which is equivalent to the brands of leading Western manufacturers. 

Key words: antibiotics, generics, interchangeable  preparations, equivalent,  GMP, pharmaceutical manufacture,  

“ABOLmed”,  ratio  “price-quality”,   import-replacing process
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Преимущества дженериков производства «АБОЛ-
мед»: только объективные сведения
Антибактериальная терапия, назначаемая по 

строгим показаниям, является важной частью ока-
зания квалифицированной медицинской помощи. 
При тяжелых инфекциях от того, насколько сво-
евременно и грамотно назначена лекарственная 
терапия, зависит жизнь больного. Примеров мож-
но привести немало; так, ближайший прогноз при 
сепсисе напрямую связан с проводимой антибакте-
риальной терапией: если эмпирический выбор пре-
паратов оказался правильным, жизнь пациента уда-
ется спасти, если нет, то летальность повышается в 
несколько раз.

Необходимо отметить, что основным источни-
ком информации о лекарственном препарате явля-
ется инструкция по медицинскому применению. 
Это положение закреплено в Федеральном законе 
Российской Федерации от 12.04.2010 № 61-ФЗ «Об 
обращении лекарственных средств» [1]. В идеале 
инструкции по медицинскому применению джене-
риков должны соответствовать оригинальному пре-
парату [2]. Но, изучив их, можно выявить целый ряд 
принципиальных различий, которые имеют чрез-
вычайную клиническую значимость. 

Цефотаксим – самый широко применяемый в 
клиниках цефалоспорин III поколения; стандарты 
оказания медицинской помощи рекомендуют этот 
антибиотик для лечения инфекций самых различ-
ных локализаций у детей, начиная с периода ново-
рожденности, и взрослых; препарат безопасен, для 
него не свойственно влияние на метаболизм других 
лекарственных средств, а также негативное воздей-
ствие на функцию сердца и печени. Но в Россий-
ской Федерации, по данным Реестра лекарствен-
ных средств, подавляющее большинство цефотак-
симов не могут применяться у новорожденных, 
пациентов с почечной или печеночной недостаточ-
ностью, а также сердечной недостаточностью, их 
внутримышечное введение противопоказано детям 
до 2,5 лет, препараты несовместимы с этанолом. Та-
ким образом, такие цефотаксимы нельзя использо-
вать у пациентов с внутрисердечными блокадами и 
сердечной недостаточностью, что, соответственно, 
требует проведения дополнительного обследова-
ния (ЭКГ, консультация кардиолога), дорогостоя-
щих манипуляций (УЗИ сердца, чреспищеводная 
ЭхоКГ) и отбора пациентов. Это означает, что при 
поступлении пожилого пациента с тяжелой вне-
больничной пневмонией врачу, вместо того, что-
бы незамедлительно начать антибактериальную 
терапию, необходимо либо искать альтернатив-
ный антимикробный препарат, либо провести весь 
комплекс обследований, поставив под угрозу эф-
фективность дальнейшего лечения. Аналогично, в 
случае госпитализации ребенка (в том числе ново-
рожденного) с бактериальным менингитом такой 
цефотаксим использовать противопоказано! Мож-

но ли такие цефотаксимы применять в рутинной 
клинической практике? Наверное, нет, так как лю-
бое осложнение во время проведения лекарствен-
ной терапии – инфаркт миокарда, усугубление 
сердечной недостаточности или внезапная смерть 
– может расцениваться как врачебная ошибка. Ка-
кова причина ошибки? Эксперт вынесет вердикт: 
не была должным образом изучена инструкция по 
медицинскому применению препарата! А такое 
«атипичное» свойство некоторых цефотаксимов 
как «несовместимость с этанолом», свидетельствует 
о наличии в препаратах сторонних примесей, кото-
рые и обусловливают данное взаимодействие. При-
менение таких препаратов может повлечь развитие 
жизнеугрожающих осложнений у пациентов, в том 
числе у лиц, нарушающих лечебный режим.

Из зарегистрированных в Российской Федера-
ции цефотаксимов только Цефабол® – цефотак-
сим производства «АБОЛмед» по своим свойствам 
соответствует оригинальному препарату, что, соот-
вественно, отражено в Инструкции по медицин-
скому применению.

Еще один пример: по данным Реестра лекар-
ственных средств, практически все препараты-
дженерики с международным непатентованным 
наименованием (МНН) цефуроксим и цефтазидим 
следует с осторожностью использовать у больных 
с кровотечениями (в том числе в анамнезе), а так-
же с заболеванием желудочно-кишечного тракта 
(ЖКТ). Ограничения применения цефуроксимов и 
цефтазидимов у пациентов с кровотечениями зна-
чительно ограничивают выбор антимикробной те-
рапии инфекций у хирургических больных, особен-
но у пациентов с послеоперационными инфекция-
ми, перитонитом, так как в процессе лечения высок 
риск развития вторичных кровотечений. Введение 
цефуроксимов с указанными выше свойствами для 
периоперационной профилактики может приво-
дить к высокой интраоперационной кровопотере. 
Также имеется риск геморрагических осложнений 
у больных с язвенной болезнью желудка, хрони-
ческим холециститом, геморроем, эрозивным га-
стродуоденитом и др. Иными словами, применение 
таких антибиотиков недопустимо в хирургии, аку-
шерстве и гинекологии, в отделениях реанимации и 
интенсивной терапии, травматологии и ортопедии, 
урологии, а также во время и после проведения ин-
вазивных манипуляций. Исключение составляют 
препараты Цефурабол® и Вицеф®, заявленные 
свойства которых полностью соответствуют ориги-
нальным цефуроксиму и цефтазидиму, а их клини-
ческое использование возможно без ограничений у 
пациентов с заболеваниями ЖКТ и при этом не со-
провождается риском развития кровотечений.

Цефалоспорин IV поколения цефепим исполь-
зуется для лечения тяжелых инфекций самых раз-
личных локализаций у детей и взрослых. Входит 
в перечень ЖНВЛС. Но большинство воспроиз-
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веденных цефепимов, за исключением препарата 
Максицеф® – цефепима, производимого «АБОЛ-
мед», значительно отличаются от оригинала. Так, 
содержащаяся в инструкциях по медицинскому 
применению некоторых цефепимов информация 
о более низкой по сравнению с цефтазидимом ак-
тивности в отношении P. aeruginosa и отсутствии 
активности в отношении пенициллиноустойчивых 
пневмококков указывает на фармакологическую 
неэквивалентность по основным фармакодинами-
ческим параметрам – спектру активности, следо-
вательно, применение таких препаратов в клинике 
нецелесообразно. О неэквивалентности большин-
ства зарегистрированных в Российской Федерации 
цефепимов, а следовательно, невозможности их 
взаимозаменяемости свидетельствуют ограничения 
по их применению у пациентов с заболеваниями 
ЖКТ и детей до 12 лет, несовместимость с гепари-
ном и бактериостатическими антибиотиками.

В отличие от еще одного зарегистрированно-
го в России дженерика, азтреонам, выпускаемый 
«АБОЛмед (торговое название Азтреабол®), высо-
коактивен в отношении P. aeruginosa, не обладает 
перекрестной резистентностью с аминогликозида-
ми, проявляет бактерицидное действие в широком 
диапазоне рН и в анаэробных условиях, без огра-
ничений применяется при непереносимости пени-
циллинов, цефалоспоринов и карбапенемов, может 
использоваться у пациентов с хронической почеч-
ной недостаточностью и беременных [3].

Цефоперазон+[сульбактам] производства 
«АБОЛмед» используется без ограничений во всех 
возрастных группах, в том числе у детей до 3 мес и 
недоношенных новорожденных, тогда как у боль-
шинства аналогов инструкции по медицинскому 
применению содержат указания на недостаточно 
изученную эффективность препаратов у новорож-
денных и маленьких детей.

Частота встречаемости лиц с непереносимостью 
пенициллинов составляет до 10%. Это означает, что 
для антибактериальной терапии у таких пациентов 
требуется использовать токсичные (аминогликози-
ды, линкосамиды, ванкомицин) или дорогостоя-
щие (фторхинолоны, тигациклин) антибиотики 
либо комбинации препаратов. Из всех разрешен-
ных к применению на территории Российской Фе-
дерации цефоперазонов и цефотаксимов, помимо 
оригинальных препаратов, только Цефоперабол® 
и Цефабол® могут быть использованы с осторож-
ностью у данной категории больных, что является 
еще одним значимым показателем безопасности их 
применения.

В отличие от аналогов, производимых в стра-
нах Азии, имипенем+[циластатин] производства 
«АБОЛмед» (торговое наименование Гримипе-
нем®) не содержит противопоказаний к приме-
нению у пациентов с почечной недостаточностью, 
которая нередко сопутствует тяжелым инфекциям; 

его применение не сопровождалось риском раз-
вития таких нежелательных лекарственных реак-
ций (НЛР), как печеночная недостаточность, ге-
моррагический колит, пигментация зубов и языка, 
нарушения со стороны дыхательной и сердечно-
сосудистой систем, снижение слуха, полиартрал-
гия. Указанные НЛР абсолютно «нетипичны» для 
оригинала. Так как имипенем+[циластатин] экс-
кретируется почками и не подвергается системно-
му метаболизму в печени, печеночная недостаточ-
ность никак не может развиваться в связи с приме-
нением данного препарата. Следовательно, нали-
чие в инструкциях по медицинскому применению 
воспроизведенных имипенемов+[циластатинов] 
информации о риске развития печеночной недо-
статочности может указывать либо на иной хими-
ческой состав активной субстанции, чем заявле-
но, либо на наличие гепатотоксичных примесей. 
Говорить о взаимозаменяемости таких препаратов 
с оригинальным имипенемом+[циластатином] и 
качественными дженериками НЕЛЬЗЯ, а их кли-
ническое применение небезопасно. Карбапене-
мы благодаря химической структуре и отсутствию 
системного метаболизма не взаимодействуют с 
белково-минеральными комплексами эмали зуба, 
следовательно, указание на риск развития пигмен-
тации зубов свидетельствует о токсичных примесях 
в препаратах. 

На основании различий в свойствах, описанных 
в инструкциях по медицинскому применению, а 
также результатов многочисленных исследований, 
посвященных эквивалентности лекарственных 
препаратов, имеющих одно МНН [5], можно с уве-
ренностью сделать вывод: МНН не является крите-
рием взаимозаменяемости лекарств. Большинство 
воспроизведенных цефалоспоринов, карбапенемов 
и фторхинолонов – это, как правило, небрендиро-
ванные дженерики или препараты с низкой ценой 
– кардинально отличаются от свойств оригиналь-
ных препаратов. К сожалению, такие антибиотики 
с «непредсказуемым» действием закупаются ЛПУ 
и назначаются пациентам без предварительного 
дополнительного обследования, что, естественно, 
создает дополнительный риск для больного. 

Для того чтобы лекарственная терапия была эф-
фективной, а риск побочного действия минималь-
ным, лекарственные препараты, производимые 
«АБОЛмед», по всем параметрам – фармацевтиче-
ским и терапевтическим – соответствуют эквива-
ленту продукции, каким являются оригинальные 
препараты, и отвечают самым строгим требовани-
ям к безопасности парентеральных лекарственных 
средств. В отличие от большинства аналогов, про-
изводимых в Азии и России, эффективность и безо-
пасность лекарственных препаратов производства 
«АБОЛмед» неоднократно подтверждены тщатель-
ными клиническими исследованиями, проведен-
ными на базе НИИ скорой помощи им. Склифо-
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совского (Москва), Института хирургии РАМН им. 
Вишневского (Москва), Главного военного клини-
ческого госпиталя им. Бурденко (Москва), НИИ 
общей реаниматологии РАМН (Москва), НИИ 
клинической иммунологии РАМН (Новосибирск) 
и многих других авторитетных клинических цен-
тров России [5].

Цена как критерий качества
Одним из главнейших факторов обеспечения 

конкурентоспособности лекарственных препара-
тов является их цена, которая порой может быть 
единственным критерием для принятия реше-
ния о покупке. Естественно, что в конкурентной 
борьбе выигрывает тот производитель, который 
предлагает покупателям более низкие цены. Сле-
дует тем не менее помнить, что цена представляет 
собой денежное выражение ценности продукта. 
Поэтому ситуация, когда покупается большее ко-
личество того продукта, который стоит дешевле, 
в случае с лекарственными препаратами нередко 
приводит к тяжелым и даже необратимым по-
следствиям.

Логика такова, что в повседневной жизни по-
требитель чаще всего при покупках руководствует-
ся соотношением «цена – качество». Доказано, что 
дешевые лекарственные препараты, значительно 
уступающие более дорогим аналогам по качеству, 
либо не вполне эффективны, либо дают побоч-
ные эффекты, либо им свойственно и то, и другое. 
«Экономия полезна, если ее можно получить без 
ущерба для здоровья» [6]. Практике медицинского 
бизнеса известны и такие случаи, когда компания-
производитель продает свою продукцию по ценам 
ниже себестоимости. Ценовая политика демпинга 
означает, что компания либо работает себе в убы-
ток, что в принципе возможно, когда она пытается 
вытеснить с рынка конкурентов, либо занимается 
мошеннической деятельностью, пытаясь реализо-
вать низкокачественный (либо фальсифицирован-
ный) лекарственный препарат. В условиях честной 
конкуренции, когда до этапа рыночных продаж до-
пускаются только производители, выпускающие 
свою продукцию в соответствии с международны-
ми стандартами GMP, сама идея демпинга может 
рассматриваться как противоестественная.

В условиях российского рынка низкая цена, к 
сожалению, приветствуется, что позволяет «дем-
пинговать» цены в основном на препараты из 
списка ЖНВЛП. Данной стратегии придержива-
ются производители из Азии с достаточно боль-
шим продуктовым портфелем (для них не соста-
вит большого ущерба продавать по цене этикетки 
готовую лекарственную форму, но это обеспечит 
экспансию рынка) или российские фармфирмы, 
работающие отнюдь не по стандартам надлежа-
щей практики производства лекарств на дешевых 
(или ОЧЕНЬ дешевых) азиатских субстанциях, а 

то и просто клеящих этикетки на «почти» гото-
вую продукцию, поставляемую из Китая или Ин-
дии, и получающие с этого неплохую прибыль. И 
в первом, и во втором случае потребитель имеет 
дело с псевдолекарствами, или недолекарствами, 
применение которых либо небезопасно, либо не-
эффективно.

Антибиотики производства ООО «АБОЛмед» 
имеют наиболее оптимальное соотношение «эф-
фективность–безопасность–стоимость». Именно 
такие лекарственные препараты обеспечивают вы-
сокое качество лечения и профилактики многих 
инфекционно-воспалительных заболеваний, экви-
валентное брендам ведущих западных производите-
лей, но в значительной степени экономят бюджет 
здравоохранения.

Производство по стандартам GMP
Техническое регулирование фармацевтической 

отрасли в России, к сожалению, рассматривается и 
применяется на практике несколько по-иному, чем 
в развитых странах. До сих пор надлежащие стан-
дарты производства лекарств – дело добровольное, 
а неопределенность с обязательным переходом на 
GMP только дестабилизирует рынок.

Необходимость гармонизации действующих в 
России правил технического регулирования фарм-
промышленности с международными требования-
ми и стандартами назрела очень давно. Очевидно, 
это будет «очищающая» модернизация, которая 
позволит отсеять ряд не соответствующих произ-
водителей, что позитивным образом скажется на 
состоянии отрасли в целом, так как обеспечит пол-
ноценную загрузку мощностей «достойных» участ-
ников рынка и повысит качество лекарственного 
обеспечения. По сути, GMP – это гарантия того, 
что потребитель получит лекарственный препарат 
надлежащего качества. Но для того, чтобы стан-
дарты начали эффективно работать, необходима 
объективная информация не только о российских, 
но и о зарубежных поставщиках, особенно тех, 
чьи препараты сегодня продаются по чрезвычайно 
низкой цене, не покрывающей и половины про-
изводственных затрат, подкрепленная реестрами 
поставщиков API, независимыми аудиторскими 
проверками. 

Производство ООО «АБОЛмед» расположено в 
Новосибирске. По мнению многих экспертов, фар-
мацевтический завод ООО «АБОЛмед» уникален: 
ВСЕ производственные линии, вспомогательные 
службы и контрольно-аналитические лаборатории 
работают по новым для России стандартам GMP 
(good manufacturing practice (следует отметить, что 
без сертификата GMP ни страны ЕС, ни США, ни 
другие развитые страны не допустят продукцию 
фармацевтического производителя на рынок); в 
пределах одного крупного предприятия сосредо-
точены промышленные линии, способные произ-
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водить готовые лекарственные формы как в виде 
порошков, лиофилизатов, так и в виде растворов 
для инфузий; реально оцениваемый потенциал по 
объему выпускаемой продукции, для примера, мо-
жет полностью обеспечить отечественные лечебно-
профилактические учреждения наиболее востребо-
ванными антимикробными средствами. Необходи-
мо отметить, что с декабря 2010 г. ООО «АБОЛмед» 
– первое российское фармпредприятие, осуще-
ствившее переход на абсолютно новые для страны 
условия производства лекарственных средств, со-
ответствующие требованиям надлежащей практики 
производства лекарств Европейского Союза, или 
EU GMP.

Гарантии терапевтической эффективности – в 
активных фармацевтических ингредиентах над-
лежащего качества
Для лекарственных препаратов качество являет-

ся важнейшим критерием, который включает в себя 
целый ряд отдельных составляющих – компонент 
качества. Если исходить из теории, то потребитель 
при определении качества должен провести срав-
нение оцениваемого продукта с аналогичными по 
назначению продуктами на предмет сопоставления 
компонент качества. Но, когда речь идет о лекар-
ственных препаратах, объективное сравнение за-
труднительно. Действующим компонентом любого 
лекарства является активная субстанция. Качество 
активной субстанции определяет фармакотерапев-
тическое действие. 

Для создания определенной терапевтической 
эффективности лекарственные препараты, произ-
водимые «АБОЛмед», по всем параметрам – фар-
мацевтическим и терапевтическим – соответству-
ют эквиваленту продукции, каким являются ори-
гинальные препараты, и отвечают самым строгим 
требованиям к безопасности парентеральных ле-
карственных средств. Так, качественные дженерики 
Нацеф®, Цефурабол®, Цефабол®, Вицеф®, Мак-
сицеф®, Меропенабол®, Офлоксабол®, Левоф-
локсабол® не имеют ограничений к применению у 
пациентов с кровотечениями, заболеваниями ЖКТ 
(кроме заболеваний толстой кишки) и не вступают 
во взаимодействие с этанолом.

Для того чтобы качество, фармацевтические 
свойства и терапевтическая эффективность про-
дукции соответствовали оригинаторам, «АБОЛ-
мед» поддерживает партнерские отношения только 
с ведущими мировыми производителями активных 
фармацевтических ингредиентов: «ЭйСиЭс Добфар 
С.п.А.» (Италия), «Кселлия Фармасьютикалс АпС» 
(Дания), «Эркрос Индустриал АО» (Испания), «Ки-
мика Синтетика С. А.» (Испания), «Кселлье Фар-
масьютикалз Лтд.» (Венгрия), «Джей Дабл Ю Фар-
масьютикал Корпорейшн» (Республика Корея), 
«Кенгбо Фармацевтикал Ко., Лтд.» (Республика 
Корея).

Идти в ногу со временем: «АБОЛмед» восполняет 
дефицит в антибиотиках для лечения внутриболь-
ничных инфекций
Масштабное распространение антибиотикоре-

зистентности в российских ЛПУ вызывает серьез-
ную тревогу. Биохимические механизмы устойчи-
вости бактерий к антибиотикам разнообразны. Это 
и модификация мишени действия, и инактивация 
антибиотика, и активное выведение антибиоти-
ка из микробной клетки (эффлюкс), и нарушение 
проницаемости внешних структур микробной клет-
ки, и формирование метаболического шунта. Осо-
бенно актуальны так называемые бета-лактамазы 
расширенного спектра действия (extended-spectrum 
beta-lactamases — ESBL). Продукция ESBL ассоци-
ируется с высоким уровнем резистентности к цефа-
лоспоринам ІІІ поколения — цефтазидиму и др. На 
сегодняшний день российские ЛПУ крайне уязвимы 
и не защищены от глобальной проблемы антибиоти-
корезистентности, связанной с ней неэффективности 
терапии, но, что представляется еще более важным, 
от некачественных антибиотиков, которые наносят 
существенный вред и тормозят развитие здравоохра-
нения в целом.

Наиболее проблемными в этом смысле являют-
ся госпитальные инфекции, которые уже приобре-
ли особую социальную значимость. Клиники нуж-
даются в эффективных антибиотиках, обеспечива-
ющих полную клиническую ремиссию при приме-
нении коротким курсом в стандартных дозах. Для 
этого, как показывают результаты многочисленных 
исследований, достаточно заменить арсенал уста-
ревших дешевых дженериков на более качествен-
ные препараты, произведенные в соответствии 
со стандартами производства лекарств. Сократив 
дозы, продолжительность терапии, добившись эф-
фективности антибиотикопрофилактики, можно 
остановить прогрессирующее распространение 
микробной устойчивости, оптимизировать компла-
енс терапии и снизить лекарственную нагрузку на 
больного. Также клиники нуждаются в новых анти-
биотиках, тех, которые ранее не использовались ру-
тинно.

Одна из концепций политики рациональной 
антимикробной терапии, призванная обеспечить 
эффективное лечение при наименьших затратах, – 
это насыщение лечебных учреждений лекарствен-
ными препаратами надлежащего качества и попол-
нение ассортимента медикаментами с доказанной 
эффективностью в достаточных количествах. Есть 
ряд антибиотиков, которые жизненно необходимы 
для того, чтобы эффективно справиться с тяжелы-
ми инфекциями. 

Во-первых, карбапенемы. Мнение экспертов 
таково, что оптимизации терапии можно достичь 
лишь при рациональном использовании препара-
тов из этой группы, произведенных в соответствии 
со стандартами GMP. «АБОЛмед» предлагает два 
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важнейших карбапенема (Гримипенем® и Меро-
пенем®), заслуживших высокую оценку врачей за 
гарантированное качество и доказанную эффектив-
ность. 

Во-вторых, ингибиторозащищенные бета-
лактамы (ИЗБЛ). Наиболее широко в качестве 
ингибиторов бета-лактамаз используют клавула-
новую кислоту и сульбактам. Сульбактам блоки-
рует бета-лактамазы II, III, IV и V классов, а также 
хромосомно-опосредованный I класс цефалоспо-
риназ. Аналогичными свойствами обладает клаву-
лановая кислота, но уступающая сульбактаму по 
многим клинически значимым параметрам. К со-
жалению, в Российской Федерации в обращении 
находится чрезвычайно мало ИЗБЛ. Потребность 
в ингибиторозащищенных цефалоспоринах до-
вольна велика, поэтому «АБОЛмед», стремясь за-
полнить нишу и остановить неконтролируемый 
рост микробной устойчивости, планирует вывести 
на рынок несколько ингибиторозащищенных бета-
лактамов уже в ближайшие два года.

В-третьих, монобактамы (азтреонам). Сегодня 
на рынке представлены два дженерика этого препа-
рата, но только один из них (Азтреабол®) по своим 
свойствам, описанным в инструкции по медицин-
скому применению, соответствует оригинатору; 
особенно ценным свойством является возможность 
его применения в педиатрии. Благодаря высоко-
му профилю безопасности, активности в отноше-
нии полирезистентных грамотрицательных бак-
терий, в том числе синтезирующих металло-бета-
лактамазы, а также P.aeruginosa, азтреонам следует 
рассматривать как наилучшую альтернативу амино-
гликозидам.

В-четвертых, так называемые новые старые 
антибиотики, к которым относятся полимиксин В 
(Вилимиксин®) и фосфомицин (Урофосфабол®). 
Интерес специалистов к этим антибиотикам в по-
следнее время возрос, что связано с уникальными 
свойствами этих препаратов, обеспечивающими им 
очень низкий процент устойчивости и по-прежнему 
высокую клиническую эффективность в самых 
сложных случаях. Это относится в первую очередь 
к инфекциям, вызванным возбудителями–проду-
центами карбапенемаз. Карбапенемазы представ-
ляют собой наибольшую угрозу, так как обладают 
высокой каталитической активностью и широким 
спектром субстратной специфичности, включаю-
щим практически все β-лактамные антибиотики, 
в том числе и карбапенемы. Очевидно, что поли-
миксин В (Вилимиксин®) является спасением в 
ситуациях, когда неэффективны все другие схемы 
терапии. Актуальность и потребность в препаратах 
Урофосфабол® и Вилимиксин® велика в крупных 
ЛПУ, в отделениях реанимации и интенсивной те-
рапии, в ожоговых отделениях и отделениях хирур-
гической инфекции, т.е. везде, где запредельно се-
лективное давление антибиотиками и где имеется 

наибольший риск инфекций, вызванных полирези-
стентными возбудителями.

Вместо послесловия
В России производителей качественных анти-

биотиков для госпитального сектора немного. И 
только единицы могут предложить полный спектр 
наименований, чтобы полностью обеспечить по-
требность ЛПУ в парентеральных антимикробных 
лекарственных средствах. Практические врачи, по-
работавшие с качественными дженериками, про-
изводимыми «АБОЛмед», и в дальнейшей своей 
практической работе стараются отдавать им пред-
почтение. Почему? Потому что такие антибиотики 
имеют сходные с оригиналами эффективность и ка-
чество, но доступнее и дешевле. 

Пока в России нет аналогов производству ООО 
«АБОЛмед», созданному с соблюдением между-
народных стандартов и оснащенному самым со-
временным оборудованием. Компания является 
признанным лидером в области здравоохранения 
в Российской Федерации, о чем свидетельствуют 
рейтинги госпитальных закупок. Из года в год все 
большее число ЛПУ используют продукцию ООО 
«АБОЛмед», доверяя российскому производителю 
в первую очередь из-за достойного качества анти-
биотиков, обеспечивающих высокую эффектив-
ность терапии и профилактики инфекций. Впервые 
в России создано фармацевтическое производство, 
конкурентоспособное и по качеству, и по пакету 
предложений, или по количеству наименований 
выпускаемых препаратов. Программа импортоза-
мещения – в приоритетах ООО «АБОЛмед». Дей-
ствительно, зачем переплачивать, с одной стороны, 
только за бренд, и с другой – за последствия неэф-
фективного лечения? 

Таким образом, погоней за псевдоэкономией 
или стремлением заполучить дорогой препарат, но 
для избранных больных, нельзя реформировать 
здравоохранение. Но как запустить механизмы, по-
зволяющие защитить пациента от некачественных 
лекарственных средств? Очевидно, что при наличии 
должного контроля, а также при государственном 
аудите фармацевтических производителей (главные 
требования – сертифицированное по GMP произ-
водство, а также контроль за соблюдением заявлен-
ных требований) ряд недобросовестных фармком-
паний должны исчезнуть с рынка лекарственных 
препаратов, особенно его госпитального сектора. 
Только в этом случае возможна честная конкурен-
ция, позволяющая обеспечить как аптечный, так и 
госпитальный сектор качественными лекарствами.
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