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INTERVIEW

При многих неврологических заболеваниях 
следует использовать кинезитерапию 
и когнитивно-поведенческую терапию

 

Парфенов Владимир Анатольевич — доктор медицинских 
наук, профессор, заведующий кафедрой нервных болезней 
и нейрохирургии лечебного факультета ФГАОУ ВО «Первый 
Московский государственный медицинский университет 
имени И.М. Сеченова» Минздрава России, директор Клиники 
нервных болезней имени А.Я. Кожевникова.
Автор более 420 работ, главный редактор журнала 
«Неврология, нейропсихиатрия и психосоматика», член прав-
ления Всероссийского общества неврологов и Национальной 
ассоциации по борьбе с инсультом, член Европейской академии 
неврологии (платформа «общая неврология»).
Награжден знаком «Отличник здравоохранения», грамотой 
Министерства здравоохранения РФ.

— Уважаемый Владимир 
Анатольевич, сейчас неврологичес
кие заболевания — одни из самых 
распространенных в России. Какова 
их структура?

— В общей структуре заболеваний 
неврологического профиля наиболее 
распространенной является сосудистая 
патология головного мозга, а именно 
инсульт. Среди пациентов пожилого 
возраста довольно часто встречают-
ся дегенеративные заболевания, при-
водящие к разрушению клеток мозга 
и нейронных связей. Прежде всего, это 
болезнь Альцгеймера. Значительная 
часть обращений к неврологу обуслов-
лена хроническими болевыми синд
ромами (головными болями, болями 
в спине, конечностях), а также голово-
кружениями различного генеза.

— «Молодеют» ли сосудистые 
заболевания головного мозга и поче-
му? Какие меры предупреждают 
их развитие?

— Практика показывает, что такой 
тенденции нет. Хочу отметить, что, 
по  данным Министерства здравоохра-
нения России, у нас наблюдается сни-
жение смертности от инсульта. Такого 
результата удалось добиться благодаря 
внедрению государственной програм-
мы по  борьбе с сердечно-сосудистыми 
заболеваниями. Огромным достижением 
стало строительство современных сосу-
дистых центров, в которых оказывают 
помощь пациентам с острым нарушением 

мозгового кровообращения в течение так 
называемого «золотого часа». Как гово-
рят наши европейские коллеги, Time  is 
brain! — «Время есть мозг!» Раннее 
начало лечения наиболее эффективно 
и  позволяет минимизировать последст
вия перенесенного инсульта.

Что касается мер по предупрежде-
нию сосудистых заболеваний, то, кроме 
регулярного прохождения диспансери-
зации, каждый человек должен ответст
венно относиться к своему здоровью: 
отказаться от курения и злоупотребле-
ния алкоголем, придерживаться режима 
дня и сбалансированного питания, сле-
дить за весом, поддерживать двигатель-
ную активность.

— Сейчас в России увеличива-
ется доля людей старшего возрас-
та и, как следствие, растет часто-
та нейродегенеративных заболе-
ваний. Действительно ли болезнь 
Альцгеймера сложно распознать?

— Болезнью Альцгеймера, как пра-
вило, страдают люди старше 65 лет. 
Ее коварство заключается в том, что она 
начинается с малозаметных симптомов, 
отражающихся на выполнении прос
тых повседневных дел. Прежде всего, 
это снижение краткосрочной памяти, 

невозможность воспроизвести недав-
но полученную информацию, потеря 
сосредоточенности, способности к пла-
нированию, нарушение абстрактного 
мышления либо семантической памя-
ти, а также апатия. Проблема в том, 
что не только родные, но и врачи-невро-

логи часто воспринимают такие симпто-
мы как признаки старения или реакцию 
на стресс, что не позволяет установить 
правильный диагноз на ранней стадии 
и назначить адекватную терапию.

К сожалению, лекарства от болезни 
Альцгеймера не существует, при пока-
заниях пациентам назначают препараты 
для предупреждения инсульта; для улуч-
шения когнитивных функций на стадии 
деменции используют акатинола меман-
тин и ингибиторы ацетилхолинэстеразы, 
рекомендуют увеличение мыслительной 
и двигательной активности, а  также 
советуют близким улучшить эмоцио-
нальную обстановку в семье.

Тем не менее повышение умствен-
ной активности стимулирует так назы-
ваемый церебральный резерв, который 
позволяет сдерживать развитие болезни 
Альцгеймера. Эта патология характери-
зуется гибелью нервных клеток и поте-
рей синаптических связей в коре голов-
ного мозга. Активная мыслительная дея-

«Значительная часть обращений к неврологу 
обусловлена хроническими болевыми синдромами 
(головными болями, болями в спине, конечностях), 
а также головокружениями различного генеза»
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тельность с раннего возраста заставляет 
мозг реагировать, создавая новые связи, 
что может замедлить наступление сла-
боумия в пожилом возрасте.

Однако наука не стоит на месте, 
и  специалисты разных стран актив-
но работают над созданием препара-
тов от болезни Альцгеймера и слабо-
умия. Поскольку при этой патологии 
наблюдается отложение бета-амилоида 
в  головном мозге, усилия направляют-
ся на синтезирование лекарственного 
средства, которое будет препятствовать 
его накоплению в головном мозге.

— Лечение хронических болевых 
синдромов остается одной из самых 
актуальных задач в современной 
медицине. Какие из них наиболее 
распространены? С какими сложнос
тями сталкивается практикующий 
врач при их диагностике и лечении?

— Чаще всего наши больные жалу-
ются на боли в спине, хронизации кото-
рых нередко способствует сам пациент. 
Ощущая боль, он начинает ограничи-
вать себя в движении, что приводит 
только к ухудшению и хронизации боли. 
Особое значение в таких случаях при-
обретает так называемая кастрофиза-
ция собственного состояния. Например, 
на рентгеновских снимках или МРТ 
выявляются грыжи межпозвоночных 
дисков, и человек зачастую убеждает 
себя в том, что со временем может воз-
никнуть паралич нижних конечностей, 
вследствие чего он ограничивает себя 
в движении. Но ведь это далеко не так! 
Самое худшее, что может случиться 
в такой ситуации, — слабость стоп.

Одни из основных методов лече-
ния пациентов с хронической неспеци
фической болью в спине — лечеб-
ная гимнастика (кинезитерапия) 
и  психологические методы (когнитив-
но-поведенческая терапия). Многие 
неврологические заболевания можно 
и  нужно лечить движением. Пациенту 
необходимо объяснить, какие упраж-
нения следует делать, как постепенно 
повышать нагрузку, каких поз избегать, 
чтобы не вызывать боль. Чтобы лече-
ние было эффективным, нужно помочь 
больному изменить отношение к собст
венному состоянию и вести здоровый 
образ жизни.

— В сферу Ваших научных интере-
сов входит лечение пациентов с хро-

нической головной болью, в частнос
ти с мигренью. Изменился ли поход 
к ведению таких больных?

— Мигрень — один из ведущих фак-
торов снижения качества жизни насе-
ления в мире и одна из причин возник-
новения хронических головных болей. 
К сожалению, подходы к лечению этой 
патологии не изменились, и  стандар-
ты, по которым работают российские 
врачи-неврологи, морально устаре-
ли. Группой российских экспертов 
в 2018 году были подготовлены и опуб
ликованы рекомендации по  современ-

ным методам диагностики и лечения 
мигрени. В настоящий момент перед 
медицинским сообществом стоит зада-
ча по приведению стандартов в соот-
ветствие с рекомендациями, принятыми 
в мировой практике.

Не могу не отметить такой значимый 
фактор хронизации головной боли, как 
чрезмерное употребление лекарствен-
ных препаратов. Естественно, что  при 
головной боли пациент принимает 
обезболивающее. Но если делать это 
долго и часто, то возникнет вторичная 
лекарственно-индуцированная голов-
ная боль. Ситуация может усугубляться 
наличием других заболеваний и даже 
простым нарушением режима отдыха. 
Например, в рабочие дни пациент спит 
по несколько часов, а в выходные отсы-
пается, что категорически противопо-
казано страдающим мигренью, а  также 
не следит за рационом, злоупотребляет 
таблетками. В таком случае требует-
ся комплексный подход: снятие зави-
симости от приема обезболивающих, 
адекватное лечение ранее диагности-
рованных заболеваний, оптимизация 
лекарственной терапии, рекомендации 
по режиму и здоровому образу жизни.

— Мигрень часто сопровождается 
головокружением. А с какими еще 
заболеваниями связывают возникно-
вение этой патологии?

— Действительно, головокружение 
может возникать вследствие приступа 
мигрени. Многие врачи ошибочно свя-
зывают вращательное головокружение 
с хронической вертебробазилярной 
недостаточностью, шейным остеохонд
розом, энцефалопатией. Наиболее 
частая причина вращательного голово-
кружения — поражение внутреннего 
уха, при котором в полукружных кана-

лах образуются отложения отолитов. 
Заболевание — доброкачественное 
пароксизмальное позиционное голово-
кружение — хорошо лечится репози-
ционными маневрами и вестибулярной 
гимнастикой.

Кроме того, к вращательному голово-
кружению могут приводить вестибуляр-
ный нейронит (поражение преддвер-
но-улиткового нерва), болезнь Меньера, 
мигрень и ряд других.

— Грозное осложнение сахарно-
го диабета — диабетическая нейро-
патия. Какой подход способствует 
облегчению симптомов и улучшению 
качества жизни пациентов?

— Успех лечения диабетической 
нейропатии зависит от усилий эндо-
кринолога, невролога, терапевта, психо-
лога (или психотерапевта), специалис
та по лечебной физкультуре. Ведь это 
не  только поражение периферических 
нервов, у таких пациентов могут наблю-
даться болевые синдромы в спине, 
нарушения сна, головные боли, кото-
рые требуют соответственного лечения. 
Прежде всего, необходимо поддержи-
вать нормальный уровень гликемии 
в крови пациента. В ряде случаев прием 
небольших доз противоэпилептических 
средств в вечернее время позволяет 
человеку снять неприятные ощущения 
и хорошо выспаться. В нашей стра-
не очень распространено назначение 
препаратов альфа-липоевой кисло-
ты и  витаминов, но их эффективность 
до сих пор вызывает дискуссии среди 
специалистов.

Вне зависимости от выявленных осо-
бенностей поражения нервной системы, 
врачи-неврологи в дополнение к основ-
ному лечению обязательно должны 
рекомендовать пациентам, страдаю-
щим диабетической нейропатией, как 
можно больше двигаться с поступатель-
ным увеличением разумных нагрузок. 
Это позволит не только облегчить симп
томы, но и улучшить обмен веществ, 
а также нормализовать вес.

— Как, на Ваш взгляд, должна раз-
виваться неврология в России?

— Считаю, что в нашей стране наз-
рела необходимость создания специа
лизированных центров по ведению 
пациентов с хронической неонкологи-
ческой болью, в частности с головной 
болью, головокружением и когнитивны-
ми нарушениями.

Специально для
Шемчук И.В.

«…наука не стоит на месте, и специалисты разных 
стран активно работают над созданием препаратов 
от болезни Альцгеймера и слабоумия»
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Анализ осведомленности врачей о хирургическом 
лечении фармакорезистентной эпилепсии
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Цель исследования: оценка осведомленности врачей о хирургическом лечении фармакорезистентной эпилепсии (ФРЭ).
Дизайн: открытое обсервационное кросс-секционное исследование.
Материалы и методы. В исследовании приняли участие врачи, работающие в учреждениях здравоохранения в различных регионах РФ 
(n = 71). Респонденты были разделены на две группы: первая группа — врачи первичного звена здравоохранения (n = 43; 60,6%), вто-
рая группа — неврологи-эпилептологи (n = 28; 39,4%). Проведена оценка осведомленности врачей о различных методах терапии ФРЭ, 
о возможности и доступности нейрохирургического лечения, о необходимости комплексного прехирургического обследования данной 
группы пациентов; о возможности отмены противоэпилептических препаратов (ПЭП) после нейрохирургического вмешательства.
Результаты. Наиболее известными респондентам методами лечения ФРЭ оказались резекционные (67,1% и 86,3% соответственно), 
фармакотерапия (56,4% и 82,1%), имплантация стимулятора блуждающего нерва (42,4% и 71,2%), кетогенная диета (35,2% и 71,9%) 
и паллиативная хирургия (35,4% и 71,8%).
Среди наиболее важных методов диагностики участники назвали высокопольную магнитно-резонансную томографию головного мозга 
по программе диагностики эпилепсии (84,5% и 100% соответственно), длительный ЭЭГ-мониторинг с регистрацией эпилептического 
приступа (79,2% и 96,1%), нейропсихологическое тестирование (70,4% и 75,6%). По мнению большинства врачей первичного звена 
здравоохранения (86,4%) и неврологов-эпилептологов (93,4%), хирургическое лечение эпилепсии доступно в регионах их проживания, 
что зачастую не соответствует действительности.
Отменяют ПЭП после хирургического вмешательства 36% эпилептологов, не отменяют 50%; затруднились ответить 14%.
Заключение. Проведенное исследование среди врачей преимущественно Приволжского, Сибирского и Дальневосточного округов РФ 
свидетельствует о низкой осведомленности врачей первичного звена здравоохранения и недостаточной осведомленности невроло-
гов-эпилептологов о существующих методах хирургического лечения эпилепсии.
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Study Objective: To asses doctors’ awareness of surgical management of pharmacoresistent epilepsy (PRE).
Study Design: Open observational cross-sectional study.
Materials and Methods: The study enrolled doctors from health care institutions from various regions of Russia (n = 71). Respondents 
were  divided into two groups: group 1 — doctors from primary health care institutions (n = 43; 60.6%), group two — neurologist-
epileptologists (n  =  28; 39.4%). Assessment concerned doctors’ awareness of various methods of PRE management, availability and 
accessibility of neurosurgical treatment, the need in complex pre-surgery examination of such patients, possibility to discontinue 
antiepilepsy drugs (AEDs) after neurosurgery.
Study Results: The most known methods to treat PRE mentioned by respondents were excision (67.1% and 86.3%, respectively), drug 
therapy (56.4% and 82.1%), nervus vagus excitor implantation (42.4% and 71.2%), ketogenic diet (35.2%; 71.9%,), and palliative surgery 
(35.4%; 71.8%).
The most important methods of diagnostics included brain MRI as per epilepsy diagnosing plan (84.5% and 100%, respectively), continuous 
EEG monitoring with epileptic seizure recording (79.2% and 96.1%), and neuropsychologic testing (70.4% and 75.6%). According 
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to the  majority of doctors from primary health care institutions (86.4%) and neurologist-epileptologists (93.4%), surgical epilepsy 
management is available in the region of their residence, and in fact it is not true.
Post surgery AEDs are discontinued by 36% of epileptologists, 50% of epileptologists continue prescribing AEDs, and 14% had nothing 
to answer.
Conclusion: The study conducted with participation of doctors mainly from Volga, Siberia and Far East regions of Russia showed poor 
awareness of doctors from primary health care institutions and inadequate awareness of neurologist-epileptologists of the existing surgery 
management of epilepsy.
Keywords: epilepsy, therapy, pharmacoresistance, surgery, management, health care organisation.

Народова Екатерина Андреевна — к. м. н., ассистент кафедры нервных болезней с курсом медицинской реабилитации ПО ФГБОУ ВО 
«КрасГМУ им. проф. В.Ф. Войно-Ясенецкого» Минздрава России. 660077, г. Красноярск, ул. Партизана Железняка, д. 1. eLIBRARY.RU SPIN: 
9353-6628. E-mail: katya_n2001@mail.ru
Шнайдер Наталья Алексеевна — д. м. н., профессор, ведущий научный сотрудник отделения персонализированной психиатрии и невроло-
гии ФГБУ «НМИЦ ПН им. В.М. Бехтерева» Минздрава России; врач-невролог Неврологического центра Университетской клиники ФГБОУ ВО 
«КрасГМУ им. проф. В.Ф. Войно-Ясенецкого» Минздрава России. 192019, г. Санкт-Петербург, ул. Бехтерева, д. 3. eLIBRARY.RU SPIN: 6517-0279. 
E-mail: naschnaider@yandex.ru
(Окончание. Начало см. на с. 6.)

Эпилепсия — одно из социально значимых заболева-
ний нервной системы. В 70% случаев эпилептические 
приступы можно контролировать при условии прие-

ма противоэпилептических препаратов (ПЭП) и соблюде-
ния режимных ограничений [1]. Известно, что примерно 
75 млн человек в мире страдают эпилепсией [2, 3].

Эпилепсия является одним из самых стигматизированных 
заболеваний. Пациенты зачастую скрывают свой диагноз, 
находятся в страхе перед внезапным развитием очередного 
приступа в общественном месте [2]. Несмотря на появление 
новых генераций ПЭП, 30–40% больных не достигают ремис-
сии эпилептических приступов [4]. Фармакорезистентная 
эпилепсия (ФРЭ) приводит к тяжелым последствиям: психо-
социальной дисфункции и снижению качества жизни, трав-
матизму, преждевременной смерти. Пациенты погружаются в 
свою проблему, ухудшается качество их жизни, развиваются 
психические расстройства, такие как депрессия, тревога, сни-
жается успеваемость при обучении, ограничиваются контакты 
с окружающими вплоть до полной социальной изоляции [2, 4].

Около 15% пациентов нуждаются в проведении прехирур-
гической подготовки, и только 5% из них становятся канди-
датами на хирургическое лечение ФРЭ [1, 5].

Хирургическое лечение у фармакорезистентных пациен-
тов может обеспечить ремиссию эпилептических приступов 
при условии точной идентификации эпилептогенной зоны 
и полного ее удаления без клинически значимых невро-
логических последствий [4]. Хирургическое лечение ФРЭ 
часто основано на резекции эпилептогенного субстрата. 
В  настоящее время структурная ФРЭ является показанием 
для прехирургического обследования и хирургического вме-
шательства. Склероз гиппокампа (мезиальный темпоральный 
склероз) и врожденные пороки развития головного мозга — 
одни из наиболее частых причин развития ФРЭ. По данным 
нейрохирургических центров, около 20% прооперированных 
пациентов с ФРЭ имели склероз гиппокампа или врожденные 
пороки развития головного мозга [6]. Наиболее подходя-
щие кандидаты для хирургического лечения эпилепсии — 
больные со структурными поражениями головного мозга, 
выявленными с помощью МРТ. Достижение ремиссии эпи-
лептических приступов у пациентов без выявленного на МРТ 
эпилептогенного субстрата затруднено [4].

В настоящее время в РФ доступно хирургическое лече-
ние ФРЭ, однако существуют проблемы прехирургической 

подготовки пациентов и ведения их в послеоперационном 
периоде [1, 5].

Цель исследования: оценка осведомленности врачей 
о хирургическом лечении ФРЭ.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ
Исследование проведено в Красноярском государствен-
ном медицинском университете им. проф. В.Ф. Войно-
Ясенецкого, оно одобрено локальным этическим комитетом 
(выписка из протокола № 80/2017 от 27.12.2017 г.) Участие 
в исследовании врачей было добровольным, анонимным — 
это один из способов оценки общих знаний по  специаль-
ности, позволяющий получить наиболее точную информа-
цию  [7]. Проведено анкетирование врачей, оказывающих 
медицинскую помощь пациентам с эпилепсией. В  иссле-
довании приняли участие врачи, работающие в учрежде-
ниях здравоохранения в различных регионах РФ (n  = 71): 
Красноярского края  — 44 (62%), Иркутска — 6 (8,4%), 
Новосибирска  — 5 (7%), Москвы и Санкт-Петербурга  — 
2  (2,9%), других регионов РФ (Оренбурга, Чувашии, Удмур
тии, Хабаровска, Эвенкии) — 14 (19,7%).

Среди участников было 49 (69%) неврологов, 13 (18,3%) 
психиатров, 9 (12,7%) врачей функциональной диагностики. 
Медиана стажа работы составила 20 [12; 28] лет. Высшую вра-
чебную категорию имели 44 (62%) опрошенных. Респонденты 
были разделены на две группы: первая группа  — врачи 
первичного звена здравоохранения (n = 43; 60,6%), вторая 
группа — неврологи-эпилептологи (n = 28; 39,4%).

Авторы адаптировали анкету для врачей [8], принимаю-
щих участие в оказании медицинской помощи больным ФРЭ. 
Проведена оценка осведомленности врачей о различных 
методах терапии ФРЭ, о возможности и доступности ней-
рохирургического лечения, о необходимости комплексного 
прехирургического обследования данной группы пациентов; 
о возможности отмены ПЭП после нейрохирургического 
вмешательства. Статистическая обработка полученных дан-
ных проводилась при помощи пакета прикладных программ 
Statistica v. 7.0 (StatSoft, США).

РЕЗУЛЬТАТЫ
Наиболее известными врачам первичного звена здравоохра-
нения и неврологам-эпилептологам методами лечения ФРЭ 
оказались резекционные (67,1% и 86,3% соответственно), 
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фармакотерапия (56,4% и 82,1%), имплантация стимулято-
ра блуждающего нерва (42,4% и 71,2%), кетогенная диета 
(35,2% и 71,9%) и паллиативная хирургия (35,4% и 71,8%).

Обсуждают с пациентами возможность нейрохирурги-
ческого лечения ФРЭ 100% неврологов-эпилептологов. 
Однако 21% специалистов не направляют больных на 
хирургическое лечение ФРЭ из-за недоступности данного 
вида помощи в регионе, его неэффективности или отсутст
вия согласия пациента.

Многие врачи первичного звена (53,4%) и эпилептологи 
(61,3%) считают, что прехирургическое обследование паци-
ентов с ФРЭ доступно в рамках ОМС в РФ.

Ранжирование методов прехирургического обследова-
ния, по мнению врачей первичного звена здравоохранения 
и неврологов-эпилептологов, совпадает. Среди наиболее 
важных методов диагностики отмечены высокопольная 
МРТ головного мозга по программе диагностики эпилепсии 

(84,5% и 100% соответственно); длительный ЭЭГ-мониторинг 
с регистрацией эпилептического приступа (79,2% и 96,1%); 
нейропсихологическое тестирование (70,4% и 75,6%) 
(табл.). На необходимость проведения субдуральной ЭЭГ 
указали 50,5% неврологов-эпилептологов.

По мнению большинства врачей первичного звена здра-
воохранения (86,4%) и неврологов-эпилептологов (93,4%), 
хирургическое лечение эпилепсии доступно в регионах 
их проживания, что зачастую не соответствует действи
тельности.

Из нейрохирургических центров, осуществляющих хирур-
гическое лечение эпилепсии, респонденты чаще всего назы-
вали Федеральные центры нейрохирургии Новосибирска 
и Тюмени, Национальный медицинский исследовательский 
центр нейрохирургии им. акад. Н.Н. Бурденко (Москва) (рис.).

Неврологи-эпилептологи и врачи первичного звена отмети-
ли, что наиболее часто у пациентов, находящихся под наблю-

Таблица
Ранжирование методов прехирургической подготовки, по мнению участников исследования

Примечание: МРТ — магнитно-резонансная томография, ЭКГ — электрокардиография, ЭЭГ — электро-
энцефалограмма.

Методы Врачи 
первичного звена 
здравоохранения

Неврологи-
эпилептологи

средний 
балл

ранг средний 
балл

ранг

Высокопольная МРТ головного мозга по программе диагностики эпилепсии 22 1 42 1

Длительный видеоЭЭГ-мониторинг с регистрацией эпилептического приступа 20 2 40 2

Нейропсихологическое тестирование 16 3 35 3

Позитронно-эмиссионная томография с 18F-фтордезоксиглюкозой 12 4 22 4

Однофотонная эмиссионная компьютерная томография во время и вне приступа 12 4 20 5

Субдуральная ЭЭГ 10 5 17 6

Магнитно-резонансная спектроскопия 10 5 12 7

Патопсихологическое тестирование 7 6 12 7

Магнитоэнцефалография 7 6 11 8

Мониторирование ЭКГ по Холтеру 6 7 10 9

МРТ головного мозга (обзорная) 4 8 6 10

СтереоЭЭГ 4 8 5 11

Рутинная ЭЭГ 3 9 4 12

Рис. Осведомленность врачей о нейрохирургических центрах России, оказывающих хирургическую 
помощь пациентам с эпилепсией

эпилептологи
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дением, использовали резекционные методы лечения (87,5% 
и  23,2% соответственно), стимулятор блуждающего нерва 
(50% и 11,6%) и паллиативную хирургию (42,8% и 9,3%).

72% врачей первичного звена здравоохранения затруд-
нились оценить эффективность хирургического лечения 
ФРЭ, и только 28% ответили, что хирургическое лечение ФРЭ 
эффективно в 30–80% случаев.

Из 28 опрошенных неврологов-эпилептологов 15 (53,6%) 
считают, что хирургическое лечение ФРЭ эффективно 
в 25–80% случаев. Треть из них (36%) отменяют ПЭП после 
хирургического вмешательства в срок от 1–2 до 5 лет в зави-
симости от наличия приступов и результатов видеоЭЭГ-мони-
торинга. Не отменяют ПЭП 50%, затруднились ответить 14% 
респондентов. Большинство неврологов-эпилептологов (26 
из 28; 92,9%) полагают, что пациент нуждается в дальнейшем 
наблюдении у эпилептолога после хирургического лечения 
ФРЭ. Необходимость дальнейшего лечения у нейрохирурга 
вызывала сомнения у 15 (53,6%) опрошенных эпилептологов.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Проведенное исследование среди врачей преимуществен-
но Приволжского, Сибирского и Дальневосточного окру-
гов РФ свидетельствует о низкой осведомленности вра-
чей первичного звена здравоохранения и недостаточной 
осведомленности неврологов-эпилептологов о существу
ющих методах хирургического лечения фармакорезистент-
ной эпилепсии  (ФРЭ). Отмечаются низкая осведомлен-
ность неврологов-эпилептологов о нейрохирургических 
центрах России, осуществляющих хирургическое лечение 
ФРЭ, и  затруднение при ведении пациентов в послеопера-
ционном периоде, связанное с отсутствием рекомендаций 
по отмене противоэпилептических препаратов после нейро-
хирургического лечения ФРЭ.

Полученные нами результаты являются поводом для 
совершенствования специализированной неврологической 
помощи пациентам с ФРЭ в предоперационном и послеопе-
рационном периодах.
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Аутоиммунные нарушения все чаще признают причина-
ми фармакорезистентной эпилепсии. Аутоиммунный 
энцефалит представляет собой группу синдромов 

с развитием амнезии, поведенческими нарушениями и эпи-
лептическими приступами. Эпилептические приступы ре
гистрируются у 50% пациентов с диагнозом лимбического 
энцефалита (ЛЭ).

Различают два иммунологических субтипа ЛЭ: паранео
пластический и аутоиммунный. Паранеопластический ЛЭ 
встречается относительно редко, преимущественно у пожи-
лых людей, практически всегда одновременно имеется 
системная онкопатология. В основе патогенеза данного вида 
ЛЭ лежит необратимый Т-клеточный цитотоксический ответ 

на внутриклеточные нейрональные антигены. Клиническое 
течение ЛЭ — монофазное, и ответ на лечение ограничен.

Аутоиммунный ЛЭ ассоциирован с LG1, GABABR, AMPAR, 
GAD и другими антителами к различным структурам ЦНС [1]. 
Встречается он значительно чаще, в любом возрасте, 
но  особенно часто у детей, подростков, молодых взрослых, 
преимущественно у иммунокомпетентных. В основе патоге-
неза аутоиммунного ЛЭ лежит обратимая дисфункция ней-
ронов в результате обратимого взаимодействия аутоантител 
с  поверхностно-клеточными синаптическими антигенами 
нейронов. Аутоиммунный ЛЭ имеет рецидивирующее клини-
ческое течение с хорошим ответом на терапию, достижени-
ем ремиссии заболевания в 70–80% случаев [2].

Objective of the Paper: To present а clinical case of early diagnosis of autoimmune epilepsy with positive clinical outcome.
Key Points: The article is devoted to a topical problem of the modern neurology — autoimmune epilepsy. The basic concepts and clinical 
case of early diagnosis of autoimmune epilepsy with autoimmune limbic encephalitis are described.
Conclusion: Early diagnosis of autoimmune epilepsy is crucial because timely initiation of antiepileptic therapy, immunosuppressive 
treatment increases the likelihood of achieving remission of the disease, or reduces the frequency and severity of epileptic seizures.
Keywords: limbic encephalitis, autoimmune epilepsy, clinical case, early diagnosis.
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Около 15% пациентов страдают фармакорезистент-
ной эпилепсией на фоне аутоиммунного энцефалита. 
Эпилептические приступы и фацио-брахиальная дистония 
могут предшествовать появлению когнитивных наруше-
ний [3]. Некоторые специфические антинейрональные анти-
тела с патогенным потенциалом присутствуют у пациентов 
с фармакорезистентной фокальной эпилепсией [4].

Дебют эпилепсии опережает диагностику аутоиммунных 
заболеваний в 30% случаев. В первые 1–2 года от  дебю-
та аутоиммунного заболевания наблюдается тенденция 
к  максимальному учащению эпилептических приступов. 
До  47–50% пациентов с аутоиммуннной эпилепсией могут 
иметь нормальную картину МРТ головного мозга на момент 
дебюта эпилептических приступов [5]. В остальных случаях 
обнаруживают патологические изменения на МРТ головного 
мозга, при этом у 50% больных они находятся на уровне 
амигдало-гиппокампального комплекса, у 20% — на уров-
не латеральных отделов височной доли и у 30% — на экстра-
темпоральном уровне. Отсутствие структурных изменений, 
по данным нейровизуализации, и патологических изменений 
ликвора не исключает аутоиммунную эпилепсию [6].

Важными диагностическими предикторами аутоиммунной 
эпилепсии являются специфические паттерны на ЭЭГ. ЭЭГ 
при данном заболевании позволяет оценить тяжесть и лока-
лизацию эпилептиформной активности, кроме того, такое 
исследование необходимо для наблюдения за пациентами 
с неконвульсивным эпилептическим статусом [7].

В большинстве опубликованных работ, связанных с оцен-
кой электроэнцефалографических изменений при аутоиммун-
ной эпилепсии, описаны следующие изменения на ЭЭГ [8, 9]:

•	 фронтальная, бифронтальная, темпоральная, битемпо-
ральная, фронтотемпоральная, париетальная и биокци-
питальная интериктальная/иктальная фокальная эпи-
лептиформная активность;

•	 диффузное замедление корковой ритмики в тета-/дель-
та-диапазоне частот с дельта-пароксизмами;

•	 фокальное замедление;
•	 лобная и височная интермиттирующая ритмическая 

дельта-активность (1–4 Гц), продолжающаяся не менее 
2 секунд (FIRDA, TIRDA);

•	 бессудорожный эпилептический статус;
•	 периодическая латерализованная эпилептиформная 

активность; 
•	 генерализованная периодическая эпилептиформная 

активность.
Специфическим ЭЭГ-коррелятом аутоиммунной эпи-

лепсии, ассоциированной с антителами к NMDA-рецепторам, 
является ритмическая продолженная дельта-активность 
1–3  Гц с наложенной бета-активностью от 20 до 30 Гц 
на каждой дельта-волне (экстремальные дельта-щетки) [10].

КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ
Представляем клинический случай пациентки А., 20 лет. 
Пациентка в сопровождении родственников обратилась 
к неврологу-эпилептологу Неврологического центра эпилепто-
логии, нейрогенетики и исследования мозга Университетской 
клиники ФГБОУ ВО «Красноярский государственный меди
цинский университет им. проф. В.Ф. Войно-Ясенецкого» 
в  ноябре 2017 года с жалобами на сонливость, вялость, 
спутанность мыслей, нарушение памяти, преимущественно 
о текущих событиях и событиях недавнего прошлого, на эпи-
зоды по типу «задумывания», рассеянность внимания, сни-
жение интереса к окружающему миру, нежелание общения 

с родственниками и друзьями, плаксивость, жалостливость, 
чувство страха. Девушка не могла вспомнить события преды-
дущих дней. Нарушения памяти развились после депривации 
сна в течение двух суток.

В анамнезе: обострения лабиального герпеса с подрост-
кового возраста (у матери пробанда были частые обострения 
лабиального герпеса). В октябре 2017 г. отмечала наруше-
ние моторной памяти (забывала танцевальные движения 
во время выступлений). В ноябре 2017 г. после депривации 
сна возникли выраженная диффузная головная боль, днев-
ная сонливость. На следующий день пациентка не могла 
вспомнить события предыдущих двух суток.

Объективно: сознание ясное, контакт несколько затруд-
нен, мышление замедлено, отмечаются нарушение памяти 
о событиях недельной давности, трудности концентрации 
внимания, спутанность мыслей; фон настроения варьирует, 
плаксива. Критика снижена. В неврологическом статусе: 
черепно-мозговые нервы — зрачки d = s, фотореакции 
живые, глазные щели d = s, движения глазных яблок в пол-
ном объеме, нистагма нет. Легкая асимметрия носогуб-
ных складок при мимической нагрузке. Язык по средней 
линии, глоточный рефлекс вызывается, глотание сохра-
нено. Двигательная сфера: мышечный тонус и мышечная 
сила сохранены. Сухожильные рефлексы D = S живые. 
Чувствительность сохранена. Симптомов натяжения, менин-
геальных знаков, координаторных и тазовых нарушений нет.

По результатам нейропсихологического тестирования 
выявлен амнестический синдром (по типу фиксационной 
амнезии). МРТ головного мозга показала уменьшение разме-
ров правого гиппокампа с повышением сигнала в Т2, FLAIR-
взвешенных изображениях (ВИ) в области правого гиппо-
кампа и миндалевидном теле справа (рис. 1А); повышение 
сигнала в Т2-ВИ в левом гиппокампе (рис. 1Б). Антитела 
к GAD, NMDA-рецепторам в крови и антинейрональные анти-
тела (Hu, Yo-1, CV2, Ма2, Ri, амфифизин) отрицательные.

По данным ЭЭГ (в состоянии бодрствования) зарегистриро-
вана продолженная интериктальная эпилептиформная актив-
ность в правой лобно-височной области, представленная 

Рис. 1. Магнитно-резонансная томограмма 
головного мозга больной А., 20 лет (декабрь 
2017 года). А — уменьшение размеров правого 
гиппокампа с повышением сигнала в FLAIR-
взвешенных изображениях (ВИ) в области правого 
гиппокампа и миндалевидном теле справа; Б — 
повышение сигнала в Т2-ВИ в левом гиппокампе. 
Иллюстрация авторов: Панина Ю.С., Дмитренко Д.В. 
(2018)

А Б
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Рис. 2. Фрагмент электроэнцефалограммы больной А., 20 лет (декабрь 2017 года): зарегистрирована 
продолженная интериктальная эпилептиформная активность в правой лобно-височной области, 
представленная медленными волнами тета- и дельта-диапазона частот амплитудой до 50 мкВ  
по лобно-теменно-височным отведениям, с периодическим распространением по полушариям, 
амплитудным преобладанием по правому полушарию головного мозга. Иллюстрация авторов: Панина Ю.С.,  
Дмитренко Д.В. (2018)

Рис. 3. Фрагмент электроэнцефалограммы больной А., 20 лет (февраль 2018 года): периодическая 
интериктальная эпилептиформная активность в правой лобно-центральной области, представленная 
острыми волнами альфа-1 и тета-диапазона частот амплитудой до 40 мкВ, продолжительностью 
5–30 секунд, высокого индекса. Иллюстрация авторов: Панина Ю.С., Дмитренко Д.В. (2018)

медленными волнами тета- и дельта-диапазона частот ампли-
тудой до 50 мкВ по лобно-теменно-височным отведениям, 
с  периодическим распространением по полушариям, ампли-
тудным преобладанием по правому полушарию головного 
мозга (рис. 2).

По результатам исследования гормонов щитовидной 
железы, уровень тетрайодтиронина повышен, тиреотропного 
гормона — в пределах нормы, антитела к тиреопероксидазе 
значительно повышены (в пределах 192,7 Ед/мл).

Таким образом, по данным жалоб, анамнеза, невро-
логического осмотра, нейровизуализационного, нейрофи-
зиологического и лабораторного обследования уточнен 
клинический диагноз: аутоиммунный ЛЭ с поражением 
медиобазальных отделов правой височной доли и лево-
го гиппокампа с выраженными когнитивными, эмоцио-
нально-волевыми нарушениями. Аутоиммунная эпилепсия 
с приступами с фокальным началом, немоторными когни-
тивными приступами с заторможенностью поведенческих 

реакций; серийное течение. Аутоиммунный тиреоидит. 
Проведено лечение: в/в глюкокортикоиды (ГК) с последу-
ющим переходом на пероральную форму, в/в высокодоз-
ные иммуноглобулины, противоэпилептические препараты 
(леветирацетам в дозе 750 мг/сут).

В результате проводимой терапии через месяц, по данным 
ЭЭГ, на фоне доминирующей полиморфной низкоамплитуд-
ной активности зарегистрирована периодическая интерик-
тальная эпилептиформная активность в правой лобно-цент
ральной области, представленная острыми волнами альфа-1 
и тета-диапазона частот амплитудой до 40 мкВ, продолжи-
тельностью 5–30 секунд, высокого индекса (рис. 3).

Отмечалась позитивная клиническая динамика в виде 
улучшения памяти о текущих событиях и событиях недав-
него прошлого, а также внимания и эмоционального фона. 
Эпилептические приступы во время наблюдения не регистри-
ровались. Через 3 месяца от дебюта заболевания, по данным 
ЭЭГ, изменения в сравнении с предыдущим исследованием 
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Рис. 4. Фрагмент электроэнцефалограммы больной А., 20 лет (июнь 2018 года): иктальная и интериктальная 
эпилептиформная активность не зарегистрирована. Доминирует полиморфная низкоамплитудная 
активность. Индекс альфа-ритма низкий, амплитудой до 30 мкВ. Иллюстрация авторов: Панина Ю.С.,  
Дмитренко Д.В. (2018)

положительные: иктальная и интериктальная эпилептифор-
мная активность отсутствовала.

Через 5 месяцев от дебюта заболевания терапия ГК 
завершена, продолжен курс лечения в/в иммуноглобулином, 
антиконвульсантами. На ЭЭГ иктальная и интериктальная 
эпилептиформная активность не отмечена. Доминировала 
полиморфная низкоамплитудная активность. Индекс альфа-
ритма низкий, амплитудой до 30 мкВ (рис. 4). Эпилептических 
приступов не было, астенический синдром, эмоционально-
волевые, когнитивные нарушения купированы.

ОБСУЖДЕНИЕ
Аутоиммунная эпилепсия является актуальной пробле-
мой здравоохранения. Больные аутоиммунной эпилепсией 
нуждаются в комплексном подходе, своевременной диагнос
тике и совместном ведении врачом неврологом-эпилепто-

логом, психологом (по показаниям — психиатром), иммуно-
логом. При поздней диагностике в условиях хронического 
течения аутоиммунного ЛЭ прогноз может быть неблагопри-
ятным, а заболевание осложнено мезиальным темпоральным 
склерозом с развитием фармакорезистентной структурной 
фокальной эпилепсии, эмоционально-волевыми и когнитив-
ными (дисмнестическими) расстройствами.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Ранняя диагностика аутоиммунной эпилепсии с помощью 
амбулаторного видеоЭЭГ-мониторинга с регистрацией харак-
терных для нее ЭЭГ-коррелятов имеет решающее значение, 
поскольку своевременное начало противоэпилептической 
терапии, иммуносупрессивного лечения увеличивает вероят-
ность достижения ремиссии заболевания, уменьшает частоту 
и тяжесть эпилептических приступов.
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Цель обзора: рассмотреть возможности применения отечественного препарата Цитофлавина при лечении больных с дисциркулятор-
ной энцефалопатией (ДЭ), проанализировать результаты экспериментальных и клинических исследований, посвященных клиническим 
эффектам препарата.
Основные положения. ДЭ — сложный по механизмам возникновения и клиническим проявлениям синдром, обусловленный струк-
турным поражением ткани головного мозга. Морфологическим субстратом ДЭ является множественное очаговое поражение мозгового 
вещества в сочетании с его атрофическими изменениями. В этой ситуации само по себе восполнение дефицита энергии с увеличением 
синтеза аденозинтрифосфата далеко не всегда способно обеспечить восстановление нарушенных вследствие органического поражения 
головного мозга функций. Более перспективны нормализация обмена нейротрансмиттеров, усиление синаптической передачи, увеличе-
ние числа синапсов. Значительный интерес представляют лекарственные препараты, способные влиять на различные метаболические 
процессы в организме в целом и в головном мозге в частности. К таким препаратам относится Цитофлавин, в состав которого входят 
янтарная кислота, инозин, никотинамид и рибофлавин.
Заключение. Имеющиеся на сегодняшний день данные о клинических эффектах Цитофлавина позволяют рассматривать его приме-
нение у пациентов с хроническими расстройствами мозгового кровообращения как эффективное и перспективное терапевтическое 
направление.
Ключевые слова: дисциркуляторная энцефалопатия, хроническая ишемия головного мозга, янтарная кислота, Цитофлавин, лечение.
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Цереброваскулярные заболевания на сегодняшний день 
являются одной из основных причин смертности и 
ведущей причиной стойкой утраты трудоспособности 

[1]. Многочисленные эпидемиологические исследования, 
проведенные в различных государствах на значительных 
популяциях, установили основные закономерности заболе-
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Objective of the Review: To discuss possible use of Cytoflavin® in treatment of patients with dyscirculatory encephalopathy (DEP); to analyse 
experimental and clinical trial results for clinical effects of the drug.
Key Points: DEP is a syndrome with complex aetiology and clinical manifestation caused by structural brain injuries. Morphologic substrate 
of DEP is multiple focal lesions of the brain combined with its atrophic changes.In such a situation, supplementation of energy with increase 
in adenosine triphosphate synthesis is not always efficient in recovery of functions caused by organic brain lesions.More promising are 
neurotransmitters metabolism normalisation, synaptic transmission enhancement, and increase in the number of synapses. Of great interest 
are the drugs able to impact various metabolic processes in the body as a whole and in brain in particular. Cytoflavin® is such a drug; its 
ingredients are succinic acid, inosine, nicotinamide, and riboflavin.
Conclusion: Available information on the clinical effects of Cytoflavin allows considering its wide use in patients with chronic brain 
circulation disorders as an efficient and promising therapy.
Keywords: dyscirculatory encephalopathy, chronic cerebral ischemia, succinic acid, Cytoflavin, therapy.

Cytoflavin: Metabolic Therapy in Patients with Dyscirculatory 
Encephalopathy
P.R. Kamchatnov1, A.V. Chugunov1, Z.Kh. Osmaeva2

1 N.I. Pirogov Russian National Research Medical Universityof the Ministry of Health of the Russian Federation; 1 Ostrovityanov Str., Moscow, 
121996, Russian Federation
2 Chechen Medical University; 32 Sheripova Str., Grozny, 364024, Russian Federation

For reference: Kamchatnov P.R., Chugunov A.V., Osmaeva Z.Kh. Cytoflavin: Metabolic Therapy in Patients with Dyscirculatory Encephalopathy. 
Doctor.Ru. 2019; 1(156): 14–19. DOI: 10.31550/1727-2378-2019-156-1-14-19



НЕВРОЛОГИЯ

Неврология Психиатрия № 1 (156), 2019   |                       | 15

ваемости и распространенности острых цереброваскуляр-
ных заболеваний, основные факторы риска их развития. 
Экспериментальные и клинические исследования позволи-
ли расшифровать главные механизмы патогенеза острого 
инсульта, основные этапы его развития и прогрессирования.

В медицинской литературе нередко наблюдается про-
тивопоставление понятия ОНМК (инсульта) — клиническо-
го синдрома, проявляющегося возникновением невроло-
гического дефицита (как правило, очагового) вследствие 
нарушения поступления крови к определенным участкам 
головного мозга, — и хронических расстройств мозгового 
кровообращения, при которых отсутствуют или носят невы-
раженный характер эпизоды появления или нарастания 
неврологических нарушений.

В основе хронических цереброваскулярных расстройств 
лежат структурные изменения мозгового вещества, обус
ловленные его сосудистым поражением, клинически они 
проявляются диффузной (мелкоочаговой) неврологической 
симптоматикой, сроки возникновения которой установить 
невозможно. Выраженность неврологического дефицита 
может быть незначительной, и для выявления признаков 
поражения мозгового вещества требуется использование 
дополнительных методов диагностики, включая нейрови-
заулизацию, нейропсихологическое и отоневрологическое 
обследование и пр.

В отечественной литературе хронические расстройства 
мозгового кровообращения традиционно рассматривают-
ся как дисциркуляторная энцефалопатия (ДЭ) — пораже-
ние головного мозга, вызванное сосудистым заболеванием 
(гипертонической или диабетической микроангиопатией, 
атеросклерозом и пр.), с хроническим прогредиентным тече-
нием, на фоне которого наблюдаются эпизоды ухудшения 
состояния больного в виде развития новой или нарастания 
уже имеющейся неврологической симптоматики и/или ког-
нитивных нарушений.

В настоящее время для описания такой формы церебро-
васкулярной патологии используется термин «хроническая 
ишемия головного мозга», который не является в полной 
мере тождественным понятию ДЭ, хотя и описывает сходное 
по своим основным патогенетическим механизмам и основ-
ным клиническим проявлениям состояние.

Изучение морфофункциональных механизмов сосудисто-
го поражения мозгового вещества позволило для описания 
такого рода патологических состояний предложить тер-
мин «болезнь мелких сосудов» [2]. Продемонстрировано, 
что  поражение головного мозга может быть обусловлено 
вовлечением в патологический процесс не только артери-
ол и артерий малого калибра, но и капилляров и  мелких 
вен [3]. Следствием болезни мелких сосудов могут стать 
структурные поражения мозгового вещества в виде лаку-
нарных инсультов, микрокровоизлияний, лейкоареоза  [4]. 
Возможно развитие асимптомных («тихих») инфарктов 
головного мозга, которые клинически не проявляются остро 
развивающимися синдромами неврологических или когни-
тивных нарушений [5].

Вместе с тем с течением времени, по мере увеличения 
объема пораженного мозгового вещества и включения 
процесса нейродегенерации, формируются и нарастают 
неврологический дефицит (экстрапирамидные, вестибу-
лярные расстройства) и когнитивные нарушения. Развитие 
болезни мелких сосудов связано с АГ, сахарным диабетом, 
некоторыми другими состояниями, риск ее повышается 
с возрастом [6, 7].

Сочетание хронических и острых нарушений мозгового 
кровообращения при болезни мелких сосудов более точно 
характеризует патогенез хронических расстройств мозгового 
кровообращения и в большей степени соответствует поня-
тию «дисциркуляторная энцефалопатия», чем «хроническая 
ишемия головного мозга». При этом непосредственно хро-
ническая ишемия головного мозга может считаться одной 
из частных форм болезни мелких сосудов (ДЭ).

Очевидно, что в условиях реальной клинической прак-
тики, основываясь исключительно на результатах анализа 
анамнестических сведений и клинической картины заболе-
вания, провести четкую грань между острыми и хронически-
ми цереброваскулярными заболеваниями далеко не всегда 
возможно. Следует также иметь в виду, что развитие ДЭ 
может сопровождаться отложением в нервной ткани амилои
да и последующей нейродегенерацией [8].

ДЭ нередко рассматривается как состояние нестабильное, 
характеризующееся не только сниженным мозговым крово-
током (локальным или регионарным), но и низким уровнем 
энергетического метаболизма в тканях головного мозга. 
В  связи с этим многие современные терапевтические под-
ходы, применяемые для лечения пациентов с хронической 
ишемией головного мозга, строятся на попытках активизиро-
вать продукцию энергии в головном мозге за счет введения 
извне разнообразных химических веществ. В частности, 
широко распространена точка зрения о том, что введение 
в организм энергетических субстратов, вовлеченных в цикл 
трикарбоновых кислот (или в другие биохимические систе-
мы, связанные с образованием АТФ), способно увеличить 
продукцию энергии в головном мозге, тем самым обеспечи-
вая восстановление его нарушенных функций.

В основе указанного подхода лежит допущение, что нару-
шение церебральных функций у больного обусловлено 
недостаточной продукцией энергии вследствие ограничен-
ного притока крови или низким содержанием в крови 
энергетических субстратов (в первую очередь, гипогликеми-
ей). Указанная ситуация в реальных условиях наблюдается 
относительно редко, например при выраженной артери-
альной гипотензии, гипогликемии и пр. Данное допущение 
не учитывает того, что морфологическим субстратом ДЭ 
является структурное поражение мозгового вещества, кото-
рое морфологически проявляется в виде множественных 
мелкоочаговых кистозных или рубцовых изменений (следст
вия перенесенных инфарктов, реже — микрокровоизлия-
ний) и/или признаков атрофического поражения в  рамках 
сочетанного ишемического и нейродегенеративного про-
цесса. Убедительных доказательств того, что само по себе 
повышение продукции АТФ в этих условиях способно улуч-
шить функционирование нервной системы, на сегодняшний 
день недостаточно.

Структурно-функциональные нарушения в нейронных 
сетях, обеспечивающих выполнение тех или иных мозго-
вых функций, а также связи между различными отделами 
нервной системы далеко не всегда вызваны низким уров-
нем выработки энергии в нейронах. Дисфункция нервной 
системы в этой ситуации связана преимущественно с нару-
шением синаптической передачи вследствие дефицита 
синтеза нейромедиаторов, уменьшения числа синапсов, 
с  обеднением дендритного поля нейронов и другими мор-
фологическими факторами.

Поскольку ДЭ по своей сути является необратимым орга-
ническим поражением мозгового вещества, задачей мета-
болической терапии должно быть не только повышение 
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энергопродукции, но и обеспечение соответствия выработки 
энергии потребностям мозговой ткани в областях с высокой 
интенсивностью обменных процессов, с нарушением прохо-
димости артериального русла. Поддержание обмена веществ 
способно замедлить (реже — предотвратить) прогрессирова-
ние патологического процесса и, при определенных условиях, 
обеспечить некоторый уровень восстановления нарушенных 
функций. В данном направлении перспективным представля-
ется воздействие на нейротрансмиттерные системы, актива-
ция которых позволяет повысить качество функционирова-
ния нервной системы, улучшить ее трофическое обеспечение, 
а также купировать тяжелые для больного проявления забо-
левания, снижающие качество его жизни.

Еще одной серьезной проблемой лечения пациентов с 
ДЭ является определение цели терапевтического процесса. 
Применение нейрометаболических препаратов, в частности 
способных улучшить энергетический метаболизм, при лече-
нии больного с острым инфарктом головного мозга направ-
лено на поддержание жизнеспособности нейронов и клеток 
глии в области пенумбры. Действительно, благоприятное 
течение заболевания, при котором имеет место восстанов-
ление кровотока в зоне пораженной артерии (обусловлен-
ное лечением или спонтанное) в сочетании с достаточным 
поступлением в область ишемии энергетических субстратов, 
у значительного числа больных способно привести к пол-
ному или частичному регрессу очагового неврологического 
дефицита. У больного же с ДЭ в условиях сформировавшегося 
структурного дефекта мозгового вещества оснований ожи-
дать быстрого наступления клинического эффекта немного 
меньше. Лечение должно быть направлено в первую очередь 
на снижение риска развития ОНМК и замедление прогресси-
рования патологического процесса. Такого рода информацию 
в корректной форме необходимо предоставить пациенту или 
его близким, в противном случае возможны неправильное 
понимание цели проводимой терапии, завышенные ожида-
ния и, как следствие, разочарование в его результатах.

Действенность лекарственной терапии больного с ДЭ 
в значительной степени зависит от того, насколько окажется 
возможным вовлечь пациента в реабилитационно-профилак-
тические мероприятия с использованием широкого спектра 
немедикаментозных методов. Активация имеющегося когни-
тивного резерва в сочетании с верно подобранной комбина-
цией лекарственных препаратов способна не только замед-
лить прогрессирование заболевания, но и восстановить нару-
шенные функции у отдельных пациентов [9]. Эффективность 
проводимых мероприятий в немалой степени зависит от реа-
билитационного потенциала пациента, обусловленного сово-
купностью таких факторов, как объем и характер поражения, 
готовность к активному участию в восстановительном лече-
нии, генетические особенности, определяющие процессы 
нейропластичности, и пр.

Основными направлениями лечения больных с ДЭ явля-
ются максимально возможная коррекция факторов сердеч-
но-сосудистого риска, контроль АД, нормализация обмена 
углеводов и липидов, применение антиагрегантов. Кроме 
того, значительный интерес представляют лекарственные 
препараты, способные влиять на различные метаболические 
процессы в организме в целом и в головном мозге в част-
ности. К таким препаратам относится Цитофлавин, в состав 
которого входят янтарная кислота, инозин, никотинамид 
и рибофлавин. В  соответствии с современными представ-
лениями об обмене веществ в головном мозге и о роли 
препаратов янтарной кислоты в процессах энергетического 

метаболизма, считается, что фармакологические эффекты 
Цитофлавина обусловлены комплексным воздействием вхо-
дящих в состав его компонентов на повышение продукции 
энергии в клетках. Показано, что они способствуют акти-
визации аэробного метаболизма нейронов и клеток глии, 
что приводит к увеличению уровня утилизации глюкозы 
и в итоге к повышению образования АТФ [10].

Как в экспериментальных, так и в клинических усло-
виях убедительно продемонстрировано, что применение 
Цитофлавина увеличивает устойчивость мембран нейронов 
и клеток глии, а также их органелл к воздействию ишемии, 
гипоксии, токсическим воздействиям [11, 12]. Этот препарат 
способен не только повышать образование в митохондриях 
АТФ, но и угнетать избыточную продукцию свободных ради-
калов, препятствуя развитию оксидантного стресса и пере-
кисного окисления липидов [13–15].

Вместе с тем широкий спектр клинических эффектов ком-
бинации «инозин + никотинамид + рибофлавин + янтарная 
кислота» не может быть объяснен исключительно нормали-
зацией энергетического метаболизма. Так, имеются сведения 
о том, что применение препарата способствует увеличению 
в нервной ткани интенсивности бета-окисления жирных кис-
лот и восполнению дефицита ключевого тормозного нейро-
медиатора в ЦНС — гамма-аминомасляной кислоты (ГАМК). 
Имеются также результаты экспериментальных исследова-
ний, свидетельствующие о том, что применение янтарной кис-
лоты в малых дозах оказывает сигнальное действие на  ряд 
молекулярных процессов в нервной клетке [15].

На сегодняшний день выполнено множество исследова-
ний эффективности и безопасности Цитофлавина у больных 
с ОНМК. Так, результаты серии исследований с открытым 
дизайном, проведенных у больных с острым ишемическим 
инсультом, показали, что назначение этого препарата дало 
существенный положительный эффект в виде более полного 
и более раннего восстановления двигательных функций 
в парализованных конечностях, сокращения сроков лече-
ния, расширения возможности больных к самообслужива-
нию [10, 16]. Частота нежелательных побочных эффектов 
Цитофлавина невелика, он обладает хорошей переносимо-
стью, а также, что представляется важными, удовлетвори-
тельными фармакоэкономическими характеристиками [17].

Не менее интересными оказались и результаты примене-
ния препарата у пациентов с различными формами хрони-
ческих расстройств мозгового кровообращения. У  больных, 
получавших комплекс «инозин + никотинамид + рибофла-
вин  + янтарная кислота», улучшилось состояние когни-
тивных функций, уменьшилась выраженность тревожных 
и  депрессивных расстройств. Подобные эффекты не могут 
быть объяснены исключительно воздействием на энергети-
ческий метаболизм, но свидетельствуют об улучшении функ-
ционирования нейронных сетей и о повышении качества 
процессов обмена информацией между нейронами. Такое 
полимодальное действие препарата, очевидно, может быть 
обусловлено его непосредственным воздействием на обмен 
нейромедиаторов, модуляцию сигнальных процессов, хотя 
не исключено его влияние на процессы формирования 
отростков нейронов (арборизация и спрутинг), а также 
синаптогенез. Одновременно установлены хорошая перено-
симость препарата и отсутствие значимых нежелательных 
побочных эффектов при его применении.

Эффективность Цитофлавина продемонстрирована и у 
пациентов с додементными когнитивными нарушениями, 
которые развились вследствие цереброваскулярной патоло-



NEUROLOGY

|                       |   Neurology Psychiatry No. 1 (156), 201918

ЛИТЕРАТУРА / REFERENCES
1.	Гусев Е.И., Скворцова В.И. Ишемия головного мозга. М.: 

Медицина; 2001. 328 с. [Gusev E.I., Skvortsova V.I. Ishemiya 
golovnogo mozga. M.: Meditsina; 2001. 328 s. (in Russian)]

2.	Lammie G., Brannan F., Slattery J., Warlow C. Nonhypertensive cerebral 
small-vessel disease. An autopsy study. Stroke. 1997; 28(11): 2222–9.

3.	Pantoni L. Cerebral small vessel disease: from pathogenesis and 
clinical characteristics to therapeutic challenges. Lancet Neurol. 
2010; 9(7): 689–701. DOI: 10.1016/S1474-4422(10)70104-6

4.	Zhang M., Chen M., Wang Q., Yun W., Zhang Z., Yin Q. et al. 
Relationship between cerebral microbleeds and cognitive function 
in lacunar infarct. J. Int. Med. Res. 2013; 41(2): 347–55. DOI: 
10.1177/0300060513476448

5.	Жетишев Р.Р., Михайлова Н.А., Камчатнов П.Р., Иващенко Р.А. 
Асимптомные инфаркты головного мозга: факторы риска 
и  когнитивные нарушения. Журн. неврологии и психиатрии 
им. С.С. Корсакова. 2014; 114 (3 спецвып.2): 3–6. [Zhetishev R.R., 
Mikhailova N.A., Kamchatnov P.R., Ivashchenko R.A. Asimptomnye 
infarkty golovnogo mozga: faktory riska i kognitivnye narusheniya. 
Zhurn. nevrologii i psikhiatrii im. S.S. Korsakova. 2014; 114 
(3 spetsvyp.2): 3–6. (in Russian)]

6.	de la Torre J.С. Cardiovascular risk factors promote brain hypoperfusion 
leading to cognitive decline and dementia. Cardiovasc. Psychiatry 
Neurol. 2012; 2012: 367516. DOI: 10.1155/2012/367516

7.	Palacio S., McClure L.A., Benavente O.R., Bazan C. 3rd, Pergola P., 
Hart R.G. Lacunar strokes in patients with diabetes mellitus: risk 
factors, infarct location, and prognosis: the secondary prevention of 
small subcortical strokes study. Stroke. 2014; 45(9): 2689–94. DOI: 
10.1161/STROKEAHA.114.005018

8.	Cai Z., Wang C., He W., Tu H., Tang Z., Xiao M. et al. Cerebral small 
vessel disease and Alzheimer’s disease. Clin. Interv. Aging. 2015; 10: 
1695–704. DOI: 10.2147/CIA.S90871

9.	Камчатнов П.Р. Когнитивный резерв, когнитивные нарушения 
и возможность их медикаментозной коррекции. Журн. невро-
логии и психиатрии им. С.С. Корсакова. 2014; 114(3): 87–91. 
[Kamchatnov P.R. Kognitivnyi rezerv, kognitivnye narusheniya 
i  vozmozhnost' ikh medikamentoznoi korrektsii. Zhurn. nevrologii 
i psikhiatrii im. S.S. Korsakova. 2014; 114(3): 87–91. (in Russian)]

10.	Румянцева С.А., Федин А.И., Болевич С.Б., Силина Е.В., Василь
ев Ю.Д., Меньшова Н.И. и др. Влияние ранней коррекции энерге-
тического и свободнорадикального гомеостаза на клиническую 
и  морфологическую картину инфаркта мозга. Журн. невро-
логии и  психиатрии им. С.С. Корсакова. 2010; 110(8): 16–21. 
[Rumyantseva S.A., Fedin A.I., Bolevich S.B., Silina E.V., Vasil'ev Yu.D., 
Men'shova N.I. i  dr. Vliyanie rannei korrektsii energeticheskogo 
i svobodnoradikal'nogo gomeostaza na klinicheskuyu i morfolo
gicheskuyu kartinu infarkta mozga. Zhurn. nevrologii i psikhiatrii 
im. S.S. Korsakova. 2010; 110(8): 16–21. (in Russian)]

11.	Лукьянова Л.Д. Новые возможности коррекции митохондри-
альной дисфункции в лечении неврологических заболеваний. 
Consilium Medicum. 2007; 9(8): 102–3. [Luk'yanova L.D. Novye 
vozmozhnosti korrektsii mitokhondrial'noi disfunktsii v lechenii 
nevrologicheskikh zabolevanii. Consilium Medicum. 2007; 9(8): 
102–3. (in Russian)]

12.	Маевский Е.И., Гришина Е.В., Розенфельд А.С., Зякун А.М., 
Верещагина В.М., Кондрашова М.Н. Анаэробное образование 
сукцината и обеспечение его окисления — возможные механиз-
мы адаптации клетки к кислородному голоданию. Биофизика. 
2000; 45(3): 509–13. [Maevskii E.I., Grishina E.V., Rozenfel'd A.S., 
Zyakun A.M., Vereshchagina V.M., Kondrashova M.N. Anaerobnoe 
obrazovanie suktsinata i obespechenie ego okisleniya  — 
vozmozhnye  mekhanizmy adaptatsii kletki k kislorodnomu 
golodaniyu. Biofizika. 2000; 45(3): 509–13. (in Russian)]

13.	Силина Е.В., Румянцева С.А., Болевич С.Б., Меньшова Н.И. 
Закономерности течения свободнорадикальных процессов и 
прогноз ишемического и геморрагического инсульта. Журн. 
неврологии и психиатрии им. С.С. Корсакова. 2011; 111(12 спец-
вып.2): 36–42. [Silina E.V., Rumyantseva S.A., Bolevich S.B., 
Men'shova N.I. Zakonomernosti techeniya svobodnoradikal'nykh 
protsessov i prognoz ishemicheskogo i gemorragicheskogo 
insul'ta. Zhurn. nevrologii i psikhiatrii im. S.S. Korsakova. 2011; 
111(12 spetsvyp.2): 36–42. (in Russian)]

14.	Федин А.И., Румянцева С.А., Евсеева В.Н. Нейропротектор с анти-
оксидантными и антигипоксантными свойствами мексидол 
MEXIDOLUM в терапии ишемического инсульта. М.; 2006. https://
medi.ru/info/1494/ (дата обращения — 15.12.2018). [Fedin A.I., 

гии [18, 19]. Выявленное улучшение состояния заключалось в 
повышении способности к запоминанию и удержанию инфор-
мации, внимания, темпа и качества обработки информации. 
Помимо этого, авторы отметили, что лечение сопровождалось 
регрессом астенического синдрома, вызванного органичес
ким поражением головного мозга сосудистого генеза.

Установлена эффективность применения препарата у боль-
ных с хроническим ишемическим поражением головного 
мозга, развившимся на фоне сахарного диабета 2 типа [20]. 
Результаты нейропсихологического обследования показали 
значимое улучшение таких функций, как оптико-пространст
венный праксис, внимание, память, абстрактное мышление. 
Полученные после курсового применения препарата резуль-
таты значимо превосходили исходные, а также данные обсле-
дования больных сахарным диабетом, не получавших его 
(группа сравнения) [21].

Показано, что применение Цитофлавина у пациентов, 
перенесших ишемический инсульт, с выраженным очаговым 
неврологическим дефицитом на этапе реабилитационно-
го лечения сопровождалось восстановлением когнитивных 
функций [22]. На фоне терапии наблюдалось более быстрое 
и полное восстановление речи, праксиса наряду с улучше-
нием памяти и внимания. Одновременно авторы отметили 
значительный регресс депрессивных и тревожно-депрессив-
ных нарушений.

Следует обратить внимание на одновременное, по сути, 
параллельное восстановление когнитивных функций 
и  устранение аффективных нарушений, отмеченное в ряде 
исследований [22]. Можно предположить, что  реализация 

ГАМКергических эффектов препарата обеспечивала умень-
шение выраженности тревожных нарушений, при этом нор-
мализация эмоционального состояния больных приводила 
к улучшению памяти и внимания, нарушенных не столько 
вследствие структурного поражения головного мозга в рамках 
ДЭ, сколько обусловленных аффективными расстройствами.

Возможно также, что воздействие на когнитивную и эмо-
циональную сферы связано с параллельно развивающимися 
эффектами препарата, первично стимулирующими процессы 
адаптивной нейропластичности и на этом фоне обеспечива-
ющими восстановление нарушенных функций. В любом слу-
чае, эффекты Цитофлавина, возникающие вне прямой связи 
с нормализацией энергетического метаболизма, требуют 
глубокого изучения.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Точное понимание молекулярных механизмов действия 
Цитофлавина позволит сделать его назначение пациентам 
с различными фенотипами аффективных и когнитивных 
нарушений в большей степени патогенетически обосно-
ванным, выявить группы больных, у которых стоит ожидать 
положительного результата, а также разработать оптималь-
ные комбинации лекарственных препаратов, позволяющие 
повысить эффективность проводимой терапии. Вместе с тем 
имеющиеся на сегодняшний день данные о клинических 
эффектах Цитофлавина позволяют рассматривать его при-
менение у пациентов с хроническими расстройствами моз-
гового кровообращения как эффективное и перспективное 
терапевтическое направление.
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Цель статьи: представить клинический случай гипоксически-аноксических эпилептических приступов на фоне синдрома обструктивно-
го апноэ/гипопноэ сна тяжелой степени у 73-летней женщины.
Основные положения. Для уточнения диагноза потребовалось участие невролога, сомнолога, врача функциональной диагностики 
(междисциплинарной подход). Больной была назначена СИПАП-терапия. На ее фоне удалось полностью устранить обструктивные 
респираторные события, индекс апноэ/гипопноэ снизился с 17 в час до 2 в час, достигнут целевой уровень средней сатурации (94%). 
Повторных эпилептических приступов и галлюцинаций на фоне СИПАП-терапии в течение двух недель не было, стабилизировалось 
артериальное давление.
Заключение. При развитии ночных эпилептических приступов на фоне храпа и остановок дыхания у пациентов пожилого возраста 
необходимо проведение комплексного обследования с целью диагностики и оценки степени тяжести синдрома апноэ/гипопноэ сна, 
так как эффективное дифференцированное патогенетическое лечение возможно только после определения уровня сатурации крови 
в период бодрствования и ночного сна.
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Objective of the Paper: To present a case report of hypoxic-anoxic epileptic seizures associated with severe obstructive apnoea/hypopnea 
syndrome in a 73-year old female with symptomatic epilepsy.
Key Points: To make a precise diagnosis, an interdisciplinary approach was needed: participation of a neurologist, somnologist, and functional 
diagnostics specialist. SPAP therapy was prescribed to the patient. It allowed completely eliminating obstructive respiratory occurrences; 
the apnea/hypopnea factor reduced from 17/hour to 2/hour; the target mean saturation was achieved (94%). No recurrent epileptic seizures 
and hallucinations were recorded during 2-week SPAP therapy; arterial blood pressure stabilised.
Conclusion: Epileptic seizures at night associated with snoring and apnea in elderly patients require a comprehensive examination for 
the  diagnosis and evaluation of the severity of sleep apnea / hypopnea sleep syndrome because efficient differentiated pathogenic 
management is possible only after blood saturation measurements during wakeful state and sleeping.
Keywords: Sleep apnoea, SOAHS, epilepsy, comorbidity, polysomnography, SPAP therapy, case report.
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В последние годы проведен ряд широкомасштабных про-
спективных исследований, в которых изучали связь 
эпилепсии с нарушениями дыхания во время сна. 

Однако число зарубежных и отечественных публикаций, 
посвященных коморбидности синдрома обструктивного 
апноэ/гипопноэ сна (СОАГС) и эпилепсии, до настоящего 
времени невелико [1]. Частота встречаемости эпилептичес
ких приступов при СОАГС варьирует от 9% до 40% [2–4]. 
В исследовании R. Маnni и соавт. выявлено, что комор-
бидность СОАГС и эпилепсии высока и составляет 10%, 
чаще встречается у мужчин (15,4%), чем у женщин (5,4%). 
Исследование продемонстрировало, что у пациентов с СОАГС 
и эпилепсией течение последней более тяжелое, чем при 
изолированной эпилепсии. У таких больных дебют эпи-
лепсии наступал в более позднем возрасте и чаще наблюда-
лись ночные эпилептические приступы [4].

Эпизоды цикличной десатурации и ночная гипоксемия при 
СОАГС могут провоцировать острые гипоксемические эпи-
лептические (чаще судорожные) приступы, мимикрируя под 
эпилепсию, но при этом эпилепсии у больных нет. С другой 
стороны, эпилептические приступы могут осложняться апноэ 
сна, что является жизнеугрожающим состоянием. При нали-
чии высокого риска респираторных расстройств во сне нужно 
проводить диагностику нарушения дыхания во сне [5].

Один из основных методов лечения СОАГС — Constant 
Positive Airway Pressure (CPAP, СИПАП-терапия) — метод 
создания положительного давления воздуха в верхних дыха-
тельных путях. Он эффективно уменьшает интерикталь-
ную эпилептиформную активность на ЭЭГ [6]. Имеются 
сведения, что СИПАП-терапия снижает количество эпи-
лептических приступов и помогает улучшить контроль над 
ними у 30% пациентов [7]. По данным сравнительного 
исследования фармакорезистентных больных эпилепсией 
с СОАГС, рандомизированных по получению лекарственной 
и СИПАП-терапии, частота ночных эпилептических присту-
пов снизилась на 50% и более в группе СИПАП-терапии 
у 28% пациентов, в то время как в группе с субоптимальным 
ведением СОАГС — лишь у 15% [8]. Есть данные, что риск 
внезапной ночной смерти имеет место чаще при эпилепсии, 
чем в общей популяции, и этот риск увеличивается при соче-
тании СОАГС и эпилепсии [5].

КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ
Женщина, 73 лет (1944 года рождения), впервые обрати-
лась в Неврологический центр эпилептологии, нейроге-
нетики и исследования мозга Университетской клиники 
Красноярского государственного медицинского универси-
тета им. проф. В.Ф. Войно-Ясенецкого (далее — НЦ УК) 
в  сентябре 2017 г. к неврологу-эпилептологу с жалобами 
на приступы во время ночного сна, начинающиеся без про-
буждения с остановки дыхания, попыток вдоха с мычанием, 
с последующим цианозом лица и генерализованными низко-
амплитудными подергиваниями мышц конечностей и  туло-
вища (миоклониями) без упускания мочи при приступах 
продолжительностью до 1 минуты и с упусканием мочи при 
более продолжительных и тяжелых приступах (с максималь-
ной продолжительностью до 2–3 минут). Приступы возни-
кали с частотой до одного в год в течение последних 8 лет. 
Но  в  текущем году состояние ухудшилось — впервые раз-
вились серийные приступы (3  приступа в серии, эпилепти
ческий кластер) во время ночного сна 17 августа 2017 г.

Женщина ночью была госпитализирована в реанима-
ционное отделение круглосуточного стационара по месту 

жительства, где зарегистрированы еще 2 приступа с типич-
ным течением и апноэ с последующим развитием психомо-
торного возбуждения и зрительных галлюцинаций после про-
буждения утром в виде присутствия в палате солдат. В тече-
ние последующих трех дней сохранялись гипервозбудимость 
и зрительные галлюцинации в виде несуществующего мусора 
на полу и потеков грязи на стенах в комнате, присутствия 
кривляющегося и машущего руками Петрушки на полу под 
стулом. Отмечено резкое нарастание нарушений краткосроч-
ной и долгосрочной памяти и внимания, забывчивости.

Уточнено, что женщина принимала противоэпилептичес
кий препарат вальпроевой кислоты в дозе 500 мг в сутки 
8  лет назад. На фоне этого появлялась заторможенность, 
препарат отменила самостоятельно. Противоэпилептическую 
терапию не получала. С конца августа 2017 г. в связи с раз-
витием вышеописанного ночного эпилептического кластера 
начала прием вальпроевой кислоты по 300 мг на ночь. 
Переносимость терапии удовлетворительная. Через 2 неде-
ли после выписки из стационара пациентка в сопровожде-
нии родственников доставлена в НЦ УК для консультации 
у невролога-эпилептолога.

В связи с характером и выраженностью когнитивных 
расстройств и развитием генерализованных миоклонических 
приступов во время ночного сна на фоне апноэ, отсутстви-
ем эпилептиформной активности при проведении ночного 
видеомониторинга ЭЭГ на момент настоящего обращения 
женщина впервые направлена неврологом НЦ УК на кон-
сультацию к сомнологу с целью подтверждения и уточнения 
степени тяжести СОАГС. При беседе с сомнологом женщина 
предъявляла жалобы на храп во время сна в любом положе-
нии, особенно лежа на спине, в течение 15 лет. В последние 
5 лет близкие стали замечать у нее эпизоды остановки 
дыхания во время дневного и ночного сна. Ночной сон стал 
неосвежающим, с частыми пробуждениями, с учащенным 
ночным мочеиспусканием (до 3 раз за ночь).

У больной зафиксировано повышенное АД. АГ в тече-
ние года — рефрактерная, на фоне регулярной гипотен-
зивной терапии (периндоприл по 10 мг/сут, метопролол 
по 100  мг/сут, индапамид по 1,5 мг/сут) с максимальным 
повышением АД до 200/110 мм рт. ст.

При объективном осмотре: вес — 78 кг, рост — 158 см, 
ИМТ — 28 кг/м2. Глоточное кольцо не сужено (класс I 
по  Маллампати). Небный язычок удлинен, гипотоничен. 
Оценка сонливости по шкале Эпворта — 15 баллов, что соот-
ветствует выраженной дневной сонливости. С целью уточ-
нения степени тяжести и характера апноэ рекомендовано 
проведение полисомнографии: зарегистрированы 89 эпи-
зодов дыхательных нарушений (рис. 1), из них 17 эпизо-
дов обструктивного апноэ с максимальной продолжитель
ностью до 40  с, 1 эпизод центрального апноэ продолжи
тельностью 14 с, 2 эпизода смешанного апноэ с максималь-
ной продолжительностью до 17 с, 69 эпизодов гипопноэ с 
максимальной продолжительностью до 44 с. Храп регистри-
ровался в  положении пациентки лежа на спине в течение 
18 минут (5% времени обследования).

Средние показатели насыщения крови кислородом 
были умеренно снижены — 88% (норма — 95% и более). 
Минимальная сатурация во время респираторных эпизодов 
достигала критических значений — 59%. Индекс деса-
турации — 23/ч. По данным гипнограммы, эффектив-
ность сна резко снижена — 72% (норма — более 85%), 
с частыми пробуждениями на фоне респираторных событий, 
с нарушением стадийности, цикличности и увеличением 
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представленности поверхностных стадий сна, укорочени-
ем 3–4-й  стадии фазы медленного сна. Эпилептиформной 
активности не было.

Таким образом, у пациентки впервые выявлен СОАГС 
тяжелой степени с индексом апноэ/гипопноэ (ИАГ) 17 в час 
(в  норме до 5 в час) с транзиторной критической ноч-
ной гипоксемией (до 59%) с аггравацией ночных гипокси-
чески-аноксических эпилептических приступов во время 
респираторных эпизодов, выраженных когнитивных наруше-
ний, галлюцинаторного синдрома.

Следует отметить, что, согласно действующей класси-
фикации СОАГС, у взрослых при индексе апноэ/гипопноэ 
от 15 до 30 в час устанавливается средняя степень тяжес
ти. Но при этом в критериях указано, что при средней 
тяжести СОАГС минимальный индекс десатурации должен 
быть не ниже 70%, в то время как у наблюдаемой нами 
пациентки минимальная сатурация была критической (59%) 
с аггравацией гипоксически-аноксических миоклонических 
эпилептических приступов и нарушений высших корковых 
функций. Поэтому в связи с наличием эпизодов критичес
кой (жизнеугрожающей) ночной гипоксемии и тяжести 
вторичного гипоксического поражения головного мозга 
в  данном клиническом случае выставлен диагноз СОАГС 
тяжелой степени.

Дополнительно проведено суточное мониторирование 
АД: зарегистрированы признаки умеренной систолической 
гипертензии в течение суток с суточным индексом по типу 
night peaker (ночное повышение) для систолического АД 
и  по типу non dipper (недостаточное ночное снижение) 
для  диастолического АД. Отмечалась тенденция к повыше-
нию АД в ранние утренние часы (рис. 2).

Произведено также суточное мониторирование ЭКГ 
по  Холтеру: в течение суток регистрировался синусовый 
ритм с минимальной частотой сердечных сокращений 
60 ударов в минуту, максимальное значение — 120 ударов 
в минуту. Циркадный индекс — 1,04 (ригидный ритм). 
Зафиксированы 6372 наджелудочковые экстрасистолы без 
четкой связи с  временем суток (457 эпизодов парных, 
34 групповых до 4 комплексов, 272 эпизода по типу бигеми-
нии, 343 эпизода — тригеминии) и 34 биморфные желудоч-
ковые экстрасистолы. В дневные часы наблюдались эпизоды 

косонисходящей депрессии сегмента ST до 1 мм и  отрица-
тельного зубца Т в отведениях AVF (диагностически значимая 
ишемическая депрессия), при этом данных о физической 
активности и жалобах в дневнике нет.

На основании жалоб, анамнеза, результатов применения 
дополнительных методов диагностики, включая полисом-
нографию и видеомониторинг ЭЭГ, уточнен клинический 
диагноз.

Основной диагноз: G47.3 Синдром смешанного, преиму-
щественно обструктивного, апноэ/гипопноэ сна тяжелой 
степени (ИАГ — 17 в час). Осложнения: Транзиторная 
критическая ночная гипоксемия (SpО

2
 = 59%) во время 

респираторных событий. Вторичная диссомния с интра-
сомническими и постсомническими нарушениями (c резким 
снижением эффективности сна, с увеличением продол-
жительности поверхностных стадий сна, с выраженной 

Рис. 1. Полисомнограмма пациентки 73 лет с использованием диагностического оборудования Embla 
ResMed (Австралия): показаны эпизоды обструктивного апноэ с последующим снижением сатурации крови 
и микроактивациями на электроэнцефалограмме. Иллюстрация автора (Алексеева О.В., 2017)

Рис. 2. Суточный профиль артериального 
давления (систолического по типу night 
peaker и диастолического по типу non dipper) 
у пациентки 73 лет с выраженными когнитивными 
расстройствами и генерализованными 
миоклоническими приступами на фоне синдрома 
обструктивного апноэ/гипопноэ сна.  Иллюстрация 
автора (Алексеева О.В., 2017)



NEUROLOGY

|                       |   Neurology Psychiatry No. 1 (156), 201924

дневной гиперсомнией). R56.8 Острые спровоцированные 
гипоксически-аноксические генерализованные миоклони-
ческие приступы на фоне апноэ, медленно прогредиент-
ный тип течения. Кластерный эпилептический приступ 
17.08.2017 г. Энцефалопатия III стадии смешанного гене-
за (гипертонического, гипоксического) с выраженными 
когнитивными расстройствами, нарушениями в эмоцио-
нально-волевой сфере, с гипервозбудимостью и тенденци-
ей к состоянию аффекта, психоорганическим синдромом 
с зрительными галлюцинациями.

Сопутствующий диагноз: Ишемическая болезнь сердца. 
Частая наджелудочковая, желудочковая экстрасистолия. 
Хроническая сердечная недостаточность IIA. Функциональ
ный класс II (New York Heart Association). Гипертоническая 
болезнь 3-й стадии, риск 4 (очень высокий).

С пациенткой и ее родственниками беседовал сомнолог, 
он разъяснил риск жизнеугрожающих острых сердечно-со-
судистых и цереброваскулярных событий, риск внезапной 
смерти во время сна, ночных острых спровоцированных 
апноэ судорожных приступов. Проведен пробный курс 
неинвазивной респираторной поддержки в режиме конт
роля по давлению — СИПАП (режим искусственной вен-
тиляции легких постоянным положительным давлением). 
Инициализация СИПАП-терапии осуществлялась в сопро-
вождении кардиореспираторного мониторинга во время 
ночного сна в лаборатории сна НЦ УК.

На фоне СИПАП в подобранном режиме удалось пол-
ностью устранить обструктивные респираторные события, 
ИАГ снизился с 17 в час до 2 в час (из них 2 централь-
ных апноэ), достигнут целевой уровень средней сатура-
ции  (94%). Повторных эпилептических приступов и галлю-

цинаций на  фоне СИПАП-терапии в течение двух недель 
не было, стабилизировался уровень АД.

Пациентка решила продолжить рекомендованную респи-
раторную поддержку в домашних условиях под диспансер-
ным наблюдением сомнолога. За повторной консультаци-
ей к  неврологу-эпилептологу, сомнологу за последующие 
3 месяца не обращалась.

Таким образом, появление ночных аноксически-гипок-
сических генерализованных миоклонических приступов 
у  наблюдаемой нами больной обусловлено поздней диаг
ностикой СОАГС тяжелой степени с транзиторной критичес
кой ночной гипоксемией, нарушением сердечного ритма 
и  ночной АГ. Для уточнения диагноза и лечения пациент-
ки потребовалось участие междисциплинарной команды 
специалистов, включая невролога, эпилептолога, сомнолога, 
врача  функциональной диагностики. Больной назначена 
комбинированная (медикаментозная и немедикаментозная) 
терапия с учетом сопутствующей и фоновой патологии.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
При развитии ночных эпилептических приступов на фоне 
храпа и остановок дыхания у пациентов пожилого воз-
раста необходимо проведение комплексного обследования 
с  целью диагностики и оценки степени тяжести синдрома 
апноэ/гипопноэ сна, так как эффективное дифференциро-
ванное патогенетическое лечение возможно только после 
определения уровня сатурации крови в период бодрство-
вания и ночного сна. Назначение ноотропных и психости-
мулирующих препаратов в условиях выраженной гипок-
семии чревато серьезными осложнениями, приводящими 
к нарастанию частоты и тяжести эпилептических приступов.
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Синдром задней обратимой лейкоэнцефалопатии (СЗОЛ) 
представляет собой комплекс остро возникающих 
неврологических симптомов (судороги, нарушение 

сознания, головные боли, зрительные нарушения), обуслов-
ленных развитием вазогенного отека и обратимого повреж-
дения субкортикального белого вещества, преимущественно 
задних отделов головного мозга [1, 2].

СЗОЛ может сопровождать множество патологических 
состояний, таких как резкое повышение АД, преэклампсия 
или эклампсия, сепсис, уремия при почечной недостаточ-
ности, гиперкальциемия, гипомагниемия, аутоиммунная 
патология, а также проведение гемотрансфузии, лечение 
иммуносупрессорами, цитотоксическими лекарственными 
препаратами или иммуноглобулинами и др. [1, 3–6].

Термин «синдром задней обратимой энцефалопатии» 
(posterior reversible encephalopathy syndrome) предложили 
в 1996 году J. Hinchey и соавт. [6]. Похожие клинико-ней-
ровизуализационные проявления другими авторами обо-
значались как «гипертензивная энцефалопатия», «синдром 
обратимого заднего церебрального отека» [3].

Хотя J. Hinchey и соавт. (1996) подчеркивали особенность 
клинических нарушений и их полную обратимость при СЗОЛ, 
со временем был опубликован целый ряд данных, свидетель-
ствовавших о невысокой специфичности клинических при-
знаков этого синдрома [2, 7, 8]. В настоящее время предлага-
ется рассматривать СЗОЛ как клинико-нейрорадиологический 
феномен [8, 9], поскольку клинические симптомы достаточно 
неспецифичны, и диагноз во многом основывается на выяв-

The authors declare that they do not have any conflict of interests.

Objective of the Paper: To discuss the complexities in diagnostics of posterior reversible leukoencephalopathy.
Key Points: The article discusses a case history of severe posterior reversible leukoencephalopathy syndrome (PRLS) associated with 
uncontrolled arterial hypertension and rheumatoid arthritis. The patient had headaches, reversible loss of vision, visual hallucinations. 
Clinical symptoms were evolving gradually for a month and then confused consciousness appeared which was associated with raised blood 
pressure. MRI results showed an extensive vasogenic oedema with small areas of limited diffusion. A literature review was also carried out 
to illustrate the clinical neuroimaging manifestations of this disorder.
Conclusion: This case illustrates the versatile clinical neuroimaging manifestations of PRLS and its severity with a number of contributory 
causes present.
Keywords: posterior reversible leukoencephalopathy syndrome, cerebral blood flow autoregulation, visual disturbances.

Posterior Reversible Leukoencephalopathy Syndrome: 
Clinical Case and Literature Overview
G.V. Tikhomirov, V.N. Grigorieva

Privolzhsky Research Medical University of the Ministry of Health of Russia; 10/1 Minin and Pozharskiy Square, Nizhniy Novgorod, 613005, 
Russian Federation

For reference: Tikhomirov G.V., Grigorieva V.N. Posterior Reversible Leukoencephalopathy Syndrome: Clinical Case and Literature Overview. 
Doctor.Ru. 2019; 1(156): 25–31. DOI: 10.31550/1727-2378-2019-156-1-25–31



NEUROLOGY

|                       |   Neurology Psychiatry No. 1 (156), 201926

лении типичных изменений при МРТ, а также на одновре-
менности процессов клинического улучшения и  разрешения 
патологических изменений на МРТ [10]. Однако, несмотря 
на  то  что  первое подозрение на СЗОЛ возникает нередко 
именно у врача-нейрорадиолога, установление этого диагно-
за, безусловно, требует участия невролога [2].

Обнаружено, что, вопреки мнению J. Hinchey и соавт. 
(1996), обратимость поражения при СЗОЛ не во всех случа-
ях является полной и не всегда возникает спонтанно [10]. 
Показано, что СЗОЛ может осложняться развитием инфаркта 
головного мозга, лейкомаляции, окклюзионной гидроцефа-
лии (в случае выраженного отека ствола мозга и мозжечка) 
и  геморрагий, что приводит к инвалидизации или смерти 
больного [1, 3, 11, 12]. Промедление с установлением диаг
ноза и началом лечения СЗОЛ способно привести к стойким 
структурным повреждениям головного мозга и к необрати-
мому неврологическому дефициту [13]. Однако диагнос
тика СЗОЛ нередко представляет трудности для невролога, 
что определяет актуальность обсуждения этой проблемы.

КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ
Приводим описание пациента с тяжелым СЗОЛ на фоне 
неконтролируемой АГ и ревматоидного артрита.

Пациент С., 40 лет, поступил в сосудистый центр ГБУЗ 
НО «Нижегородская областная клиническая больница 
им.  Н.А.  Семашко» 22 января 2017 года в связи с тем, 
что в этот день во время приема у врача-офтальмолога у него 
повысилось АД до 220/105 мм рт. ст., возникли спутанность 
сознания и общая слабость.

Из анамнеза известно, что пациент с юности страдает 
серонегативным ревматоидным артритом и в течение послед-
них десяти лет получал и продолжает получать преднизолон 
(5 мг в сутки перорально). На протяжении полутора лет 
также принимал метотрексат (10 мг перорально 1 раз в неде-
лю), однако в декабре 2016 года отказался от этого препа-
рата из-за связанной с его приемом тошноты. Несколько 
лет назад был диагностирован остеопороз, больной перенес 
многочисленные переломы ребер, компрессионные пере-
ломы позвонков грудного отдела позвоночника. В течение 
десяти лет перед госпитализацией отмечал периодические 
подъемы АД до 200/100 мм рт. ст., плохо купируемые анти-
гипертензивными препаратами.

Три недели назад утром после пробуждения почувствовал 
сильную головную боль в височных и затылочной областях 
давящего характера, сопровождавшуюся тошнотой и неодно-
кратной рвотой на высоте болевого приступа. АД не измерял. 
На протяжении последующих дней зрение постепенно ухуд-
шилось до уровня светоощущения, а две недели назад в левых 
полях зрения появились зрительные галлюцинации (например, 
видел слева от себя свою кошку, которая в реальности в этот 
момент находилась в другом месте), в связи с чем обратился 
к  офтальмологу. В день госпитализации на фоне повышения 
АД до 220/105 мм рт. ст. состояние больного резко ухудши-
лось: возникли спутанность сознания и общая слабость.

При поступлении в сосудистый центр 22 января 2017 года: 
пациент пониженного питания, кожные покровы бледные, 
частота дыхательных движений — 16 в минуту, наблюдались 
резкая деформация суставов рук и ног, выраженная кифоти-
ческая деформация грудного отдела позвоночника.

Неврологический статус: состояние тяжелое, сознание 
спутано. Глаза открывает, однако взгляд фиксирует крат-
ковременно. Отмечается аффект недоумения. Не ориенти-
рован во времени и пространстве. Зрачки симметричные, 

фотореакция ослаблена. Мышечная сила снижена диффузно 
до  3  баллов. Ригидность мышц затылка — 3 поперечных 
пальца. Симптом Кернига проверить невозможно из-за конт
рактуры коленных суставов.

Общий анализ крови при поступлении: лейкоциты — 
9,53  ×  109/л (норма — 4–10 × 109/л), нейтрофилы — 80,1% 
(норма — 50–70%), лимфоциты — 12,0% (норма — 20–40%), 
моноциты — 6,0% (норма — 3–12%), эозинофилы — 1,2% 
(норма — 0,5–5,0%), базофилы — 0,7% (норма — 0–1%), 
эритроциты — 4,0 × 1012/л (норма — 3,50–5,50 × 1012/л), 
гемоглобин — 104 г/л (норма — 110–160 г/л), гематокритное 
число — 33,3% (норма — 37–54%), тромбоциты — 83 × 109/л 
(норма — 100–300 × 109/л). Результаты указывали на нейтро-
филез, анемию легкой степени, тромбоцитопению. Содержание 
сывороточного железа снижено до 6,0 мкмоль/л (норма — 
11,6–31,3 мкмоль/л). Коагулограмма при поступлении в норме.

В биохимическом анализе крови: мочевина — 6,5 ммоль/л 
(норма — 1,7–8,3 ммоль/л), креатинин — 253,4 мкмоль/л 
(норма — 55–115 мкмоль/л), АЛТ — 10 Ед/л (норма — 
0–41  Ед/л), АСТ — 22 Ед/л (норма — 0–37 Ед/л). Глюкоза 
крови — 4,9 ммоль/л. СРБ — 12,70 мг/л (норма — менее 
5  мг/л). Ревматоидный фактор — 90 МЕ/мл (норма  — 
до 25  МЕ/мл). Исследование на LE-клетки отрицатель-
но. Выявлена умеренная гипомагниемия — 0,75 ммоль/л 
(норма — 0,80–1,00 ммоль/л).

В анализе мочи — легкая протеинурия (0,59 г/л). Явных 
электролитных нарушений, нарушений кислотно-основного 
состояния крови не было.

При осмотре глазного дна обнаружены выраженный 
застой дисков зрительных нервов, снижение зрения до уров-
ня светоощущения. По данным МСКТ головного мозга, в день 
поступления имелся отек головного мозга, выраженный 
преимущественно в его задних отделах. МРТ головного мозга 
выявила признаки диффузного поражения белого вещества 
обеих гемисфер головного мозга с вовлечением в процесс 
мозжечка, мозолистого тела, варолиева моста (рис. А–Г). 

Рис. Магнитно-резонансные томограммы 
пациента С.: обширные симметричные участки 
вазогенного отека на аксиальных изображениях, 
полученных в режиме FLAIR (А–Г); отмечается 
вовлечение ствола мозга (В, показано стрелкой) 
и мозжечка (Г, показано стрелкой). Д, Е — 
участки цитотоксического отека на изображениях 
в режиме DWI с фактором взвешенности 
диффузии b = 1000 (отмечены стрелками). 
Иллюстрация авторов
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Найдены участки микроишемии в области заднего рога спра-
ва и в затылочной доле справа (рис. Д, Е).

Результаты УЗИ почек свидетельствовали о диффузных 
изменениях паренхимы (повышена эхогенность паренхимы 
почек, нарушена кортико-медуллярная дифференцировка).

Пациент консультирован терапевтом. Установлены диаг
нозы: хроническая болезнь почек С3 стадии, хроническая 
почечная недостаточность 1-й стадии; вероятнее всего, 
острая почечная недостаточность без олигоанурии; ане-
мия на фоне хронических заболеваний.

С учетом клинической симптоматики и результатов ней-
ровизуализации невролог заподозрил СЗОЛ. Начаты антиги-
пертензивная и дегидратационная терапия и профилактика 
вазоспазма (нимодипин перорально) в условиях реанима-
ционного отделения сосудистого центра Нижегородской 
областной клинической больницы им. Н.А. Семашко. К вече-
ру первого дня, проведенного в клинике, состояние больного 
оставалось тяжелым, сохранялись спутанность сознания, 
повышенная тревожность и двигательное беспокойство. 
На тот момент, по воспоминаниям пациента, он представлял 
окружающее не как больницу, а как некую «келью», видел 
«священников» вокруг, испытывал устрашающие видения 
фантастических животных.

На протяжении последующих 3–4 дней отмечалось значи-
тельное клиническое улучшение. Сознание восстановилось; 
события, происходившие с ним с момента госпитализации, 
помнил отрывочно. Зрение улучшилось, однако острота 
его оставалась низкой. В правом поле зрения наблюда-
лась положительная скотома. В этот же период пациент 
стал отмечать яркие вспышки света в глазах, возникавшие 
даже в полной темноте.

Через 9 дней после госпитализации пациент находился 
в ясном сознании, мышечная сила наросла до 5 баллов в руках 
и ногах. Сохранялись снижение остроты зрения и  поло-
жительная скотома в правом поле зрения. При повторном 
фундоскопическом исследовании была определена ангио
патия сетчатки обоих глаз без признаков застоя на глазном 
дне. В нейропсихологическом статусе выявлялись умеренные 
модально-неспецифические нарушения памяти, произволь-
ного внимания и регуляторных функций. Они сохранялись 
на момент выписки на 15-е сутки госпитализации.

По данным МРТ с МР-ангиографией от 1 февраля 
2017  года, регистрировалась нормальная картина артерий 
головного мозга, отмечены косвенные признаки снижения 
отека головного мозга.

ОБСУЖДЕНИЕ
Клиническая симптоматика у наблюдавшегося нами боль-
ного  С. возникла остро (головная боль, тошнота и сниже-
ние зрения), затем постепенно нарастала на протяжении 
3 недель, после чего нарушение состояния вновь остро 
усугубилось (возникли спутанность сознания и слабость 
в  конечностях). Развитие СЗОЛ на протяжении несколь-
ких недель описано, хотя встречается не столь часто [2]. 
Более  характерным является острое или подострое начало 
СЗОЛ с нарастанием симптомов на протяжении нескольких 
часов или дней, чаще — 24–48 часов [1, 2].

Клинических проявлений СЗОЛ много, они могут включать 
головную боль, тошноту и рвоту, эпилептические припадки 
(преимущественно парциальные, со вторичной генерализа-
цией и риском развития эпилептического статуса), когнитив-
ные и поведенческие расстройства, расстройства сознания, 
зрительные и близкие к ним нарушения (гемианопсию, ско-

тому, корковую слепоту, зрительные галлюцинации, синдром 
Антона). В ряде случаев могут иметь место парезы, наруше-
ния чувствительности и координации, афазия [2, 3, 7,  11]. 
В исследовании W.H. Lee и соавт. (2008) судороги отмечались 
у 87% пациентов с СЗОЛ, когнитивные расстройства — у 92%, 
головные боли — у 53%, нарушения зрения — у 39% [14]. 
Симптомы, имевшие место у больного С., входят в  число 
характерных признаков СЗОЛ.

Головная боль при СЗОЛ — тупая и  диффузная [2], 
хотя в  ряде случаев наблюдается громоподобная головная 
боль. В связи с этим необходимо отметить возможность 
сочетания СЗОЛ с синдромом обратимой вазоконстрикции, 
основное клиническое проявление которого — повторяю-
щиеся в  течение нескольких дней или 1–2 недель эпизоды 
громоподобной головной боли [15]. Обращается внимание 
на то, что при СЗОЛ нередко развивается обратимый мульти-
фокальный вазоспазм церебральных артерий, а при синдро-
ме обратимой вазоконстрикции в 8–38% случаев возникает 
обратимый отек головного мозга [2, 5, 15]. Интенсивная 
головная боль у нашего пациента, вероятнее всего, была свя-
зана с подостро развивающимся отеком мозга и нарастанием 
внутричерепной гипертензии.

Нарушения зрительного восприятия при СЗОЛ могут вклю-
чать сенсорные зрительные расстройства (снижение остро-
ты зрения вплоть до корковой слепоты, нарушения полей 
зрения), гностические зрительные расстройства (прежде 
всего пространственный неглект) и зрительные галлюци-
нации, как  простые (фотопсии), так и сложные [1, 8, 12]. 
Изменения на глазном дне могут быть представлены крово-
излияниями в сетчатку (имеющими вид «языков пламени», 
экссудата или застойных дисков зрительных нервов), хотя 
нормальная фундоскопическая картина не исключает диаг
ноз СЗОЛ [1, 11, 16]. Зрительные расстройства у описанного 
нами пациента заключались в снижении остроты зрения 
и появлении скотом, а также в возникновении сложных зри-
тельных галлюцинаций. В ряде случаев причиной ухудшения 
зрения при СЗОЛ выступает обусловленная выраженным 
отеком компрессионно-ишемическая нейропатия зритель-
ных нервов, характеризующаяся последующим практически 
полным восстановлением остроты зрения [17].

Нарушения сознания при СЗОЛ по тяжести варьируют 
от  небольшой сонливости до сопора или комы в случаях 
наиболее тяжелого течения [1, 3, 6, 18]. Периоды сонли-
вости могут чередоваться с двигательным беспокойством, 
как  это  было у нашего больного. СЗОЛ может манифести-
ровать и более сложными нейропсихиатрическими прояв-
лениями с резким изменением содержания сознания и воз-
никновением продуктивной психотической симптоматики, 
например делирия [19].

В описанном нами случае у пациента развилась клини-
ческая картина помрачения сознания с яркими устраша-
ющими зрительными галлюцинациями. К вечеру первого 
дня госпитализации у него наблюдались психомоторное 
возбуждение, бессвязная речь, он не мог концентрировать 
внимание. Впоследствии у пациента отдельные отрывочные 
воспоминания об этом периоде сохранились, на их основа-
нии и было констатировано наличие пугающих галлюцина-
торных образов.

Центральным звеном патогенеза СЗОЛ на сегодняшний 
день считается поражение сосудистой стенки, предраспо-
лагающее к проникновению плазмы и макромолекул или 
эритроцитов в интерстициальную ткань головного мозга [7]. 
Обсуждается как прямое повреждение эндотелия токсинами 
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или фармакологическими агентами, так и вторичное изме-
нение стенки сосуда вследствие механического эффекта 
при резком повышении АД [7].

Развитие синдрома на фоне роста АД отмечается в 41–61% 
случаев СЗОЛ [2, 4], а по данным Y. Li и соавт. (2012) — даже 
в 97% случаев. Практически постоянно у больных в анамне-
зе выявляется АГ [1]. Согласно данным Y. Li и соавт. (2012), 
около 50% пациентов, перенесших заднюю обратимую лей-
коэнцефалопатию, до этого имели выраженную АГ, при 
которой значения систолического АД превышали верхний 
лимит церебральной ауторегуляции 140–160 мм рт. ст. [7]. 
Нормализация АД у таких больных приводила к регрессу 
клинических и нейровизуализационных признаков СЗОЛ, что 
служит еще одним доказательством патогенетической роли 
АГ при данном синдроме [2]. В связи с этим в настоящее 
время СЗОЛ рассматривается как вариант острой гиперто-
нической энцефалопатии, хотя повышение АД и не является 
обязательным критерием диагноза [9].

Как правило, развитию СЗОЛ предшествует не столько 
высокий уровень АД как таковой, сколько значительные 
колебания АД [2]. Полагают, что для повреждения гематоэн-
цефалического барьера и развития вазогенного отека имеет 
значение не только степень повышения АД, но и скорость 
этого повышения [2, 7]. У пациентов с привычно низким 
уровнем АД критическим может стать его увеличение всего 
лишь до уровня умеренной гипертензии [17].

Особенно высок риск возникновения СЗОЛ при подъеме 
АД свыше 220/110 мм рт. ст. у тех пациентов с АГ, кото-
рые не  получали терапию или прекратили лечение либо 
не  достигли контроля над гипертензией [1]. Именно такая 
ситуация имела место у описываемого нами больного, кото-
рый на протяжении многих лет отмечал резкие подъемы 
систолического АД до уровня 200–220 мм рт. ст., не контро-
лировавшиеся лекарственными препаратами.

Следует отметить, что патогенетический механизм фор-
мирования СЗОЛ на фоне повышенного АД на сегодняшний 
день до конца не ясен [4, 12]. Предложены две основные 
гипотезы развития синдрома на фоне АГ. Более ранняя гипо-
теза предполагает, что АГ вызывает компенсаторные ауторе-
гуляторный вазоспазм, гипоперфузию мозговой ткани и отек 
мозга, преимущественно в области зон смежного кровообра-
щения [4, 9, 11, 12]. В пользу этой гипотезы свидетельствует 
регистрируемый при СЗОЛ вазоспазм с нарушением перфу-
зии головного мозга [1, 5, 9].

Вторая, более распространенная сейчас гипотеза состо-
ит в том, что на фоне повышенного АД происходит «срыв» 
сосудистой ауторегуляции, и возникающая вазодилатация 
церебральных артериол приводит к гиперперфузии моз-
говой ткани и гидростатическому отеку [3, 4, 7, 10–12]. 
Фильтрация компонентов крови в интерстициальную среду 
головного мозга при этом не обязательно является пассив-
ным процессом: важную роль могут играть кальций-зависи-
мые натриевые каналы [1]. Эту теорию подтверждают случаи 
СЗОЛ, при которых, по данным КТ, при сверхостром развитии 
неврологической симптоматики с самого начала выявляет-
ся отек вещества мозга, в то время как при СЗОЛ на фоне 
гипоперфузии отек не успел бы сформироваться за столь 
короткое время [7].

Кроме того, если бы вазоконстрикция была основной при-
чиной появления отека, то последний возникал бы в облас
тях с наиболее плотной симпатической иннервацией сосу-
дов, но не в теменно-затылочной области [7]. Дело в том, 
что артерии вертебрально-базилярной системы по сравнению 

с сосудами системы внутренних сонных артерий имеют более 
слабую симпатическую иннервацию и поэтому более чувстви-
тельны к резким подъемам АД [1, 3, 4, 8, 11, 20]. Эта нерав-
номерность симпатической иннервации может объяснить 
паттерн распределения отека при СЗОЛ в свете гипотезы 
о гиперперфузии и срыве ауторегуляторных механизмов.

Важными факторами, предрасполагающими к СЗОЛ, 
служат повреждение эндотелия и нарушение целостности 
гематоэнцефалического барьера, способствующее развитию 
отека мозга не только при повышении гидростатического 
давления артериальной крови, но и в отсутствие таково-
го [2, 5, 9]. Действительно, 15–20% пациентов с обратимой 
задней лейкоэнцефалопатией являются нормотониками или 
гипотониками [2, 9], а среди всех случаев СЗОЛ на фоне АГ 
в  50% уровень систолического АД не превышает пределы 
ауторегуляции (140–160 мм рт. ст.) [2]. Хотя эти данные сле-
дует интерпретировать с осторожностью, поскольку наибо-
лее высокие значения систолического АД у таких пациентов 
могли не зарегистрировать, а верхний порог ауторегуляции 
варьирует [2, 7], но все же признается возможность развития 
СЗОЛ при отсутствии повышения АД. Как правило, у таких 
больных имеются тяжелые сопутствующие метаболические 
нарушения, в частности уремия [7, 11, 21], и к вазогенному 
отеку приводит иммунологически или токсически опосре-
дованное эндотелиальное повреждение [4, 8, 11, 13, 21]. 
Более того, имеются предположения, что сама гипертензия 
является реакцией на недостаточную перфузию головного 
мозга, вызванную эндотелиальной дисфункцией вследствие 
системных токсических эффектов [2, 10].

Повреждение эндотелия, приводящее к развитию СЗОЛ, 
может быть обусловлено аутоиммунными заболеваниями, 
в том числе ревматоидным артритом [1, 2]. Определенная 
роль в патогенезе СЗОЛ отводится некоторым лекарствен-
ным препаратам, изменяющим состояние гематоэнцефали-
ческого барьера или путем прямого токсического действия 
на эндотелий сосудов, или опосредованно, за счет стиму-
лирования синтеза цитокинов, которые, в свою очередь, 
индуцируют повреждение клеток-мишеней [1, 5, 6]. В част-
ности, иммуносупрессивные или цитотоксические препара-
ты (например, метотрексат) способны служить триггерами 
развития СЗОЛ даже через несколько месяцев после завер-
шения их приема [2, 22].

Наблюдавшийся нами больной С. длительное время стра-
дал от ревматоидного артрита, на протяжении полутора лет 
принимал метотрексат, лечение которым прервал за месяц 
до описываемых событий. Прием цитостатика может спо-
собствовать повреждению эндотелия артериол головного 
мозга и снижению порога ауторегуляции мозгового крово
обращения, что повышает риск СЗОЛ. В то же время обычно 
на фоне лечения метотрексатом СЗОЛ возникает у пациентов 
в первые дни после введения высоких доз препарата (более  
1 мг/м2 площади поверхности тела), в таких случаях раз-
витие синдрома связано с генетически обусловленными 
дефектами метаболизации метотрексата и накоплением этого 
препарата в плазме крови в высоких концентрациях [23]. 
В рассматриваемом нами случае пациент прекратил прием 
метотрексата за месяц до появления СЗОЛ, поэтому сомни-
тельно, чтобы цитостатик был его причиной. Более вероятно, 
что главным фактором стало именно повышение АД.

Немаловажную роль в патогенезе СЗОЛ играют также 
электролитные расстройства: гипонатриемия, гипомагние-
мия, гипер- и гипокальциемия [1, 4]. Указывается, что в ряде 
случаев для регресса симптоматики достаточно лишь возме-
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щения концентрации в плазме крови магния до физиологи-
ческой [1]. Отметим, что уровень магния в крови пациента 
был ниже нормы, что вызвало потребность в его искусствен-
ной коррекции. Концентрации калия, натрия и  кальция, 
однако, не выходили за пределы нижней границы нормы.

Обращается внимание на то, что патологические изме-
нения при СЗОЛ не ограничиваются веществом головного 
мозга, но могут также развиваться в глазных яблоках (кро-
воизлияние в сетчатку, застойные диски зрительных нервов) 
и почках (фибриноидные изменения клубочков) [1]. До 55% 
всех случаев СЗОЛ сопровождаются нарушением функции 
почек, и, как правило, затруднительно установить, является ли 
почечная дисфункция независимым фактором развития СЗОЛ, 
следствием приводящих к СЗОЛ АГ и аутоиммунных заболе-
ваний либо одним из проявлений самого синдрома [1, 2, 9].

У пациента С. с момента поступления в стационар при 
нормальном анализе мочи отмечалось стойкое повыше-
ние содержания креатинина. Данный факт может отражать 
системный характер нарушения процессов ауторегуляции 
сосудистого тонуса при СЗОЛ. Кроме того, нельзя исключить 
наличие у наблюдавшегося нами больного хронической 
патологии почек, связанной с длительной терапией цитоток-
сическими и иммуносупрессивными препаратами.

Верификация СЗОЛ осуществляется по данным нейро-
визуализации головного мозга. Хотя участки отека белого 
вещества головного мозга могут быть обнаружены и на КТ 
(как у пациента С.), методом выбора при подозрении на СЗОЛ 
считается МРТ. МРТ по сравнению с КТ обладает при дан-
ном синдроме более высокой диагностической чувствитель
ностью, а также помогает исключить другие патологические 
состояния, сходные с СЗОЛ по клинической картине, напри-
мер ишемический инсульт [1, 2, 6, 20].

Указывается однако, что даже при наличии выраженных 
клинических проявлений СЗОЛ изменения на МРТ головного 
мозга в начале заболевания могут отсутствовать, появляясь 
лишь спустя какое-то время. Описан случай СЗОЛ с леталь-
ным исходом, при котором только патоморфологическое 
исследование выявило характерные для синдрома проявле-
ния, отсутствовавшие на прижизненной МРТ [5].

Для диагностики СЗОЛ рекомендуется применять такие 
импульсные последовательности, как FLAIR, T1 до и после 
контрастного усиления, DWI и SWI [20]. Применение 
Т1-взвешенных импульсных последовательностей с конт
растным усилением позволяет проводить дифференциаль-
ную диагностику состояния с объемными образования-
ми. Диффузионно-взвешенные изображения обнаружи-
вают участки цитотоксического отека головного мозга. 
Использование последовательности FLAIR выявляет вовле-
чение коры головного мозга при данном синдроме, а SWI — 
геморрагические изменения церебрального вещества, в ряде 
случаев сопровождающие СЗОЛ [1].

В описанном клиническом случае было проведено МРТ-
исследование по стандартной программе без примене-
ния контрастного вещества, с учетом снижения у больно-
го скорости клубочковой фильтрации менее 30 мл/мин. 
Применялись импульсные последовательности Т2, Т1, FLAIR, 
DWI, а на девятые сутки госпитализации было произведено 
МР-ангиографическое исследование (TOF MRA).

Как основное радиологическое проявление СЗОЛ вазо-
генный отек не менее чем в 40% случаев тяготеет к задним 
отделам полушарий головного мозга, чаще затрагивает белое 
вещество, но может распространяться и на прилегающее 
серое вещество (данный факт делает термин «лейкоэнцефа-

лопатия» не вполне точным) [1–3, 11, 16, 20, 24]. В литера-
туре описаны случаи, в которых на фоне СЗОЛ наблюдаются 
как лакунарные очаги нарушения диффузии, так и участки 
кровоизлияний, что не противоречит диагнозу [2, 25].

Признаки отека на МРТ — билатеральные симметричные, 
существенно реже — асимметричные изменения сигна-
ла в  субкортикальных и кортикальных областях теменной 
и затылочной долей [9]. Такие очаги исчезают на протяже-
нии дней или нескольких недель [2]. Вазогенный отек может 
локализоваться не только в затылочно-теменной области 
(типичный характер его распределения), но и в лобных, 
височных долях головного мозга, мозжечке, стволе и базаль-
ных ядрах, что рассматривается как атипичный вариант [4, 5, 
11, 20]. В литературе приведены данные патоморфологи
ческих исследований, выявивших вовлечение также спинно-
го мозга при СЗОЛ [26].

У наблюдавшегося нами пациента С. имело место практи-
чески симметричное диффузное вовлечение в процесс бело-
го вещества больших полушарий головного мозга без заин-
тересованности коры (см. рис. А–В), при этом отек распрост
ранялся на валик мозолистого тела, ствол мозга (см. рис. В) 
и мозжечок (см. рис. Г), что может быть классифицировано 
как атипичный вариант нейрорадиологической картины.

Установлено, что вазогенный отек распространяется 
на  серое вещество головного мозга (таламус, базальные 
ганглии) и субтенториальные структуры, он возникает при 
тяжелой АГ [7, 8, 13]. Объясняют это тем, что данные струк-
туры снабжаются малыми артериями, которые отходят непо-
средственно от крупных артериальных стволов и поэтому 
подвержены высокому перфузионному давлению. Для нару-
шения гематоэнцефалического барьера на указанных уров-
нях необходимы более высокие показатели АД [8]. Это согла-
суется с  анамнезом высоких «злокачественных» подъемов 
АД у пациента С. Не исключено, что, начавшись за двадцать 
дней до госпитализации пациента, синдром приобрел более 
тяжелое течение именно вследствие расширения зоны отека 
с распространением на ствол головного мозга.

Область вазогенного отека на МРТ характеризуется 
очагами, гиперинтенсивными на Т2-взвешенных изобра-
жениях и гипо- или изоинтенсивными в режиме диффу-
зионно-взвешенных изображений при высоком факторе 
диффузии, и  повышением интенсивности сигнала при ADC-
картировании, что свидетельствует об обратимости измене-
ний [1, 11, 12]. Появление областей цитотоксического отека 
встречается достаточно редко и характеризуется повышени-
ем сигнала на высоких факторах диффузии (b = 1000) [1, 3, 
9, 12]. Небольшие точечные локусы цитотоксического отека, 
выявляемые в режиме DWI, могут разрешаться без фор-
мирования кист, то есть являются обратимыми [8, 13, 20]. 
Крупные участки ишемии встречаются реже и, как правило, 
связаны с необратимым повреждением вещества мозга [2, 7, 
25, 26]. Различение видов отека необходимо, так как от этого 
зависит тактика лечения [20].

У описанного нами пациента С. при МРТ в режиме DWI 
на фоне картины вазогенного отека отмечались немногочис-
ленные зоны цитотоксического отека (см. рис. Д, Е), преиму
щественно в задних отделах головного мозга, размером 
от 4 до 10 мм.

Контрастное усиление в очагах вазогенного отека наблю-
дается в 20–30% случаев [2], чаще в виде непротяженных 
участков накопления контрастного вещества [3, 20].

Возможно формирование петехиальных микрокровоиз-
лияний [3], а также кровоизлияний по типу гематомы, 
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геморрагического пропитывания очагов или даже субарах-
ноидального кровоизлияния, особенно у пациентов с коагу-
лопатиями [1, 11].

МР-ангиография и селективная катетеризационная ангио
графия в 15–30% случаев СЗОЛ выявляют фокальные или 
диффузные участки вазоконстрикции, вазодилатации (в том 
числе в виде «нити бус») или обрыв дистальных сегментов 
интракраниальных (особенно задних мозговых) артерий [2]. 
У описанного нами пациента МР-ангиографическая картина 
выглядела нормально, однако необходимо учитывать, что 
исследование было проведено на девятые сутки госпита-
лизации на фоне выраженного клинико-радиологического 
улучшения.

Дифференциальная диагностика СЗОЛ проводится с била-
теральным ишемическим инсультом в бассейне задних моз-
говых артерий, с венозным тромбозом, васкулитами, мито-
хондриальной энцефалопатией, энцефалитами вирусной 
этиологии, острым рассеянным энцефаломиелитом; при этом 
учитываются как клинические, так и нейровизуализацион-
ные различия приведенных заболеваний [1–3, 12].

Характерно, что при СЗОЛ прилегающее к шпорной бороз-
де вещество и парамедианные области затылочной доли, 
как правило, не заинтересованы, что помогает отличить 
СЗОЛ от билатеральных инфарктов в бассейне задних моз-
говых артерий. Кроме того, при инфаркте в затылочной доле 
часто одновременно поражаются таламус и средний мозг, 
что не характерно для СЗОЛ [1, 11].

Специфическое лечение СЗОЛ на сегодняшний день 
отсутствует, однако состояние обратимо при устранении 
или коррекции действия предрасполагающего фактора, 
в  первую очередь АГ [1, 2, 8, 10]. Рекомендуется продол-
жительное внутривенное введение гипотензивных средств 
без резкого снижения АД, которое может спровоцировать 
почечную, церебральную или сердечную ишемию [1, 2]. 
Своевременное начало лечения АГ приводит к выраженному 
улучшению состояния больного [7]. Переходить на  перо-
ральные средства следует до окончания внутривенного 
введения препаратов [1]. Стабилизации АД у больного С. 

удалось достичь в первые сутки заболевания. В дальнейшем 
на фоне стабильной гемодинамики наблюдался постепен-
ный клинико-радиологический регресс симптоматики.

Полный или практически полный клинико-нейрорадиоло-
гический регресс проявлений СЗОЛ в случае устранения при-
чинных факторов и при своевременной адекватной терапии 
отмечается у 70–90% больных [3, 8, 11, 14]. В большинстве 
случаев пациенты полностью восстанавливаются в течение 
1–2 недель [2, 4], реже — на протяжении нескольких меся-
цев вплоть до года [3, 11].

Стойкий остаточный неврологический дефицит, в основе 
которого лежит развитие кистозно-атрофических изменений 
головного мозга, описан в 5–30% случаев СЗОЛ [4, 8, 22]. 
Описано персистирование гемипареза, судорожного синдро-
ма, зрительных нарушений, головокружения [2]. Указывается 
также на то, что у 10–15% перенесших СЗОЛ впоследствии 
развиваются повторные судорожные приступы [2].

В 5–10% случаев СЗОЛ может рецидивировать, что наблю-
дается, как правило, у лиц с неконтролируемой АГ [2, 8, 12].

Смертность при СЗОЛ, по данным разных авторов, состав-
ляет 3–11% [2, 18]. К числу независимых предикторов 
неблагоприятного исхода при СЗОЛ относят гипергликемию 
в  первые 24 часа заболевания, запоздание с коррекцией 
спровоцировавшего развитие данного синдрома фактора [2], 
повышение уровня СРБ в плазме крови, а также развитие 
субарахноидального кровоизлияния, расстройства сознания 
и нарушение коагуляции в начале заболевания [18].

У описанного нами пациента С. из числа этих предикторов 
имелись повышение уровня СРБ в плазме крови и нарушение 
сознания. Однако гликемия оставалась в норме, АД стабили-
зировано в первые сутки интенсивной терапии, нарушений 
коагуляции и геморрагических явлений не было.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Рассмотренный клинический случай иллюстрирует многооб-
разие клинико-нейровизуализационных проявлений синдро-
ма задней обратимой лейкоэнцефалопатии и тяжесть его тече-
ния при наличии нескольких предрасполагающих факторов.
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Цель исследования: сравнить эффективность коррекции ходьбы, основанной на принципе Constraint-induced movement therapy 
(CI-терапии), у больных с синдромом постинсультного правостороннего и левостороннего гемипареза в восстановительном периоде.
Дизайн: групповое одномоментное исследование.
Материалы и методы. В исследование включены 50 больных с синдромом легкого, умеренного и выраженного центрального гемипаре-
за (24 с левосторонним и 26 с правосторонним) в возрасте от 28 до 80 лет в раннем, позднем восстановительном периодах и в стадии 
остаточных проявлений инсульта. У всех пациентов применяли традиционные нейрореабилитационные методы коррекции ходьбы 
(занятия на велотренажере Terra Vital, массаж, физиолечение), а также проводили занятия по принципу CI-терапии, адаптированному 
для восстановления ходьбы.
Результаты. По данным функциональной шкалы Dynamic Gait Index, получены статистически значимые изменения пространственных 
и временны’ х параметров — риск падения снизился. У больных с правосторонним гемипарезом показатель DGI увеличился с 11,00 [6,00; 
13,00] до 16,00 [11,00; 19,75], с левосторонним гемипарезом — с 11,00 [7,00; 14,00] до 15,00 [12,00; 18,00] (в обоих случаях р = 0,000). 
По данным лазерного анализатора кинематических параметров ходьбы, статистически значимые различия установлены по следующим 
показателям: длина шага паретичной конечности, длина и время шага интактной конечности.
Эффективность лечения по шкале DGI в обеих группах была сопоставимой: показатель эффективности в группе правостороннего геми-
пареза составил 0,31 [0,16; 0,45], в группе левостороннего гемипареза — 0,29 [0,20; 0,39].
Заключение. Коррекция ходьбы, основанная на принципе CI-терапии, в составе комплексной нейрореабилитации способствует восста-
новлению симметричности шага и снижению риска падения, значимо улучшает функцию ходьбы и равновесия и эффективна у пациен-
тов как с правосторонним, так и с левосторонним гемипарезом постинсультного происхождения.
Ключевые слова: Constraint-induced movement therapy, CI-терапия, реабилитация, постинсультный гемипарез, инсульт, функция ходьбы, 
равновесие.
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Study Objective: To compare the efficiency of walking correction based on the Constraint-induced movement therapy (CI therapy) in patients 
with left-side and right-side postapoplectic hemiparesis syndrome during the period of rehabilitation.
Study Design: Cohort cross-sectional study
Materials and Methods: The study included 50 patients with mild, moderate and pronounced central hemiparesis (24 patients with left-side 
and 26 patients with right-side hemiparesis) at the age of 28 to 80 years old during the period of advanced rehabilitation and with residual 
signs of stroke.All patients were treated with conventional neurorehabilitation methods of walking correction (Terra Vital exercycle, massage, 
physical therapy), as well as CI therapy adapted for walking restoration.
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В России инвалидизация после перенесенного инсульта 
достигает 3 чел. на 10 000 населения, инсульт занимает 
первое место среди ее причин [1, 2]. В 40% случаев инва-

лидизация обусловлена нарушениями в двигательной сфере, 
в частности функции ходьбы и равновесия [3]. Нарушение 
функции ходьбы и равновесия зачастую приводит к паде-
нию пациентов, которые могут осложняться переломами 
костей [4–6]. Высокий риск падений и их последствия делают 
весьма актуальным поиск новых методов реабилитации.

В последние годы в нашей стране активно разрабаты-
вают новые методы нейрореабилитации после инсульта. 
Одним из наиболее эффективных методов коррекции дви-
гательных нарушений (в первую очередь в руке) в постин-
сультном периоде признана Constraint-induced movement 
therapy (CI-терапия) [7–11].

Метод CI-терапии заключается в принудительном огра-
ничении движения. Эффект основан на увеличении моти-
вации и практически полном отсутствии выбора у пациента 
при фиксации интактной конечности [7].

Предварительные исследования показали, что CI-тера
пия  существенно улучшает функцию ходьбы при синдро-
ме центрального гемипареза. Остается неясным вопрос 
о разнице в эффективности CI-терапии у пациентов с пра-
восторонним и левосторонним гемипарезом. Исследование 
эффективности метода в сравнении с контрольной группой 
опубликовано нами ранее [12].

Цель данного исследования: сравнить эффективность 
коррекции ходьбы, основанной на принципе CI-терапии, 
у  больных с синдромом постинсультного правостороннего 
и левостороннего гемипареза в восстановительном периоде.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ
В исследование включены 50 больных с синдромом легко-
го, умеренного и выраженного центрального гемипареза 

(24  с  левосторонним и 26 с правосторонним) в возрасте 
от 28 до 80 лет в раннем, позднем восстановительном перио
дах и в стадии остаточных проявлений инсульта.

До и после курса занятий проводилось физикальное 
обследование всех участников. Определяли также невроло-
гический статус, риск падений при ходьбе по шкале Dynamic 
Gait Index (DGI). Объективная оценка функции ходьбы осу-
ществлялась с применением лазерного анализатора кинема-
тических параметров ходьбы ЛА-1 [13].

У всех пациентов применяли традиционные нейрореаби-
литационные методы коррекции ходьбы (занятия на  вело-
тренажере Terra Vital, массаж, физиолечение), а также про-
водили занятия по принципу CI-терапии, адаптированному 
для восстановления ходьбы [14, 15].

Ограничение движений для интактной нижней конечнос
ти создавалось при помощи аппарата для фиксации тазобед
ренного сустава с замковым шарниром. Коленный сустав 
фиксировался специальными креплениями так, что сгибание 
в нем становилось невозможным. Таким образом, создава-
лись условия для максимального ограничения движений 
в интактной нижней конечности, т. к. полностью исключить 
ее из акта ходьбы невозможно. Такая фиксация вынуждала 
больного опираться на паретичную конечность и нагружать 
ее в большей степени при ходьбе. Паретичная нога начинала 
выполнять функции ведущей.

Занятия происходили следующим образом: у больного 
вышеуказанным способом фиксировалась интактная нижняя 
конечность, с ортезом пациент ходил по ровной поверхности 
в свободном темпе под присмотром инструктора в течение 
20–30 минут 1 раз в день. Занятия проводились на протяже-
нии 2 недель.

Статистическую значимость различий показателей до 
и  после лечения в обеих группах оценивали по непара-
метрическим критериям Вилкоксона и Манна — Уитни. 
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Study Results: According to the Dynamic Gait Index, statistically significant changes in space and time parameters (the risk of falling down 
has become lower) were recorded. Patients with right-side hemiparesis had the DGI increased from 11.00 [6.00; 13.00] to 16.00 [11.00; 
19.75], those with left-sided hemiparesis – from 11.00 [7.00; 14.00] to 15.00 [12.00; 18.00] (both р = 0.000). According to the laser analyser 
of the traveltime parameters, statistically significant differences were recorded in the following areas: step length of the paretic extremity, 
step length and duration of the intact extremity. The treatment efficiency, as registered by the DGI scale in both groups, correlated: the index 
of efficiency in right-side hemiparesis was 0.31 [0.16; 0.45], where as in left-side hemiparesis it was 0.29 [0.20; 0.39].
Conclusion: Walking correction based on CI therapy as a part of multidimensional neurorehabilitation facilitates step symmetry restoration 
and reduction of the risk of falling down; the walking function and balance improve significantly, and it is efficient both for patients with 
left-side and right-side postapoplectic hemiparesis.
Keywords: Constraint-induced movement therapy, CI therapy, rehabilitation, postapoplectic hemiparesis, stroke, walking function, balance.
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При  выполнении статистических гипотез принят уровень 
статистической значимости р ≤ 0,05. Данные представлены 
в виде медианы и 25-го и 75-го процентилей.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ
На фоне проводимых занятий пациенты субъективно отмеча-
ли уменьшение шаткости, появление уверенности при ходь-
бе, увеличение проходимого расстояния и скорости ходьбы.

По данным функциональной шкалы (DGI) также полу-
чены статистически значимые изменения пространствен-
ных и  временных параметров — риск падения снизился. 
У  больных с правосторонним гемипарезом показатель DGI 
увеличился с 11,00 [6,00; 13,00] до 16,00 [11,00; 19,75], 
с левосторонним гемипарезом — с 11,00 [7,00; 14,00] 
до 15,00 [12,00; 18,00] (в обоих случаях р = 0,000 по крите-
рию Вилкоксона).

Статистически значимое улучшение показателей шкал 
равновесия и ходьбы свидетельствует об уменьшении риска 
падений и улучшении качества жизни пациентов.

По данным лазерного анализатора кинематических пара-
метров ходьбы, статистически значимые различия установле-
ны по следующим показателям: длина шага паретичной конеч-
ности, длина и время шага интактной конечности (табл.).

Как следует из представленных данных, после курса реа-
билитации у пациентов с синдромом как правостороннего, 
так и левостороннего гемипареза значимо улучшились при-

знаки симметричности ходьбы. Уменьшение длины и време-
ни паретичного шага на фоне увеличения длины и времени 
интактного шага говорит о тенденции к восстановлению 
симметрии ходьбы и о снижении риска падения.

Была проведена оценка эффективности результатов лече-
ния в обеих группах. Показатель эффективности (r) рассчи-
тывался по формуле:

r = (v2–v1)/Max(v2; v1),

где v1 — значение показателя до лечения, v2 — значение 
показателя после лечения, Max — большее значение из двух 
показателей.

Эффективность лечения по шкале DGI в обеих группах 
была сопоставимой: показатель эффективности в  группе 
правостороннего гемипареза составил 0,31 [0,16; 0,45], 
в  группе левостороннего гемипареза — 0,29 [0,20; 0,39] 
(р = 0,620 по критерию Манна — Уитни).

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Коррекция ходьбы, основанная на принципе CI-терапии, 
в  составе комплексной нейрореабилитации способствует 
восстановлению симметричности шага и снижению риска 
падения, значимо улучшает функцию ходьбы и равновесия 
и эффективна у пациентов как с правосторонним, так и с лево-
сторонним гемипарезом постинсультного происхождения.

Таблица
Параметры ходьбы больных до и после курса лечения, Ме [Р25; Р75]

* По критерию Вилкоксона.

Параметры ходьбы Больные с правосторонним гемипарезом Больные с левосторонним гемипарезом

до лечения после лечения P* до лечения после лечения P*

Время шага паретичной 
конечности, с

1,39 [1,26; 1,74] 1,13 [0,71; 1,38] 0,021 1,30 [0,97; 1,81] 0,92 [0,65; 1,55] 0,025

Длина шага паретичной 
конечности, м

0,38 [0,29; 0,43] 0,31 [0,19; 0,39] 0,346 0,42 [0,33; 0,48] 0,34 [0,26; 0,43] 0,073

Время шага интактной 
конечности, с

0,77 [0,70; 0,87] 0,94 [0,75; 1,36] 0,001 0,65 [0,60; 0,82] 0,89 [0,64; 1,50] 0,005

Длина шага интактной 
конечности, м

0,24 [0,17; 0,29] 0,28 [0,24; 0,36] 0,002 0,23 [0,16; 0,34] 0,32 [0,22; 0,42] 0,004
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Цель исследования: разработка подходов к оценке критического отношения к тяжести состояния у больных с невротическими рас-
стройствами на основе применения психометрических шкал.
Дизайн: открытое сравнительное невыборочное исследование.
Материалы и методы. В исследование вошли больные с расстройствами невротического спектра, обследованные при поступлении 
по шкалам Clinical Global Impression (n = 310). Из них 302 человека были также протестированы с помощью Hamilton Rating Scale 
for Depression (HAMD), 287 пациентов — с использованием Hamilton Anxiety Scale (HAMA). Результаты экспертной диагностики 
тяжести состояния дополнялись данными субъективной его оценки по Hospital Anxiety And Depression Scale (HADS), по ней обсле-
довали 103  больных, ранее оцененных по обеим экспертным шкалам. Длительность катамнестического наблюдения составила 
2,29 ± 0,64 года.
Все полученные данные анализировались с прогностических позиций, исследовали их взаимосвязи с динамикой и исходами заболева-
ния. Для оценки исходов служили показатели повторности (за 0 принималось отсутствие повторных госпитализаций и за 1 — их нали-
чие) и интегрального исхода лечения.
Результаты. Изолированная объективная или субъективная оценка тяжести состояния не позволяла прогнозировать динамику невро-
тических расстройств, поэтому больные распределялись по группам тяжести состояния на основании следующих порогов: для HAMD 
менее 17 баллов — легкая степень нарушений, 17–22 балла — умеренная, 26 баллов и выше — тяжелая; для HAMA < 16, 16–22, > 22; 
для подшкалы тревоги HADS < 6, 6–16, > 16; для подшкалы депрессии HADS < 5, 5–11 и > 11 соответственно. При совпадении обоих диа-
пазонов тяжести критическое отношение к состоянию считали адекватным. Если диапазон, в который попадал показатель субъективной 
оценки, был выше, чем таковой у объективной, отношение к своему состоянию больного считали переоценкой, а обратное соотноше-
ние — недооценкой. Были выявлены значимые связи между наличием повторных госпитализаций в катамнезе и недооценкой депрес-
сивной симптоматики (коэффициент корреляции (КК) = 0,41), а также переоценкой выраженности тревоги (КК = 0,39). Показатели 
исхода обнаруживали значимые прямые связи с недооценкой депрессии (КК = 0,32) и переоценкой тревоги (КК = 0,37) и обратные — 
с адекватной оценкой состояния (КК = –0,37).
Заключение. Изучение инсайта с позиций уровневого подхода представляется перспективным при проведении прогностической 
диагностики у пациентов с невротическими расстройствами, при этом к числу уровневых предикторов неблагоприятного течения 
невротических расстройств можно отнести высокие показатели по фактору тревоги HAMA, тенденцию к переоценке тяжести тревожных 
или недооценке депрессивных симптомов.
Ключевые слова: невротические расстройства, оценка критического отношения к тяжести состояния, прогностическое значение, уров-
невые шкалы.
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Study Objective: Development of approaches to assessment of the critical attitude to the severity of neurotic disorders using 
psychometric scales.
Study Design: Open comparative randomised study.
Materials and Methods: The study enrolled patients with neurotic disorders who were examined upon admission using the Clinical Global 
Impression scale (n = 310). 302 patients were also examined using the Hamilton Rating Scale for Depression (HAMD), 287 patients — using 
the Hamilton Anxiety Scale (HAMA). The experimental diagnostic results for the condition severity were supplemented with subjective 
evaluation using the Hospital Anxiety And Depression Scale (HADS) for examination of 103 patients who were previously examined using both 
expert scales. The follow-up lasted for 2.29 ± 0.64 years.
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ПСИХИАТРИЯ

Впервые термин «инсайт» был введен одним из осно-
воположников гештальтпсихологии В. Келером еще 
в 1917 г., но, несмотря на столетнюю историю научных 

дискуссий по поводу наполнения содержанием этого терми-
на, все они вращаются вокруг четырех ключевых вопросов, 
отражающих осознание больным того, что: а)  он страдает 
психическим расстройством; б) он нуждается в лечении; 
в) его симптомы — признаки патологии; г) причины симпто-
мов — в его заболевании [1]. Хотя инсайт рассматривается 
как один из значимых факторов, предопределяющих эффек-
тивность терапии больных с психическими расстройствами, 
данные дискуссии обычно не выходят за рамки обсужде-
ния полноты и точности определения инсайта, вклада тех 
или иных составляющих в его структуру, а также его связи 
с комплаенсом и копингами [2, 3]. При этом основные уси-
лия исследователей фокусируются на изучении больных 
с психозами, а нарушения пограничного уровня, если и ана-
лизируются, то, как правило, психологами и психотерапев-
тами-психоаналитиками [4]. И  хотя зачастую критическое 
отношение к своему состоянию у  таких больных квалифи-
цируется как «формальное», «поверхностное» или «недо-
статочное», внятные критерии для подобных заключений 
в литературе не приводятся.

Еще больше противоречий наблюдается в подходах к кван-
тификации инсайта. При этом все существующие инструмен-
ты его оценки (например, Тhe Scale to Assess the Unawareness 
of Mental Disorder, Тhe Insight and Treatment Attitudes 
Questionnaire, Тhe Schedule for the Assessment of Insight 
Expanded [4], шкала когнитивного инсайта А. Бека [5]) ори-
ентированы исключительно на оценку осознания факта 
болезни, но не позволяют определить правильность осозна-
ния его тяжести.

В качестве возможного решения проблемы некоторые 
авторы предлагали использовать анализ взаимоотношений 
объективных и субъективных оценок психического состоя-
ния [6, 7]. Однако конкретные алгоритмы такого анализа не 
представлены. При этом следует учитывать, что в научной 
литературе ранее неоднократно описывались различные 
нормативные параметры для основных клиниметрических 
шкал. Так, считается, что для здоровых субъектов они 
составляют по шкале Hamilton Rating Scale for Depression 17 
(HAMD-17) 3 балла, а по Montgomery — Åsberg Depression 
Rating Scale — 4 балла, для выборки пациентов с погра-
ничными нарушениями в состоянии ремиссии эти показате-

ли — соответственно 10 и 7 баллов и т. п. Однако исполь-
зование в экспертных целях указанных диагностических 
коридоров все еще требует их валидизации на референт-
ной выборке.

Поэтому целью данного исследования стала разработ-
ка подходов к оценке критического отношения к тяжести 
состояния у больных с расстройствами невротического 
спектра на основе применения психометрических шкал.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ
Исследование проводилось на базе клиники психиатрии 
Военно-медицинской академии им. С.М. Кирова с 2006 
по  2012 г. Проанализированы результаты обследова-
ния 310  пациентов, проходивших стационарное лечение. 
В исследование включались больные, у которых по резуль-
татам обследования при первом обращении устанавливал-
ся окончательный диагноз невротического расстройства 
по классификации МКБ-10 или невротического состояния, 
невроза по МКБ-9. Распределение обследованных по диаг
ностическим рубрикам (по данным историй болезни) было 
следующим: депрессивный невроз — 66 (21,3%) случаев, 
тревожно-фобические расстройства — 44 (14,2%), паничес
кое расстройство — 29 (9,4%), генерализованное тревож
ное расстройство и смешанное тревожное и депрессив-
ное расстройство — 22 (7,1%), расстройства адаптации  — 
87 (28,1%), посттравматическое стрессовое расстройство — 
27 (8,7%), конверсионные и соматоформные расстройства 
(для укрупнения выборки объединены в одну группу) — 
20 (6,4%), неврастения — 15 (4,8%).

Возраст обследованных варьировал от 22 до 53 лет 
(в среднем 35,3 ± 7,2 года), средняя длительность заболева-
ния — 31,7 ± 39,8 месяца. За всеми больными осуществля-
ли катамнестическое наблюдение, средний срок которого 
составил 2,29 ± 0,64 года, при этом у 229 (73,9%) человек 
оно сопровождалось контрольным осмотром.

Для идентификации нормативных параметров объектив-
ной тяжести симптоматики определялись квартильные зна-
чения по уровневым шкалам в сопоставлении с результатами 
обследования по шкале общего клинического впечатления 
(Clinical Global Impression — CGI), на основании которой 
предварительно распределяли пациентов при их поступле-
нии на лечение по группам тяжести. При этом оценки по CGI 
были сгруппированы следующим образом: 0–1 балл — нали-
чие патологии сомнительно, 2–3  балла — легкая степень 
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All data obtained were analysed in the prognostic point of view; their correlation with disease dynamics and outcome were assessed. 
Outcomes were evaluated using the rate of recurrence (where 0 was no repeated hospitalisation and 1 was repeated hospitalisations) 
and integral therapy outcome.
Study Results: Isolated objective and subjective assessment of the condition severity did not allow forecasting the neurotic disorder 
dynamics, therefore patients were divided into severity groups on the basis of the following threshold values: for HAMD less than 17 points — 
mild disorder, 17–22 points — moderate disorder, 26+ points — severe disorder; for HAMA < 16, 16–22, > 22; for HADS anxiety subscale < 6, 
6–16, > 16; for HADS depression subscale < 5, 5–11, and > 11, respectively. When both severity ranges coincided, the critical attitude to the 
condition was seen as adequate. If the range with the subjective assessment was higher than that with the objective evaluation, patient’s 
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Conclusion: Insight observation using a levelled approach seems to be a perspective for prognostic diagnostics of patients with neurotic 
disorders; and the level predictors of poor neurotic disorder outcome may include high rates of HAMA anxiety factor, a trend to overestimate 
the anxiety severity and underestimate symptoms of depression.
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нарушений, 4–5 баллов — нарушения умеренной степени, 
6–7 баллов — тяжелая степень нарушений.

Оценка тяжести депрессивных нарушений проводилась 
у  302 из 310 больных по шкале депрессии Гамильтона 
(HAMD). Использовалась 17-пунктная версия шкалы, при 
этом дополнительно рассчитывался ряд клиниметрических 
индексов: фактор тревоги (пункты 10–13, 15 и 17), ядерный 
фактор депрессии (пункты 1, 2, 3, 7 и 8), фактор Майера 
(подшкала ключевых симптомов депрессии — пункты 1, 2, 
7–9 и 10), а также факторы заторможенности (пункты 1, 7, 
8 и 14), нарушений сна (пункты 4–6) и фактор меланхолии 
Бека (пункты 1, 2, 7, 8, 10, 13) [8].

Выраженность тревожной симптоматики по шкале тре-
воги Гамильтона (Hamilton Anxiety Scale — НАМА) изучали 
у 287 человек.

Результаты экспертной диагностики тяжести состоя-
ния дополнялись данными субъективной его оценки по 
Госпитальной шкале тревоги и депрессии (Hospital Anxiety 
And Depression Scale — HADS), по ней обследовали 103 боль-
ных, ранее оцененных по обеим экспертным шкалам (HAMD 
и HAMA) [8].

Все полученные данные анализировались с прогности-
ческих позиций, исследовали их взаимосвязи с динамикой 
и исходами заболевания. Для оценки исходов служили пока-
затели повторности (за 0 принималось отсутствие повторных 
госпитализаций и за 1 — их наличие) и интегрального исхо-
да лечения. Для характеристики последнего за основу были 
взяты клинические критерии, предложенные В.Я. Семке [9]: 
1 — выздоровление (полная редукция симптоматики и вос-
становление социального и трудового статусов), 2 — непол-
ное выздоровление (наличие отдельных симптомов при 
достаточном уровне реституции социального и трудового 
статусов), 3 — отсутствие выздоровления (отсутствие замет-
ной динамики невротической симптоматики при прежнем 
уровне нарушений социальной адаптации).

Статистическая обработка результатов клинических 
исследований выполнена с использованием пакета при-
кладных программ Statistica 7.0 for Windows. При этом 
вычислялись среднегрупповые и квартильные значения 
аргументов, дисперсия, кривизна и эксцесс. Распределение 
считали нормальным при величине последних двух пара-
метров <  2. Достоверность различий между показателями 
различных групп оценивалась для параметрических данных 
на основании t-критерия Стьюдента, для непараметричес
ких — по t-критерию Вилкоксона при зависимых выбор-
ках и по U-критерию Манна — Уитни при независимых. 
В релевантных случаях рассчитывался критерий χ2 Фишера 
с поправкой Йетса при N < 10. Различия считали статисти-
чески значимыми при p < 0,05 (использовались модули Basic 
Statistics и Nonparametric Statistics программы Statistica 7.0 
for Windows). Корреляционный анализ проводили по методу 
Пирсона для параметрических данных и Спирмена для непа-
раметрических с применением соответствующих модулей 
программы Statistica 7.0 for Windows.

РЕЗУЛЬТАТЫ
В результате оценки степени тяжести депрессивных про-
явлений по шкале CGI из 302 больных, оцененных по 
шкале HAMD, в первую группу отнесены 25 (8,3%), во вто-
рую  — 41  (13,6%), в третью — 149 (49,3%) и в четвер-
тую — 87 (28,8%) человек. При определении среднегруп-
повых суммарных показателей по шкале HAMD установ-
лено, что  значения 14–17 баллов соответствовали легкой 

степени нарушений, 17–22 балла — умеренной, 26 баллов 
и  выше  — тяжелой (табл. 1). Так как диапазоны квар-
тильных коридоров для средней и тяжелой степени рас-
стройств не пересекались, представлялось допустимым 
принять среднее значение 24 балла для разграничения 
этих уровней. Таким образом, суммарный показатель мень-
ше 17 соответствовал легкой, а больше 24 баллов — тяже-
лой степени выраженности нарушений.

Обследованные с помощью HAMA 287 участников рас-
пределились на группы по выраженности тревожных про-
явлений по шкале CGI следующим образом: первая группа 
включала в себя 13 (4,5%) больных, вторая — 63 (22,0%), 
третья — 158 (55,0%), четвертая — 53 (18,5%). Пороговые 
коридоры для шкалы тревоги Гамильтона (HAMA) составили 
10–16 баллов для легких расстройств, 14–20 — для умерен-
ных и более 23  баллов — для тяжелых. При использова-
нии того же метода выбора среднего для пересекающихся 
и непересекающихся квартильных значений были получены 
следующие пороговые значения: менее 16 баллов — легкая 
степень расстройств, 16–22 балла — умеренная и  выше 
22 баллов — тяжелая.

Вместе с тем прогностическая значимость уровневой 
оценки при поступлении в стационар по шкалам HAMD 
и  HAMA была невысокой. Из представленных в таблице  2 
данных видно, что из всех проанализированных параметров 
лишь по фактору соматической тревоги шкалы HAMA наблю-
далось статистически значимое различие между больными 
с наличием и отсутствием повторных госпитализаций.

Аналогичным образом и субъективная оценка тяжести 
нарушений сама по себе не позволяла определять прогноз 
динамики заболевания: значимых различий между боль-
ными с наличием и отсутствием повторных госпитализаций 
в катамнезе не было (табл. 3).

Не обнаружены значимые связи объективных и субъек-
тивных показателей тяжести и с интегральной характери-
стикой исхода по критериям В.Я. Семке (1 — выздоровле-
ние, 2 — неполное выздоровление, 3 — отсутствие улуч-
шения): для первых коэффициенты корреляции Спирмена 
составили по шкале HAMD 0,09, по шкале HAMA — –0,03, 

Таблица 1
Диапазоны тяжести невротических 

расстройств по клиническим шкалам 
у больных при поступлении в стационар, баллы

Примечание. Здесь и в таблицах 2, 5: HAMD — 
Hamilton Rating Scale for Depression, HAMA — 
Hamilton Anxiety Scale.

Степени тяжести 
нарушений

M ± SD Нижний 
квартиль

Верхний 
квартиль

HAMD

Отсутствие нарушений 7,4 ± 3,6 5,0 10,0

Легкая степень 15,7 ± 1,8 14,0 17,0

Умеренная степень 19,4 ± 3,7 17,0 22,0

Тяжелая степень 28,1 ± 4,8 26,0 31,0

HAMA

Отсутствие нарушений 4,5 ± 2,6 3,0 7,0

Легкая степень 12,8 ± 4,0 10,0 16,0

Умеренная степень 17,4 ± 4,6 14,0 20,0

Тяжелая степень 25,2 ± 4,4 23,0 28,0
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для вторых — 0,17 и 0,29 соответственно (все коэффициен-
ты недостоверны).

Далее больные были распределены по группам в зависи-
мости от субъективной тяжести симптоматики на основании 
пороговых значений верхнего и нижнего квартиля по субшка-
лам тревоги и депрессии HADS (табл.  4). Они  составили: 
для подшкалы тревоги менее 6 баллов  —  легкая степень 
нарушений, 6–16 баллов — средняя степень, более 16 бал-
лов — тяжелая; для подшкалы депрессии — менее 5 баллов, 
5–11 баллов и более 11 баллов соответственно.

Установленные степени субъективной тяжести состояния 
были сопоставлены с аналогичными объективными индек-
сами, полученными по шкалам HAMA и HAMD. При совпаде-
нии обоих диапазонов тяжести (например, легкая степень 
по субъективной шкале и легкая степень по объективной) 
критическое отношение к состоянию считали адекватным. 
Если диапазон, в который попадал показатель субъективной 
оценки, был выше, чем таковой у объективной, отношение 
к своему состоянию больного считали переоценкой, а обрат-
ное соотношение — недооценкой.

При этом выявлено, что благоприятная динамика невро-
тических расстройств сопровождалась более адекватным 
восприятием болезни, при неблагоприятной же отмечалась 
тенденция к переоценке тяжести тревожных либо недооцен-
ке депрессивных симптомов (табл. 5).

Таблица 3

Таблица 4

Таблица 5

Показатели субъективной тяжести 
симптоматики по субшкалам Госпитальной 

шкалы тревоги и депрессии при поступлении 
в стационар у больных с последующими 

повторными госпитализациями и без них, 
баллы (M ± SD)

Показатели средней тяжести 
симптоматики согласно субъективной 
оценке по субшкалам Госпитальной 

шкалы тревоги и депрессии 
при поступлении в стационар 

и их квартильные значения, баллы

Распределение больных с повторными госпитализациями и без них по характеру соответствия 
субъективной и объективной оценок состояния, n (%)

Таблица 2
Показатели выраженности симптоматики 

по шкалам оценки тревоги и депрессии 
Гамильтона при поступлении в стационар 
у больных с последующими повторными 

госпитализациями и без них, баллы (M ± SD)

* Отличие от больных с повторными госпитали-
зациями статистически значимо (р < 0,05) (по кри-
терию Стьюдента).

Показатели Больные с 
повторными 
госпитали-

зациями  
в катамнезе

Больные 
без повтор-
ных госпи-
тализаций  

в катамнезе

HAMD

Фактор тревоги 8,1 ± 2,8 8,6 ± 2,8

Ядерный фактор депрессии 6,2 ± 3,0 6,0 ± 3,2

Фактор Майера 8,4 ± 3,0 8,4 ± 3,2

Фактор меланхолии Бека 9,0 ± 3,0 8,9 ± 3,2

Фактор заторможенности 5,9 ± 2,3 6,0 ± 2,4

Фактор нарушений сна 3,5 ± 1,6 3,5 ± 1,7

Суммарный показатель 
по шкале HAMD

20,5 ± 6,8 21,0 ± 7,2

Суммарный показатель 
по Montgomery — Åsberg 
Depression Rating Scale

27,6 ± 8,2 27,9 ± 8,6

HAMA

Фактор психической 
тревоги

11,5 ± 2,5 11,7 ± 2,4

Фактор соматической 
тревоги

6,4 ± 1,2 5,2 ± 1,1*

Суммарный показатель 
по шкале HAMA

18,0 ± 4,3 16,9 ± 4,4

Подшкалы Больные 
с повторными 
госпитализа-

циями  
в катамнезе

Больные без 
повторных 

госпита
лизаций  

в катамнезе

Подшкала тревоги 10,2 ± 6,4 11,8 ± 5,1

Подшкала депрессии 7,8 ± 3,6 8,8 ± 3,9

Подшкалы M ± SD Нижний 
квартиль

Верхний 
квартиль

Подшкала 
тревоги

11,04 ± 5,60 6,0 16,0

Подшкала 
депрессии

8,24 ± 3,94 5,0 11,0

Оценка тяжести 
состояния

При сопоставлении субшкалы депрессии 
Hospital Anxiety And Depression Scale 

со шкалой HAMD

При сопоставлении субшкалы тревоги 
Hospital Anxiety And Depression Scale 

со шкалой HAMА

без повторных 
госпитализаций 

(n = 73)

с повторными 
госпитализациями 

(n = 30)

без повторных 
госпитализаций 

(n = 65)

с повторными 
госпитализациями 

(n = 38)

Адекватная 44 (60,3) 12 (40,0) 46 (70,8) 19 (50,0)

Недооценка 15 (20,5) 10 (33,3) 10 (15,4) 7 (18,4)

Переоценка 14 (19,2) 8 (26,7) 9 (13,8) 12 (31,6)
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Эти выводы были подтверждены с помощью корреляци-
онного анализа, в ходе которого найдены значимые связи 
между показателем повторности госпитализации и недооцен
кой депрессивной симптоматики (коэффициент корреляции 
(КК)  = 0,41), а также переоценкой выраженности тревоги 
(КК = 0,39). Показатели исхода также обнаруживали значимые 
прямые связи с недооценкой депрессии (КК  =  0,32) и  пере
оценкой тревоги (КК = 0,37) и обратные — с адекватной оцен-
кой состояния (КК = –0,37) (для всех коэффициентов p < 0,05).

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Изучение инсайта с позиций уровневого подхода представ-
ляется перспективным при проведении прогностической 
диагностики у пациентов с невротическими расстройствами, 
при этом, к числу уровневых предикторов неблагоприятного 
течения невротических расстройств можно отнести высокие 
показатели по фактору тревоги Hamilton Anxiety Scale и тен-
денцию к переоценке тяжести тревожных или недооценке 
депрессивных симптомов.
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Цель исследования: провести сравнительный анализ параметров основного ритма электроэнцефалограммы (ЭЭГ) человека — альфа-рит-
ма — у больных бронхиальной астмой (БА) и здоровых людей.
Дизайн: открытое контролируемое исследование.
Материалы и методы. В исследовании участвовали 57 пациентов с частично контролируемой БА легкой и средней тяжести и 50 здо-
ровых испытуемых. У больных БА отмечались умеренные расстройства аффективного спектра (13–17 баллов по шкале депрессии 
Гамильтона).
Результаты. При спектральном анализе ЭЭГ у больных БА выявлены диффузное снижение спектральной мощности альфа-ритма 
при  усилении медленноволновой активности, преимущественно тета-спектра, и ослабление функциональных связей между всеми 
областями коры, особенно между симметричными височными областями.
Заключение. Полученные данные указывают на особую мозаику пространственно-временных соотношений функционирования раз-
личных отделов коры и межкорковых взаимодействий при БА. Это позволит дифференцированно подходить к оценке функциональной 
активности различных корковых зон и их участия в интегративной деятельности мозга. Данные показатели могут служить дополнитель-
ными критериями при диагностике и выборе терапевтических подходов у больных БА.
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Study Objective: To conduct a comparative analysis of the basic rhythm parameters at the electroencephalogram (EEG) (alpha activity) 
of patients with bronchial asthma (BA) and healthy people.
Study Design: Open controlled study.
Materials and Methods. 57 patients with partially controlled mild and moderate BA and 50 healthy subjects were enrolled into the study. 
Patients with BA had moderate affective disorders (13–17 points of Hamilton Depression Rating Scale).
Study Results. Spectral analysis of EEG of patients with BA revealed diffuse reduction in the power spectrum of alpha activity with enhanced 
slow wave activity, mainly in theta spectrum, and weakening of functional links between all cortex regions, especially between symmetric 
temporal regions.
Conclusion. The data demonstrate a specific pattern of space-temporal correlations in functioning of various cortex regions and intercortical 
interactions in BA. It will allow individually assessing activity of various cortex regions and their role in integrative brain activity. 
These parameters may be used as additional criteria in diagnostics and selection of therapeutic approaches to BA management.
Keywords: bronchial asthma, electroencephalogram, alpha activity, spectral and coherent electroencephalogram analysis, effective 
disorders.

Characteristics of Alpha Activity of Electroencephalograms 
of Patients with Asthma
T.S. Melnikova, V.N. Krasnov, N.V. Martynova

Moscow Research and Scientific Institute of Psychiatry — a branch of V. P. Serbskiy National Medical Research Institute of Psychiatry 
and Narcology of the Ministry of Public Health of Russia; 3 Poteshnaya Str., Moscow

The authors declare that they do not have any conflict of interests.

For reference: Melnikova T.S., Krasnov V.N., Martynova N.V. Characteristics of Alpha Activity of Electroencephalograms of Patients with Asthma. 
Doctor.Ru. 2019; 1(156): 41–45. DOI: 10.31550/1727-2378-2019-156-1-41-45



42

PSYCHIATRY

|                       |   Neurology Psychiatry No. 1 (156), 2019

Приблизительно 300 млн человек в мире имеют диагноз 
бронхиальной астмы (БА) [1]. При этом заболеваемость 
продолжает возрастать, и к 2025 году ожидается увели-

чение популяции больных БА еще на 100 млн человек [1, 2]. 
Распространенность в разных возрастных группах, прогрес-
сирующее повышение заболеваемости и затрат на  лечение 
приводят к увеличению бремени этой болезни как для бюд-
жета здравоохранения, так и для общества и самих пациен-
тов, что делает БА значительной медицинской и социальной 
проблемой [1–3]. При современном уровне доказательной 
медицины системный подход к проблеме БА возможен толь-
ко на основе междисциплинарных исследований на стыке 
различных областей знания — пульмонологии, психиатрии, 
физиологии, психофизиологии, нейропсихологии, социо-
логии. В этом направлении нужен определенный научный 
и практический прорыв, который позволит нам приблизиться 
к разработке необходимых при БА методов персонализиро-
ванной медицины.

БА многие годы трактовалась как одна из классических 
психосоматических болезней. Не углубляясь в историю 
вопроса о трансформации самого понятия «психосомати-
ческие болезни» и прежних трактовок в этом аспекте БА, 
можно констатировать, что, согласно современным пред-
ставлениям, БА является самостоятельной нозологической 
формой. БА — хроническое воспалительное заболевание 
дыхательных путей, характеризующееся обратимой бронхи-
альной обструкцией и гиперреактивностью бронхов.

Возникновение и прогрессирование БА может служить 
примером сложных психосоматических и соматопсихичес
ких взаимоотношений и взаимосвязей [4]. В подавляющем 
большинстве случаев на всех этапах развития БА в той 
или иной мере отмечается наличие психопатологических 
расстройств аффективного спектра, чаще тревожно-де-
прессивного комплекса. Степень выраженности психопа-
тологических включений в основную клиническую картину 
заболевания создает дополнительные трудности в лечении 
больных БА. Одним из подходов к объективной оцен-
ке дезорганизации функционального состояния корковой 
мозаики ЦНС является анализ электрической активности 
мозга, особенно основного ритма ЭЭГ — альфа-актив
ности [5, 6].

Многочисленные исследования показали, что развитие 
депрессивных состояний сопровождается нарушениями 
структуры всех частотных диапазонов ЭЭГ, но в большей 
степени изменения касаются основного ритма ЭЭГ  — аль-
фа-ритма [7–10]. Альфа-ритм — ритмические колеба-
ния с  частотой 8–13 Гц и средней амплитудой 30–70 мкВ, 
регистрируется преимущественно в затылочных областях 
при закрытых глазах в состоянии спокойного бодрствования 
и максимально возможном расслаблении мышц. Ритм бло-
кируется световой стимуляцией, концентрацией внимания 
и умственными нагрузками.

Альфа-диапазон при депрессиях может значительно уси-
ливаться или редуцироваться, меняется пространственное 
распределение ритма [8, 11–13]. По современным пред-
ставлениям, генерация альфа-ритма связана с ревербера-
цией импульсной активности по интеркортикальным и тала-
мо-кортикальными нейронным сетям, а выраженность его 
обусловливает синхронизацию функциональной активности 
различных мозговых систем, в частности определяет связь 
получаемой от афферентной системы организма информа-
ции с механизмами оперативной памяти, регулируя адапта-
ционные процессы.

Поэтому альфа-диапазон ЭЭГ традиционно привлекает 
повышенное внимание исследователей благодаря его высо-
кой чувствительности к разнообразным внешним воздейст
виям и тонким изменениям функционального состояния 
коры мозга, сопровождающим сенсорные, моторные, когни-
тивные и мнестические процессы [14, 15].

Характер изменений альфа-активности при депрессив-
ных расстройствах зависит в первую очередь от особен-
ностей депрессивного синдрома. Так, повышение индекса 
альфа-ритма свойственно больным с «большой депрессией», 
а его снижение в десинхронизированном типе ЭЭГ выявля-
ется при дистимических расстройствах, т. е. при депрессиях 
невротического уровня [16–18]. Рядом авторов предложена 
нейрофизиологическая модель депрессии, постулирующая 
изменение фронтальной асимметрии — снижение лево-
полушарной активности [19–25]. Исследователи связывают 
особенности изменения альфа-активности с доминирова-
нием тоскливого, тревожного или апатического аффекта, 
подтверждая тем самым общепринятое положение о связи 
структуры ЭЭГ с функциональной активностью корковых зон. 
Наблюдаемые при этом особенности профиля вегетатив-
ной нервной системы позволяют предположить, что одним 
из  механизмов перестройки корковой ритмики является 
дисфункция диэнцефальных подкорковых структур [26].

Цель исследования: провести сравнительный анализ 
параметров основного ритма ЭЭГ человека — альфа-рит-
ма — у больных БА и здоровых людей.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ
В исследовании при условии добровольного информиро-
ванного согласия участвовали 57 пациентов (38 женщин 
и 19 мужчин) с частично контролируемой БА легкой и сред-
ней тяжести и с расстройствами аффективного спектра. 
Диагноз БА устанавливался в соответствии с международ-
ными согласительными документами (Global Initiative for 
Asthma, 2017). Возраст пациентов варьировал от 18 до 
65 лет (средний возраст — 53,7 ± 10,9 года). Группу контро-
ля составили 50 практически здоровых лиц, сопоставимых 
по возрасту и полу.

Проводилось комплексное клинико-инструментальное 
обследование: функциональное исследование легких (спи-
рометрия, функция внешнего дыхания), ЭЭГ. Для оценки 
и анализа психопатологических расстройств аффективного 
спектра использовалась клинико-психопатологическая карта, 
разработанная В.Н. Красновым [27]; шкалы Гамильтона 
для оценки тревоги и депрессии; тест-контроль БА.

Общей психопатологической характеристикой обследо-
ванных больных БА была гипотимия с тревожным компонен-
том, при этом прослеживалась тенденция трансформации 
тревоги в тревожно-тоскливое состояние. Количество бал-
лов по шкале депрессии Гамильтона составило 13–17.

Литературные данные свидетельствуют о различных про-
филях нейрофизиологических показателей у правшей и лев-
шей, поэтому по опроснику латеральных признаков [28] 
в группы испытуемых отбирались правши.

ЭЭГ регистрировали с помощью аппаратно-программного 
комплекса для топографического картирования электри-
ческой активности мозга «Нейро-КМ» (Россия) с полосой 
пропускания от 0,1 до 45 Гц. Запись ЭЭГ осуществляли 
монополярно от симметричных лобных (F3, F4), центральных 
(C3, C4), теменных (P3, P4), затылочных (О1, O2), передне-ви-
сочных (F7, F8), средне-височных (T3, T4) и задне-височных 
(Т5, Т6) корковых зон (схема 10–20%, четные каналы отве-
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дения — от корковых зон правого полушария, нечетные — 
левого). Референсным электродом служили объединенные 
ушные клипсы. Характеристики и топографическое распре-
деление ритмов ЭЭГ определяли с помощью анализа ЭЭГ 
методом быстрого преобразования Фурье с усреднением 
не менее 30 эпох по 2 секунды с последующим картировани-
ем по системе BRAINSYS (Россия).

Проводили спектральный и когерентный анализы ЭЭГ. 
Величину когерентности (КОГ) вычисляли между всеми 
14  отведениями корковых областей в диапазоне 7–13 Гц, 
а  также с шагом 1 Гц. Определяли и величину средней 
когерентности (СрКОГ) каждой области со всеми осталь-
ными корковыми зонами — показателя функциональной 
активности выбранной зоны в интегральной деятельности 
мозга. При межгрупповом сравнительном анализе спект
ральной мощности (СМ) ритмов использовали приведение 
показателей к нормализованному типу через логарифми-
рование (LnCM), а сравнение параметров КОГ проводилось 
по формуле:

где КОГ2 — квадрат модуля КОГ.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ
Данные визуального и спектрального анализов 

электроэнцефалограммы
Наиболее выраженные изменения фоновой ЭЭГ обсле-

дованных больных наблюдались в виде двух вариантов: 
низкоамплитудной дизритмии и усиления синхронизации 
в медленноволновых диапазонах. В первом случае отмеча-
лись снижение амплитуды биоэлектрической активности, 
редукция альфа-ритма, сглаженность регионарных раз-
личий по альфа-индексу, усиление диффузной низкоам-
плитудной медленноволновой активности. При втором 
варианте имели место билатеральные вспышки альфа- и 
тета-волн, возникающие синхронно во всех областях и ука-
зывающие на явления ирритации на уровне стволовых 
структур мозга. Характерной особенностью альфа-ритма 
стала слабая выраженность или полное отсутствие модуля-
ции в веретёна.

Независимо от типа изменений ЭЭГ-картирование груп-
повых спектральных характеристик ЭЭГ выявляло нару-
шения топики основного ритма — зональные различия 
по  альфа-индексу были слабо выражены. Несмотря на то 
что в  группу исследования включались только правши, 
фокус альфа-ритма у обследованных пациентов был нечет-
ко обозначен в правой затылочной области, что характерно 
для нормы, а в отдельных случаях доминировал в затылоч-
ной области левого полушария, что указывало на более 
значительное снижение функциональной активности лево-
го полушария.

При спектральном анализе ЭЭГ абсолютная СМ альфа-рит-
ма у больных была ниже, чем у испытуемых контрольной 
группы, во всех отведениях ЭЭГ. Диффузное снижение СМ 
альфа-ритма приводило к тому, что при сопоставлении 
с  остальными ритмами ЭЭГ СМ альфа-ритма не лидировала, 
а занимала позицию после СМ медленноволновых ритмов, 
чаще после тета-диапазона.

Изменение соотношений отдельных ритмов ЭЭГ у боль-
ных БА особенно наглядно можно проследить при анали-
зе %СМ  — составляющей доли в процентах альфа-ритма 
от совокупности СМ всех ритмов ЭЭГ в данной области коры.

На рисунке 1 показана разность %СМ между показателями 
у больных и испытуемых контрольной группы. Во всех кор-
ковых зонах снижение %СМ альфа-ритма составляло более 
12%. Наиболее значительная редукция (около 20%)  — 
в  затылочных областях с акцентом в правом полушарии, 
что  и отражалось в нивелировании зональных различий 
корковых зон по выраженности альфа-индекса.

У больных отмечено смещение модального значения СМ 
ведущего ритма в более низкий частотный диапазон — 8–9 Гц 
(против 10 Гц у здоровых испытуемых), что отражает переход 
корковой ритмики на функционирование в  более энергос-
берегающих режимах (рис. 2). Следующими по значению СМ 
в альфа-диапазоне являлись полосы 9–10 и 10–11 Гц, а самы-
ми низкими — высокочастотные полосы 11–12 и  12–13  Гц. 
Средний показатель СМ по всем корковым зонам (СрСМ) 
высокочастотных составляющих альфа-ритма в 4 раза ниже 
СрСМ доминирующей частоты 8–9 Гц.

По сравнению с показателями контрольной группы 
(рис. 3) у больных БА полоса 8–9 Гц была снижена в мень-
шей степени, чем остальные. Наибольшая редукция полосы 
10–11 Гц отмечалась в затылочных областях с небольшим 
акцентом в правом полушарии. В этих корковых зонах 
полосы 9–10, 11–12 и 12–13 Гц были уменьшены почти 
в  равной мере. Во фронтальных корковых зонах законо-
мерность иная — в большей степени редуцирована полоса 
9–10 Гц, затем следуют полосы 10–11, 11–12 и 12–13 Гц. 
Эти данные указывают на значительную деформацию струк-
туры основного ритма у больных. Генераторы альфа-ритма 
у пациентов работают в особом режиме, значительно отли-
чающемся от нормы.

Рис. 2. Структура альфа-ритма — средние значения 
1 Гц полос спектральной мощности (СМ) по всем 
отведениям

8–9
Гц

9–10

полосы альфа-ритма

10–11 11–12 12–13

3,0
СМ, мкВ2

2,5

2,0

1,5

1,0

0,5

0,0

Рис. 1. Отличия %спектральной мощности альфа-
ритма у больных бронхиальной астмой от нормы 
(p < 0,05 при модуле 1,7)
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Данные когерентного анализа 
электроэнцефалограммы

Наиболее низкие значения КОГ у больных БА выявлены 
в диапазонах длиннодистантных связей. Так, лобно-затылоч-
ные величины КОГ (О1-F3, О1-F4, О2-F4 и О2-F3) колебались 
в диапазоне 0,05–0,08. Короткодистантные связи имели 
существенно более высокие значения КОГ: затылочные 
области с теменными зонами (О1-Р3, О2-Р4) — 0,34 и 0,48, 
фронтальные области с близлежащими областями (F3-С3, 
F4-С4) — 0,75 и 0,74. Величина СрКОГ по альфа-диапазону 
у  больных БА по сравнению с таковой у участников конт
рольной группы (рис. 4) по всем корковым зонам была зна-
чительно снижена (р < 0,05).

Во фронтальных, центральных и теменных зонах обоих 
полушарий уменьшение достигло полуторакратного раз-
мера, а в височных зонах — несколько меньшего. Самое 
большое различие СрКОГ по альфа-диапазону между нор-
мой и больными выявлено в затылочных и задне-височных 
зонах, в  частности в левой затылочной области — СрКОГ 
по  альфа-диапазону у больных была почти в 2 раза ниже, 
чем у здоровых.

Полученные данные свидетельствуют о значительном 
диффузном ослаблении функциональных связей между 
всеми областями коры. Это касается и межполушарных свя-
зей, они уменьшены между всеми симметричными корковы-
ми зонами по основному ритму, хотя и в разной степени. 
Так, между фронтальными зонами отличия от нормы менее 
выражены, чем между другими парами корковых облас

тей. Особенно значительное уменьшение межполушарного 
взаимодействия отмечается между передне-, средне- и 
задне-височными зонами. Роль отдельных частотных полос 
альфа-ритма в связях между корковыми зонами неоди-
накова — основную роль играет низкочастотная полоса 
8–9 Гц. Значения СрКОГ этой полосы наибольшие во фрон-
тальных, теменно-центральных зонах, а также в височных 
зонах правого полушария. Следовательно, у больных БА 
перестройка структуры основного ритма в более замедлен-
ные режимы изменяет и снижает функциональную актив-
ность корковых зон.

Проведенное клинико-нейрофизиологическое иссле-
дование подтверждает наличие сопутствующих БА уме-
ренных тревожно-депрессивных расстройств с тенденцией 
формирования тоскливого варианта аффективного спектра, 
на что может указывать усиление медленноволновой актив-
ности, преимущественно тета-диапазона.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Исследование альфа-ритма ЭЭГ с применением спектраль-
ного и когерентного анализа позволило выявить у больных 
бронхиальной астмой (БА) особую мозаику пространствен-
но-временных соотношений работы различных отделов коры 
и межкорковых взаимодействий. Это позволяет дифферен-
цированно подходить к оценке функциональной активности 
различных корковых зон и их участия в интегративной дея-
тельности мозга на основании спектральных и когерентных 
показателей альфа-диапазона. Данные показатели могут 
служить дополнительными характеристиками при диагнос
тике и выборе терапевтических подходов у больных БА.

Рис. 4. Сравнение величины средней 
когерентности (СрКОГ) по альфа-диапазону 
у больных и испытуемых контрольной группы

больные бронхиальной астмой

здоровые участники

Рис. 3. Изменение структуры альфа-ритма 
у больных бронхиальной астмой по сравнению 
с нормой во фронтальных (F3 слева и F4 справа) 
и затылочных (О1 слева и О2 справа) областях 
коры (p < 0,05 при модуле 1,7)
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Изменение симптомов депрессии 
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Цели исследования: 1) выявить в системной организации клинических симптомов и характеристик электроэнцефалограммы (ЭЭГ) 
больных с депрессивными расстройствами жесткие и гибкие звенья; 2) определить, каким образом гармоническое звучание в соответст
вии с экстремумами максимум и/или эстремумами минимум спектра ЭЭГ влияет на структуру жестких и гибких звеньев клинических 
симптомов и ЭЭГ-характеристик; 3) найти взаимосвязь жестких и гибких звеньев клинических симптомов и ЭЭГ-характеристик; 4) изме-
няя режим звучания, расшатать клинические и нейрофизиологические устойчивые патологические связи, чтобы улучшить состояние 
больных.
Дизайн: открытое сравнительное исследование.
Материалы и методы. Обследованы 57 пациентов с рекуррентными депрессивными расстройствами. Использовался факторный анализ 
с ротацией фактора.
Результаты. Положительный результат терапии у всех пациентов, а также реакция на звук последнего сеанса звукового воздействия, 
уменьшение количества сеансов зависели от успешного устранения устойчиво взаимосвязанных клинических симптомов (жесткого 
звена системной организации), отражающих реципрокность собственно депрессивных симптомов с тревожными. Устойчивые связи 
(жесткое звено системной организации) ЭЭГ-характеристик не выявлены. У всех больных гармоническое звучание вызывало значитель-
ную перестройку спектра ЭЭГ и в момент звучания, и после него. Выявлена положительная роль при становлении полной или неполной 
ремиссии волн дельта-диапазона.
Заключение. Примененный в данном исследовании системный подход к изучению депрессии, стремление прервать патологически 
устойчивое состояние гармоническим звуковым воздействием — это попытка дополнить понимание клинических и клинико-физио-
логических механизмов депрессивных расстройств с учетом их мультифакторного характера. Однако нейрофизиологическое жесткое 
звено системной организации ЭЭГ-характеристик обнаружить не удалось.
Ключевые слова: гармонический звук, электроэнцефалограмма, депрессия, устойчивые клинические ЭЭГ-связи.
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Study Objective: 1) to identify flexible and rigid elements in the system organisation of clinical symptoms and electroencephalogram (EEG) 
parameters of patients with depressive disorders; 2) to see the way that harmonic sounds impact the structure of flexible and rigid elements 
in clinical symptoms and EEG parameters in accordance with extreme maximum and/or extreme minimum of the EEG spectrum; 3) to identify 
the relations between flexible and rigid elements in clinical symptoms and EEG parameters; 4) by altering the sounding mode, to extend 
the clinical and neurophysiological stable abnormal ties in order to attenuate the clinical signs of disease.
Study Design: Open comparative study.
Materials and Methods: 57 patients with recurrent depressive disorders were examined. Factorial analysis with rotational factor was used.
Study Results: Positive result of the therapy in all patients and response to the sound in the last sound session, reduction in the number 
of sessions depended on successive elimination of stable interrelated clinical symptoms (the rigid component of the system organisation) 
reflecting reciprocity of depressive syndromes with symptoms of anxiety. No stable relations (the rigid component of the system organisation) 
of EEG parameters were found. In all patients, harmonic sounds led to significant reorganisation in the EEG spectrum, both during and after 
sounding. Positive role in complete and partial remission in the delta range was identified.
Conclusion: The system approach to depression used in this study, the aim to destroy pathologically stable conditions with harmonic sounds 
are the attempt to add to the understanding of clinical and clinical-and-physiological mechanisms of depressive disorders taking into account 
their multifactor nature. However no rigid neurophysiological component in the system organisation of EEG parameters was found.
Keywords: harmonic sound, electroencephalogram, depression, stable clinical EEG relations.
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ПСИХИАТРИЯ

Депрессивное расстройство — мультифакторное забо-
левание. Все отчетливее понимают его сложность, 
вариабельность, неоднозначность прогностических 

критериев, подходов к терапии. Биоэлектическая активность 
мозга — также мультифакторное явление. Она тоже отли-
чается большой сложностью, вариабельностью и неспеци
фичностью. Неспецифична и реакция на аффективные раз-
дражители (звук, свет, проприоцептивные влияния). ЭЭГ 
изучали многие исследователи, отмечая изменения ампли-
тудно-частотного спектра у здоровых людей и при различных 
патологиях, пространственно-временные отношения в  раз-
ных отделах мозга и т. д. Накоплено большое количество 
информации, которая находится в теоретическом вакууме.

Рассматривая клиническую картину депрессии и ЭЭГ-
параметры депрессивных больных как системную органи-
зацию клинических симптомов и ЭЭГ-характеристик, мы 
исходили из положения, что системы могут быть в некотором 
отношении сходными. В любой системе можно обнаружить 
принцип изоморфности или другого подобия, на основе чего 
возможно моделирование. Признак изоморфности систем 
отражает их жесткие звенья [1], которые проcматриваются 
через все устойчивые связи между отдельными симпто-
мами или ЭЭГ-характеристиками. Нестабильные сочетания 
симптомов и ЭЭГ-параметров, которые изменяются как при 
внешних, так и при внутренних воздействиях, — гибкое 
звено системной организации. Если воздействовать на него, 
функция изменяется, но не всегда радикально и быстро 
и не всегда в желаемом направлении.

Цели данного исследования: 1) выявить в системной 
организации клинических симптомов и ЭЭГ-характеристик 
больных с депрессивными расстройствами жесткие и гибкие 
звенья; 2) определить, каким образом гармоническое звуча-
ние в соответствии с экстремумами максимум и/или эстрему-
мами минимум спектра ЭЭГ влияет на структуру жестких и гиб-
ких звеньев клинических симптомов и  ЭЭГ-характеристик; 
3) найти взаимосвязь жестких и гибких звеньев клинических 
симптомов и ЭЭГ характеристик; 4) изменяя режим звучания, 
расшатать клинические и нейрофизиологические устойчивые 
патологические связи, чтобы улучшить состояние больных.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ
В более ранних работах [2–4] нами установлено, что при 
воздействии на человека гармоническим звуковым сигналом 
с частотой, кратной частоте экстремума максимум/экстремума 
минимум спектрального состава биоэлектрического сигнала 
мозга, зарегистрированного перед звуковым воздействием, 
происходит синхронизация/десинхронизация биоэлектри-
ческой активности мозга. Коэффициент кратности частот 
синхронизации/десинхронизации частотам экстремума мак-
симум и эстремума минимум соответствует выражению k = 2n. 
Однако оставалось много нерешенных вопросов. В этой рабо-
те мы попытались ответить на некоторые из них, используя 
методы аналитической математики, в  частности факторный 
анализ с ротацией фактора.

Нами обследованы 57 больных с рекуррентными депрес-
сивными расстройствами в возрасте от 18 до 40 лет с коли
чеством приступов 3,57 ± 0,96. У 35 человек диагностирова-
но затяжное и хроническое течение депрессивного эпизода, 
у 22 — депрессивный эпизод, повторный, трех-четырехне-
дельной давности, нелеченый. Пациенты с затяжной и хро-
нической депрессией безрезультатно принимали различные 
антидепрессанты группы СИОЗС в сочетании с бензодиазе-
пинами или небольшими дозами атипичных антипсихотиков 

(в основном оланзапина, сульпирида). На время исследова-
ния препараты не отменялись.

У всех пациентов регистрировалась фоновая ЭЭГ 
(16  каналов в соответствии с международным стандар-
том). В дальнейшем проводился спектральный анализ ЭЭГ, 
в результате которого выделялись экстремумы максимум 
(превышающие по амплитуде соседние частоты-гармоники) 
и экстремумы минимум (уступающие по амплитуде соседним 
частотам-гармоникам). Для каждого пациента характерен 
свой спектр фоновой ЭЭГ, свои экстремумы в данный пери-
од. Поэтому гармонический звук был индивидуален, имел 
свой диапазон воздействия в соответствии с экстремумами 
с  коэффициентом кратности 2n. Расшатывание устойчивого 
патологического  состояния достигалось путем поочеред-
ного воздействия гармониками, вызывавшими синхрони-
зацию/десинхронизацию с непостоянным коэффициентом 
кратности 2n. Мы  использовали все частоты спектра ЭЭГ, 
но при этом частота звука не превышала 1500 Гц.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ
Факторный анализ включал три раздела:

•	 факторный анализ клинических симптомов депрессии 
в группе пациентов, получавших сочетанную терапию 
психофармакологическими препаратами и гармоничес
ким звуком;

•	 факторный анализ клинических симптомов депрессии 
в группе больных, получавших монотерапию гармони-
ческим звуком;

•	 сравнение результатов факторного анализа спектра ЭЭГ 
участников обеих групп в зависимости от результатов 
терапии.

Факторный анализ клинических 
симптомов депрессии у пациентов, 
получавших сочетанную терапию

Положительный итог сеансов, согласно шкале Hamilton 
Rating Scale for Depression (HAMD), связан с воздействи-
ем на  терапевтическую нишу, отражающую реципрокность 
депрессивного настроения, заторможенности (снижения 
активности) с тревожным возбуждением, психической тре-
вогой, критической оценкой своего состояния. Это первый 
фактор, охватывающий 31,80% наблюдений от полной дис-
персии. Второй фактор (весовой коэффициент — 16,96%) 
указывал на то, что итог сеансов зависит от устранения сред-
ней и  ранней бессонницы, третий (9,96%) — ипохондрии 
и потери веса, четвертый (7,84%) — соматической тревоги, 
пятый (6,70) — чувства вины и поздней бессонницы. Первые 
пять факторов охватывали 73,26% от общей дисперсии.

Реакция на звук последнего сеанса (улучшение настрое
ния, но не сонливость или усиление бодрости) связана 
с теми же реципрокными отношениями симптомов, что и пер-
вый фактор, характеризующий положительный итог сеансов. 
Весовой коэффициент первого фактора здесь — 31,77%. 
Второй фактор (16,78%) свидетельствовал, что на реакцию 
на звук влияют реципрокные отношения средней бессонни-
цы и генитальных симптомов. Третий фактор (9,87%) выявил 
зависимость реакции на сеанс от ипохондрии и потери веса, 
четвертый (8,45%) — от общесоматических симптомов, 
пятый (6,88%) — от соматической тревоги. Пять факторов 
включали 73,75% от общей дисперсии.

Влияние количества сеансов на устранение депрессивных 
симптомов определяется в первом факторе (31,82%) той же 
рецепрокной зависимостью, что и при анализе положи-
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тельного итога сеансов и типа реакции на звук последнего 
сеанса. Второй фактор (16,81%) зафиксировал, что боль-
шее количество сеансов требуется для устранения средней 
бессонницы, третий (9,22%) — для устранения ипохондрии 
и потери веса (чем меньше ипохондрия, тем меньше потеря 
веса), четвертый (8,42%) — для ослабления соматической 
тревоги, пятый (6,37%) — для ослабления общесоматичес
ких симптомов. В  целом первые пять факторов охватыва-
ли 72,64% случаев.

Следовательно, чтобы получить положительный результат 
лечения звуком в сочетании с медикаментозной терапией, 
уменьшить количество сеансов гармонического звукового 
воздействия, чтобы в ответ на звук улучшилось настроение 
(без заметного усиления бодрости или сонливости), необхо-
димо ликвидировать реципрокность симптомов собственно 
депрессии и тревоги. Это жесткое звено, терапевтическая 
ниша, на которую в основном и нужно подействовать.

При терапевтическом воздействии разрушались одни 
связи между симптомами, но появлялись другие, которые 
охватывали меньший процент случаев. Это гибкие звенья 
системы. Они свидетельствуют: эффективность лечения, 
уменьшение количества сеансов звукотерапии, реакция 
на последний сеанс гармонического воздействия зависели не 
только от стабилизации веса, но и от тесно связанного с ним 
ослабления сосредоточения внимания на своем здоровье, 
что вытекает из описания третьего фактора при всех трех ана-
лизах. На результат лечения, на снижение количества сеансов 
гармонического звучания влияла также связь соматической 
тревоги и общесоматических симптомов, которые описывали 
около 8% больных. Еще меньший весовой коэффициент имел 
пятый фактор, характеризующий эффективность терапии 
(устранение чувства вины и поздней бессонницы).

Факторный анализ клинических 
симптомов депрессии у пациентов, получавших 

монотерапию гармоническим звуком
Положительный эффект монотерапии звуком, согласно 

шкале HAMD, в первом факторе (37,42%) связан с реци-
прокностью депрессивного настроения, работоспособности 
и активности, заторможенности, а с также желудочно-ки-
шечными и генитальными симптомами; на другом полю-
се — психическая тревога, критическая оценка болезни. 
При  отсутствии психофармакологического вмешательства 
диапазон действия звука сходен с таковым в первой группе, 
но в него включаются соматические (желудочно-кишечные 
и  генитальные) симптомы, а реципрокность к тревожному 
возбуждению ослаблена: только звук на тревожное возбуж-
дение действует слабее, чем в сочетании с фармакотерапи-
ей. Таким образом, терапевтическая ниша несколько расши-
рилась по сравнению с таковой в первой группе.

Второй фактор (14,16%), как и при лечении звуком в ком-
бинации с психотропными средствами, связан с нарушениями 
сна. Однако если в первой группе он включал раннюю и сред-
нюю инсомнию, то во второй — раннюю и позднюю: положи-
тельный эффект зависел от устранения этих взаимосвязанных 
симптомов. Третий фактор (10,91%) указывал на  взаимос-
вязь общесоматических симптомов и потери веса; четвертый 
(9,32%) — на необходимость воздействия на чувство вины; 
пятый (5,86%) — на необходимость устранения взаимосвязи 
средней бессонницы и суицидальных мыслей. Всего первые 
пять факторов охватывали 77,67% случаев.

Реакция на звук последнего сеанса (нет сонливости или 
бодрости, но есть улучшение настроения) связана (первый 

фактор — 36,88%) с реципрокностью симптомов депрессив-
ного настроения, работоспособности и активности, затормо-
женности, желудочно-кишечных и генитальных симптомов 
с психической тревогой и тревожным возбуждением, то есть 
практически дублируется первый фактор положительного 
эффекта терапии в этой группе пациентов, но с добавлением 
к психической тревоге тревожного возбуждения (полное 
соответствие первому фактору у пациентов, получавших пси-
хотропные препараты, при всех факторных анализах). Кроме 
того, чем сильнее выражены симптомы собственно депрес-
сивного настроения, тем слабее критическая оценка своего 
состояния. Второй (14,17%), третий (11,20%) и четвертый 
(8,91%) факторы повторяли взаимосвязанные сочетания 
симптомов аналогичных факторов положительного итога 
сеансов (соответственно раннюю и позднюю бессонницу, 
общесоматические симптомы и потерю веса, чувство вины). 
Пятый фактор (6,11%) связан с необходимостью устране-
ния звуком средней бессонницы. Пять факторов включали 
77,27% от полной дисперсии.

Количество проводимых сеансов, в соответствии с пер-
вым фактором (37,07%), при монотерапии звуком также 
зависело от реципрокности взаимосвязанных симптомов 
депрессивного настроения, сниженной работоспособности 
и активности, желудочно-кишечных и генитальных симпто-
мов с взаимосвязанными симптомами психической тревоги 
и  тревожного возбуждения. Второй (14,66%) — ранняя 
и поздняя бессонница (дублирует вторые факторы эффек-
тивности лечения и реакции на последний сеанс); третий 
(10,93%)  — общесоматические симптомы и потеря веса. 
Четвертый фактор (8,63%) свидетельствовал о  необходи-
мости проведения большего количества сеансов при нали-
чии выраженной соматической тревоги; пятый (6,60%)  — 
меньшего количества сеансов при отсутствии чувства 
вины и  заторможенности. Всего пять факторов описывали 
77,89% больных от полной дисперсии.

Таким образом, в группе пациентов, леченых только зву-
ком, как и в первой группе, согласно шкале HAMD, при всех 
анализах на первый план выступает реципрокность депрес-
сии и тревоги, но с несколько иным соотношением симп
томов. Для большего эффекта терапии, реакции на звук 
без последующей сонливости или бодрости требовалось 
воздействие не только на реципрокность депрессивного 
настроения, сниженных работоспособности и активности, 
заторможенности с психической тревогой, но и на желудоч-
но-кишечные и генитальные симптомы. По всей вероятности, 
такое воздействие звук не оказывал.

Критическая оценка своего состояния и тревога состав-
ляли гибкое звено первого фактора всех трех анализов. 
Интересен факт, что при всех трех анализах идентичны 
второй (ранняя и поздняя бессонница) и третий (общесо-
матические симптомы и потеря веса) факторы. От воздейст
вия звука на эти сочетания симптомов зависела не  только 
эффективность лечения, но и количество сеансов, реакция 
на них. Поэтому их можно также считать жестким звеном 
системной организации, характерным для больных с депрес-
сивными эпизодами, леченых только звуком. Другие симпто-
мы: соматическая тревога, чувство вины, суицидные мысли, 
средняя бессонница — входили в разные факторы при раз-
ных анализах с разными весовыми коэффициентами. 

В целом факторный анализ в обеих группах, согласно 
шкале HAMD, подчеркивал необходимость ослабления реци-
прокности собственно депрессивных и тревожных симп
томов, которые соответствовали тоскливому и тревожному 
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аффектам. На существующие различия тревожного и тос-
кливого аффектов указывают многие авторы [5–7]. Между 
этими состояниями существует множество переходных вари-
антов, что подтверждает положение о «текучести» синдро-
мальных границ [8, 9].

Факторный анализ построен на выявлении взаимосвя-
занных сочетаний симптомов. Эти связи динамичны и зави-
сят от  поставленных задач, от видов терапии, от динамики 
патологического процесса, что требует системного подхода 
к  изучению любого состояния. Внутренние связи между 
симптомами жесткого звена особенно устойчивы, как и пока-
зано в данной работе на примере реципрокных взаимосвязей 
симптомов депрессивного настроения, сниженной работо-
способности и активности с психической тревогой, тревож
ным возбуждением. Они всегда соответствовали первому 
фактору и имели наибольший весовой коэффициент. Кроме 
жесткого звена взаимосвязанных симптомов, существуют 
гибкие звенья, которые нельзя рассматривать вне динами-
ческой связи друг с другом и с симптомами жесткого звена.

Сравнение результатов факторного анализа спектра 
электроэнцефалограммы в группах исследования 

в зависимости от результатов терапии
Сравнительный анализ данных ЭЭГ до применения зву-

ковых гармоник (фон) у участников обеих групп выявил: 
у  получавших психотропные препараты, достигших в даль-
нейшем полной или неполной ремиссии, регистрировали 
весь спектр частот дельта-диапазона (0,5–3,0; 3,5 кол/с). 
Кроме того, при выходе в интермиссию наблюдалось усиле-
ние бета-ритма частотой 22,5 кол/с.

У пациентов с интермиссией, не получавших психофар-
макотерапию, был хорошо представлен альфа-ритм частотой 
9,0–10,0 кол/с. Других различий между группами не было.

При отсутствии эффекта от проводимого лечения в фоно-
вой записи, напротив, дельта-диапазон был лучше пред-
ставлен в группе монотерапии (частоты 1,0; 2,0–3,0 кол/с), 
а в группе сочетанной терапии — лишь при частотах 1,5 кол/с 
и 3,5 кол/с. В группе монотерапии определен и альфа-ритм 
частотой 12,5 кол/с, а в группе битерапии — разрозненные 
частоты бета-ритма (14,5; 20,0; отчасти 24,5 кол/с).

На фоне гармонического звукового воздействия у участ-
ников первой группы, в дальнейшем достигших ремис-
сии, дельта-активность сохранялась практически в полном 
объеме (исключение — 3,0 кол/с). У них зафиксировано 
также усиление тета-ритма частотой 4,0 и 4,5 кол/с, кото-
рого не было во второй группе. При монотерапии оказалась 
лучше представленной частота бета-ритма 13,5 кол/с.

В случаях интермиссии спектр частот существенно изме-
нился в ответ на звук. Дельта-ритм частотой 0,5; 1,5–2,5; 
3,5 кол/с стал характерен для пациентов, леченых только 
звуком, а в первой группе сохранялся только на часто-
тах 0,5 и 3,0  кол/с. В группе битерапии при интермиссии, 
как  и  при ремиссии, появился тета-ритм, но частотой 5,0 
и 6,0–7,5 кол/с. Тета-ритм частотой 5,5 кол/с возник у паци-
ентов, получавших монотерапию. Другие дифференцирую-
щие частотные параметры в ответ на звук не обнаружены.

При отсутствии эффекта от проводимой терапии разница 
между группами в дельта-, тета-, альфа-активности во время 
звучания не зафиксирована. Констатировалась бо’льшая 
выраженность бета-ритма при монотерапии с частотами 15,0 
и 15,5 кол/с, а при битерапии — с частотой 29,5 кол/с.

После звукового воздействия в случаях выхода в ремис-
сию волны дельта-диапазона (0,5–2,0 кол/с) и бета-диа

пазона частотой 22,0 кол/с стали более характерными 
для  пациентов второй группы, а для получавших битера-
пию  — частоты дельта-ритма 2,5 и 3,5 кол/с, альфа-ритма 
11,5 кол/с, бета-ритма 24,5; 26,0; 27,0; 32,0 кол/с.

При выходе в интермиссию количество дифференцирую-
щих частот в обеих группах снизилось. У участников группы 
монотерапии более значимыми стали частоты дельта-ритма 
1,0–1,5 кол/с и бета-ритма 14,5–15,0 кол/с, а у получавших 
битерапию — частоты дельта-диапазона 0,5 кол/с, тета-диа-
пазона 4,5 и 7,5 кол/с, бета-диапазона 25,5 кол/с. 

В случаях отсутствия эффекта от проведенной тера-
пии количество дифференцирующих частот ничтожно. 
Для пациентов первой группы характерна частота бета-рит-
ма 26,5 кол/с, для больных группы монотерапии — частоты 
дельта-ритма 1,5 кол/с и бета-ритма 15,5 кол/с.

Таким образом, характер перестройки биопотенциалов 
мозга различается в зависимости от терапии (звук или соче-
тание психотропных препаратов со звуком), она затрагивает 
в основном дельта-ритм. Так, положительным моментом 
можно считать наличие в ЭЭГ до применения гармоник прак-
тически всего спектра частот дельта-диапазона. Оно наблю-
далось у пациентов группы сочетанной терапии, достигших 
впоследствии интермиссии и ремиссии, и являлось основным 
дифференцирующим фактором при сравнении с  больными, 
получавшими монотерапию звуком. Указанное положение 
сохранилось у участников группы битерапии с  ремиссией 
и  при положительном ответе на звучание. После примене-
ния звуковых гармоник дельта-ритм у больных, достигших 
ремиссии, становился дифференцирующим: в группе бите-
рапии он фиксировался на частоте 2,5 кол/с, а в группе 
монотерапии — на частотах 1,0 и 1,5 кол/с. При отсутствии 
эффекта от лечения, согласно фоновой ЭЭГ, частоты дель-
та-диапазона в группах исследования не дублировались.

Следовательно, при воздействии звуковыми гармониками 
в соответствии с экстремумами максимум и минимум спектра 
ЭЭГ с коэффициентом кратности 2n дельта-ритм, являясь 
в фоновой записи дифференцирующим между группами, был 
характерен для ЭЭГ пациентов с битерапией практически 
в  полном диапазоне частот, но в момент звучания и  после 
него дельта-ритм постепенно утрачивал свои дифферен-
цирующие позиции в этой группе больных и стал более 
характерным для пациентов с монотерапией, правда, в более 
узком спектре частот.

Тета-ритм до применения гармоник дифференцирующим 
не являлся ни при выходе после терапии в интермиссию, 
ни  при выходе в ремиссию, ни при отсутствии положи-
тельного эффекта. Во время звучания в случаях ремиссии 
он становился более характерным для больных из группы 
сочетанной терапии на частотах 4,0 и 4,5 кол/с, а для участ-
ников группы монотерапии — на частоте 5,5 кол/с. Во время 
звучания в  случаях интермиссии тета-ритм у получавших 
сочетанную терапию стал дифференцирующим при сравне-
нии с группой монотерапии в довольно широком диапазоне 
частот (5,0; 6,0–7,5 кол/с). Аналогичная картина сохраня-
лась и после звучания.

При отсутствии ответа на терапию тета-ритм не был диф-
ференцирующим не только в фоновой записи, но и во время, 
и после звука.

Альфа-ритм при сравнении обеих групп в качестве диф-
ференцирующего выступал слабо. Так, до использования 
звуковых гармоник при последующих ремиссиях альфа-ритм 
дифференцирующим не являлся, при интермиссиях он более 
выражен в группе монотерапи на частотах 9,0–10,0 кол/с, 
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а при отсутствии эффекта от монотерапии — на частоте 
12,5 кол/с. Во время звучания альфа-ритм в обеих группах 
дифференцирующим не был. После звучания альфа-ритм 
частотой 11,5 кол/с стал характерен для обследуемых груп-
пы битерапии.

Высокочастотный бета-ритм стабильно в виде отдель-
ных частот являлся дифференцирующим. Он был свойстве-
нен пациентам первой группы при отрицательном отве-
те на лечение как до гармонического воздействия (фон) 
(20,0 и 24,5  кол/с), так и во (29,5 кол/с) и после звуча-
ния (26,5  кол/с). При интермиссиях он в фоновой записи 
на частоте 25 кол/с был более выражен при использовании 
сочетанной терапии, во время гармонического звучания 
перестал быть дифференцирующим, а после звука вновь 
на частоте 25,5 кол/с стал разделяющим, характеризуя полу-
чавших битерапию. При выходе после терапии пациентов из 
депрессии в ремиссию высокочастотные ритмы в качестве 
разъединяющих появлялись только после звука: при битера-
пии — на частотах 24,5; 26,0; 27,0; 32,0 кол/с, при моноте
рапии — на частоте 22,0 кол/с.

Низкочастотный бета-ритм в качестве дифференцирую-
щего выступал мало. Так, при отсутствии эффекта от лечения 
он в узком диапазоне частот фигурировал в группе битера-
пии в фоновой записи (14,5 кол/с), в группе монотерапии — 
во время (15,0 и 15,5 кол/с) и после звучания (15,5 кол/с). 
При ремиссии разделяющим он является при монотерапии 
в  момент звучания на частоте 13,5 кол/с; при интермис-
сии — только после гармонического воздействия (на часто-
тах 14,5 и 15,0 кол/с).

Если исходить из положения, что дельта-ритм игра-
ет роль в дистантном объединении мозговых структур, 
группирует быструю нейрональную активность с целью 
консолидации полученных данных [10–12], что крайне 
необходимо для  ликвидации депрессии, то можно пола-
гать, что  наличие дельта-ритма оказывает положительное 
влияние. При битерапии это объединение и группирование 
нейрональной активности еще до воздействия звуковыми 
гармониками обеспечивалось приемом психотропных пре-
паратов, а в группе монотерапии нет.

Положение о том, что частоты волн дельта-диапазо-
на в  обеих изучаемых группах характеризуют достижение 
полной или неполной ремиссии, подтверждается данными 
пациентов, не ответивших на проводимую терапию. В фоно-
вой записи дельта-ритм в обеих группах не доминировал, 
а разбивался в качестве дифференцирующего на отдельные 
частоты; в ответ на звук вообще перестал быть дифферен-
цирующим; после звучания в качестве дифференцирующей, 
характеризующей пациентов из группы монотерапии, высту-
пала лишь одна частота.

В ответ на звучание у больных, находившихся на битера-
пии, при положительном ответе на лечение (особенно при 
выходе в интермиссию) в качестве дифференцирующего 
при сравнении с группой монотерапии появился тета-ритм. 
По всей вероятности, это свидетельствует, что такие паци-
енты реагируют на звук необходимостью большего рабочего 
напряжения, более значимого группирования нейрональных 
связей между различными областями коры головного мозга, 
гиппокампом и фронтальной корой [8, 13]. После звукового 
воздействия тета-ритм в ограниченном количестве частот 
оставался дифференцирующим только при интермиссии 
у получавших сочетанное лечение.

Кроме того, в группах больных при сравнительном анали-
зе ЭЭГ как в фоновой записи, так и в ответ на звук и после 

звучания обнаруживается своеобразная реципрокность 
альфа и тета-ритмов. Они никогда не выступают в качестве 
дифференцирующих при полных и неполных ремиссиях 
вместе (или альфа-, или тета-ритм). При отсутствии отве-
та на  терапию оба ритма в качестве дифференцирующих 
не регистрировались. Данные о реципрокности альфа- и 
тета-ритмов согласуются с  результатами исследования 
W. Klimesch и соавт. [14], которые отмечали реципрокность 
при реакции альфа- и тета-ритмов в ответ на внешние сти-
мулы (свет, звук).

Факторный анализ выявил очень интересное положение 
в группе сочетанной терапии. В фоновой записи зарегистри-
рованы взаимосвязи практически всего спектра ЭЭГ, которые 
при положительном ответе на лечение под действием звука 
распадаются (в момент звучания и после него), образуя 
новые факторы с меньшими весовыми коэффициентами, 
в  том числе и отдельный фактор, объединяющий медлен-
ный диапазон ритмов. При терапии только звуком этого 
не наблюдалось. Факторы не дублировали фрагменты фона, 
а  были самостоятельными, подчеркивали усиливавшуюся 
связь частот альфа- и бета-диапазонов, связь бета-ритмов 
высокой и низкой частоты друг с другом. При хорошем 
ответе на лечение появился самостоятельный фактор (опи-
сывающий 20%  пациентов) взаимосвязанных частот мед-
ленных ритмов всего спектра, что согласуется с данными 
сравнительного анализа о том, что положительный ответ при 
монотерапии сопровождался усилением медленноволно-
вой активности.

Мозг — это своеобразный электрохимический орган, гар-
моническое звуковое воздействие вызывает перестройку его 
биоэлектрической активности. Зафиксированы изменения 
(по сравнению с фоном) диапазонов всех спектров частот 
ЭЭГ, зарегистрированных во время и после звука, и сложно 
объяснить все полученные результаты. 

На первый взгляд, при математическом анализе высту-
пает противоречие: с одной стороны, у некоторых больных 
не было ответа на монотерапию гармоническим звуком, если 
сохранялась медленноволновая активность (ее диффузное 
увеличение при депрессиях констатировали авторы [15, 
16]); с другой стороны, наблюдался ответ на лечение при 
наличии самостоятельного фактора, состоящего из медлен-
новолновой активности. Скорее всего, речь идет именно 
о взаимосвязанных характеристиках дельта-волн, которые 
нужно было разорвать (терапевтическая ниша), чтобы полу-
чить положительный эффект.

Если исходить из положения, что дельта-активность 
участвует в дистантном объединении мозговых структур, 
группирует быструю нейрональную активность с целью кон-
солидации полученных данных, а тета-активность — в функ-
циональном объединении субсистем, связанных с формиро-
ванием и воспроизведением мнестических образов, а также 
контролирует гиппокампальную область и фронтальную кору 
в процессе формирования долговременной памяти, то можно 
полагать, что именно взаимодействие медленных ритмов 
и  обеспечивает желаемый результат. Именно объединение 
ритмов в более или менее постоянные системы приводит 
к  разрыву патологических связей, сформированных в про-
цессе развития депрессивного расстройства. При сравнении 
спектра ЭЭГ пациентов изучаемых групп в зависимости 
от  результатов терапии выявлена особая положительная 
роль дельта-ритма при становлении интермиссии или ремис-
сии. Однако следует подчеркнуть, что четкое жесткое звено 
системной организации биопотенциалов мозга, влияющее 



51Неврология Психиатрия № 1 (156), 2019   |                       |

ПСИХИАТРИЯ

на результат терапии (подобное выявленному при анализе 
клинических данных), не найдено.

При исследовании нами использовались спектры ЭЭГ 
с шагом 0,5 кол/с. В результате при всех применяемых мате-
матических подходах определялись промежуточные ритмы: 
3,5; 7,5; 12,5; 20,5; 25,5 и т. д., что подчеркивает положение 
о плавном переходе одной частоты в другую и условности 
выделения существующего диапазона частот. Условность 
выделенных частот подтверждается данными об усложнении 
медленных волн и, возможно, альфа-волн гамма-ритмом, 
наслаивающимся на них. Идет расширение спектра гам-
ма-ритма до 200 Гц и даже до 1000 Гц [13], и, напротив, все 
диапазоны от частоты дельта-ритма и выше наслаиваются 
на более медленные волны до 0,01 Гц [17].

Выводы
1. Установлено, что положительный результат терапии 

(согласно шкале HAMD) у пациентов обеих групп, а также 
реакция на звук последнего сеанса звукового воздействия 
(сонливость, бодрость или просто улучшение настроения), 
уменьшение количества сеансов зависели от успешного 
устранения устойчиво взаимосвязанных клинических симп
томов (жесткого звена системной организации), отражаю-
щих реципрокность собственно депрессивных симптомов 
с тревожными.

2. Менее устойчивые сочетания системной организации 
клинических симптомов (гибкие звенья) не дублируют-
ся в группах ни при положительном ответе на терапию, 
ни при разных реакциях на звук последнего сеанса, ни при 
учете количества сеансов. Распадаясь, они не приводят 
к радикальному устранению депрессии, так как образуются 
новые взаимосвязанные сочетания клинических симптомов, 
но с меньшим процентом случаев от полной дисперсии. 

3. Устойчивые связи (жесткое звено системной органи-
зации) ЭЭГ-характеристик не выявлены. В обеих группах 
гармоническое звучание вызывало значительную пере-
стройку спектра ЭЭГ и в момент звучания, и после него. 
Однако связи ЭЭГ-характеристик крайне неустойчивы, 
вариабельны; выраженная вариабельность отмечалась 
и в реакции на терапию.

4. В случаях отсутствия эффекта от лечения в обеих груп-
пах при сравнительном анализе значительно уменьшалось 
количество дифференцирующих частот во время гармони-
ческого звучания и после него, что перекликается с меньшей 
реакцией на звук.

5. Выявлена положительная роль при становлении пол-
ной или неполной ремиссии волн дельта-диапазона. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Нейрофизиологическое жесткое звено не удалось опреде-
лить до настоящего времени ни одному из исследователей. 
Существует крылатая фраза: «Мозг всегда противостоит 
мозгу», известно двуединство его многих сложнейших меха-
низмов, прежде всего механизмов защиты, являющихся 
естественным запретом болезни. Есть мнение, что депрес-
сия  — это защита, но когда заканчивается защита и начи-
нается болезнь, сказать сложно. Связать все факторы при 
многофакторном расстройстве, в том числе генетические, 
нейрохимические, средовые и прочие, выделить из них 
систему жестких звеньев — задача наисложнейшая.

Кроме того, в настоящее время не хватает наших знаний 
о психической энергии. Ясно, что работа мозга не ограничи-
вается электромагнитными колебаниями, которые активно 
изучаются (сверхмедленные потенциалы, спектр ЭЭГ, гам-
ма-ритмы). Психическую энергию называют по-разному 
и связывают с частицами с массой, во много раз меньшей 
массы электрона (квантовая энергия, квазипотенциал, нейт
рино). Остальные кандидаты (аксион, вимп) существуют 
пока теоритически. Масса выделенной элементарной части-
цы нейтрино в 1000 раз меньше массы электрона. Возможно, 
нейрофизиологическое жесткое звено сосредоточено 
на другом энергетическом уровне, недоступном в настоящее 
время для нашего изучения. Возможно, требуются другие 
математические подходы.

Примененный в данном исследовании системный подход 
к изучению депрессии, стремление прервать патологически 
устойчивое состояние гармоническим звуковым воздейст
вием — это попытка дополнить понимание клинических 
и клинико-физиологических механизмов депрессивных рас-
стройств с учетом их мультифакторного характера.
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Цель исследования: оценка влияния стабилотренинга с биологической обратной связью (БОС) на состояние постуральной функции 
у пациентов с заболеваниями опорно-двигательного аппарата.
Дизайн: рандомизированное сравнительное проспективное исследование.
Материалы и методы. В исследовании участвовали 128 больных. В основную группу вошли 104 пациента с постуральной неустойчи
востью на фоне заболеваний опорно-двигательного аппарата (артроза коленного или тазобедренного суставов, состояния после эндо-
протезирования коленного или тазобедренного суставов). Контрольную группу составили 24 пациента также с ведущим синдромом 
постуральной неустойчивости периферического генеза. Основой реабилитационных мероприятий в основной группе был стабилотре-
нинг с БОС, участники контрольной группы его не проходили.
Результаты. Клиническое улучшение отмечено у 85% пациентов основной и 64% контрольной группы. Таким образом, компьютерный 
стабилотренинг с БОС повышает эффективность реабилитации за счет значимого снижения интенсивности боли, нарастания мышечной 
силы в проксимальных отделах бедра, улучшения мобильности и функции сустава. У пациентов основной группы стандартное откло-
нение медиолатерально улучшилось на 53,3%, у пациентов контрольной группы — только на 39,5%. Следовательно, компьютерный 
стабилотренинг с БОС позволяет проводить коррекцию постуральной неустойчивости эффективнее, чем лечебная физкультура для вос-
становления баланса, благодаря формированию адекватной и достаточной двигательной стратегии.
Заключение. Стабилотренинг с БОС является эффективным немедикаментозным методом коррекции постурального баланса, купи-
рования болевого синдрома, восстановления силы мышц туловища и конечностей, а также методом профилактики прогрессирования 
нарушений функции суставов.
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Study Objective: The aim of the study was to assess the effect of stabilisation with biofeedback (BFB) on the postural function condition in 
patients with musculoskeletal system disorders.
Study Design: Randomised comparative prospective study.
Materials and Methods: The study enrolled 128 patients. The study group included 104 patients with postural instability due to 
musculoskeletal system disorders (coxarthrosis, gonarthrosis conditions after knee or hip joint prosthetics). The control group included 24 
patients with similar peripheral postural instability. The basis of rehabilitation activities in the main group was stabilisation training with 
biofeedback; control patients did not have any stabilisation rehabilitation.
Study Results: Clinical improvements were noted in 85% of patients in the study group and in 64% of control patients. It has been established 
that the use of computer stabilisation training with biofeedback increases the effectiveness of  rehabilitation to a significant reduction in 
pain intensity, increase in muscle strength in the proximal femur, improvement of mobility and joint function. In study group, the standard 
deviation mediolaterally improved by 53.3%, whereas in control group this figure made just 39.5%. Therefore, computer-aided stabilisation 
with biofeedback allows correcting postural instability more efficiently than therapeutic exercises for balance stabilisation due to formation 
of the adequate and sufficient motor strategy.
Conclusion: The advantage of using computer stabilisation with biofeedback is an efficient non-drug method to correct postural instability, 
pain arresting, restoration of muscle strength in the body and extremities, and also a way to prevent joint disorder progression.
Keywords: computer stabilization, biofeedback, motor strategy.
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Значение применения аппаратов с биологической обрат-
ной связью (БОС), обеспечивающих не только улуч-
шение возврата биологической информации, но и ее 

обработку за счет когнитивного тренинга, в реабилитаци-
онной медицине трудно переоценить, поскольку оно позво-
ляет реализовать индивидуальный подход к проведению 
реабилитационных мероприятий у различных категорий 
пациентов. Тем не менее сами понятия БОС и сопутствующего 
когнитивного тренинга чаще употребляются в контексте реа-
билитации состояний, обусловленных поражением ЦНС. Что 
же касается реабилитации пациентов с синдромом наруше-
ния равновесия периферического генеза, то необходимость 
и целесообразность применения БОС в сочетании с когни-
тивным тренингом недостаточно изучены [1–9].

Стабилотренинг с БОС воздействует на:
•	 состояние нейропластичности путем обучения и посто-

янных тренировок (включаются резервы памяти и ранее 
приобретенного опыта поведения) [10, 11];

•	 функциональную реорганизацию корковых полей при 
выполнении сложного задания [12];

•	 пластичность первичных сенсорных зон [13].
Мы полагаем, что стабилотренинг с БОС также обеспечи-

вает пластичность вторичных соматосенсорных зон, модули-
руемых когнитивными зонами мозга, в условиях сенсорной 
депривации, а также выработку адаптивного поведения при 
поддержании равновесия в результате улучшения функции 
планирования и контроля произвольной деятельности, осу-
ществляемой лобными долями головного мозга.

Прибор для тренировки с БОС состоит из сенсорного 
экрана и педальной платформы с опорой. Динамическая 
бипедальная платформа представляет собой высокоточную 
платформу определения нагрузки, оснащенную тензодатчика-
ми. Она позволяет оценивать и тренировать функции пропри-
оцептивной системы при полной нагрузке в динамике. Кроме 
того, в процессе стабилотренинга происходит диагностика 
возможностей пациента адаптироваться в пространстве с уче-
том взаимодействия трех систем: периферической (механо-
рецепторов), промежуточной (афферентной вестибулярной) 
и центральной (афферентной зрительной).

В компьютерном стабилотренинге с БОС используют целе-
направленные движения, выполняемые в процессе игры. 
Движения дозируют и повторяют в соответствии с постав-
ленными целями и задачами. Цель достигается путем обуче-
ния пациентов перемещению и контролю центра давления 
(ЦД), в основном с помощью зрительного и/или вестибуляр-
ного обратного сигнала [14].

Тренировка включает следующие этапы:
•	 получение информации о состоянии функциональных 

систем, реализующих постуральный контроль;
•	 постановка цели (в игре);
•	 принятие решения;
•	 выработка стратегии достижения цели;
•	 повторные контролируемые упражнения при создании 

положительной мотивации;
•	 получение итоговой информации о состоянии функцио-

нальных систем (стабилометрической информации) [15].
Целью исследования являлась оценка влияния стаби-

лотренинга с БОС на состояние постуральной функции у паци-
ентов с заболеваниями опорно-двигательного аппарата.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ
Проведено рандомизированное сравнительное проспектив-
ное исследование. Все пациенты подписывали информиро-

ванное согласие на участие в нем. Критерии включения: воз-
раст от 18 до 80 лет; наличие постуральной неустойчивости 
периферического генеза, объективно подтвержденной при 
стабилометрическом исследовании; отсутствие снижения 
когнитивных функций до уровня деменции II–III  степени. 
Критерии исключения: отказ пациента от участия в иссле-
довании; наличие ОНМК, а также черепно-мозговых травм 
средней и тяжелой степени в анамнезе; постуральные рас-
стройства центрального генеза; общие противопоказания 
для проведения реабилитационных мероприятий.

Исследование проведено на базе филиала № 3 ГАУЗ 
«Московский научно-практический центр медицинской 
реабилитации, восстановительной и спортивной меди-
цины Департамента здравоохранения города Москвы» 
в 2015–2018 гг.

В исследовании участвовали 128 больных. В основную 
группу вошли 104 пациента с постуральной неустойчи
востью на фоне заболеваний опорно-двигательного аппара-
та (артроза коленного или тазобедренного суставов, состоя-
ния после эндопротезирования коленного или тазобедрен-
ного суставов). Реабилитационные мероприятия включали:

•	 медикаментозное лечение;
•	 механотерапию в индивидуальном объеме;
•	 ЛФК № 10, направленную на восстановление баланса;
•	 ручной или аппаратный массаж № 10;
•	 стабилотренинг с БОС на аппарате Prokin фирмы 

TechnoBody (компьютерная игра «Лыжи» № 10) про-
должительностью 20 минут ежедневно.

Контрольную группу составили 24 пациента также с веду-
щим синдромом постуральной неустойчивости перифери-
ческого генеза. Участники контрольной группы проходили 
те  же реабилитационные мероприятия, что и пациенты 
основной группы, кроме компьютерного стабилотренинга 
с БОС. Контроль состояния пациентов проводили по завер-
шении указанного курса реабилитации.

В основной группе было 72 (69,2%) женщины и 32 (30,8%) 
мужчины, в контрольной группе — 18 (75%) женщин 
и  6  (25%) мужчин. Средний возраст пациентов основной 
группы составил 58,31 ± 14,26 года, контрольной группы — 
67,08 ± 9,17 года. Статистически значимых различий по воз-
расту между группами нет (p > 0,05).

Проведены следующие обследования:
•	 клинический ортопедический, неврологический осмотр;
•	 клиническое нейропсихологическое обследование 

с качественной и количественной оценкой результатов;
•	 оценка по общим и локальным реабилитационным 

шкалам;
•	 контроль динамики выраженности болевого синдрома 

и мышечной силы;
•	 стабилометрическое обследование в динамике;
•	 рентгенография/КТ/МРТ пояснично-крестцового отде-

ла позвоночника и суставов нижних конечностей;
•	 ЭЭГ головного мозга;
•	 дуплексное сканирование брахиоцефальных артерий.
Статистическая обработка данных осуществлялась на пер-

сональном компьютере с использованием стандартного паке-
та SPSS v. 23. Для проверки формы распределения в выборке 
использовали тест Колмогорова — Смирнова. Для  сравне-
ния двух независимых выборок, имеющих данные, подчиня-
ющиеся нормальному распределению, применяли парамет
рический t-тест. При сравнении двух независимых выборок, 
имеющих данные, не подчиняющиеся нормальному распре-
делению, использовали непараметрический U-тест по методу 
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Манна — Уитни. Две зависимые выборки сравнивали с помо-
щью непараметрического теста Вилкоксона. Статистически 
значимыми считали различия при р ≤ 0,05.

В случае параметрического распределения данные пред-
ставлены как M ± δ, т. е. среднее значение и его стандарт-
ное отклонение. При непараметрическом распределении 
указаны медианы значений в выборке, далее в квадратных 
скобках представлены 25-й и 75-й процентили.

Пациенты обеих групп до реабилитации в 95% случаев 
имели степени нарушения функции суставов ФНС-I (I сте-
пень — движения ограничены в пределах 30%, амплитуда их 
ограничений не превышает 20–30°; для коленного сустава 
амплитуда движений сохраняется в пределах не менее 50° 
от функционально выгодного положения) и ФНС-II (II  сте-
пень включает значительное (на 30–60%) ограничение дви-
жений во всех плоскостях, объем движений не выше 45–50%, 
амплитуда движений снижается до 45–20°; при поражени-
ях тазобедренного сустава амплитуда движений в разных 
направлениях не превышает 50°). Степень ограничения 
жизнедеятельности по шкале Лекена у  участников была 
выраженной и резко выраженной (суммарный индекс 8–10 
и 11–13 соответственно); результаты оценки функции тазо-
бедренного сустава по системе W.H. Harris [16] — как неу-
довлетворительными, так и удовлетворительными; индекс 
ходьбы Хаузера — 3–4 [16].

Кроме того, у всех участников до реабилитации степень 
выраженности болевого синдрома по визуальной аналого-
вой шкале — не более 4 баллов; мышечная сила в прокси-
мальных отделах бедра до реабилитации по шкале Комитета 
медицинских исследований у 95% пациентов — не менее 
3 баллов [17]. По шкале Morse Fall у 75% участников основ-
ной группы и у 100% контрольной группы установлены 
высокий риск падений, высокий уровень коморбидности, 
снижение мобильности и, следовательно, нарушение адапта-
ции в повседневной жизни [18].

РЕЗУЛЬТАТЫ
Значимая положительная динамика показателей клиничес
кого статуса и стабилометрических параметров на фоне ста-
билотренинга с БОС наблюдалась у 85% пациентов основной 
группы (табл.).

Выявлены стабилометрические параметры, улучшение 
которых в процессе стабилотренинга у пациентов основной 
группы не было статистически значимым: средняя ско-
рость перемещения ЦД вперед-назад: до стабилотренинга — 
9,5 [8,0; 13,0] мм/с, после — 8,0 [5,0; 10,75] мм/с; средние 
показатели стабильности в основной стойке во  фронталь-
ной плоскости за 10 тестовых попыток при проведении 
стабилометрии: до стабилотренинга — 6,0 [–5,0; 15,0] мм, 
после — 1,0 [–4,0; 7,0] мм, в сагиттальной плоскости: до 
стабилотренинга — –14 [–31,0; 0,0] мм, после — –10 [–20; 
1,0] мм; стандартное отклонение туловища вперед-назад, 
выражаемое в градусах и клинически характеризующееся 
компенсаторным пошатыванием туловища с включением 
тазобедренной стратегии без необходимости дополнитель-
ных движений стопами: до стабилотренинга — 2,06 [1,0; 
4,45] градусов, после — 2,12 [1,17; 4,05] градусов; средняя 
вариация силы давления стопами на опору: до стабилотре-
нинга — 1,3 [0,8; 2,1] кг, после — 1,1 [0,7; 2,05] кг.

Важно отметить, что характеристики движения во фрон-
тальной плоскости по сравнению с сагиттальной на фоне 
стабилотренинга улучшаются по всем основным параметрам 
(скоростные характеристики, смещение ЦД в мм). В литера-

туре на сегодняшний день отсутствуют объяснения подобно-
го феномена, однако можно предположить, что преимущест
венное улучшение движений во фронтальной плоскости 
обусловлено улучшением согласованности горизонтальных 
движений глаз и сопряженности окуло-вестибуло-фронталь-
ных связей.

Сравнение средних показателей стабилометрии у паци-
ентов контрольной группы до и после курса реабилита-
ции показало статистически значимое улучшение только 
по следующим параметрам: стандартное отклонение впе-
ред-назад (до реабилитации — 6,0 [4,25; 8,75] мм, после — 
5,0 [4,0; 6,0] мм, р = 0,000), стандартное отклонение медио-
латерально (до реабилитации — 4,5 [3,0; 7,0] мм, после — 
2,72 [2,2; 6,5] мм, р = 0,000).

По ряду параметров в контрольной группе в отличие 
от основной выявлено статистически значимое ухудшение 
(р  <  0,05): средняя скорость ЦД вперед-назад (в мм/с), 
а также медиолатерально (в мм/с), площадь эллипса (в мм2), 
периметр (в мм), среднее отклонение ЦД по осям Х и Y. 
При этом клиническое улучшение отмечено у 64% пациентов 
контрольной группы.

Такую динамику стабилометрических параметров, сопро-
вождавшуюся тем не менее клиническим улучшением, можно 

Таблица
Динамика постуральной функции 

у пациентов основной группы 
на фоне стабилотренинга (представлено 

только статистически значимое улучшение 
при p < 0,05), медиана [25-й; 75-й процентили]

* Результаты представлены в форме M ± δ.

Показатели До стабилотре-
нинга

После стаби-
лотренинга

Данные клинического исследования

Интенсивность боли 
по визуальной анало-
говой шкале, баллы

3,0 [2,25; 3,0] 2,0 [1,0; 2,0]

Нарушение функции 
сустава 

2,5 [2,0; 3,0] 2,0 [1,0; 2,0]

Мышечная сила, баллы 3,0 [2,25; 3,0] 4,00 ± 0,62*

Мобильность по Morse 
Fall Scale, уровень

2,0 [1,0; 2,0] 1,0 [1,0; 2,0]

Параметры стабилометрии

Стандартное отклоне-
ние вперед-назад, мм

5,0 [4,0; 7,0] 4,0 [2,25; 6,0]

Стандартное 
отклонение 
медиолатерально, мм

3,0 [3,0; 5,75] 1,4 [1,1; 4,0]

Средняя скорость 
медиолатерально, 
мм/с

5,0 [3,0; 8,0] 3,5 [2,0; 6,75]

Площадь эллипса, мм2 283,5 [164,25; 
513,5]

228,5 [92,5; 
292,0]

Стандартное 
отклонение туловища 
медиолатерально, 
градусы*

28,73 ± 5,75 29,13 ± 4,86

Избыточный 
периметр, мм

21,0 [11,0; 40,0] 12,0 [6,0; 23,5]
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объяснить направленностью тренировок ЛФК, ориентиро-
ванных в первую очередь на нарастание мышечной силы. 
При  проведении компьютерного стабилотренинга с БОС, 
кроме того, происходит полимодальное воздействие, позво-
ляющее улучшить скорость индивидуальной нейродинамики, 
упорядочить сенсорный поток и нормализовать работу цент
рального афферентного компонента регуляции движений.

По сравнению с участниками контрольной группой у паци-
ентов основной группы эффективность реабилитации была 
выше за счет более эффективного улучшения клинических 
показателей. При этом в основной группе интенсивность 
болевого синдрома регрессировала в среднем на 33%, в конт
рольной — на 15%; в основной группе функция сустава улуч-
шилась на 20%, в контрольной — на 19%, а мобильность — 
на  50% и 29% соответственно. Мышечная сила в  основной 
группе увеличилась на 33%, в контрольной — на 16%.

У пациентов основной группы стандартное отклоне-
ние медиолатерально улучшилось на 53,3%, у пациентов 
контрольной группы — только на 39,5%. Следовательно, 
компьютерный стабилотренинг с БОС позволяет проводить 
коррекцию постуральной неустойчивости эффективнее, 
чем ЛФК для восстановления баланса, благодаря формиро-
ванию адекватной и достаточной двигательной стратегии.

ОБСУЖДЕНИЕ
На сегодняшний день известно, что постуральный контроль 
является результатом биомеханического и рефлекторного 
взаимодействия всех мышц туловища и конечностей, а также 
регулирующих влияний ЦНС. Стабильность сустава опреде-
ляется статической (взаимоотношения суставных поверх-
ностей и капсульно-связочного аппарата) и динамической 
(работа мышц, участвующих в функционировании сустава 
в  покое и движении) составляющих. Нарушение стабиль-
ности сустава приводит к увеличению нагрузки на гиалино-
вый хрящ, сосудистым изменениям синовиальной оболочки 
с прогрессирующим развитием воспалительных и дегене-
ративных изменений. Для правильного функционирова-
ния динамической составляющей необходима адекватная 
импульсация от проприоцепторов, расположенных в основ-
ном в суставной капсуле и сухожилиях мышц. При деформи-
рующих артрозах различной этиологии выявляют нарушения 
проприоцепции, нарастающие по мере прогрессирования 
заболевания [1].

Любые нарушения нормального двигательного стерео-
типа, как правило, характеризуются замедлением скорости 
передвижения. Выделяют несколько этапов компенсации 
двигательных нарушений. На первом этапе происходит ком-
пенсаторная перестройка функции пораженной конечности, 
здоровая конечность не вовлекается в процесс. Следующий 
этап сопровождается вовлечением здоровой конечности 
в компенсаторный процесс: сначала происходит перерас-
пределение нагрузки, и здоровая конечность становит-
ся опорной, а пораженная выполняет функцию переноса, 
затем здоровая конечность «копирует» функцию больной 
с целью уменьшения функциональной асимметрии [4, 5, 7]. 
Чем  больше степень двигательного дефекта, тем больше 
в  процесс компенсации вовлекаются таз и поясничный 
отдел позвоночника [19].

Одной из причин постуральной неустойчивости у паци-
ентов с первичным или вторичным вовлечением в патоло-
гический процесс позвонково-двигательного сегмента пояс-
ничного отдела позвоночника является болевой синдром,  
который вместе с уменьшением опороспособности ниж-

ней конечности ведет к вынужденному снижению весовой 
нагрузки на стороне поражения. При использовании стаби-
лотренинга улучшается статодинамическая функция, а вос-
становление постуральной устойчивости происходит по мере 
уменьшения болевого синдрома и нормализации статической 
нагрузки на нижние конечности, что согласуется с получен-
ными нами результатами [19]. При исследовании динамичес
ких взаимодействий нижних конечностей с опорой установ-
лено, что  пациенты с рентгенологически подтвержденными 
дегенеративными изменениями в позвоночнике имеют хро-
ническую перегрузку в суставах конечностей с развитием 
воспалительных и инволютивных изменений [6, 20].

Показаны положительные эффекты применения стаби-
лотренинга с БОС при реабилитации пациентов с миофас-
циальным болевым синдромом пояснично-крестцовой лока-
лизации, с анкилозирующим спондилитом, с последствиями 
несросшихся и неправильно сросшихся переломов нижних 
конечностей и таза, а также при патологии связочного аппа-
рата коленного сустава и дегенеративно-дистрофических 
заболеваниях тазобедренного сустава [21–23]. В результате 
применения данного метода удавалось устранить дисбаланс 
мышечных групп в области поясничного отдела позвоночни-
ка и нижних конечностей [22–24].

Особо следует отметить, что в настоящее время основным 
способом лечения пациентов с патологией тазобедренного 
и коленного суставов является тотальное эндопротезирова-
ние. В связи с этим данные больные все чаще обращаются 
к врачам-ортопедам и неврологам в разные сроки после 
операции в связи с сохраняющимися жалобами на боль 
в спине и ноге, неустойчивость при ходьбе, нарушение 
походки. Из-за индивидуальных анатомо-физиологических 
особенностей оперированной и контралатеральной конеч-
ностей, длительного отсутствия опорной функции пора-
женной конечности, изменений со стороны нервно-мышеч-
ного аппарата обеих нижних конечностей такие пациенты 
нуждаются в своевременной эффективной реабилитации 
для восстановления постуральной функций [24]. Полное 
или частичное ее восстановление у больных после эндопро-
тезирования чаще достигается в сроки от 3,5 до 8 месяцев 
после оперативного вмешательства, когда в костной ткани 
преобладают процессы регенерации [25]. Имеются дан-
ные о том, что длительность восстановления постуральной 
функции после первичной артропластики может составлять 
не менее 2 лет [2].

Основные задачи восстановительного периода — остео-
интеграция оперированной конечности, тренировка параар-
тикулярных мышц для повышения выносливости к длитель-
ным статическим и динамическим нагрузкам с целью разгруз-
ки оперированного сустава, а также двигательная адаптация 
при ходьбе, подъеме, спуске по лестнице, восстановление 
правильного стереотипа движений в повседневной активнос
ти. Стабилотренинг рекомендовано использовать с третьей 
недели послеоперационного периода. Стабилотренинг с БОС 
способствует укреплению параартикулярных мышц, улучше-
нию нейротрофических процессов в тканях [9, 14, 26].

При изучении восстановления постуральной функции 
у пациентов после эндопротезирования тазобедренного 
сустава выявлены основные стабилометрические парамет
ры, позволяющие осуществлять динамический контроль: 
положение ЦД, площадь и длина статокинезиограммы [1]. 
Процесс восстановления постуральной функции, как пра-
вило, сопровождается уменьшением отклонения ЦД медио
латерально, а также площади статокинезиограммы [5,  6], 
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что  подтверждается полученными нами результатами. 
В нашем исследовании тоже показано снижение отклонения 
ЦД вперед-назад.

Стабилометрическое исследование используют у паци-
ентов после эндопротезирования коленных суставов для 
оценки эффективности выполненного оперативного вмеша-
тельства [26, 27]. Прогностически значимыми стабилометри-
ческими параметрами в этом случае являются отклонение 
ЦД в сагиттальной плоскости, периметр и площадь статоки-
незиограммы, скорость перемещения ЦД. Положительная 
динамика этих параметров важна для решения вопроса 
о целесообразности эндопротезирования второго коленного 
сустава в случае двустороннего поражения [27].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
В последнее время в реабилитационные программы паци-
ентов с заболеваниями опорно-двигательного аппарата 
с  постуральной неустойчивостью все чаще включают био
механические методы, в частности стабилотренинг, что ука-
зано в клинических рекомендациях.

Важно отметить, что, несмотря на длительное применение 
стабилометрии и стабилотренинга с биологической обратной 
связью (БОС) в диагностике функционального состояния 
и  реабилитации постуральных расстройств у пациентов 
с заболеваниями и травмами опорно-двигательного аппара-
та, на сегодняшний день имеется относительно небольшое 
количество исследований, посвященных данной проблеме. 
Кроме того, учитывая большой спектр нозологических форм, 

относящихся к патологии опорно-двигательного аппарата, 
распределение всей совокупности имеющихся исследований 
по нозологиям демонстрирует либо отсутствие, либо наличие 
не более одного-двух научных исследований по  отдельным 
заболеваниям.

Как показано в проведенном нами исследовании, стаби-
лотренинг с БОС является эффективным немедикаментозным 
методом коррекции постурального баланса, купирования 
болевого синдрома, восстановления силы мышц туловища 
и конечностей, а также методом профилактики прогресси-
рования нарушений функции суставов у рассматриваемой 
группы пациентов, что согласуется с результатами, получен-
ными другими авторами.

Мы полагаем, что при заболеваниях опорно-двигательно-
го аппарата и после эндопротезирования суставов нижних 
конечностей вероятным основным механизмом восстанов-
ления симметричности и уменьшения нестабильности основ-
ной стойки на фоне компьютерного стабилотренинга с БОС 
ставновится упорядочивание сенсорного потока от  пери-
артикулярных тканей, что приводит к улучшению работы 
центрального афферентного компонента регуляции движе-
ний. При выраженном нарушении анатомической структуры 
периартикулярных тканей (вследствие замены тазобедрен-
ного или коленного сустава) компенсация симметричности 
и нестабильности, вероятно, происходит по механизму ког-
нитивно-опосредованного изменения двигательной страте-
гии, что имеет большое значение при планировании лечеб-
но-реабилитационных мероприятий.
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артериальная гипертензия
артериальное давление
аланинаминотрансфераза
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внутривенно
Всемирная организация здравоохранения
индекс массы тела
компьютерная томография, компьютерная 
томограмма
лечебная физкультура
Международная классификация болезней

АГ	 — 
АД	 — 
АЛТ	 — 
АСТ	 — 
АТФ	 — 
в/в	 — 
ВОЗ	 — 
ИМТ	 — 
КТ	 — 

ЛФК	 — 
МКБ	 — 

МРТ	 — 
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ОНМК	 — 
СИОЗС	 — 
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ЦНС	 — 
ЭКГ	 — 
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CРБ	 — 

магнитно-резонансная томография, магнитно-
резонансная томограмма
мультиспиральная компьютерная томография, 
мультиспиральная компьютерная томограмма
острое нарушение мозгового кровообращения
селективные ингибиторы обратного захвата 
серотонина
ультразвуковое исследование
центральная нервная система
электрокардиография, электрокардиограмма
электроэнцефалография, электроэнцефалограмма
С-реактивный белок
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