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— Уважаемый Олег Семёнович, 
Центр экстрапирамидных заболева
ний существует почти 45 лет. Расска
жите, пожалуйста, как он был создан.

— Первый высокоэффективный пре-
парат для терапии болезни Паркинсона 
(БП) леводопа появился в клинической 
практике незадолго до этого — чуть 
более 50 лет назад. Уже тогда стало 
понятно, что терапия БП требует боль-
шого опыта и в диагностике, и в лече-
нии. Необходима организация, которая 
одновременно ведет научную, консуль-
тативную работу и образовательную 
деятельность. Поэтому по инициативе 
профессора Л.С. Петелина, тогдашне-
го заведующего кафедрой неврологии 
Центрального института усовершенст
вования врачей (ныне Российская 
медицинская академия непрерывного 
профессионального образования), был 
создан специализированный центр для 
лечения БП и других экстрапирамидных 
заболеваний.

— Какая клиническая и научная 
работа ведется в Центре сейчас?

— Работа идет по нескольким 
направлениям, прежде всего она каса-
ется различных аспектов БП. Практи
ческие врачи больше ориентируются 
на  те симптомы, которые традицион
но считаются существенными при  БП: 
ригидность, гипокинезию, тремор покоя. 
Пациентов же в большей степени бес-
покоят немоторные проявления. У нас 
проведены исследования, посвященные 
различным вариантам психических рас-
стройств, нарушениям мочеиспускания, 

дисфункции ЖКТ, нейроэндокринным 
расстройствам.

Сейчас мы изучаем дыхательные и 
зрительные нарушения, которым рань-
ше не уделяли достаточно внимания.

Основная гордость Центра — наши 
ученики. Практически все специалис
ты в этой области из разных регионов 
страны учились здесь.

— Какие перспективы ждут Центр 
в будущем?

— Мы надеемся, что в ближайшее 
время работа Центра будет расширять-
ся в связи с развитием радиологии. 
Благодаря возможностям радиологи
ческих исследований, в частности одно-
фотонной эмиссионной или позитрон-
но-эмиссионной компьютерной томо-
графии с лигандами к клеткам черной 
субстанции, мы сможем более точно 
диагностировать БП.

Другие перспективные направления, 
вероятно, будут связаны с использова-
нием новых препаратов и устройств.

— Удалось ли улучшить прогноз 
и качество жизни пациентов с экстра-
пирамидными заболеваниями?

— Прогноз, к сожалению, пока не 
удается существенно улучшить, но 
качество жизни больных повышается. 
При  генерализованной или сегментар-
ной дистонии удается добиться сущест
венного уменьшения симптоматики с 
помощью длительной стимуляции глу-
бинных структур мозга. При фокальных 
дистониях хорошо показала себя боту-
линотерапия.

Подходы к лечению БП тоже меняют-
ся: все чаще врачи используют персона-
лизированный подход к пациенту, ори-
ентируясь не только на фенотипические 
проявления, но и на патогенетичес
кие или генетические особенности.

— Какое место занимает БП в 
структуре экстрапирамидных нару-
шений?

— БП занимает лидирующие пози-
ции, но не потому, что пациентов с ней 
больше всего. Просто такие больные 
чаще обращаются к врачам, поскольку 
БП — это непрерывно прогрессиру-
ющее заболевание. Раньше считали, 
что БП — болезнь стариков. Но сейчас 
все чаще она поражает людей молодо-
го и среднего возраста. Омоложение 
болезни связывают с различного рода 
вредными влияниями окружающей сре
ды и улучшением диагностики заболе-
вания. Наша задача в том, чтобы паци-
ент максимально долго сохранял трудо-
способность.

— БП в настоящее время характе-
ризуется как мультисистемное забо-
левание. Как изменился подход к ее 
диагностике и лечению?

— Новые возможности лечения свя-
зывают с применением вакцин против 
главного белка, который задержива-
ется в мозге при БП, — α-синуклеина. 
Их предполагается вводить всем, у кого 
уже выявлены ранние признаки БП.

Еще одно направление связано с 
коррекцией инсулинорезистентности. 
Ряд исследований показал, что препа-

«Наша задача в том, чтобы пациент 
максимально долго сохранял трудоспособность»

Левин Олег Семёнович — д. м. н., профессор, заведующий кафедрой невро­
логии ФГБОУ ДПО «Российская медицинская академия непрерывного про­
фессионального образования» Министерства здравоохранения Российской 
Федерации, руководитель Центра экстрапирамидных заболеваний.
Автор более 550 научных работ, в том числе 10 монографий, многочис­
ленных клинических руководств и справочников по неврологии, вклю­
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раты, сенсибилизирующие инсулиновые 
рецепторы, улучшающие действие инсу-
лина на периферические ткани, могут 
быть эффективны в отношении БП.

Средства нейропротективной тера-
пии, останавливающие развитие болез-
ни, радикально меняют подход к лече-
нию. В геном пациентов можно вста-
вить какие-то определенные гены или 
модифицировать мутации.

Сейчас мы можем диагностировать 
БП на более ранней стадии, посколь-
ку больше внимания уделяем ранним 
немоторным нарушениям, например 
нарушениям сна. Часто БП начинается 
именно с таких расстройств.

— О каких нарушениях сна идет 
речь?

— Обычно, когда человек видит сны, 
у него возникает разлитая мышечная 
атония, сохраняются лишь быстрые 
движения глаз. При отсутствии атонии 
мы можем наблюдать жестикуляцию, 
крики, психомоторную активность. Если 
они появились в 30–40 лет, то в буду-
щем у такого человека могут возникнуть 
симптомы БП или других дегенератив-
ных заболеваний.

Ранняя диагностика БП помогает 
дольше сохранить физическую форму. 
Кроме того, есть время подобрать нейро-
протективные препараты, которые спо-
собны замедлить прогрессирование БП.

— В чем принципиальное отличие 
предложенной Вами новой системы 
стадирования БП от традиционно ис
пользуемой?

— Традиционно стадии БП определя-
ют по степени нарушения двигательных 
функций. Система стадий, или шкала 
Хен — Яра, разработана в 1967  году 
и с тех пор остается главной для оцен-
ки БП. Она гениально придумана, но 
не учитывает немоторные симптомы.

Очень важно оценить не только рас-
стройства двигательных функций, но и 
сна, нарушения в ЖКТ, нарушения дру-
гих вегетативных функций. Поэтому 
появилась система, которая определя-
ет стадию болезни по шести субшка-
лам: первая субшкала характеризует 
расстройства двигательных функций 
(полностью соответствует шкале Хен —
Яра), вторая предназначена для оценки 
осложнений, которые иногда возникают 
на фоне длительной терапии БП препа-
ратами леводопы, а оставшиеся четы-
ре  — для определения выраженности 
различных групп немоторных симпто-
мов. Первые буквы названий шести 
субшкал составляют акроним МОСКВА.

— Какие новые методы диагности-
ки и лечения БП сейчас применяются?

— Мы с коллегами из Международ
ного общества болезни Паркинсона 
и  расстройств движений организовали 
валидизацию русского перевода новых 
международных шкал. Выше уже упоми-
нались новые для нашей страны методы 
нейровизуализации. В настоящее время 
«золотым стандартом» диагностики БП 
считается однофотонная эмиссионная 
компьютерная томография с преси-
наптическими лигандами. Сейчас поя-
вилась возможность оценить состояние 
черной субстанции с помощью высоко-
польной МРТ.

Важное направление — изучение 
острой декомпенсации при БП. Это 
неотложные состояния, которые могут 
возникать в связи с отменой препара-
тов. В подобных случаях пациент впа-
дает в акинетический криз: у него резко 
повышается ригидность, скованность, 
в  том числе в бульбарной мускулатуре, 
появляются проблемы с приемом пищи. 
Такое состояние часто заканчивается 
летальным исходом. В нашем Цент
ре разработана система диагностики 
и лечения, снижающая смертность дан-
ных пациентов.

— Насколько доступны препараты 
для лечения экстрапирамидных нару-
шений?

— К сожалению, в недостаточной 
мере, потому что многие из них доволь-
но дорогие. Не только те, кто имеет 
инвалидность, могут рассчитывать на 
бесплатные препараты, но и все паци-
енты с БП. Однако, поскольку бесплат-
ные препараты при отсутствии инвалид-
ности оплачиваются из региональных 
фондов, все зависит от того, насколько 
«богат» данный регион.

— Существуют ли какие-то допол-
нительные программы лечения БП?

— Мы стараемся доносить до регу-
ляторных органов наши представления 
о том, как необходимо организовывать 
помощь пациентам. Наш Центр участво-
вал в разработке клинических рекомен-
даций по лечению БП. В них включены 
все возможности терапии, в том числе 
достаточно дорогостоящие.

— Расскажите, пожалуйста, что но- 
вого в клинических рекомендациях.

— Принципиально новый большой 
раздел, посвященный восстановлению. 
Процесс реабилитации у нас довольно 
плохо поставлен. В клинических реко-
мендациях подробно описаны подходы 

к восстановлению утраченных функций, 
связанные с физической активностью, 
тренировкой ходьбы и равновесия.

Вторая особенность новых реко-
мендаций — включение информации 
о новых препаратах для лечения немо-
торных нарушений.

— Какова роль медико-социаль-
ной реабилитации пациентов с БП?

— Это очень важный аспект, прежде 
всего связанный с экспертной оценкой, 
которая сейчас осуществляется плохо. 
Оценка в основном зависит от шкалы 
Хен — Яра, которая не предназначена 
для социальной экспертизы. Она выво-
дит многих больных за пределы получе-
ния группы инвалидности, что нарушает 
их возможности адекватного лечения 
и реабилитации. Предложенная нами 
шкала достаточно удобна, и мы надеем-
ся на ее повсеместное введение.

— В каких случаях эффективны 
нейрохирургические методы лечения?

— Еще недавно господствовало мне-
ние, что нужно оперировать на позд-
ней стадии, когда у больного на фоне 
длительной терапии леводопой раз-
виваются флуктуации и дискинезии. 
Но в  последние годы наметилась тен-
денция к тому, чтобы делать операцию 
и проводить глубинную стимуляцию 
мозга на более раннем этапе, что позво-
ляет больному дольше сохранять хоро-
шее самочувствие. Но важно отметить, 
что данный метод требует дальнейше-
го изучения.

Еще один нейрохирургический ме- 
тод, который в последние годы все 
более интенсивно развивается, связан 
с ультразвуковой деструкцией таламуса 
под контролем МРТ. В отличие от осталь-
ных операций, он не требует вскрытия 
черепа. Он более безопасный и перс
пективный, но пока не очень понятно, 
насколько долго длится его эффект.

— Недавно я узнала, что Вы сочи-
няете музыку. Помогает ли это Вам 
в  Вашей профессиональной дея
тельности?

— Я действительно иногда сочиняю.  
Это позволяет переключиться и избе-
жать выгорания. Конечно, приятно, когда 
ты слышишь свою музыку в исполнении 
камерного оркестра, но еще приятнее 
получать слова благодарности от других 
людей. Интересно, что музыкой занима-
ются многие неврологи.

Специально для
Васинович М.А.



|                        |   Neurology Psychiatry. Vol. 20, No. 9 (2021)6

NEUROLOGY

Зрительная объектная агнозия 
при остром ишемическом инсульте: 
первый нейровизуализационный биомаркер
Г.В. Тихомиров, В.Н. Григорьева, А.С. Суркова 

ФГБОУ ВО «Приволжский исследовательский медицинский университет» Министерства здравоохранения Российской Федерации; 

Россия, г. Нижний Новгород 

Тихомиров Георгий Владимирович (автор для переписки) — ассистент кафедры нервных болезней ФГБОУ ВО ПИМУ Минздрава России. 
613005, Россия, г. Нижний Новгород, пл. Минина и Пожарского, д. 10/1. eLIBRARY.RU SPIN: 7101-6026. E-mail: tihomirov.georgij@gmail.com
Григорьева Вера Наумовна — д. м. н., профессор, заведующая кафедрой нервных болезней ФГБОУ ВО ПИМУ Минздрава России. 613005, 
Россия, г. Нижний Новгород, пл. Минина и Пожарского, д. 10/1. eLIBRARY.RU SPIN: 3412-5653. https://orсid.org/0000-0002-6256-3429. E-mail: 
vrgr@yandex.ru
Суркова Анастасия Сергеевна — студентка 6-го курса лечебного факультета ФГБОУ ВО ПИМУ Минздрава России. 613005, Россия, г. Нижний 
Новгород, пл. Минина и Пожарского, д. 10/1. E-mail: surko-anastasija@rambler.ru

Цель исследования: показать возможность использования вовлечения области по периферии височно-затылочной борозды как пер-
вого нейровизуализационного биомаркера зрительной объектной агнозии в остром периоде ишемического инсульта.
Дизайн: ретроспективное исследование.
Материалы и методы. Обследованы 76 пациентов (52 мужчины, 24 женщины) в острейшем или остром периоде полушарного (супра-
тенториального) ишемического инсульта. Возраст участников составлял 66,5 ± 6,7 года. Обследование включало неврологическое, 
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объектов. У всех пациентов, по данным компьютерной или магнитно-резонансной томографии головного мозга, оценивалось вовлече-
ние в очаг ишемии области височно-затылочной борозды.
Результаты. Зрительная объектная агнозия, связанная с инсультом, выявлена у 7 (9,2%) пациентов. Показана статистически значи-
мая связь между локализацией очага в области височно-затылочной борозды и развитием зрительной объектной агнозии (критерий 
χ2 = 64,2; р < 0,001). Чувствительность вовлечения височно-затылочной борозды как биомаркера зрительной объектной агнозии в кли-
нике острого ишемического инсульта составила 85,7%, специфичность — 100%.
Заключение. Вовлечение области височно-затылочной борозды в очаг острой ишемии при инсульте можно использовать как нейрови-
зуализационный биомаркер наличия у пациента зрительной объектной агнозии.
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Visual Object Agnosia in Acute Ischemic Stroke:  
A First Neuroimaging Biomarker
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ABSTRACT
Study Objective: To demonstrate the potential use of peripheral sulcus occipitotemporalis involvement as a first neuroimaging biomarker of 
visual object agnosia in acute ischemic stroke.
Study Design: Retrospective study.
Materials and Methods. We have examined 76 patients (52 males, 24 females) in peracute or acute hemisphetic (supratentorial) ischemic 
stroke. The age of participants was 66.5 ± 6.7 years. The examination involved neurological, neuropsychologic, neuroimaging and eye checks. 
Any disturbances of the visual object gnosis were diagnosed with the Object Decision test from the Birmingham Object Recognition Battery. 
According to brain CT and MRI results, all patients underwent assessment of their sulcus occipitotemporalis involvement.
Study Results. Stroke-related visual object agnosia was diagnosed in 7 (9.2%) patients. Statistically significant correlation between 
foci localisation in the sulcus occipitotemporalis and visual object agnosia development (χ2 = 64.2; р < 0.001) has been demonstrated. 
The sensitivity of sulcus occipitotemporalis involvement as a biomarker of visual object agnosia in acute ischemic stroke was 85.7%, while 
the specificity was 100%.
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ВВЕДЕНИЕ
Зрительной объектной агнозией называют утрату способнос
ти распознавать объекты или какие-либо его части/физичес
кие характеристики (например, форму, текстуру поверхнос
ти) при помощи одного только зрения при сохранности эле-
ментарных зрительных функций [1, 2]. Данное нарушение 
часто встречается у пациентов с ишемическим инсультом [3].

Нарушение зрительного узнавания, согласно теории двух 
путей зрительной информации [4], патогенетически связано с 
поражением структур вентрального пути, следующего из заты-
лочной коры в височную кору головного мозга [5]. Особую 
роль в идентификации объектов, сцен и лиц в системе этого 
пути играют так называемые объект-избирательные (object-
selective), место-избирательные (place-selective) и  лице-из-
бирательные (face-selective) функциональные нейрональные 
комплексы: их повреждение с высокой вероятностью приво-
дит к развитию зрительной агнозии [6].

Для объектного гнозиса важнейшим из них считается функ-
циональный латеральный окципитальный комплекс  (ЛОК), 
который, по данным функциональной МРТ, как правило, 
объединяет латеральную поверхность височно-затылочной 
(фузиформной) извилины, соседний участок височно-заты-
лочной борозды, латеральные сегменты затылочной и ниж-
ней височной борозд [7, 8]. Именно эти области проявляют 
высокую  активность при узнавании различных объектов, 
например ручных инструментов, по данным исследований 
у здоровых людей [9].

Активация ЛОК связана, по-видимому, с формирова-
нием такой внутренней репрезентации реальных объек-
тов, которая не зависит от точки зрения наблюдателя [8]. 
Эта  репрезентация является ключевой в распознавании 
объектов, поскольку они редко бывают представлены только 
с одной точки зрения.

Зрительная агнозия может быть одним из клинических 
проявлений острого ишемического инсульта в задних отде-
лах головного мозга, однако ее диагностика нередко создает 
существенные трудности для невролога. В то же время свое
временное выявление зрительной агнозии важно для  пол-
ноценной оценки имеющегося у больного функциональ-
ного дефицита и, соответственно, проведения адекватной 
медицинской реабилитации [10]. В связи с этим актуаль-
ным представляется установление такой локализации очага 
инсульта, по данным нейровизуализации, которая указывала 
бы на высокую вероятность появления у пациента зритель-
ной объектной агнозии.

Поскольку развитие зрительной объектной агнозии 
в остром периоде ишемического инсульта определяется пре-
имущественно поражением структур ЛОК, то индикатором 
нарушения зрительного гнозиса могли бы служить очаги 
данной локализации. Однако ЛОК является функциональным 
объединением структур, для выявления которого требуется 
проведение функциональной МРТ [11].

Наиболее доступная для распознавания на рутинных МРТ 
и КТ зона, обычно входящая в ЛОК, — область височно-за-
тылочной борозды, особенно при наличии атрофии коры 
головного мозга. Эта борозда имеет достаточно характер-
ное расположение на фронтальных срезах головного мозга, 
что делает ее легко узнаваемой как на МРТ, так и на КТ [12].

A.H. Palejwala и соавт. указывают, что на фронтальных 
срезах данная борозда представлена в виде наиболее лате-
рально расположенной «выемки» по нижнему краю полуша-
рий [12] (рис. 1).

Несмотря на простоту визуализации данной структуры, вхо-
дящей в ЛОК, возможность использования локализации очага в 
области височно-затылочной борозды как биомаркера зритель-
ной объектной агнозии до настоящего времени не изучалась.

Цель исследования — показать возможность использо-
вания вовлечения области по периферии височно-затылоч-
ной борозды как нового нейровизуализационного биомарке-
ра зрительной объектной агнозии в остром периоде ишеми-
ческого инсульта.

Conclusion. Sulcus occipitotemporalis involvement in acute ischemic stroke can be used as a neuroimaging biomarker of visual object 
agnosia.
Keywords: visual agnosia, object agnosia, ischemic stroke, neuroimaging, sulcus occipitotemporalis.
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Рис. 1. Расположение височно-затылочной 
борозды (отмечена белой стрелкой) 
на фронтальных срезах головного мозга, 
по данным компьютерной (А), магнитно-
резонансной томографии в режиме DWI (В) 
и Т1 MPRAGE (С, приведено для более точной 
иллюстрации структур в области интереса). Здесь 
и далее иллюстрации Г.В. Тихомирова.
Примечание: НВИ — нижняя височная извилина, 
ФузИ — фузиформная извилина, ЗИ — затылочные 
извилины. Пунктирной стрелкой обозначена 
коллатеральная борозда
Fig. 1. Sulcus occipitotemporalis (marked with a white 
arrow) on frontal brain sections according to CT (А), 
MRI in DWI (В) and Т1 MPRAGE modes (С, for clearer 
illustration of  structures in the range of  interest). All photos 
in the paper courtesy of  G.V. Tikhomirov.
Note. GTI = gyrus temporalis inferior; FG = fusiform gyrus; OG = 
occipital gyri. The collateral fissure is marked with a dotted arrow
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МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ
В исследование включены 76 пациентов (52 мужчины, 
24  женщины), проходивших курс лечения в неврологичес
ком отделении для пациентов с инсультом Регионального 
сосудистого центра Нижегородской областной клинической 
больницы им. Н.А. Семашко с 01.12.2019 г. по 06.12.2020 г. 
Возраст участников колебался от 48 до 80 лет и в среднем 
составлял 66,5 ± 6,7 года.

Критериями включения в исследование стали наличие 
ишемического инсульта, подтвержденное результатами КТ 
или МРТ головного мозга, и полушарная (то есть супратенто-
риальная) локализация очага ишемии, независимо от лате-
рализации поражения (правое, левое полушарие либо била-
теральное поражение).

Критериями исключения служили наличие выраженного 
когнитивного дефицита, афазии или изменения сознания, 
затрудняющие понимание пациентом инструкций врача; 
выраженная билатеральная патология оптических сред 
и  сетчатки глаза в анамнезе, нескорректированные очками 
грубые нарушения рефракции глаза.

Обследование проводилось в соответствии со стандар-
тами ведения больных ишемическим инсультом и включало 
общесоматическое, неврологическое, нейропсихологичес
кое, нейровизуализационное, а также офтальмологическое 
исследования.

У всех пациентов взято письменное информированное 
согласие на обследование; проведение данного исследова-
ния одобрено локальным этическим комитетом.

Зрительный гнозис оценивался в конце острейшего перио
да ишемического инсульта (на 3–5-е сутки) по результатам 
теста «Суждение о реальности объекта» (Object Decision) из 
Бирмингемской батареи узнавания объектов (Birmingham 
Object Recognition Battery [13]). Поскольку неверное наиме-
нование объекта на рисунке может указывать как на затрудне-
ние узнавания объектов (объектную агнозию), так и на нару-
шение присвоения объектам названий (аномию), зрительная 
объектная агнозия в данном тесте диагностируется при оцен-
ке реальности живых и неживых объектов без необходимос
ти их называния. Пациенту в равном количестве и в опреде-
ленном порядке предъявляются черно-белые изображения 
реальных объектов либо химерные изображения, полученные 
путем сложения частей двух разных объектов. Верное рас-
познавание реальности/нереальности объекта в данном тесте 
считается признаком его правильного узнавания, даже если 
пациент не может дать ему название. Нормальные показате-
ли выполнения этого теста находятся в интервале 22–30 бал-
лов  [13]. Зрительная объектная агнозия диагностировалась 
при выполнении больным заданий на 21 балл и менее.

Нейровизуализационное исследование пациентов пред-
ставляло собой высокопольную МРТ и/или мультиспиральную 
КТ головного мозга. МРТ производилась на аппарате General 
Electric Infinity с индукцией магнитного поля 1,5 Тесла и обя-
зательно включала срезы в аксиальной и фронтальной пло-
скостях в режиме DWI для четкого документирования границ 
ишемического очага. Кроме того, выполнялось исследова-
ние во всех основных взвешенностях (FLAIR, T2-ВИ, Т1-ВИ) 
в трех плоскостях.

КТ проводилась на мультиспиральном компьютерном 
томографе Philips с толщиной среза от 1 до 1,5 мм.

Все результаты нейровизуализации оценивались опытным 
врачом-рентгенологом в условиях «ослепления». Очаг описы-
вался по отношению к основным ориентирам головного мозга 
с применением атласов белого и серого вещества [14, 15].

В качестве потенциального нейровизуализационного 
биомаркера вероятности развития зрительной объектной 
агнозии нами была выбрана локализация очага ишемическо-
го инсульта в области височно-затылочной борозды, отчетли-
во визуализируемой на рутинных КТ и МРТ головного мозга. 
Важным ориентиром, позволяющим определить ее располо-
жение, выступала коллатеральная борозда (см. рис. 1).

Положение височно-затылочной борозды оценивали по ре- 
комендациям A.H. Palejwala и соавт. (2020). Вовлечение области 
борозды в очаг ишемии определялось визуально (рис. 2).

Статистическая обработка осуществлялась в приложении 
StatSoft Statistica версии 12.5.192.7. Нормальные распре-
деления количественных признаков описывались средними 
значениями и стандартными отклонениями. Качественные 
признаки анализировались путем вычисления доли наблю-
дений (в форме процентов) конкретной категории в иссле-
дуемой выборке.

Связь между категориальными параметрами (локализа-
ция очага инсульта и наличие зрительной объектной агно-
зии) исследовалась с применением четырехпольных таблиц 
сопряженности (критерий Пирсона χ2). Результаты считали 
статистически значимыми при р < 0,05.

РЕЗУЛЬТАТЫ
В структуре неврологических нарушений преобладали геми-
парезы (n = 26; 34,2%) и чувствительные выпадения по цере-
бральному типу (n = 25; 32,9%). Средний балл по  шкале 
National Institutes of Health Stroke Scale при поступлении 
в стационар составил 6,8.

Рис. 2. Расположение очага острой ишемии 
относительно височно-затылочной борозды 
(обозначена белой стрелкой). А — по данным 
компьютерной томографии (КТ), в очаге 
ишемии заинтересована коллатеральная борозда 
(пунктирная стрелка), височно-затылочная 
борозда интактна; В — по данным магнитно-
резонансной томографии в режиме DWI, в очаге 
ишемии заинтересована коллатеральная борозда 
(пунктирная стрелка), височно-затылочная борозда 
интактна; С — по данным КТ, височно-затылочная 
борозда вовлечена в очаг ишемии
Fig. 2. Acute ischemia focus and sulcus occipitotemporalis 
(marked with a white arrow). А: a computer tomography 
(CT) scan shows collateral fissure involvement (marked with 
a dotted arrow), sulcus occipitotemporalis is intact; В: MRI 
in DWI mode, collateral fissure is involved (marked with 
a dotted arrow), sulcus occipitotemporalis is intact; С: CT 
results show sulcus occipitotemporalis involvement
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Зрительная объектная агнозия, связанная с инсультом, 
выявлена у 7 (9,2%) из 76 больных.

По данным КТ и/или МРТ головного мозга, у 23 (30,3%) 
пациентов имелись очаги ишемии в правом полушарии и 
у 52  (68,4%) — в левом полушарии головного мозга. Била
теральное поражение имело место в одном случае (1,3%).

Вовлечение в патологический процесс затылочной доли 
отмечено у 14 (18,4%) человек, при этом у 5 из них (более 
трети случаев) очаг ишемического повреждения головного 
мозга захватывал область затылочно-височной борозды.

Из семи больных, у которых, по результатам теста 
«Суждение о реальности объекта», выявлена зрительная 
объектная агнозия, у шести обнаружено вовлечение области 
по периферии затылочно-височной борозды.

Например, у пациента K., 48 лет, на фоне вовлечения 
в  очаг острой ишемии правой затылочной доли с заинте-
ресованностью области по периферии как коллатеральной, 
так и височно-затылочной борозд (рис. 3) отмечалась выра-
женная объектная зрительная агнозия. Результат выполне-
ния теста «Суждение о реальности объекта» — 16 баллов 
(нормальный интервал составляет 22–30 баллов).

У одного пациента со зрительной агнозией очаг ише-
мии располагался в правом полушарии головного мозга, 
у  5  пациентов — в левом полушарии. В связи с малым  
объемом выборки сделать вывод о статистической взаимо
связи латерализации очага ишемии и объектной зрительной 
агнозии не представляется возможным.

Заслуживает внимание тот факт, что в исследование был 
включен пациент N., 74 лет, с билатеральным поражением 
затылочных долей, по данным МРТ головного мозга, но без 
вовлечения областей по периферии затылочно-височных 
извилин (рис. 4). Несмотря на то что билатеральные очаги 
в  затылочных долях традиционно связывают с развитием 

зрительной объектной агнозии, у данного больного зритель-
ный гнозис нарушен не был.

При применении четырехпольной таблицы сопряженности 
выявлена статистически значимая связь между локализацией 
очага в области височно-затылочной борозды и развитием 
зрительной объектной агнозии (критерий χ2 = 64,2; р < 0,001).

Чувствительность такого рода биомаркера зрительной 
объектной агнозии в клинике острого ишемического инсуль-
та составила 85,7%, специфичность — 100%.

ОБСУЖДЕНИЕ
Объектная зрительная агнозия является одним из клини-
ческих проявлений ишемического инсульта, затрудняющим 
жизнедеятельность больных. В то же время диагностика 
данного расстройства сложна, поскольку сами больные могут 
не  предъявлять жалоб (особенно в случае сопутствующей 
анозогнозии), а специальные чувствительные нейропси-
хологические методики для выявления нарушений гнозиса 
применяются не всегда [16].

Поэтому актуальной представляется идентификация 
нейровизуализационных биомаркеров зрительной объект-
ной агнозии, обнаружение которых у конкретного боль-
ного укажет на высокую вероятность наличия у него агно-
зии и  послужит основанием для проведения углубленного 
нейропсихологического обследования.

Долгие годы наибольшее значение в происхождении 
зрительной агнозии придавалось очагам поражения в заты-
лочно-теменной области [17]. Это мнение основывалось 
на  отдельных клинических описаниях и подтверждалось 
некоторыми нейровизуализационными данными. Например, 
у пациентки J.R. Meichtry и соавт. (2018) отмечалась зритель-
ная гемиагнозия при небольшом кровоизлиянии в проекции 
левой затылочно-теменной борозды [5].

В последние годы появились данные, указывающие на то, 
что развитие объектной зрительной агнозии ассоцииро-
вано  прежде всего с поражением не теменно-затылочных, 

Рис. 3. Компьютерная томограмма пациента К., 
48 лет, срез во фронтальной плоскости. 
Отмечается диффузное понижение сигнала 
в правой затылочной доле (примерная зона очага 
ишемии обведена пунктирной линией). Правая 
височно-затылочная борозда не просматривается 
на фоне выраженного отека, однако вовлечение 
этой области в обширный очаг ишемии 
затылочной доли представляется очевидным
Fig. 3. CT scan of  patient K., 48 y.o., frontal plane. Diffuse 
signal reduction in the right occipital lobe (an approximate 
ischemic area is marked with a dotted line). Right sulcus 
occipitotemporalis cannot be seen due to marked oedema; 
however involvement of  this area into a large occipital 
ischemic focus is obvious

Рис. 4. Магнитно-резонансная томограмма 
пациента N., 74 лет, в режиме DWI. Отмечается 
билатеральное вовлечение затылочных долей 
в область острой ишемии (А — срез в аксиальной 
плоскости, В — срез во фронтальной плоскости). 
Область по периферии обеих височно-
затылочных борозд (обозначены белыми 
стрелками) представляется интактной
Fig. 4. MRI scan of  patient N., 74 y.o., DWI mode. Bilateral 
occipital lobe involvement into acute ischemia (А: axial 
section; В: frontal section). Peripheral area of  both sulcus 
occipitotemporales (marked with white arrows) is intact

А B
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а  затылочно-височных зон. Эти зоны — морфологическая 
основа для вентрального пути передачи зрительной инфор-
мации, критически необходимого для распознавания иден-
тичности объекта [5, 12]. Важнейшими структурами заты-
лочно-височной области, обеспечивающими объектный зри-
тельный гнозис, служат структуры ЛОК.

У больных с последствиями инсульта обнаружена связь 
между нарушениями зрительного гнозиса и поражением 
структур ЛОК [6, 16]. Указанный комплекс является функ-
циональным объединением областей головного мозга, и его 
положение определяется по результатам функциональной 
МРТ [11]. Однако, по данным функциональной МРТ, важ-
ной структурой, входящей в ЛОК, постоянно выступает 
область по периферии затылочно-височной борозды [7, 8]. 
Эта  область легко идентифицируется с помощью рутинных 
методов нейровизуализации [12], что позволяет однозначно 
судить о ее вовлечении в очаг ишемического поражения.

Между тем до настоящего времени не была идентифици-
рована такая локализация очага острой ишемии головно-
го мозга, которая могла бы служить нейровизуализацион-
ным  биомаркером развития зрительной объектной агнозии. 

Прояснение этого вопроса имеет не только теоретическое 
значение в плане расширения представлений о нейрофизио
логических основах зрительной идентификации объектов, 
но и практическую значимость. Установление наличия нейро-
визуализационных биомаркеров объектной зрительной агно-
зии в остром периоде инсульта могло бы привлечь внимание 
врачей к необходимости детального нейропсихологического 
исследования зрительного гнозиса при обнаружении соот-
ветствующей локализации инсульта и, следовательно, повы-
сить точность функционального неврологического диагноза 
и улучшить медицинскую реабилитацию больных.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Полученные нами результаты свидетельствуют о существо-
вании статистически значимой связи между локализацией 
очага острой ишемии в области затылочно-височной бороз-
ды и наличием в клинической картине инсульта зрительной 
объектной агнозии. Это позволило нам рассматривать ука-
занную локализацию очага, выявленную по  данным КТ или 
МРТ головного мозга, как нейровизуализационный биомар-
кер наличия у пациента зрительной объектной агнозии.
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Целью исследования является выявление различий физиологических показателей в группах пациентов в остром периоде геморра-
гического паренхиматозного инсульта (супратенториальных полушарных гематом) с благоприятным прогнозом и летальным исходом.
Дизайн: проспективное исследование.
Материалы и методы. Обследованы 96 пациентов, страдающих геморрагическим инсультом супратенториальной локализации. Диагноз 
геморрагического инсульта определялся на основе данных нейровизуализации, клинической синдромологии и анамнеза, клинико-ла-
бораторных данных. На основе кластерного анализа и экспертных оценок выделены две группы: 49 пациентов с летальным исходом 
острого периода геморрагического инсульта и 47 человек с благоприятным прогнозом. Проводилась оценка уровня сознания, когнитив-
ных функций, нейрофизиологических показателей: электроэнцефалография (ЭЭГ), исследование когнитивных вызванных потенциалов 
Р300, вариабельности сердечного ритма (ВСР).
Результаты. У больных с благоприятным прогнозом полная амплитуда спектра ЭЭГ была выше в сравнении с таковой у лиц с летальным 
исходом (статистически значимые результаты представлены во всех отведениях). Выявлено значимое увеличение средней частоты 
тета-колебаний в обеих группах, особенно в группе летального исхода. При исследовании Р300 у пациентов с летальным исходом 
заболевания зафиксирована значимо меньшая амплитуда P2N2 в Fz, чем при благоприятном прогнозе: 5,1 (2,6; 9,1) мкВ против 8,9 (5,6; 
20,4) мкВ (U = 148; p = 0,021). При сравнительном анализе ВСР значимые различия выявлены только по частоте сердечных сокраще-
ний (среднему интервалу R-R): она была ниже у больных с летальным исходом острого периода геморрагического инсульта: 696 (608; 
836) мс против 806 (743; 911) мс (U = 181; p = 0,033). У пациентов с летальным исходом определялось увеличение числа линейных 
корреляций физиологических показателей по сравнению с таковым у больных с благоприятным прогнозом.
Заключение. Летальному исходу острого периода геморрагического инсульта предшествуют редукция основного коркового ритма, 
нарастание медленно-волновой активности, снижение активации механизмов опознания стимула, по данным когнитивных вызванных 
потенциалов Р300. Анализ степени сопряжения физиологических механизмов регуляции уровня функциональной активности головного 
мозга (ЭЭГ), нейрофизиологических коррелятов опознания стимула и принятия решения по отношению к нему (Р300), а также механиз-
мов вегетативной регуляции (ВСР) указывает на ограничение функциональных резервов у больных с летальным исходом заболевания.
Ключевые слова: геморрагический инсульт, потенциал, связанный с событием, вариабельность сердечного ритма, корреляционный анализ.
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Physiological Parameters in Various Prognosis of the Acute 
Period of Haemorrhagic Stroke
I.S. Kurepina1, R.A. Zorin1, A.A. Kosolapov2 
1 I.P. Pavlov Ryazan State Medical University of the Ministry of Health of the Russian Federation; 9 Vysokovoltnaya Str., Ryazan, Russian 
Federation 390026
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ABSTRACT
Study Objective: To identify the differences in physiological parameters in groups of patients in an acute period of haemorrhagic 
parenchymatous stroke (supratentorial hemisphere hematomas) with favourable outcome and fatality.
Study Design: prospective study.
Materials and Methods. We have examined 96 patients with supratentorial haemorrhagic stroke. Haemorrhagic stroke was diagnosed on 
the basis of neuroimaging results, clinical symptoms and medical history, as well as clinical and laboratory data. A cluster analysis and expert 
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ВВЕДЕНИЕ
Геморрагический инсульт является вторым по распростра-
ненности типом инсульта, что составляет 10–50% случа-
ев в  зависимости от населения, расы и региона. Диапазон 
летальности — от 35% через 7 дней до 59% через год; 
50%  смертельных случаев происходят в первые 48 часов 
после появления первых клинических симптомов [1, 2]. 
Оставшиеся в живых часто остаются с тяжелой инвалидно-
стью, и лишь менее 40% пациентов восстанавливают функ-
циональную независимость [3].

Оценка нейрофизиологических показателей в остром 
периоде геморрагического инсульта позволяет использовать 
дополнительные предикторы дальнейшего течения заболе-
вания наряду с клиническими и нейровизуализационными 
данными [4–6].

В целом худший прогноз ассоциирован с замедлени-
ем или редукцией альфа-ритма как основного коркового 
ритма, нарастанием индекса и мощности медленно-волновой 
активности, избыточной активацией симпатического контура 
автономной нервной системы. Исследование когнитивных 
вызванных потенциалов позволяет дополнительно оценить 
нейрофизиологические корреляты степени выраженности 
расстройства сознания [7, 8].

Целью исследования является выявление различий 
физиологических показателей в группах пациентов в остром 
периоде геморрагического паренхиматозного инсульта 
(супратенториальных полушарных гематом) с благоприят-
ным прогнозом и летальным исходом.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ
С целью изучения исходной сопоставимости групп проана-
лизированы анамнестические данные, показатели клини
ческого, инструментального и лабораторного обследова-
ний 96 пациентов. Исследование проводилось в Областной 
клинической больнице Рязани с 2018 по 2021 г. Среди 

участников было несколько больше мужчин (n = 52; 54,2%). 
Сопоставление больных по возрасту выявило преобладание 
возрастной категории 50–59 лет среди мужчин (n = 16; 30,8%) 
и 70–79 лет среди женщин (n = 12; 27,3%). Средний возраст 
женщин составил 73,5 года, мужчин — 66,1 года.

Рентгеновская КТ выполнялась на аппарате Toshiba 
Aquilion 64 (Toshiba, Япония).

Диагноз геморрагического инсульта определялся на осно-
ве данных нейровизуализации, клинической синдромологии 
и анамнеза (особенностей начала и течения заболевания), 
клинико-лабораторных данных.

Критерии включения в исследование:
1) нетравматическая полушарная гематома супратенто-

риальной локализации, верифицированная в день поступле-
ния, что подтверждено рентгеновской КТ;

2) отсутствие у пациентов показаний для хирургичес
кого лечения.

Критерии исключения: субарахноидальные кровоизлия-
ния, кровоизлияния аневризматического характера, только 
вентрикулярные кровоизлияния.

Для оценки динамики состояния пациентов с геморраги-
ческим инсультом определяли показатели Cerebrolysin and 
recovery after stroke, а также шкалы комы Глазго на 1-е (день 
поступления), 3-и и 21-е сутки.

На основе кластерного анализа и экспертных оценок 
выделены две группы: 49 пациентов с летальным исходом 
острого периода геморрагического инсульта и 47 человек 
с благоприятным прогнозом.

Первично выделение группы пациентов с летальным 
исходом основывалось на их гибели вследствие отека-набу-
хания головного мозга.

Регистрация ЭЭГ осуществлялась при помощи программ-
ного комплекса «Нейрон-Спектр.Net» по схеме 10–20 при 
19-канальной записи с анализом спектральных показателей 
ЭЭГ в парадигме oddball (при невозможности реакции пациента 

examinations made it possible to divide patients into two groups: 49 patients who died of the acute haemorrhagic stroke and 47 patients with 
a favourable outcome. We evaluated the level of consciousness, cognitive functions, neurophysiological parameters: electroencephalography 
(EEG), cognitive evoked potentials Р300, heart rate variability (HRV).
Study Results. In patients with a favourable outcome, an overall amplitude of the EEG spectrum was higher vs. patients with lethal outcome 
(statistically significant results were noted in all leads). A significant increase in the mean frequency of theta waves was seen in both groups, 
especially in the group with lethal outcomes. When Р300 in patients with lethal outcome was evaluated, a significantly lower P2N2 amplitude 
in Fz was noted vs favourable outcome group: 5.1 (2.6; 9.1) µV vs 8.9 (5.6; 20.4) µV (U = 148; p = 0.021). A comparative analysis of HRV 
revealed significant differences only in heart rate (mean R-R): it was lower in patients who died in the acute period of haemorrhagic stroke: 
696 (608; 836) ms vs 806 (743; 911) ms (U = 181; p = 0.033). In patients with lethal outcomes, there is an increase in the number of linear 
correlations in physiological parameters vs. favourable outcome group.
Conclusion. Deaths from acute haemorrhagic stroke are preceded by reduction in the basic cortical rhythm, growth in slow waves activity, 
reduction in the stimuli recognition mechanism activation (according to cognitive evoked potentials Р300). An analysis of the rate of 
correlation in physiological mechanisms of brain activity regulation (EEG), neurophysiological correlates in stimuli recognition and decision-
making (Р300), as well as autonomic regulation mechanisms (HRV) shows limited functional reserves in patients with lethal outcomes.
Keywords: haemorrhagic stroke, event-associated potential, heart rate variability, correlation analysis.
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на стимул производилась подача различающихся стимулов без 
нажатия на кнопку). Потенциал Р300 регистрировали в рамках 
вероятностной парадигмы появления значимого стимула (тон 
2000 Гц) и незначимого стимула (тон  1000  Гц). Вероятность 
появления значимого стимула составила 30%, незначимого — 
70%, длительность стимула была 50 мс интенсивность — 70 Дб 
SPL, использовались наушники [9, 10].

Для регистрации вариабельности сердечного ритма (ВСР) 
применялись прибор «Варикард 2.5» (фирма «Рамена», 
Рязань) и программа ИСКИМ (версия 6.0). Оценивались ЧСС, 
среднее квадратичное отклонение, коэффициент вариации, 
индекс напряжения регуляторных систем.

Выполнен анализ мощности спектральных составляющих 
динамического ряда кардиоинтервалов с определением мощ-
ности медленных волн 1-го (LF) и 2-го порядка (VLF) [11].

Оценка статистической значимости различий между груп-
пами проводилась методами непараметрической статистики 
с применением критерия Манна — Уитни U (Z), описание 
данных предполагало выделение медианы (Me), нижне-
го  (LQ) и верхнего квартилей (UQ). Искусственные нейрон-
ные сети создавались, обучались и тестировались при помо-
щи программы Statistica 10.0 Ru.

В качестве контрольной группы (для оценки валидности 
используемых нейрофизиологических показателей) обсле-
дованы 28 пациентов с дорсопатией шейного отдела позво-
ночника (умеренным мышечно-тоническим синдромом) вне 
стадии обострения и без неврологических нарушений, ука-
заний на эпизоды нарушения мозгового кровообращения 
в  анамнезе и признаков компрессии и гемодинамически 
значимых стенозов магистральных сосудов шеи, по данным 
ультразвуковой доплерографии.

Потенциал, связанный с событием: интенсивность обоих 
видов стимулов — порядка 60–80 дБ (иногда до 100 дБ); 
частота низкого тона — 1000 Гц, высокого — 2000 Гц. 
Появление значимого стимула выставляется с вероятностью 
20–30% от общего количества стимулов. Длительность сти-
мула — 50 мс. Межимпульсный интервал — 1–2 с.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ
В таблице 1 представлены показатели частоты альфа-коле-
баний в выделенных группах.

Паттерны спонтанной ЭЭГ значимо не различались в пара-
метрах распределения ритмизированной альфа-активности 
по уровню амплитуды. В группе с летальным исходом фоно-
вая активность была представлена так называемым медлен-

ным вариантом альфа-ритма. В группе с благоприятным про-
гнозом доминирующая активности составила 10,1–10,5  Гц 
против 10,0–10,3 Гц в группе летального исхода.

Генерация альфа-ритма связана с реверберацией импульс
ной активности по интеркортикальным и таламо-кортикаль-
ным нейронным сетям, а выраженность обусловливает син-
хронизацию функциональной активности различных мозговых 
систем, например определяет связь получаемой от афферент-
ной системы организма информации с механизмами оператив-
ной памяти, регулируя адаптационные процессы.

В таблице 2 представлены показатели амплитуды аль-
фа-колебаний.

У больных с благоприятным прогнозом полная амплитуда 
спектра ЭЭГ была выше в сравнении с таковой у лиц с леталь-
ным исходом (статистически значимые результаты представ-
лены во всех отведениях).

Выявлено значимое увеличение средней частоты тета-ко-
лебаний в обеих группах, особенно в группе летального 
исхода (табл. 3).

Таким образом, данные анализа ЭЭГ отражают редукцию 
основного коркового ритма, увеличение синхронизирую-
щих стволовых влияний с нарастанием медленно-волновой 
активности, предшествующие летальном исходу геморраги-
ческого инсульта.

При исследовании Р300 у пациентов с летальном исходом 
заболевания выявлена значимо меньшая амплитуда P2N2 
в Fz, чем при благоприятном прогнозе: 5,1 (2,6; 9,1) мкВ про-
тив 8,9 (5,6; 20,4) мкВ (U = 148; p = 0,021).

По мнению некоторых авторов, генерируют компонент 
Р300 таламус, гиппокамп, лобные доли, теменная область 
коры головного мозга, подкорковые структуры [12, 13]. 
Предполагают, что компонент N2 (негативная фаза) отра-
жает процессы, происходящие в височной области. У наших 
пациентов с благоприятным прогнозом можно сделать вывод 
о более высокой активации лобных долей по сравнению 
с показателем больных из группы летального исхода.

При сравнительном анализе ВСР значимые различия 
выявлены только по ЧСС (среднему интервалу R-R): она 
была ниже в группе пациентов с летальным исходом острого 
периода геморрагического инсульта: 696 (608; 836) мс про-
тив 806 (743; 911) мс (U = 181; p = 0,033).

Существенные различия по другим показателям ВСР 
отсутствовали. Однако параметры ВСР применены нами для 
определения взаимосвязи между физиологическими показа-
телями методом корреляционного анализа (рис. 1, 2).

Таблица 1 / Table 1

Частота альфа-колебаний в группах с благоприятным прогнозом  
и летальным исходом инсульта, Гц

Alfa waves in groups with favourable and lethal outcomes of  the stroke, Hz

Отведения / Leads Пациенты с благоприятным 
прогнозом / Patients with 

favourable outcome

Пациенты с летальным исходом /
Patients with lethal outcome

U Р

Me LQ UQ Me LQ UQ

T3 10,3 10,0 10,5 10,1 9,8 10,5 329 0,049

T4 10,2 10,1 10,6 10,2 9,7 10,5 379 0,207

P3 10,3 10,1 10,6 9,9 9,7 10,5 315 0,030

P4 10,2 10,0 10,5 10,0 9,7 10,4 337 0,063

O1 10,3 10,0 10,6 10,1 9,7 10,5 662 0,059

O2 10,2 10,1 10,5 10,0 9,7 10,3 656 0,025
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Таблица 3 / Table 3

Мощность тета-колебаний электроэнцефалограммы в группах с благоприятным прогнозом 
и летальным исходом инсульта в фоновом режиме, мкВ2/с2

Background theta waves on an electroencephalogram in groups with favourable and lethal outcomes of  the stroke, µV2/s2

Отведения / Leads Пациенты с благоприятным 
прогнозом / Patients with 

favourable outcome

Пациенты с летальным исходом /
Patients with lethal outcome

U Р

Me LQ UQ Me LQ UQ

F3 15,2 5,3 26,7 26,2 12,3 60,0 334 0,058

F4 18,1 6,9 28,4 26,3 9,8 81,8 302 0,018

T3 12,4 6,2 22,5 22,8 9,1 51,7 333 0,057

T4 11,4 6,7 22,6 17,3 7,0 44,3 333 0,057

P3 14,1 6,3 25,6 25,1 9,2 59,6 352 0,102

P4 11,1 7,9 22,5 26,8 5,5 57,7 346 0,085

Рис. 1. Графическое отражение (корреляционная плеяда) линейных корреляций (Rs) физиологических 
показателей в группе пациентов с благоприятным прогнозом острого периода геморрагического инсульта: 
сплошные линии — положительные корреляции, штриховая линия — отрицательная корреляция
Fig. 1. Graphical representation (correlation pleiad) of  linear correlations (Rs) of  physiological parameters in the group of  
patients with favourable outcome in the acute period of  haemorrhagic stroke: solid lines – positive correlations, dotted lines – 
negative correlation
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Ч тета / F theta

Т3 (T4)

М альфа / R alpha

О1 (О2)

Ч альфа / F alpha

О1 (О2)

М бета1 / R beta1

F3 (F4)

Ч бета1 / F beta1

F3 (F4)

А P2N2

А N2P3
Лат P3 / Lat P3

Лат N2 / Lat N2

VLF

LF
СКО / MSD

ЧСС / HR
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Таблица 2 / Table 2

Амплитуда альфа-колебаний в выделенных группах с благоприятным прогнозом  
и летальным исходом инсульта, мкВ

Alfa waves amplitude in groups with favourable and lethal outcomes of  the stroke, µV

Отведения / Leads Пациенты с благоприятным 
прогнозом / Patients with 

favourable outcome

Пациенты с летальным исходом /
Patients with lethal outcome

U Р

Me LQ UQ Me LQ UQ

F3 22 17 26 16 12 22 666 0,002

F4 24 20 28 19 14 23 704 0,006

P3 25 21 30 18 14 23 651 0,001

P4 26 23 32 20 16 24 635 0,001

T3 25 21 30 18 14 23 607 0,001

T4 27 23 33 20 16 25 616 0,001
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Рис. 2. Графическое отражение (корреляционная плеяда) линейных корреляций (Rs) физиологических 
показателей в группе пациентов с летальным исходом острого периода геморрагического инсульта: 
сплошные линии — положительные корреляции, штриховые линии — отрицательные корреляции; 
толщина линий отражает силу корреляций (тонкая линия — слабая корреляция).
Примечание. Здесь и в рисунке 1: М тета T3 (T4) — мощность тета—колебаний электроэнцефалограммы (ЭЭГ) 
в отведении Т3 (или Т4), М альфа О1 (О2) — мощность альфа-колебаний ЭЭГ в отведении О1 (или О2), М бета1 
F3 (F4) — мощность бета1-колебаний ЭЭГ в отведении F3 (или F4), Ч тета Т3 (T4) — частота тета-колебаний 
ЭЭГ в отведении Т3 (или Т4), Ч альфа О1 (О2) — частота альфа-колебаний ЭЭГ в отведении O1 (или O2), Ч бета1 
F3(F4) — частота бета1-колебаний ЭЭГ в отведении F3 (или F4), А P2N2 — амплитуда P2N2 P300 (Fz, Cz, 
Pz), А N2P3 — амплитуда N2P3 P300 (Fz, Cz, Pz), Лат N2 — латентность N2 P300 (Fz, Cz, Pz), Лат P3 — 
латентность P3 P300 (Fz, Cz, Pz), VLF — мощность очень низкочастотной составляющей спектра ВСР, LF — 
мощность низкочастотной составляющей спектра ВСР, HF — мощность высокочастотной составляющей спектра ВСР, 
СКО — среднее квадратичное отклонение ВСР, ЧСС — частота сердечных сокращений
Fig. 2. Graphical representation (correlation pleiad) of  linear correlations (Rs) of  physiological parameters in the group of  
patients with lethal outcome in the acute period of  haemorrhagic stroke: solid lines – positive correlations, dotted lines – 
negative correlation; line thickness corresponds to the rate of  correlation (thin line = poor correlation).
Note. Legend for Fig. 1 and Fig. 2: R theta T3 (T4) – theta wave rate on an electroencephalogram (EEG) in T3 (or T4) lead; R alpha О1 (О2) 
alpha wave rate on EEG in О1 (or О2) lead; R beta1 F3 (F4) – beta1 wave rate on EEG in F3 (or F4) lead; F theta Т3 (T4) – frequency 
of  theta waves on EEG in T3 (or T4) lead; F alpha О1 (О2) – frequency of  alpha waves on EEG in O1 (or O2) lead; F beta1 F3(F4) – 
frequency of  beta1 waves on EEG in F3 (or F4) lead; A P2N2 – P2N2 P300 amplitude( Fz, Cz, Pz); A N2P3 – N2P3 P300 amplitude 
(Fz, Cz, Pz); Lat N2 – N2 P300 latency (Fz, Cz, Pz); Lat P3 – P3 P300 latency (Fz, Cz, Pz); VLF – very low frequency component of  
HRV spectrum; LF – low frequency component of  HRV spectrum; HF – high frequency component of  HRV; MSD – mean square deviation of  
HRV; HR – heart rate
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Как следует из представленных графических моделей 
в виде корреляционных плеяд, у пациентов группы летального 
исхода определяется увеличение числа линейных корреляций 
по сравнению с таковым у больных с благоприятным прогно-
зом. Данные феномены отражают увеличение сопряжения в 
функционировании физиологических механизмов и, следова-
тельно, ограничение функциональных резервов в этой группе.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Неоднородность прогноза острого периода геморрагическо-
го инсульта имеет определенные физиологические корреля-
ты. Летальному исходу предшествуют редукция основного 

коркового ритма, нарастание медленно-волновой актив
ности, по результатам ЭЭГ, снижение активации механиз-
мов опознания стимула, по данным когнитивных вызванных 
потенциалов Р300.

Анализ степени сопряжения физиологических механиз-
мов регуляции уровня функциональной активности голов-
ного мозга (ЭЭГ), нейрофизиологических коррелятов опо-
знания стимула и принятия решения по отношению к нему 
(Р300), а также механизмов вегетативной регуляции (вари-
абельности сердечного ритма) указывает на ограничение 
функциональных резервов у больных с летальным исходом 
заболевания.
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Цель исследования: изучение состояния баланса у пациентов с вестибулярной мигренью (ВМ) и возможностей использования спе
циальной комплексной программы стабилометрических методик для объективизации головокружения у них.
Дизайн: открытое сравнительное исследование.
Материалы и методы. В исследовании участвовали 188 больных. Первая группа — 94 пациента с подтвержденной ВМ (согласно крите-
риям Международной классификации головной боли). Вторая группа — 94 пациента с простой мигренью. Группа стабилометрического 
контроля — 94 здоровых человека. Для оценки состояния равновесия и объективизации головокружения использовался специальный 
комплексный метод с набором стабилометрических тестов.
Результаты. Максимально выраженные изменения исследуемых стабилометрических параметров зафиксированы у пациентов с ВМ. 
Основные спектры частот у этих больных находились в области 0,3 Гц и выше 2 Гц, что свидетельствует о дисфункциональности посту-
ральной системы и вестибулярной составляющей в частности. Скорость отклонения центра давления и площадь статокинезиограммы 
были увеличены и у больных второй группы по сравнению с таковыми в группе контроля, но статистически значимые различия наблю-
дались только в результатах оптокинетического теста, сенсорно-вестибулярного и тандемного тестов с закрытыми глазами.
При сравнении двух клинических групп исследуемые базовые стабилометрические параметры всех провокационных тестов значимо 
различались. Исключение визуального контроля, так же как нестандартная визуальная стимуляция, существенно сказывались на изме-
нениях анализируемых параметров.
Заключение. Использование специализированных стабилометрических тестов (оптокинетической стимуляции, сенсорно-вестибуляр-
ного и тандемного тестов), представленных в данной работе, позволяет оценить состояние равновесия и получить количественную 
оценку вестибулярной дисфункции у пациентов с ВМ и объективизировать головокружение.
Ключевые слова: головокружение, равновесие, вестибулярная мигрень, компьютерная стабилометрия.
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Assessment of the Balance and Dizziness Objectification in Patients 
with Vestibular Bilous Headache
E.M. Illarionova, N.P. Gribova 

Smolensk State Medical University of the Ministry of Health of the Russian Federation; 28 Krupskaya Str., Smolensk, Russian 
Federation 214019

ABSTRACT
Study Objective: To study the balance in patients with vestibular bilious headache (BH) and possible use of a special comprehensive 
stabilometrical program for dizziness objectification in them.
Study Design: open comparative study.
Materials and Methods. The study included 188 patients. Group 1 were 94 patients with confirmed BH (according to the International 
Headache Classification). Group 2 were 94 patients with common migraine. The stabilometrical control group included 94 healthy subjects. 
The balance and dizziness objectification were assessed using a special comprehensive method comprising a set of stabilometrical tests.
Study Results. The most marked changes in stabilometrical parameters were recorded in patients with BH. Primary frequency spectra of these 
patients were in a range of 0.3 Hz and above 2 Hz, showing the dysfunction of the postural system and vestibular component in particular. 
The rate of pressure centre deviation and statokinesigram area were increased in the patients from group 2 vs controls; however, statistically 
significant differences were noted only in opticokinetic test, sensory and vestibular, and closed-eye tandem results.
Comparison of the two clinical groups demonstrates significant differences in basic stabilometrical parameters of all challenge tests. Visual 
control exclusion as well as substandard visual stimulation had significant impact on changes in the analysed parameters.
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ВВЕДЕНИЕ
Вестибулярная мигрень (ВМ) — заболевание, снижающее 
качество жизни пациентов и сложное для диагностики. 
ВМ включена как нозологическая единица в приложе-
ние к  β-версии Международной классификации головной 
боли (МКГБ) 2013 года [1, 2].

Точно не определен патогенез ВМ, спорны специфические 
механизмы ее возникновения, не найдены кардинальные 
отличия от простой мигрени, не представлены четкие объек
тивные способы оценки равновесия и вестибулярной дис-
функции при этом расстройстве [1, 3, 4].

Общеизвестно, что объективизация головокружения при 
ВМ является непростой задачей, а использование субъек
тивных проб не позволяет выявить реальные изменения 
и  дать им количественную оценку. Применение вестибуло
метрических методов часто не оправдано и ограничено рядом 
факторов, например плохой переносимостью больными из-за 
сенсорных и вегетативных проявлений.

Актуализация способов верификации вестибулярной 
дисфункции предусматривает использование для объек-
тивизации головокружения компьютерной стабилометрии, 
наряду с методами, позволяющими зафиксировать глазодви-
гательные реакции. Наибольшую ценность для уточнения 
особенностей функционирования постуральной системы 
и вестибулярной дисфункции имеют провокационные пробы, 
в частности при движениях головы, изменениях визуальной 
афферентации и оптокинетической стимуляции [5–7].

Чувствительность стабилометрических тестов и качест
во получаемой информации позволяют применять этот 
метод для определения функционального состояния паци-
ентов, в  том числе пациентов с мигренью [5, 7–10]. Вопрос 
об оптимальном наборе стабилометрических тестов, позволя-
ющих четко зафиксировать особенности дисбаланса и спе
цифические маркеры ВМ, остается открытым.

Цель исследования — изучение состояния баланса 
у пациентов с ВМ и возможностей использования специаль-
ной комплексной программы стабилометрических методик 
для объективизации головокружения у них.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ
Исследование проводилось на базе ФГБОУ ВО «Смоленский 
государственный медицинский университет» Министерства 
здравоохранения Российской Федерации (ректор — про-
фессор, д. м. н. Козлов Р.С.).

В исследовании с 2016 по 2021 г. включительно при усло-
вии добровольного информированного согласия участвовали 
188 пациентов. Первая группа — 94 человека с подтвержден-
ной ВМ, вторая группа — 94 пациента с простой мигренью. 
Группа стабилометрического контроля — 94 здоровых чело-
века. Диагноз ВМ ставился на основании пересмотренных 
и дополненных критериев Н. Neuhauser, которые были сфор-

мулированы в 2001 г., доработаны  Международным  общест
вом головной боли совместно с Международным обществом 
Барани в 2013 г. и включены в МКГБ-3.

Критериями включения пациентов в исследование были 
возраст от 18 до 46 лет; жалобы на головокружение не менее 
чем умеренной выраженности; отсутствие других заболе-
ваний, объясняющих головокружение; наличие в анамне-
зе мигрени, в  соответствии с критериями Международного 
общества головной боли; подписанное и датированное 
информированное согласие, возможность и желание следо-
вать протоколу.

Критерии невключения: наличие у пациента серьезных 
или нестабильных соматических заболеваний, патологии 
опорно-двигательного аппарата, черепно-мозговой травмы 
в  анамнезе, хронического цереброваскулярного заболева-
ния, психических нарушений, доброкачественного парок-
сизмального позиционного головокружения, вестибулярного 
нейронита, болезни Меньера и других вестибулярных нару-
шений периферического типа, ожирения с функциональ-
ными нарушениями; прием препаратов, способных затруд-
нить оценку результатов (антидепрессантов, бетагистина 
дигидрохлорида, вестибулярных супрессантов, препаратов 
с  ноотропным и анксиолитическим эффектом, психоактив-
ных веществ); алкогольная и никотиновая зависимости.

Критерий исключения: отказ от участия в исследовании 
по любой причине.

Оценка неврологического статуса включала исследо-
вание черепных нервов, двигательной и чувствительной 
сферы, функций мозжечка (координаторные тесты, пробы 
на диадохокинез, исследование фланговой походки и откло-
нения при ходьбе по прямой с открытыми и закрытыми гла-
зами). Использовали пробы Ромберга (обычную и услож-
ненную), Бабинского — Вейля, Унтербергера, Вальсальвы, 
Dix — Hallpilke, ортостатическую, гипервентиляционную. 
Проводили клиническое исследование глазодвигатель-
ных и  нистагменных реакций, пробу с прикрыванием глаз, 
отведение взора в  девяти направлениях, изучали конвер-
генцию, плавные следящие движения глаз, саккадические 
тесты, а также проверяли горизонтальный вестибулоокуляр-
ный рефлекс, подавление вестибулоокулярного рефлекса 
при фиксации взора.

Стабилометрическое исследование выполняли на про-
граммно-диагностическом комплексе «МБМ-Стабило» с ис- 
пользованием стабилометрической модификации теста Ром
берга, теста с поворотами и наклонами головы (сенсорно-вес
тибулярного теста), оптокинетического, тандемного тестов. 
Особенностями стабилометрического исследования явились 
исследования с оптокинетической стимуляцией, а  также 
в положениях:

•	 стоя, глаза открыты;
•	 стоя, глаза закрыты;

Contributions: Illarionova, E.M. — clinical material collection, patient examination, review of thematic publications, data processing, data 
analysis and interpretation, statistical data processing, text of the article; Gribova, N.P. — study design, review of critically important material, 
approval of the manuscript for publication.

Conclusion. The use of special stabilometrical tests (opticokinetic stimulation, sensory and vestibular and tandem tests) described in this 
article allows assessing the balance, quantifying vestibular dysfunction in patients with BH, and objectifying dizziness.
Keywords: dizziness, balance, vestibular migraine, computer-aided stabilometry.
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•	 стоя, с поворотами головы налево-направо, глаза откры-
ты и закрыты;

•	 стоя, с наклонами головы, глаза открыты и закрыты;
•	 стоя, в усложненной пробе Ромберга, глаза открыты 

и закрыты.
Анализировали базовые характеристики движения цент

ра давления тела пациента: площадь статокинезиограммы (S, 
мм2), скорость перемещения центра давления (V, мм/с), 
а также спектр частот.

Для исключения других заболеваний нервной системы, 
протекающих под маской вестибулопатии, и вторичных при-
чин головной боли производились КТ, МРТ головного мозга.

Все клинические процедуры выполнялись в полном соот-
ветствии с российскими и международными этическими нор-
мами научных исследований.

Обработку полученных результатов выполняли с исполь-
зованием статистической программы SPSS 16.0 fоr Windows 
и Microsoft Ехсеl. Для проверки соответствия распределе-
ния признака нормальному использовался метод Колмого
рова  —  Смирнова. Распределение количественных показа-
телей описывалось при помощи медианы и интерквартиль-
ной широты. Вычислялись ДИ для выявления статистически 
значимых различий между группами и для связей призна-
ков. Доверительный коэффициент принимался равным 95%. 
Различия считали статистически значимыми при р < 0,05.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ
Пациенты клинических групп, а также здоровые участники 
были сопоставимы по клинико-демографическим показате-

лям. Во всех представленных группах женщин было в три раза 
больше, чем мужчин. При осмотре в межприступном периоде 
отсутствовали признаки периферической вестибулопатии, 
в неврологическом статусе больных не было клинически зна-
чимой очаговой неврологической симптоматики.

Пациенты первой группы предъявляли жалобы на мигре-
нозную головную боль и на умеренно выраженное головокру-
жение, которое они характеризовали как ощущение вращения 
окружающих предметов вокруг себя. Головокружение могло 
возникнуть как самостоятельно, без головной боли (32 (34%) 
пациента), так и на ее фоне (49 (52%) больных), в 13 (14%) 
случаях появлялось после приступа головной боли, прово-
цировалось мигренозными триггерами и усиливалось при 
перемене положения головы в пространстве, сопровождалось 
вегетативной симптоматикой и нарушало повседневную актив-
ность пациентов. Длительность головокружения варьировала 
от 15 минут до 72 часов. Результаты нейровизуализации пока-
зали отсутствие патологических изменений головного мозга.

В таблице представлены результаты стабилометрических 
тестов у здоровых лиц и у пациентов двух клинических групп.

Как видно из представленных данных, максимально выра-
женные изменения исследуемых стабилометрических пара-
метров зафиксированы у пациентов с ВМ в представленных 
тестах. Основные спектры частот у этих больных находились 
в области 0,3 Гц и выше 2 Гц, что свидетельствует о дис-
функциональности постуральной системы и вестибулярной 
составляющей в частности.

Скорость отклонения центра давления и площадь стато-
кинезиограммы были увеличены и у больных второй группы 

Таблица / Table

Показатели стабилометрических тестов, Ме (95%-ный доверительный интервал)
Stabilometrical test values, Ме (95% confidence interval)

* Отличия от группы здоровых участников статистически значимы (р < 0,05).
** Отличия от второй группы статистически значимы (р < 0,05).
* Differences vs group included healthy subjects are statistically significant (р < 0.05).
** Differences vs group 2 are statistically significant (р < 0.05).

Показатели / Parameter Оптокинети
ческий тест / 

Opticokinetic test

Сенсорно-вестибулярный тест / 
Sensory and vestibular test

Тандемный тест / Tandem test

глаза открыты / 
with eyes open

глаза закрыты / 
with eyes closed

глаза открыты / 
with eyes open

глаза закрыты / 
with eyes closed

Здоровые 
участники / 
Healthy 
subjects

медиана площади, 
мм2 / area median, 
mm2

82 (77–88) 85 (74–96)/ 
86 (75–98)

97 (86–104)/ 
99 (88–107)

122 (114–131) 165 (144–187)

медиана скорости, 
мм/с / rate median, 
mm/s

9 (7–11) 9 (8–10)/ 
10 (9–11)

10 (9–11)/ 
11 (10–12)

16 (14–18) 19 (17–21)

Первая 
группа / 
Group 1

медиана площади, 
мм2 / area median, 
mm2

156  
(148–162)*, **

140  
(133–148)*, **/ 
142  
(136–157)*, **

169  
(141–209)*, **/ 
182  
(154–223)*, **

284  
(271–293)*, **

377  
(354–398)*, **

медиана скорости, 
мм/с / rate median, 
mm/s

21 (17–24)*, ** 14  
(12–15)*, **/ 
15 (13–16)*, **

21 (19–24)*, **/ 
22 (20–25)*, **

33 (27–36)*, ** 44 (39–49)*, **

Вторая 
группа / 
Group 2

медиана площади, 
мм2 / area median, 
mm2

102 (96–108)* 88 (78–98)/ 
89 (79–99)

119 (108–129)*/ 
126 (115–137)*

143 (131–156) 206 (196–216)*

медиана скорости, 
мм/с / rate median, 
mm/s

14 (12–16)* 11 (9–13)/ 
12 (10–14)

13 (12–14)*/ 
14 (13–16)*

18 (16–20) 23 (22–24)*
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по  сравнению с таковыми в группе контроля, но статисти-
чески значимые различия наблюдались только в результатах 
оптокинетического теста, сенсорно-вестибулярного и тан-
демного тестов с закрытыми глазами.

При сравнении двух клинических групп исследуемые 
базовые стабилометрические параметры всех провокацион-
ных тестов значимо различались.

Отметим, что исключение визуального контроля, так же 
как нестандартная визуальная стимуляция, существенно 
сказывались на изменениях анализируемых параметров, 
что свидетельствует о том, что для поддержания равнове-
сия визуальная афферентация у наших пациентов являет-
ся не менее важной составляющей, чем проприоцептивная 
и вестибулярная импульсация.

Клиническое обследование и лабораторная оценка паци-
ентов с ВМ могут выявить признаки вестибулярной дисфунк-
ции, но они не являются патогномоничными для данного 
состояния. Механизмы, лежащие в основе ВМ, полностью 
не изучены. Несмотря на существование разных патогене-
тических гипотез формирования ВМ, пока не зафиксиро-
ваны специфические инструментальные маркеры [11, 12]. 
Тем  не  менее необходимость объективной оценки вестибу-
лярной составляющей ВМ остается. Различные типы посту-
рографии, стабилометрии, в том числе и с виртуальной 
реальностью, используются для оценки баланса у пациен-
тов с мигренью и вестибулярной дисфункцией, выявления 
соматосенсорных, вестибулярных и зрительных изменений, 
изолированных или комбинированных [5, 9, 13].

Полученные нами результаты подтверждают, что механиз-
мы регуляции баланса у больных с ВМ значительно отлича-
ются от таковых у здоровых людей и у пациентов с простой 
мигренью, что проявляется в измененных базовых стабило-
метрических параметрах при выполнении описанных тестов.

Мы предполагаем, что эта повышенная нестабильность, 
наблюдаемая во время проведения стабилометрических 
тестов, провоцирующих диссонанс вестибулярной системы 
и  оказывающих стимулирующее влияние на вестибулооку-
лярные структуры, увеличивающих нагрузку на постураль-
ную систему, может рассматриваться в качестве полезного 
маркера для диагностики ВМ.

Таким образом, в сочетании с вестибулярной дисфунк-
цией провоцирующий зрительный поток, движения головы 
и  изменение площади опоры усугубляют снижение посту-
ральной стабильности у пациентов с ВМ и позволяют нам 
зафиксировать это объективно с помощью компьютерной 
стабилометрии, что затруднительно было бы сделать в усло-
виях использования рутинных проб.

Объективная стабилометрическая диагностика постураль-
ной дисфункции у пациентов с ВМ, даже в промежутке между 
эпизодами головокружения, может предоставить ценные дан-
ные о функциональных возможностях больного, помогая в ран-
ней диагностике, предотвращении возникновения симптомов, 
вызванных признаками дисфункции, выявленными до клини-
ческого эпизода, и в создании персонализированных прото-
колов ведения таких пациентов. Новые исследования будут 
полезны для продолжения изучения постурального контроля 
при ВМ и подтверждения результатов этого исследования.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Можно констатировать, что использование специализиро-
ванных стабилометрических тестов (оптокинетической сти-
муляции, сенсорно-вестибулярного и тандемного тестов), 
представленных в данной работе, позволяет оценить состоя-
ние равновесия и получить количественную оценку вестибу-
лярной дисфункции у пациентов с вестибулярной мигренью 
и объективизировать головокружение.
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Цель обзора: изучить роль венозных аномалий развития (ВАР) головного мозга в возникновении эпилептических приступов.
Основные положения. Известно, что сосудистые мальформации, такие как кавернозные ангиомы, артериовенозные мальформации и анев-
ризмы, вносят вклад в развитие эпилептических приступов. ВАР могут быть связаны с эпилептическими приступами, однако их непосред-
ственная роль в эпилептогенезе до сих пор не установлена. В настоящей статье представлены возможные механизмы возникновения эпи-
лептических приступов на фоне сосудистых аномалий развития и вероятные причины появления эпилепсии на фоне ВАР головного мозга.
Заключение. В настоящее время дискутабельной остается взаимосвязь эпилептических приступов с неосложненными ВАР. К веду-
щим механизмам возникновения эпилептических приступов при ВАР относят корковый гипометаболизм, развивающийся с возрастом 
у пациентов, а также дисфункцию гематоэнцефалического барьера, которая может приводить к формированию фармакорезистентной 
эпилепсии. Однако эти данные носят противоречивый характер и требуют дальнейшего изучения.
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Церебральные сосудистые мальформации представля-
ют собой группу сосудистых поражений с различными 
гемодинамическими или структурными свойствами. 

Сосудистые аномалии ЦНС можно разделить на две катего-
рии: мальформации со скоростным кровотоком, такие как 
аневризмы, артериовенозные мальформации, и мальформа-

ции с низким кровотоком, представленные капиллярными 
телеангиоэктазиями, кавернозными ангиомами и венозными 
аномалиями развития (ВАР).

Аневризмы — аномальные мешковидные выпячивания 
артерий головного мозга. Артериовенозные мальформа-
ции — скопления аномальных артерий и вен с повышенным  
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риском внутричерепного кровотечения, чаще встреча-
ются у  молодых людей [1]. Капиллярные телеангиоэкта-
зии — расширенные тонкостенные капилляры вследст
вие отсутствия гладких мышц или эластических волокон. 
Кавернозные ангиомы — скопление сосудистых полостей, 
разделенных между собой общими для нескольких соседних 
полостей соединительнотканными перегородками, выстлан-
ными эндотелием, при этом вещество мозга и элементы 
мягкой мозговой оболочки между отдельными сосудистыми 
полостями отсутствуют [2].

ВАР, ранее известные как венозные ангиомы, встречаются 
в популяции в 2,5–3% случаев и составляют 60% от всех сосу-
дистых аномалий развития нервной системы [3]. Этот самый 
частый вид сосудистой аномалии головного мозга является 
результатом действия компенсаторных механизмов эмбриоло-
гического недоразвития или окклюзии медуллярных вен [4]. 
Термин «венозная аномалия развития» (developmental 
venous anomaly) вместо «венозной ангиомы» был предложен 
P. Lasjaunias в 1986 году и получил широкое распространение 
потому, что лучше отражает характер аномалии [5].

СТРОЕНИЕ И ГИСТОЛОГИЯ
Определяющей характеристикой ВАР является слияние 
радиально ориентированных вен в единую расширенную 
дренажную центральную вену (рис. 1) [4].

Гистологически ВАР характеризуется расширенной круп-
ной веной с толстыми стенками без эластичной пластинки 
и гладкомышечного слоя и тонкостенных мелких вен, рассре-
доточенных в нормальной паренхиме головного мозга  [6]. 
Перифокально в веществе головного мозга могут опреде-
ляться признаки ишемии или отложения гемосидерина. 
При  нейровизуализации видны линейный широкий сосуд 
и множественные мелкие радиально расположенные  вены, 
имеющие вид «головы медузы» или «зонтика» [7].

Исходя из расположения и особенностей дренажной 
вены, X.G. Yu и соавт. (2016) классифицировали симптома-
тические ВАР на шесть различных типов.

Тип A: располагаются в полушарии головного мозга и дре-
нируются в поверхностную корковую вену или синус твер-
дой мозговой оболочки.

Тип B: располагаются в полушарии головного мозга и дре-
нируются во внутренние вены головного мозга.

Тип C: располагаются в полушарии головного мозга и дре-
нируются в субэпендимальную вену.

Тип D: располагаются в мозжечке.
Тип E: располагаются в стволе мозга.
Тип F: располагаются подкожно или в области околоносо-

вой пазухи [8].
ВАР могут быть связаны с другими сосудистыми патоло-

гиями, такими как кавернозная мальформация, артериове-
нозная мальформация, фокальная кортикальная дисплазия, 
или являться изолированным поражением [9].

В подавляющем большинстве случаев ВАР обнаружи-
ваются случайно во время диагностической нейровизу-
ализации и считаются доброкачественным бессимптом-
ным поражением, не требующим вмешательства. Однако 
геморрагическая трансформация и ишемические осложне-
ния из-за  окклюзии  центральной вены — хорошо извест-
ные  явления. Некоторые исследования также указывают 
на  возможную роль ВАР в  формировании кавернозных 
мальформаций [10].

ПАТОГЕНЕЗ ЭПИЛЕПТИЧЕСКИХ ПРИСТУПОВ 
ПРИ СОСУДИСТЫХ АНОМАЛИЯХ
Эпилепсия — это заболевание головного мозга, отвечаю-
щее следующим критериям: 1) не менее двух неспровоци-
рованных (или рефлекторных) эпилептических приступов 
с  интервалом более 24 часов; 2) один неспровоцирован-
ный (или рефлекторный) приступ и вероятность повторе-
ния приступов, близкая к общему риску рецидива (≥ 60%) 
после  двух спонтанных приступов, в последующие 10 лет; 
3)  диагноз эпилептического синдрома [11]. Чрезмерная 
нейрональная активность является основной мишенью 
используемых в настоящее время антиэпилептических пре-
паратов (АЭП). Однако у 30% пациентов эпилептические 
приступы фармакорезистентны к доступным в настоящее 
время АЭП, и это  предполагает, что эпилепсия может быть 
связана не только с нейронными клетками, но и с другими 
клетками головного мозга [12].

Астроциты, перициты и эндотелиальные клетки состав-
ляют гематоэнцефалический барьер (ГЭБ), который регу-
лирует обмен веществ между паренхимой головного мозга 
и  циркулирующей кровью [13]. Высказано предположение, 
что дисфункция ГЭБ усугубляет прогрессирование эпилепсии 
и,  наоборот, эпилептические приступы вызывают дисфунк-
цию ГЭБ [14]. Кроме того, в нескольких исследованиях пока-
зано, что дисфункция ГЭБ становится одной из основных 
причин фармакорезистентности эпилепсии [12–16].

Рис. 1. Схема венозной аномалии развития, 
состоящей из расширенных глубоких 
медуллярных вен. 1 — верхний сагиттальный 
синус, 2 — венозная аномалия развития, 3 — 
внутрикортикальная вена, 4 — поверхностная 
медуллярная вена, 5 — зона 1 (соединение 
бамбуковых ветвей) глубокой медуллярной 
вены, 6 — зона 2 (зона канделябров) глубокой 
медуллярной вены, 7 — зона 3 (пальчатая 
зона) глубокой медуллярной вены, 8 — зона 4 
(субэпендимальная зона) глубокой медуллярной 
вены, 9 — трансцеребральная вена, 10 — 
продольная хвостатая вена [4]
Fig. 1. Schematic venous development anomaly: dilated 
deep medullary veins. 1: superior sagittal sinus; 2: venous 
development anomaly; 3: cortical vein; 4: superficial 
medullary vein; 5: zone 1 of  the deep medullary vein; 
6: zone 2 of  the deep medullary vein; 7: zone 3 of  the deep 
medullary vein; 8: zone 4 of  the deep medullary vein; 
9: transcelebral vein; 10: lateral caudal vein [4]
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В настоящее время активно обсуждается взаимосвязь 
между эпилепсией и сосудистыми аномалиями головного 
мозга. Известно, что сосудистые мальформации, такие как 
кавернозные ангиомы, артериовенозные мальформации 
и аневризмы, вносят вклад в появление эпилептических при-
ступов. Вероятными механизмами формирования эпилепсии 
в таком случае могут являться дисфункция ГЭБ и чрезмер-
ный ангиогенез.

Поскольку сосудистые мальформации вызываются факто-
ром роста эндотелия сосудов (ФРЭС) в ишемическом мозге, 
рассматривается возможная роль ФРЭС в сосудистых анома-
лиях в эпилептическом мозге [15]. Глиальные и эндотелиаль-
ные клетки экспрессируют рецепторы ФРЭС. Таким образом, 
на эти клетки, вероятно, влияет увеличение экспрессии ФРЭС 
во время судорог, что, в свою очередь, может привести к раз-
витию сосудистых аномалий [16].

СВЯЗЬ ВЕНОЗНЫХ  
АНОМАЛИЙ РАЗВИТИЯ С ЭПИЛЕПСИЕЙ
C. Dussaule и соавт. (2017) сообщили о 4 пациентах 
с  ВАР, ассоциированными с эпилептическими приступа-
ми. У  одной пациентки случился эпилептический приступ 
из-за кровоизлияния в области ВАР. У второго больного 
обнаружена ВАР в левой височно-теменной области рядом 
с поражением, характерным для последствий венозного 
инфаркта. У двух  других пациентов выявлена изолиро-
ванная и неосложненная ВАР, ассоциированная с икталь-
ным фокусом эпилептиформной активности, по данным  
ЭЭГ-видеомониторинга [9].

По данным других литературных источников, найден 
21  опубликованный клинический случай эпилептических 
приступов, вызванных осложнениями ВАР, и 9 клинических 
случаев, в которых возможна прямая связь между эпи-
лепсией и изолированной неосложненной ВАР [3, 4, 6–8]. 
Эпилептические приступы ассоциированные с ВАР, преиму-
щественно связаны с наличием эпилептогенного пораже-
ния, такого как кавернозная мальформация, дисплазия или 
осложнения в области ВАР. Прежде чем сделать вывод о том, 
что эпилептический приступ ассоциирован ВАР, необходимо 
провести нейровизуализацию для выявления осложнений 
ВАР. Однако остаются неясными причины, по которым изо-
лированные неосложненные ВАР могут вызывать эпилепти-
ческие приступы [4, 9, 17].

Существует и другое мнение исследователей о естествен-
ной истории ВАР и связанных с ней клинических симпто-
мах. Считается, что на основании данных МРТ различные 
клинические симптомы приписывались ВАР и большинство 
кровоизлияний на самом деле связаны с ассоциированны-
ми кавернозными мальформациями, а не с ВАР как тако-
вой  [18]. Эпилепсия возникает из-за наличия ассоцииро-
ванной корковой дисплазии и других не связанных с ВАР 
поражений [19].

ВАР редко вызывает такие симптомы, как кровотечение, 
эпилептические приступы, гемифациальный спазм, неврал-
гию тройничного нерва, инфаркт тканей головного мозга 
и тромбоз дренирующей вены. ВАР — доброкачественная 
сосудистая патология, и если есть внутримозговая (напри-
мер, кавернозная мальформация или атрофия гиппокампа, 
вызывающая эпилептические приступы) или любая дру-
гая неврологическая патология, связанная с ВАР, в пер-
вую  очередь нужно сосредоточиться на основном заболе-
вании,  а  не  на  ВАР, сохраняя возможный дифференциаль-
ный диагноз [18].

ВОЗМОЖНЫЕ МЕХАНИЗМЫ ФОРМИРОВАНИЯ 
ЭПИЛЕПТИЧЕСКИХ ПРИСТУПОВ У ПАЦИЕНТОВ 
С ВЕНОЗНЫМИ АНОМАЛИЯМИ РАЗВИТИЯ
Проведенный нами качественный анализ метаболической 
нейровизуализации, по данным позитронно-эмиссионной 
томографии головного мозга, у 22 пациентов с ВАР пока-
зал, что в паренхиме головного мозга более чем у двух тре-
тей пациентов регистрировался корковый гипометаболизм, 
ассоциированный с ВАР [20]. Это доказывает высокую веро-
ятность того, что метаболическая активность в паренхиме 
мозга в области ВАР не является абсолютно нормальной. 
Данное открытие ставит под сомнение традиционное пони-
мание клинической незначимости ВАР и отсутствия влияния 
на прилегающую паренхиму головного мозга (рис. 2) [20].

Этиология гипометаболизма в паренхиме головного мозга, 
дренируемой ВАР, неясна и может отражать внутреннюю, веро-
ятно, связанную с внутриутробным развитием нейрональную  

Рис. 2. Позитронно-эмиссионная и магнитно-
резонансная томограммы головного мозга, 
демонстрирующие венозные аномалии 
развития (ВАР) и связанную с ними 
метаболическую активность.
Примечание. Случаи 1A (белая стрелка) и 1B (желтая 
стрелка) не показывают аномальный метаболизм 
в отношении контралатерального полушария 
головного мозга. Случай 2 демонстрирует умеренный 
гипометаболизм в передних отделах правой лобной 
доли, соответствующей области, дренированной ВАР. 
Случай 3 — умеренный гипометаболизм в задних 
отделах левой лобной доли, ассоциированный с ВАР. 
Случай 4 показывает выраженный гипометаболизм, 
распределенный по правым лобным и теменным долям 
и затрагивающий как корковое, так и глубокое серое 
вещество в области ВАР. Зеленая стрелка в случае 4 
указывает на атрофию [20]
Fig. 2. Positron emission and magnetic resonance 
tomography of  the brain demonstrating venous 
development anomalies (VDAa) and associated 
metabolic activity.
Note. Case 1A (white arrow) and case 1B (yellow arrow) do not show 
abnormal metabolism in the contralateral hemisphere. Case 2 shows 
moderate hypometabolism in anterior sections of  the right frontal lobe 
corresponding to the drained VDA area. Case 3 is moderate VDA-
associated hypometabolism in posterior sections of  the left frontal lobe. 
Case 4 demonstrates marked hypometabolism distributed in right 
frontal and parietal lobes and affecting both cortical and deep grey 
matter near VDA. Green arrow in case 4 marks atrophy [20]
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аномалию или приобретенную аномалию, вторичную по 
отношению к нарушению кровотока. Наблюдалась связь 
между степенью гипометаболизма, ассоциированного с ВАР, 
и увеличением возраста пациента. Предполагается, что ВАР 
приводит к кумулятивному повреждению паренхимы голов-
ного мозга [21].

ВАР регистрируются у пациентов любого возраста. Однако 
оценка рисков развития неврологических проявлений в раз-
ных возрастных группах является сложной задачей, посколь-
ку прогрессирование аномалий головного мозга и связанных 
с ними симптомов может быть очень медленным. Пациенты 
с измененной интенсивностью сигнала паренхимы головного 
мозга в области ВАР были значительно старше, чем больные, 
не имевшие измененного интенсивного сигнала [20].

У пациентов с ВАР зарегистрирована более высокая 
частота эпилепсии по сравнению с таковой среди населения 
в целом [8, 18, 19, 21, 22], что может быть обусловлено нали-
чием коркового гипометаболизма, связанного с ВАР [21, 23].

Основываясь на характеристиках нейровизуализации 
и клинических симптомах у 68 пациентов с отчетливыми 
клиническими проявлениями сосудистых осложнений ВАР, 
можно выделить две основные группы предполагаемых пато-
физиологических механизмов: механические и связанные 
с  потоком. Осложнения, при которых не был идентифици-
рован патомеханизм, сгруппировали отдельно как идиопати
ческие или спонтанные. Механические осложнения могут 
привести к гидроцефалии либо к вазоневральным конфлик-
там. Механизмы, ассоциированные с потоком, подразделя-
ются на связанные с увеличением венозного притока или 
с препятствием оттока в ВАР [24].

C. Dussaule и соавт. (2017) предложили следующую клас-
сификацию эпилепсии у пациентов с ВАР:

1) ассоциация ВАР с эпилепсией за счет локальных 
осложнений;

2) вероятная прямая связь между эпилепсией и неослож-
ненной ВАР на основе регистрации иктальной ЭЭГ, соответст
вующей местоположению ВАР, по данным МРТ;

3) вероятная прямая связь между эпилепсией и неослож-
ненной ВАР на основе регистрации интериктальной эпилепти-
формной активности, соответствующей расположению ВАР;

4) возможная прямая связь только на основании клини
ческих данных и локализации ВАР;

5) нет связи между эпилепсией и ВАР, или клинико-пато-
логическая корреляция неточна [9].

На основании доказанного случая прямой связи между 
эпилептическими приступами и ВАР K. Aghayev (2020) моди-
фицировал данную классификацию и предложил еще одну 

категорию: «безусловная ассоциация неосложненной ВАР 
с эпилепсией» [25].

ЛЕЧЕНИЕ ЭПИЛЕПТИЧЕСКИХ ПРИСТУПОВ 
У ПАЦИЕНТОВ С ВЕНОЗНЫМИ 
АНОМАЛИЯМИ РАЗВИТИЯ
Паренхиматозная аномалия, фокальная корковая дисплазия, 
кавернозная мальформация и кровоизлияние часто сопро
вождают ВАР, данные поражения являются хорошо извест-
ными этиологическими причинами эпилепсии, и хирургичес
кое лечение обычно направлено на устранение сопутствую-
щей патологии, а не самой ВАР [26]. Тактика лечения ВАР, 
ассоциированных с эпилептическими приступами, очень 
спорна. Хирургическая или эндоваскулярная облитерация 
ВАР несет весомый риск серьезных осложнений.

Мнения исследователей разделились: некоторые авто-
ры выступают за консервативное лечение эпилептических 
приступов с помощью средств антиэпилептической тера-
пии [24]. Другие авторы не считают ВАР безобидным пора-
жением и выступают за хирургическую резекцию при симп
томатическом течении [6, 25].

M. Abe и соавт. (2003) сообщили о серии из 7 хирур-
гических операций по удалению ВАР. Хирургическое уда-
ление привело к устранению эпилептических приступов. 
В послеоперационном периоде не было осложнений, и нали-
чие ВАР  подтвердилось гистологическим исследованием. 
В  этих  случаях ангиография не показала аномалий из-за 
выраженных кальцинированных повреждений, что указы-
вает на  возникновение эпилепсии в связи с кортикальной 
недостаточностью [6].

K. Aghayev (2020) описал первый клинический случай 
неосложненной ВАР, которая послужила причиной развития 
фармакорезистентных эпилептических приступов у пациен-
та. После резекции ВАР без удаления паренхимы головно-
го  мозга у больного регистрируется длительная ремиссия 
эпилепсии [25].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
В настоящее время дискутабельной остается взаимосвязь 
эпилептических приступов с неосложненными венозными 
аномалиями развития (ВАР). К ведущим механизмам возник-
новения эпилептических приступов при ВАР относят корко-
вый гипометаболизм, развивающийся с возрастом у пациен-
тов, а также дисфункцию гематоэнцефалического барьера, 
которая может приводить к формированию фармакорезис
тентной эпилепсии. Однако эти данные носят противоречи-
вый характер и требуют дальнейшего изучения.
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Распространенность депрессивных  
симптомов у пациентов с хронической  
пояснично-крестцовой радикулопатией
И.В. Бородулина 
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Цель исследования: изучение распространенности депрессивных симптомов среди пациентов с хронической пояснично-крестцовой 
радикулопатией и болевым синдромом и выявление корреляционных связей между наличием нейропатической боли и нарушением 
психоэмоционального фона.
Дизайн: открытое проспективное исследование.
Материалы и методы. В исследование включены 126 больных (45 (35,7%) мужчин и 81 (64,3%) женщина) в возрасте от 19 до 78 лет 
с верифицированным диагнозом односторонней пояснично-крестцовой радикулопатии L4, L5, S1 корешков на фоне дегенеративного 
поражения позвоночника с длительностью заболевания более 12 недель. В качестве методов оценки использовались опросник для 
выявления нейропатической боли Pain Detect; визуальная аналоговая шкала выраженности болевого синдрома; шкала степени ограни-
чения жизнедеятельности из-за боли в спине Освестри (Oswestry Disability Index); шкала депрессии Бека (Beck Depression Inventory).
Результаты. Среди пациентов с хронической пояснично-крестцовой радикулопатией симптомы депрессии были выявлены в 74 (58,7%) 
случаях, они распределялись следующим образом в зависимости от степени выраженности: у 26 (20,6%) больных определялась легкая 
(субклиническая) депрессия, у 33 (26,2%) — умеренная, у 12 (9,5%) — выраженная и у 3 (2,4%) — тяжелая. С помощью коэффициента 
ранговой корреляции Спирмена нами выявлены статистически значимые корреляционные связи между показателями по шкале депрес-
сии Бека и выраженностью нейропатического болевого синдрома по опроснику Pain Detect (r = 0,861; p = 0,006). Между собой были 
связаны и значения по Pain Detect и шкале Освестри (r = 0,745; p = 0,001).
Заключение. Хронический болевой синдром у пациентов с пояснично-крестцовой радикулопатией на фоне дегенеративного пораже-
ния позвоночника характеризуется высоким уровнем коморбидности с депрессивным расстройством. Полученные результаты являются 
обоснованием для включения оценки психоэмоционального статуса в рутинную программу обследования пациентов с пояснично-крест
цовой радикулопатией.
Ключевые слова: депрессия, хроническая боль в спине, пояснично-крестцовая радикулопатия, нейропатический болевой синдром.
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Prevalence of Depressive Syndromes in Patients with Chronic 
Lumbosacral Radiculopathy
I.V. Borodulina 

Russian Medical Academy of Continuous Professional Education at the Ministry of Health of the Russian Federation Moscow; 
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ABSTRACT
Study Objective: To study the prevalence of depressive syndromes in patients with chronic lumbosacral radiculopathy and pain syndrome, 
and to identify correlations between neuropathic pain and psychoemotional disturbances.
Study Design: open perspective study.
Materials and Methods. The study included 126 patients (45 (35.7%) males and 81 (64.3%) females) of 19 to 78 years old with verified 
unilateral lumbosacral radiculopathy of L4, L5, S1 radicules resulting from degenerative damage of the spine lasting for more than 12 weeks. 
For assessment, we used the Pain Detect Questionnaire, visual analogue scale for pain syndrome, Oswestry Disability Index, and Beck 
Depression Inventory.
Study Results. Among patients with chronic lumbosacral radiculopathy, depressive syndromes were diagnosed in 74 (587%) cases as 
follows: 26 (20.6%) patients had mild (subclinical) depression, 33 (26.2%) cases were of moderate intensity, 12 (9.5%) patients had marked, 
and 3 (2.4%) had severe depression. We used Spearmen’s rank-order correlation to identify statistically significant correlations between 
Beck Depression Inventory score and neuropathic pain syndrome intensity (Pain Detect Questionnaire) (r = 0.861; p = 0.006). Pain Detect 
Questionnaire and Oswestry score correlated as well (r = 0.745; p = 0.001).
Conclusion. Chronic pain syndrome in patients with lumbosacral radiculopathy resulting from degenerative damage of the spine is 
characterised by high comorbidity with depression. The results justify inclusion of psychoemotional assessment into a routine screening 
program for patients with lumbosacral radiculopathy.
Keywords: depression, chronic back pain, lumbosacral radiculopathy, neuropathic pain syndrome.



Неврология Психиатрия. Том 20, № 9 (2021)  |                       | 27

НЕВРОЛОГИЯ

ВВЕДЕНИЕ
Концепция боли как чисто физиологического феномена 
в настоящее время утратила свою актуальность, так как фак-
тически болевой синдром является своеобразным интегра-
тивным комплексом, включающим в себя нейрофизиологи-
ческий, социокультурный, психологический и ситуативный 
компоненты [1–4]. В большей степени данная модель при-
менима к хроническому болевому синдрому [5–7].

Хроническая боль — больше, чем физический симптом [8]. 
Хронический болевой синдром — многоаспектное состояние 
организма, на развитие которого влияют многочисленные 
факторы, такие как депрессия, соматизация эмоциональных 
нарушений, социальные стрессовые влияния, негативные 
навыки преодоления (копинг-стратегии), отрицательное вос-
приятие работы. Данные факторы способствуют хронизации 
боли после острого эпизода [1, 9, 10], поэтому особое значе-
ние приобретает совокупность биологических, психологичес
ких и социальных аспектов болезни, рассматриваемых в рам-
ках биопсихосоциальной модели Джорджа Энгеля [11–13].

Постоянное присутствие хронической боли у пациента 
проявляется различными психологическими и социальными 
паттернами: зацикленностью на боли, полной поглощеннос
тью болевыми ощущениями; ограничением профессиональ-
ной деятельности, функционирования на социально-быто-
вом уровне, возможностей личностного роста; различными 
аффективными расстройствами, в том числе вариантом «вто-
ричной выгоды», когда пациент, свыкаясь со страданием, 
осваивает «социальную роль больного» и видит в этом комп
лекс психологических преимуществ, например способ «убе-
жать от себя и проблемы» и найти самооправдание [8, 14, 15].

Несомненно, наличие хронической боли негативно ска-
зывается на мышлении, что значительно ухудшает прогноз 
и течение заболевания. У значительного числа пациентов 
с  хронической болью есть высокая корреляционная связь 
с  депрессивными расстройствами [8]. Боль и депрессия 
часто являются коморбидными состояниями, по данным раз-
личных авторов, в 15–100% случаев [16–19].

Это подтверждается результатами крупного клинико-эпи-
демиологического исследования, проведенного в 2010 году 
L.  Agüera и соавт., когда оценивали распространенность 
неблагоприятного психологического фона у  3189 лиц 
с «необъяснимой хронической болью» [20]. Были обследо-
ваны пациенты с жалобами на головную боль, боль в области 
шеи и поясничного отдела позвоночника, боль в конечнос
тях и суставах. Расстройство эмоционального фона отме-
чалось у  80,4% участников, чаще выявлялось у женщин, 
но не зависело от возраста. При этом наиболее часто диаг
ностировались следующие типы расстройств: депрессивное 
расстройство — у 56,2% пациентов, субклиническая депрес-
сия — у 17,8%, а симптомы дистимии выявлены в 16,9% слу-
чаев. Стоит отметить, что большинство из обследованных 
составляли пациенты с болью в спине — 71,6%, что неудиви-
тельно, учитывая высокую распространенность заболевания.

Взаимосвязь боли и депрессии в ряде публикацией объяс
няется общими нейробиологическими механизмами, важней-
шим из которых является изменение активности нейромедиа-
торов моноаминового ряда: серотонина, дофамина, норадре-
налина. Установлено, что уменьшение содержания серотонина 

приводит к ослаблению антиноцицептивной системы и сниже-
нию болевого порога, что клинически проявляется болевыми 
синдромами различной интенсивности [21–24].

В клинико-биохимическом исследовании Е.А. Третьяковой 
и Ю.В. Каракуловой показано, что больные с поясничной 
дорсопатией и компрессионными радикулярными синдро-
мами имеют значимо низкое содержание сывороточного 
серотонина, коррелирующее со степенью выраженности 
нейропатической боли и депрессии. Выявленные измене-
ния авторы связывают с тем, что хроническая боль в спине 
с нейропатическим компонентом вызывает истощение серо-
тонинергической церебральной системы в условиях ее высо-
кой антиноцицептивной активности, что проявляется сниже-
нием количественного содержания серотонина в гумораль-
ном периферическом звене [25].

В настоящее время проблема боли в спине приобрела столь 
большое значение, что, по аналитическим данным различных 
источников, стала своеобразной мировой пандемией  [26–
29]. Именно при боли в спине высок риск хронизации, комор-
бидных психоэмоциональных расстройств и девиации пове-
денческих паттернов. Наиболее это характерно для радику-
лярного болевого синдрома при радикулопатии. Корешковые 
боли при благоприятном течении и рациональной терапии 
купируются в течение 6–8 недель в 80–90% случаев, однако 
у 10–20% больных приобретают хронический рецидивирую-
щий характер, что приводит к инвалидизации  [1, 9, 27, 28]. 
Пациентов с персистирующей или флуктуирующей болью, 
длящейся более 12 недель, рассматривают как страдающих 
хроническим болевым синдромом [29–32].

В формировании радикулярной боли участвуют два основ-
ных механизма: ноцицептивный и нейропатический [33, 34]. 
И если ноцицептивная боль, как правило, быстро и пол
ностью купируется, то нейропатическая, чаще всего, остается 
персистирующей, способствуя формированию неблагопри-
ятного эмоционального фона [35–40].

В связи с вышеизложенным целью нашего исследования 
стало изучение распространенности депрессивных симп
томов среди пациентов с хронической пояснично-крестцовой 
радикулопатией и радикулярным болевым синдромом и выяв-
ление корреляционных связей между наличием нейропати
ческой боли и нарушением психоэмоционального фона.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ
Исследование выполнено на базе ФГБУ «Национальный меди-
цинский исследовательский центр реабилитации и курортоло-
гии» Минздрава России в период с 2016 по 2019 г. В исследо-
вание включены 126 больных (45 (35,7%) мужчин и 81 (64,3%) 
женщина) в возрасте от 19 до 78 лет с верифицированным 
диагнозом односторонней пояснично-крестцовой радикуло-
патии L4, L5, S1 корешков на фоне дегенеративного поражения 
позвоночника с длительностью заболевания более 12 недель. 
Средний возраст составил 51,3 ± 14,02 года, 41 (32,5%) паци-
ент перенес ранее оперативное вмешательство по поводу 
дегенеративного поражения позвоночника.

В качестве методов оценки использовались:
•	 опросник для выявления нейропатической боли Pain 

Detect;
•	 ВАШ выраженности болевого синдрома;

Conflict of interest: The author declares that she does not have any conflict of interests.

For citation: Borodulina I.V. Prevalence of Depressive Syndromes in Patients with Chronic Lumbosacral Radiculopathy. Doctor.Ru. 2021; 20(9): 
26–30. (in Russian). DOI: 10.31550/1727-2378-2021-20-9-26-30



|                        |   Neurology Psychiatry. Vol. 20, No. 9 (2021)28

NEUROLOGY

•	 шкала степени ограничения жизнедеятельности из-за 
боли в спине Освестри (Oswestry Disability Index);

•	 шкала депрессии Бека (Beck Depression Inventory).
Все использованные тесты переведены на русский язык 

и прошли лингвистическую валидацию.
Опросник Pain Detect, предложенный R. Freynhagen и соавт. 

в 2006 году, характеризуется большим объемом и детализиро-
ванным построением вопросов и ответов [41]. Он позволяет 
более точно оценить характер нейропатического синдрома с 
помощью выявления нюансов нарушения чувствительности, 
элементов дизестезии, гиперпатии, исследования временно’й 
шкалы проявлений нейропатической боли у пациента [42–44].

Pain Detect дает возможность класcифицировать нейро-
патичеcкий компонент боли как «маловероятный», «веро-
ятный» или «наиболее вероятный». Cумма баллов более 18 
означает высокую вероятность наличия у пациента нейро-
патического компонента боли, от 13 до 18 соответствует не- 
определенному, но возможному наличию нейропатического 
компонента, а показатель ниже 13 баллов — отрицательному 
результату (отсутствию нейропатического компонента боли).

Для оценки наличия и выраженности коморбидной 
депрессии у пациента использовалась шкала депрессии 
Бека (Beck Depression Inventory), предложенная A.T. Beck 
в 1961 году и разработанная на основе клинических наблю-
дений [45]. Она включает в себя 21 категорию симптомов 
и  жалоб. Каждая категория состоит из 4–5 утверждений, 
соответствующих специфическим проявлениям депрессии.

Суммарный бал по шкале Бека интерпретируется сле-
дующим образом: 0–9 баллов — отсутствие депрессивных 
симптомов; 10–15 баллов соответствуют легкой депрессии, 
или субдепрессии; сумма баллов 16–19 свидетельствует 
о наличии умеренной депрессии, 20–29 баллов — выражен-
ной (средней тяжести), 30–63 балла — тяжелой депрессии. 
Кроме того, шкала Бека имеет две субшкалы, где пункты 1–13 
соответствуют когнитивно-аффективной оценке, а пункты 
14–21 — соматическим проявлениям депрессии.

Статистическая обработка результатов проведена с помо-
щью пакета прикладных программ Microsoft Excel, SPSS. 
Количеcтвенные переменные опиcывали cледующими 
параметрами: процентным соотношением (частота и доля), 
средним арифметическим значением и средним квадратич-
ным отклонением (M ± σ). Для непараметрических данных 
иcпользовались медиана, 25-й и 75-й квартили (Me [25%; 
75%]). Для  установления связи рассчитывали коэффициент 
корреляции Спирмена и его значимость. Результаты считали 
статистически значимыми при р < 0,05.

РЕЗУЛЬТАТЫ
По результатам анкетирования по ВАШ интенсивность 
болевого синдрома характеризовалась средними баллами 
и интерпретировалась пациентами как «умеренно выражен-
ная» и «значительная». При анализе Pain Detect средний балл 
составил 16, что указывает на преобладание нейропатическо-
го компонента. При этом средний балл по шкале Бека также 
был 16, что соответствует состоянию умеренной депрессии.

Средний балл по шкале Освестри составил 34,5 и находил-
ся в диапазоне 23–43,3%, что интерпретируется как умерен-
ное нарушение жизнедеятельности. Как правило, пациенты 
с таким количеством баллов испытывают значительные боли 
и трудности при сидении, поднимании предметов и стоянии, 
затруднения в поездках и общественной жизни, также воз-
можна нетрудоспособность. Медианы значений по анализи-
руемым шкалам приведены в таблице.

Среди пациентов с хронической пояснично-крестцовой 
радикулопатией симптомы депрессии были выявлены в 74 
(58,7%) случаях, они распределялись следующим обра-
зом в  зависимости от степени выраженности: у 26 (20,6%) 
больных определялась легкая (субклиническая) депрес-
сия, у 33 (26,2%) — умеренная, у 12 (9,5%) — выраженная 
и у 3 (2,4%) — тяжелая.

При анализе данных, полученных при заполнении шкал, 
с помощью коэффициента ранговой корреляции Спирмена 
нами выявлены статистически значимые корреляционные 
связи между показателями по шкале депрессии Бека и выра-
женностью нейропатического болевого синдрома по опрос
нику Pain Detect (r = 0,861; p = 0,006). Между собой были свя-
заны и значения по Pain Detect и шкале Освестри (r = 0,745; 
p = 0,001). Данные корреляции указывают на  взаимосвязь 
нейропатического компонента боли и выраженности депрес-
сии и отражают его негативное влияние на степень ограни-
чения жизнедеятельности пациентов.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Радикулопатия является серьезным осложнением дегенера-
тивного поражения пояснично-крестцового отдела позво-
ночника, сопровождающимся болевым синдромом, который 
включает ноцицептивный и нейропатический компоненты, 
а  также приводит к нарастанию неврологического дефици-
та [37, 46–50]. Хронический радикулярный болевой синдром 
не только физически инвалидизирует пациента, но и вовле-
кает его эмоциональную сферу, снижая адаптивный ресурс и 
качество жизни [38, 51]. Депрессия — наиболее частое психо-
логическое расстройство при хронической боли [17, 52–54].

Результаты настоящего исследования продемонстрирова-
ли, что в структуре болевого синдрома при хронической пояс-
нично-крестцовой радикулопатии преобладает нейропатичес
кий компонент, что обусловлено патогенезом заболевания, 
связанным с компрессионно-ишемическим повреждением 
нервных волокон. Нейропатический болевой синдром оказы-
вает существенное влияние на качество жизни, степень огра-
ничения жизнедеятельности и эмоциональный статус пациен-
тов, что доказывают статистически значимые корреляционные 
связи между показателями нейропатической боли по Pain 
Detect и выраженностью депрессии по  шкале Бека, а также 
степенью функциональных ограничений по шкале Освестри. 
Установлено, что среди пациентов с хронической пояснич-
но-крестцовой радикулопатией симптомы депрессии различ-
ной степени выраженности выявляются в 58,7% случаев.

Таблица / Table

Показатели различных шкал  
у обследованных пациентов, Me [25%; 75%]

Various scores in study subjects, Me [25%; 75%]

Шкалы / Scales Показатели / 
Parameter

Визуальная аналоговая шкала, мм / Visual 
analogue scale, mm

50 [37,5; 65]

Pain Detect, баллы / Pain Detect, score 16 [9; 22]

Шкала депрессии Бека, баллы / Beck 
Depression Inventory, score

16 [9,33; 20]

Шкала степени ограничения 
жизнедеятельности Освестри / Oswestry 
Disability Index , %

34,5 [23; 43,3]
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Таким образом, хронический болевой синдром у больных 
пояснично-крестцовой радикулопатией на фоне дегенера-
тивного поражения позвоночника характеризуется высоким 
уровнем коморбидности с депрессивным расстройством. 
При этом симптомы депрессии чаще всего и  в более тяже-
лой форме проявляются у пациентов с нейропатическим 
характером боли. Полученные данные согласуются с резуль-
татами других исследований, посвященных взаимосвязи 
боли  в  спине и депрессии, что указывает на  масштабность 
проблемы [55, 56].

Тем не менее в настоящий момент психоэмоциональные 
фоновые нарушения у лиц с хронической болью в спине 
остаются недооцененными в связи с отсутствием требований 
к диагностике такого рода в рамках реальной клинической 
практики. Полученные в исследовании рeзультаты являются 
обоснованием для включения оценки психоэмоционально-
го статуса в рутинную программу обследования пациентов 
с  пояснично-крестцовой радикулопатией, что позволит по
добрать рациональную фармакотерапию и повысить эффек-
тивность лечения.
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Цель обзора: обобщить данные научных публикаций, освещающих проблему развития миелита как осложнения коронавирусной инфек-
ции 2019 (Coronavirus disease 2019, COVID-19), для улучшения его ранней диагностики и лечения в неврологической практике.
Основные положения. В международных базах данных найдены 18 описаний случаев острого миелита, связанного с COVID-19. Миелит, 
ассоциированный с COVID-19, следует заподозрить в тех случаях, когда у больного на фоне клинических проявлений этой инфекции 
или спустя 1–2 недели после ее регресса на протяжении нескольких дней нарастают слабость в ногах или тетрапарез, проводниковые 
нарушения чувствительности и дисфункция тазовых органов. Для подтверждения диагноза и исключения других причин поражения 
спинного мозга первостепенное значение имеют магнитно-резонансная томография спинного мозга, анализ цереброспинальной жид-
кости и лабораторные исследования крови. Патогенез ассоциированного с COVID-19 миелита в большинстве случаев связывают с гипер-
реактивным системным воспалительным ответом и вторичным аутоиммунно-опосредованным поражением спинного мозга, хотя прямое 
проникновение вируса в центральную нервную систему также не исключается. Своевременное лечение такого миелита с применением 
глюкокортикостероидов, плазмафереза и/или внутривенного введения человеческого иммуноглобулина может привести к частичному 
или полному регрессу неврологических нарушений.
Заключение. Миелит является редким, но серьезным осложнением COVID-19, поскольку вызывает тяжелый неврологический дефицит 
и выраженные ограничения жизнедеятельности. Его ранняя диагностика крайне важна, она позволяет своевременно начать лечение.
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ABSTRACT
Objective of the Review: To summarise the data of academic publications dedicated to myelitis as a COVID-19 complication in order to 
improve its early diagnosis and management in neurology.
Key Points. International databases have 18 cases of COVID-19-associated acute myelitis described. COVID-19-associated myelitis should 
be suspected when a patient with clinical manifestations of this infection or 1-2 weeks after its regression has increasing leg weakness 
or tetraparesis, sensation disorders and pelvic dysfunction for several days. To prove the diagnosis and exclude other causes of spinal 
cord damages, it is essential to perform spinal magnetic resonance imaging, spinal fluid tests, and blood examinations. The pathogenesis 
of COVID-19-associated myelitis is primarily a result of hyperreactive system inflammatory response and a secondary autoimmune-mediated 
spinal cord damage; however, direct virus infiltration of the central nervous system is also possible. Timely therapy of myelitis using 
glucocorticosteroids, plasma exchange and/or intravenous administration of human immunoglobulin can lead to partial or complete 
regression of neurological disorders.
Conclusion. Myelitis is a rare, still serious COVID-19 complication, since is causes severe neurologic impairment and marked physical 
dysfunctions. Early diagnosis of this condition is vital, since it helps in timely initiation of therapy.
Keywords: acute myelitis, coronavirus disease 2019, COVID-19, SARS-CoV-2.
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Острый миелит представляет собой фокальное воспали-
тельное поражение спинного мозга, клинически про-
являющееся двигательной, чувствительной и вегета-

тивной дисфункцией [1]. Он диагностируется на основании 
клинических данных, результатов серологических тестов, 
МРТ и исследования цереброспинальной жидкости (ЦСЖ), 
в соответствии с критериями, предложенными Transverse 
Myelitis Consortium Working Group [2].

Частота встречаемости острого поперечного миели-
та составляет 1–8 новых случаев на миллион населения 
в год [1]. По этиологии различают инфекционный, токсичес
кий/лекарственно-индуцированный, паранеопластический 
миелит, миелит при аутоиммунных системных заболеваниях 
(системной красной волчанке, саркоидозе и др.), миелит 
при аутоиммунных демиелинизирующих заболеваниях ЦНС 
(рассеянном склерозе и заболеваниях спектра нейроопти-
комиелита), а также идиопатический миелит [1]. В зависи-
мости от  объема вовлечения поперечника спинного мозга 
выделяют полный поперечный и парциальный поперечный 
миелит, а  на основании протяженности патологических 
изменений  — продольно распространенный поперечный 
и продольно ограниченный поперечный миелит [3].

В связи с пандемией коронавирусной инфекции 2019 
(Coronavirus disease 2019, COVID-19) особое внимание 
в  настоящее время стал привлекать инфекционный мие-
лит. С учетом того, развивается ли поражение спинного 
мозга на фоне текущего инфекционного заболевания или 
непосредственно после его завершения, выделяют параин
фекционный и послеинфекционный миелит [1]. И пара-
инфекционный, и постинфекционный миелит может быть 
вызван вирусной, бактериальной или грибковой инфек-
цией. Традиционно считалось, что из числа вирусов мие-
лит способны вызывать энтеровирусы, вирус опоясыва-
ющего герпеса, вирус простого герпеса 1-го типа, вирус 
Т-клеточного лейкоза человека и вирус Зика [4]. В настоя
щее время к их числу добавлен коронавирус SARS-CoV-2 
(severe acute respiratory syndrome coronavirus 2), вызвавший  
пандемию COVID-19.

Цель нашего обзора — обобщить данные научных публи-
каций, освещающих проблему развития острого миелита как 
осложнения COVID-19, для улучшения его ранней диагности-
ки и лечения в неврологической практике.

Для написания статьи проведен анализ международных 
баз данных публикаций Medline (через поисковую систе-
му PubMed), Scopus и Web of Science по ключевым словам 
coronavirus disease 2019 (COVID-19), severe acute respiratory 
syndrome coronavirus 2 (SARS-CoV-2), transverse myelitis, 
parainfectious, post-infectious.

В перечисленных базах данных найдены 18 описаний слу-
чаев острого миелита, ассоциированного с COVID-19. Анализ 
этих публикаций свидетельствует о том, что инфекцион-
ный, ассоциированный с COVID-19 миелит с равной часто-
той наблюдался у мужчин и женщин, чаще в возрасте от 50 
до 70 лет, хотя мог возникать и у более пожилых или моло-
дых лиц и даже у детей; например, он был диагностирован 
у трехлетней девочки из народа навахо [1, 4, 5–17].

У большинства описанных больных развитию миелита 
предшествовали такие симптомы COVID-19, как лихорадка, 
озноб, миалгия, ринорея, пневмония [1, 5, 7, 8, 12, 14, 15]. 
Однако имелись и пациенты, у которых COVID-19 протекал 
стерто, проявляясь только повышением температуры [10] 
или только ринореей и слабостью при отсутствии лихорадки 
и респираторных нарушений [9, 16].

Первые признаки миелита возникали чаще всего через 
1–2 недели после появления симптоматики COVID-19 [5–8, 
11, 13], редко — уже через несколько дней [9, 16]. К момен-
ту возникновения признаков миелита у большинства паци-
ентов все еще сохранялась лихорадка или иные признаки 
COVID-19 [5, 9–11, 13–15], лишь у некоторых больных симп
томы COVID-19 к этому времени уже регрессировали [1, 6, 7, 
12]. Описаны также случаи развития миелита одновременно 
с признаками COVID-19, такими как повышение температуры, 
кашель и общая слабость [4, 10, 14, 15].

Несмотря на традиционно используемый термин «острый 
миелит», его симптомы у всех больных возникали подостро, 
нарастая на протяжении нескольких дней. Первыми прояв-
лениями чаще всего являлись чувствительные и/или дви-
гательные нарушения, изолированные либо сочетавшиеся 
с дисфункцией тазовых органов [8]. Задержка мочи как пер-
вый симптом миелита, не сопровождавшийся в его дебюте 
двигательными и чувствительными нарушениями, описана 
лишь у одного больного [7].

У большинства пациентов с ассоциированным с COVID-19 
миелитом выявлялся нижний парапарез [5, 14]. Прогрес
сирующая слабость в ногах могла возникать как после, так 
и до чувствительных симптомов, часто сочетаясь с задерж-
кой мочи [5, 6, 8, 13, 15]. При вовлечении шейных сегментов 
спинного мозга наблюдались боль в шее, парестезии в руках 
и снижение чувствительности в них [13]. У некоторых боль-
ных слабость в ногах и задержка мочи оставались единствен-
ными проявлениями миелита и в дальнейшем не сопровожда-
лись чувствительными расстройствами [1].

Слабость в ногах по степени тяжести могла варьировать 
на протяжении заболевания у одного и того же больного 
от  легкой до степени плегии [5, 6]. Парез чаще имел сим-
метричный, реже — асимметричный характер [7] и мог 
быть более выражен в дистальных [7] или в проксимальных  
отделах ног [8].

Приблизительно у трети больных имелись классичес
кие признаки центрального пареза, т. е. наряду со слабос
тью в  ногах выявлялись спастичность мышц, повышение 
сухожильных рефлексов с ног и двусторонний симптом 
Бабинского [4–6]. Столь же часто нижний парапарез/плегия 
сочетался с мышечной гипотонией и отсутствием сухожиль-
ных рефлексов с ног [1, 10, 11], при этом симптом Бабинского 
мог как присутствовать [7], так и отсутствовать [11].

Поскольку миелит чаще всего затрагивал грудные сегмен-
ты спинного мозга, у большинства больных сила рук и сухо-
жильные рефлексы в них были сохранены [7, 10]. Реже 
наблюдалось вовлечение в патологический процесс шейных 
сегментов спинного мозга, что в двигательной сфере про-
являлось в виде слабости в руках и общей гиперрефлексии 
при  отсутствии нижнего парапареза [12, 13] либо в  виде 
тетрапареза с патологическими стопными знаками  [4]. 
Тетрапарез мог сочетаться со слабостью мышц туловища 
без вовлечения мышц шеи [15].

Чувствительные нарушения (парестезии, снижение чувст
вительности) у большинства пациентов вначале возникали 
в дистальных отделах ног и затем распространялись вверх 
до  уровня живота или грудной клетки [4, 8]. При невроло-
гическом осмотре обычно выявлялись проводниковые нару-
шения поверхностных и глубоких видов чувствительнос
ти, чаще всего с нижнегрудного уровня [5–8, 10, 11, 16], 
реже — с уровня среднегрудных или верхнегрудных дерма-
томов [4, 12]. При вовлечении шейных сегментов спинного 
мозга возникали сенсорные нарушения в руках [13], и мог  
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отмечаться симптом Лермитта [12]. Нарушение проприо-
цептивной чувствительности в ногах приводило к атаксии 
при ходьбе [12].

У некоторых больных с миелитом чувствительные наруше-
ния отсутствовали, несмотря на наличие двигательных и тазо-
вых нарушений [1, 15]. С парезом и/или чувствительными 
нарушениями в ногах у подавляющего большинства больных 
сочетались тазовые расстройства в виде задержки или недер-
жания мочи, реже — и мочи, и стула [1, 4, 6–8, 10, 13–16].

Наряду с изолированным поперечным миелитом у паци-
ентов с COVID-19 описана клиника сочетанного поражения 
спинного и головного мозга, а также спинного мозга и пери-
ферической нервной системы.

Сочетанное поражение спинного и головного мозга у 
больных с COVID-19 проявлялось в виде расстройств спект
ра нейрооптикомиелита. Так, V.C. Shaw и соавт. (2020) опи-
сали 70-летнего больного, у которого через 9 дней после 
появления симптомов COVID-19 развился неврит левого зри-
тельного нерва, а на протяжении последующих двух дней — 
спинальный синдром с тяжелым нижним парапарезом 
и дисфункцией тазовых органов без чувствительных нару-
шений [18]. По данным МРТ, имелись признаки поперечного 
продольно распространенного миелита с вовлечением ниж-
ней половины грудного отдела спинного мозга, а  в  крови 
были выявлены антитела к аквапорину 4. Это  позволило 
расценить неврологические нарушения как расстройство 
спектра нейрооптикомиелита.

Авторы полагают, что его происхождение связано с про-
никновением соответствующих антител-продуцирующих кле-
ток из периферической крови в ЦНС, где их число продолжало 
возрастать и привело к аутоиммунному поражению зритель-
ного нерва и спинного мозга [18].

Описан также случай анти-MOG-нейрооптикомиелита 
у больного с COVID-19: S. Zhou и соавт. (2020) наблюдали 
26-летнего мужчину, у которого на фоне легких проявлений 
COVID-19 на протяжении нескольких дней развились боль 
и потеря зрения в одном, а затем и в другом глазу, сочетав
шиеся с онемением в стопах и болью в шее [19]. МРТ головно-
го мозга и орбит выявила утолщение и контрастное усиление 
обоих зрительных нервов, а МРТ спинного мозга — патоло-
гический очаг в нижнем шейном и верхнем грудном отделах 
спинного мозга, гиперинтенсивный на Т2-взвешенных изоб
ражениях (Т2-ВИ) и накапливавший контраст.

В ЦСЖ имелся легкий лимфоцитарный плеоцитоз, а олиго-
клональные полосы присутствовали и в ЦСЖ, и в сыворотке 
крови, что указывало на системный иммунный ответ. В крови 
отсутствовали антитела к аквапорину 4, но были выявлены 
антитела (IgG) к гликопротеину миелина олигодендроцитов 
(myelin oligodendrocyte glycoprotein, MOG).

Лечение с внутривенным введением метилпреднизоло-
на по 1 г в течение 5 дней с последующим переходом на 
пероральный прием привело к улучшению зрения. Авторы 
сделали вывод, что SARS-CoV-2 способен индуцировать 
анти-MOG-нейрооптикомиелит [19].

Что касается сочетания миелита и поражения перифе-
рической нервной системы при COVID-19, то Н. Valiuddin 
и соавт.  (2020) и C. Maideniuc, A.B. Memon (2020) описали 
61-летнюю больную, у которой наряду с острым некроти-
зирующим миелитом с очагом в шейном отделе спинного 
мозга развилась дистальная моторная аксональная поли-
нейропатия в ногах без признаков демиелинизации [9, 16]. 
Проявления миелита (центральный тетрапарез, проводнико-
вые нарушения чувствительности, задержка стула и мочи) 

возникли подостро несколько дней спустя после манифес
тации симптомов COVID-19. Природа инфекции была под-
тверждена результатами ПЦР на SARS-CoV2, а характерное 
для миелита поражение спинного мозга — данными МРТ [9].

Несмотря на пульс-терапию высокими дозами кортико-
стероидов, центральный парез продолжал нарастать, а через 
3 недели после появления неврологических симптомов раз-
вилась арефлексия во всех конечностях, при этом результаты 
электронейромиографии указали на признаки аксональной 
моторной нейропатии, а данные люмбальной пункции — 
на белково-клеточную диссоциацию [9].

Сочетание миелита и острой моторной аксональной поли-
нейропатии при COVID-19 описали также F.G. Masuccio и соавт 
(2020). Симптоматика в виде прогрессирующего централь-
ного тетрапареза, чувствительных и тазовых расстройств 
появилась у 70-летней женщины через 2 недели после воз-
никновения лихорадки, аносмии и миалгий на фоне сохра-
нявшейся пневмонии. В крови обнаружены антитела IgG 
к SARS-CoV-2 и антитела IgM к ганглиозиду GD1 [20]. На МРТ 
имелся патологический гиперинтенсивный на Т2-ВИ сигнал 
в задних отделах поперечника спинного мозга на  уровне 
C7-Th1 позвонков без накопления контраста, а при электро-
нейромиографии обнаруживались признаки острой мотор-
ной аксональной нейропатии.

Авторы расценили острую моторную аксональную поли-
нейропатию у этой больной как вариант синдрома Гийена — 
Барре, хотя чаще при таком варианте антитела к ганглиозиду 
GD1b представлены IgG, а не IgM, как у описанной пациент-
ки [20]. Они предположили, что комплекс «острая моторная 
аксональная нейропатия/миелит» стал в описанном случае 
следствием постинфекционной аутоиммунной реакции [20].

В целом патогенез острого миелита, ассоциированно-
го с COVID-19, объясняют или прямым проникновением  
SARS-CoV-2 в спинной мозг, или аберрантным иммунно-
опосредованным ответом на эту инфекцию [1, 6–9].

Прямое инфицирование ЦНС вирусами SARS возможно, 
поскольку вирус SARS-CoV-2 проникает в клетки человека 
через расположенные на их поверхности рецепторы ангио-
тензин-превращающего фермента 2 (ACE2), а эти рецепторы 
есть не только в альвеолярном эпителии, но и на поверхности 
глиальных клеток и нейронов головного и спинного мозга [10, 
11]. Предполагается возможность гематогенного проникно-
вения вируса в ЦНС при условии повышения проницаемости 
гематоэнцефалического барьера, а также проникновения 
вируса в головной мозг через обонятельные нервы (после 
связывания с рецепторами ACE2 клеток эпителия полости 
носа) либо через лицевой и блуждающий нервы в ствол мозга, 
из которого он затем спускается в спинной мозг [7, 9].

Аутоиммунно-опосредованное поражение ЦНС возни-
кает в результате аберрантного, гиперреактивного систем-
ного воспалительного ответа. Возможно проникновение 
в  ЦНС активированных иммунных клеток (постинфекцион-
ная вторичная иммунная гиперреактивность) с развитием  
иммунно-опосредованного воспаления ЦНС, в том числе 
спинного мозга [4, 6, 9, 12].

Обследование больного с подозрением на ассоцииро
ванный с COVID-19 миелит включает верификацию ука-
занной инфекции (ПЦР-тест на SARS- CoV-2 и определение 
антител к белкам этого вируса), а также диагностику собст
венно миелита.

ПЦР мазка из носоглотки давала положительный результат 
лишь у некоторых из вышеописанных больных с ассоцииро-
ванным с COVID-19 миелитом [4, 12–16]. У других пациентов 
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результат ПЦР-теста был отрицательным, но в крови обна-
руживались антитела (IgG и, реже, IgM) к SARS-CoV-2 [6, 8]. 
В связи с этим следует учитывать, что ПЦР-тест на SARS-CoV-2 
при исследовании мазка из носоглотки не обладает 100%-
ной чувствительностью, поскольку на него влияют такие фак-
торы, как особенности забора материала и вирусная нагруз-
ка. Поэтому при высокой вероятности миелита у больного во 
время пандемии COVID-19 необходимо повторять ПЦР-тест 
при его исходном отрицательном значении [10].

Диагностика собственно миелита, ассоциированного с 
COVID-19, как и любого другого миелита, основывается на 
клинических данных, результатах МРТ спинного мозга и ана-
лизе ЦСЖ. Для подтверждения связи миелита с COVID-19 
необходимо исключение других причин поражения спин-
ного мозга. Для этого назначаются биохимические анализы 
для оценки функции печени и почек, проводится сероло-
гическое обследование на антитела к ВИЧ, вирусам гепа-
тита В, С и Е, гриппа В, Коксаки, Эпштейна — Барр, герпе-
са человека 6-го типа, аденовирусам, цитомегаловирусу, 
на  антитела IgM к возбудителям Chlamydophila pneumoniae 
и Mycoplasma pneumoniae. Производится и ПЦР для выяв-
ления вирусов опоясывающего герпеса и простого герпеса 
1-го и 2-го типов в крови.

В сыворотке крови и ЦСЖ исследуются антинейрональные 
антитела, характерные для аутоиммунных и паранеопласти-
ческих энцефаломиелитов (антитела к белкам поверхности 
клеток, белкам синапсов либо онконейрональным белкам). 
Делается анализ крови на антитела к аквапорину 4 (маркер 
оптикомиелита) и к гликопротеину миелина олигодендроци-
тов (аnti-MOG) (маркер демиелинизирующих заболеваний 
ЦНС). Кроме того, проверяют наличие в ЦСЖ олигоклональ-
ного IgG с целью исключения рассеянного склероза.

Важнейшее значение в диагностике миелита при COVID-19,  
как и миелита любой другой природы, имеет нейровизуали-
зация. МРТ спинного мозга у больных с его поражением при 
СOVID-19 в подавляющем большинстве случаев выявляла 
типичные для острого поперечного миелита очаговые изме-
нения с гиперинтенсивным сигналом на Т2-ВИ, не дающие 
масс-эффекта [6]. Очаг мог накапливать контраст, но значи-
тельно чаще его контрастирование после введения гадолиния 
не наблюдалось [1, 6, 14–16].

Область патологических изменений при миелите в основ-
ном локализовалась в средне- и нижнегрудном отделе спин-
ного мозга [1, 6, 7, 10], реже — в верхнегрудных и шейных 
сегментах [16]. В некоторых случаях она занимала весь 
шейный отдел спинного мозга и распространялась на про-
долговатый мозг [13]. Еще реже изменения отмечались 
во всех отделах спинного мозга с вовлечением поясничного 
отдела  [14] и даже конуса [12]. При вовлечении в патоло-
гический процесс шейного отдела описаны его небольшое 
утолщение и отек [15, 16].

При ассоциированном с СOVID-19 миелите на МРТ чаще 
всего обнаруживался один очаг, реже — несколько оча-
гов на разных уровнях. Так, у описанного M. Munz и соавт. 
(2020) пациента вначале был найден типичный для попереч-
ного миелита гиперинтенсивный на Т2-ВИ очаг в спинном 
мозге на уровне Th9 позвонка, а еще через шесть дней  — 
два очага, располагавшиеся на уровнях Th9–10 и Th3–5  
позвонков [5].

Протяженность очага по длине спинного мозга могла 
соответствовать двум [10], трем позвонкам [6, 7] и более [13, 
14]. По поперечнику спинного мозга очаг мог занимать его 
центральные отделы [13], иногда преимущественно вовлекая 

лишь серое вещество [15] или одни только передние рога 
серого вещества спинного мозга [14].

У ряда больных с COVID-19 и несомненными клиниче-
скими проявлениями миелита МРТ спинного мозга ника-
ких патологических очагов не выявляла, даже при повтор-
ном обследовании, и диагноз миелита был установлен на 
основании типичных клинических проявлений и измене- 
ний ЦСЖ [4, 8].

Дифференциальный диагноз МРТ-изменений в спинном 
мозге при инфекционном, ассоциированном с COVID-19, 
поперечном миелите следует проводить с изменениями 
при демиелинизирующих заболеваниях. Нужно учитывать, 
что  при рассеянном склерозе поражение спинного мозга 
на МРТ представлено картиной неполного продольно огра-
ниченного миелита: гиперинтенсивные на Т2-ВИ очаги 
вовлекают белое вещество, расположены преимуществен-
но в  задних и боковых столбах спинного мозга, на  акси-
альных срезах занимают менее половины поперечного 
сечения, а на сагиттальных срезах по длине соответствуют 
не  более чем 1–2 позвонкам. Что касается заболеваний 
спектра оптиконейромиелита, то изменения спинного мозга 
на МРТ имеют признаки продольно распространенного попе-
речного миелита, то есть распространяются по длине спин-
ного мозга на расстояние, соответствующее трем и  более 
позвонкам, расположены центрально либо центрально 
и  по  периферии,  занимают более половины поперечного 
сечения спинного мозга.

Для больных с антителами к аквапорину 4 более харак-
терны очаги в шейно-грудном отделе, располагающиеся 
вокруг центрального канала спинного мозга (где содержится 
много рецепторов к аквапорину 4), а для больных с антите-
лами к MOG — очаги с вовлечением конуса спинного мозга 
и грудного и поясничного отделов.

МРТ-изменения при ассоциированном с COVID-19 миелите 
необходимо также дифференцировать с очаговыми измене-
ниями вентральной половины спинного мозга при инфаркте 
спинного мозга. В данном случае дифференциальной диаг
ностике помогают анамнестические сведения (спинальный 
инсульт развивается остро, а не подостро, как инфекционный 
миелит), а также результаты исследования ЦСЖ.

В анализе ЦСЖ у больных с миелитом выявлялось 
три варианта изменений: либо легкий лимфоцитарный плео-
цитоз и легкое/умеренное (менее 1 г/л) повышение уровня 
белка [5, 8], либо небольшое повышение содержания белка 
при нормальном цитозе [6, 10, 16], либо, напротив, легкий 
лимфоцитарный плеоцитоз при нормальном содержании 
белка [1, 7, 12]. У одного из описанных больных с ассоцииро-
ванным с COVID-19 миелитом в ЦЖС отмечались нормальный 
цитоз и нормальное содержание белка [4]. Уровень глюкозы 
у всех пациентов был в норме.

ПЦР на SARS-CoV-2 в ЦСЖ у всех описанных в научных 
публикациях больных давала отрицательный результат, 
но это не исключало диагноза соответствующего вирусного 
менингита [14].

В крови у некоторых, но далеко не у всех больных с ассо-
циированным с COVID-19 миелитом выявлялись повышение 
уровня СРБ и изменения содержания лейкоцитов [8, 15].

Лечение поперечного миелита, ассоциированного с  
COVID-19, проводится с учетом высокой вероятности его 
иммунно-опосредованной природы в большинстве случаев. 
По мнению ряда авторов, в пользу того, что острый миелит 
при данной инфекции обусловлен гиперактивным воспали-
тельным ответом, свидетельствуют отмечающиеся у многих 
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(хотя не у всех) больных высокие уровни сывороточного 
ферритина, СРБ и ИЛ-6 [11]. Кроме того, на то, что ассоции-
рованный с COVID-19 миелит обусловлен системным воспали-
тельным ответом, а не прямым вирусным воздействием, могут 
указывать отрицательные результаты ПЦР на SARS-CoV-2  
при анализе ЦСЖ у всех пациентов с миелитом [4].

Хотя единый алгоритм лечения больных с миелитом, ассо-
циированным с COVID-19, не разработан, в большинстве опи-
санных случаях терапия включала внутривенное введение  
высоких доз кортикостероидов (метилпреднизолона 1 г 
в сутки) на протяжении 3–5 дней или человеческого имму-
ноглобулина в дозе 0,4 г/кг в течение 5 дней, после чего про-
водился курс плазмафереза.

Исходы миелита у больных с COVID-19 во многом зависели 
от степени вовлечения спинного мозга и тяжести исходного 
неврологического дефицита, варьируя от быстрого (через 
1–2 недели) и почти полного восстановления утраченных 
функций на фоне существенного регресса патологических 
изменений в спинном мозге, по данным МРТ [1, 4, 6, 12, 
15], до медленного неполного восстановления со стойким 
резидуальным неврологическим дефицитом [5, 7, 8, 11, 13]. 
Зафиксированы и летальные исходы [14, 16].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Острый миелит является редким, но серьезным осложнени-
ем COVID-19, поскольку вызывает тяжелый неврологический 
дефицит и выраженные ограничения жизнедеятельности. 
Его ранняя диагностика крайне важна, она позволяет свое
временно начать лечение.

Миелит следует заподозрить в тех случаях, когда у боль-
ного на фоне клинических проявлений COVID-19 или спустя 
1–2 недели после их регресса на протяжении нескольких 
дней нарастают слабость в ногах или тетрапарез, проводни-
ковые нарушения чувствительности и дисфункция тазовых 
органов. Для подтверждения диагноза и исключения других 
причин поражения спинного мозга первостепенное значе-
ние имеют МРТ спинного мозга, анализ цереброспинальной 
жидкости и лабораторные исследования крови.

В большинстве случаев предполагается иммунно-опосре-
дованный характер ассоциированного с COVID-19 миелита. 
Своевременное начало лечения с применением глюкокорти-
костероидов, плазмафереза и/или внутривенного введения 
человеческого иммуноглобулина может привести к частич-
ному или полному регрессу неврологических нарушений 
при таком миелите.
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ABSTRACT
Objective of the Review: To assess the prevalence of asthenic syndrome (AS) in patients infected with SARS-CoV-2, and AS influence on 
recovery and comorbidities.
Key Points. AS is one of the most common manifestations of COVID infection. In patients with neurological disorders, it can aggravate 
the primary disease and reduce rehabilitation efficiency. Proper diagnosis allows to identify AS and correct it using drug and non-drug therapies.
Conclusion. Due to a limited number of studies of AS in COVID-19, clinical features of this disease need further researches; an algorithm of 
medical rehabilitation should be developed taking into account clinical AS polymorphism.
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С декабря 2019 года стали появляться пациенты с симп
томами острой пневмонии, известной как коронави-
русная болезнь 2019 года (COVID-19). На конец октяб

ря 2021  года число подтвержденных случаев заболевания 
составило свыше 243 миллионов1.

Количество выздоровевших после COVID-19 продолжает 
расти во всем мире и в доступной литературе все чаще опи-
сываются клинические исходы заболевания, статус больных 
после госпитализации. Данные врачей Китая и Италии — 
стран с самым ранним опытом работы с COVID-19 — частично 
раскрывают представление о текущих проблемах пациентов 
и долгосрочных исходах заболевания [1–8].

Предполагается, что COVID-19 может оказывать значимое 
влияние на физическое, когнитивное, психическое здоровье 
и социальное функционирование людей, в том числе и с лег-
кой формой заболевания [6, 9–11]. По мнению врачей общей 
практики, пациенты с COVID-19 даже после легких форм 
могут иметь проблемы с органами дыхания (легочный фиброз 
и  дыхательную недостаточность) и снижение повседневной 
активности [3, 6–8, 12]. Так, длительное сохранение симпто-
мов при COVID-19, изученное в недавних исследованиях, при-
вело к описанию Long-COVID. В настоящее время выделяют 
два варианта после острого COVID-19: 1) продолжающийся 
симптоматический COVID-19 у людей, у которых симптомы все 
еще проявляются в период от 4 до 12 недель после появления 
острых симптомов; 2) Long-COVID-19 у больных, у которых 
симптомы все еще проявляются в течение более 12 недель 
после возникновения острых симптомов [13].

Сообщается о длительном бремени симптомов у пациен-
тов с COVID-19 из первой волны пандемии. Британские меди-
ки крупного учебного госпиталя предложили последующее 
наблюдение после выписки больных с пневмонией вследст
вие COVID-19. С помощью стандартизированной методики 
сбора данных во время виртуальных амбулаторных посеще-
ний в клинике было оценено бремя симптомов. Оказалось, 
что 86% пациентов имели по крайней мере один остаточный 
симптом при последующем наблюдении. Ни у одного боль-
ного при этом не было стойких рентгенографических откло-
нений. Наличие симптомов не было связано с тяжестью 
острого заболевания COVID-19. Женщины значительно чаще 
указывали на остаточные симптомы, включая беспокойство 
(р = 0,001), усталость (р = 0,004) и миалгию (р = 0,022).

Предполагается, что феномен Long-COVID может быть 
обусловлен как непосредственным воздействием виру-
са SARS-CoV-2, так и биопсихосоциальными эффектами  
COVID-19 [14].

Для составления долгосрочных прогнозов по инвалид-
ности в связи с COVID-19 ряд авторов ориентируется на 
результаты клинических исследований предыдущих эпиде-
мий вирусных инфекций: тяжелого острого респираторного 
дистресс-синдрома (ОРДС), ближневосточного респираторно-
го синдрома (БВРС) [15–21]. В проспективном исследовании 
97 пациентов, выживших после ОРДС некоронавирусной эти-
ологии, через год у 24% отмечались диффузионные наруше-
ния в  альвеолах и снижение физической работоспособнос

ти [22]. Поскольку клиническая картина атипичной пневмо-
нии и БВРС отличается от таковой у больных COVID-19, кли-
нические симптомы не всегда аналогичны [23, 24]. COVID-19, 
по-видимому, обусловливает более широкий спектр симпто-
мов, связанных с вовлечением многих систем организма (сер-
дечно-сосудистой, мочевыводящей и нервной) [25].

В связи с увеличением числа выздоравливающих 
важно изучение течения подострого периода заболевания, 
последствий и остаточных симптомов и разработка целевых 
программ медицинской реабилитации (МР). Предыдущие 
вспышки коронавирусной инфекции сопровождались стой-
ким нарушением функции легких, мышечной слабостью, 
болью, усталостью, депрессией, тревогой и снижением 
качества жизни больных [16, 17]. Так, у перенесших тяже-
лый острый респираторный синдром выявляли пониженную 
аэробную емкость; пиковое поглощение кислорода (VO

2
max) 

оставалось сниженным у 41% пациентов через 3 месяца 
после острого периода заболевания [16, 17, 24]. Вероятные 
причины: нарушения кровообращения, мышечная слабость, 
нейропатия, миопатия и дезадаптации [7, 25]. Отмечено, что 
хроническая слабость может сохраняться у больных даже 
через 5 лет после ОРДС [26].

В настоящее время показана нейротропность вирусной 
инфекции, проявляющаяся поражением центральной и пери-
ферической нервной системы [27]. Депрессия, тревога 
и стрессовое расстройство — потенциальные долгосрочные 
последствия COVID-19. Систематическое наблюдение после 
госпитализации пациентов с COVID-19 определяет траекто-
рию физического и психологического бремени симптомов, 
восстановления показателей биомаркеров крови и визуа-
лизации, которые могут быть использованы для информи-
рования о необходимости реабилитации и/или дальнейше-
го исследования [28]. Ранняя МР, сочетание мобилизации 
с респираторными упражнениями позволяют повысить пере-
носимость физических нагрузок, уменьшая выраженность 
слабости и функциональной недостаточности [11, 29].

МНОГОФАКТОРНОСТЬ ПАТОГЕНЕЗА 
АСТЕНИЧЕСКОГО СИНДРОМА ПРИ COVID-19
В многофакторном патогенезе астенического синдрома (АС) 
можно рассматривать следующие звенья [30]:

1)	активация перекисного окисления липидов приводит 
к  накоплению свободных радикалов и гидропереки-
сей в  ткани мозга и крови, малонового диальдегида 
в крови;

2)	активация в результате тканевой гипоксии анаэробных 
путей метаболизма в ткани мозга и мышцах;

3)	нейромедиаторные нарушения, развивающиеся в  ре
зультате ослабления функций биогенных аминов норад
ренергической, дофаминергической и серотонинерги-
ческой систем в структурах ретикулярной активирую-
щей системы мозга и лимбической системы приводят 
к разобщению нейрофункциональных связей с гиппо-
кампом — центром регуляции когнитивных процессов 
и эмоциональных реакций.
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В основе нейрометаболического механизма развития АС 
лежат гипоксия и гипоксемия, влекущие за собой энерго-
дефицит нейрональных структур, ослабление биосинтеза 
макроэргических соединений, нарушение тканевого дыхания 
и активацию процессов свободно-радикального окисления 
с последующим повреждением нейрональных и митохондри-
альных мембран клеток [30].

Выделяют также факторы риска развития АС:
1)	преморбидный статус пациента: астеническая консти-

туция, особенности образа жизни (гиподинамия, куре-
ние, алкоголизм, прием психоактивных веществ), нару-
шение суточных ритмов, хроническое переутомление, 
низкий уровень образования, профессиональный ста-
тус (профессии, связанные с постоянным напряжением 
адаптационных механизмов), характер труда (высокая 
интеллектуальная и физическая напряженность, моно-
тонность и однообразие операций) и наличие профес-
сиональных вредностей;

2)	хронические соматические заболевания: гипертони
ческая болезнь, хроническая почечная недостаточ-
ность, онкологические заболевания, ХОБЛ, железо-
дефицитная анемия; перенесенные инсульт, череп-
но-мозговая травма и пр.

Дополнительными аспектами патогенеза АС на фоне 
перенесенного COVID-19 являются изменения легких, вклю-
чающие легочный фиброз, рестриктивное поражение легких, 
легочную гипертензию и хроническое тромбоэмболичес
кое заболевание легких, перенесенный острый миокардит 
(10%  пациентов отделения интенсивной терапии), про-
являющийся диастолической дисфункцией, снижением 
фракции  выброса с систолической дисфункцией, аритми-
ями  [31].  Эти  состояния нарушают толерантность к физи
ческой нагрузке, вызывают усталость и уменьшение работо-
способности.

КЛИНИЧЕСКИЕ ОСОБЕННОСТИ 
АСТЕНИИ ПОСЛЕ COVID-19
Одним из симптомов, описываемых больными во время 
и  после перенесенного COVID-19, является астения, прояв-
ляющаяся ослаблением или утратой способности к длитель-
ному физическому или умственному напряжению, эмоцио
нальной лабильностью, мотивационными и сексуальными 
расстройствами, нарушениями сна, ухудшением аппетита, 
памяти, внимания, гиперестезией [31]. АС влечет за собой 
социально значимые последствия: потребность в дополни-
тельном отдыхе, снижение объема и эффективности привыч-
ной деятельности и в целом качества жизни [32]. Симптомы 
астении могут варьировать в зависимости от формы и ста-
дии патологического процесса, возраста, пола, физического 
и психического состояния, типа питания, психологических 
условий, сопутствующих заболеваний [33].

Астения при COVID-19 [12, 27, 32, 34, 35] имеет особую 
характеристику: она может быть как симптомом самого забо-
левания, так и проявлением психологической проблемы или 
их сочетания. Чувство усталости может быть патологической 
реакцией или симптомом заболевания [36, 37].

АС — неспецифическое проявление начала COVID-19 
наряду с лихорадкой (87,02%) и кашлем (56,49%) [5–8]. 
По данным различных авторов, в дебюте заболевания утом-
ляемость и слабость наблюдаются у 27–63% пациентов  [6, 
7, 10–12]. Распространенность АС в реанимационном перио
де после ОРДС, по существующим данным, присутствует 
в 25–100% случаев [38]. Наличие слабости в дебюте забо-

левания является предиктором необходимости ухода или 
потребности в реабилитации в будущем [39].

По мере выздоровления частота жалоб астенического 
характера уменьшается до 10–27%, они преобладают у паци-
ентов с тяжелым течением COVID-19. Через 4 недели после 
начала заболевания общая слабость встречается в среднем 
в  27% случаев. Системный иммунный ответ, отражаемый 
антителами к SARS-CoV-2, сильно коррелирует с тяжестью 
постковидной усталости. Уровень сывороточных антител 
против SARS-CoV-2 spike (анти-S-Ig) в сыворотке крови зна-
чительно выше у пациентов с легкой усталостью, чем с тяже-
лой, в течение 4–12 недель (р = 0,006) и после 12 недель 
(р = 0,016). Уровень нуклеокапсидных антител (анти-NC-Ig) 
в  сыворотке крови остается высоким у больных с легкой 
усталостью в оба момента времени. Напротив, содержание 
анти-NC-Ig снижается в случаях тяжелой усталости незави-
симо от прошедшего времени (4–12 недель: р = 0,024; после 
12 недель: р = 0,005) [40].

Пациенты с COVID-19 сообщали о большей продолжи-
тельности симптомов АС, чем больные ОРВИ (85% против 
50%) [8, 10].

В крупном исследовании, связанном с усталостью и пан-
демией COVID-19, включавшем 3672 человека, 64,1% участ-
ников испытывали физическую и умственную усталость. Она 
измерялась с помощью опросника Fatigue Assessment Scale 
и характеризовалась как чувство быстрой утомляемости, 
умственного и физического истощения, переживание недо-
статка энергии, неспособность начать и выполнить повсед-
невную деятельность, отсутствие желания что-либо делать, 
трудности с ясным мышлением и концентрацией на работе. 
Авторы показали, что АС является неблагоприятным факто-
ром в отношении профилактики COVID-19, а также замедляет 
выздоровление [40].

В дополнение к аспектам, связанным со болезнью, вынуж-
денная социальная изоляция может оказывать негативное 
влияние на физическое и психическое благополучие и спо-
собствовать развитию АС [2, 20, 21, 33, 35–37].

В связи с вышеизложенным и в соответствии с МКБ-10 
астению при COVID-19 можно рассматривать в рамках сле-
дующих состояний:

1)	собственно АС после перенесенного вирусного забо-
левания (синдром утомляемости после перенесенной 
вирусной болезни G93.3);

2)	невротическое расстройство (психастения F48.8, нев
растения F48.0, острая реакция на стресс F43.0);

3)	органическое эмоционально лабильное (астеничес
кое) расстройство (F06.6).

В десятую версию МКБ внесены изменения, связанные 
с  COVID-19. Появился отдельный код для описания пост-
ковидного синдрома: U09.9 – состояние после COVID-19, 
в  структуру клинических вариантов которого включен АС 
(психопатологический вариант, посттравматическое стрес-
совое расстройство).

Клинически при COVID-19 выделяют АС гиперстеническо-
го и гипостенического характера.

При гиперстеническом АС наблюдается сверхвозбуди-
мость сенсорного восприятия. Этот тип астении характерен 
для ранних этапов и легких форм заболевания. Ведущими 
симптомами являются внутренний дискомфорт, повышенная 
раздражительность, неуверенность в себе, сниженная рабо-
тоспособность, суетливость и чувство рассеянности.

АС гипостенического характера отличается снижен-
ным порогом возбудимости и восприимчивости к внешним  
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стимулам. Этот тип астении характерен для поздней стадии 
и  тяжелого течения COVID-19 и проявляется снижением 
активности, сонливостью и мышечной слабостью, вспышка-
ми раздражительности [31].

Описанные типы АС могут последовательно сменять друг 
друга или быть самостоятельными его формами [32].

Многофакторность патогенеза АС обусловливает его кли-
нический полиморфизм [30–32].

1. Вегетативные реакции:
•	 сосудистые нарушения в виде колебаний и асиммет

рии АД, пульса, побледнение или покраснение кож-
ных покровов при волнениях, неприятные ощущения 
в  области сердца, боли и ощущение сердцебиения; 
изменения сосудистых рефлексов, асимметрия темпе-
ратуры тела, гипергидроз;

•	 головная боль при усталости, волнении, к концу рабо-
чего дня, преимущественно стягивающего характера 
(«словно обруч надет»), ночная пробуждающая и утрен-
няя головная боль;

•	 головокружение несистемного характера в виде ощу-
щения шаткости, неустойчивости, предчувствия потери 
сознания;

•	 гипервентиляция легких, ощущение неполноты вдоха;
•	 изменения мышечного тонуса;
•	 желудочно-кишечные расстройства в виде диареи 

или обстипации, боли в животе спастического характе-
ра, метеоризм и пр.

2. Когнитивные симптомы: повышенная утомляемость 
при  обычных интеллектуальных нагрузках со снижением 
концентрации внимания и исполнительских функций — 
рассеянность, трудности удержания внимания, уменьшение  
объема и эффективности деятельности.

3. Болевые расстройства (кардиалгии, абдоминалгии, дор-
салгии).

4. Гиперестезии (повышенная чувствительность к свету 
и звуку).

5. Обменно-эндокринные расстройства (снижение либи-
до, изменения аппетита, похудание, дисменорея, предменст
руальный синдром).

6. Эмоциональные нарушения (чувство внутреннего на- 
пряжения, тревожность, лабильность, ухудшение настроения, 
страхи).

7. Хронобиологические расстройства: нарушение сна в 
виде трудности засыпания, бессонницы или сон без «чувст
ва сна»; чуткость, тревожность сна, чувство усталости после 
сна; раннее пробуждение с ощущением тревоги, внутреннего 
беспокойства и грядущего несчастья; инверсия сна (сонли-
вость днем, бессонница ночью); синдром апноэ во сне, бес-
сонница, храп, никтурия. Предыдущие исследования показа-
ли взаимосвязь психического здоровья и сна с состоянием 
иммунитета [41].

Наиболее выраженные нарушения сна и циркадианных 
ритмов наблюдаются у пациентов с тяжелым и крайне тяже-
лым течением заболевания, находившихся в реанимации 
и  перенесших ИВЛ. При длительном пребывании в отделе-
нии интенсивной терапии регистрируется стойкое угнетение 
концентрации мелатонина, что указывает на неблагоприят-
ный прогноз восстановления сознания [41]. Использование 
экзогенного мелатонина может сократить время реабили-
тации, но это пока не доказано [42]. Имеются данные, что 
снижение уровня мелатонина обусловливает развитие стой-
кого депрессивного состояния в течение года после выписки 
из стационара [43].

Таким образом, АС можно рассматривать как патологи-
чески измененную реакцию адаптации нервной системы 
у пациентов в ответ на инфекцию, вызванную SARS-CoV-2. 
Недооценка АС и его прогрессирование могут стать причи-
ной как вторичного инфицирования, так и декомпенсации 
имеющихся соматических и неврологических заболеваний, 
что существенно уменьшит эффективность МР и ухудшит 
состояние больного в целом [44].

ДИАГНОСТИКА АСТЕНИЧЕСКОГО СИНДРОМА
Поскольку понятие астении является субъективным феноме-
ном, диагностика этого состояния непроста. Специфической 
шкалы, оценивающей астению у пациентов с COVID-инфек
цией, не существует. В настоящее время в нашей стране 
для подтверждения АС используются субъективные тесты-
опросники: методика оперативной оценки самочувствия, 
активности и настроения в модифицированном вариан
те В.А. Доскина; субъективная шкала оценки астении 
(Multidimensional Fatigue Inventory-20: MFI-20) или мно-
гомерный опросник на утомляемость, который оценивает 
общую усталость, физическую и умственную утомляемость, 
редукцию мотиваций и активности; одномерная шкала оцен-
ки тяжести усталости Chalder's (Unidimensional Chalder's 
Fatigue Severity Scale). Предлагается использовать шкалу 
оценки усталости (Fatigue Assessment Scale), которая пред-
ставляет собой опросник с самоотчетом из 10 пунктов, раз-
работанный H. Michielson и соавт. (2003) [40].

Для оценки коморбидных АС симптомов (боли, психове-
гетативных и диссомнических расстройств) применяются 
список симптомов (Symptom Inventory: CDC) для выявления 
и  определения продолжительности и тяжести сопутствую-
щего утомляемости симптомокомплекса (суммарная оцен-
ка тяжести восьми симптомов-критериев АС); клинический 
опросник боли; ВАШ боли; вегетативная анкета; шкала сон-
ливости Эпворта; шкалы, оценивающие депрессию (тест Бека, 
шкала Гамильтона). Ведется поиск шкал, наиболее достоверно 
и комплексно оценивающих утомляемость после перенесен-
ной коронавирусной инфекции с учетом тяжести заболевания, 
личностных особенностей, хронических заболеваний [42].

Совершенствование методов диагностики необходимо 
для своевременного выявления АС и раннего начала лечения, 
что позволит повысить комплаентность и сократить реабили-
тационный период.

МЕДИЦИНСКАЯ РЕАБИЛИТАЦИЯ
Существующие в настоящее время подходы к лечению не 
дают достаточно устойчивого терапевтического эффекта, 
не существует четких алгоритмов ведения пациентов с АС. 
Традиционно используются препараты различных фармако-
терапевтических групп: витаминно-минеральные комплексы, 
антидепрессанты, ноотропные средства, транквилизаторы 
и нейролептики [31, 45–48].

Астения лечится не как самостоятельное заболевание, 
а  как симптомокомплекс, при этом симптоматическая тера-
пия может уменьшить выраженность одних симптомов 
и  совсем не повлиять на другие. Для достижения клини
ческого эффекта важно проводить комплексную МР, приме-
няя не только фармакологические средства, но и немедика-
ментозные методы.

Нелекарственные методы МР направлены на активацию 
адаптационных резервов организма с учетом особенностей 
патогенеза и клинических проявлений АС после перенесен-
ного COVID-19.
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Физическая активность. Пациентам с АС и высоким 
риском его развития рекомендована физическая активность, 
ее объем и интенсивность зависят от функциональных воз-
можностей больных [44, 47]. Лечебная гимнастика оказыва-
ет положительное влияние как на физическую активность, 
так и на психологическое состояние больного. Программа 
двигательной реабилитации для пациентов с АС должна быть 
регулярной и долгосрочной, достаточно интенсивной и пер-
сонально адаптированной.

Для оценки порога физической толерантности рекомен-
дуется использовать пульсоксиметрию, для дозирования 
нагрузки с учетом возраста пациента — оценку выраженнос
ти одышки по модифицированной шкале Борга и ЧСС [44]; 
дистанционный мониторинг ЭКГ с помощью индивидуальных 
портативных телеЭКГ-устройств.

В амбулаторных условиях для повышения толерантности 
к физической нагрузке, коррекции эмоциональных наруше-
ний у пациентов с АС в сочетании с ЛФК возможно использо-
вание метода стабилометрического тренинга на основе био-
логической обратной связи. Двусторонняя и эмоционально 
окрашенная физическая нагрузка с вовлечением зрительно-
го и слухового анализаторов усиливает восходящую аффе-
рентацию в ЦНС, что способствует коррекции физических 
и эмоциональных нарушений.

Нутритивная поддержка включает достаточное потребле-
ние белка и адекватный водно-питьевой режим. Пациенты 
с недостаточным питанием в силу тяжести состояния долж-
ны быть обеспечены оптимальным количеством витаминов 
и минералов [49, 50]. Соблюдение диеты необходимо соче-
тать с регулярной физической активностью [47].

Особое значение в прогрессировании постинфекцион-
ного АС имеет недостаток витамина D, который приводит 
к миопатии, что может проявляться мышечной слабостью, 
особенно в проксимальных группах мышц, трудностями при 
ходьбе, поддержании равновесия, повышением риска паде-
ний и переломов. Согласно российским клиническим реко-
мендациям по диагностике и лечению дефицита витамина D 
у взрослых, лицам старше 50 лет для профилактики дефици-
та витамина D целесообразно получать его в дозе не менее 
800–1000 МЕ в сутки, а для поддержания уровня 25(ОН)D  
более 30 нг/мл — потребление не менее 1500–2000 МЕ 
витамина D в день. Начинают прием с суммарной насыща-
ющей дозы 400 000 МЕ с дальнейшим переходом на поддер-
живающие дозы до достижения целевого уровня 25(ОН)D
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30–60 нг/мл (75–150 нмоль/л).
Психотерапия. Переживание усталости негативно отра-

жается на физическом и психологическом самочувствии 
человека, повседневная деятельность и долгосрочная уста
лость могут быть связаны с психическими заболевания-
ми, особенно депрессией. Астения может быть вызвана 
страхом и тревогой, связанными с перенесенной инфек-
цией и пандемией  [31, 47]. В связи с этим в комплексную 
программу МР необходимо включать методы психотера-
певтической коррекции: 1)  симптоматическую психоте-
рапию (методики воздействия на  отдельные невротичес
кие симптомы и  общее  состояние пациента: аутотренинг, 
гипноз, внушение и самовнушение); 2)  психотерапию, 
направленную на патогенетические механизмы; 3) личност-
но-ориентированную  (реконструктивную)  психотерапию 
(психодинамическую, гештальт-терапию, семейную пси-
хотерапию); 4) когнитивно-поведенческую психотерапию 
(условно-рефлекторные техники, телесно-ориентированные 
методы, нейролингвистическое программирование).

МЕДИКАМЕНТОЗНОЕ ЛЕЧЕНИЕ
Если в отношении эффективности физической нагруз-
ки и психотерапии в лечении АС клиницисты единодушны, 
то  вопрос о фармакотерапии остается неопределенным и 
вызывает множество дискуссий. Именно этим определяется 
большое количество используемых препаратов различных 
групп: психотропные (преимущественно антидепрессанты), 
ноотропы, антиастенические препараты (адамантилбромфе-
ниламин, деанола ацеглумат, сульбутиамин, идебенон), имму-
номодулирующие, транквилизаторы, препараты с антистрес-
совым и адаптогенным эффектами, общеукрепляющие 
и  витамины, макро- и микроэлементы и т. д. Ключевыми 
препаратами  являются ноотропные средства и  антидепрес-
санты [30, 31, 45–49].

При выборе тактики лекарственной терапии пациентов с 
АС рекомендовано принимать во внимание наличие хрони
ческих и острых заболеваний, когнитивных и эмоциональных 
нарушений, а также социальных проблем. Лекарственная 
терапия пациентов с АС должна быть ориентирована на 
оптимальное качество жизни и минимизацию ограничений 
жизнедеятельности.

ТЕЛЕМЕДИЦИНА  
В МЕДИЦИНСКОЙ РЕАБИЛИТАЦИИ
Вследствие ограничений двигательной активности и мер 
изоляции в условиях пандемии COVID-19 пациенты с сома-
тической и неврологической патологией сталкиваются с 
трудностями в получении поддерживающего лечения и МР, 
что  влияет на физическое благополучие и эмоциональный 
статус [36, 37, 51]. Поскольку очное проведение МР связано 
с эпидемическими рисками, необходимой становится орга-
низация дистанционного режима оказания реабилитацион-
ной и психологической помощи, особенно с учетом увеличе-
ния числа выздоровевших после COVID-19 [22, 40, 52].

Существующие мобильные телеплатформы здравоохра-
нения, включая веб-ресурсы, приложения для смартфонов 
и видеоконференции, помогают распространению важной 
и точной медицинской информации, позволяя пациен-
там сохранить свое здоровье во время пандемии [21, 52, 
53]. Использование телемедицинских технологий возможно 
на  основе онлайн-консультирования посредством аудио- 
или видеосвязи. Подобные разработки могут касаться про-
ведения психологического консультирования, кинезиотера-
пии, обучения пациентов и их родственников. Такие меро-
приятия позволят минимизировать риск дестабилизации 
состояния больных COVID-19 от комбинированных стрессо-
ров системной инфекции и воспаления, а в долгосрочном 
аспекте — снизить показатели повторной госпитализации, 
инвалидизации и смертности. Барьеры для МР могут быть 
преодолены путем крупномасштабного внедрения цифрово-
го здравоохранения.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Астения может рассматриваться как один из наиболее частых 
симптомов перенесенной COVID-инфекции разной степе-
ни тяжести. Астенический синдром (АС) у неврологических 
больных способен усугублять течение основного заболева-
ния и уменьшать эффективность проводимых реабилита
ционных мероприятий. Симптоматика астенического расст
ройства полиморфна. Своевременная диагностика позволит 
вовремя провести коррекцию АС. Терапия астенических 
расстройств должна включать персонифицированные меди-
каментозные и немедикаментозные методы.



Неврология Психиатрия. Том 20, № 9 (2021)  |                       | 41

НЕВРОЛОГИЯ

ЛИТЕРАТУРА / REFERENCES
1.	Lechien J.R., Chiesa-Estomba C.M., Place S. et al. Clinical and 

epidemiological characteristics of 1420 European patients with 
mild-to-moderate coronavirus disease 2019. J. Intern. Med. 2020; 
288(3): 335–44. DOI: 10.1111/joim.13089

2.	Chew N.W.S., Lee G.K.H., Tan B.Y.Q. et al. A multinational, 
multicentre study on the psychological outcomes and associated 
physical symptoms amongst healthcare workers during COVID-19 
outbreak. Brain Behav. Immun. 2020; 88: 559–65. DOI: 10.1016/j.
bbi.2020.04.049

3.	Hassan S.A., Sheikh F.N., Jamal S. et al. Coronavirus (COVID-19): 
a review of clinical features, diagnosis, and treatment. Cureus. 2020; 
12(3): e7355. DOI: 10.7759/cureus.7355

4.	Orsucci D., Ienco E.C., Nocita G. et al. Neurological features of 
COVID-19 and their treatment: a review. Drugs Context. 2020; 9: 
2020-5-1. DOI: 10.7573/dic.2020-5-1

5.	Guan W.J., Ni Z.Y., Hu Y. et al. Clinical characteristics of coronavirus 
disease 2019 in China. N. Engl. J. Med. 2020; 382(18): 1708–20. 
DOI: 10.1056/NEJMoa2002032

6.	Simpson R., Robinson L. Rehabilitation after critical illness in people 
with COVID-19 infection. Am. J. Phys. Med. Rehabil. 2020; 99(6): 
470–4. DOI: 10.1097/PHM.0000000000001443

7.	Wang X., Xu H., Jiang H. et al. The clinical features and outcomes of 
discharged coronavirus disease 2019 patients: a prospective cohort 
study. QJM. 2020; 113(9): 657–65. DOI: 10.1093/qjmed/hcaa178

8.	Young B.E., Ong S.W.X., Kalimuddin S. et al. Epidemiologic features 
and clinical course of patients infected with SARS-CoV-2 in Singapore. 
JAMA. 2020; 323(15): 1488–94. DOI: 10.1001/jama.2020.3204 
[published correction appears in DOI: 10.1001/jama.2020.4372]

9.	Rogers J.P., Chesney E., Oliver D. et al. Psychiatric and neuro
psychiatric presentations associated with severe coronavirus 
infections: a systematic review and meta-analysis with comparison 
to the COVID-19 pandemic. Lancet Psychiatry. 2020; 7(7): 611–27. 
DOI: 10.1016/S2215-0366(20)30203-0

10.	Klok F.A., Boon G.J.A.M., Barco S. et al. The Post-COVID-19 
Functional Status scale: a tool to measure functional status over 
time after COVID-19. Eur. Respir. J. 2020; 56(1): 2001494. DOI: 
10.1183/13993003.01494-2020

11.	Qi R., Chen W., Liu S. et al. Psychological morbidities and fatigue 
in patients with confirmed COVID-19 during disease outbreak: 
prevalence and associated biopsychosocial risk factors. medRxiv. 
2020; 2020.05.08.20031666. DOI: 10.1101/2020.05.08.20031666

12.	Li L.Q., Huang T., Wang Y.Q. et al. COVID-19 patients' clinical 
characteristics, discharge rate, and fatality rate of meta-analysis. 
J. Med. Virol. 2020; 92(6): 577–83. DOI: 10.1002/jmv.25757

13.	Venkatesan P. NICE guideline on long COVID. Lancet Respir. Med. 
2021; 9(2): 129. DOI: 10.1016/S2213-2600(21)00031-X

14.	Sykes D.L., Holdsworth L., Jawad N. et al. Post-COVID-19 symptom 
burden: what is long-COVID and how should we manage it? Lung. 
2021; 199(2): 113–19. DOI: 10.1007/s00408-021-00423-z

15.	Yang X., Yu Y., Xu J. et al. Clinical course and outcomes of critically 
ill patients with SARS-CoV-2 pneumonia in Wuhan, China: a single-
centered, retrospective, observational study. Lancet Respir. Med. 2020; 
8(5): 475–81. DOI: 10.1016/S2213-2600(20)30079-5 [published 
correction appears in Lancet Respir. Med. 2020; 8(4): e26]

16.	Cheng S.K., Wong C.W., Tsang J. et al. Psychological distress and 
negative appraisals in survivors of severe acute respiratory syndrome 
(SARS). Psychol. Med. 2004; 34(7): 1187–95. DOI: 10.1017/
s0033291704002272

17.	Mak I.W., Chu C.M., Pan P.C. et al. Long-term psychiatric morbidities 
among SARS survivors. Gen. Hosp. Psychiatry. 2009; 31(4): 318–26. 
DOI: 10.1016/j.genhosppsych.2009.03.001

18.	Neufeld K.J., Leoutsakos J.S., Yan H. et al. Fatigue symptoms during 
the first year following ARDS. Chest. 2020; 158(3): 999–1007. DOI: 
10.1016/j.chest.2020.03.059

19.	Ngai J.C., Ko F.W., Ng S.S. et al. The long-term impact of severe 
acute respiratory syndrome on pulmonary function, exercise 

capacity and health status. Respirology. 2010; 15(3): 543–50. DOI: 
10.1111/j.1440-1843.2010.01720.x

20.	Tansey C.M., Louie M., Loeb M. et al. One-year outcomes and health 
care utilization in survivors of severe acute respiratory syndrome. 
Arch. Intern. Med. 2007; 167(12): 1312–20. DOI: 10.1001/
archinte.167.12.1312

21.	Lam M.H., Wing Y.K., Yu M.W. et al. Mental morbidities and chronic 
fatigue in severe acute respiratory syndrome survivors: long-
term follow-up. Arch. Intern. Med. 2009; 169(22): 2142–7. DOI: 
10.1001/archinternmed.2009.384

22.	Hui D.S. An overview on severe acute respiratory syndrome (SARS). 
Monaldi Arch. Chest Dis. 2005; 63(3): 149–57. DOI: 10.4081/
monaldi.2005.632

23.	Batawi S., Tarazan N., Al-Raddadi R. et al. Quality of life reported by 
survivors after hospitalization for Middle East respiratory syndrome 
(MERS). Health Qual. Life Outcomes. 2019; 17(1): 101. DOI: 
10.1186/s12955-019-1165-2

24.	Kim H.C., Yoo S.Y., Lee B.H. et al. Psychiatric findings in suspected and 
confirmed Middle East respiratory syndrome patients quarantined in 
hospital: a retrospective chart analysis. Psychiatry Investig. 2018; 
15(4): 355–60. DOI: 10.30773/pi.2017.10.25.1

25.	Griffiths R.D., Jones C. Seven lessons from 20 years of follow-up of 
intensive care unit survivors. Curr. Opin. Crit. Care. 2007; 13(5): 
508–13. DOI: 10.1097/MCC.0b013e3282efae05

26.	El Sayed S., Shokry D., Gomaa S.M. Post-COVID-19 fatigue and 
anhedonia: a cross-sectional study and their correlation to post-
recovery period. Neuropsychopharmacol. Rep. 2021; 41(1): 50–5. 
DOI: 10.1002/npr2.12154

27.	O'Connor C.M. COVID-19 fatigue: not so fast. JACC Heart Fail. 2020; 
8(7): 592–4. DOI: 10.1016/j.jchf.2020.06.001

28.	Mandal S., Barnett J., Brill S.E. et al.; ARC Study Group. 'Long-
COVID': a cross-sectional study of persisting symptoms, biomarker 
and imaging abnormalities following hospitalisation for COVID-19. 
Thorax. 2021; 76(4): 396–8. DOI: 10.1136/thoraxjnl-2020-215818

29.	Grácio S., Koçer S. La réhabilitation: indispensable pour les 
survivants d’un COVID-19 sévère [Rehabilitation is crucial for severe 
COVID-19 survivors]. Rev. Med. Suisse. 2020; 16(696): 1170–3.

30.	Бурчинський С.Г. Астенический синдром и цереброваскулярная 
патология: возможности патогенетической фармакотерапии. 
Международный неврологический журнал. 2014; 7(69): 69–74. 
[Burchinskyi S.G. Asthenic syndrome and cerebrovascular pathology: 
possibilities of pathogenic pharmacotherapy. International 
Neurological Journal. 2014; 7(69): 69–74. (in Russian)]

31.	Лебедев М.А. Палатов С.Ю. Ковров Г.В. и др. Астения — симп
том, синдром, болезнь. Эффективная фармакотерапия. 2014; 
1: 30–8. [Lebedev M.A., Palatov S.Yu., Kovrov G.V. et al. Asthenia: 
symptom, syndrome, disease. Effective Pharmacotherapy. 2014; 1: 
30–8. (in Russian)]

32.	Lewis G., Wessely S. The epidemiology of fatigue: more questions 
than answers. J. Epidemiol. Community Health. 1992; 46(2): 92–7. 
DOI: 10.1136/jech.46.2.92

33.	Finsterer J., Mahjoub S.Z. Fatigue in healthy and diseased 
individuals. Am. J. Hosp. Palliat. Care. 2014; 31(5): 562–75. DOI: 
10.1177/10499091134947480

34.	Sohrabi C., Alsafi Z., O'Neill N. et al. World Health Organization 
declares  global emergency: a review of the 2019 novel coronavirus 
(COVID-19). Int. J. Surg. 2020; 76: 71–6. DOI: 10.1016/j.
ijsu.2020.02.034 [published correction appears in Int. J. Surg. 2020; 
77: 217]

35.	Wang C., Pan R., Wan X. et al. Immediate psychological responses and 
associated factors during the initial stage of the 2019 coronavirus 
disease (COVID-19). Int. J. Environ Res. Public Health. 2020; 17(5): 
1729. DOI: 10.3390/ijerph17051729

36.	Lai J., Ma S., Wang Y. et al. Factors associated with mental health 
outcomes among health care workers exposed to coronavirus disease 
2019. JAMA Netw. Open. 2020; 3(3): e203976. DOI: 10.1001/
jamanetworkopen.2020.3976

Ввиду ограниченного количества и качества проведенных 
исследований необходимы более обширные и масштабные 
работы для выявления клинических особенностей данного 

заболевания, разработки алгоритмов медицинской реаби-
литации, наблюдения и контроля за пациентами с COVID-19, 
в том числе с применением дистанционных технологий.



|                        |   Neurology Psychiatry. Vol. 20, No. 9 (2021)42

NEUROLOGY
37.	Matias T., Dominski F.H., Marks D.F. Human needs in COVID-

19 isolation. J. Health Psychol. 2020; 25(7): 871–82. DOI: 
10.1177/1359105320925149

38.	Herridge M.S., Moss M., Hough C.L. et al. Recovery and outcomes 
after the acute respiratory distress syndrome (ARDS) in patients and 
their family caregivers. Intensive Care Med. 2016; 42(5): 725–38. 
DOI: 10.1007/s00134-016-4321-8

39.	Brugliera L., Spina A., Castellazzi P. et al. Rehabilitation of 
COVID-19 patients. J. Rehabil. Med. 2020; 52(4): jrm00046. DOI: 
10.2340/16501977-267

40.	Morgul E., Bener A., Atak M. et al. COVID-19 pandemic and 
psychological fatigue in Turkey. Int. J. Soc. Psychiatry. 2021; 67(2): 
128–35. DOI: 10.1177/0020764020941889

41.	Белкин А.А., Алексеева Е.В., Алашеев А.М. и др. Оценка циркад-
ности для прогноза исхода вегетативного состояния. Consilium 
Medicum. 2017; 19(2): 19–23. [Belkin A.A., Alekseeva  E.V., 
Alasheev A.M. et al. Evaluation of circadence to predict the outcome 
of a vegetative state. Consilium Medicum. 2017; 19(2): 19–23. 
(in Russian)]

42.	Kamdar B.B., King L.M., Collop N.A. et al. The effect of a quality 
improvement intervention on perceived sleep quality and cognition 
in a medical ICU. Crit. Care Med. 2013; 41(3): 800–9. DOI: 10.1097/
CCM.0b013e3182746442

43.	Cavallazzi R., Saad M., Marik P.E. Delirium in the ICU: an overview. 
Ann. Intensive Care. 2012; 2(1): 49. DOI: 10.1186/2110-5820-2-49

44.	Шмонин А.А., Мальцева М.Н., Мельникова Е.В. и др. Медицинская 
реабилитация при коронавирусной инфекции: новые зада-
чи для физической и реабилитационной медицины в России. 
Вестник восстановительной медицины. 2020; 3(97): 14–20. 
[Shmonin  A.A., Maltseva M.N., Melnikova E.V. et al. Medical 
rehabilitation for coronavirus infection: new challenges for physical 
and rehabilitation medicine in Russia. Bulletin of Rehabilitation 
Medicine. 2020; 3(97): 14–20. (in Russian)]. DOI: 10.38025/2078-
1962-2020-97-3-14-21

45.	Rimes K.A., Chalder T. Treatments for chronic fatigue syndrome. Occup. 
Med. (Lond). 2005; 55(1): 32–9. DOI: 10.1093/occmed/kqi015

46.	Дюкова Г.М. Астенический синдром: проблемы диагностики 
и терапии. Эффективная фармакотерапия. 2012; 1: 40–4. 
[Dyukova G.M. Asthenic syndrome: challenges with diagnosis 
and  therapy. Effective Pharmacotherapy. 2012; 1: 40–4. (in 
Russian)]

47.	Ткачева О.Н., Рунихина Н.К., Котовская Ю.В. и др. Старческая 
астения. Клинические рекомендации. М.; 2018. 106 с. 
[Tkacheva  O.N., Runikhina N.K., Kotovskaya Yu.V. et al. Senile 
asthenia. Clinical guidelines. М.; 2018. 106 p. (in Russian)]

48.	Фесюн А.Д., Лобанов А.А., Рачин А.П. и др. Вызовы и подходы 
к медицинской реабилитации пациентов, перенесших ослож-
нения COVID-19. Вестник восстановительной медицины. 
2020; 3(97): 3–13. [Fesyun A.D., Lobanov A.A., Rachin A.P. et al. 
Challenges and approaches to medical rehabilitation of patients 
with  COVID-19 complications. Bulletin of Rehabilitation Medicine. 
2020; 3(97): 3–13. (in Russian)]. DOI: 10.38025/2078-1962-
2020-97-3-3-13

49.	Barazzoni R., Bischoff S.C., Breda J. et al. ESPEN expert statements 
and practical guidance for nutritional management of individuals 
with SARS-CoV-2 infection. Clin. Nutr. 2020; 39(6): 1631–8. DOI: 
10.1016/j.clnu.2020.03.022

50.	Brooks S.K., Webster R.K., Smith L.E. et al. The psychological impact 
of quarantine and how to reduce it: rapid review of the evidence. 
Lancet. 2020; 395(10227): 912–20. DOI: 10.1016/S0140-
6736(20)30460-8

51.	Siu J.Y. The SARS-associated stigma of SARS victims in the post-
SARS era of Hong Kong. Qual. Health Res. 2008; 18(6): 729–38. 
DOI: 10.1177/1049732308318372

52.	Yeo T.J., Wang Y.L., Low T.T. Have a heart during the COVID-19 
crisis: making the case for cardiac rehabilitation in the face of an 
ongoing pandemic. Eur. J. Prev. Cardiol. 2020; 27(9): 903–5. DOI: 
10.1177/2047487320915665

53.	Kaniasty K., Norris F.H. Longitudinal linkages between perceived 
social support and posttraumatic stress symptoms: sequential roles 
of social causation and social selection. J. Trauma Stress. 2008; 
21(3): 274–81. DOI: 10.1002/jts.20334  

Поступила / Received: 13.09.2021
Принята к публикации / Accepted: 26.10.2021



Неврология Психиатрия. Том 20, № 9 (2021)  |                       | 43

НЕВРОЛОГИЯ

Обзор исследований использования  
БОС-терапии при реабилитации 
и восстановительном лечении пациентов 
неврологического профиля 
Е.Ю. Можейко1, 2, О.В. Петряева1 
1 ФГБУ «Федеральный научно-клинический центр» Федерального медико-биологического агентства Российской Федерации; Россия, 

г. Красноярск

2 ФГБОУ ВО «Красноярский государственный медицинский университет имени профессора В.Ф. Войно-Ясенецкого» Министерства 

здравоохранения Российской Федерации; Россия, г. Красноярск

Можейко Елена Юрьевна — д. м. н., профессор ФГБОУ ВО «КрасГМУ им. проф. В.Ф. Войно-Ясенецкого» Минздрава России. 660022, Россия, 
г. Красноярск, ул. Партизана Железняка, д. 1. eLIBRARY.RU SPIN: 8705-8560. https://orcid.org/0000-00Q2-9412-1529. E-mail: elmozhejko@mail.ru
Петряева Ольга Владимировна (автор для переписки) — врач-невролог, нейропсихолог ФГБУ ФНКЦ ФМБА России. 660037, Россия, 
г. Красноярск, ул. Коломенская, д. 26. https://orcid.org/0000-0003-1130-415X. E-mail: loginovaolga1994@gmail.com
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у пациентов неврологического профиля.
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не мешает использовать биоуправление для лечения пациентов и/или профилактики различных заболеваний у здорового населения.
Заключение. БОС-терапия зарекомендовала себя как безопасный, относительно эффективный и простой в применении метод лечения. 
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ABSTRACT
Objective of the Review: To collect information, analyse and evaluate previous studies in the use of biofeedback in neurological patients.
Key Points. Despite the wide practical application and a lot of available publications, the level of evidence of this method is low because of 
a small sample size and the challenges with biofeedback mechanism description. A review of various types of biocontrol, its mechanisms and 
developments shows that drug-free therapy using only patient’s resources (organic, psychological, emotional and volitional) can activate the 
mechanisms of neuroplasticity, which are poorly studied. Still, it does not prevent from using biocontrol for the therapy of patients and/or 
prevention of various diseases in healthy population.
Conclusion. Biofeedback therapy has proven to be a safe, relatively efficient and easy-to-use method. However, organisation of a large-scale 
double blind randomized trial is one of the predominant directions in the future.
Keywords: biofeedback, biocontrol, neurofeedback, biofeedback therapy.
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В последние годы все больше развиваются методы неме-
дикаментозной помощи пациентам с различными забо-
леваниями, что дало новый стимул разработке такого 

направления, как биоуправление. Анализ данных по запросу 
ключевого слова non-medical treatment в Medline свидетельст
вует, что с 2000 по 2021 г. количество работ выросло почти 
в 25 раз: с 6 (2000) до 153 (2019) и 140 (2020). Это можно 
интерпретировать как наметившуюся тенденцию популяриза-
ции безлекарственных технологий и методик, активизирую-
щих внутренние ресурсы организма. К ним относится техно-
логия с биологической обратной связью (БОС).

Целью нашего обзора стали анализ и оценка исследо-
ваний с использованием БОС в неврологической практи-
ке. В  обзоре проанализированы работы, соответствующие 
нижеследующим критериям включения/исключения.

Критерии включения:
•	 исследование выполнено с участием пациентов невроло-

гического профиля со статистически значимой и репре-
зентативной выборкой;

•	 в реабилитации или восстановительном лечении ис
пользованы методы на основе БОС с доказанным эф
фектом;

•	 работы опубликованы за последние 5 лет.
Критерии исключения:
•	 описание единичных клинических случаев и/или вы

борка малого количества пациентов;
•	 методы на основе БОС не использовались или не имеют 

доказанной эффективности;
•	 работы старше 5 лет.

ИСТОРИЯ ВОПРОСА
БОС — одно из часто исследуемых и быстро развиваю-
щихся направлений в современной медицине. Изначально 
являясь частью практической психофизиологии, БОС при-
меняется теперь практически во всех областях медицины. 
Активное изучение метода началось в конце 50-х гг. XX века. 
Пионерами в разработке методов БОС в нашей стране стали 
ученые Института экспериментальной медицины Российской 
академии медицинских наук. По всему миру постоянно 
проводятся исследования в этом направлении, что говорит 
о неиссякаемой актуальности метода [1].

БОС основывается на различных каналах получения 
информации о пациенте в режиме реального времени. 
Изначально БОС формировалась как исследовательское 
диагностическое направление, но понимание возможностей 
использования ее в лечении и профилактике различных 
заболеваний способствовало расширению понятия. БОС раз-
делилась на два основных направления: БОС-тренинг (при-
меняется для повышения адаптивности, стрессоустойчивости 
через влияние на симпатико-парасимпатическую систему 
здорового человека для профилактики заболеваний) и БОС-
терапию (реабилитация и восстановление организма после 
разных терапевтических, неврологических, психологических 
и других заболеваний, а также травм опорно-двигательного 
аппарата и черепно-мозговых травм) [2]. В нашем обзоре 
акцент сделан на технологии БОС-терапии.

СОВРЕМЕННОЕ СОСТОЯНИЕ 
ПРОБЛЕМЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 
БИОЛОГИЧЕСКОЙ ОБРАТНОЙ СВЯЗИ
В настоящее время в отечественной и зарубежной литерату-
ре отмечается дифференциация понятий «биоуправление» 
(biofeedback) и «нейробиоуправление» (neurofeedback): 
первое понятие ответственно за данные с электромиографи-
ческих датчиков, температурных датчиков, плетизмографию 
и др., а второе — за различные методики считывания инфор-
мации непосредственно с головного мозга. В последние годы 
исследования сосредоточились на применении хорошо изу-
ченных методов оценки функционального состояния чело-
века и нейровизуализации для БОС-терапии. Таким образом, 
мы можем наблюдать множество различных исследований 
с  использованием ЭЭГ, электромиографии, МРТ, ближней 
инфракрасной спектроскопии, магнитоэнцефалоскопии, пле-
тизмографии и т. д. в различных комбинациях.

Биоуправление основывается на двух механизмах — пси-
хологическом и физиологическом. Психологический меха-
низм описан тремя концепциями влияния БОС на организм [3]:

1)	классическая — отражение функциональных систем 
организма в режиме реального времени;

2)	когнитивная — влияние мыслей, образов, представле-
ний, мотиваций на изменение функциональных систем 
организма;

3)	концепция инициации говорит о том, что навыки био-
управления заложены в организм изначально и требу-
ется лишь спровоцировать их использование.

Физиологические механизмы БОС изучены в меньшей сте-
пени [4] — здесь на первый план выходит разделение био
управления на прямое (влияние, например, на АД при гипер-
тонической болезни сердца) и непрямое (изменение пока-
зателей физиологических систем, косвенно связанных друг 
с другом, например воздействие диафрагмального дыхания 
на уровень мышечного напряжения).

Как один из примеров интегративного влияния биоуправ-
ления на пациента и комбинированного прямого и непря-
мого воздействия БОС на организм можно привести работу 
с  достаточным уровнем доказательности с объемом выбор-
ки 42 человека в первой группе и 30 в группе контроля [5]. 
В ней авторы указывают, что на фоне прямого воздействия 
на координаторную сферу с помощью стабилоплатформы 
с БОС корригируются координаторные нарушения, повыша-
ются адаптация пациента к своему состоянию, мотивация 
к реабилитации, качество жизни, больной более активно 
включается в реабилитационный процесс.

Все вышеперечисленное уменьшает выраженность тре-
вожно-депрессивного синдрома как реакции на болезнь, 
а по некоторым позициям БОС даже превосходит медика-
ментозное лечение (длительность терапии, переносимость, 
неинвазивность, безопасность) [6]. Поэтому возникает 
необходимость более тщательно изучить не только механиз-
мы биоуправления, но и причины тех или иных изменений 
функциональных систем.

Для купирования психоэмоциональных нарушений пациен-
тов обучают навыку релаксационного диафрагмального дыха-
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ния. Оно используется довольно широко и эффективно как 
с вовлечением системы «мозг — компьютер», так и без него.

Исследования, вошедшие в данный обзор, носят описатель-
ный характер, и мы можем узнать механизм влияния кардио
васкулярного тренинга на организм через nervus vagus, что сни-
жает выраженность депрессии, тревоги, инсомнии и т. д. [7].

Максимально интенсивно в настоящее время развивают-
ся методы биоуправления с попыткой локализации задейст
вованной области мозга. Однако существуют некоторые 
ограничения в использовании этих методик у пациентов. 
Так, например, большинство исследований с применением 
функциональной ближней инфракрасной спектроскопии 
с энцефалографией выполнены на здоровой выборке как 
БОС-тренинг (337 здоровых участников против 20 человек 
с синдромом дефицита внимания и гиперактивности и  20 
с  инсультом). Описываются положительные результаты 
в  формировании моторных навыков в слепом исследова-
нии, но без уточнения количества участников [8], в двойном 
слепом исследовании координаторных навыков на группах 
с реальным воздействием БОС-терапии (10 человек) и плаце-
бо-воздействием (10 человек) [9]; в исследовании телесных 
ощущений при истинной и ложной БОС также было недоста-
точное количество участников (36) [10].

Улучшение управляющих функций головного мозга изу-
чалось в двойном слепом исследовании на группах  по 
10 человек с реальным и плацебо-воздействием [11]. Поло
жительный эффект в виде коррекции речевых нарушений 
в обзоре [12] имеет достаточный уровень доказательности. 
Один из самых крупных систематических обзоров, объединя-
ющий множество исследований, включает в общей сложнос
ти 441 человека (337 здоровых и 104 больных), что говорит 
о не самых высоких выборках, на которых строится доказа-
тельность данных методов. Но нельзя отрицать их положи-
тельное воздействие [13].

Еще одним важным направлением современной реабилита-
ции становится механо- и робототерапия [14, 15]. Для повы-
шения эффективности и комплаенса пациентов их комбини-
руют с БОС в игровой форме. Эффективность использования 
таких роботизированных аппаратов с БОС неоднократно 
подтверждена в исследованиях по реабилитации голеностоп-
ного сустава (квазиэкспериментальное исследование, уро-
вень доказательности IIb) [16] и  кисти  (обзор литературы 
по данной теме, где часто можно встретить клинические слу-
чаи, исследования с малыми и несопоставимыми выборками 
и, соответственно, результатами) [17].

Эффективность применения стабилоплатформы для кор-
рекции координаторных нарушений также подтверждена 
клинически на достаточном количестве пациентов в иссле-
довании с хорошим дизайном [14, 18, 19].

Работы с использованием только электроэнцефалогра-
фических датчиков при различных заболеваниях начали 
проводить довольно давно, и до сих пор тема моноБОС-те-
рапии остается актуальной. Одно из последних исследова-
ний проведено в Японии. В работе Takayuki Kodama и коллег 
представлен клинический случай положительного влияния 
ЭЭГ-тренинга на моторную зону неокортекса для повыше-
ния двигательной активности парализованных конечностей, 
снижения нейропатического болевого синдрома, коррекции 
нарушений образа тела с помощью iNems [20]. Но клиничес
кий случай — это уровень доказательности III, что говорит 
о необходимости повторения данного эксперимента на боль-

шем количестве человек для возможности включения опи-
санного метода в программу реабилитации.

В последние годы с увеличением доступности таких мето-
дов, как МРТ, стали говорить о необходимости использования 
точной нейровизуализации в комплексе с БОС [13, 21]. Однако 
даже на сегодняшний день это довольно затратный метод, 
и  некоторые исследования подтверждают взаимозаменя
емость МРТ и ближней инфракрасной спектроскопии [22].

Эффективность биоуправления не ставится под сомне-
ние исследователями. Но если проанализирвовать дизайн 
исследований, то в большинстве случаев мы видим малое 
количество человек в выборке, что на самом деле может 
быть причиной недостаточного понимания эффекта от БОС-
терапии. Именно поэтому технологии БОС упоминаются 
в клинических рекомендациях по реабилитации, но находят-
ся в графе с функциональной электростимуляцией, физио-, 
эрго-, механотерапией (класс доказательности 2-3), т. е. 
с  теми методами, которые также не до конца изучены или 
не описаны в крупных двойных слепых рандомизированных 
исследованиях1.

Дизайн изученных нами работ строится на использовании 
различных методов оценки функциональных систем орга-
низма и нейровизуализации, но не на исследовании меха-
низмов их действия. Пластичность мозга в данном аспекте 
мало изучена, и дальнейшие разработки откроют новые 
направления для исследований БОС-терапии. По мнению 
авторов, требуется дальнейшее проведение нейрофизио-
логических и лабораторных исследований для создания 
научно обоснованных методических подходов, что позволит 
добиться ощутимого экономического эффекта от повышения 
качества реабилитации, уменьшения ее сроков и будет иметь 
огромную социальную значимость [17].

В 2016 г. введен термин «нейропротезирование» 
(neuroprosthetics), обозначающий мульдисциплинарную 
область исследования, включающую нейронауки, компью-
терные науки, психологию, биомедицинскую инженерию для 
замены или восстановления моторных, сенсорных, когни-
тивных функций, которые могут быть повреждены во время 
травмы или заболевания, что подразумевает восстановление 
здоровых функциональных систем посредством использова-
ния новых механизмов пластичности мозга, которые, однако, 
еще необходимо открыть и изучить [2].

При наличии множества показаний и таких положитель-
ных аспектов, как неинвазивность, немедикаментозность, 
эффективность, отсутствие противопоказаний при различ-
ных заболеваниях и т. д., можно отметить один из самых 
важных недостатков этого метода: пациент должен быть 
в сознании и не иметь когнтивных нарушений глубже уме-
ренных [23]. Это обосновывается тем, что для полноценной 
эффективности БОС необходимы понимание происходящего 
на экране монитора и обучаемость пациента. В литературе 
имеются сведения о применении биоуправления у больных 
со сниженным сознанием для более быстрой активации 
психической деятельности и возвращения в полное созна-
ние, но результаты спорны: воздействие аудио- и видеодо-
рожки на пациента уже будет оказывать активизирующее 
влияние  [24]. В данном исследовании участвовали всего 
11  человек,  поэтому мы не можем полностью опираться 
на его результаты.

Несмотря на то что когнитивные нарушения являются 
противопоказанием к БОС-терапии, в литературе описаны 

1 Официальный сайт Союза реабилитологов России. URL: https://rehabrus.ru (дата обращения — 15.10.2021).
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попытки использования когнитивного тренинга на основе 
указанной технологии. При этом имеются работы пилот-
ного формата с малой выборкой (20 человек), но положи-
тельным результатом использования метода [25], однако 
обзор 2020 г. в журнале Кембриджского университета дает 
понять, что из-за методологических и теоретических ограни-
чений понимания влияния биоуправления на реабилитацию 
когниций, результаты этих исследований достоверно оце-
нить невозможно [26]. Цель дальнейшего развития данно-
го направления — более глубокое понимание механизмов 
работы БОС. Возможно формирование алгоритма использо-
вания его как технического средства реабилитации наравне 
с тростями, ходунками и тд. [27].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Обзор различных видов биоуправления, его механизмов 
и  направлений развития показывает, что немедикаментоз-

ная терапия пациента с использованием только его личных 
ресурсов (органических, психологических, эмоциональ-
но-волевых) может привести к максимальной активиза-
ции механизмов нейропластичности, которые, к сожале-
нию, на сегодняшний момент изучены в довольно простом 
формате, что, несомненно, создает определенные барьеры 
для дальнейшего развития. Подводя итог, можно сказать, 
что подавляющее большинство работ не отличается боль-
шой выборкой и находится в группе с низким уровнем 
доказательности. Организация двойного слепого исследова-
ния по данной тематике — одно из доминантных направле-
ний в будущем.

Однако это совершенно не мешает использовать биоуправ
ление для лечения пациентов и/или профилактики различ-
ных заболеваний у здорового населения. БОС-терапия заре-
комендовала себя как безопасный, относительно эффектив-
ный и простой в применении метод лечения.
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Цель исследования: изучение особенностей активности мозга у женщин с рекуррентной депрессией (РД) при выполнении задания 
с эмоциональными стимулами, имеющими биологическую или социальную значимость.
Дизайн: контролируемое нерандомизированное экспериментальное исследование.
Материалы и методы. Были сформированы две группы: 42 пациентки с РД и 72 здоровые женщины. Пациентки не получали лекарства 
до записи электроэнцефалограммы (ЭЭГ). Испытуемые должны были различать людей и животных на 160 фотографиях: на 80 снимках 
были представлены нейтральные образы, на 80 — образы злых/агрессивных людей или животных. Простые фигуры (ключи) подавались 
за 2 с до картинок, связь с которыми не объяснялась. Записывалась 128-канальная ЭЭГ и анализировались вызванные ответы мозга 
на отрезке 0–700 мс от ключа. Определяли различия между нейтральными и эмоциональными парными условиями (эмоциональную 
модуляцию — ЭМ).
Результаты. Подтверждены полученные ранее результаты для женщин с РД на выборке большего размера и с более высоким уровнем 
значимости. В норме ЭМ наблюдалась от 50 мс до 500 мс, у пациенток с РД — от 130 мс до 700 мс для условий, в которых ключ ассоции
ровался с нейтральными и угрожающими изображениями людей. ЭМ при ассоциации ключа с изображениями животных наблюдалась 
в норме для компонентов N170 и P200, а у пациенток — для P200.
Заключение. Неосознанная ЭМ на социально значимые стимулы сохранена при РД, но имеет отличную от нормы динамику, отражающую
ся в компонентах вызванной активности. Неосознанная обработка эмоциональной информации, связанной с биологической угрозой, 
вызывает меньшую модуляцию компонентов. Мы наблюдали смещенную в задние отделы правого полушария область «застойной» ЭМ 
у женщин с РД. Можно предположить, что такая картина отражает характерную для пациентов с РД ригидность, склонность «застревать» 
на неприятных впечатлениях, аналогом чему в клинике депрессий можно считать пессимистические руминации.
Ключевые слова: эмоциональная модуляция, электроэнцефалограмма, рекуррентная депрессия, зрительные вызванные потенциалы.
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ВВЕДЕНИЕ
Современные терапевтические подходы, в том числе при 
депрессивных расстройствах, предполагают приближение к 
персонализированной терапии с использованием фармакоге-
нетики, фармакокинетики, других инструментальных и  лабо-
раторных методов, наряду с клинико-психопатологическим 
анализом состояния больного. Среди нейрофизиологических 
методов весьма перспективным представляется многоканаль-
ная запись ЭЭГ с выявлением модуляции активности различных 
зон головного мозга при предъявлении определенных зритель-
ных стимулов: нейтральных и эмоционально экспрессивных.

Эмоциональные нарушения наблюдаются при ряде пси-
хических заболеваний, при этом отклонения от нормы 
могут быть при восприятии эмоций как на осознанном, так 
и на  неосознанном уровне [1]. Полученные нами ранее 
данные по неосознанной эмоциональной модуляции (ЭМ) 
вызванной активности мозга [2, 3] позволяли дифференци-
ровать значимые для прогноза и терапии особенности пси-
хопатологически сходных депрессий у женщин и у мужчин, 
рекуррентных и биполярных депрессий.

Настоящее исследование является продолжением упомя-
нутых выше работ с принципиально сходными исследова-
тельскими подходами, но с расширением диапазона изуча-
емых показателей на большей выборке пациенток, в данном 
случае женщин с рекуррентной депрессией (РД), и с боль-
шей контрольной группой. Оно проведено для подтвержде-
ния и уточнения ранее полученных результатов.

Пол больного влияет на эффективность антидепрессан-
тов, клинические проявления заболевания и коморбидность, 

что определяется анатомическими и функциональными осо-
бенностями мозга [4], а также взаимодействием половых 
гормонов и нейромедиаторных систем мозга [5]. В исследо-
вании, опубликованном нами ранее [3], были обнаружены 
различия в неосознанной ЭМ вызванной активности мозга 
у пациентов с рекуррентным депрессивным расстройством 
в зависимости от пола. В качестве эмоциональных мы при-
меняли угрожающие стимулы (лицевую экспрессию гнева, 
злость, агрессивную позу, жесты), которые имеют высокую 
релевантность и привлекают повышенное внимание [6]. 
Такие стимулы в норме модулируют компоненты вызванной 
активности мозга, начиная с ранних, таких как Р100 [7].

Мы предъявляли угрожающие и нейтральные изображе-
ния пациентам и здоровым людям и анализировали ответы 
мозга на простые фигуры, которые подавались за 2 с перед 
изображениями людей. У пациенток отличий от здоровых 
женщин было гораздо больше, чем у мужчин [3]. Чтобы 
проверить и подтвердить полученные результаты в данном 
исследовании мы расширили выборку пациенток (с 24 до 
42 человек) и применили более высокий критерий статисти-
ческой значимости (0,01 вместо прежнего 0,05). Это позво-
лило выделить стабильные и наиболее характерные области 
ЭМ как в норме, так и для пациенток с РД.

Кроме того, мы проанализировали данные для условий, 
когда ключ подавался перед изображениями животных, также 
нейтральных и угрожающих. По данным других авторов, эмо-
циональные стимулы, имеющие высокую биологическую реле-
вантность, т. е. связанные с угрозой жизни или размножени-
ем, мозг анализирует автоматически, а  социально значимые 

ABSTRACT
Study Objective: To study characteristic features of brain activity in women with recurrent depression (RD) using the tasks with emotional 
stimuli possessing biological or social importance.
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стимулы требуют больше «усилий» для обработки [8]. По дан-
ным этих авторов, «биологически эмоциональные» стимулы 
активируют зрительную кору больше, чем «социально эмоци-
ональные». Последние больше активируют префронтальную 
кору, а также вызывают более выраженные связи ее с амигда-
лой. Мы предположили, что угрожающие изображения людей 
в нашем исследовании будут иметь высокую социальную 
релевантность и представлять социальную угрозу, а агрессив-
ные животные будут связаны с биологической угрозой.

Цель исследования: изучение особенностей активности 
мозга у женщин с РД при выполнении задания с эмоциональ-
ными стимулами, имеющими биологическую или социаль
ную значимость.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ
Исследование проводится с 2010 г. по настоящее время на 
клинической базе отделения расстройств аффективного 
спектра Московского научно-исследовательского института 
психиатрии. При выполнении исследования соблюдались 
все формальные этические принципы для исследований 
подобного характера. Протокол научной работы одобрен 
этическим комитетом и включал в себя стандартные предпи-
сания по информированию пациенток и здоровых женщин 
о характере исследования, его целях и задачах.

При формировании группы пациенток, страдающих РД, 
исключались больные, аффективное расстройство которых 
достигало психотического уровня (с депрессивным ступо-
ром, раптусами, нигилистическим ипохондрическим бре-
дом). В исследование не включались пациентки с биполяр-
ными эпизодами в анамнезе, а также с инверсиями аффекта 
при предшествующих курсах лечения антидепрессантами, 
лица с аддиктивными расстройствами, указаниями на  эпи-
лептиформные синдромы в анамнезе, с когнитивными нару-
шениями нейродегенеративной природы, актуальными тяже-
лыми соматическими и неврологическими заболеваниями 
и декомпенсированными патохарактерологическими рас-
стройствами возбудимого и гистрионического типов.

Продолжительность аффективного расстройства от его 
клинической манифестации до обращения за помощью в кли-
нику варьировала от нескольких месяцев до 2,5 года с чис-
лом депрессивных эпизодов не менее двух. Длительность 
текущего депрессивного эпизода составляла от одного меся-
ца до полугода.

Запись ЭЭГ у пациенток выполняли до начала фармакоте-
рапии верифицированного депрессивного эпизода.

В контрольную группу (ЗК) входили 72 соматически и пси-
хически здоровые женщины. Группу пациенток с РД состави-
ли 42 женщины.

Диагностические группы в рамках МКБ-10, а также возраст 
участниц отражены в таблице 1. Средний возраст испытуемых 

ЗК составлял 44,1 ± 14,9 года, в группе РД — 44,6 ± 14,58 года. 
Статистически значимой разницы между группами по возрасту 
не было (р = 0,075). Все участницы  исследования обладали 
нормальным или скорректированным зрением.

Для психометрической оценки выраженности депрес-
сии и тревоги в структуре депрессивного синдрома приме-
няли шкалу депрессии Гамильтона (Hamilton Rating Scale 
for Depression, HDRS-17) [9] и шкалу тревоги Гамильтона 
(Hamilton Anxiety Rating Scale, HARS) [10]. При использова-
нии шкалы HDRS, состоящей из 17 пунктов, дополнительно 
регистрировались такие отсутствующие в ней признаки, как 
характерные депрессивные суточные колебания, ранние 
пробуждения с анергией и наиболее выраженной тяжестью 
состояния в первой половине дня. Наличие этих признаков 
позволяло считать изучаемые состояния соответствующими 
классическим меланхолическим депрессиям или приближа-
ющимся к ним по психопатологической структуре.

Выраженность депрессии по HDRS-17 составляла от 21 
до  32 баллов, что соответствует диапазону от умеренно 
выраженной до тяжелой депрессии; тревожные компоненты 
депрессий имели значительную представленность в структу-
ре депрессивного синдрома, что согласуется с клинической 
реальностью. Вместе с тем тревога в основном занимала 
соподчиненное положение по отношению к доминирующему 
в большинстве случаев тоскливому аффекту.

По подшкалам HARS установлено существенное преоб-
ладание показателей «психической тревоги» над «сомати
ческой тревогой», что также характеризует всю клиническую 
выборку как вполне типичную и в то же время представля-
ющую достаточно широкий диапазон депрессивных состоя-
ний (табл. 2). Следует отметить, что тревога в целом и сома-
тическая тревога в частности имели наибольшую представ-
ленность у больных старшего возраста.

ЗК была сформирована из здоровых женщин, которые 
выполняли ту же когнитивную задачу, что и пациентки груп-
пы РД. При формировании группы учитывались возраст 
и  образовательный уровень. Поскольку пациентки основ-
ной группы сообщали, что не заметили связи между ключом 
и картинкой (см. пояснения ниже), то и в ЗК отбирали только 
тех, кто не отметил подобной связи.

Испытуемые ЗК не обращались за психиатрической 
помощью и на момент исследования не страдали актуаль-
ными неврологическими или тяжелыми соматическими  
заболеваниями. Как дополнительный скрининговый метод 
для выявления и исключения аффективной патологии 
использовалась Госпитальная шкалы тревоги и депрессии 
в программе «Психотест» («Нейрософт», Россия), а имен-
но последняя ее версия, ориентированная на скрининг 
в общей медицинской сети [11]. У всех участниц ЗК значения 
обеих подшкал находились в нормативных границах.

Таблица 1 / Table 1

Возраст участниц исследования, годы
Age of  subjects, years

Группы / Groups Количество / 
Number

Средний 
возраст / 
Mean age

SD Медиана / 
Median

Минимум / 
Minimum

Максимум 
/ Maximum

Основная группа / Study group :
F33.1
F33.2

42
12
30

44,6
48
43

14,58
15,18
14,41

48
56
41

21
21
21

70
60
70

Контрольная группа / Control group 72 44,1 14,9 42 20 65
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Общий план исследования и стимулы
В нашем исследовании использовались черно-белые фото-
графии людей и животных, взгляд которых был направлен 
на смотрящего на изображение. Для подачи стимулов при-
менялась программа E-prime Professional, версия 2 (PST Inc., 
США). Всего было 160 изображений, выбранных из Интернета 
и обработанных в программе Photoshop.

Использовались стимулы четырех категорий, по 40 фото-
графий в каждой: HN — нейтральные изображения людей; 
HE — угрожающие и злые изображения людей; AN — нейт
ральные изображения животных; AE — изображения агрес-
сивных животных.

Стимулы из каждой категории предъявлялись с равной веро-
ятностью в случайном порядке и без повторов в рамках одной 
задачи. Перед фотографиями каждой из категорий подавался 
предупреждающий стимул (ключ) — одна из четырех простых 
фигур. О связи ключа и определенной категории стимулов 
испытуемым не сообщали: по инструкции они должны были 
только различать изображения людей  и  животных и  давать 
моторный ответ. Более подробно стимулы и дизайн исследо-
вания описаны в наших работах [2, 3].

Запись и анализ электроэнцефалограммы
Электрическая активность мозга с поверхности скальпа 

(ЭЭГ) записывалась от 128 электродов с частотой оцифровки 
500 Гц (система Electrical Geodesics Inc., Oregon, США) в диа-
пазоне частот 0–200 Гц с использованием вертекса в качестве 
референтного электрода. Затем запись отфильтровывалась 
от частот выше 15 Гц, очищалась от артефактов и усредня-
лась относительно начала зрительного стимула по четырем 
категориям и только для правильных ответов испытуемых. 
При анализе монтаж электродов менялся на монтаж с усред-
ненным референтным электродом. Проводилась коррекция 
изолинии по участку записи до стимула. Анализировался 
участок 0–700 мс от момента предъявления ключа.

Индивидуальные усредненные вызванные ответы исполь-
зовались далее в статистических тестах для парных условий 
в каждой группе испытуемых. Статистически значимые раз-
личия (p < 0,01) между парными условиями HN-HE и AN-AE 
мы определили как эффект ЭМ компонентов вызванной 
активности мозга.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ
Сравнение парных условий HN-HE (изображения людей) 
и  AN-AE (изображения животных) дало в определенных 
временны’х окнах локусы ЭМ. Окна соответствовали основ-
ным компонентам зрительного ответа на ключ: P100, N170, 
P200, P380 и поздний комплекс волн (LPC). Локусы ЭМ отме-
чены на схематических картах (рис.) цветом в зависимости 

Таблица 2 / Table 2

Показатели шкал депрессии и тревоги 
Гамильтона (HDRS-17 и HARS) у пациенток 

с рекуррентной депрессией
HDRS-17 HARS scores in patients with 

recurrent depression

Показатели 
/ Parameter

HDRS-17 HARS_g HARS_ps HARS_som

Среднее / 
Mean

26,5 23,1 13,9 9,4

SD 4,5 6,3 3,4 3,6

Минимум / 
Minimum

17 9 6 3

Максимум / 
Maximum

37 35 19 18

Медиана / 
Median

26 23 14 9

Мода / Mode 24 24 14 9

Рис. Топография эмоциональной модуляции 
(для отрезка времени 50–700 мс от предъявления 
ключа) дана для уровня статистической значимости 
p < 0,01. Синий цвет — рост позитивного 
компонента и уменьшение негативного 
для эмоционального условия относительно 
нейтрального (HE-HN или AN-AE). Красный 
цвет — обратное соотношение, т. е. негативный 
компонент становится больше по амплитуде 
относительно изолинии, а позитивный 
соответственно меньше. Лобные области сверху, 
правое полушарие справа
Fig. Emotional modulation topography (for a period from 
50 to 700 ms from the clue) is presented for statistical 
significance p < 0.01. Blue: growth of  the positive 
component and reduction in the negative component vs. 
neutral (HE-HN or AN-AE). Red: invert correlation,  
i.e. the negative component grows vs. isometric line, while 
the positive components retracts. Frontal regions are on 
the top, right hemisphere is to the right

50–100 мс / 
50–100 ms

100–140 мс / 
100–140 ms

130–200 мс / 
130–200 ms

200–300 мс / 
200–300 ms

300–500 мс / 
300–500 ms

500–700 мс / 
500–700 ms

HN-HE

контрольная группа / 
control group

пациентки с рекур-
рентной депрессией / 

patients with recurrent 
depression

HN-HEAN-AE AN-AE



|                        |   Neurology Psychiatry. Vol. 20, No. 9 (2021)52

PSYCHIATRY

от  полярности компонента и направления его изменений 
в эмоциональных условиях относительно нейтральных.

Топография ЭМ соответствовала той, что была получена 
для женщин с РД ранее [3] на меньшей выборке. Поскольку 
в данной работе мы применили более высокий критерий ста-
тистической значимости (p = 0,01), ряд областей ЭМ частич-
но редуцировался или исчез. Наш выбор уровня значимости 
0,01 для настоящего исследования обусловлен достаточно 
большим размером выборок испытуемых.

Отсутствие значимых различий в такой выборке говорит 
о том, что возможные изменения в компоненте на индивиду-
альном уровне были вариабельными и нестойкими. Группы РД 
и ЗК включали женщин от 20 до 70 лет, так что можно предпо-
ложить, что локусы ЭМ отражают типичную картину для нормы 
и пациенток, мало подверженную возрастным изменениям.

В перспективе — исследование влияния возраста на ЭМ. 
Согласно данным некоторых авторов, на функциональной 
МРТ обнаруживаются изменения в активации определенных 
областей мозга на эмоциональные лица не  только в зависи-
мости от пола пациентов с депрессией, но и от возраста [12].

В первом выделенном окне (50–100 мс) различия 
на уровне значимости 0,01 обнаружены в группе ЗК в задних 
отделах мозга только для пары HN-HE. Небольшие локусы 
в префронтальных отделах для этой пары в ЗК и группе РД 
могут отражать изменения в том же компоненте, но с инвер-
тированной полярностью, что характерно для монтажа элек-
тродов с усредненным референтом. В это окно попал первый 
крупный компонент зрительного вызванного ответа Р100, 
который, по современным представлениям, отражает струк-
турное кодирование зрительной информации. Он позитив-
ный в задних отведениях, а его предполагаемый источник 
находится в зрительной коре.

Р100 регистрировался в нашем исследовании с пиковой 
латентностью около 90 мс, и его амплитуда была больше 
в отмеченных на рисунке синим цветом областях в эмоцио-
нальных условиях по сравнению с нейтральными.

Некоторые авторы сообщают, что компонент Р100 мало 
изменяется при РД по сравнению с нормой [13], что под-
разумевает сохранную работу автоматического зрительно-
го внимания. Мы оценивали не изменение самого компо-
нента при заболевании, а только его модуляцию. У боль-
ных такая модуляция редуцирована относительно нормы. 
Кроме  того, в  условиях с изображениями животных ЭМ 
не доходит до принятого уровня статистической значимос
ти даже в норме.

В окно 100–140 мс (см. рис. второй ряд карт) попал ком-
понент с пиковой латентностью 140–150 мс в зависимости 
от отведения, негативный в затылочно-височных областях 
коры. Негативный компонент с латентностью 130–190 мс 
в  разных источниках традиционно называют N170, а пози-
тивный в центральной области на этих же латентностях 
(vertex-positive potential) считают его позитивной составля-
ющей. Генератором N170 является специфическая для обра-
ботки лиц область в веретенообразной извилине, в зарубеж-
ной литературе — Face Fusiform Area. Эмоциональность лица 
в норме влияет на этот компонент [14].

В нашем исследовании амплитуда указанного компонента 
в норме значимо менялась: негативность в задних отделах 
и позитивность в центральных увеличивались в обоих эмо-
циональных условиях по сравнению с парными им нейтраль-
ными. При этом для пары AN-AE локусы ЭМ занимали даже 
бо’льшую площадь, чем для HN-HE. Возможно, в этом компо-
ненте отразилась описанная в работе других авторов разни-

ца в активности мозга на стимулы с высокой биологической 
или социальной релевантностью [8].

У пациентов с депрессией, по литературным источникам, 
также наблюдалась реакция компонента N170 на лицевую 
экспрессию, в том числе и зависимая от пола [15]. В прош
лом  исследовании на уровне значимости 0,05 для этого 
компонента обнаружена ЭМ у женщин с РД [3], но в данном 
исследовании различия не достигали принятого уровня зна-
чимости 0,01. Видимо, речь идет о нестабильных для боль-
шой разновозрастной выборки и небольших по  величине 
изменениях в амплитуде этого компонента при РД у женщин.

Следующий за N170 высокоамплитудный компонент P200 
имел в нашем исследовании пиковую латентность 210–220 мс 
и позитивные максимумы в задних отделах. Предполагается, 
что он отражает процессы различения стимулов и выбор отве-
та, отмечено влияние на него избирательного внимания и эмо-
циональности стимула в норме [16, 17]. В нашем исследовании 
изменения в этом компоненте отражены в двух окнах — 130–
200 мс и 200–300 мс (см. рис. третий и четвертый ряды карт). 
Разделение на два окна демонстрирует различия в динамике 
ЭМ, особенно для условия с изображениями животных.

Для пары HN-HE в обеих группах топография этих окон 
схожа с небольшой редукцией во втором окне. При этом в ЗК 
локусы ЭМ присутствуют и слева, и справа в задних отделах 
мозга, а у женщин с РД локусы латерализованы, особенно 
во втором окне. У пациенток, в отличие от участниц ЗК, ЭМ 
затронула и негативную составляющую этого компонента 
в передних областях мозга.

Для пары AN-AE ЭМ была редуцированной в обеих груп-
пах. Разница между группами в том, что в норме ЭМ наблюда-
лась в окне 130–200 мс, а у пациенток — в окне 200–300 мс, 
т. е. была как бы отложена по времени.

В окне 300–500 мс мы выделили Р380 — позитивный 
компонент с размытым пиком на 360–380 мс (см. рис. пятый 
ряд карт). Он представлен в центральной области и, в мень-
шей степени, в лобных отделах. Топография его напоминает 
компонент из семейства волн Р300, связанный с вниманием 
и ориентировкой к новому стимулу, — Р3а [18, 19]. Для этих 
латентностей в норме также отмечается влияние эмоцио-
нальности стимула [16, 19].

Можно предположить, что ЭМ этого компонента отражает 
изменение уровня внимания, которое вызывают ключи, ассо-
циированные с гневными и агрессивными людьми в нашем 
исследовании.

Топография ЭМ для пары HN-HE подтверждает полученные 
ранее результаты для указанного компонента [3] с учетом 
того, что использование более высокого критерия статис
тической значимости привело к некоторой редукции локу-
сов ЭМ. В норме ЭМ этого компонента занимает обширную 
область в центральном регионе и частично в прилегающих 
к ней областях лобной, височной и теменной коры. У паци-
енток с РД большой локус ЭМ смещен вправо и к затылку. 
Для условий с изображениями животных ЭМ на выбранном 
уровне значимости в обеих группах не обнаружена.

В окне 500–700 мс в норме ЭМ не отмечена, а у пациен-
ток сохраняется и увеличивается локус ЭМ из предыдущего 
окна. Это также подтверждает полученный ранее результат 
по  топографии ЭМ для указанных латентностей [3] у жен-
щин в  норме и с РД, так же как и для других окон, с уче-
том разных уровней статистической значимости. На данных 
латентностях в литературе описывают позднюю позитив-
ность или комплекс позитивных волн — LPC или LPP (late 
positive complex/potential). В норме он увеличен в ответ 
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на эмоциональные стимулы любой валентности по сравне-
нию с  нейтральными, отражает мотивированное внимание 
и оценку значимости стимула [19, 20]. В нашем исследова-
нии его модуляция в норме не достигала принятого уровня 
статистической значимости различий, что говорит о том, что 
на этих латентностях неосознанная ЭМ у здоровых женщин 
уже угасает, а у пациенток продолжается.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Несмотря на наблюдаемое в клинике рекуррентной деп
рессии  (РД) общее снижение психофизиологической 
реактивности  [21], в частности реагирования на эмоцио-
нальные стимулы, в том числе и на угрожающие, наши дан-
ные предполагают, что неосознанная обработка эмоцио
нальной информации у  пациенток с РД сохранена, особен-
но для условий социальной угрозы. Отличия от нормы при 
РД заключались в  первую очередь в измененной динамике 
эмоциональной модуляции (ЭМ) по компонентам вызванной 
активности. Если в норме уже в компоненте Р100 начина-
лась стабильная по большой разновозрастной группе ЭМ, 
то при РД хорошо выраженная ЭМ проявилась только начи-
ная с  Р200. При  этом у пациенток локусы ЭМ на  поверхно-
сти головы были латерализованы и  распределены между 
передними и задними отделами. Социальная угроза, связан-
ная с  угрожающими изображениями людей, вызывала ЭМ 
в  большем числе компонентов, чем биологическая, связан-
ная с  агрессивными животными, причем это верно как для 
нормы, так и для пациенток. Обнаруженные различия отра-

жают разную значимость угрожающих изображений людей 
и животных как в норме, так и при РД.

Для условий социальной угрозы ЭМ отмечалась для компо-
нентов до 500 мс в норме. В отличие от здоровых участниц, 
у пациенток с РД эффекты ЭМ зафиксированы и после 500 мс. 
Как и в прошлом исследовании, мы наблюдали смещенную 
в  задние отделы правого полушария область «застойной» 
ЭМ у женщин с РД. Можно предположить, что такая картина 
отражает характерную для пациентов с РД ригидность, склон-
ность «застревать» на неприятных впечатлениях, аналогом 
чему что в клинике депрессий можно считать пессимистиче-
ские руминации.

Полученные данные в определенной мере согласуются 
с характерными для депрессии, по крайней мере в ее выра-
женных, близких к меланхолическому типу вариантах, общим 
снижением психофизиологической (эмоциональной и био-
логической) реактивности и одновременно ригидностью, 
склонностью «застревать» на неприятных впечатлениях. 
Эти  явления при достаточной выраженности депрессии 
обнаруживаются даже при смешанном, тоскливо-тревожном 
аффекте, по-видимому, отражая общие патогенетические 
механизмы РД в разных вариантах.

Важно отметить факт сохранности функций дифференци-
рованного распознавания стимулов при понятном с позиций 
клинико-психопатологических закономерностей депрессии 
некотором «отставании» и «протрагировании» реакций, 
их отставленности на более поздний временно’й период 
по сравнению с реакциями здоровых лиц.
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Цель исследования: комплексное изучение клинико-психопатологической структуры и оценка нозологической принадлежности 
аффективных расстройств при органических заболеваниях головного мозга у больных пожилого возраста.
Дизайн: обсервационное сравнительное клиническое исследование.
Материалы и методы. Обследовали 105 больных старше 50 лет (средний возраст — 61,3 ± 7,6 года) с диагнозом аффективных рас-
стройств при наличии органических заболеваний головного мозга (F06; F30–39; F43). Участников разделили на две группы: 49 больных 
с органическим поражением центральной нервной системы (ЦНС) и преобладанием аффективной симптоматики в структуре психо-
органического синдрома (группа 1); 56 пациентов с аффективными расстройствами и присоединением в пожилом возрасте органи-
ческой патологии головного мозга (группа 2). Применялись клинико-психопатологический метод, шкала оценки тяжести депрессии 
Монтгомери — Асберг, Госпитальная шкала тревоги и депрессии, Краткая шкала оценки психического статуса.
Результаты. Значимые различия имелись в распределении ведущего этиологического фактора органических заболеваний головного 
мозга. В группе 1 наиболее часто наблюдалась смешанная этиология (42,8%), в группе 2 — токсическое поражение ЦНС (33,9%). Группы 
значимо различались и по нозологической представленности аффективного заболевания — в группе 1 превалировали органические 
депрессии (51,2%), диагноз рекуррентной депрессии (36,7%). В группе 2 чаще регистрировался диагноз рекуррентной депрессии 
и биполярного аффективного расстройства. Существенные различия наблюдались в возрасте манифестации (54,8 и 39,4 года соответст
венно, р < 0,001) и длительности болезни (6,5 и 19,9 года, р < 0,001). В группе 1 преобладали хронические формы и рекуррентное 
течение депрессии, тогда как в группе 2 — биполярный и рекуррентный типы течения (р < 0,001). Значимыми были и отличия по числу 
перенесенных депрессивных эпизодов — 3,1 и 6,4 (р = 0,03). В группе 2 чаще, чем в группе 1, наблюдались тяжелые депрессии, тос-
кливые и апатические формы.
Заключение. Клинико-психопатологические особенности аффективных расстройств при органических заболеваниях головного мозга 
у больных пожилого возраста проявляются полиморфизмом симптоматики, включающей в разных пропорциях компоненты депрессив-
ного и психоорганического синдромов. Депрессивные расстройства, наблюдаемые у пожилых больных с органическими заболеваниями 
головного мозга, отличаются психопатологической структурой, клинической динамикой, требуют ряда дополнительных диагностических 
исследований и разделения на два типа в зависимости от временно’й связи дебюта аффективной патологии с органическим заболева-
нием головного мозга.
Ключевые слова: депрессия в пожилом возрасте, поздняя депрессия, органические заболевания головного мозга, аффективные рас-
стройства, когнитивные расстройства.
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ABSTRACT
Study Objective: Comprehensive study of the clinical and psychopathologic structure and assessment of the affective disorder nosology in 
organic cerebropathies in elderly people.
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ВВЕДЕНИЕ
Распространенность депрессии в пожилом возрасте оцени-
вается в 10–30% [1, 2]. Публикуемые отчеты ВОЗ говорят 
о том, что доля людей старше 60 лет неуклонно растет, а это 
приводит к увеличению количества аффективных заболева-
ний в данной возрастной группе1.

По мнению многих специалистов, аффективные расст
ройства у лиц позднего возраста иногда остаются невыяв-
ленными [3, 4], чему способствуют атипичная клиническая 
картина аффективной патологии в позднем возрасте, высо-
кая частота коморбидных соматических и неврологических 
заболеваний, когнитивные нарушения, часто наблюдаемые 
у пожилых людей и затрудняющие диагностику.

Аффективная симптоматика в пожилом возрасте меняет 
свою клиническую картину — на первый план выступает не 
гипотимия, а тревога, ипохондрия (вплоть до формирова-
ния бреда), мнестико-интеллектуальные расстройства [5, 6]. 
Психопатологическая симптоматика аффективных и  орга-
нических заболеваний в пожилом возрасте становится все 
менее дифференцированной, принимает атипичный характер. 
Нередко когнитивные нарушения, свойственные депрессии, 
квалифицируются как симптомы органической патологии, 
а аффективный компонент остается нераспознанным за пре-
валирующими жалобами пожилых людей на нарушенный 
ночной сон, рассеянность, забывчивость, утомляемость [7, 8]. 

В свою очередь, выраженная депрессия может маскировать 
или быть первым, наиболее очевидным признаком начавшей-
ся деменции [8, 9].

С учетом высокой частоты коморбидности органической 
и аффективной патологии в пожилом возрасте целесообраз-
но неврологическое обследование пациентов с депрессией. 
Необходимо также наблюдение за психическим состоянием 
пациентов с органическими заболеваниями головного мозга 
с целью как можно более раннего выявления аффективной 
патологии и ее коррекции [10].

Цель настоящего исследования: комплексное изучение 
клинико-психопатологической структуры и оценка нозоло-
гической принадлежности аффективных расстройств при 
органических заболеваниях головного мозга у больных 
пожилого возраста.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ
Проведено обсервационное сравнительное клиническое 
исследование больных старше 50 лет с диагнозом аффек-
тивных расстройств при наличии органических заболеваний 
головного мозга (F06; F30–39; F43). В исследование вклю-
чены 105 пациентов, средний возраст которых был 61,3 ± 
7,6 года (50–80 лет), 72,8% составили женщины.

Для проверки гипотезы о неоднородности аффек-
тивных расстройств у пожилых больных с органической  

Contributions: Kinkulkina, M.A. — study design, review of critically important material, approval of the manuscript for publication; 
Tikhonova,  Yu.G.  — study design, data analysis and interpretation, text of the article; Lazareva, A.V. — patient selection, examination and 
management, statistical data processing; Sysoeva, V.P. — review of thematic publications, patient selection, examination and management.

Study Design: observational comparative clinical study.
Materials and Methods. We have examined 105 patients over 50 years old (mean age: 61.3 ± 7.6 years) with affective disorders and 
organic cerebropathies (F06; F30–39; F43). Subjects were divided into two groups: 49 patients with organic central nervous system (CNS) 
diseases and prevailing affective symptoms in their psychoorganic syndrome (Group 1); 56 patients with affective disorders and an organic 
cerebropathy late in their life (Group 2). We used the clinical psychopathologic method, Montgomery – Asberg Depression Rating Scale, 
Hospital Anxiety and Depression Scale, and Mini Mental State Examination.
Study Results. Significant differences were found in the distribution of the primary etiological factor of organic cerebropathies. Group 1 had 
mostly mixed etiology (42.8%), while Group 2 had toxic CNS damages (33.9%). There were large intergroup differences in affective disease 
nosology: Group 1 patients had mostly organic depressions (51.2%), and recurrent depressions (36.7%). Group 2 patients had recurrent 
depressions and bipolar effective disorders. Significant differences were found in the age of disease manifestation (54.8 and 39.4 years, 
respectively, р < 0.001) and disease duration (6.5 and 19.9 years, р < 0.001). Group 1 patients had mostly chronic and recurrent depressions, 
while Group 2 patients had bipolar and recurrent disease (р < 0.001). The number of past depressive events differed a lot as well: 3.1 and 
6.4 (р = 0.03). Group 2 patients had more cases of severe dreary and anergic depression.
Conclusion. Clinical and psychopathologic features of affective disorders in organic cerebropathies in elderly people are polymorphic 
symptoms, including various ratios of depressive and psychoorganic syndromes. Depressions in elderly people with organic cerebropathies 
have their distinguishing structure, clinical course and require a number of additional diagnostic examinations and division into two types 
depending on the relation between the time of affective pathology onset and organic cerebropathies.
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патологией головного мозга были сформированы две груп-
пы, различающиеся по основному параметру временно’й 
связи дебюта аффективной и органической патологии: груп-
па 1  — 49  (46,7%) пациентов с органическим поражением 
ЦНС и  преобладанием аффективной симптоматики в струк-
туре психоорганического синдрома; группа 2 — 56 (53,3%) 
больных с аффективными расстройствами и присоединив-
шимися в пожилом возрасте органическими заболеваниями 
головного мозга.

Исследование проведено на базе Клиники психиат
рии им.  С.С. Корсакова УКБ № 3 ФГАОУ ВО «Первый МГМУ 
им.  И.М.  Сеченова» Минздрава России (Сеченовский 
Университет) в 2016–2017 гг. Критериями исключения 
из исследования были деменция умеренной и тяжелой сте-
пени (по Краткой шкале оценки психического статуса (Mini-
Mental State Examination, MMSE) < 20 баллов); шизофрения 
и шизоаффективные расстройства, болезни зависимости; 
тяжелая соматическая патология в стадии декомпенсации. 
Исследование одобрено локальным комитетом по этике 
Сеченовского Университета. Все пациенты, включенные 
в исследование, получили исчерпывающее разъяснение 
потенциальных выгоды и рисков, подписали информирован-
ное добровольное согласие.

Психический статус оценивался с помощью клини-
ко-психопатологического и психометрического методов. 
Использовались шкала оценки тяжести депрессии Монтго
мери  — Асберга (Montgomery — Asberg Depression Rating  
Scale, MADRS), Госпитальная шкала тревоги и депрес-
сии (Hospital  Anxiety and Depression Scale, HADS), MMSE. 
Оценивались клинические характеристики депрессии —
депрессивный синдром, в соответствии с классификацией 
А.С. Тиганова (1999), и  тяжесть депрессии по критериям 
МКБ-10 и рейтингу значений шкалы MADRS (легкая депрес-

сия — 15–25  баллов,  умеренная — 26–30 баллов, тяже-
лая — свыше 30 баллов).

Определяли также уровень тревоги с помощью шкалы 
HADS (отсутствие значимо выраженных симптомов трево-
ги  — 0–7  баллов, субклинически выраженная тревога — 
8–10 баллов, клинически выраженная тревога — 11 баллов 
и более). Когнитивные функции оценивались клиничес
ки и  с использованием шкалы ММSE (легкая деменция  — 
21–24  балла, умеренная — 10–20 баллов, тяжелая — 
менее 10 баллов).

Определялись соматический и неврологический ста-
тус больных, производились стандартные диагностические 
исследования (клинический и биохимический анализы 
крови, общий анализ мочи, ЭКГ, рентгенография легких, ЭЭГ, 
КТ или МРТ головного мозга).

Проводился статистический анализ полученных клиничес
ких и психометрических данных с заданным уровнем значи-
мости p < 0,05. Для уточнения особенностей анализируемых 
параметров применялись показатели описательной статис
тики: определение средних величин описываемой совокуп
ности и величины стандартного отклонения. Сравнительный 
анализ производился с применением теста Манна — Уитни 
для количественных переменных и критерия χ2 для качест
венных признаков, а также двустороннего критерия Фишера 
(для качественных признаков в малых выборках). Статис
тический анализ осуществлялся с помощью пакета программ 
Statistica for Windows 10.0.

РЕЗУЛЬТАТЫ
При сравнительном анализе социодемографических и кли-
нико-анамнестических характеристик (табл.) не выявлена 
существенная разница между группами по полу, возрас
ту, доле сопутствующей соматической патологии, частоте 

Таблица / Table

Сравнение клинико-анамнестических данных в группах больных 
Comparison of  clinical data and life record in the groups of  patients

Показатели / Parameter Группа 1 / Group 1 
(n = 49)

Группа 2 / Group 2 
(n = 56)

Р

Мужчины/женщины / Male/ female 15/34 14/42 0,83

Средний возраст, годы / Mean age, years 61,9 ± 7,4 60,7 ± 7,8 0,56

Хронические соматические болезни / Chronic somatic  
disorders , n (%)

41 (83,7) 48 (85,7) 0,63

Личностные аномалии в преморбиде / Premorbid personal  
abnormalities , n (%)

37 (75,5) 36 (64,3) 0,32

Ведущая этиология органического заболевания / Primary organic 
disorder etiology , n (%):

• смешанная / mixed ;
• резидуальные симптомы инфекционного поражения  

центральной нервной системы / residual symptoms of infectious  
CNS involvement ;

• резидуальные симптомы токсического поражения 
центральной нервной системы / residual symptoms of toxic CNS 
damage ;

• резидуальные симптомы черепно-мозговой травмы / residual 
symptoms of brain injuries ;

• последствия острого нарушения мозгового кровообращения /  
consequences of an acute cerebrovascular accident ;

• хроническая цереброваскулярная болезнь / chronic  
cerebrovascular disease

21 (42,8)
1 (2,0)

4 (8,2)

3 (6,1)

4 (8,2)

16 (32,7)

16 (28,6)
0

19 (33,9)

5 (8,9)

2 (3,6)

14 (25,0)

0,009
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преморбидных расстройств личности. Значимые различия 
имелись в распределении ведущего этиологического фак-
тора органических заболеваний головного мозга в группах. 
В  группе больных с депрессиями, развившимися на фоне 
органического заболевания, наиболее часто наблюдалась 
смешанная этиология, представленная сочетанием двух 
и  более причин (42,8%). На втором месте в этой группе  
находился этиологический фактор цереброваскулярной 
патологии (32,7%).

В группе с аффективными расстройствами и присоединив-
шимся органическим поражением ЦНС наиболее часто (33,9%) 
обнаруживалось токсическое поражение ЦНС (интоксика-
ция алкоголем, психоактивными веществами, психотропными 
препаратами (преимущественно в результате суицидальных 
действий), при длительной общей анестезии). В меньшей сте-
пени были представлены смешанные этиологические факто-
ры (28,6%) и цереброваскулярная болезнь (25%).

Соматогенная этиология органического поражения ЦНС 
(хронические соматические заболевания) не выделялась 
в особую группу, т. к. во всех случаях сочеталась с другими 
причинами психоорганического синдрома и была отнесена 
в число смешанных.

Группы значимо различались по нозологической пред-
ставленности аффективного заболевания — в группе 1 
превалировали органические депрессии (51,2%), диагноз 
рекуррентной депрессии (36,7%). В группе 2 чаще регистри-
ровался диагноз рекуррентной депрессии и биполярного 
аффективного расстройства.

Существенные различия наблюдались в возрасте мани
фестации (54,8 и 39,4 года соответственно, р < 0,001) и дли-
тельности болезни (6,5 и 19,9 года, р < 0,001).

При анализе распределения аффективной патологии 
по  типу течения в группе больных с депрессиями, развив-
шимися на фоне органической патологии, преобладали хро-
нические формы и рекуррентное течение, тогда как в группе 
больных с аффективными расстройства и присоединившей-
ся органической патологией — биполярный и  рекуррент-
ный типы течения (р < 0,001). Значимыми были и отличия 
по числу перенесенных депрессивных эпизодов — 3,1 
и 6,4 (р = 0,03).

При анализе психогенной провокации в группе 2 боль-
ные чаще связывали настоящее ухудшение с каким-либо 
психотравмирующим событием, но для обеих группах был 
характерен довольно высокий процент ассоциируемого 
со стрессом начала текущего депрессивного эпизода (59,2% 
и 82,1%, р = 0,02).

Нарушения на ЭЭГ наблюдались у 34,7% и 17,9% больных 
в группах 1 и 2 соответственно, это отличие было близко 
к статистически значимому (р = 0,05).

При анализе выраженности депрессивной симптомати-
ки, оцененной с помощью шкалы MADRS, средние значения 
суммарного балла MADRS различались, но статистически 
незначимо (27,3 и 31,2; р = 0,11). Однако при сравнительном 
анализе распределения депрессивных расстройств по уров-
ню тяжести выявлена значимая разница в частоте умерен-
ной и  тяжелой депрессии в группах больных (р = 0,03). 

Показатели / Parameter Группа 1 / Group 1 
(n = 49)

Группа 2 / Group 2 
(n = 56)

Р

Диагноз аффективного заболевания / Affective disorder , n (%):
• F06.3;
• F31.3–4;
• F32.1–3;
• F33.1–3;
• F34.1;
• F43.20–23

25 (51,1)
1 (2,0)
4 (8,2)
18 (36,7)
–
1 (2,0)

5 (8,9)
14 (25,0)
6 (10,7)
27 (48,2)
1 (1,8)
3 (5,4)

0,01

Возраст начала аффективного заболевания, годы / Age at affective 
disorder onset, years

54,8 ± 6,4 39,4 ± 13,2 < 0,001

Длительность аффективного заболевания, годы / Affective disorder 
duration, years

6,5 ± 5,8 19,9 ± 13,8 < 0,001

Тип течения аффективного заболевания / Affective disorder  
course , n (%):

• первый депрессивный эпизод / first depressive episode ;
• рекуррентное течение / recurrent ;
• биполярное течение / bipolar ;
• хроническое течение / chronic

9 (18,4)
16 (32,7)
3 (6,1)
21 (42,8)

5 (8,9)
33 (58,9)
14 (25,0)
4 (7,2)

< 0,001

Число депрессивных эпизодов в анамнезе / Number of past 
depression episodes

3,1 ± 2,4 6,4 ± 4,3 0,03

Психотравмирующая ситуация перед началом текущего эпизода 
депрессии / Psycho-traumatic situation prior to the current  
depression , n (%)

29 (59,2) 46 (82,1) 0,02

Тяжесть депрессии (средний балл по Montgomery — Asberg 
Depression Rating Scale) / Depression severity (mean value on 
Montgomery–Asberg Depression Rating Scale)

27,3 ± 7,8 31,2 ± 9,1 0,11

Выраженность когнитивных расстройств (средний балл по Mini-
Mental State Examination) / Cognitive disorder intensity (mean value on 
Mini-Mental State Examination)

23,5 ± 1,92 23,8 ± 2,15 0,63

Нарушения на электроэнцефалограмме / Electroencephalogram 
abnormalities , n (%)

17 (34,7) 10 (17,9) 0,05
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В группе 1 депрессии распределились следующим образом: 
легкая — 15 (30,6%), умеренная — 16 (32,7%), тяжелая — 
18 (36,7%); в группе 2: легкая — 16 (28,6%), умеренная — 
9 (16,1%), тяжелая — 31 (55,4%). Выраженность когнитив-
ных нарушений в группах не различалась (средний балл 
MMSE составил 23,5 и 23,8 соответственно; р = 0,63).

Сравнительный анализ распределения депрессивных 
синдромов (рис.) показал, что в группе 1 наиболее часто 
наблюдался тревожно-депрессивный синдром (42,8%), се
несто-ипохондрический (28,6%), дисфорическая депрессия 
(8,2%), остальные депрессивные синдромы представлены 
примерно в равном соотношении. В группе 2 преобладали 
тревожная (33,9%) и меланхолическая (19,6%) депрессии 
и  примерно в  равном соотношении встречались сенесто-
ипохондрическая (16,1%) и апатическая (14,3%) депрессии, 
другие синдромы отмечались значительно реже.

ОБСУЖДЕНИЕ
Данное исследование показало, что психопатологическая 
структура аффективных расстройств у больных пожилого 
возраста с органическими заболеваниями головного мозга 
представлена полиморфной симптоматикой, включающей 
симптомы депрессивного и психоорганического синдро-
мов. Разделение больных с аффективными расстройствами 
на  группу аффективной патологии, наблюдаемой при орга-
нических заболеваниях головного мозга, и группу аффек-
тивных расстройств с присоединившейся в позднем возрас-
те органической патологией выявило их клинико-динами
ческую и этиологическую неоднородность.

Сравнительный анализ не показал отличий между груп-
пами по половозрастному составу, отягощенности комор-
бидной соматической патологией, но клинические характе-
ристики, динамика аффективного заболевания, этиология 
органической патологии существенно различались.

Депрессии, развившиеся у больных с уже имеющимися 
органическими заболеваниями головного мозга, характе-
ризовались более поздним дебютом, меньшей продолжи-
тельностью аффективного заболевания, меньшим числом 
перенесенных депрессивных эпизодов. Такие депрессии 
часто протекали без ремиссий, чаще встречалась впервые 

возникшая депрессия. Выраженность депрессивной симпто-
матики, оцененная по среднему суммарному баллу MADRS, 
была несколько ниже по сравнению с таковой в группе 2, 
преимущественно за счет значимо большей частоты умерен-
ных депрессий и меньшей — тяжелых, чем в группе 2.

Для обеих групп больных было характерно превалирова-
ние тревожной депрессии, но в группе 1 чаще встречались 
сенесто-ипохондрический синдром, дисфорическая депрес-
сия, в то время как тоскливые формы наблюдались редко. 
Этиологический фактор для таких депрессий чаще носил 
смешанный характер или был связан с цереброваскуляр-
ной патологией.

В группе 2 наиболее частой причиной органических 
заболеваний, развившихся при уже имеющихся аффектив-
ных расстройствах, были токсические факторы или регист
рировалась смешанная этиология; цереброваскулярные 
болезни встречались несколько реже, чем в группе 1. Такие 
депрессии отличались более ранним началом, большими 
длительностью и числом перенесенных депрессивных эпи-
зодов, рекуррентным или биполярным течением. В данной 
группе больных существенно чаще наблюдались тяжелые 
депрессии с меланхолическим окрасом или выраженным 
апатическим компонентом.

Высокая частота психогенного начала текущего эпизода 
депрессии отмечалась в обеих группах, что может быть свя-
зано с ростом уязвимости к стрессу у больных с психоорга-
ническим синдромом.

Такие отличия психопатологической структуры и клини-
ческой динамики показывают различную нозологическую 
принадлежность депрессивных расстройств, наблюдаемых 
у больных, включенных в исследование.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Проведенное исследование свидетельствует, что клини-
ко-психопатологические особенности аффективных рас-
стройств при органических заболеваниях головного мозга 
у больных пожилого возраста проявляются полиморфиз-
мом симптоматики, включающей в разных пропорциях 
компоненты депрессивного и психоорганического синдро-
мов. Депрессивные расстройства, наблюдаемые у пожилых 

Рис. Распределение депрессивных синдромов в группах исследования
Fig. Distribution of  depressive syndromes in study groups
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больных с органическими заболеваниями головного мозга, 
отличаются психопатологической структурой, клинической 
динамикой, требуют ряда дополнительных диагностичес
ких исследований и разделения на два типа в зависимости 

от временно’й связи дебюта аффективной патологии с орга-
ническим заболеванием головного мозга. Данный подход 
может оказывать существенное влияние на выбор тактики 
лечения аффективных расстройств у пожилых пациентов.
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нарушений при некоторых актуальных в судебной психиатрии психических расстройствах.
Основные положения. Биопсихосоциальная природа нарушений, возникающих при психической патологии, может рассматриваться 
как методологическая основа для выбора диагностических процедур разной направленности при изучении психических расстройств. 
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ABSTRACT
Objective of the Review: To justify possible use of neuropsychological assessment of cognitive impairments in some most common 
mental disorders encountered in forensic psychiatry, using analysis of the classic and modern empiric studies conducted with the help of 
psychometric and brain imaging methods.
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Отечественная нейропсихология, в которой был раз-
работан метод качественного синдромного анализа 
расстройств психических функций и топической диаг

ностики поврежденных или дисфункциональных зон мозга, 
начала развиваться в середине 1900-х годов [1], в частности 
в работах А.Р. Лурии [2–4]. Появление во второй полови-
не прошлого века методов нейровизуализации мозга сняло 
необходимость использования нейропсихологического тес
тирования для определения топики мозгового повреждения; 
его основная задача переместилась в область объективной 
качественной и количественной оценки расстройств ког-
нитивных функций, прогнозирования функционирования 
пациентов в повседневной жизни [5].

В области неврологии и нейрохирургии междисциплинар-
ное взаимодействие врачей с нейропсихологом существенно 
не изменилось, но появились новые клинические области 
применения нейропсихологии. Развитие биопсихосоциаль-
ного подхода к патогенетическим механизмам эндогенных 
психических заболеваний привело к возникновению тер-
мина «нейрокогнитивные расстройства», который все чаще 
используется в совместной деятельности психиатров и пси-
хологов [6], а в ближайшее время будет официально вклю-
чен в рубрику диагностируемых расстройств МКБ-11 [7, 8].

В рамках нейропсихологического подхода становит-
ся возможным понять или интерпретировать расстройства 
познавательной (когнитивной) сферы в связи с изменения
ми работы мозга и его отдельных структур. В поле зрения 
нейропсихологов оказались такие заболевания, как демен-
ция позднего возраста, шизофрения, депрессия и другие 
группы психических расстройств. Закономерно, что акцент 
сместился с топической на функциональную диагностику 
особенностей познавательной деятельности.

Цель нашего обзора — на основе анализа классичес
ких и современных эмпирических исследований, проведен-
ных с  использованием психометрических и нейровизуали-
зационных методов, обосновать возможность применения 
нейропсихологической оценки когнитивных нарушений 
при  некоторых актуальных в судебной психиатрии психи
ческих расстройствах

Отечественное направление нейропсихологии создава-
лось А.Р. Лурией [3, 4] на основе анализа специфичности 
расстройства психических функций при разных по локализа-
ции (ограниченных) поражениях мозга. Обращение к систем-
ным расстройствам мозга, приводящим к сочетанной дис-
функции разных мозговых структур, увеличило актуальность 
и наполнило новым клиническим содержанием структур-

но-функциональную модель интегративной работы мозга [4]. 
Это проявилось в создании нейропсихологических методик, 
ориентированных на общую оценку функционального стату-
са человека, то есть на применение субтестов, относящихся 
к анализу состояния разных когнитивных функций и разных 
мозговых систем. Новой задачей для нейропсихологической 
диагностики в этом случае оказывается оценка продромаль-
ного состояния когнитивных функций, которое предшеству-
ет наступающим мозговым изменениям и обнаруживается 
на функциональном уровне (опережающая диагностика).

Зарубежная практика включения нейропсихологическо-
го заключения в судебно-медицинскую экспертизу связа-
на с высоким уровнем нейропатологических отклонений 
у  подэкспертных. Задачи: выявить актуальное состояние 
когнитивной сферы, дать поведенческий прогноз.

Определенное место занимает практика предоставления 
нейропсихологических доказательств и заключений. Оценка 
когнитивного функционирования может иметь решающее 
значение при решении широкого круга психолого-юриди
ческих вопросов. Хотя большинство судебных экспертиз 
нейропсихологов в первые годы развития этой области зна-
ния были связаны с гражданскими процессами, возможности 
судебно-медицинской экспертизы расширились, включив 
и криминальную область.

Результаты национального опроса сертифицирован-
ных нейропсихологов США показали, что 4% проводимых 
нейропсихологических исследований относятся к сфере 
криминалистики. Внимание уделяется в основном разви-
вающейся области судебной нейропсихологии при оцен-
ке правонарушений, связанных с насилием, в частности 
нейропсихологическим и неврологическим факторам риска 
насильственных  преступлений и преступлений сексуально-
го характера, особенно при оценке внимания, исполнитель-
ных функций [9].

По некоторым данным, 46–50% судебных психологов 
используют ту или иную форму нейропсихологической 
оценки в досудебном процессе. Профессиональные опросы 
показывают, что участие в судебно-медицинской экспертизе 
стало обычной частью профессиональной практики клини-
ческих нейропсихологов в Западной Европе и США.

Различные аспекты судебной нейропсихологии стали 
обсуждаться в нейропсихологической литературе, на соот-
ветствующих профессиональных форумах [10]. Частично 
это может быть обусловлено растущим осознанием высокого 
уровня неврологических отклонений среди криминального 
контингента, более глубоким пониманием влияния мозговых 
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forensic psychiatry to ensure that expert conclusions made during borderline mental disorder assessment are valid.
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дисфункций на поведение, в частности преступное, а также 
связанных с ним правовых последствий.

Нейропсихологическая оценка может предоставить ин
формацию об актуальном состоянии познавательной дея-
тельности (актуальном статусе) и определить риск развития 
нарушений, имеющих психолого-правовые последствия. Ста
новится возможным установить связь между результатами 
нейропсихологического обследования и поведением челове-
ка, предсказать (прогнозировать) поведенческие и социаль-
ные проявления и дисфункции на основе выявленных невро-
логических когнитивных расстройств.

Обоснование экспертных выводов при судебно-психиат
рическом освидетельствовании, как известно, осуществляется 
последовательно, в соответствии с задачами его этапов. На пер-
вом из них, в случае выявления психического расстройства 
как такового, дается оценка его базисных клинико-психопа-
тологических параметров — этиологии, экспертно приоритет-
ного синдрома, значимых для экспертной оценки параметров, 
клинической динамики. Традиционный качественный прин-
цип диагностики предполагает на этом этапе обоснование 
определенных категорий, в частности соответствующих тре-
бованиям медицинского критерия формулы невменяемос
ти — хроническое психическое расстройство, временное 
психическое расстройство, слабоумие, иное расстройство. 
Практика показывает, что возможности нейропсихологичес
кого исследования в этом диагностическом процессе в силу 
ряда причин (в том числе псевдопрагматических установок 
клиницистов) используются недостаточно, что может снижать 
валидность экспертного заключения.

ВИДЫ ОРГАНИЧЕСКИХ ПОРАЖЕНИЙ 
МОЗГА, КОТОРЫЕ МОГУТ ИМЕТЬ 
ЗНАЧЕНИЕ ДЛЯ СУДЕБНОЙ ПСИХИАТРИИ. 
ХАРАКТЕР КОГНИТИВНЫХ ПРОЯВЛЕНИЙ 
И ПЕРЕЧЕНЬ МОЗГОВЫХ СТРУКТУР, 
ВОВЛЕКАЕМЫХ В ОРГАНИЧЕСКОЕ ПОРАЖЕНИЕ
Перспективным для практической реализации междисцип
линарного (клинико-психопатологического/нейропсихологи
ческого) диагностического подхода является актуальное в су
дебной психиатрии органическое психическое расстройст
во [11, 12]. Отмеченные преимущества нейропсихологического 
исследования — совмещение возможностей топической диаг
ностики и оценки на функциональном уровне — могут быть 
реализованы при экспертной квалификации данной пато-
логии — континуума сопряженных по тяжести последствий 
органического поражения головного мозга. Это могут быть 
разные по тяжести формы патологии мозга и их последствия 
для нейрокогнитивного функционирования, среди которых 
выделяются органическое расстройство личности (ОРЛ), лег-
кое когнитивное расстройство (ЛКР).

ОРЛ характеризуется значительными изменениями лич
ности индивида с точки зрения аффекта, поведения и позна-
вательных функций, обусловленными органическим повреж
дением мозга. Частота встречаемости ОРЛ среди подэксперт-
ных составляет около 34,6% [13].

ОРЛ — это традиционная диагностическая категория, 
используемая для учета расстройств личности после череп-
но-мозговых травм (ЧМТ) различной степени тяжести, 
которые являются наиболее распространенным вариантом 
церебральной органической патологии. Тяжесть ЧМТ тесно 
связана с частотой возникновения ОРЛ, а также влияет на 
клинические особенности последнего, что имеет определен-
ное значение при судебно-психиатрической оценке. Среди 

пациентов с умеренными и тяжелыми ЧМТ распространен-
ность ОРЛ составляет 34,9% и 49,5% соответственно, что зна-
чительно выше, чем у пациентов с легкими ЧМТ (18,7%).

Нейропсихологическая оценка, как правило, выявляет 
средний уровень интеллектуального функционирования 
у данной категории больных. В то же время отмечаются 
значительное снижение скорости обработки информации, 
устойчивости внимания, управляющих функций, ухудшение 
слухоречевой и зрительной памяти, зрительно-моторной 
координации и зрительно-пространственного моделирова-
ния [14, 15]. Нейропсихологический анализ дефицитарных 
явлений у пациентов с ОРЛ указывает на диффузное пора-
жение головного мозга с участием в первую очередь лобной, 
теменной и височной долей.

Нейропсихологическая оценка управляющих функций 
у пациентов с ОРЛ (при ЧМТ) показала, что при декларатив-
ном осознании собственных когнитивных дефицитов в ряде 
случаев это осознание либо было недоступно пациентам 
в  ситуации непосредственного принятия решения, либо 
не могло быть своевременно интегрировано в процесс обду-
мывания при решении различных задач [16], также отмечает-
ся снижение способности отстраняться от непосредственных 
сигналов и стимулов, тем самым откладывая свою поведен-
ческую реакцию, предоставляя себе время для обдумывания 
и адекватного реагирования.

Таким образом, лица с ОРЛ демонстрируют неспособность 
подавить не опосредованные размышлением непосредствен-
ные поведенческие реакции в ответ на воспринимаемый сти-
мул из внешней или внутренней среды [17]. Им также трудно 
прервать (переключить) процесс обдумывания, чтобы вер-
нуться к непосредственной ситуации (например, при обыч-
ном выборе «что выпить: чай или горячий шоколад?»), что 
может приводить к парализующим и неразрешимым циклам 
процессов обдумывания. У лиц с ОРЛ отмечаются нарушения 
способности к нормативной ориентации в условиях конк
ретной ситуации, неспособность прогнозировать результат 
действия в процессе принятия решения. Это не означает, 
что ситуация принятия решения является для них норматив-
но «пустой», но скорее то, что важные нормативные смыслы 
ситуации осознаются ими уже после принятия решения — 
«я не понимаю, пока не станет слишком поздно» [18].

Наблюдаемая «лобная» симптоматика у пациентов с ОРЛ 
часто возникает в результате травмы, неоплазмы, нарушения 
мозгового кровообращения, нейродегенеративных заболе-
ваний, инфекции ЦНС и других нарушений, сопровождаемых 
изменением черт характера и поведения пациента.

Заинтересованность лобных долей может обусловли-
вать высокие показатели психических отклонений, наблю-
даемые у совершивших насильственные правонарушения, 
и указанные отклонения имеют разнообразные проявления 
в зависимости от локализации патологического процесса. 
При орбитомедиальной и орбитофронтальной локализации 
патологического процесса нарушения психических функций 
могут быть представлены конфабуляциями, амнезией, рас-
торможенностью, изменениями личности в виде склоннос
ти к шуткам, ребячеству, сексуальной расторможенности, 
агрессии и проявлениям насилия; при поражении префрон-
тальной области отмечается более выраженная импульсив-
ность, сочетающаяся с агрессивным поведением.

При дорсолатеральной локализации патологического про-
цесса у больных наблюдаются апатия, нестабильность спо-
собности к саморегуляции, контроля побуждений (импуль-
сов). Зафиксированы также изменения в функционировании 
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структур лимбической системы, особенно миндалин, прояв-
ляющиеся в нарушениях базовых эмоциональных процес-
сов [19]. В то же время достоверных подтверждений прямой 
связи дисфункции лобных долей с совершением агрессивных 
общественно опасных деяний в доступной литературе нет.

Пограничное расстройство личности (ПРЛ): при нейро
психологическом обследовании лиц с ПРЛ выявлен дефицит 
в широком спектре когнитивных областей, включая внима-
ние, когнитивную гибкость, память, управляющие функции, 
планирование, обработку информации и зрительно-про-
странственные функции, слухоречевую память и  беглость 
речи, а  также снижение скорости психомоторной реакции 
и  координации, когда на первый план выходят труднос
ти подавления непосредственных импульсивных реак-
ций, что  проявляется не  только при прохождении тестов, 
но  и  в  поведении [20]. Нарушения управляющих функций, 
связанные с импульсивностью при психических расстройст
вах пограничного уровня, характеризуются быстрой неза-
планированной реакцией на стимул до полной обработки 
воспринимаемой информации, отсутствием учета долгосроч-
ных последствий, снижением чувствительности к негатив-
ным последствиям поведения.

Результаты нейропсихологического тестирования лиц 
с  ПРЛ обнаруживают связь между высокими показателями 
первичной психопатии и дефицитом управляющих функ-
ций [21]. Высказано предположение, что общее ухудшение 
познавательных функций способствует не только развитию, 
но и хронизации ПРЛ [22].

ПРЛ — актуальная в судебной психиатрии категория 
в силу специфики облигатных расстройств, она близко при-
мыкает по своим клиническим характеристикам, их влиянию 
на повседневное функционирование к ОРЛ.

ЛКР — также актуальная в психиатрии категория рас-
стройств, при которых нарушения когнитивных функций уже 
очевидны, но еще не имеют достаточной степени выражен-
ности симптомов уровня деменции [23, 24], которые могут 
быть подтверждены в результате нейропсихологического 
обследования [25]. Это важно, поскольку при тестирова-
нии по скрининговым шкалам — по Краткой шкале оценки 
психического статуса и Шкале активности повседневной 
жизни — показатели у таких пациентов могут быть в преде-
лах нормы [26] .

Выделяют несколько подтипов ЛКР, при которых отме-
чаются нарушения памяти, управляющих функций, речи, 
зрительно-пространственного восприятия [27]. Один из 
вариантов ЛКР представлен преимущественно амнестичес
ким синдромом и сочетанными нарушениями [28] и харак-
теризуется субъективными жалобами на память с ухудше-
нием выполнения соответствующих тестов (в соответствии 
с возрастом), эпизодической, слухоречевой памяти (или 
снижением по  модально-неспецифическому типу) на фоне 
относительной сохранности общего когнитивного функцио-
нирования. При этом пациенты часто осознают имеющийся 
у них дефицит, активно применяют компенсаторные страте-
гии для его преодоления, сохраняют способность адекватно 
оценивать окружающие условия при решении повседневных 
задач, у них отмечается ухудшение способности к абстракт-
ному мышлению [29]. Обычно амнестические расстройства 
сочетаются с другими когнитивными нарушениями — рече-
выми, дефицитом внимания.

При амнестических вариантах ЛКР наблюдаемые когни-
тивные дефициты ассоциируются с дисфункцией таких отде-
лов и структур головного мозга, как медиальная височная 

доля, средняя височная извилина, гиппокамп и веретено-
видная извилина, задняя поясная извилина [30]. При  хро-
ническом течении амнестического варианта ЛКР отмечается 
расширение борозд, особенно в верхней лобной и верх-
ней височной областях; патологический процесс может 
распространяться на весь гиппокамп, височно-теменную 
область, миндалину и даже лобные доли.

Как уже было отмечено, синдром ЛКР затрагивает 
несколько сфер когнитивной деятельности [31]. Нарушение 
управляющих функций также признано относительно рас-
пространенным у данной категории больных и может слу-
жить предиктором развития деменции, а также сопутству-
ющих нарушений  — апатии [32], анозогнозии [33, 34]. 
Дезрегуляторный вариант ЛКР характеризуется такими 
нарушениями познавательной деятельности, как дефицит 
внимания и контроля психической деятельности, ухудшение 
рабочей памяти в общем ряду с нарушениями вербальной 
и зрительной памяти.

Дефицит управляющих функций (в частности планиро-
вания, рабочей памяти) обнаружен в той или иной степени 
выраженности во всех подгруппах ЛКР, даже при однодо-
менном амнестическом варианте, что может свидетельство-
вать о сложной взаимосвязи между памятью и управляющи-
ми функциями с более выраженным дефицитом последних 
у испытуемых со смешанным субтипом ЛКР [35].

У лиц с преимущественно амнестическим подтипом ЛКР 
наблюдаются трудности планирования и создания собствен-
ного плана действия и следования ему, обусловленные нару-
шениями управляющих функций, и вторичные трудности реа-
лизации зрительно-пространственных функций. Пациенты 
со смешанным или преимущественно дезрегуляторным 
вариантом ЛКР отличаются дефицитом идентификации эмо-
ционального содержания лиц у других людей, трудностями 
понимания контекста ситуации, что может приводить к нару-
шению социального взаимодействия и трудностям межлич-
ностной коммуникации.

Отмечается ассоциация ухудшения таких показателей 
управляющих функций, как торможение/переключение, 
с  дисфункцией верхней и средней лобной коры, латераль-
ной/медиальной орбитофронтальной и ретросплениальной 
коры, а толщина каудальной средней лобной коры связана 
с вниманием и разделенным вниманием. Эпизодическая 
память и управляющие функции связаны с активностью лоб-
ных областей.

У людей с более выраженным дефицитом управляющих 
функций при ЛКР наблюдается истончение в дорсолатераль-
ной (с двух сторон), префронтальной областях и задней пояс-
ной извилине, также у них выражена радиальная и средняя 
диффузность белого вещества в областях, лежащих под ме
диальной орбитофронтальной, ростральной средней лобной, 
каудальной передней и задней поясной извилинами [36].

В подгруппе ЛКР с более выраженным дефицитом управ-
ляющих функций и снижением скорости обработки инфор-
мации уровень нарушений белого вещества значительно 
выше, чем при ЛКР других подгрупп.

Структурные изменения при ЛКР могут встречаться при 
различных нейродегенеративных и хронических вариантах 
сосудистой патологии. В целом изменения белого вещества 
при различных вариантах ЛКР отмечаются в таких мозговых 
структурах, как гиппокамп, ядра таламуса, поясная извилина, 
парагиппокампальная область, височные, лобные и теменные 
доли, что свидетельствует о диффузных поражениях, лежа-
щих в основе нейрокогнитивного снижения при ЛКР [26].
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Депрессия как расстройство репрезентации и регуляции 
настроения и эмоций с разнообразным набором симптомов 
(апатия, грусть, усталость, нарушение сна, изменение пище-
вого поведения, суицидальные мысли) широко изучается 
с точки зрения нейробиологии. Нейрокогнитивные наруше-
ния у людей, страдающих депрессией, могут иметь различ-
ную природу. Депрессивное расстройство считается частым 
сопутствующим заболеванием при органических психичес
ких расстройствах, в частности в клинике последствий ЧМТ.

В течение первых трех месяцев после легкой ЧМТ, по 
результатам нейропсихологического обследования, у паци-
ентов отмечаются снижение внимания и скорости обработ-
ки информации, запоминания новой информации и ухуд-
шение управляющих функций (переключения, торможения, 
рабочей памяти) [37]. В свою очередь, дифференциальная 
оценка познавательной деятельности при ЧМТ может быть 
осложнена эпизодами сопутствующей депрессии. От 15% 
до  52%  пациентов с легкой ЧМТ имеют клинически значи-
мые симптомы депрессивного расстройства в течение пер-
вого года после травмы [37, 38].

Депрессия при ЧМТ, как полагают, усугубляет возникаю-
щие когнитивные нарушения [39]. При легких или умеренных 
ЧМТ при наличии сопутствующей депрессии через 7 месяцев 
после травмы показатели нейропсихологического тестирова-
ния оказались в целом хуже по таким параметрам познава-
тельной деятельности, как скорость обработки информации, 
рабочая и эпизодическая память и управляющие функции, 
чем у пациентов с ЧМТ, но без признаков сопутствующей 
депрессии. Наличие депрессии при ЧМТ значимо коррелиро-
вало с худшими когнитивными показателями (скорости обра-
ботки информации и управляющих функций, но не с эпизоди-
ческой памятью) через год после травмы [40].

В то же время у пациентов с генерализованным депрессив-
ным расстройством (без травмы) при нейропсихологическом 
тестировании также выявлены дефицит внимания, снижение 
скорости обработки информации, ухудшение управляющих 

функций, способности к обучению новой информации, памя-
ти, наблюдаемые прежде всего в активной фазе заболевания. 
Когнитивные расстройства при депрессии характеризуются 
нарушениями управляющих функций и дефицитом внимания.

Нейрофизиологические исследования у лиц с депрессив-
ным расстройством показали фоновое повышение актива-
ции в дорсальной префронтальной коре и передней поясной 
извилине, именно в тех областях, которые принято считать 
субстратом произвольного внимания у здоровых людей [41]. 
Депрессия может повлиять на функционирование мозга 
и,  как следствие, способствовать нарушению познаватель-
ной деятельности; также изменения функционирования 
в  головном мозге могут привести к появлению сопутствую-
щей депрессии. В настоящее время считается более вероят-
ным, что связь между этими переменными является сложной 
и разнонаправленной.

При нейропсихологическом обследовании пациентов 
с  депрессией важно учитывать снижение усилий, которые 
они прикладывают при выполнении проб и тестов [42], 
поскольку существует связь между симптомами психическо-
го расстройства и нейрокогнитивными показателями.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Нейропсихолог может произвести системный анализ нару-
шений высших психических функций с целью решения сле-
дующих задач в контексте судебно-психиатрической экспер-
тизы: определение уровня нарушений психических функций 
(первичного дефекта и его системного влияния); установле-
ние причин аномального психического функционирования; 
оценку динамики состояния психического функциониро-
вания; дименсиональную оценку (возможность не только 
качественной, но и количественной объективизации выра-
женности наблюдаемых нарушений) [43–45]. При  необ-
ходимости возможна и постановка топического диагноза, 
указывающего на функциональную недостаточность или 
повреждение мозговых структур.
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LIST OF ABBREVIATIONS / СПИСОК СОКРАЩЕНИЙ

АД	 —	артериальное давление
ВАШ	 —	визуальная аналоговая шкала
ВИЧ	 —	вирус иммунодефицита человека
ВОЗ	 —	Всемирная организация здравоохранения
ДИ	 —	доверительный интервал
ИВЛ	 —	искусственная вентиляция легких
ИЛ	 —	интерлейкин
КТ	 —	компьютерная томография, 
		  компьютерная томограмма
ЛФК	 —	лечебная физическая культура
МКБ	 —	Международная классификация болезней

МРТ	 —	магнитно-резонансная томография, 
		  магнитно-резонансная томограмма
ОРВИ	—	острая респираторная вирусная инфекция
ПЦР	 —	полимеразная цепная реакция
ХОБЛ	 —	хроническая обструктивная болезнь легких
ЦНС	 —	центральная нервная система
ЧСС	 —	частота сердечных сокращений
ЭКГ	 —	электрокардиография, электрокардиограмма
ЭЭГ	 —	электроэнцефалография, электроэнцефалограмма
CРБ	 —	С-реактивный белок
Ig	 —	иммуноглобулин
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На первой (титульной) странице приводятся название статьи (не более 100 знаков с пробелами), инициалы и фамилии всех авторов 
(авторский коллектив не должен превышать 6 человек, за исключением случаев многоцентровых исследований), учреждения, в которых 
работают авторы (полные названия и города местонахождения), с дублированием на английском языке.

Примечание. Лица, оказавшие помощь в написании статьи, перечисляются в разделе «Благодарности».

4. Максимальный объем рукописи: 
•	 для описания клинического случая или обмена опытом — 20 000 знаков с пробелами (12 страниц А4 в формате Word);
•	 для исследования — 25 000 знаков с пробелами (14 страниц А4 в формате Word);
•	 для обзора — 35 000 знаков с пробелами (19 страниц А4 в формате Word).
Примечание. В случае если заданное количество знаков превышено, но обосновано авторами, то решение о возможности сохране-

ния  объема принимается на заседании редколлегии. 

5. В резюме необходимо выделять следующие разделы:
•	 для исследования:

–	 «Цель исследования»;
–	 «Дизайн» (рандомизированное, сравнительное и т. д.);
–	 «Материалы и методы»;
–	 «Результаты» (с указанием конкретных данных и их статистической значимости);
–	 «Заключение»;

•	 для обзора/описания клинического случая или обмена опытом:
–	 «Цель обзора»/«Цель статьи»;
–	 «Основные положения»;
–	 «Заключение».

После резюме приводятся ключевые слова: от трех до пяти слов или словосочетаний, способствующих индексированию статьи в поис-
ковых системах.

Общий объем резюме и ключевых слов не должен превышать 1500 знаков с пробелами для исследований и 1000 знаков с пробелами 
для других статей. Сокращения и аббревиатуры в резюме не допускаются.

После приводится информация о вкладе каждого автора.
Например: отбор, обследование и лечение пациентов, обзор публикаций по теме статьи, сбор клинического материала, обработка, ана-

лиз и интерпретация данных, статистическая обработка данных, написание текста рукописи, разработка дизайна исследования, проверка 
критически важного содержания, утверждение рукописи для публикации.

6. Структура рукописи должно соответствовать типу научной работы.
•	 Для исследования: 

–	 введение, которое должно отражать:
1) что известно о проблеме;
2) что неизвестно;
3) в чем состоит вопрос для изучения в данной работе;

–	 цель исследования;
–	 дизайн;
–	 материалы и методы: сведения об организации, на базе которой проводили исследование (название, ФИО и ученое звание руко-

водителя), о времени и месте исследования, о способах отбора участников (критериях включения и исключения), о методиках 
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локальным этическим комитетом; при изложении методов исследования с  участием животных — подтверждение соблюдения 
правил проведения работ, этических норм и правил обращения с животными, принятых в РФ;

–	 результаты (только собственные данные);
–	 обсуждение;
–	 заключение.

•	 Для обзора: 
–	 введение;
–	 цель обзора;
–	 основная часть;
–	 заключение.

•	 Для описания клинического случая или обмена опытом:
–	 введение;
–	 описательная часть: краткий анамнез, объективные исследования, лабораторные и инструментальные обследования, проведен-

ное лечение, результаты и прогноз;
–	 обсуждение;
–	 заключение.

7. Текст рукописи необходимо привести в соответствие с правилами журнала:
•	 для лекарственных средств обязательно указываются МНН;
•	 названия генов, в отличие от белков, выделяются курсивом;
•	 сокращения расшифровываются при первом упоминании.

8. Требования к оформлению иллюстраций:
•	 таблицы и рисунки не должны содержать одинаковую информацию или дублировать данные, приведенные в тексте;
•	 все таблицы и рисунки должны быть озаглавлены и пронумерованы, в тексте рукописи должны присутствовать ссылки на них;
•	 для авторских фотоматериалов необходимо указать ФИО автора;
•	 таблицы, рисунки, фотоматериалы, не являющиеся авторскими, должны иметь ссылки на источники, приведенные в списке лите-

ратуры;
•	 в таблицах все строки и столбцы должны быть четко разграничены и озаглавлены; цифровые показатели приводятся с указанием 

единиц измерения; все ячейки должны быть заполнены (в случае отсутствия данных ставится прочерк);
•	 в графиках необходимо указать показатели и единицы измерения по осям X и Y;
•	 отсканированные или представляемые в цифровом варианте рисунки, фотоматериалы должны быть хорошего качества и иметь 

следующие параметры: формат — JPEG или TIFF; разрешение — 300 dpi; размер не менее 8 × 8 см.

9. Требования к оформлению списка литературы:
•	 список к исследовательским статьям должен включать не более 30 литературных источников (далее — источники), к обзорным — 

не  более 50 источников с превалированием работ последних пяти лет; с образцами оформления можно ознакомиться на сайте 
журнала (https://journaldoctor.ru);

•	 желательно, чтобы не менее 50% источников составляли актуальные зарубежные работы по проблеме;
•	 допускается не более 2–3 самоцитирований;
•	 везде, где у статьи есть DOI, он должен быть указан;
•	 не допускается использование авторефератов диссертаций и инструкций по применению в качестве литературных источников;
•	 список формируется по порядку цитирования источников в рукописи;
•	 ссылки на источник, не имеющий автора, оформляются в виде соответствующей сноски в тексте;
•	 необходимо минимизировать цитирование учебников, учебных пособий, справочников, словарей, сборников статей, диссертаций, 

других малотиражных изданий;
•	 все русскоязычные источники должны быть дублированы на английском языке и без сокращений названия журнала.
Примечание. Не менее 70% источников должны быть изданы в течение последних пяти лет. Включение в список литературы работ, 

изданных более пяти лет назад, допускается, если это редкие или высокоинформативные материалы.
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