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Слово редактора

Под интегративной медициной в современной зарубежной клинической прак-
тике принято понимать систему представлений, в соответствии с которыми
лечебное воздействие на больного человека проводится «холистично», апеллируя
не только к его телу, но и душе и используя наряду с сугубо научными методами
комплементарные подходы (рефлексотерапию, гомеопатию, остеопатию и
т. д.). Тем не менее использование термина «интегративный» в указанном выше
смысле представляется слишком узким, по крайней мере в понимании неврологии.
Современная интегративная неврология, прежде всего, должна базироваться на
достижениях нейронаук. В последние десятилетия стали более понятными ме-
ханизмы функционирования центральной и периферической нервной системы, а
также молекулярные основы патогенеза многих неврологических заболеваний.
Стала очевидной важность иммунных и нейровоспалительных процессов в па-
тогенезе даже тех заболеваний, при которых ранее их роль не предполагалась,
например, при нейродегенеративной патологии. С другой стороны, при первич-
ных воспалительных заболеваниях центральной нервной системы установлена
роль дегенеративных процессов, например при рассеянном склерозе. 

В последние годы постепенно усложняются и отчасти размываются границы между неврологией и психиатрией,
что также служит источником интегративности неврологии. Неврологи стали лучше понимать значимость пси-
хических расстройств у больных с классическими неврологическими заболеваниями, такими как инсульт, рассеянный
склероз, болезнь Паркинсона. Деменция, тревога, депрессия и другие психопатологические синдромы, возникающие
при этих заболеваниях, могут иногда в большей степени влиять на жизнедеятельность больного, чем традицион-
ные неврологические нарушения. С другой стороны, психиатры, изучая классические психиатрические заболевания,
такие как шизофрения или депрессия, все чаще апеллируют к конкретным мозговым структурам и системам, что
традиционно более характерно для неврологического подхода. 

Все более тесными, а подчас и запутанными становятся взаимоотношения клинической неврологии и с другими
смежными дисциплинами (эндокринологией, кардиологией, ревматологией). В силу особого положения нервной
системы в организме она страдает практически при любом соматическом неблагополучии и, в свою очередь, сама
может стать ее источником. К сожалению, работая в «пограничных областях», врачи других специальностей не
всегда следуют устоявшимся неврологическим принципам и терминологии, что затрудняет взаимопонимание.
Необходима более тесная интеграция неврологов и других специалистов в исследовании смежных проблем.

Современные методы исследования, особенно методы нейровизуализации, оказали глубокое влияние на клиниче-
скую практику, но вряд ли можно говорить о том, что они «упростили жизнь» клинициста, от которого требуется
умение анализировать результаты дополнительных методов исследования в клиническом контексте, что также
может быть важным аспектом интегративной неврологии.

Современные тенденции таковы, что от практических врачей часто требуется работа в рамках жестких рекомен-
даций, так называемых протоколов. Безусловно, это бывает необходимо, особенно при лечении острых состояний, на-
пример инсульта или менингита. Однако зачастую практика требует от врача не слепого копирования рекомендуемых
схем, а индивидуализации лечения. В этом случае важно понимать логику выбора и применения того или иного препа-
рата, диктующую допустимый диапазон вариаций стандартных схем. А это требует от клиницистов хорошей фар-
макологической подготовки. В последние годы лечение большого числа заболеваний основывается на принципах доказа-
тельной медицины и результатах плацебо-контролируемых исследований. Безусловно, такого рода исследования – наи-
более надежный способ отделить эффективные методы лечения от неэффективных. Тем не менее они имеют целый
ряд ограничений. Техническая сторона их проведения такова, что они почти всегда ставят перед собой частные, узкие
вопросы, оставляя много белых пятен. Надо отметить, что принципы доказательной медицины крайне важны, но они
не только не умаляют значимости индивидуального клинического опыта, приобретаемого компетентным и наблюда-
тельным врачом, но скорее подчеркивают его актуальность. Таким образом, принципы эмпирической медицины в лечении
многих неврологических заболеваний могут быть приоритетными, особенно при редких болезнях. 

Все более важную роль, наряду с лекарственными методами в лечении нервных заболеваний, приобретают подходы,
связанные с реабилитацией, которые, как правило, используют пластичность нервной системы. В лечении не только
инсульта или черепно-мозговой травмы, но также рассеянного склероза и болезни Паркинсона реабилитационные под-
ходы способны поддерживать уровень функциональной деятельности, необходимой для повседневной жизни. 

Взаимодействие врача и пациента может быть основано на различных моделях ‒ от партнерства до патерна-
лизма, но в любом случае от врача требуется эмпатия. Нельзя забывать о «чудодейственных» свойствах самого
эффективного лекарства – плацебо, «великое ничто». Плацебо эксплуатирует не только механизмы внушения, как
предполагали ранее, но также сложные психофизиологические процессы, связанные с функционированием подкорко-
во-корковой системы подкрепления. Плацебо обычно эффективнее, чем отсутствие лечения, и его использование
создает значительно более высокий потенциал эффективности терапии. 

Таким образом, для современного невролога необходимо не только знание десятка проводящих путей, нескольких
сотен симптомов, как это было еще недавно, ‒ он должен хорошо ориентироваться в смежных дисциплинах, знать
сотни препаратов, детали их клинического применения, быть осведомленным в вопросах психологии врачевания.
Это требует существенного улучшения подготовки по неврологии, которая все больше становится центральной
дисциплиной современных клинических наук. 

Главный редактор номера РМЖ «Неврология» 
д.м.н., профессор Олег Семенович Левин
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Сосудистые заболевания Неврология

В
первые мысль о том, что паркинсонизм может
быть следствием сосудистого заболевания моз-
га, высказал, по-видимому, французский невро-
лог Е. Brissaud (1894), который предположил,
что субстратом паркинсонизма служит дегене-

рация черной субстанции или любое иное поражение этой
структуры, в т. ч. и сосудистого генеза. В 1929 г., обобщив
собственные наблюдения и имевшиеся к тому времени ли-
тературные данные, 29-летний Макдональд Критчли
(М. Сritchley), впоследствии ставший знаменитейшим аме-
риканским неврологом, сделал первое подробное описа-
ние «артериосклеротического паркинсонизма» [1]. 

Ввиду отсутствия четких диагностических критериев и
убедительных патоморфологических исследований пробле-
ма сосудистого паркинсонизма (СП) длительное время оста-
ется предметом дискуссий. Одни исследователи отрицали
саму возможность существования СП, полагая, что при со-
судистом поражении мозга невозможны истинная акинезия

и ригидность, а паркинсоническую симптоматику лишь
имитируют спастичность, псевдобульбарный синдром или
паратония (в связи с этим для обозначения паркинсонопо-
добных нарушений сосудистого генеза нередко использо-
вался термин «сосудистый, или атеросклеротический псев-
допаркинсонизм»). В других ситуациях диагностировали
«псевдососудистый паркинсонизм» (например, у больных с
дегенеративным паркинсонизмом и сопутствующим цереб-
роваскулярным заболеванием (ЦВЗ)) и даже «псевдососу-
дистый псевдопаркинсонизм» (например, у больных с нару-
шением ходьбы вследствие нормотензивной гидроцефалии)
[2]. В отечественной неврологии длительное время отмеча-
лась тенденция к гипердиагностике СП, связанная с нечет-
костью клинических критериев СП и, в частности, переоцен-
кой диагностической значимости сосудистых факторов рис-
ка или отдельных признаков цереброваскулярной недоста-
точности, часто встречающихся у пожилых лиц. В 1997 г. ав-
торы подготовили обзор исследований по СП, опубликован-
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ишемии, важную роль может играть нарушение гематоэн-
цефалического барьера с проникновением белков плазмы
через сосудистую стенку во время эпизодов резкого повы-
шения артериального давления, ведущее к периваскуляр-
ному энцефалолизису. Гибель структурных элементов бе-
лого вещества при недостаточном замещении образовав-
шихся дефектов астроцитами в конечном итоге приводит
к формированию губчатой структуры белого вещества
мозга (спонгиозу) [14]. Диффузное поражение белого ве-
щества (нейровизуализационно определяемое как лейкоа-
реоз) выявляется при КТ и МРТ как в перивентрикулярной,
так и в субкортикальной зоне.

У больных, не страдающих артериальной гипертензией,
причиной диффузного поражения белого вещества могут
быть так называемый «сенильный артериолосклероз», ча-
сто сочетающийся с патологической извитостью артериол,
амилоидная микроангиопатия, васкулиты, микроангиопа-
тия при системной красной волчанке, антифосфолипид-
ный синдром, наследственные ангиопатии (например, це-
ребральная аутосомно-доминантная артериопатия с суб-
кортикальными инфарктами и лейкоэнцефалопатией или
ангиопатия, связанная с pseudoxanthoma elasticum). 

У больных с поражением крупных и средних экстра- и
интракраниальных сосудов поражение глубинных отделов
мозга, ведущее к развитию СП, может быть следствием ге-
модинамических механизмов или артерио-артериальной
эмболии. При этом могут развиваться как лакунарные, так
и более крупные подкорковые инфаркты. Сравнительно
небольшие подкорковые инфаркты иногда возникают и в
том случае, когда атеросклеротическая бляшка или эмбол
в крупной мозговой артерии (например, средней мозговой
артерии) частично или полностью перекрывает просвет
отходящих от нее одного-двух пенетрирующих сосудов.
Редкими причинами СП могут быть кровоизлияния в сред-
ний мозг (обычно связанные с разрывом артериовенозных
мальформаций) и скорлупу (чаще связанные с гипертони-
ческой артериопатией и разрывом возникающих при ней
микроаневризм), амилоидная ангиопатия, узелковый по-
лиартериит и иные церебральные васкулиты.

Имеются сообщения о развитии паркинсонизма у боль-
ных с расширением периваскулярных пространств (криб-
люрами) в области базальных ганглиев, у которых при
аутопсии не было выявлено иных морфологических изме-
нений [18]. Криблюры имеют вид небольших округлых по-
лостей, часто сообщающихся между собой и образующих
спонгиоформную или сетчатую структуру (etat crible).
Криблюры часто сопутствуют диффузному поражению
мелких пенетрирующих сосудов мозга и обычно не связа-
ны с ишемическим поражением ткани.

Клинические особенности СП 
Клинические особенности СП можно разделить на три

основные группы: особенности самого паркинсонического
синдрома, наличие сопутствующих неврологических син-
дромов и особенности течения (табл. 1).

В последние годы клиника СП часто ассоциируется с
«паркинсонизмом нижней части тела» (ПНЧТ). Однако дан-
ный синдром нельзя отнести к истинному синдрому пар-
кинсонизма, поскольку у больных отсутствуют кардиналь-
ные симптомы. ПНЧТ оказался частью широкого спектра
нарушений ходьбы, наблюдающихся у пожилых больных с
сосудистыми или дегенеративными заболеваниями голов-
ного мозга. Нарушения ходьбы, характерные для ПНЧТ,

обозначаются также как апраксия ходьбы или (что кор-
ректнее) лобная дисбазия.

Больной с ПНЧТ обычно испытывает существенные за-
труднения в начале движения. Он долго не может сдви-
нуться с места, с трудом отрывает «намагниченные» ноги
от пола, делая несколько пробных скользящих мелких
шажков или топчась на месте. Сдвинувшись, больной про-
должает движение мелкими шаркающими шажками. Ино-
гда этот паттерн ходьбы остается неизменным в течение
всего движения (marche a petits pas), но у части больных
через несколько шагов ходьба становится более уверен-
ной, а шаг более широким. 

Однако при поворотах, преодолении препятствий, когда
необходимо изменить программу движения, вновь возни-
кают те же самые трудности. Временами идущий больной
внезапно застывает, не в состоянии сдвинуться с места, при
этом туловище, продолжая движение, смещается вперед,
что может привести к падению. В отличие от истинного пар-
кинсонизма, несмотря на существенное уменьшение длины
шага, площадь опоры при ходьбе не уменьшается, а уве-
личивается, а стопы располагаются под углом. При этом по-
ходка иногда напоминает походку Чарли Чаплина. 

Хотя ПНЧТ напоминает некий фрагмент паркинсонизма
(поскольку паркинсоноподобная симптоматика проявляет-
ся лишь во время ходьбы, а в положении лежа или сидя ее
выявить не удается, данный синдром точнее было бы на-
звать «паркинсонизмом ходьбы»), его не следует относить к
паркинсонизму, поскольку нарушения ходьбы вызваны не
гипокинезией или ригидностью, признаков которых при
осмотре не выявляется, а постуральными нарушениями. 

Сравнительная характеристика паркинсонизма и дис-
базии дана в таблице 2. 

Наличие пирамидных и мозжечковых знаков обычно
исключает БП, но не всегда позволяет отдифференциро-
вать СП от других нейродегенеративных заболеваний,
прежде всего относящихся к группе паркинсонизм-плюс.
Так, сочетание паркинсонизма с мозжечковым и умерен-

Таблица 1. Клинические особенности СП

О
со

бе
нн

ос
ти

па
рк

ин
со

ни
че

ск
ог

о
си

нд
ро

м
а

• двустороннее начало заболевания и относительная сим-
метричность симптоматики

• отсутствие тремора покоя
• относительно низкая эффективность дофаминергических

средств
• преобладание симптоматики в аксиальных отделах и ниж-

них конечностях
• раннее развитие постуральных нарушений и изменений

ходьбы 

С
оп

ут
ст

ву
ю

щ
ие

 с
ин

др
ом

ы • пирамидный синдром
• мозжечковая атаксия
• раннее развитие тяжелого псевдобульбарного синдрома
• другие экстрапирамидные синдромы (гемидистония, миок-

лония)
• лобные знаки (хватательный рефлекс, паратонии)
• раннее развитие деменции
• отсутствие галлюцинаций и нарушений обоняния
• очаговые нарушения высших мозговых функций (афазия,

апраксия и др.)
• раннее развитие нейрогенных нарушений мочеиспускания

О
со

бе
нн

ос
ти

те
че

ни
я

• подострое (острое) начало с последующей стабилизацией
и/или частичным регрессом симптомов

• прогрессирующее ступенеобразное (флуктуирующее)
течение с чередованием периодов прогрессирования, ста-
билизации и частичного регресса
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ным пирамидным синдромом возможно при мультиси-
стемной атрофии, а сочетание паркинсонизма с быстро на-
растающей постуральной неустойчивостью, грубым псев-
добульбарным синдромом и деменцией лобного типа ‒
при прогрессирующем надъядерным параличом. Причи-
ной же сочетания паркинсонизма с двусторонним пира-
мидным синдромом у пожилых людей может быть сочета-
ние БП и спондилогенной шейной миелопатии.

Некоторые синдромы возможны при обоих состояниях,
но развиваются при СП чаще и на более раннем этапе, чем
при БП. К ним относятся, например, псевдобульбарный
синдром или деменция. С другой стороны, такие немотор-
ные нарушения, как галлюцинации, аносмия, нарушения
поведения во сне с быстрыми движениями глаз, типичны
для БП, но обычно не выявляются при СП.

Особенности течения СП
Течение СП значительно более вариабельно, чем тече-

ние БП, что отражает более высокую гетерогенность син-
дрома. Средний возраст больных СП выше, чем у больных
БП, но может колебаться от 40 до 90 лет [19]. Причиной

более позднего развития СП может быть не только повы-
шение с возрастом заболеваемости сосудистой патологи-
ей, но и увеличение предрасположенности к развитию пар-
кинсонизма, связанной с возрастными дегенеративными
изменениями в мозге. Однако не столь редко СП встреча-
ется и в молодом возрасте, чаще всего это происходит при
наличии наследственной артериопатии, васкулита или тя-
желой артериальной гипертензии.

Начало СП может быть острым, но чаще бывает подо-
стрым или хроническим. Иногда развитию СП предшеству-
ет один или несколько эпизодов инсультов, при этом экс-
трапирамидная симптоматика может развиваться в ост-
ром периоде или отсроченно ‒ спустя несколько месяцев
после инсульта, иногда на фоне регресса пирамидных или
мозжечковых нарушений, обладающих способностью
«маскировать» паркинсонические симптомы. Описан вари-
ант отставленного развития паркинсонизма после кро-
воизлияния в средний мозг, которое может указывать на
роль вторичных де- или реиннервационных изменений в
базальных ганглиях [20]. 

Последующее течение бывает непрерывно прогресси-
рующим, стационарным и регрессирующим. Наиболее ти-
пичны для СП 2 варианта течения: 1) острое или подострое
начало с последующей стабилизацией и/или частичным
регрессом симптомов; 2) прогрессирующее ступенеобраз-
ное (флуктуирующее) течение (с чередованием периодов
прогрессирования, стабилизации и частичного регресса).
Возможно и неуклонно прогрессирующее течение, однако
в этом случае прогрессирование при СП обычно происхо-
дит быстрее, чем при БП [20‒22]. 

Данные нейровизуализации и клинико-
нейровизуализационные корреляции 

КТ и МРТ чаще всего обнаруживают изменения, связан-
ные с преимущественным поражением церебральных мел-
ких сосудов (табл. 3). 

Морфологическим субстратом постинсультного вари-
анта СП, обычно развивающимся в течение 6 мес. после
перенесенного острого нарушения мозгового кровообра-
щения (ОНМК), чаще всего были территориальные ин-
фаркты в подкорковой зоне бассейна средней мозговой

Таблица 2. Сравнительная характеристика нару-
шения ходьбы при паркинсонизме и лобной/под-
корковой дисбазии

Признак Паркинсонизм
Лобная/подкор-
ковая дисбазия

Ригидность в конечно-
стях Присутствует Отсутствует

Олигобрадикинезия Присутствует Отсутствует

Тремор покоя Часто Отсутствует

Поза Флексорная Выпрямленная

Инициация ходьбы Нарушена Нарушена

Скорость ходьбы Замедлена Замедлена

Длина шагов Снижена Снижена

Высота шагов Нормальная 
или снижена

Значительно
снижена

Шарканье Появляется позднее Появляется на
ранней стадии

Ширина шагов (площадь
опоры при ходьбе)

Нормальная 
или снижена Расширена

Наружная ротация стоп Отсутствует Возможна

Застывание Часто Часто

Пропульсии/
ретропульсии Часто Редко

Семенящая походка Часто Редко

Ахейрокинез Обычно присутствует Отсутствует

Тандемная ходьба Не нарушена Может быть
нарушена

Постуральные синергии

Относительно сохранны
на ранней стадии, позд-
нее активируются мед-
леннее и имеют мень-
шую амплитуду, чем в
норме

Нарушены на
ранней стадии

Падения На поздней стадии Часто на ран-
ней стадии

Движения ногами 
в положении сидя 
и лежа

Нарушены почти в той
же степени, что и при
ходьбе 

Могут быть
свободными

Влияние внешних 
зрительных и слуховых
ориентиров

Улучшают ходьбу

Вариабельно,
нередко от-
сутствует или
минимально

Таблица 3. Нейровизуализационные изменения
при СП

• Множественные лакунарные инфаркты в базальных ганглиях, ство-
ле, глубинных отделах белого вещества

• Диффузное поражение белого вещества:
– субкортикальный сливающийся или частично сливающийся лей-

коареоз;
– распространенный перивентрикулярный лейкоареоз с неровными

контурами, распространяющийся в субкортикальную область

• Микроинфаркты

• Территориальные подкорковые инфаркты в базальных ганглиях и
прилегающем белом веществе (стриатокапсулярные инфаркты, ре-
же инфаркты во внутренней водораздельной зоне, бассейне воз-
вратной артерии Хюбнера и передней хороидальной артерии)

• Двусторонние территориальные инфаркты лобных долей

• Одно-, двусторонние инфаркты в области таламуса

• Микрокровоизлияния и макрогеморрагические очаги в базальных
ганглиях, среднем мозге, таламусе, прилегающем белом веществе

• Etat crible

• Церебральная атрофия с расширением желудочковой системы и
корковых борозд



артерии или бассейне передней мозговой артерии. У от-
дельных больных отмечалось также поражение среднего
мозга и таламуса. Морфологическим субстратом безын-
сультного варианта СП, развивающегося в рамках дисцир-
куляторной энцефалопатии и характеризующегося посте-
пенным началом и прогредиентным течением, чаще всего
являлись диффузное поражение глубинных отделов бело-
го вещества полушарий и множественные лакунарные ин-
фаркты, связанные с церебральной микроангиопатией.
Проведенное нами исследование показало, что если в от-
ношении когнитивных нарушений существует прямая за-
висимость между ними и обширностью лейкоареоза, то в
случае паркинсонизма такая зависимость отсутствует.

Таким образом, вероятность развития и тяжесть СП в
решающей степени зависят не от общего объема пора-
жения мозговой ткани, а от локализации поражения в
стратегически значимых зонах (подкорковое белое веще-
ство, задние отделы скорлупы, чечевицеобразное ядро,
черная субстанция, лобная доля, таламус). В связи с этим
выделены несколько патогенетических вариантов СП.
Проведенное нами сопоставление данных МРТ у 29 боль-
ных с СП и 26 больных с дисциркуляторной энцефалопа-
тией, не имевших признаков паркинсонизма, также не
выявило существенных различий в общей распростра-
ненности лейкоареоза, степени расширения желудочко-
вой системы или общем числе лакунарных очагов, в то
же время у больных с паркинсонизмом чаще выявлялись
очаги в скорлупе и бледном шаре, был более выражен-
ным лейкоареоз в проекции глубинных отделов лобных
долей, отмечалось более значительное расширение пе-
редних рогов. У больных СП с асимметричной симптома-
тикой на стороне, контралатеральной более пораженным
конечностям, как правило, выявлялись более крупные
и/или многочисленные очаги в базальных ганглиях либо
более распространенный лейкоареоз.

На наш взгляд, эти результаты свидетельствуют о том,
что в развитии СП ключевую роль играет не столько об-
щий объем поражения, сколько его локализация в опреде-
ленных («стратегических») зонах. 

Диагностика СП
Диагностика СП наталкивается на двоякого рода слож-

ности. С одной стороны, существуют трудности в диффе-
ренциальной диагностике паркинсонизма с другими дви-
гательными нарушениями, возникающими у больных с
ЦВЗ. С другой стороны, отсутствие патогномоничных кли-
нических признаков СП, в т. ч. возможность положитель-
ной реакции на препараты леводопы, а с другой стороны,
частое наличие сосудистых изменений в подкорковых от-
делах мозга у пожилых затрудняют дифференциальную
диагностику СП с БП и мультисистемными дегенерациями.

Достоверная диагностика СП возможна лишь при пато-
морфологическом исследовании и требует, с одной сторо-
ны, выявления цереброваскулярного поражения, а с дру-
гой ‒ отсутствия депигментации и дегенеративных изме-
нений с формированием телец Леви в компактной части
черной субстанции, а также и признаков других нейроде-
генеративных изменений, тогда как клиническая диагно-
стика СП неизбежно носит вероятностный характер. Она
требует констатации: 

1) синдрома паркинсонизма; 
2) наличия ЦВЗ;
3) установления между ними причинно-следственной связи. 

Диагностика синдрома паркинсонизма возможна при
наличии не менее 2-х симптомов из числа 4-х основных:
гипокинезии, ригидности, тремора покоя, постуральной
неустойчивости. При этом гипокинезию (как ведущее про-
явление паркинсонизма, обычно определяющее тяжесть
состояния больного) нередко выделяют в качестве обли-
гатного симптома. 

У больных с ЦВЗ за паркинсонизм нередко принимают
другие неврологические синдромы. Например, пирамидную
недостаточность, нарушающую тонкие движения в конечно-
стях и вызывающую специфические изменения ходьбы, оши-
бочно расценивают как гипокинезию. Следует учитывать, что
при повторении чередующихся движений кистями или сто-
пами (например, при сведении и разведении большого и ука-
зательного пальцев кисти) в случае легкого пирамидного па-
реза ограничение движений имеет постоянный характер, то-
гда как для гипокинезии характерно затрудненное начало
движения, а затем быстрое утомление со снижением ампли-
туды и фрагментацией движений («декремент»).

Наличие ЦВЗ подтверждается выявлением сосудистых
факторов риска (в частности, артериальной гипертензии,
сахарного диабета, гиперлипидемии, курения и т. д.), при-
знаков сердечно-сосудистых заболеваний (например, ише-
мической болезни сердца, заболеваний сердца с высоким
риском кардиогенной эмболии, облитерирующего пора-
жения сосудов нижних конечностей и т. д.), стенозирую-
щего поражения прецеребральных или церебральных ар-
терий (сосудистый шум над сонными артериями при аус-
культации, данные УЗИ, ангиографии или МР-ангиогра-
фии), наличие в анамнезе эпизодов ОНМК. Однако решаю-
щее значение часто имеют данные КТ и МРТ, позволяющие
подтвердить факт сосудистого повреждения мозга, уточ-
нить его локализацию и распространенность. 

Отсутствие сосудистых изменений в веществе мозга, по
данным МРТ, практически исключает диагноз СП (данные
КТ менее определенны, т. к. она не столь чувствительна,
как МРТ, к лакунарным поражениям и диффузным изме-
нениям белого вещества). 

С другой стороны, наличие ЦВЗ, в т. ч. очаговых, мно-
гоочаговых или диффузных изменений в мозге, по данным
МРТ/КТ, следует рассматривать как необходимое условие
диагностики СП, но его нельзя считать достаточным, т.
к. это еще не означает, что именно сосудистое поврежде-
ние мозга является причиной паркинсонизма.

В связи с этим диагностика СП требует не только
констатации признаков паркинсонизма и ЦВЗ, но и дока-
зательства причинно-следственной связи между ними. 

Между тем опыт показывает, что диагностика СП тре-
бует комплексного подхода, который бы увязывал особен-
ности клинических проявлений и данных инструменталь-
ных методов исследования, прежде всего нейровизуализа-
ции. В 1997 г. мы предложили клинико-нейровизуализа-
ционные критерии СП (табл. 4), которые можно использо-
вать в клинической практике и для проведения научных
исследований [21].

Сходные критерии были опубликованы международной
группой исследователей в 2004 г. на основе клинико-пато-
морфологических сопоставлений.

Обобщая опыт диагностики СП, мы сформулировали
более прагматичные критерии, пригодные для повседнев-
ной клинической практики. Для установления сосудисто-
го генеза паркинсонизма необходимо наличие не менее 2-
х из следующих 3-х критериев. 
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сок риск развития деменции в первые 6 мес. после инсуль-
та [5]. В первые 3 мес. после инсульта в некоторых иссле-
дованиях распространенность деменции оказывалась вы-
ше, чем через год, что может объясняться не только тен-
денцией к восстановлению, но и высокой летальностью та-
ких больных [5, 9]. Однако когнитивный дефект после ин-
сульта часто имеет тенденцию к восстановлению. Так, на-
рушение когнитивных функций, не достигающих степени
деменции, отмечается у 23–55% больных в первые 3 мес.
после инсульта, тогда как к концу первого года их распро-
страненность снижается до 11–31% [9].

С другой стороны, повышенный риск возникновения
деменции у лиц, перенесших инсульт, сохраняется по край-
ней мере в течение нескольких лет после инсульта. В про-
веденных популяционных исследованиях доля пациентов с
деменцией среди общего числа лиц, перенесших инсульт,
составляла 7%, после 3 лет – 10%, после 25 лет – 48% [5]. В
клинических исследованиях, по разным данным, доля па-
циентов с деменцией спустя год после инсульта варьирует
от 9% до 17%, после 3-х лет – от 24% до 28%, спустя 5 лет
– до 32% [10]. Таким образом, в 5-летней перспективе
риск развития деменции у лиц, перенесших инсульт, при-
мерно в 4–5 раз выше, чем в общей популяции [5]. В связи
с уменьшением смертности после инсульта и увеличением
доли пожилых лиц в общей популяции, которая наблюда-
ется не только в развитых западных странах (на фоне уве-
личения средней продолжительности жизни), но и в нашей
стране (на фоне относительно низкой средней продолжи-
тельности жизни), можно ожидать увеличения распростра-
ненности ПИКН, в т. ч. и постинсультной деменции, что
придает данной проблеме особую актуальность.

Факторы риска ПИКН
Только в небольшом числе случаев развитие ПИКН

можно связать с моноочаговым поражением мозга, затра-
гивающим те структуры, которые обеспечивают регуля-
цию когнитивной деятельности. В этом случае характерны
острое или подострое развитие когнитивного дефицита,
последующая его стабилизация, полное или частичное об-
ратное развитие нейропсихологических расстройств. Раз-
ные авторы упоминают отличающиеся списки стратегиче-
ских зон, однако чаще всего в качестве стратегических на-
зывают зоны, входящие в бассейн передней и задней моз-
говых артерий (префронтальная кора, медиальные отделы
височных долей, таламус), базальные ганглии (прежде все-
го, хвостатое ядро, в меньшей степени – бледный шар),
прилегающее белое вещество, а также область стыка за-
тылочной, височной и теменной коры (особенно угловая
извилина) [9–12]. 

Несмотря на то, что концепция стратегических зон
остается популярной, основывается она на весьма немно-
гочисленных клинических доказательствах, полученных
главным образом в прошлые десятилетия. Современные
методы нейровизуализации способны обнаружить в значи-
тельной части случаев с распространенным когнитивным
дефицитом, ранее рассматривавшихся как следствие по-
ражения стратегических зон, дополнительные изменения в
мозге как сосудистого, так и дегенеративного генеза, ко-
торые усугубляют эффект цереброваскулярного пораже-
ния и предопределяют тенденцию к прогрессированию. 

Риск развития когнитивных нарушений после инсульта
зависит от различных факторов: возраста, низкого уровня
образования, состояния когнитивных функций до инсуль-

та, наличия артериальной гипертензии, сахарного диабета,
патологии сердца и др. [2, 5, 9, 11]. Частота и тяжесть
ПИКН, в т. ч. деменции, зависят от тяжести инсульта и об-
ширности поражения мозга.

Пожилой возраст – один из главных факторов развития
ПИКН [13]. В Нью-Йоркском исследовании у пациентов в
возрасте 60–69 лет деменция развилась в 15% случаев, в
возрасте 70–79 лет – в 26% случаев, а у лиц старше 80 лет –

в 36% случаев. По некоторым данным, риск развития де-
менции выше у женщин [5]. Предынсультные когнитивные
нарушения, не достигающие уровня деменции, коррели-
руют с высоким риском развития деменции, как в первые
3 мес., так и через 3 года после инсульта [14]. Влияние ги-
перлипидемии, алкоголя, курения на риск ПИКН остается
недоказанным. 

Большинство исследователей не отметили зависимости
риска ПИКН от характера инсульта (ишемический или ге-
моррагический), но в некоторых исследованиях веро-
ятность развития деменции была выше после мозгового
кровоизлияния. По некоторым данным, риск ПИКН выше
после атеротромботического инсульта, чем после лакунар-
ного или кардиоэмболического. Вместе с тем нередки слу-
чаи развития деменции и после лакунарного инсульта, если
он возникает на фоне распространенной микроваскуляр-
ной патологии, приводящей к диффузному поражению бе-
лого вещества, микрокровоизлияниям, немым инфарктам,
церебральной атрофии. В ряде исследований отмечена
связь развития ПИКН с тяжестью инсульта и выражен-
ностью неврологического дефицита [5, 9]. Тем не менее в
клинической практике нередки случаи, когда тяжелый ког-
нитивный дефицит развивается у пациентов со сравни-
тельно легким или быстро восстанавливающимся двига-
тельным или другим очаговым неврологическим дефек-
том. Проведенное нами обследование 158 пациентов с
ишемическим инсультом в каротидном бассейне выявило
лишь частичное соответствие выраженности когнитивных
и двигательных нарушений: исходный уровень двигатель-
ного дефицита более существенно влиял на вероятность
развития умеренного когнитивного расстройства, но не
был связан с вероятностью развития деменции [2].

По данным большинства исследований, повторные ин-
сульты и множественные (мультифокальные) поражения
ассоциируются с более высоким риском ПИКН [5, 14].
Определенную роль имеет и сторона поражения. В ряде
исследований показано, что поражение левого полушария
вызывает более частый и выраженный когнитивный де-
фект, чем поражение правого полушария [5]. По нашим на-
блюдениям, в последующем различие в выраженности
когнитивных нарушений при право- и левосторонней ло-
кализации инсульта нивелируется за счет более значитель-
ной тенденции к восстановлению при левополушарных ин-
сультах.

Для пациентов с постинсультной деменцией характерна
более высокая смертность, более высокий риск повторно-
го инсульта. Деменция, диагностируемая через 3 мес.
после инсульта, ассоциируется с трехкратным увеличени-
ем риска повторного инсульта [5]. Менее благоприятный
прогноз может объясняться рядом факторов: более об-
ширной сосудистой патологией мозга, большей соматиче-
ской отягощенностью, в частности более частыми и тяже-
лыми сердечно-сосудистыми заболеваниями, более низ-
кой приверженностью терапии и т. д. У пациентов с демен-
цией более выражены функциональные нарушения (само-
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исследования, клинически значимый эффект плацебо мо-
жет отмечаться у 30–50% больных с когнитивными нару-
шениями, даже у пациентов с тяжелой деменцией. Сложно
оценить эффект препарата после инсульта, учитывая тен-
денцию к спонтанному улучшению когнитивного дефици-
та в раннем восстановительном периоде. 

Важным вопросом является время начала терапии, на-
правленной на предупреждение или замедление когнитив-
ного снижения.

В настоящее время на пике острого периода ишемиче-
ского инсульта проводится тромболитическая терапия
(ТЛТ) с помощью рекомбинантного тканевого активатора
плазминогена (рТАП). Введение рТАП в первые 4,5 часа
после появления симптомов ишемического инсульта спо-
собствует более полному восстановлению неврологиче-
ских функций при приемлемом риске геморрагических
осложнений. рТАП вызывает определенные эффекты на
уровне вещества головного мозга и гематоэнцефалическо-
го барьера. Более того, рТАП – положительный нейромо-
дулятор рецепторов N-метил-D-аспартата (NMDA-рецеп-
торов), что приводит к повышению чувствительности ней-
ронов к эксайтотоксинам [13].

NMDA-опосредованная эксайтотоксичность считается
основной причиной гибели нейронов после инсульта. Тем
не менее все существующие стратегии, направленные на
NMDA-рецепторы, были неэффективны в клинической
практике. Ранее на модели инсульта у экспериментальных
животных удалось показать, что блокировка взаимодей-
ствия pТАП с NMDA-рецепторами сокращала объем пора-

жения мозга, уменьшала неврологический дефицит и рас-
ширяла терапевтическое окно для введения pТАП [14].

Мемантин является неконкурентным антагонистом
NMDA-рецепторов, модулирующим глутаматергическую
трансмиссию, которая опосредует кортико-кортикаль-
ные и кортико-субкортикальные взаимосвязи в голов-
ном мозге. В норме при активации пресинаптического
нейрона высвобождающийся в синаптическую щель глу-
тамат связывается с NMDA-рецептором, что открывает
катионный канал, который в покое закрыт ионом магния.
Открытие канала приводит к поступлению кальция
внутрь нейронов. Хроническая парциальная деполяриза-
ция мембраны, вызванная аномальным накоплением глу-
тамата в синапсе, удаляет ион магния из канала, откры-
вая путь для кальция в клетку. Хроническое избыточное
поступление кальция в клетки нарушает метаболизм,
инициируя процессы нейродегенерации, повреждение
синапсов и дендритов, некроз и апоптоз с последующей
клеточной гибелью. Избыточная стимуляция NMDA-ре-
цепторов, особенно в условиях дефицита энергии (на-
пример, вызванного ишемией), приводит к эксайтоток-
сичности и нарушению процессов долговременной по-
тенциации, лежащих в основе памяти и обучения. Об
участии подобного рода механизмов в патогенезе болез-
ни Альцгеймера свидетельствует, например, обнаруже-
ние низкого уровня обратного захвата глутамата в лоб-
ной и височной коре, снижение уровня синаптофизина
(гликопротеина мембраны синаптических пузырьков) и
VGluT1 (белка синаптических пузырьков). 
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Применение милдроната в лечении когнитивных
нарушений при сосудистой деменции

Профессор Л.Г. Гимоян, Г.Г. Силванян 

Ереванский ГМУ им. М. Гераци

РЕЗЮМЕ

Одной из глобальных проблем в современной медицине является проблема сохранения и восстановления высших психических функций. По данным

ВОЗ, более 20 млн человек в мире страдают деменцией.

Цель исследования: определение эффективности и безопасности применения Милдроната® при сосудистых когнитивных нарушениях и поиск

дополнительных возможностей препарата при его длительном приеме в составе комбинированной терапии.

Материал и методы: проведено сравнительное наблюдательное исследование, в ходе которого в исследуемой группе в составе комплексной те-

рапии назначался Милдронат® внутривенно капельно в суточной дозе 1000 мг препарата в 250 мл физиологического раствора однократно утром

в течение 10 дней с дальнейшим переходом на пероральный прием 500 мг 2 р./день в течение 3-х месяцев. Исследуемая группа включала 120 па-

циентов, находившихся на лечении с диагнозом: дисциркуляторная энцефалопатия с когнитивными нарушениями. Результаты исследуемой

группы сравнивали с результатами контрольной группы пациентов (n=135), имевших в анамнезе перенесенное цереброваскулярное заболевание

(инсульт, транзиторная ишемическая атака), страдающих дисциркуляторной энцефалопатией с когнитивными нарушениями и принимающих

в составе комплексной терапии ингибиторы ацетилхолинэстеразы. Пациенты обеих групп по степени нарушения когнитивных функций были

распределены на 3 подгруппы.

Результаты: исследование когнитивных функций выявило у больных, получавших лечение Милдронатом®, статистически значимое укорочение

времени запоминания 10 слов. При выполнении теста рисования часов у 32 больных удалось добиться возвращения показателей к возрастной

норме. На фоне проводимой терапии отмечалось также улучшение качества сна. Комплексная терапия с Милдронатом® оказывала положи-

тельное воздействие и на такой интегральный параметр, как качество жизни пациента. В исследуемой группе достоверно больше была доля

больных с улучшением когнитивных функций, а с отсутствием эффекта почти в 2 раза меньше, чем в контрольной.

Вывод: применение Милдроната® позволяет оказывать непосредственное воздействие на когнитивную дисфункцию, гармонично воздействовать

на двигательную и эмоциональную сферу, заметно улучшить качество жизни пациентов и уменьшить проявления коморбидной патологии.

Ключевые слова: когнитивные расстройства, диагностика, метаболическая терапия, Милдронат®.

Для цитирования: Гимоян Л.Г., Силванян Г.Г. Применение милдроната в лечении когнитивных нарушений при сосудистой деменции // РМЖ. 2017.
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ABSTRACT

The use of mildronate in the treatment of cognitive impairments in vascular dementia

Gimoyan L.G., Silvanyan G.G.

Yerevan State Medical University named after M. Heratsi

One of the global problems in modern medicine is the problem of preserving and restoring higher mental functions. More than 20 million people in the world

suffer from dementia according to WHO.

Aim: to determine the efficacy and safety of Mildronate® in the treatment of vascular cognitive impairments and to find additional possibilities of its long-

term use as part of a combination therapy.

Patients and methods: a comparative observational program was conducted, during which Mildronate® was prescribed in drip infusions in a daily dose of

1000 mg of the preparation in 250 ml of physiological saline once a day for 10 days with further switching to oral administration of 500 mg twice a day for

3 months. The study group included 120 patients with a diagnosis dyscirculatory encephalopathy with cognitive impairment. The results were compared

with the control group of patients (n = 135) who had a history of cerebrovascular disease (stroke, transient ischemic attack), with dyscirculatory en-

cephalopathy with cognitive impairment and took acetylcholinesterase inhibitors as part of complex therapy. According to the degree of cognitive impairment

the patients of both groups were divided into 3 subgroups.

Results: the study of cognitive functions revealed a statistically significant shortening time of remembering  of 10 words in patients treated with Mildronate®.

According to the clock drawing test, 32 patients managed to achieve the normal level of recovery. Against the background of the therapy, there was also an

improvement in the quality of sleep. Complex therapy with Mildronate® had a positive impact on such an integral evaluation as the patient's quality of life. In

the study group, the proportion of patients with an improvement in cognitive functions was significantly greater, and the number of patients with the absence

of the effect was almost 2 times less than in the control group.

Conclusion: the use of Mildronate® has a direct effect on dysfunction, harmonizes the motor and emotional sphere, significantly improves the quality of life

and reduces the manifestations of comorbid pathology.

Key words: cognitive impairments, diagnosis, metabolic therapy, Mildronate®.

For citation: Gimoyan L.G., Silvanyan G.G. The use of mildronate in the treatment of cognitive impairments in vascular dementia // RMJ. 2017. № 21.
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 Введение
За последние десятилетия возрос интерес врачей и ис-

следователей к проблеме когнитивных нарушений [1-6]. Ак-
туальность вопроса, с одной стороны, обусловлена открыти-
ем патогенетических механизмов когнитивных нарушений и
выдвижением новых подходов к восстановлению функций
нейронов головного мозга, с другой – «постарением» насе-
ления и резким повышением выживаемости пациентов с ин-
фарктом миокарда и инсультом. Проблема сохранения и
восстановления высших психических функций становится
междисциплинарной и одной из глобальных в современной
медицине [1, 2, 5–18]. По данным ВОЗ, более 20 млн человек
в мире страдают деменцией, и этот показатель неуклонно
растет [6]. Предполагается, что не менее чем в 10–30% слу-
чаев когнитивные нарушения носят смешанный сосудисто-
дегенеративный характер. Эпидемиологические данные сви-
детельствуют о том, что различные факторы риска, включая
артериальную гипертензию, сахарный диабет, фибрилляцию
предсердий, метаболические и эмоциональные нарушения,
могут быть связаны с повышенным риском возникновения
когнитивной дисфункции и деменции [1, 2, 7, 10, 19–24].

Этиология и патогенез
В основе патогенеза наиболее распространенных дис-

циркуляторных сосудистых состояний лежит критическое
несоответствие между потребностями тканей в кислороде
и фактическим его поступлением [1, 14, 25–30], наруше-
ние энергетического внутриклеточного обмена вследствие
выраженной тканевой ишемии. Поражение головного моз-
га не ограничивается одним очагом, а носит многоочаго-
вый или диффузный характер. В таких случаях развивается
нарушение нескольких или всех когнитивных функций, и
можно проследить несколько патогенетических механиз-
мов формирования нарушений. 

Прогрессирующее поражение церебральных сосудов ста-
новится причиной тяжелой утраты трудоспособности в более
поздних стадиях заболевания с нарушением способности к
самообслуживанию и существенным ухудшением качества
жизни. Ведущую роль в формировании когнитивной недо-
статочности при дисциркуляторной энцефалопатии играет
поражение глубинных отделов белого вещества головного
мозга и базальных ганглиев, что приводит к нарушению связи
лобных долей и подкорковых структур (феномен разобще-
ния). Наиболее чувствительны к кислородному голоданию
нейроны гиппокампа – отдела, наиболее тесно связанного с
процессами запоминания и памяти [4, 9, 10, 22, 31, 32]. При
проблемах с кровообращением и последующем развитии ги-
поксии процессы ишемического повреждения усугубляются
под влиянием повышенного выброса катехоламинов. Доста-
точно сложным и разнородным представляется патогенез де-
прессивных симптомов при дисциркуляторной энцефалопа-
тии и их взаимосвязь с когнитивными расстройствами [5, 31].
Цереброваскулярная и растущая коморбидная патология яв-
ляется не только существенным бременем для больного, но
и вызовом современной медицинской науке, требуя поиска
новых эффективных терапевтических стратегий. Одна из них
связана с применением так называемых метаболических пре-
паратов [1, 2, 7, 19, 24, 33–36].

Механизм действия мельдония
Понятие «метаболическая терапия» объединяет препара-

ты с различным механизмом действия, применение которых
обеспечивает энергетический метаболизм клетки путем фар-

макологического управления в ней процессами образования
аденозинтрифосфата (АТФ). Митохондрии являются «сило-
вой станцией» клетки, поскольку в них синтезируется боль-
шая часть необходимого клетке АТФ [3, 7, 19–21]. 

Существуют 2 пути образования АТФ: β-окисление
жирных кислот и гликолиз [3, 7, 19-21, 24, 35]. В условиях
адекватного кровоснабжения синтез АТФ происходит пре-
имущественно за счет окисления жирных кислот с помо-
щью карнитинового челнока (β-окисление). При недостатке
кислорода в митохондриях скапливаются недоокисленные
жирные кислоты, что приводит к угнетению синтеза АТФ и
нарушению дыхания клетки. Уровень АТФ в ткани резко па-
дает, повышается проницаемость мембран для ионов каль-
ция, развивается оксидативный стресс с накоплением ток-
сических продуктов, которые повреждают клеточную мем-
брану и блокируют доставку АТФ к органеллам клетки из
митохондрий. В результате клетка гибнет, ткань отмирает,
что ведет к инфарктам и инсультам. Кроме того, свободные
жирные кислоты обладают аритмогенным действием и по-
вышают риск фибрилляции желудочков.

Учитывая высокую опасность накопления недоокислен-
ных жирных кислот в условиях клеточной гипоксии, воз-
никла необходимость создания препаратов, которые в
условиях недостаточного кровоснабжения были бы спо-
собны переключить производство энергии с бета-окисле-
ния жиров на гликолиз, при котором значительно умень-
шается потребление кислорода и дающий в результате
больше энергии.

В результате поиска был создан новый класс лекарст-
венных средств – парциальные ингибиторы окисления
жирных кислот (p-FOX). По признанию FDA (США), это
единственный новый класс антиангинальных лекарствен-
ных средств, созданных за последние 30 лет [12, 35]. Его
наиболее известные представители – ранолазин, тримета-
зидин, мельдоний. Эти препараты либо тормозят скорость
окисления жирных кислот внутри митохондрий (тримета-
зидин), либо, уменьшая количество карнитина, ограничи-
вают транспорт жирных кислот через мембраны (мельдо-
ний – Милдронат®) [12, 35, 36]. 

В настоящее время использование этих препаратов
рассматривается как наиболее перспективное направление
цитопротекции при гипоксии. 

Мельдоний (Милдронат®) был разработан в 1975 г. в
Риге профессором Иваром Калвиньшем. Поскольку Мель-
доний проявляет себя как кардиопротектор, возникла идея
применить его в клинической медицине для людей, под-
верженных высоким нагрузкам в условиях гипоксии. По
словам изобретателя, мельдоний, снижая скорость про-
изводства карнитина из его предшественника – γ-бутиро-
бетаина, замедляет окисление жирных кислот, которое
возможно только с помощью карнитина [7, 13–15, 18, 21].
Мельдоний также снижает абсорбцию экзогенного карни-
тина в тонкой кишке (из пищи, напитков и т. п.) [18, 36]
благодаря конкурентному воздействию на специфический
белок-транспортер. 

Японскими исследователями был предложен еще один
возможный путь влияния мельдония на содержание карни-
тина в организме – ингибирование реабсорбции карнитина в
почках [36]. В результате карнитин не реабсорбируется в
почках и повторно не метаболизируется, а сразу выводится
из организма. Все вышеуказанные механизмы приводят к
снижению концентрации карнитина, и, следовательно,
уменьшению поступления длинноцепочечных жирных кис-
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ным Глобального обзора бремени заболеваний, заняла 6-е
место среди специфических причин нетрудоспособности и
1-е среди неврологических заболеваний [2].

Мигрень является генетически предопределенным забо-
леванием. Последние исследования не только подтвердили
данную теорию, но и выявили связь определенных генов с
развитием различных форм мигрени. Метаанализ ассоциа-
ции генов у 23 285 пациентов с мигренью и 95 425 человек
контрольной группы [5], который был проведен Междуна-
родным генетическим консорциумом, идентифицировал
12 локусов независимого однонуклеотидного полиморфиз-
ма (rs2651899, rs10915437, rs12134493, rs2274316,
rs7577262, rs6790925, rs9349379, rs13208321, rs4379368,
rs10504861, rs6478241, rs11172113), значимо связанных с
мигренью (p<5×10-8). Причем 9 из них соответствовали
мигрени без ауры (МО), а 3 ‒ rs9349379, rs13208321,
rs10504861 – мигрени с аурой (МА) [6].

Патофизиология и эффекты мигрени
Современные знания о патофизиологии приступа миг-

рени предполагают не только первичную нейрональную
дисфункцию, но последовательность интракраниальных
изменений и повышенную корковую возбудимость, приво-
дящие к симптомам мигрени. Вклад данных изменений в
клиническую картину заболевания и в повторяемость при-
ступов изучен недостаточно [7]. Большое значение уде-
ляется кальцитонин-ген-связанному пептиду (CGRP), иг-
рающему большую роль в патофизиологии мигрени. В
данной системе участвует ганглий тройничного нерва, пе-
риферические нейроны в менингеальной оболочке, а так-
же центральная проекция вторичных нейронов в стволе
мозга. В пределах черепа боль первоначально ограничива-
ется менингеальными кровеносными сосудами, получаю-
щими ноцицептивные сенсорные импульсы от офтальмо-
логической части тригеминальной системы. Неврологиче-
ские расстройства, развивающиеся в начале приступа миг-
рени в коре и стволе мозга, распространяются по мере
развития атаки через активацию тригеминальных нейро-
нов на средний мозг, таламус, центральную долю, при этом
активируются нейроны второго порядка в каудальном яд-
ре тригеминальной системы, а также шейного отдела
спинного мозга (на уровне С1 и С2), что вызывает дальней-
шую центральную сенситизацию [8].

Новейшие исследования, посвященные связи сомато-
сенсорной коры, таламокортикальной активности и их
корреляции с клиническими проявлениями во время при-
ступов МО, позволяют не только понять патофизиологию
мигрени, но могут быть полезными биомаркерами для ее
диагностики и мониторирования [9].

Мигрень является одним из факторов развития ишеми-
ческого инсульта при наличии других факторов риска. Наи-
более важные из них ‒ женский пол, наличие МА, курение,
артериальная гипертензия и применение оральных контра-
цептивов. При частых приступах мигрени риск возникнове-
ния ишемических заболеваний, будь то транзиторная ише-
мическая атака или инсульт, увеличивается по мере уве-
личения частоты атак в месяц. Мигрень с аурой является
фактором риска кардиоваскулярных заболеваний, вклю-
чающих не только ишемический инсульт, но и инфаркт
миокарда и заболевания периферических сосудов [10, 11].
Проведенное в США исследование AMPP было посвящено
связи мигрени и сердечно-сосудистых заболеваний. При
анализе 6723 историй болезни установлено, что 13,1% па-

циентов с мигренью в течение жизни имеют сердечно-со-
судистые события. В исследовании проанализированы
6723 пациента с эпизодической мигренью (5227 женщин и
1496 мужчин). Среди пациентов 22‒39 лет сердечно-сосу-
дистые заболевания отмечены у 3,4%, среди пациентов
4‒59 лет ‒ 10,2%. Необходимо отметить, что данной группе
пациентов необходимо более тщательно подбирать препа-
раты для купирования приступов мигрени, т. к. у них
имеются противопоказания к назначению триптанов [12].

Мигрень не только является фактором риска сердечно-
сосудистых заболеваний, но и значительно снижает трудо-
способность пациентов. В масштабном обзоре проведен
анализ 73 исследований, посвященных влиянию мигрени на
качество жизни пациентов, с учетом различных шкал
(HRQoL, MIDAS) [13]. Отмечено, что больше половины па-
циентов с мигренью имеют среднюю или выраженную сте-
пень нетрудоспособности (по шкале MIDAS III или IV) [14].
Пациенты с мигренью пропускают рабочие и учебные дни,
в остальные дни между приступами их активность также
снижена, что создает социальные проблемы. Был проведен
анализ ассоциации эмоционально психологического со-
стояния и качества жизни (шкала HRQoL) у пациентов с
мигренью. Опросник качества жизни (HRQoL) определяет,
насколько влияет заболевание на физическое, эмоциональ-
ное и социальное функционирование человека [15]. При
анализе влияния мигрени на качество жизни пациентов не
было отмечено статистически достоверных различий у па-
циентов с МА и МО. Наибольшее ухудшение отмечено при
хронической мигрени и головной боли, обусловленной зло-
употреблением лекарственными препаратами, чаще всего
комбинированными анальгетиками. Эти же исследования
показали, что пациенты с мигренью страдают тревожными
расстройствами и депрессией чаще, чем в популяции; и ча-
стота распространенности данных расстройств коррелиру-
ет с частотой приступов мигрени и снижением работоспо-
собности пациентов [16]. Наличие тревоги и депрессии
ухудшает прогнозы лечения и снижает удовлетворенность
пациента от проведенной терапии. Частые приступы миг-
рени могут негативно влиять не только на трудоспособ-
ность, но и на семейную жизнь, социальную активность:
встречи с друзьями, посещение кинотеатров и музеев, за-
нятия спортом [17]. Последние исследования показали, что
у пациентов с мигренью, как у женщин, так и у мужчин, не
только больше конфликтных ситуаций на работе и в семье,
но и меньше времени на досуг и уход за собой, что еще
больше снижает удовлетворенность жизнью [18]. 

Хроническая мигрень является наиболее частым типом
хронической головной боли, наблюдаемой клиницистами в
специализированных центрах. В общей популяции распро-
страненность хронической мигрени составляет около 2%, в
женской популяции выше (1,7‒4,0%), чем в мужской
(0,6‒0,7%) [19]. У 3% пациентов с эпизодической мигренью
заболевание переходит в течение года в хроническую фор-
му. Это происходит на фоне постепенного увеличения ко-
личества приступов. Пациенты с хронической мигренью
имеют более высокий уровень коморбидных расстройств,
включающих нарушения сна, тревогу и депрессию, заболе-
вания желудочно-кишечного тракта. Пациенты с хрониче-
ской мигренью чаще обращаются за экстренной медицин-
ской помощью; лечение данной категории пациентов на-
много дороже, чем пациентов с эпизодической формой за-
болевания. Эффективность лекарственной терапии у паци-
ентов с хронической мигренью ниже, лечение осложняется
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ловной боли; возможность дифференциальной диагности-
ки; учет количества приступов; эффективный контроль
лечения; выявление склонности к злоупотреблению ле-
карственными препаратами.

Лечение мигрени включает не только подбор медика-
ментозной терапии для купирования приступов и профи-
лактического лечения, направленного на уменьшение ча-
стоты и интенсивности атак мигрени. Очень важно инфор-
мировать пациента относительно профилактики присту-
пов (исключение факторов-провокаторов), изменения об-
раза жизни [32]. Применяются немедикаментозные мето-
ды: акупунктура, диетотерапия, психотерапия.

Подбор препаратов для купирования приступов мигре-
ни осуществлялся индивидуально с учетом данных днев-
ника головной боли за 1-й месяц от начала медикаментоз-
ной терапии. Согласно стандартам Европейской федера-
ции неврологических обществ (EFNS) и Российским стан-
дартам купирования приступов мигрени, препаратами
первой линии для купирования приступов мигрени яв-
ляются нестероидные противовоспалительные средства
(НПВС) [33], и поэтому для анализа был выбран препарат
Лорноксикам, входящий в Российские стандарты купиро-
вания приступов мигрени [34]. При этом применено не-
сколько вариантов терапии: монотерапия препаратом Ксе-
фокам рапид или его сочетание с препаратами из группы
триптанов: элетриптан, суматриптан и золмитриптан.

Статистическая обработка данных. Оценка различий в
двух группах для количественных характеристик проводи-
лась с помощью критерия Манна ‒ Уитни ‒ Вилкоксона.
Для оценки различий по частоте встречаемости признаков
в двух подгруппах был использован точный тест Фишера.
Для ряда сравнений рассчитывался показатель отношения
шансов (ОШ) с 95% доверительным интервалом (ДИ). Ана-
лиз данных выполнен с помощью технологии статистиче-
ского программирования в среде R.

Результаты и обсуждение
Проанализированы данные о применении Ксефокама рапид

у 98 пациентов (90 женщин и 8 мужчин, средний возраст
38,2±10,2) с мигренью. В данной выборке у 37 (37,8%) пациен-
тов была хроническая мигрень, у 61 (62,2%) – эпизодическая.
Головная боль, обусловленная злоупотреблением лекарствен-
ными препаратами, установлена у 15 (15,3%) пациентов. 

Пациенты были распределены в две подгруппы в соответ-
ствии с диагнозом: с МА – 26 (26,5%) человек и с МО – 72
(73,5%) человека (табл. 1). Обе подгруппы были сопоставимы
по возрасту (средний возраст 37,3±11,0 года в группе МА и
38,6±9,9 года в группе МО, p = 0,68). Субъективная оценка
длительности заболевания до начала терапии Ксефокамом
рапид в группах МА (20,4±10,2 года) и МО (19,2±9,1 года)
статистически значимо не различалась (p=0,42).

Проведен важный анализ лекарственной зависимости
перед началом курса терапии. Не наблюдалось статисти-
чески значимых различий в частоте злоупотребления ле-
карственными препаратами до начала лечения Ксефока-
мом рапид в 2-х подгруппах (p = 0,34, табл. 2).

Подбор препаратов для купирования приступов мигрени
осуществляли индивидуально с учетом данных дневника го-
ловной боли за первый месяц от начала медикаментозной
терапии. При этом применено несколько вариантов тера-
пии: монотерапия - только Ксефокам рапид, или сочетание
с препаратами из группы триптанов: элетриптан, суматрип-
тан и золмитриптан (рис. 1). Монотерапия препаратом Ксе-
фокам рапид проводилась статистически значимо чаще в
группе МА (у 12 (46,2%) пациентов) по сравнению с группой
МО (у 16 (22,2%) пациентов), p = 0,04. Дополнительные пре-
параты были использованы при лечении Ксефокамом рапид
у 70 пациентов (у 14 ‒ в группе МА и у 56 – в группе МО).

В случае применения триптанов (табл. 3) выбор одного
из них для дальнейшего применения проводился пациен-
том на основании сравнения результатов купирования 2-х
приступов мигрени каждым из препаратов. При комбини-
рованной терапии мигренозной атаки Ксефокамом рапид
с различными триптанами пациенты использовали ступен-
чатый и стратифицированный подходы. Ступенчатый под-
ход подразумевает прием Ксефокама рапид при каждом
приступе мигрени и, при его недостаточной эффективно-
сти, дополнительный прием триптана. При стратифициро-
ванном подходе пациент должен оценить интенсивность
начинающейся головной боли и выбрать препарат: для
легкой боли ‒ Ксефокам рапид, для средней или сильной
– триптан.

Стратифицированный подход считается более пра-
вильным, т. к. уменьшает количество таблеток для ку-
пирования атаки, укорачивает время от начала приступа
до приема триптана, что более эффективно. Но не все
пациенты в начале приступа мигрени могут оценить ве-

Таблица 1. Структура приступов мигрени 
(эпизодическая/хроническая) у пациентов 
с МА и МО

Форма мигрени Пациентов с МА Пациентов с МО Пациентов всего

Эпизодическая 7 (26,9%) 30 (41,7%) 37 (37,8%)

Хроническая 19 (73,1%) 42 (58,3%) 61 (62,2%)

Всего 26 (100%) 72 (100%) 98 (100%)

Таблица 2. Частота лекарственного абузуса 
у пациентов с МА и МО

Злоупотребление 
лекарственными

средствами
Пациентов с МА Пациентов с МО Пациентов всего

Было 2 (7,7%) 13 (18,1%) 15 (15,3%)

Не было 24 (92,3%) 59(81,9%) 83 (84,7%)

Всего 26 (100%) 72 (100%) 98 (100%)

Рис. 1. Использование препарата Ксефокам рапид 
в монотерапии и комбинированной терапии с триптанами
для купирования приступов мигрени (n =98)

Суматриптан Элетриптан Золмитриптан Без триптанов

29,0%
17,0%

46,0%8,0%
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Выводы
Ксефокам рапид (Лорноксикам) показал свою эффек-

тивность в купировании приступов мигрени как с аурой,
так и без ауры. Препарат применялся как в виде моноте-
рапии, так и в комбинации с различными триптанами, с ис-
пользованием ступенчатого и стратифицированного под-
хода к купированию атаки мигрени. В случаях частых при-
ступов и хронической формы заболевания Ксефокам ра-
пид комбинировался с различными вариантами профи-
лактического лечения, согласно рекомендациям Россий-
ского общества неврологов. 

Показанная в исследовании эффективность препарата
в реальной амбулаторной практике, возможности различ-
ных вариантов комплексного лечения являются основани-
ем для рекомендации неврологам, врачам семейной ме-
дицины и терапевтам широкого применения Ксефокама
рапид в лечении приступов мигрени. Доступность и про-
стота применения обеспечивают хороший результат и
приверженность пациентов назначаемой терапии. 

Эффективность лечения пациентов с головной болью
зависит от совместного выбора врача и пациента индиви-
дуального плана купирования приступов, а также выбора
препаратов для профилактической терапии. Лечение па-
циентов в условиях специализированных центров и каби-
нетов по лечению головной боли дает высокие результаты.
Необходимо увеличивать число таких кабинетов и центров
лечения головной боли в РФ, что не требует дополнитель-
ных материальных затрат и дает высокие результаты по
снижению нетрудоспособности и улучшению качества
жизни пациентов с головной болью. 
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Патогенетическое действие остеопатии 
при хронической головной боли напряжения
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РЕЗЮМЕ

В данной статье представлены особенности применения остеопатии у больных хронической головной болью напряжения (ХГБН). 

Цель: оценка эффективности влияния остеопатии на динамику клинических параметров цефалгии и психологического статуса, а также поли-

синаптическую рефлекторную возбудимость ствола мозга больных с ХГБН.

Материал и методы: в исследовании приняли участие 108 больных с ХГБН, средний возраст которых составил 38,4–0,64 года. Для исследования

эффективности остеопатии все больные с ХГБН случайным образом разделены на основную группу, группу сравнения и контрольную группу.

Количество проводимых сеансов остеопатии у пациентов основной группы определялось динамикой клинико-неврологического статуса и со-

ставляло в среднем 4–8 процедур на курс, с частотой 1–2 раза в неделю. В группе сравнения лечение включало стандартную терапию ХГБН клас-

сическим антидепрессантом амитриптилином в индивидуальной дозе от 50 до 100 мг/сут. Наряду с медикаментозной терапией все больные

данной группы получали 6–8 сеансов мануальной терапии. Группу контроля составили 22 здоровых добровольца.

Результаты: все больные с ХГБН предъявляли жалобы на симметричные, стягивающие, ноющие, непульсирующие ГБ умеренной интенсивности.

ХГБН в 94,8% наблюдений сопутствовали проявления психоэмоциональной дисфункции. Исходные результаты остеопатического обследования в

исследуемых группах больных с ХГБН свидетельствовали о множественности тех или иных соматических дисфункций. Необходимо подчеркнуть,

что достоверных различий в количестве и видах соматических дисфункций среди данных групп нами не обнаружено. В основной группе, на фоне

остеопатического лечения, отмечалось достоверное уменьшении частоты ГБ (p<0,05), снижение интенсивности ГБ (p<0,05), уменьшение дли-

тельности ГБ (p<0,05), а также достоверно бо́льшая динамика по шкале тревоги/депрессии (p<0,05), что свидетельствовало об уменьшении

эмоционально-аффективных расстройств.

Заключение: остеопатия вызывает нормализацию полисинаптической рефлекторной возбудимости ствола мозга, которая является маркером

функционального состояния механизмов тормозного контроля антиноцицептивной системы. Остеопатия может являться адекватным мето-

дом выбора для лечения ХГБН.

Ключевые слова: хроническая головная боль напряжения, остеопатия, мигательный рефлекс, полисинаптическая рефлекторная активность

ствола мозга, соматическая дисфункция.
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ABSTRACT

Pathogenetic effect of osteopathy in chronic tension headache

Miroshnichenko D.B.1, Mokhov D.E.2, Rachin A.P.1

1 National Medical Research Center of Rehabilitation and Balneology, Moscow
2 North-West State Medical University named after I.I. Mechnikov, St. Petersburg

The article considers the features of using osteopathy in the treatment of patients with chronic tension headache (CTH).

Aim: to evaluate the effectiveness of osteopathy influence on the dynamics of clinical parameters of cephalgia and psychological status, as well as polysy-

naptic reflex excitability of the brainstem of patients with CTH.

Patients and Methods: 108 patients with CTH participated in the study, the average age was 38.4-0.64 years. To study the effectiveness of osteopathy, all

patients with CTH were randomly divided into the main group, the comparison group and the control group. The number of osteopathy sessions in the main

group was determined by the dynamics of the clinical and neurological status and averaged 4-8 procedures per course, with a frequency of 1-2 times per week.

In the comparison group, treatment included standard CTH therapy with classical antidepressant amitriptyline in an individual dose of 50 to 100 mg / per day.

Along with the drug therapy, all patients in this group received 6-8 sessions of manual therapy. The control group consisted of 22 healthy volunteers. 

Results: all patients with CTH complained of symmetrical, compressing, aching, non-throbbing moderate headache. In 94.8% of the observations the CTH

was accompanied by manifestations of psycho-emotional dysfunction. The initial results of the osteopathic examination in the study groups of patients with

CTH revealed a lot of different somatic dysfunctions. It should be emphasized that there were no significant differences in the number and types of somatic

dysfunctions among these groups. In the main group, against a background of osteopathic treatment, there was a significant decrease in the frequency of

headaches (p <0.05), a decrease in the intensity of headaches (p <0.05), a decrease in headaches duration (p <0.05), and also a significantly greater dy-

namics on the anxiety / depression scale (p <0.05), indicating a decrease in emotional and affective disorders. 

Conclusion: osteopathy provides the normalization of polysynaptic reflex excitability of the brainstem, which is a marker of the functional state of the in-

hibitory control mechanisms of the antinociceptive system. Osteopathy can be an appropriate method of choice for the treatment of CTH.

Key words: chronic tension headache, osteopathy, blink reflex, polysynaptic reflex activity of the brainstem, somatic dysfunction.
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В экстракраниальной мускулатуре активные МФТП
обычно определялись в грудино-ключично-сосцевидной и
трапециевидной мышцах. Также отмечалось вовлечение и
другой мускулатуры, включая ременную и полуостистую
мышцу головы, большую и малую ромбовидные, надо-
стную и подостную мышцы. Почти всегда активные МФТП
преобладали на стороне преимущественной ГБ. Пальпа-
торная стимуляция МФТП в экстракраниальной мускула-
туре вызывала отраженные боли на одноименной стороне
в лобной, височной и затылочной областях. Активные
МФТП в экстракраниальных мышцах выявлялись у 86,5%. 

Результаты исследования 
эмоционально-аффективных реакций

Как показали результаты нашего исследования, ХГБН
в 94,8% наблюдений сопутствовали проявления психо-
эмоциональной дисфункции. Наиболее частыми симпто-
мами являлись: раздражительность – 79,5%, тревож-
ность – 62,2%, пониженное настроение – 37,9%, нарушен-
ный сон – 74,6%. На высоте болевых ощущений опреде-
лялось повышение уровня тревоги (подъем по шкале 2 до
уровня 75–85 баллов) и тенденция к развитию депрессив-
ной реакции (снижение по шкале 9 до уровня 45–55 бал-
лов). Вне эпизода ГБ обычно сохранялся уровень тревоги
(подъем по шкале 2 до уровня 70–75 баллов) и уровень
депрессивной реакции. Отчетливо также демонстрирова-
лась депрессивная реакция у больных с ХГБН (подъем по
шкале 2 выше 75 баллов, снижение по шкале 9 ниже
45 баллов). Отмечалась корреляция эмоционально-аф-
фективных расстройств с течением болевого синдрома.
Так, выраженность и тревожной и депрессивной реакции
была достоверно выше при тестировании в период мани-
фестации болевого синдрома и достоверно ниже при те-
стировании вне эпизода, приступа или периода усиления
ГБ. Анализ индивидуальных профилей личности теста
MMPI установил частое наличие отклонений по шкалам
1, 3, 6, 7, 8, 0. Все это характеризовало актуальность лич-
ностных акцентуаций у больных с различными видами ГБ.
В 26% наблюдений у больных с ХГБН диагностировался
демонстративный (истерический) тип личности (подъем
по шкале 3 до уровня 70–85 баллов и сопутствующий
подъем по шкале 1, при этом уровень по шкалам возрас-
тал в порядке 3>1>2). Высокий процент встречаемости
характерологических особенностей у больных с ГБ под-
тверждает роль конституциональных патофизиологиче-
ских отличий нервной системы в развитии хронической
боли. Это также диктует настоятельную необходимость
учета особенностей личности больных при планировании
комплексной терапии и тактики общения с пациентами, а
также при оценке возможного прогноза течения патоло-
гического процесса под влиянием терапии.

Результаты остеопатического обследования 
Исходные результаты остеопатического обследования

в исследуемых группах больных с ХГБН свидетельствовали
о множественности тех или иных соматических дисфунк-
ций. Необходимо подчеркнуть, что достоверных различий
в количестве и видах соматических дисфункций среди дан-
ных групп нами не обнаружено. Это позволило считать
корректным сравнение динамики соматических дисфунк-
ций на фоне лечения у обследованных нами больных. На-
рушение функционирования краниосакральной системы у
больных с ХГБН проявлялось в замедлении ритма, сниже-

нии частоты и амплитуды подвижности. Нефизиологиче-
ские паттерны cфенобазилярного синхондроза были вы-
явлены у 49,8% всех испытуемых, внутрикостные сомати-
ческие дисфункции костей черепа – у 65%, дисфункция
швов костей черепа – у 58%. Среди них: сфено-сквамоз-
ный, сфено-петрозный, окципито-мастоидальный, петро-
югулярный, петро-базилярный, сквамо-париетальный.

Следует обратить особенное внимание на то, что сома-
тические дисфункции шейного отдела позвоночника были
выявлены у 97% пациентов основной группы и 95% из
группы сравнения. При этом преобладали дисфункции
верхнего шейного отдела (С0–С2) у пациентов обеих групп
(65% и 59,7% соответственно), далее по частоте диагности-
ровались дисфункции средне-нижнего отдела и шейно-
грудного перехода (С5–С7 и С7–Th1) (38,8, 42,9, 35,5% и
41% соответственно), и реже среднего шейного отдела
(С3–С5) (27,6% и 21%).

Соматическая дисфункция верхней грудной апертуры
была выявлена у 79,2% пациентов основной группы и
77,7% группы сравнения. При этом правосторонняя дис-
функция встречалась в 53,3% и 48,7% случаев, левосторон-
няя в 27,5% и 31% соответственно.

Соматическая дисфункция грудобрюшной диафрагмы
была выявлена у половины пациентов (51,7% и 55%), спра-
ва больше (26,7% и 33,3%), чем слева (20% и 13,3%). Двух-
сторонняя дисфункция встречалась в 5% и 8,3% наблюде-
ний соответственно.

Результаты исследования полисинаптической
рефлекторной возбудимости ствола мозга

Латентные периоды R1 и R2 у здоровых лиц в среднем
составили 9,1±0,13 мс и 31,3±0,28 мс соответственно.
Длительность рефлекторного ответа для R1 не превышала
9,4±0,18 мс, при этом его амплитуда составила
312,2±8,15 мкВ. В свою очередь, длительность R2 находи-
лась в пределах 43,8±1,57 мс, а значения его амплитуды –
в пределах 428,4±7,42 мкВ. 

У 91,2% больных с ХГБН установлено практически полное
доминирование «гипервозбудимого» типа МР. Наиболее ха-
рактерным по сравнению со здоровыми испытуемыми даже в
период минимальных болевых ощущений было существенное
увеличение длительности R2 компонента МР (49,1±4,6 мс)
(p<0,01), сокращение его латентности (32,2±1,2 мс) (p<0,01)
и уменьшение порога (1,1±0,2 мА) (p<0,01).

На высоте болевых ощущений наблюдалась очевидная
тенденция к еще большему увеличению длительности
(56,1±4,1 мс), дальнейшему сокращению латентности
(30,0±1,3 мс) и снижению порога (0,7±0,1 мА) R2 компо-
нента МР.

Применение корреляционного анализа в группах ХГБН
позволило установить наличие прямых связей между дли-
тельностью R2 компонента МР и частотой ГБ (r=0,7;
p<0,01), интенсивностью ГБ (r=0,52; p<0,05) и длитель-
ностью ГБ (r=0,55; p<0,05). 

Таким образом, полученные данные характеризуют
связь уровня полисинаптической рефлекторной возбу-
димости (ПРВ) с тяжестью ГБ. Так, для ХГБН характер-
но значительное и постоянное повышение уровня ПРВ
с изменением типа ответа на «гипервозбудимый». Оче-
видно, это подтверждает роль нарушений процессов
торможения и функционального дефицита антиноци-
цептивной системы в механизмах прогрессирования
хронических ГБ. 
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Б
оль – один из наиболее распространенных симп-
томов, причиняющих страдания миллионам лю-
дей. Проблема боли и болевых ощущений, а так-
же механизмов их развития продолжает оста-
ваться одной из наиболее сложных областей па-

тофизиологии человека. Вместе с тем благодаря много-
численным исследованиям в различных областях медици-
ны к настоящему времени накоплен значительный матери-
ал для понимания механизмов боли [1, 2].

Патофизиология боли
Боль – это важнейший сигнал о повреждении тканей, по-

ступающий в центральную нервную систему (ЦНС) и посто-

янно действующий регулятор гомеостатических реакций. В
основе любой боли лежит раздражение болевых или поли-
модальных рецепторов, т. е. боль, прежде всего, это ощуще-
ние [2, 3]. Из всех видов чувствительности боль занимает
особое место, она влечет за собой стимуляцию различных
отделов нервной и эндокринной систем, для нее нет единого
универсального раздражителя. Боль включает эмоциональ-
ный, вегетативный, двигательный и поведенческий компо-
ненты и представляет собой основанное на болевом ощу-
щении психофизиологическое состояние организма.

Возникновение боли определяется двумя основными
механизмами: раздражением специализированных боле-
вых рецепторов (ноцицепторов) медиаторами, высвобож-

Нестероидные противовоспалительные
препараты при острой боли: консенсус
эффективности и безопасности

К.м.н. И.Г. Пахомова1, профессор А.Н. Кучмин2, к.м.н. Е.Ю. Павлова1

ФГБОУ ВО «СЗГМУ им. И.И. Мечникова» Минздрава России, Санкт-Петербург
ФГБВОУ ВО «ВМА им. С.М. Кирова» Минобороны России, Санкт-Петербург

РЕЗЮМЕ

Острый болевой синдром и усиление хронической боли в практике врача-клинициста встречаются достаточно часто. При этом острая боль, не-

смотря на кратковременное течение, может причинять немало беспокойств пациентам. Важно подчеркнуть, что в большинстве случаев не-

своевременное и неадекватное лечение острой боли трансформирует ее в хроническую, что, в свою очередь, усложняет ее коррекцию. Знание ме-

ханизмов развития боли может помочь врачу в выборе тактики лечения, а также соответствующих средств коррекции болевых ощущений. Од-

ним из основных инструментов терапии острой и хронической боли при широком круге заболеваний и патологических состояний являются не-

стероидные противовоспалительные препараты, способные оказывать не только противовоспалительное действие, но и влиять как на перифе-

рический, так и на центральный механизм алгезии. При этом данные препараты имеют существенное преимущество перед иными симптома-

тическими анальгетическими средствами не только по выраженности терапевтического эффекта, но и по безопасности. Препарат Кеторол,

являясь ненаркотическим анальгетиком, обладает выраженным быстрым обезболивающим эффектом и доказанной безопасностью при коротких

курсах терапии. 

Ключевые слова: острая боль, алгезия, коррекция боли, нестероидные противовоспалительные препараты, Кеторол.
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ABSTRACT

Nonsteroidal anti-inflammatory drugs in acute pain: consensus of efficacy and safety
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1 North-Western State Medical University named after I.I.Mechnikov, St. Petersburg
2 Military Medical Academy named after S.M. Kirov, St. Petersburg

An acute pain syndrome or an increase in chronic pain is quite common in the practice of a clinician. At the same time, an acute pain even for a short-term

period can cause a lot of discomfort to patients. It is important to emphasize that in most cases untimely and inadequate treatment of acute pain transforms

it into a chronic one, which, in turn, complicates its correction. Knowledge of the mechanisms of the pain development can help the doctor to choose the treat-

ment and appropriate means for correcting painful sensations. One of the main tools for the treatment of acute and chronic pain in a wide range of diseases

and pathological conditions are nonsteroidal anti-inflammatory drugs (NSAIDs), which have not only anti-inflammatory effects, but also influence both the

peripheral and the central mechanism of algesia. Thus, these drugs have a significant advantage over other symptomatic analgesic means not only in terms

of the therapeutic effect, but also in safety. Ketorol, a non-narcotic analgesic drug, has a pronounced rapid analgesic effect and a proven safety in short

therapy courses.

Key words: acute pain, algebra, pain correction, nonsteroidal anti-inflammatory drugs, Ketorol.
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ную (30 мг № 10, max суточная доза 90 мг) и местную – гель
(2% 30 г). Препарат быстро всасывается, обладает высокой
биодоступностью (80–100%), связывается с белками плазмы
на 90–99%, подвергается печеночному метаболизму, выводит-
ся почками (90%) и кишечником (6%). После приема внутрь
10 мг эффект развивается через 10–60 мин, после внутримы-
шечного введения 30 мг – через 12 мин. Продолжительность
действия препарата – 6–10 ч [15].

Кеторолак не влияет на опиатные рецепторы, следова-
тельно, не вызывает побочных реакций со стороны ЦНС,
угнетения дыхания и пареза гладкой мускулатуры, не обла-
дает седативным и анксиолитическим действием, не вызы-
вает лекарственной зависимости. Тем не менее срок реко-
мендованного применения его ограничен 5 днями ввиду
возможного риска развития НПВП-ассоциированных
осложнений, в первую очередь желудочно-кишечных кро-
вотечений. Вместе с тем зарубежный обзор данных 27 РКИ
(базы данных MEDLINE, EMBASE и Кокрановской библио-
теки), где были проанализированы нежелательные явле-
ния, включая послеоперационное кровотечение на фоне
приема кеторолака в инъекциях, показал, что частота
НПВП-ассоциированных осложнений была одинаковой
при лечении кеторолаком (n=1304) и при лечении ацета-
минофеном, метамизолом, опиоидными анальгетиками
(n=1010) [16]. Согласно результатам крупномасштабного
исследования POINT (n=11 245 пациентов, из них 3208 –
старше 60 лет), в котором оценивался риск серьезных по-
бочных эффектов при приеме кетопрофена (парентераль-
ное введение в течение 1–2-х дней до 200 мг/сут, затем пе-
рорально 1–7 дней до 200 мг/сут), кеторолака (паренте-
рально 1–2 дня до 90 мг/сут, затем 1–7 дней перорально
до 40 мг/сут) и диклофенака (парентерально 1–2 дня до
150 мг/сут, затем 1–7 дней перорально до 150 мг/сут), от-
мечена низкая частота развития послеоперационных и же-
лудочно-кишечных кровотечений. Кровотечения возникли
лишь у 4-х больных и при этом ни у одного – на фоне прие-
ма кеторолака. Период наблюдения после хирургических
вмешательств составил 30 дней [17]. Эффективность и
безопасность кеторолака (Кеторола) доказана и во многих
отечественных исследованиях [18, 19].

Таким образом, Кеторол – ненаркотический анальгетик
с выраженным обезболивающим действием, который эф-
фективно и практически безопасно может применяться
как препарат монотерапии в купировании острой боли и
на начальных этапах ступенчатой терапии (рис. 2) [14]. На
первом этапе лечения Кеторол назначается в виде в/м инъ-
екций в суточной дозе 60 мг (30 мг 2 р./сут) в течение
1–2–х дней, затем в таблетированной форме в суточной
дозе 20 мг (10 мг 2 р./сут) еще 3–4 дня. При необходимо-
сти для продления терапии назначают селективные НПВП.
Важно подчеркнуть, что длительность применения инъек-
ционной формы Кеторола составляет не более 2-х дней,
таблетированной формы – не более 5 дней. Если исполь-
зуется вариант с применением обеих форм препарата (как
указано на рис. 2), то оптимально назначать схему «2 дня
в/м+3 дня перорально». 

В заключение еще раз подчеркнем, что понимание ме-
ханизмов развития боли может помочь врачу в выборе так-
тики лечения, а также соответствующих средств коррекции
болевых ощущений. Препарат кеторолак (Кеторол) находит
все большее применение среди многообразия анальгетиче-
ских средств как эффективный препарат первой необходи-
мости в купировании острого болевого синдрома. 
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Рис. 2. Схема ступенчатой терапии острой боли в спине или
суставе [14 (адаптировано)]
*нНПВП – неселективные нестероидные противовоспалитель-
ные препараты
**сНПВП - селективные нестероидные противовоспалитель-
ные препараты

НПВП с выраженным анальгетическим 
эффектом (Кеторол) 

30 мг в/м 2 р./сут в первые 1–2 дня

нНПВП* (Кеторол)
10 мг per os 2 р./сут на 3–5-й день

Купирование острой боли в спине или суставе
(или значительное уменьшение интенсивности, 

при необходимости – назначение в дальнейшем сНПВП**)
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П
олиневропатии (ПНП) – одно из наиболее рас-
пространенных заболеваний периферической
нервной системы, обусловленное системным
поражением периферических нервов. По рос-
сийским данным, ПНП составляют не менее

60% от всех поражений периферической нервной систе-
мы [1]. Общая распространенность ПНП в европейских

странах составляет 2400×105, возрастая в когорте лиц по-
жилого возраста в 3–4 раза [2]. Этиология ПНП очень раз-
нообразна. Они могут быть следствием первичного пора-
жения структур нервной системы, что имеет место при на-
следственных и идиопатических воспалительных и невос-
палительных ПНП, либо могут развиваться вторично на
фоне соматической патологии (сахарного диабета (СД),

Болевые полиневропатии
Профессор Е.А. Антипенко1, к.м.н. Д.В. Седышев2

1 ФГБОУ ВО «НижГМА» Минздрава России
2 ГБУЗ Нижегородской области «Нижегородская областная клиническая больница им Н.А. Семашко»

РЕЗЮМЕ

Полиневропатии (ПНП) относятся к наиболее распространенным заболеваниям периферической нервной системы и составляют не менее 60%

их общего числа, по статистике РФ. В статье обсуждаются вопросы этиологии, патогенеза, клинических вариантов, проявлений болевого син-

дрома ПНП. Подробно обсуждается этиотропная и патогенетическая терапия, а также применение комплекса витаминов группы В, которые

хорошо купируют боль, нормализуют рефлекторные реакции, устраняют нарушения чувствительности у пациентов с алкогольной ПНП. 

Цель исследования: оценить анальгезирующий эффект комплекса витаминов группы В при лечении алкогольной и диабетической ПНП.

Материал и методы: проведено лечение 41 пациента (34–56 лет) с хронической дистальной сенсорной диабетической и алкогольной сенсомоторной

ПНП аксонального типа. Диагноз подтверждался клинически и методом электронейромиографии. Уровень невропатической боли у пациентов по опрос-

нику DN4 до лечения в среднем достигал 7 баллов, по 10-балльной визуальной аналоговой шкале – 6,8 балла. Пациенты получали общепринятую этио-

патогенетическую терапию в соответствии со стандартами оказания медицинской помощи и национальными рекомендациями лечения ПНП. Основная

группа из 13 пациентов с диабетической ПНП и 10 пациентов с алкогольной ПНП дополнительно получала комплекс витаминов группы В в виде препа-

рата Нейробион внутримышечно по 1 ампуле ежедневно в течение 9 дней, затем перорально по одной таблетке 3 р./день в течение 3-х недель.

Результаты: пациенты основной группы отметили более выраженный анальгезирующий эффект уже через 9 дней. Наибольший эффект отмечен

в отношении жгучих и приступообразных болей. При этом число пациентов, ощутивших снижение интенсивности боли не менее чем на 50%,

было существенно выше в основной группе. Через месяц в основной группе наблюдалось нарастание лечебного эффекта.

Вывод: применение комплексного препарата Нейробион дополнительно к общепринятой терапии болевых ПНП существенно уменьшает болевой

синдром.

Ключевые слова: полиневропатия, болевой синдром, диабетическая полиневропатия, алкогольная полиневропатия, витамины группы В, элек-

тронейромиографическое исследование.
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Polyneuropathies (PNP) are among the most common diseases of the peripheral nervous system and account for 60% of their total number, according to sta-

tistics of the Russian Federation. The article discusses the issues of etiology, pathogenesis, clinical variants, manifestations of the pain syndrome in PNP. The

etiotropic and pathogenetic therapy is discussed in detail, as well as the use of B vitamins complexes which effectively reduce pain, normalize reflex reactions,

and eliminate sensitivity disorders in patients with alcoholic PNP.

The aim of the study was to assess the analgesic effect of the complex of В vitamins in the treatment of alcoholic and diabetic PNP.

Patients and Methods: 41 patients (34-56 years) with chronic distal sensory diabetic and alcoholic axonal sensorimotor PNP were treated. The diagnosis

was confirmed clinically and by electroneuromyography. Before treatment the level of neuropathic pain according to the DN4 questionnaire averaged 7

points, according to a 10-point visual analog scale - 6.8 points. Patients received conventional etiopathogenetic therapy in accordance with the standards of

medical care and national guidelines for the treatment of PNP. The main group of 13 patients with diabetic PNP and 10 patients with alcoholic PNP received

an additional complex of B vitamins in the form of a drug Neurobionum intramuscularly 1 ampoule daily for 9 days, then orally one tablet 3 times a day for

3 weeks. 

Results: patients of the main group noticed a more pronounced analgesic effect within 9 days. The greatest effect was noted for burning and paroxysmal

pains. At the same time, the number of patients who experienced pain reduction of at least 50% was significantly higher in the main group. A month later, the

main group experienced an increase in the therapeutic effect.

Conclusion: the use of a complex drug Neurobion in addition to the conventional therapy of painful PNP significantly reduces pain syndrome.

Key words: polyneuropathy, pain syndrome, diabetic polyneuropathy, alcoholic polyneuropathy, B vitamins complexes, electroneuromyographic study.

For citation: Antipenko E.A., Sedyshev D.V. Painful polyneuropathies // RMJ. 2017. № 21. P. 1543–1547.
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токсических поражений, онкологических заболеваний, ме-
таболических нарушений и т. д.). 

Клинические проявления и их патогенез
Болевой синдром при ПНП, как правило, является след-

ствием поражения аксонов, в частности Аσ и С-волокон,
т. е. сенсорных слабомиелинизированных и немиелинизи-
рованных нервных проводников. Основными патофизио-
логическими механизмами формирования болевого син-
дрома при ПНП считаются: сенситизация ноцицепторов и
С-волокон, эктопическая спонтанная активность повреж-
денных и регенерирующих волокон, эфаптическая переда-
ча импульсов при контакте соматосенсорных и болевых
волокон, а также центральная сенситизация [3, 4]. 

По характеру течения выделяют острые, подострые и
хронические формы ПНП. По преобладающим клиниче-
ским проявлениям ПНП разделяют на сенсорные, мотор-
ные, сенсомоторные, сенсорные вегетативные, вегетатив-
ные и смешанные. При ПНП первично чаще страдают ак-
соны нервных волокон с последующим присоединением
миелинопатии, реже изначально повреждается миелино-
вая оболочка (при демиелинизирующих ПНП) или имеется
сочетанное поражение аксона и оболочки [1].

ПНП проявляются негативными и позитивными симптома-
ми. К негативным симптомам, или симптомам выпадения, от-
носят снижение или утрату рефлексов и чувствительности,
снижение мышечного тонуса и мышечной силы, гипотро-
фию/атрофию мышц; к позитивным симптомам, или симпто-
мам раздражения – болезненные судороги, фасцикуляции, па-
рестезии и боли. Часто именно болевой синдром становится
ведущим в клинической картине ПНП. Болевыми проявления-
ми могут сопровождаться ПНП различного происхождения
(табл. 1), однако наиболее часто встречающиеся варианты бо-
левых ПНП – это диабетическая и алкогольная [5]. 

Боль при ПНП – классическая периферическая невро-
патическая боль со всеми ее клиническими особенностя-

ми: жгучим, глубоким, изнуряющим характером, аллоди-
ниями, парестезиями, гипералгезией, часто – пароксиз-
мальностью. Боль может быть спонтанной или вызванной
повышенной болевой чувствительностью (гипералгезия)
либо восприятием неболевого стимула как болевого (ал-
лодиния). Следует отметить, что клинические характери-
стики невропатической боли не зависят от этиологии, по-
ла, возраста, давности заболевания, а отражают основные
патофизиологические механизмы формирования боли.

Лечение
Лечение невропатической боли – сложная задача, ку-

пировать болевой синдром редко удается с помощью мо-
нотерапии. Это объясняется необходимостью воздейство-
вать на различные уровни и патофизиологические фено-
мены ноцицептивной системы. Так, гипервозбудимость пе-
риферических нейронов с развитием центральной сенси-
тизации способны подавлять лидокаин, габапентин и пре-
габалин. Эктопическую активность ноцицепторов снижают
лидокаин и карбамазепин. При центральной сенситизации
эффективны флупиртин, антиконвульсанты, антидепрес-
санты, опиоиды [6]. Именно препараты этих групп пред-
ставлены в EFNS guidelines on the pharmacological treat-
ment of neuropathic pain (Рекомендации по фармакологи-
ческому лечению невропатической боли, разработанные
Европейской федерацией неврологических сообществ) от
2010 г. как препараты с доказанной эффективностью при
лечении невропатической боли [7]. 

При ведении пациентов с болевыми ПНП, безусловно,
необходимо в первую очередь использовать препараты
этиотропной терапии. Однако это не исключает проведе-
ния анальгетической терапии с учетом рекомендаций по
лечению невропатической боли. Для лечения болевого
синдрома при ПНП в качестве препаратов первого ряда
называются прегабалин, габапентин и трициклические
антидепрессанты, к препаратам второго и третьего ряда
относят ламотриджин, опиоиды, селективные ингибито-
ры обратного захвата серотонина и трамадол. Однако с
1950 г. во многих странах в качестве дополнительной, а
иногда и самостоятельной анальгетической терапии ста-
ли применять витамины группы В. Их нейротропные эф-
фекты давно известны и хорошо доказаны. Вместе с тем
клинический опыт показывает, что парентеральное ис-
пользование комплекса витаминов В1 (тиамина), В6 (пи-
ридоксина) и В12 (цианкобаламина) хорошо купирует
боль, нормализует рефлекторные реакции, устраняет на-
рушения чувствительности. Уменьшение болевого син-
дрома при различных вариантах периферической невро-
патической и смешанной боли продемонстрировано бо-
лее чем в 100 клинических исследованиях, опубликован-
ных на сегодняшний день [8]. Механизмы анальгетиче-
ского действия витаминов группы В до конца не изучены,
однако экспериментальными исследованиями подтвер-
ждены их антиноцицептивные эффекты: 

• торможение ноцицептивной активности в нейронах
задних рогов и таламусе; 

• усиление норадренергической и серотонинергиче-
ской антиноцицептивной активности; 

• ингибирование синтеза и/или блокирование действия
воспалительных медиаторов [9]. 

Комбинированные препараты витаминов группы В ши-
роко используются при лечении болевого синдрома у па-
циентов с диабетической и алкогольной ПНП [10–14]. 

Таблица 1. Болевые ПНП (по Т.Г. Саковец, 
Э.И. Богданову)

Нозологическая группа ПНП Вариант ПНП

Метаболические ПНП • Диабетическая 
• Уремическая 
• Алиментарные

Токсические и лекарственные
ПНП

• Алкогольная 
• Вызванная метронидазолом 
• Вызванная нитрофуранами  
• Вызванная сурамином 
• Другие

ПНП при онкологических заболе-
ваниях • Паранеопластические 

Воспалительные ПНП • Острая воспалительная демие-
линизирующая ПНП 

• ПНП при саркоидозе 
• ПНП при васкулитах

ПНП при инфекционных заболе-
ваниях

• ВИЧ-ассоциированная 
• ПНП при клещевом боррелиозе 
• ПНП при лепре

Диспротеинемические ПНП • Амилоидная 
Наследственные ПНП • Наследственные сенсорно-веге-

тативные 
• Порфирийная 
• Болезнь Фабри 
• Танжерская болезнь

Идиопатические (криптогенные)
ПНП

• Идиопатическая аксональная
сенсорная с преимущественным
вовлечением тонких волокон
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Следует, однако, уточнить, что при лечении дизиммун-
ных воспалительных демиелинизирующих ПНП, которые
также встречаются у пациентов с хронической алкоголь-
ной интоксикацией и СД и сопровождаются болью, эф-
фект может быть достигнут лишь при применении имму-
номодулирующей терапии [15].

Одним из комплексных препаратов витаминов груп-
пы В является Нейробион, одна ампула которого содержит
100 мг тиамина гидрохлорида, 100 мг пиридоксина гидро-
хлорида и 1 мг цианкобаламина. В пероральной форме в
состав одной таблетки входит 100 мг тиамина дисульфида,
200 мг пиридоксина гидрохлорида и 0,2 мг цианкобалами-
на. Составляющие препарата Нейробион не взаимодей-
ствуют друг с другом, что обеспечивается особой техно-
логией изготовления. Разные формы выпуска препарата
позволяют выбрать индивидуальную терапевтическую
стратегию в зависимости от стадии и течения заболевания. 

Ретроспективный анализ более тысячи пациентов с раз-
личными болевыми синдромами продемонстрировал вы-
сокую эффективность парентеральной формы препарата,
в т. ч. в качестве монотерапии. У 86% пациентов с болевы-
ми ПНП был достигнут положительный результат [16, 17]. 

Цель исследования: на примере собственного опыта
оценить анальгезирующий эффект комплекса витаминов
группы В – препарата Нейробион – при лечении алкоголь-
ной и диабетической ПНП.

Материал и методы
Под наблюдением в неврологической клинике ГБУЗ НО

«НОКБ им. Н.А. Семашко» (Нижний Новгород) находился
41 пациент, среди которых 23 пациента наблюдались с
хронической дистальной сенсорной диабетической ПНП
аксонального типа и 18 пациентов – с хронической алко-
гольной сенсомоторной ПНП аксонального типа. Средний
возраст пациентов составил 47,2 года (от 34 до 56 лет),
среди них было 19 женщин и 22 мужчины. Диагноз был
подтвержден клинически и методом электронейромиогра-
фии. У всех пациентов имелись жалобы на боли в ногах,
существенно снижающие качество жизни. Боли описыва-
лись пациентами как жгучие, ноющие, стреляющие, уси-
ливающиеся в ночное время, сопровождались парестезия-
ми и судорогами икроножных мышц. Уровень невропати-
ческой боли по опроснику DN4 до лечения в среднем до-
стигал 7 баллов, по 10-балльной визуальной аналоговой
шкале – 6,8 балла. 

Пациенты были поделены на две группы: основная
группа – 13 пациентов с диабетической ПНП и 10 пациен-

тов с алкогольной ПНП, группа сравнения – 10 пациентов
с диабетической ПНП и 8 пациентов с алкогольной ПНП.
Все пациенты получали общепринятую этиопатогенетиче-
скую терапию в соответствии со стандартами оказания ме-
дицинской помощи и национальными рекомендациями
лечения ПНП. Больные с СД получали соответствующую
диету и сахароснижающие препараты в стабильных дози-
ровках. Помимо этого всем пациентам проводилась неспе-
цифическая нейротропная и метаболическая терапия,
включавшая пентоксифиллин внутривенно капельно и
ипидакрин внутримышечно. С целью купирования нейро-
патического болевого синдрома назначались карбамазе-
пин и амитриптилин внутрь. Прием антиконвульсантов и
антидепрессантов рекомендовалось продолжить после вы-
писки из стационара. Пациенты основной группы допол-
нительно получали комплекс витаминов группы В в виде
препарата Нейробион. Во время пребывания в стационаре
препарат вводился внутримышечно по 1 ампуле ежеднев-
но в течение 9 дней, затем перорально по одной таблетке
3 р./день в течение 3-х недель. 

Эффективность проводимого лечения оценивалась по
окончании курса стационарного лечения – на 9-й день те-
рапии и через месяц от начала терапии – на 30-й день. Ди-
намика болевого синдрома оценивалась по шкале DN4 и
визуальной аналоговой шкале. Группы сравнения были со-
поставимы по полу, возрасту и выраженности болевого
синдрома. 

Результаты исследования
После проведенного лечения пациенты основной груп-

пы отметили более выраженный анальгезирующий эффект
уже через 9 дней, хотя достоверное уменьшение болевого
синдрома имелось в обеих группах (рис. 1). По опроснику
DN4 также было отмечено достоверное уменьшение уров-
ня невропатической боли на 9-й и 30-й дни лечения.

Наибольшая эффективность отмечена в отношении
жгучих и приступообразных болей. При этом число паци-
ентов, ощутивших снижение интенсивности боли не менее
чем на 50%, было существенно выше в основной группе
(рис. 2). При повторном осмотре через месяц в основной
группе наблюдалось нарастание эффекта. Слабая выра-
женность динамики в течение месяца в группе сравнения
может быть объяснена отсроченностью действия антиде-
прессанта. 

При повторном проведении электронейромиографии
существенной динамики не обнаруживалось, что согласу-
ется с современной концепцией анальгезирующего эффек-

Рис. 1. Динамика болевого синдрома по визуальной
аналоговой шкале (данные представлены в формате Ме –
25%; 75%)
* отличие от группы сравнения: p<0,05 по критерию
Вилкоксона

Рис. 2. Частота уменьшения боли по меньшей мере на 30 и
50% в группах 
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гических тканевых масс, локализованных на расстоянии
около 6–8 см от наружного надмыщелка на передней по-
верхности предплечья [17]. Kilon и Nevin (1952) впервые
связали случаи изолированного паралича длинного сгибате-
ля большого пальца и наружной части глубокого сгибателя
пальцев с поражением переднего межкостного нерва [18].
Идиопатическая невропатия переднего межкостного нерва
(синдром Кило – Невина) может быть следствием его хро-
нической травматизации (сгибание труб, ношение сумок,
письмо в неудобном положении). Основной симптом при
этом – парез длинного сгибателя большого пальца. Кроме
того, возникает парез глубокого сгибателя среднего пальца.
При этом кисть при сгибании пальцев в кулак имеет харак-
терный вид: дистальные фаланги большого, указательного
и среднего пальцев оказываются разогнутыми. Специфич-
ной для синдрома является поза большого и указательного
пальца при щипковом захвате: дистальные фаланги нахо-
дятся в положении разгибания, больной не может указа-
тельным и большим пальцем сложить букву «О». 

Синдром запястного канала. Карпальный канал образо-
ван удерживателем сгибателей, костями и суставами за-
пястья, покрытыми связками [19, 20]. Срединный нерв в за-
пястном канале разветвляется на конечные чувствительные
и двигательные нервы, иннервируя преимущественно ла-
донную поверхность кожи I, II, III и лучевую половину
IV пальцев и мышц тенара. Нередко двигательная ветвь сре-
динного нерва к мышце тенара проходит сквозь толщу удер-
живателя сгибателя. Эта анатомическая особенность может
обусловить избирательное выпадение функций мышц тена-
ра, иннервируемых указательной ветвью, при ее сдавлении
(чувствительность при этом не нарушается). Распространен-
ность карпального туннельного синдрома варьирует от
1–5% среди населения в целом и до 14,5% среди конкретных
профессиональных групп [21–23]. Результаты исследований
показывают, что частота карпального туннельного синдрома
у женщин составляет 1,5 на 1000 по сравнению с 0,5 на 1000
у мужчин [24]. В Великобритании в 2000 г. ежегодная стан-
дартизованная частота развития карпального туннельного
синдрома на 100 000 человек составляла 87,8 для мужчин и
192,8 для женщин [25]. Пик заболеваемости среди женщин
приходится на возраст 45 лет – 54 года. Напротив, заболе-
ваемость у мужчин увеличивается с возрастом [26, 27]. Кли-
ническая картина характеризуется преимущественно ноч-
ным и утренним болезненным онемением пальцев рук. Чаще
онемение локализуется в I, II, III пальцах, иногда во всех [20,
28]. Реже наблюдаются боли в пальцах и кистях, иногда рас-
пространяющиеся на предплечья, плечи и даже на шею. У
подавляющего числа больных поднятие рук вверх усиливает
симптомы болезни, а опущенное положение рук уменьшает
их (тест поднятия конечностей – элевационный). Перкуссия
ствола срединного нерва пораженной руки на уровне луче-
запястного сустава вызывает иррадиирующие в пальцы бо-
ли (симптом Тинеля). Часто проявляется положительный
симптом Фалена, особенно часто возникают парестезии в
среднем пальце. В поздних стадиях выявляется атрофия те-
нара, ослабевают короткая отводящая мышца и мышца,
противопоставляющая большой палец, что проявляется
уменьшением силы сдавления между большим и указатель-
ным пальцами [29–31].

По нашим данным, при обследовании 60 пациентов с
электрофизиологическими и клиническими критериями
впервые выявленной туннельной невропатии срединных
нервов на уровне карпального канала без прямой травмы

верхних конечностей в анамнезе односторонний карпаль-
ный туннельный синдром наблюдался в 40% (n=24), двусто-
ронний – в 60% (n=36). Средний возраст пациентов соста-
вил 43±8,2 года. Достоверные признаки стойкой и эпизоди-
ческой невропатической боли имели место в 63% (n=38)
случаев, из которых в 26% (n=16) отмечались постоянные
ощущения невропатической боли и в 36% (n=22) – эпизо-
дические боли. Были выделены 3 группы пациентов: 1-я
группа (n=16) – пациенты с клинико-электрофизиологиче-
скими критериями карпального туннельного синдрома и
симптомами стойкой невропатической боли, возникающей
в зоне иннервации срединного нерва; 2-я группа (n=22) –
пациенты с карпальным туннельным синдромом и эпизоди-
ческими невропатическими болями; 3-я группа (n=22) – па-
циенты с карпальным туннельным синдромом без призна-
ков невропатической боли, при сохранении онемения и па-
рестезии в зоне чувствительной иннервации срединного
нерва. Все пациенты обследовались однократно и не полу-
чали специфического местного и общего лечения до обсле-
дования (имел место впервые выявленный карпальный тун-
нельный синдром). Среди факторов риска согласно класси-
фикации Ю.Э. Берзиньш (1989) [32] выделены общие (си-
стемные) и местные факторы (табл. 3). Среди пациентов 1–й
группы выявлены в 25% (n=4) случаев воспалительные из-
менения окружающих тканей (артриты, тендовагиниты), в
остальных группах такие случаи не зарегистрированы.

Невропатия локтевого нерва и его ветвей. Есть две по-
тенциальные области, где локтевой нерв может подвер-
гаться сдавлению: в области локтевого сустава и на за-
пястье (канал Гийона).

Таблица 3. Общие и местные факторы риска раз-
вития туннельных невропатий

*р<0,05, **p<0,01

Признак
1-я группа

(n=16)
2-я группа

(n=22)
3-я группа

(n=22)

Общие факторы

Мужчины 31,2% (n=5) 45% (n=10) 40% (n=9)

Женщины 68,8% (n=11) 55% (n=12) 59% (n=13)

Возраст 50,2 года 42,3 года 46,7 года

Сахарный диабет 56,2% (n=9)* 31,8% (n=7) 22,7% (n=5)*

Избыточная масса
тела 75% (n=12) 77,2% (n=17) 59,0% (n=13)

Вертеброгенный
фактор (или синдром
двойного сдавления)

93,7% (n=15)* 72% (n=16) 45,4% (n=10)*

Местные факторы

Перенапряжение мы-
шечно-связочного
аппарата кисти

87,5% (n=14) 90,9% (n=20) 86,3% (n=19)

Ревматоидный арт-
рит 25% (n=4) 4,5% (n=1) –

Воспалительные из-
менения окружаю-
щих тканей (артроз,
тендовагинит)

25% (n=4) – –

Сочетание факторов

Избыточный вес +
сахарный диабет 50% (n=8)** 22,7% (n=5) 9% (n=2)

Ревматоидный арт-
рит + избыточная
масса тела + вертеб-
рогенный фактор

18,7% (n=3) – –
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других проявлений заболевания, являются значительное
изменение объема движений при отвлечении внимания,
наличие распространенной поверхностной болезненности
и неанатомическое распределение чувствительных и дви-
гательных нарушений.

К сожалению, данные нейроортопедического обследова-
ния часто остаются маловоспроизводимыми и неспецифич-
ными – фасеточные, миофасциальные болевые синдромы и
дисфункция крестцово-подвздошных сочленений нередко
являются во многом гомогенными со стороны жалоб и ча-
сто имеют «перекрывающиеся» характеристики при клини-
ческом обследовании. Нейровизуализация также не позво-
ляет дифференцировать причины неспецифической боли в
спине, поэтому применение рентгенографического обсле-
дования и/или томографии при неспецифической боли в
спине нецелесообразно. Параклинические методы обследо-
вания необходимы при наличии признаков радикулопатии,
миелопатии и вторичного характера боли в спине – специ-
фической боли. Только наличие признаков серьезной пато-
логии («красных флажков») может потребовать дополни-
тельного обследования. Так, слабость в мышцах ног, сниже-
ние чувствительности в аногенитальной области по типу
«седловидной анестезии», тазовые нарушения указывают на
наличие компрессии корешков конского хвоста и требуют
незамедлительного проведения МРТ или КТ для решения
вопроса о необходимости срочного оперативного вмеша-
тельства. Отсутствие связи боли с движениями в позвоноч-
нике, сохранение ее в ночное время, наличие в анамнезе не-
давней травмы позвоночника, злокачественного новообра-
зования, ВИЧ-инфекции, применения глюкокортикостерои-
дов и других иммунодепрессантов, беспричинное снижение
веса, лихорадка и гипергидроз, особенно при дебюте боли в
возрасте младше 20 и старше 50 лет, требуют проведения
дополнительных методов исследования уже при первом об-
ращении пациента с целью исключения причин вторичной
(специфической) боли в спине. Ниже приведены «красные
флажки» при болях в спине [7].

«Красные флажки» – признаки серьезной патологии
при болях в спине:

• возраст дебюта боли более 55 лет и менее 20 лет;
• наличие в анамнезе злокачественного новообразова-

ния;
• сохранение боли в покое; 
• значимая недавняя травма в анамнезе; 
• беспричинное снижение веса;
• отсутствие улучшения через месяц оптимального

лечения;
• лихорадка, потливость, сопровождающие болевой

синдром; 
• болезненность при пальпации и перкуссии остистых

отростков позвонков; 
• наличие ВИЧ-инфекции, употребление внутривенно

наркотических веществ в анамнезе, лечение иммуносу-
прессантами (в частности, кортикостероидами);

• симптомы поражения спинного мозга (чувствитель-
ные расстройства на туловище и в конечностях – «провод-
никовые нарушения чувствительности», слабость в конеч-
ностях, тазовые расстройства);

• симптомы поражения корешков конского хвоста (на-
рушение чувствительности в аногенитальной области, та-
зовые расстройства, слабость в ногах) или отдельных шей-
ных, поясничных и крестцовых корешков (иррадиация бо-
ли в руку или ногу, сочетающаяся со снижением силы и на-

рушениями чувствительности в зоне иннервации соответ-
ствующего корешка).

Во всех перечисленных случаях необходимы рентгено-
графия соответствующих отделов позвоночника в прямой
и боковой проекции, скрининг анализов крови и мочи, а
при подозрении на поражение спинного мозга и кореш-
ков – МРТ соответствующего отдела позвоночника. При
подозрении на остеопороз требуется денситометрия, а при
наличии признаков метастатического характера пораже-
ния – радиоизотопная сцинтиграфия и онкопоиск. 

Лечение
Лечение острой неспецифической боли в спине. Неза-

висимо от этиологических факторов, вызвавших боль в
спине, в первую очередь пациенты нуждаются в адекват-
ном обезболивании [8]. В патогенезе скелетно-мышечной
боли присутствуют элементы воспалительного процесса (в
т. ч. протекающего субклинически), стойкое напряжение
мышц и вследствие этого нарушение биомеханики. В ряде
случаев у пациентов наблюдается недостаточность нисхо-
дящих антиноцицептивных механизмов и признаки пери-
ферической и центральной сенситизации. Это определяет
единый спектр лекарственных средств, которые приме-
няются для лечения скелетно-мышечной боли, независимо
от ее этиологии: парацетамол, НПВП и средства, снижаю-
щие проявления центральной сенситизации (миорелаксан-
ты, антидепрессанты, канналомодуляторы, опиоиды). 

Ключевым направлением в анальгетической терапии
является применение современных НПВП, блокирующих
выработку медиаторов воспаления – простагландинов за
счет ингибирования фермента циклооксигеназы. 

Простагландины сенситизируют (повышают чувстви-
тельность к раздражению) или, иначе говоря, снижают по-
рог активации первичных афферентных нейронов. Предпо-
лагается, что эффект простагландинов обусловлен их дей-
ствием как на пресинаптические, так и на постсинаптиче-
ские мембраны первичного афферентного синапса желати-
нозной субстанции спинного мозга. В пресинаптической
мембране вероятно усиление болевого восприятия путем
стимуляции высвобождения в спинном мозге возбуждаю-
щего нейромедиатора глутамата и нейропептидов (суб-
станции Р или кальцитонин-ген-связанного пептида) из
первичных афферентных терминалей. Следует помнить,
что НПВП особенно эффективны на ранних стадиях разви-
тия боли в спине. Именно на этом раннем этапе острой и
подострой боли с помощью традиционных НПВП возможно
воздействовать на выработку периферических медиаторов
воспаления. В дальнейшем, когда включаются центральные
патофизиологические механизмы боли, монотерапия
обычными НПВП, не обладающими центральным действи-
ем, перестает быть эффективной. Существование централь-
ного компонента антиноцицептивного действия НПВП, об-
условленного подавлением синтеза простагландинов в
центральной нервной системе (ЦНС), подтверждается на-
личием выраженной диссоциации между противовоспали-
тельным и антиноцицептивным эффектами. Для проявле-
ния центрального антиноцицептивного действия необходи-
мо попадание НПВП из кровотока в ЦНС. Оптимальной до-
ставке молекул препарата в ЦНС препятствует гематоэнце-
фалический барьер (ГЭБ), который строго контролирует
обмен веществ между кровью и ЦНС. Мера проникновения
НПВП в спинной мозг и супраспинальные структуры (про-





1557РМЖ, 2017 № 21

Болевой синдромНеврология

довательно, и их гастроинтестинальные и кардиоваскуляр-
ные риски [15].

Уникальной для российского рынка является усиленная
за счет включения НПВП форма препарата Терафлекс® –
Терафлекс® Адванс, который содержит глюкозамин и
хондроитин в высоких дозах и ибупрофен – в низких
(600 мг/сут). Синергия действия глюкозамина и ибупрофе-
на приводит к адекватному обезболивающему эффекту
даже при применении низких доз ибупрофена [16]. При
применении Терафлекса Адванс у пациентов с неспецифи-
ческой болью в спине после 20-дневного курса лечения
интенсивность болевого синдрома (по визуальной анало-
говой шкале) снижалась на 41%, функциональная актив-
ность возрастала на 48%, без значимых побочных эффек-
тов [17].

Таким образом, при назначении хондропротективной те-
рапии в период болевого эпизода предпочтение следует от-
давать Терафлексу Адванс, поскольку данный препарат со-
держит также НПВП. После купирования болевого синдро-
ма целесообразно перейти на прием препарата Терафлекс®.

При острых, а тем более хронических, неспецифиче-
ских болях в спине нет необходимости в соблюдении по-
стельного режима, а также в использовании опоры при
передвижении (трости или костыля) даже в первые дни
заболевания. Необходимо убедить пациента, что неболь-
шая физическая нагрузка не опасна, и посоветовать под-
держивать повседневную активность. При отсутствии
противопоказаний можно дополнить лечение немедика-
ментозной терапией. В некоторых случаях при примене-
нии ЛФК и физиотерапевтических методов удается до-
стичь релаксации паравертебральных мышц и восстанов-
ления микроциркуляции в миофасциальных ТЗ без допол-
нительного медикаментозного воздействия. Учитывая тот
факт, что состояние большинства пациентов с острой и
подострой болью в спине со временем улучшается даже
без лечения, следует отдавать предпочтение неинвазив-
ным подходам (поверхностному тепловому воздействию,
массажу, акупунктуре, мануальной терапии) в комбина-
ции с НПВП и миорелаксантами при острой неспецифи-
ческой боли в спине [11, 18].

Лечение подострой и хронической неспецифической
боли в спине. При лечении пациентов с хронической бо-
лью в спине эффективны НПВП и антидепрессанты (опти-
мальным выбором являются селективные ингибиторы об-
ратного захвата серотонина и норадреналина), а также не-
медикаментозные методы лечения (когнитивно-поведен-
ческая терапия, гимнастика, мультидисциплинарные реа-
билитационные программы, биологическая обратная
связь, акупунктура, мануальная терапия, техники снижения
стресса путем осознанной концентрации внимания, упраж-
нения на двигательный контроль, прогрессивная релакса-
ция и т. п.) [18].

Интервенционные методы лечения боли в спине, такие
как локальное введение глюкокортикостероидов (ГКС) в
очаг воспаления или устойчивого мышечного спазма (бло-
када), используется в случае неэффективности неинвазив-
ных методов лечения боли в спине свыше 2-х недель [8].

По своему назначению блокады подразделяются на ди-
агностические, прогностические и лечебные. С помощью
диагностических блокад осуществляется уточнение диаг-
ноза ex juvantibus: если блокада миофасциального тригге-
ра, а не фасеточного сустава позволяет временно купиро-

вать болевой синдром, то основной механизм развития не-
специфической боли у данного пациента – миофасциаль-
ный, а не спондилоартропатический. Так, например, диаг-
ностическая блокада фасеточного сустава или крестцово-
подвздошного сочленения раствором местного анестетика
не только позволяет определить источник боли в спине, но
и предсказать эффективность малоинвазивной нейрохи-
рургической процедуры – высокочастотной денервации
сустава [5, 19, 20]. Цель прогностической блокады – обо-
значить границы эффективности лечения и дать временно
почувствовать пациенту, что он будет испытывать после
более инвазивной процедуры (высокочастотной денерва-
ции сустава). Понятно, что без ГКС длительность обезбо-
ливающего действия анестетика составит всего лишь не-
сколько часов, но, в случае исчезновения после блокады
болевого синдрома хотя бы на час мы можем уверенно
сказать, что процедура денервации будет эффективна – в
этом случае блокаду можно рассматривать как прогности-
ческую.

При проведении лечебных блокад используется боль-
шой арсенал медикаментозных средств, что, с одной сто-
роны, определяется фармакодинамикой и механизмом их
действия, с другой – этиопатогенетическими особенностя-
ми развития боли. Требования к препаратам для интервен-
ционной терапии предъявляются по трем основным харак-
теристикам.

1. Эффективность:
• быстрое наступление обезболивающего действия (в

течение минут или часов);
• продолжительность обезболивающего действия;
• доказанная (в рандомизированных клинических ис-

следованиях (РКИ) по стандартам GCP) эффективность ло-
кального введения применяемых препаратов.

2. Безопасность:
• отсутствие системных побочных эффектов, серьезно

ухудшающих состояние здоровья пациента;
• отсутствие локальной нейротоксичности, некроза

ткани в месте введения.
3. Хорошая переносимость процедуры введения препа-

рата (отсутствие непереносимого усиления боли во время
и после блокады).

Применяемые для малоинвазивной терапии препараты
делятся на две группы: 1) основные (базовые) и 2) допол-
нительные. В связи с быстрым наступлением обезболи-
вающего действия в качестве базового средства для всех
видов блокад (лечебных, диагностических или прогности-
ческих) наибольшее применение нашли местные анестети-
ки. К сожалению, продолжительность действия местных
анестетиков составляет от нескольких десятков минут до
нескольких часов, поэтому они не позволяют добиться
устойчивой ремиссии болевого синдрома. Кроме того,
анестетики не обладают противовоспалительной и проти-
воотечной активностью, поэтому длительное лечебное
действие при их использовании в большинстве случаев не-
возможно. 

К числу дополнительных препаратов, применяющихся
для малоинвазивного лечения боли в спине с 1952 г., отно-
сятся гормональные средства – глюкокортикостероиды
(ГКС), использование которых основано на их противовос-
палительном, десенсибилизирующем и противоотечном
действии как локально в тканях, так и системно в организме
[21]. Наибольшая эффективность и длительность действия
наблюдается при введении периартикулярно и в миофас-
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малоинвазивного лечения все равно остается за больным,
что официально подтверждается подписанием информи-
рованного согласия. Немаловажным фактором для дости-
жения положительного результата может быть осознанное
желание пациента сделать блокаду и его убежденность в
пользе этого метода лечения, но при условии полной ин-
формированности со стороны лечащего врача о побочных
явлениях. Если больным положительно воспринимаются
более инвазивные методы лечения или если психосоциаль-
ные или экономические факторы требуют более быстрого
восстановления, то применение интервенционного лече-
ния является оправданным.

Малоинвазивная терапия требует от врача, осуществ-
ляющего интервенционную процедуру, владения специ-
альными навыками, а в некоторых случаях – наличия вы-
сокотехнологической аппаратуры, обеспечивающей пра-
вильное попадание иглы в пораженную область (компью-
терного томографа, рентгенографической установки с
электронно-оптическим преобразователем, ультразвуко-
вого сканера или нейростимулятора). Современные техно-
логии навигации позволяют не допустить таких осложне-
ний, как пневмоторакс, повреждение нервов (постинъек-
ционная невропатия) и крупных сосудов, повреждение
спинного мозга (постинъекционная миелопатия) и ствола
мозга. Но даже использование высоких медицинских тех-
нологий при проведении интервенционной терапии не все-
гда позволяет избежать нежелательных явлений, таких как
синдром Николау, аллергические реакции, обмороки, эпи-
лептические приступы и аритмии, в отдельных случаях
приводящие к летальным исходам. Следует учитывать по-
бочные эффекты применяемых препаратов, возможность
инфекционных осложнений. Именно поэтому малоинва-
зивные методы лечения боли должны использоваться в
медучреждениях, имеющих необходимое реанимационное
оборудование и квалифицированный персонал. Локальные
инъекции должен проводить лишь опытный специалист,
имеющий официальный допуск к проведению подобных
манипуляций, с тщательным соблюдением правил асепти-
ки и антисептики, а в ряде случаев – инструментальной ви-
зуализации положения иглы [8, 25].

Локальное введение ГКС и местных анестетиков яв-
ляется относительно несложной малоинвазивной методи-
кой, с помощью которой можно добиться быстрого и весь-
ма существенного терапевтического результата – однако
лишь в том случае, если эта процедура имеет «точку при-
ложения» и проводится технически правильно. Инъекции
ГКС используют для подавления выраженного локального
воспалительного процесса в ситуации, когда системная те-
рапия НПВП и миорелаксантами не дает значимого улуч-
шения, однако в случае длительного течения миофасци-
ального болевого синдрома ГКС становятся менее эффек-
тивны в силу изменений, происходящих со временем в тка-
нях миофасциального триггера. В ряде иммуногистохими-
ческих исследований мышечной ткани, полученной при
биопсии аксиальной мускулатуры у пациентов с хрониче-
ской болью в спине, показано отсутствие воспалительных
изменений и отека, вместо этого отмечается разрушение
отдельных саркомеров, увеличение межфибриллярных
пространств, истончение миофибрилл и структурная пере-
стройка мышечной ткани с замещением волокон 1-го типа
волокнами 2-го типа [26]. Наблюдающиеся в ТЗ мышц
структурные изменения несократительных белков мышеч-
ного каркаса (титинов и небулинов), связанные с наруше-

нием их фосфорилирования, приводят к изменению про-
странственной конфигурации саркомеров и, как следствие,
к затруднению скольжения актино-миозиновых нитей в
деформированной матрице. Эти пластические изменения
структуры мышечных волокон происходят вследствие
процесса «моторной адаптации» скелетных мышц к боли,
приходящей на смену воспалительному процессу в мы-
шечной ткани. В случае отсутствия воспалительных изме-
нений в ТЗ мышц ГКС и НПВП теряют свою «точку прило-
жения» и становятся неэффективны. В этой связи мы стал-
киваемся с дилеммой: с одной стороны, в силу своей не-
безопасности и относительно высокой стоимости мало-
инвазивная терапия не должна рассматриваться в качестве
метода первого выбора при острых болевых синдромах, но
с другой стороны – если время упущено и воспаление сме-
няется структурной перестройкой мышечной ткани – эф-
фективность применения ГКС становится сомнительной.
Предпочтение в выборе препаратов для интервенционной
терапии хронического МФБС в такой ситуации должно от-
даваться метаболическим препаратам, улучшающим тро-
фику соединительной ткани: депо-формам среднемолеку-
лярной модифицированной гиалуроновой кислоты в со-
единении с аминокислотами (например, Хондрорепарант
Гиалрипайер®-02), использующимся для внесуставного
введения. Поэтому не стоит медлить с назначением и про-
ведением блокад с ГКС в случае подострой боли, не купи-
рующейся НПВП и миорелаксантами. Учитывая, что инъ-
екции ГКС могут сопровождаться рядом местных и си-
стемных побочных реакций, повторные инъекции в одну
область нельзя проводить ранее чем через 1–2 нед. после
первого введения. Не следует проводить более 3-х блокад
ГКС в одну область в течение года. Если анальгетический
эффект после первой инъекции недостаточен, повторные
введения проводить нецелесообразно – требуется пере-
смотреть стратегию базовой фармакологической и нефар-
макологической терапии [18, 25, 27].

При отсутствии даже кратковременного анальгетиче-
ского эффекта от правильно выполненной и контролируе-
мой адекватными методами навигации диагностической
блокады местными анестетиками требуется воздействие
на центральные механизмы болевого синдрома. Для этого
применяются методики кратковременных психологиче-
ских интервенций. Наиболее распространенной в западных
странах в настоящее время является когнитивно-поведен-
ческая терапия (КПТ) – краткосрочный, структурирован-
ный, нацеленный на решение проблемы метод психологи-
ческой интервенции, заключающийся в выявлении и кор-
рекции неправильных, дезадаптирующих представлений
пациентов об особенностях их заболевания. КПТ позволяет
обучать пациента распознаванию и модификации неадек-
ватных сознательных мыслей и убеждений, которые под-
держивают его болезнь или расстройство. Цель КПТ при
хронической боли – помочь больным воспринять их про-
блемы как не безнадежные, а вполне решаемые, для этого
требуется тщательное объяснение причин возникновения
боли и отсутствия угрожающих для жизни состояний, что
помогает устранить необоснованные страхи и, как след-
ствие, улучшить качество жизни пациентов (этим же зани-
мается рационально-разъяснительная психотерапия). Важ-
нейший этап КПТ – когнитивная перестройка заключается
в выявлении негативных автоматических мыслей и дис-
функционального поведения, а также в методичном под-
вергании их сомнению в представлении пациента, что в
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итоге приводит к замещению дезадаптивных убеждений и
поведения пациента на адаптивные [28]. Требуется об-
учить пациента самомониторингу и самокоррекции, а по-
веденческий эксперимент (экспозиция к стрессовой для
пациента ситуации или действию) позволяет разработать
новый, функциональный по отношению к болезни, пове-
денческий навык. Для поддержания позитивного настроя
на лечение используется техника формирования позитив-
ного мышления. Необходимо убедить больного в том, что
лечение, которое он получает, соответствует его болезни и
ему необходимо активнее участвовать в процессе реаби-
литации. Недостатком КПТ является ее трудоемкость и,
вследствие этого, относительно высокая стоимость с уче-
том длительности курса терапии. Суггестивные методики
кратковременных психологических интервенций позво-
ляют достичь результата значительно быстрее.

Заключение
Анализ литературных данных, касающихся диагно-

стики и лечения боли, а также наш собственный клини-
ческий опыт показывают, что ни один из отдельно при-
меняющихся методов фармакологических и нефарма-
кологических интервенций не может сравниться по
своей эффективности с мультидисциплинарным подхо-
дом, когда все вышеуказанные методы, назначенные
вместе или последовательно в одном комплексе, взаим-
но потенцируются: когнитивно-поведенческая психоте-
рапия помогает скорректировать неправильные, пpе-
пятствующие выздоpовлению пpедставления пациента
о пpиpоде своего заболевания, изменить социальное
подкрепление болевого поведения, уменьшить зависи-
мость от анальгетической терапии, а методики лечебной
физкультуры помогают восстановить нормальный дви-
гательный стереотип, оптимизировать идеомоторику и
увеличить уровень повседневной активности, снижен-
ный за счет кинезиофобии. В этом комплексе лечебно-
реабилитационных мероприятий фармакотерапия
НПВП и миорелаксантами выполняет, по сути, основную
роль: позволяет достичь временного облегчения симп-
томов боли и начать процесс физической реабилитации,
а базовая терапия SYSADOA (Терафлекс®) при спонди-
лоартропатиях обеспечивает постепенное снижение по-
требности в НПВП при хорошей переносимости препа-
рата и минимальном риске побочных эффектов. В це-
лом, при назначении хондропротективной терапии в пе-
риод болевого эпизода предпочтение следует отдавать
Терафлексу Адванс, поскольку данный препарат содер-
жит также НПВП. После купирования болевого синдро-
ма целесообразно перейти на прием препарата Тераф-
лекс® для закрепления полученного результата.
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Фармакопунктура комбинированным препаратом
витаминов группы B в терапии хронической
тазовой боли у женщин

К.м.н. А.М. Тынтерова 1, М.В. Шарнина 1, профессор А.П. Рачин 2

1 Городская многопрофильная больница, Калининград
2 ФГБУ «Российский научный центр медицинской реабилитации и курортологии» Минздрава
России, Москва

РЕЗЮМЕ

Синдром хронической тазовой боли нередко ассоциирован с симптомами поражения мочевыводящих путей, сексуальной, кишечной, гинекологи-

ческой дисфункцией или нарушением функции мышц тазового дна при отсутствии инфекции и другой очевидной патологии. 

Цель: повышение эффективности и безопасности терапии пациенток с хроническими тазовыми болями, обусловленными миофасциальным бо-

левым синдромом с сочетанной гинекологической патологией.

Материал и методы: в исследовании приняли участие 88 женщин, средний возраст которых составил 38,9 года. Все пациентки были разделены

на 2 группы (основную и группу сравнения) по 44 пациентки в каждой, которые были стандартизированы по различным изучаемым признакам.

В терапии болевых синдромов больных с хроническими тазовыми болями применялся метод фармакопунктуры комбинированным поливитамин-

ным препаратом, содержащим комплекс витаминов группы В: тиамин (В1), пиридоксин (В6) и цианокобаламин (В12). Эффективность оценивалась

с помощью комплексного болевого опросника, ответа триггерных точек, шкалы реактивной и личностной тревоги Спилберга – Ханина.

Результаты: в процессе диагностики (гинекологического и неврологического осмотра) у пациенток были выявлены следующие патологические

состояния: миофасциальный болевой синдром (МФБС) грушевидной мышцы (31,8%), МФБС мышцы, поднимающей анус (56,8%), МФБС обеих

мышц (11,4%). Результаты проведенного исследования позволили выявить взаимосвязь между локализацией триггерных точек и гинекологиче-

ской патологией. На фоне применения у пациенток с хроническими тазовыми болями, обусловленными миофасциальным болевым синдромом и

гинекологической патологией, фармакопунктуры комбинированным препаратом витаминов группы B и рефлексотерапии отмечалось досто-

верное снижение выраженности болевого синдрома и нормализация психоэмоционального состояния.

Заключение: по мере накопления клинического опыта необходима критическая оценка эффективности и безопасности существовавших ранее и

появляющихся новых методов лечения хронической тазовой боли.

Ключевые слова: синдром хронической тазовой боли, фармакопунктура, витамины В1, В6 и В12. 

Для цитирования: Тынтерова А.М., Шарнина М.В., Рачин А.П. Фармакопунктура комбинированным препаратом витаминов группы B в терапии

хронической тазовой боли у женщин // РМЖ. 2017. № 21. С. 1568–1572.

ABSTRACT

Pharmacopuncture with a combined preparation of group B vitamins in the treatment of chronic pelvic pain in women

Tynterova A.M.1, Sharnina M.V.1, Rachin A.P.2

1 City multi-field hospital, Kaliningrad
2 Russian Research Center for Medical Rehabilitation and Balneology, Moscow

Syndrome of chronic pelvic pain is often associated with symptoms of urinary tract damage, sexual, intestinal, gynecological dysfunction or impaired

function of the pelvic floor muscles with the absence of infection and other obvious pathology.

Aim: to increase the efficacy and safety of therapy for patients with chronic pelvic pain due to myofascial pain syndrome with combined gynecological

pathology.

Patients and Methods: 88 women participated in the study, the mean age was 38.9 years. All patients were divided into 2 groups (the main and comparison

group) of 44 patients each, standardized according to the features under study. The patients with chronic pelvic pain were treated by the method of pharma-

copuncture with a combined multivitamin preparation containing a combination of neurotropic active substances of the vitamin B complex: thiamin (B1),

pyridoxine (B6) and cyanocobalamin (B12). Efficiency was assessed using a comprehensive pain questionnaire, trigger points response, Spielberg-Khanin

scales of state and personal anxiety. 

Results: in the course of diagnosing (gynecological and neurological examination), the following pathological conditions were detected in the patients: my-

ofascial pain syndrome (MFPS) of the piriform muscle (31.8%), MFPS of the elevator muscle of anus (56.8%), MFBS of both muscles 11.4%). The results of

the study made it possible to identify the relationship between the localization of trigger points (TP) and gynecological pathology. The use of pharmacopunc-

ture with a combined preparation of group B vitamins and reflexotherapy in patients with chronic pelvic pain, caused by myofascial pain syndrome and gy-

necological pathology, showed a significant decrease in the severity of the pain syndrome and the normalization of the psycho-emotional state.

Conclusion: accumulation of clinical experience requires a critical evaluation of the efficacy and safety of the existing and new ways of treating the chronic

pelvic pain.

Key words: chronic pelvic pain syndrome, pharmacopuncture, vitamins В1, В6 and В12.

For citation: Tynterova A.M., Sharnina M.V., Rachin A.P. Pharmacopuncture with a combined preparation of group B vitamins in the treatment of chronic

pelvic pain in women // RMJ. 2017. № 21. P. 1568–1572.
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поднимающей анус (с 2,2± 0,09 до 1,0± 0,06) (р<0,05)
(рис. 4). 

В то же время среди пациенток контрольной группы от-
мечалось не столь значительное и статистически недосто-
верное снижение болевого синдрома по шкале КБО 1 (с

6,3±0,22 до 4,4±0,22 балла), по шкале КБО 4 (с 5,9±0,25
до 5,4±0,23 балла) и оценке болезненности ТТ в грушевид-
ной мышце и мышце, поднимающей анус (с 2,1±0,08 до
1,4±0,06 балла) (р<0,05) (рис. 5). 

Проводимое лечение способствовало достоверному
улучшению психоэмоционального состояния. Среди паци-
енток, в лечении которых применялась фармакопунктура
поливитаминным комплексом В1, В6, В12, средний уровень
реактивной тревожности уменьшился на 7,6 балла, лич-
ностной – на 6,3 балла (р<0,05), в то время как в контроль-
ной группе аналогичные показатели составили 3,9 балла и
2,9 балла соответственно (рис. 6, 7). 

На фоне лечения у больных основной группы повыси-
лась социальная активность (по КБО 2 с 6,6±0,22 до
2,8±0,19 балла), увеличилась степень удовлетворения от
участия в социальной жизни (по КБО 3 с 6,2±0,24 до
4,1±0,21 балла), снизилась степень аффективного ди-
стресса (по КБО 5 с 6,8±0,22 до 3,2±0,19 балла), улучши-
лись взаимоотношения с супругом (КБО 6 с 3,6±0,27 до
2,7±0,24 балла) (рис. 8). 

В контрольной группе на фоне отсутствия выраженного
регресса болевого синдрома ухудшились взаимоотношения
между супругами (по КБО 6 с 2,4±0,28 до 3,7±0,29 балла).
Отмечалось незначительное снижение влияния боли на по-
вседневную активность (по КБО 2 с 6,3±0,25 до 4,5±0,20 бал-
ла), незначительное снижение аффективного дистресса (по
КБО 5 с 6,3±0,26 до 5,0±0,27 балла) (рис. 9).

Подводя итог проведенного исследования, необходимо
отметить, что на фоне проводимой терапии пациенткам с
МФБС и сочетанной гинекологической патологией в ос-
новной группе наблюдалась выраженная положительная
динамика, которая проявлялась в достоверном снижении
интенсивности или полном купировании болевого синдро-
ма и уменьшении уровня выраженности тревожности и
улучшения качества жизни. Тогда как в группе пациенток,
в лечении которых не применялись методы фармакопунк-
туры, отмечена лишь незначительная статистически недо-
стоверная положительная динамика (табл. 2).

Таким образом, в ходе выполненного нами исследова-
ния были сделаны следующие выводы.

1. МФБС мышц тазового дна в сочетании с гинекологи-
ческой патологией является частой причиной хронической
тазовой боли.

2. На фоне применения у пациенток с хроническими та-
зовыми болями, обусловленными миофасциальным боле-
вым синдромом и гинекологической патологией, фарма-
копунктуры комбинированным препаратом витаминов
группы B и рефлексотерапии отмечалось достоверное сни-
жение выраженности болевого синдрома и нормализация
психоэмоционального состояния.
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Рис. 8. Влияние боли на качество жизни в основной группе
(согласно КБО)

Баллы
* Достоверные отличия

на уровне р<0,05

Рис. 9. Влияние боли на качество жизни в контрольной 
группе (согласно КБО)

Баллы
* Достоверные отличия

на уровне р<0,05

Таблица 2. Сравнительная характеристика боле-
вого синдрома и психоэмоциального состояния
пациенток в контрольной и основной группах до
и после лечения

* Достоверные отличия на уровне р<0,05

Показатель

Основная группа 
(N 44)

Контрольная 
группа (N 44)

до
лечения

после
лечения

до
лечения

после
лечения

Выраженность болевого син-
дрома (КБО 1) 6,1±2,4* 2,4±1,5* 6,3±2,2 4,4±2,1

Степень страдания, причи-
няемого болью (КБО 5) 6,8±2,2* 3,1±1,9* 6,3±2,6 5,0±2,7

Болевой синдром при паль-
пации ТТ 2,2±0,9* 1,0±0,6* 2,1±0,8 1,4±0,6

Уровень реактивной тревож-
ности 47,9±1,1* 40,4±7,2* 46,3±8,3 42,3±7,9

Уровень личностной тревож-
ности 48,4±8,1* 42,7±7,7* 48,8±9,9 46,1±8,4

Выраженность болевого син-
дрома на прошлой неделе
(КБО 4)

5,8±2,4 * 4,3±2,4* 5,9±2,5 5,4±2,3

Затруднение ежедневной
деятельности (КБО 2) 6,6±2,2* 2,8±1,9* 6,3±2,5 4,5±2,0

Степень удовлетворения от
участия в социальной жизни
(КБО 3)

6,2±2,4 4,1±2,1 6,0±2,9 5,0±2,9

Взаимоотношения с супру-
гом (КБО 6) 3,6±2,7 2,7±2,4 2,4±2,8* 3,7±2,9*
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усугубляющий уже имеющиеся расстройства фактор. Кро-
ме того, как только врач выявляет симптомы стресс-свя-
занных расстройств, встает вопрос о необходимости ком-
плексной терапии. Учитывая, что тревога и депрессия ‒
наиболее частые стресс-связанные расстройства, необхо-
дим мультидисциплинарный подход с привлечением раз-
личных специалистов, в т. ч. психиатров при наличии вы-
раженных тревожных и депрессивных расстройств.

Редактор РМЖ. Различные по происхождению стрес-
сы могут мешать нормальному психологическому и соци-
альному функционированию человека, что в итоге приво-
дит к серьезным долгосрочным последствиям и увеличе-
нию объема расходуемых медицинских ресурсов. Поэтому
умение выявить психические, соматические и поведенче-
ские формы стресс-ассоциированных расстройств, а также
определить прогноз и оценить величину риска неадекват-
ных реакций является важной клинической задачей врача
первичного звена?

Котова О.В. Существуют три основных правила для
врача в диагностике стресса и связанных с ним рас-
стройств.

Правило № 1. Оценить симптомы и жалобы можно
только в процессе клинической диагностики с целью под-
тверждения или исключения органической причины стра-
дания, например, при жалобах на боли в груди необходимо
исключить органические сердечно-сосудистые заболева-
ния.

Правило № 2. Врач должен искать жалобы или симпто-
мы, которые представляют собой проявление избыточной
или пролонгированной реакции на стрессоры или негатив-
но воздействующие жизненные события и обстоятельства.

Правило № 3. Диагностика стресса иногда затруднена
из-за пересечения (перекрытия) стресс-связанных рас-
стройств со многими психическими нарушениями, в таких
случаях требуется участие психиатра.

Ключ к диагностике стресса – это тщательное изучение
условий труда и жизни пациента, его персонального окру-
жения с целью выявления стрессоров, травм и напряжения,
которые могут лежать в основе предъявляемых симптомов.

Наряду с оценкой особенностей личности и трудовой
жизни пациента, врач должен быть очень внимательным

к событиям, которые могут быть причиной проблем,
особенно тех, что развились спустя 12‒18 мес. после
этих событий. Значимые изменения в жизни представ-
ляют высокую стресс-связанную опасность именно в
этот период.

Уточняя симптоматику, врач должен искать проблемы
в межличностных взаимоотношениях, оценивать условия
работы пациента или его личностные потери и травмы.

При превалировании стресс-индуцированных сомати-
ческих жалоб над эмоциональными следует проводить ди-
агностический поиск с целью определения конкретных
причин страдания, например тревоги или депрессии. По
результатам диагностического поиска терапевт или семей-
ный врач сможет оценить необходимость привлечения
других специалистов или ресурсов, чтобы помочь пациен-
ту освоить новые навыки для устранения источников
стресса или контроля над ними.

Редактор РМЖ. В целом люди имеют врожденные и
приобретенные защитные механизмы, которые обеспечи-
вают поддержание здоровья даже в условиях сильного
стресса. Незначительный стресс имеет положительное
значение для большинства людей. В то же время напряже-
ние, вызванное хроническим стрессом, может привести к
ряду соматических нарушений. В этой связи актуально
применение профилактических стратегий по управлению
и контролю стресса?

Акарачкова Е.С. Безусловно актуально и помогает
поддержать социальную активность и работоспособность
у лиц с психосоматическими заболеваниями. Цель этих
профилактических стратегий ‒ повышение уже имеющих-
ся естественных (базовых) охранительных механизмов и
приспособительных (адаптационных) возможностей, а так-
же возвращение организму нарушенного равновесия со
средой и обучение его новым методам и навыкам профи-
лактики стресса.

Фундаментальные положения профилактики стресса и
его последствий:

1) стресс – это опыт, связанный с частной жизнью или
работой;

2) стресс до определенного уровня – это хорошо;
3) негативные последствия стресса можно предотвратить;

Таблица 1. Методы первичной, вторичной и третичной профилактики

Метод профилактики Конкретная цель

Первичная
профилактика

Выученный оптимизм Изменить отношение человека к возникающим невзгодам и стрессорным событиям

Управление временем 
(тайм-менеджмент)

– Улучшить планирование деятельности и научиться расставлять приоритеты в работе
– Устранить ненужные действия при решении задач

Модификация поведения типа А Уменьшить гнев, враждебность и напряженность, ассоциированные с этим типом поведения

Создание (установление) 
благоприятных отношений

Расширить ресурсы, знания и поддержку для управления стрессорными факторами, стрес-
сорными событиями и невзгодами

Вторичная
профилактика

Физическая подготовка, 
физкультура

– Улучшить состояние и функционирование сердечно-сосудистой системы
– Укрепить мышечную силу и повысить гибкость

Релаксационный тренинг Уменьшить все показатели стрессорного ответа и выработать навыки спокойствия во время
стресса

Сон и биоритмы Восстановить адаптационный ресурс и повысить стрессоустойчивость

Диета (питание) – Улучшить в целом физическое здоровье и качество жизни
– Снизить риск кардиоваскулярных и других заболеваний

Эмоциональные выходы 
(отдушины) Обеспечить высвобождение эмоций при эмоциональном стрессе и напряжении

Третичная
профилактика Профессиональная помощь – Медикаментозная терапия

– Психотерапия
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4) профилактика усиливает эустресс и редуцирует на-
пряжение.

Профилактика и контроль стресса реализуются на пер-
вичном, вторичном и третичном уровне (табл. 1). Часто и
врачи и пациенты сосредоточены только на вторичной
профилактике, потому что она нацелена на стрессорный
ответ человека. Однако предпочтительнее первичный уро-
вень. Необходимо воздействовать на стрессорные факто-
ры, которым человек подвергается, и одновременно про-
водить вторичную профилактику с оценкой того, как че-
ловек отвечает на стрессоры. Третичная профилактика
применяется в тех случаях, когда симптомы и признаки
уже корректировались и выполнены мероприятия первич-
ной и вторичной профилактики.

Котова О.В. Для пациентов с сердечно-сосудистой па-
тологией очень важно развивать так называемые базовые
навыки профилактики стресса, направленные на повыше-
ние стрессоустойчивости, физиологического баланса и по-
зитивного аффекта у человека. Это четыре основных на-
выка, которые пациент ежедневно может развивать само-
стоятельно: диафрагмальное дыхание, регулярные упраж-
нения, развивающие гибкость, чувство юмора, смена дея-
тельности. Развивая перечисленные базовые навыки, паци-
енту можно предложить «десять шагов, чтобы оставаться
здоровым» во время интенсивного стресса. Это основа хо-
рошей профилактики и контроля стресса.

1. Не забывайте пить много воды и есть регулярно здо-
ровую пищу.

2. Физическая активность обязательно должна быть в
Вашей обычной (рутинной) жизни.

3. Если стресс – это результат трагических событий, не-
обходимо найти способ выговориться и не уходить в себя.

4. Дышите: глубокое дыхание и релаксационные прак-
тики – это способы, которые повысят Вашу стрессоустой-
чивость.

5. Если потеря или трагедия вызвали стресс, скорее все-
го Вы пройдете через чувство потери и скорби (которые
включают в себя гнев, глубокую печаль, страх за безопас-
ность, чувство вины). Знайте, что это естественный процесс.

6. Будет неплохо записать свои мысли и чувства о пе-
режитом стрессе. Это позволит снять накал Ваших эмоций.

7. Проявляйте особую осторожность при автовожде-
нии. Если ситуация стресса коснулась общества в целом,
это может отвлекать внимание и других водителей тоже.

8. Если Вы верующий человек, молитесь за себя и за
других людей, переживающих стресс.

9. Поддерживайте свой привычный образ жизни, ходи-
те на работу. Не позволяйте другим людям контролиро-
вать Вашу жизнь, продолжайте жить настоящей своей
жизнью.

10. Будьте внимательные к телесным и душевным из-
менениям, которые возникают при переживании стресса.
В случае необходимости не стесняйтесь обратиться за про-
фессиональной помощью к врачу, в т. ч. психиатру.

Ежедневное применение этих методов обеспечивает
базовую поведенческую и психологическую поддержку
при ежедневных стрессорных воздействиях.

Редактор РМЖ. В целом пациентам с симптомами
напряжения, стресса и стресс-связанных расстройств мож-
но рекомендовать управлять стрессом с помощью ком-
плекса лечебно-профилактических мероприятий, который

включает в себя психотерапию (индивидуальную или груп-
повую) и медикаментозное лечение?

Акарачкова Е.С. В комплекс лечебно-профилактиче-
ских рекомендаций также можно включать и другие виды
воздействия: например, в качестве профилактики мышеч-
но-скелетных нарушений, пищеварительных расстройств,
при гипервентиляционном синдроме и других соматиче-
ских нарушениях может быть полезна остеопатия, китай-
ская медицина и Аюрведа.

В настоящее время во всем мире признана необходи-
мость междисциплинарного подхода к проблеме стресса.
Это наиболее эффективный вид лечения стресс-связанных
расстройств. Роль врача ‒ выявить и правильно оценить
имеющиеся симптомы стресса у пациента, по возможно-
сти назначить лечение, а также служить образовательным
ресурсом и при необходимости направлять к неврологам
и психиатрам для назначения специфической терапии.

Также важно мотивировать пациента к ответственности
за состояние своего здоровья. Именно эта ответственность
является основополагающим принципом успешного
управления и контроля стресса.

Ведущая роль в лечении пациентов принадлежит пси-
хотерапии. Она проводится врачом-психотерапевтом
после психологического консультирования, которое поз-
воляет отличить нормальный (физиологический) ответ на
стрессоры от неадекватного ответа, а также значительно
повышает эффективность проводимого медикаментозного
лечения.

Фармакотерапия – это важный элемент лечения и про-
филактики рецидива стресс-связанных расстройств. Совре-
менная психотропная терапия направлена на восстановле-
ние баланса различных нейромедиаторов на самых разных
уровнях структурно-функциональной организации – от мо-
лекулярного до уровня целостного мозга. К основным груп-
пам препаратов, которые могут применяться для купиро-
вания тревоги и депрессии, относятся:

1) анксиолитики:
а) бензодиазепины,
б) атипичные бензодиазепины,
в) ГАМК-ергические препараты,
г) препараты с другими механизмами действия;

2) антидепрессанты;
3) нейролептики;
4) препараты, определяющие работу NMDA-рецепторов. 
Важную роль в патогенезе стресса, когнитивных и эмо-

циональных нарушений при стресс-связанных расстрой-
ствах играют глутаматергическая система и NMDA-рецеп-
торы головного мозга (рецепторы глутамата, селективно
связывающие N-метил-D-аспартат), которые возбуждают-
ся при любом стрессе. Восстановление баланса между воз-
буждающими и тормозными медиаторами в центральной
нервной системе при формировании тревожно-депрессив-
ных нарушений – одна из главных задач современной фар-
макотерапии стресс-индуцированных расстройств. Тенотен, в
состав которого входят релиз-активные антитела к мозго-
специфическому белку S100, оказывает нормализующее
действие на процессы возбуждения и торможения в цент-
ральной нервной системе. В нормальных физиологичных
условиях роль белка S100 огромна. Он синтезируется
клетками нейроглии для облегчения проникновения ионов
Са2+ внутрь нейронов, что способствует повышению их
производительности. Однако в состоянии хронического
или экстремального стресса клетки глии выбрасывают из-
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быточное количество белка-модулятора, что в итоге запус-
кает механизмы эксайтотоксичности. Поэтому нормализа-
ция активности данного белка при стрессе очень важна,
особенно у лиц с субклинической ишемией мозга, которая
имеет место у молодых пациентов с сердечно-сосудисты-
ми заболеваниями. Стоит отметить, что влияние и эффек-
тивность Тенотена доказаны большим количеством экспе-
риментальных и клинических исследований.

В целом можно утверждать, что препарат обладает
мультимодальным эффектом, воздействуя на системы ор-
ганизма:

– NMDA-рецепторную;
– ГАМК-ергическую;
– серотонинергическую;
– сигма-1 рецепторную. 
При этом отсутствует побочное влияние на когнитив-

ную сферу, не происходит привыкания. Тенотен – это в
первую очередь модулятор, а не блокатор или активатор.
Релиз-активные антитела к мозгоспецифическому белку
S100 приводят к восстановлению естественного баланса
между процессами торможения и возбуждения. Поэтому
клетка продолжает работать в естественных комфортных,
а не тревожно-возбужденных условиях.

Котова О.В. До сих пор определение продолжитель-
ности курсового лечения не теряет своей актуальности.
Это связано с недостатком информации об оптимальном
сроке лечения и отсутствием стандартов длительности те-
рапии пациентов с проявлениями хронического стресса и
его последствий. Важно, что короткие курсы длитель-
ностью 1‒3 мес. чаще приводят к последующему обостре-
нию, чем длительные (6 мес. и более). Ведение пациентов
с резистентными состояниями врачами общей практики
нежелательно. В данных ситуациях необходима помощь
врача-психиатра или психотерапевта. 

Акарачкова Е.С. Подводя итог, стоит отметить, что в
последние годы появилась тенденция отождествлять пси-
хологический стресс с нервным напряжением. Но стресс ‒
это не просто волнение или нервное напряжение, посколь-
ку в стрессорный ответ вовлекается целый ряд органов и
систем организма. Стресс – это ответ системы «мозг ‒ те-
ло», другими словами, системный нейроэндокринный от-
вет, который активируется в первую очередь сочетанным
действием симпатической нервной системы и эндокрин-
ной системы.

Перечисленные эффекты играют важную роль во время
экстренных и стрессовых ситуаций, но представляют риск
для здоровья, если они поддерживаются в течение дли-
тельного периода, случаются часто или с высокой интен-
сивностью, приводя к развитию соматических, поведенче-
ских и психологических расстройств. Стресс-индуциро-
ванное повреждение головного мозга при психотравми-

рующих ситуациях лежит в основе многих психосоматиче-
ских расстройств. Мозг, который может быть как мише-
нью, так и инициатором стрессорной реакции, запускает
процессы, с помощью которых стресс влияет на сердечно-
сосудистую и другие системы.

Котова О.В. Безусловно, купирование симптомов
стресса ‒ важный компонент терапии. Однако современ-
ное понимание стресса и его негативного влияния на чело-
века основано в первую очередь на анализе способности
мозга и тела приспособиться к острым и хроническим
стрессам. При этом мозг ‒ центральный орган восприятия
и реакции на стресс, и это является целью как терапевти-
ческих, так и профилактических мероприятий по повыше-
нию стрессоустойчивости организма.

Изменение образа жизни пациента, включая правиль-
ное питание, физические упражнения, отдых и развитие
позитивных навыков преодоления трудностей, может су-
щественно изменить способность адаптироваться и мини-
мизировать последствия хронического стресса. 
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сти и СДВГ до и после лечения. Увеличение объема кратко-
временной слухоречевой памяти было зарегистрировано во
всех группах с тиками и СТ (p<0,05).

Использование гопантеновой кислоты у детей 7–8 лет
в стадии дебюта заболевания в дозе 75–150 мг приводило
к регрессу моторных и вокальных тиков (p<0,05) с учетом
показателей подсчета тиков за 20 мин и Йельской шкалы,
улучшало показатели слухоречевой памяти (p<0,05). На
фоне приема гопантеновой кислоты выявлялась значимая
прямая линейная зависимость между тяжестью тиков и
степенью выраженности СДВГ в группе мальчиков.

Топирамат в дозе 1–2 мг/кг уменьшал количество мо-
торных тиков на стадии экспрессии симптомов (p<0,05),
снижал уровень личностной тревожности в сравнении с
применением других препаратов (p<0,05). Тиаприд в дозе
100-300 мг/сут в стадии экспрессии симптомов наряду с
регрессом моторных и вокальных тиков (p<0,05) оказывал
влияние  на уменьшение синдрома дефицита внимания и
гиперактивности (p<0,05). 

Гомеострес (Sedatif PC) успешно применяется для лече-
ния тревожных расстройств в 33 странах мира на протя-
жении 60 лет. Гомеострес® (ЛСР-006558/09) зарегистри-
рован в РФ с 2008 г. и успешно применяется для коррек-
ции тревожных расстройств у детей старше 3-х лет. По
данным нашего опыта и научных публикаций, для кратко-
срочного курса коррекции тревожности возможно исполь-
зовать Гомеострес®, эффект которого сопоставим с фени-
бутом [29] и фабомотизола дигидрохлоридом [30]. Гомео-
стрес® показан при тревожных расстройствах, беспокой-

стве и нарушении сна. Отличительной особенностью Го-
меостреса является сравнительно быстрый эффект –
значительное снижение выраженности тревоги и нормали-
зация сна уже к 3-му дню. Гомеострес® снижает уровень
тревожности вне зависимости от состояния: хронического
или внезапного. При этом отмечается существенное улуч-
шение качества и продолжительности сна (в 2 раза меньше
ночных пробуждений). Эффект от лечения сохраняется на
неизменном уровне в течение 4-х недель после 2-недель-
ного курса терапии [31, 32], что позволяет снижать ле-
карственную нагрузку на пациента. Гомеострес® хорошо
переносится, не вызывает сонливости, заторможенности
днем и не влияет на способность к концентрации внима-
ния. Гомеострес® не взаимодействует с другими лекарст-
венными средствами и оптимально сочетается с приемом
других препаратов. На сегодняшний день на фоне терапии
Гомеостресом не зафиксировано случаев привыкания, син-
дром отмены отсутствует.

Выводы:
1. У больных тикозными расстройствами коморбидные

расстройства представлены синдромом дефицита внима-
ния и гиперактивности (80%), снижением объема кратко-
временной слухоречевой памяти (90%), ситуационной и
личностной тревожностью (85%), что может иметь патоге-
нетическое взаимовлияние. 

2. Степень тяжести СДВГ зависела от выраженности ти-
козных гиперкинезов: моторные тики (легкая степень) со-
четались с легкой степенью СДВГ; моторно-вокальные ти-
ки (средняя степень тяжести) – с легкой и средней степе-
нью СДВГ, СТ (тяжелая степень) – со средней и тяжелой
степенью СДВГ.

3. Тревожные расстройства усиливали проявления
СДВГ. Определялась прямая линейная корреляция между
выраженностью личностной тревожности и выражен-
ностью СДВГ у пациентов с СТ (p<0,05).

4. Антитикозная терапия позволила уменьшить про-
явления СДВГ и тревожности в группах моторных и мотор-
но-вокальных тиков.

5. Коррекция тиков на фоне лечения привела к досто-
верному увеличению объема кратковременной слухорече-
вой памяти во всех группах пациентов с тиками и СТ.

6. Для коррекции тревожности при тиках у детей с 3-
х лет рекомендуется использовать Гомеострес®. Благо-
даря направленному действию природных компонентов
Гомеострес значительно снижает тревожность днем,
нормализует ночной сон и засыпание. Продолжитель-
ность лечения 14 дней, эффект от лечения сохраняется
на неизменном уровне в течение 4-х недель после окон-
чания курса терапии.
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* р<0,001 – уровень достоверности между группами моторных ти-
ков, моторно-вокальных тиков и группой СТ соответственно,
** p<0,002.
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С
уществует очевидная взаимосвязь между мен-
струальным циклом и мигренью. Если до пубер-
тата распространенность мигрени среди маль-
чиков и девочек одинакова, то после пубертата
она выше среди девушек по сравнению с юно-

шами. По данным эпидемиологических исследований, 50–
70% женщин отмечают возникновение мигрени в опреде-
ленные фазы менструального цикла [1–6]. У 14% женщин
мигрень развивается исключительно во время менструа-
ций [6, 7]. Связь эта настолько важна, что в Международ-
ной классификации головной боли III (2013 г.) были выде-
лены рабочие критерии менструальной мигрени (табл. 1)
[8]. Согласно критериям, менструацией считается эндо-
метриальное кровотечение, возникающее в результате
нормального менструального цикла или отмены экзоген-

ных прогестагенов, использующихся с целью контрацеп-
ции или гормональной заместительной терапии. Первый
день менструации – день 1, предшествующий – день -1,
последующий – день 2 (дня 0 не предусмотрено). Согласно
классификации, менструальная мигрень делится на «чи-
стую» менструальную мигрень, при которой приступы воз-
никают исключительно в перименструальный период, и
менструально-ассоциированную мигрень, при которой
приступы возникают в перименструальный период, но мо-
гут развиваться и в другую фазу цикла.

Патофизиология менструальной мигрени
Данные фундаментальных исследований, проведенных

в последние годы, позволили во многом понять патофи-
зиологию менструальной мигрени. Половые гормоны

Менструальная мигрень: 
современный взгляд на проблему

К.м.н. Ю.Э. Азимова

Университетская клиника головной боли, Москва

РЕЗЮМЕ

В обзоре освещена проблема менструальной мигрени – одной из тяжелых форм цефалгий. Описана клиническая картина менструальной мигрени.

Приступы менструальной и менструально-ассоциированной мигрени более интенсивные и продолжительные, чаще сопровождаются тошнотой

и рвотой, в большей степени дезадаптируют пациенток и хуже откликаются на лечение. Приведены данные фундаментальных исследований,

проведенных в последние годы, которые позволили во многом понять патофизиологию менструальной мигрени. Половые гормоны (эстроген,

прогестерон, тестостерон) в значительной степени влияют на функцию мозга. Эстрогены могут модулировать нейрональную активность че-

рез эстрогенные рецепторы, широко представленные в центральной нервной системе. Освещены результаты зарубежных исследований, посвя-

щенных вопросам лечения и профилактики менструальной мигрени. Лечение менструальной мигрени складывается из купирования приступов и

профилактики. Пациентки с менструальной мигренью сталкиваются с недостаточной компетенцией гинекологов относительно мигрени и не-

достаточной компетенцией неврологов относительно гормональной терапии. Показано, что совместное ведение пациенток неврологами и ги-

некологами улучшает качество их лечения и считается «золотым стандартом». Поскольку приступы протекают гораздо тяжелее и хуже от-

кликаются на терапию, то рекомендовано начинать терапию сразу с триптанов. Триптаны также могут использоваться для краткосрочной

профилактики. В настоящее время пациенткам с менструальной мигренью может быть рекомендован доступный российский препарат Мигре-

пам (золмитриптан). 
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ABSTRACT

Menstrual migraine: a modern view on the problem

Azimova Yu.E. 
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The review highlights the problem of menstrual migraines, one of the heaviest forms of cephalgia. A clinical picture of menstrual migraine is described. Attacks

of menstrual and menstrual-associated migraines are more intense, more prolonged, more often accompanied by nausea and vomiting, more deconditioning

for the patients and resistant to treatment. The data of fundamental researches carried out in recent years, which allowed to understand in many respects the

pathophysiology of menstrual migraines, are given. Sex hormones (estrogen, progesterone, testosterone) significantly affect the function of the brain. Estrogens

can modulate neuronal activity through estrogen receptors, widely represented in the central nervous system. The results of foreign studies on the treatment

and prevention of menstrual migraine are highlighted. Treatment of menstrual migraines involves prevention and relief of the migraine attacks. Patients with

menstrual migraine face a problem of insufficient competence of gynecologists regarding migraine and insufficient competence of neurologists regarding hor-

monal therapy. It is shown, that complex management of patients by neurologists and gynecologists improves the quality of the treatment and is considered a

«gold standard». Since migraine attacks are much more difficult to treat, it is recommended to start with triptans therapy. Triptans can also be used for short-

term prevention. Currently, it can be recommended for the patients with menstrual migraine to use the drug Migrepam (zolmitriptan).
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1,5 мг, назначаемый за 2 дня до начала планируемой мен-
струации на 7 дней [46]. Существуют данные об эффектив-
ности приема пероральных препаратов магния, начиная с
15-го дня и до окончания менструации [28].

Если у пациенток менструально-ассоциированная миг-
рень или нерегулярный цикл, то лучше использовать по-
стоянную профилактическую терапию бета-блокаторами,
антиконвульсантами, антидепрессантами. При менстру-
альной мигрени возможна также постоянная профилакти-
ка гормональными препаратами. Так, использование
трансдермальных контрацептивов на протяжении 84 дней
позволяло снизить количество дней с менструальной миг-
ренью [46].

Проблема организации помощи 
пациенткам с менструальной мигренью

Пациентки с менструальной мигренью сталкиваются
с недостаточной компетенцией гинекологов относитель-
но мигрени и недостаточной компетенцией неврологов
относительно гормональной терапии. Подбор гормо-
нальной терапии должен осуществляться гинекологом с
учетом всех особенностей пациентки, а терапию мигрени
должен назначать невролог. Кроме этого, 74% пациенток
с менструальной мигренью имеют сопутствующую гине-
кологическую патологию и нуждаются в консультации
специалиста [47]. В 2012 г. в Дании была создана спе-
циализированная клиника менструальной мигрени. Было
показано, что совместное ведение пациенток невролога-
ми и гинекологами улучшает качество их лечения. Так,
количество дней с мигренью снижается с 6 до 3,83 дня,
улучшается качество жизни. Такой подход к лечению
менструальной мигрени может считаться «золотым стан-
дартом».
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С
ахарный диабет (СД) является исключительно
распространенным неинфекционным заболева-
нием, связанным с высокой инвалидизацией и
летальностью. Наиболее частым осложнением
СД является поражение периферической нерв-

ной системы с развитием диабетической полиневропатии
(ДПНП). Считается, что именно СД – одна из наиболее ча-
стых причин полиневропатий (ПНП) в странах Евросоюза
и Северной Америки, в то время как в других регионах ос-
новными причинами поражения периферической нервной
системы выступают дефицит витаминов группы В и избы-
точное потребление алкоголя. Как свидетельствуют ре-
зультаты проведенного в Утрехте (Нидерланды) исследо-
вания, в регионе с населением более 1 млн 220 тыс. чело-
век заболеваемость ПНП составила 97 случаев на 100 тыс.
населения в год, при этом каждый 3-й случай был связан с

СД [1]. Установлено, что длительность и тяжесть течения
СД в значительной степени определяют вероятность раз-
вития ДПНП, которая выявляется у 5–10% пациентов с
впервые выявленным СД 2-го типа, по мере прогрессиро-
вания заболевания частота ее достигает 30–60% [2].

Основными направлениями предупреждения развития
и прогрессирования ДПНП являются устранение гипергли-
кемии и сопутствующих метаболических расстройств,
предупреждение осложнений СД. Результаты проспектив-
ных исследований позволяют констатировать, что адекват-
ный контроль концентрации глюкозы в крови может от-
срочить развитие невропатии и сделать ее течение менее
тяжелым. Сама по себе коррекция углеводного обмена не
в состоянии предупредить развитие поражений перифери-
ческой нервной системы у большинства пациентов с СД.
Ее эффективность в особенности невысока при уже сфор-
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РЕЗЮМЕ

Полиневропатия (ПНП) – частое осложнение сахарного диабета (СД), ассоциированное с тяжелой инвалидизацией, снижением качества жизни,

повышением риска наступления летального исхода. Лечение больных с диабетической полиневропатией (ДПНП) включает коррекцию углеводного

обмена, восстановление структуры и функций нервных волокон, устранение наиболее значимых симптомов заболевания. В настоящее время на-

коплены сведения об эффективности ацетил-L-карнитина (Карницетин®) у таких пациентов. Рассматривается его роль в обмене веществ в

норме и в условиях патологии. Подробно рассматриваются эффекты от применения карнитина у пациентов с различными видами ПНП. Приве-

дены результаты рандомизированных клинических исследований и метаанализа по данной проблеме, свидетельствующие об эффективности

препарата у пациентов с ДПНП. Приведенные в статье сведения дают основания рассматривать Карницетин® как препарат патогенетической

и симптоматической терапии в лечении пациентов с ДПНП. 
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The use of acetylcarnitine in patients with diabetic polyneuropathy
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Polyneuropathy is a frequent complication of diabetes mellitus, associated with severe disability, a decrease in the quality of the patients’ life, and an in-

creased risk of death. Treatment of patients with diabetic polyneuropathy (DPNP) includes correction of carbohydrate metabolism, restoration of the structure

and functions of nerve fibers, elimination of the most significant symptoms of the disease. At present, there are data on the efficacy of the use of acetyl-L-

carnitine (Carnicetine) in such patients. Information on its role in metabolism in normal and pathological conditions is considered. The effects of carnitine in

patients with various types of DPNP are discussed in detail. The results of randomized clinical trials and meta-analysis on this issue are presented, indicating

the effectiveness of the drug in patients with DPNP. The obtained data give grounds to consider Carnicetine as a drug, the use of which is justified in patients

with DPNP as a means of pathogenetic and symptomatic therapy.
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Введение
Тромбоз мозговых вен и венозных синусов является

редким заболеванием, которое, в отличие от артериально-
го тромбоза, чаще встречается у лиц молодого возраста и
детей и составляет менее 1% всех случаев инсульта [1].
Клиническая картина тромбоза мозговых вен и венозных
синусов достаточно вариабельна, что создает дополни-
тельные трудности для его диагностики. 

На сегодняшний день отсутствуют систематизирующие
эпидемиологические исследования, посвященные данной
проблеме, поэтому точная заболеваемость тромбозом
мозговых вен и венозных синусов неизвестна. Эпидемио-

логия заболевания отдельно описана для разных возраст-
ных групп. Так, по оценкам, ежегодная заболеваемость
тромбозом мозговых вен и венозных синусов у взрослых
составляет 3–4 случая на 1  млн, а у детей и новорожден-
ных – 7 случаев на 1 млн детского населения. Достоверные
данные относительно географических или расовых разли-
чий заболеваемости отсутствуют. До середины 1960-х гг.
частоту встречаемости у мужчин и женщин считали рав-
ной, однако, по последним сообщениям, тромбоз мозго-
вых вен и венозных синусов чаще встречается у женщин,
особенно в возрастной группе от 20 до 35 лет. Высокая
распространенность заболевания у женщин детородного

Диагностика тромбоза мозговых вен 
и венозных синусов
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РЕЗЮМЕ

Тромбоз мозговых вен и венозных синусов является редким заболеванием, на долю которого приходится менее 1% всех случаев инсульта. Наиболее

частым и нередко самым ранним симптомом тромбоза церебральных вен и синусов является головная боль. Диагностику заболевания суще-

ственно затрудняют отсутствие особенных характеристик этой боли и возможное отсутствие других неврологических проявлений. В связи с

этим головная боль нередко является единственной жалобой пациентов с тромбозом церебральных венозных синусов. Из-за вариабельности

клинических симптомов, часто подострого или медленного развития, заболевание поздно диагностируется или вообще остается нераспознан-

ным. Наиболее часто встречается тромбоз верхнего сагиттального, латерального и поперечного синусов. В 2/3 случаев наблюдается тромбоз

нескольких церебральных вен.  В данной работе представлены анатомические особенности строения венозной системы головного мозга, вопросы

этиологии, патогенеза, клинической картины,  диагностики и лечения тромбоза мозговых вен и венозных синусов.

Приведены истории болезни трех больных, находившихся в разное время во втором неврологическом отделении Научного центр неврологии с диаг-

нозом «тромбоз мозговых синусов», демонстрирующие современные возможности диагностики и лечения нарушений венозного кровообращения. 
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ABSTRACT

Diagnosis of cerebral veins and venous sinuses thrombosis

Maksimova M.Yu., Dubovitskaya Yu.I., Bryukhov V.V., Krotenkovа M.V.
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Thrombosis of cerebral veins and venous sinuses is a rare disease, which accounts for less than 1% of all cases of stroke. The most frequent and often early

symptom of thrombosis of cerebral veins and sinuses is a headache. Diagnosis of the disease is greatly hampered by the lack of specific characteristics of this

pain and the possible absence of other neurological manifestations. In this regard, headache is often the only complaint of patients with thrombosis of

cerebral venous sinuses. Due to the variability of clinical symptoms, often subacute or slow development, the disease is diagnosed late or remains unrecog-

nized. The thrombosis of the upper sagittal, lateral and transverse sinuses is the most common problem. Thrombosis of several cerebral veins is observed in

2/3 of cases. This work presents anatomical features of the structure of the venous system of the brain, the issues of etiology, pathogenesis, clinical picture,

diagnosis and treatment of thrombosis of cerebral veins and venous sinuses.

The article presents three histories of the patients who received treatment in the second neurological department of the Scientific Center of Neurology at dif-

ferent time with a diagnosis of «thrombosis of the venous sinuses», demonstrating the modern possibilities of diagnosis and treatment of venous circulation

disorders.
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нервов. Характерно развитие судорожных приступов и ге-
миплегии сначала на одной стороне, а затем и на другой в
связи с распространением патологического процесса на це-
ребральные вены. Двигательные нарушения могут про-
являться моноплегией или преимущественным вовлечени-
ем нижних конечностей.

Все типы тромбофлебита, особенно обусловленного ин-
фекцией уха и придаточных пазух носа, могут осложняться
другими формами интракраниальных гнойных процессов,
включая бактериальный менингит и абсцесс мозга.

В связи с отсутствием патогномоничных клинических
симптомов заболевания важнейшее значение при диагно-
стике тромбоза мозговых вен и венозных синусов имеют
инструментальные и лабораторные методы исследования.
В последние годы совершенствование нейровизуализа-
ционных технологий открывает новые возможности для
диагностики тромбоза венозных синусов (МРТ, МР- и КТ-
веносинусография). Так, например, при проведении МРТ в
стандартных режимах можно выявить признаки венозного
тромбоза: повышение интенсивности сигнала в режимах
Т1 и Т2, а также T2- FLAIR от измененного синуса (рис. 2).
При проведении МР-веносинусографии выявляются сни-
жение сигнала от кровотока по правому поперечному си-
нусу, а также компенсаторное усиление сигнала от крово-
тока по левому поперечному синусу (рис. 3).

Если после проведения МРТ или КТ-исследования диагноз
остается неясным, возможно выполнение контрастной диги-
тальной субтракционной ангиографии, которая позволяет
выявить не только тромбоз венозных синусов, но и редко
встречающийся изолированный тромбоз мозговых вен. Так-
же в ходе данного исследования возможно выявление расши-
ренных и извитых вен, что является косвенным признаком
тромбоза венозных синусов. Вместе с тем необходима тща-
тельная оценка данных нейровизуализации для исключения
ошибок в диагностике, к которым можно отнести, например,
гипоплазию или врожденное отсутствие синуса [12].

Лечение
В основе развития общемозговой и очаговой невроло-

гической симптоматики при тромбозе мозговых вен и ве-
нозных синусов лежат изменение ткани мозга и развитие
внутричерепной гипертензии. Данное сочетание потенци-
ально опасно и может быть связано с неблагоприятным ис-
ходом заболевания. Следовательно, необходимо проведе-
ние комплексного лечения, включающего патогенетиче-
скую (реканализация венозных синусов) и симптоматиче-

скую терапию (коррекция интракраниальной гипертензии,
противовоспалительное лечение). 

Основной целью лечения при тромбозе мозговых вен и
венозных синусов является восстановление их проходимо-
сти. Есть указания на успешное применение тромболизиса,
но при этом значительно возрастает число геморрагиче-
ских осложнений. В настоящее время препаратами выбора
являются антикоагулянты, в частности, низкомолекуляр-
ные гепарины. По данным различных исследований, при-
менение прямых антикоагулянтов в остром периоде тром-
боза мозговых вен и венозных синусов улучшает исход и
уменьшает риск смерти и инвалидизации. По данным
ISCVT, 80 больных из 624 с тромбозом мозговых вен и ве-
нозных синусов получали низкомолекулярные гепарины.
79% из этих больных выздоровели, у 8% отмечалась легкая
симптоматика, у 5% наблюдались значительно выражен-
ные  неврологические нарушения, 8% больных умерли [1].
Эти данные свидетельствуют об эффективности и безопас-
ности низкомолекулярных гепаринов в остром периоде
тромбоза мозговых вен и венозных синусов. 

В случаях инфекционного тромбоза венозных синусов
должна проводиться антибактериальная терапия с приме-
нением высоких доз антибиотиков широкого спектра дей-
ствия, таких как цефалоспорины (цефтриаксон 2 г/сут в/в),
меропенем, цефтазидин (6 г/сут в/в), ванкомицин (2 г/сут
в/в). Первичный очаг инфекции должен быть подвергнут ре-
визии, при необходимости следует применять хирургиче-
ские методы. Осуществлять хирургическое лечение до на-
значения медикаментозной терапии нецелесообразно. В
первую очередь нужно провести антибиотикотерапию. Ре-
шение вопроса о хирургическом вмешательстве на ухе или
синусе возможно, когда достигнут контроль над течением
инфекции. Единой точки зрения о целесообразности и без-
опасности антикоагулянтной терапии нет, хотя большинство
авторов придерживаются тактики ведения таких пациентов
с применением низкомолекулярных гепаринов [13].

По окончании острого периода тромбоза мозговых вен
и венозных синусов рекомендуется назначение непрямых
оральных антикоагулянтов (аценокумарол, варфарин) с
поддержанием международного нормализованного отно-
шения (МНО) в пределах 2–3. При этом прямые антикоа-
гулянты применяются до тех пор, пока МНО не достигнет
целевых значений. В случае развития тромбоза мозговых
вен и венозных синусов во время беременности назначе-
ния непрямых антикоагулянтов следует избегать ввиду их
тератогенных свойств и возможности проникновения че-

Рис. 3. МР-веносинусография. а – при тромбозе правого поперечного синуса. Компенсаторное усиление кровотока по левому
поперечному синусу (желтая стрелка). б – норма. в – КТ-веносинусография при тромбозе левого поперечного синуса.
Отсутствие сигнала от кровотока по синусам показано красными стрелками

а б в



1599РМЖ, 2017 № 21

Клинический разборНеврология

рез плацентарный барьер. В таких случаях рекомендуется
лечение непрямыми антикоагулянтами [2, 6, 13]. В настоя-
щее время нет исследований, четко регламентирующих
длительность применения оральных антикоагулянтов.
Cогласно рекомендациям EFNS (2006), непрямые антикоа-
гулянты должным применяться в течение 3 мес. при вто-
ричном тромбозe мозговых вен и венозных синусов, раз-
вившемся при наличии так называемого транзиторного
фактора риска, в течение 6–12 мес. – у больных с идиопа-
тическим тромбозом и при «малых» тромбофилических
состояниях, таких как дефицит протеинов С и S, гетерози-
готная мутация фактора Лейдена или мутации в гене про-
тромбина (G20210A). Антикоагулянтная терапия в течение
всей жизни рекомендуется больным с рецидивирующим
тромбозом венозных синусов, а также при врожденных
тромбофилических состояниях (гомозиготная мутация
фактора Лейдена, дефицит антитромбина III) [14]. 

Кроме базисной терапии должны проводиться мероприя-
тия по профилактике таких осложнений, как судорожный
синдром и интракраниальная гипертензия. Данные состояния
требуют назначения антиконвульсантов, проведения ИВЛ в
режиме гипервентиляции с положительным давлением на
выдохе, введения осмотических диуретиков. Однако следует
помнить, что чрезмерная дегидратация, в свою очередь, ухуд-
шает реологические свойства крови, тем самым способствуя
дальнейшему тромбообразованию. Эффективность глюко-
кортикоидов при отеке мозга, возникшем при тромбозе моз-
говых вен и венозных синусов, не доказана [15]. В ряде случа-
ев, при тяжелых формах ТЦВС, осложнившихся дислокацией
структур головного мозга, может быть рассмотрен вопрос о
проведении декомпрессионной гемикраниотомии, являю-
щейся жизнесберегающей операцией [16].

Приводим истории болезни трех больных, находивших-
ся в разное время во втором неврологическом отделении
Научного центр неврологии (НЦН) с диагнозом «тромбоз
мозговых синусов», демонстрирующие современные воз-
можности диагностики и лечения нарушений венозного
кровообращения. 

Клинический случай 1.
Пациент К., 31 год, поступил в НЦН с жалобами на сильную

головную боль, тошноту, рвоту. 
Анамнез заболевания: 8.02.2010 внезапно появились головная

боль, не купируемая приемом анальгетиков, тошнота, рвота, свето-
боязнь. Состояние было расценено как интракраниальная гипертен-
зия. Назначены диуретики. 16.02.2010 внезапно развился генерали-
зованный эпилептический припадок. Бригадой скорой помощи гос-

питализирован в больницу по месту жительства с диагнозом «Суб-
арахноидальное кровоизлияние. Ушиб головного мозга», который
был отвергнут в последующем. После проведенного лечения (вено-
тоники, глюкокортикоиды, ноотропы) головная боль регрессирова-
ла, однако 7.03.2010 внезапно повторно возникли головная боль,
тошнота, рвота. 19.03.2010 больной госпитализирован в НЦН.

При осмотре: выраженное расширение подкожных вен на лице. 
В неврологическом статусе выявлена легкая ригидность за-

тылочных мышц. Очаговой симптоматики нет.
Лабораторные методы исследования: волчаночный антикоа-

гулянт – 1,10% (отрицательный). Антитела к кардиолипинам
IgG – 15,8 Ед/мл, слабо положительный (норма – до 10 Ед/мл).
Гомоцистеин – 16 мкмоль/л (норма – до 15 мкмоль/л). Антиген
к фактору фон Виллебранда – 273% (норма – до 117%). Факторы
свертывания крови – без отклонения от нормальных значений.
Исследование крови на тромбофилические мутации – результат
отрицательный. При осмотре офтальмолога выявлены признаки
внутричерепной гипертензии: гиперемия и отечность дисков зри-
тельных нервов, расширение и полнокровие вен на глазном дне. 

Инструментальные методы исследования: при проведении
МРТ в режиме Т2 отмечено повышение интенсивности МР-сигнала
от верхнего сагиттального и левого сигмовидного синусов (рис. 4).
При проведении МР-веносинусографии отсутствует кровоток по
обоим поперечным, верхнему сагиттальному и левому сигмовидно-
му синусам. Обращает на себя внимание усиление кровотока по по-
верхностным церебральным и лицевым венам (рис. 5).

Диагноз: тромбоз обоих поперечных, левого сигмовидного и
верхнего сагиттального синусов.

Проведено лечение: надропарин кальция 0,6 мл подкожно
2 р/сут в течение 10 дней с переходом на варфарин (уровень
МНО 2–3), венотоники, карбамазепин (с целью профилактики
повторных эпилептических припадков). Через 10 дней после на-
чала терапии отмечено улучшение самочувствия – уменьшилась
головная боль. При проведении МР-веносинусографии отмечена
положительная динамика – восстановился кровоток по обоим
поперечным синусам. Через 4 мес. после лечения отмечено по-
явление кровотока по верхнему сагиттальному синусу (рис. 5).
Рекомендован постоянный прием антикоагулянтов.

Рис. 4. МРТ больного К. а, б – Т2 взвешенное изображение.
Зеленым цветом отмечено повышение интенсивности сигнала
от кровотока по измененным венозным синусам. в – МР-
веносинусография. Красными стрелками отмечено
отсутствие сигнала от кровотока по тромбированным
венозным синусам. Желтой стрелкой отмечен сигнал 
от усиленного коллатерального кровотока по лицевым венам

Рис. 5. МРТ головного мозга и МР-веносинусография. 
а, б – через 10 дней от начала лечения. 
в, г – через 4 мес. от начала лечения 

а б в

а б

в г
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